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Résumé

La prévalence de l'infertilite dans la population continue d'augmenter, amenant les couples a
consulter les cliniques de fertilité pour un traitement de fertilité. Bien que l'infertilité puisse avoir
des origines médicales, la littérature scientifique montrée que les facteurs liés au mode de vie
peuvent avoir un impact sur la santé reproductive. En fait, les recherches montrent que l'obésité,
le tabagisme et la consommation excessive d'alcool peuvent affecter la fertilité masculine, mais
aussi le succes des traitements de fertilité. Cela a modifié la forme du sperme et causé plusieurs
distorsions a son niveau, et a ainsi cause l'infertilité chez les hommes dans de grandes
proportions. De plus, elles sont rétrospectives dans la plupart des cas, de sorte qu'aucune relation
causale ne peut étre établie entre les deux Les habitudes de vie peuvent affecter la fertilité et la
capacité de concevoir. Actuellement, il n'y a pas suffisamment de preuves sur la contribution de
I'activité physique au succes de la reproduction.

Une étude a consisté a examiner le lien entre fertilité masculine et infection a COVID-19. Les
résultats ont montré que les hommes qui en ont souffert présenteraient un sperme a la qualité
altérée. Plusieurs explications sont évoquées, L'homme joue un r6le majeur dans le processus
d'infertilité, L'infertilité chez les hommes est due a un manque de spermatozoides ou a une
fonction anormale des spermatozoides. Ou a cause d'une maladie ou d'une blessure, ou de
problémes de santé chroniques, de mauvais choix de mode de vie et d'autres facteurs qui causent
l'infertilité chez ’homme.

littérature scientifiqgue suggere la nécessité de mener davantage d'études prospectives sur les
deux conjoints dans les cliniques de fertilité afin de déterminer la contribution indépendante des
facteurs masculins au succes reproducteur des couples infertiles. Une meilleure compréhension
des habitudes de vie indépendantes qui contribuent au succeés de la reproduction est essentielle et
permettra a moyen terme d'émettre des lignes directrices sur les conseils spécifiques qui
devraient étre donnés aux couples qui consultent les cliniques de fertilité. Fournir de tels conseils
serait aidé les couples infertiles a faire le premier pas en apportant des changements pour

améliorer leurs chances de concevoir naturellement et/ou simplifier leurs traitements de fertilite.

Mots-clés: Infertilité masculine, activité physique, qualité de vie, facteur de risque



Abstract

The prevalence of infertility in the population continues to rise, leading couples to visit fertility
clinics for fertility treatment. Although infertility may have medical origins, scientific literature
has shown that lifestyle factors can impact reproductive health. In fact, research shows that
obesity, smoking, and excessive alcohol consumption can affect male fertility, as well as the
success of fertility treatments. This changed the shape of the sperm and caused several
distortions in it, and thus caused infertility in men in large proportions. Moreover, they are
retrospective in most cases, so no causal relationship can be established between the two
Lifestyle habits can affect fertility and the ability to conceive. Currently, there is insufficient
evidence on the contribution of physical activity to reproductive success.

One study looked at the link between male fertility and COVID-19 infection. The results showed
that the men who suffered from it would present an altered sperm quality. Several explanations
are mentioned, the man plays a major role in the process of infertility, and Infertility in men is
due to a lack of spermatozoa or an abnormal function of the spermatozoa. Or because of illness
or injury, or chronic health conditions, poor lifestyle choices, and other factors that cause
infertility in men.

Scientific literature suggests the need for more prospective studies of both spouses in fertility
clinics to determine the independent contribution of male factors to the reproductive success of
infertile couples. A better understanding of the independent lifestyle habits that contribute to
reproductive success is essential and will, in the medium term, allow guidelines to be issued on
the specific advice that should be given to couples who consult fertility clinics. Providing such
advice would help infertile couples take the first step in making changes to improve their
chances of conceiving naturally and/or simplify their fertility treatments.

Keywords: Male infertility, physical activity, quality of life, risk factor, fertility treatments
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Introduction

La baisse de la fertilité masculine est un probleme émergent qui a été largement rapporté. Une
méta-analyse récente analysant le nombre de spermatozoides chez les hommes cherchant des
soins pour des problémes de fertilité dans les pays développés. Durant la période de 1973 a 2011
a montré que le sperme les comptes ont diminué de 50% a 60% (Gian et al., 2020)

Les données épidémiologiques suggérent qu’approximativement pres de 50 millions de la
population mondiale est infertile ou environ 15% des couples en age de procréer (Schlegel,
2009). En Algérie, on estime qu'environ 15% des couples en souffrent (Bouzekrini., 2012).

On trouve une étiologie masculine dans environ deux tiers des couples, alors qu’auparavant,
les problémes de stérilité ont été attribués essentiellement a la femme (Sharlip et al., 2002).
L’altération de la qualité du sperme, observée depuis plusieurs années, souléve le probleme du
déclin de la fertilité des hommes.

On a établi la responsabilité de ’homme dans I’infertilité du couple, dans un cinquiéme des
cas, une étiologie masculine exclusive est retrouvée. Dans un tiers, il s'agit d'une cause mixte a la
fois féminine et masculine. Un facteur masculin contribue donc a l'infertilité chez 40 a 50% des
couples (Brzakowskiaet al., 2009).

Ces changements de prévalences de I’infertilit¢ sont dus a des facteurs de mode de vie et des
changements globaux dans nos habitudes alimentaires avec des signes croissants d’obésité, qui
est associee a I’infertilité et de plusieurs conditions médicales (Gian et al., 2020).

Les études effectuées auprées des couples infertiles ont le plus souvent été réalisées chez les
femmes, peu se sont intéressées aux hommes et encore moins aux deux conjoints .Actuellement,
les données probantes sur la contribution des facteurs nutritionnels, I’activité physique au succes
reproductif sont insuffisantes.

Une meilleure compréhension des habitudes de vie qui contribuent de maniere indépendante
au succes reproductif permettra, @ moyen terme, d'émettre des lignes directrices sur les conseils
spécifiques qui devraient étre offerts aux couples qui consultent en clinique de fertilité. Offrir de
tels conseils serait un premier pas essentiel pour aider les couples infertiles a effectuer les '
changements qui pourraient améliorer leur chance de grossesse spontanée et/ou alléger leurs
traitements de fertilité.

Notre synthése bibliographique consiste a un premier chapitre abordera le systeme
reproducteur masculin. Le deuxieme chapitre va se pencher sur les causes d'infertilité et les
différents traitements. Le troisieme chapitre abordera les facteurs reliés aux habitudes de vie qui
peuvent contribuer a l'infertilit¢ masculine, mais aussi au succes des traitements de fertilité. Et

finalement, une conclusion.




Chapitre I

Le systeme reproducteur
masculin humaine




Chapitre | Le systéeme reproducteur masculin humaine

Rappels anatomophysiologiques de I’appareil reproducteur masculin humaine
I. Anatomie de systeme reproducteur masculin humaine

L'appareil génital de I'homme est un ensemble d’organes, de glandes et de canaux qui
assurent la production, le stockage et le transport du matériel génétique contenu dans les gameétes
males (ou spermatozoides), (Oberlin et al., 2004) I'appareil génital masculin est constitué par les

testicules, les voies excrétrices génitales et leurs glandes annexes.

__r Sacrum
Vessie - - : Z Urétre
Pubis ¢ ) n o Rectum
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Figure. 1:appareil reproducteur masculin. (a-coupe sagittale du bassin; b- vue postérieur
des organes reproducteurs.) (Tortora et Derrickson., 2010).




Chapitre | Le systéeme reproducteur masculin humaine

D’aprés Cabrol et al., (1979), Terriouet al., (2000) et Delamareet al., (2002) on constate que
I’anatomie du systeme reproducteur de I’homme comprend deux catégories d’organes : externe

et interne
1.1 Les organes génitaux externes
I.1.1 Le pénis ou verge

Mesure en moyenne 10 a 12 cm au repos et 15 a 16 cm en érection. Il est constitué de
l'urétre, conduit véhiculant 1'urine lors de la miction et le sperme lors de 1'éjaculation, d’un corps
spongieux qui entoure 1’urétre et de deux organes érectiles, les corps caverneux. Le pénis se
termine par une partie renflée, le gland, recouvert par un fourreau de peau, le prépuce (que ’on

supprime lors d’une circoncision) (Bujanet al., 1988).

Corps Caverneux

Urétre

Corps Spongieux —./o

Veine

Figure. 02: coupe transversal du pénis. (hopital-territoires., 2019)

1.1.2 Scrotum

Le scrotum est la structure de soutien des testicules. Il se compose d'une peau lache, d'un
fascia superficiel et d'un muscle lisse. A l'intérieur, le septum le divise en deux sacs contenant
chacun un testicule. La production et la survie des spermatozoides sont optimales a des
températures d'environ 2 ou 3 °C en dessous de la température corporelle normale.
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1.2 Les organes genitaux internes et les vois spermatique
1.2.1 Les testicules ou gonades

Les testicules, au nombre de deux, sont situés en annexe de la verge (pénis), a l'extérieur de
la pelvienne dans une poche entourée d'une peau plissée appelée "scrotum”. Ils sont directement
entourés d'un tissu conjonctif solide et protecteur appelé "albuginée™. Bien qu'ils aient une taille
variable selon les individus, les testicules mesurent en moyenne 3x2x5 centimétres, pour un
poids d'environ 18 grammes. Les testicules sont divisés en plusieurs lobules testiculaires qui

contiennent les tubes séminifeéres, lieu de la spermatogenese (Futura santé)

Chaque testicule est entouré d'une enveloppe conjonctive fibreuse épaisse I'albuginée. Dans sa
partie supérieure, I'albuginée s'épaissit et s'enfonce a l'intérieur du testicule pour former une
structure fibreuse le corps de Highmore. Ce dernier est parcouru par des canaux; le rete testis.
Des cloisons conjonctives, les septa testis, partent du corps de Highmore, délimitant 200 a 300
lobules testiculaires. Chaque lobule testiculaire contient 2 a 4 tubes ou tubules séminiféeres.
L'enveloppe de chaque tube séminifére est une gaine tubulaire mince ou membrane propre du
tube séminifere ou membrane proprio, formée de fibroblastes et de fibres de collagéne
L'épithélium séminifere est stratifié. 1l est constitué par les cellules de la lignée germinale et par
des cellules somatiques : les cellules de Sertoli. Entre les tubes séminiféres, un tissu conjonctif
lache (interstitium), vascularisé et innervé, contient des cellules endocrines (synthése des
androgeénes) : les cellules de Leydig. L'ensemble des cellules de Leydig constitue le tissu ou la

glande interstitielle du testicule. (La reproduction des vertébreés, van nguyn .,2009)

Les testicules remplissent une double fonction, I'une gamétogenése conduisant a la production
de spermatozoides et l'autre endocrinienne destinée a développer L'échange entre les tubes
séminiféres (compartiment tubulaire) et I'espace interstitiel (compartiment interstitiel) est
contr6lé par une barriére structurelle entre I'épithélium seminal et le sang : la barriere hémato-
testiculaire. (DADOUNE., 2006).



https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-cavite-pelvienne-3112/
https://www.futura-sciences.com/sciences/definitions/chimie-solide-15332/
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Figure 03 : Structure générale de testicule (Blanc et al., 2002).

®,

% Les tubes séminiferes
Les tubes séminiferes situés a I’intérieur des lobules, au sein d’un stroma conjonctivo-
vasculaire. Ils sont fins et sinueux. Leur paroi est constituée par deux types de cellules (Blanc et
al., 2002).
o Lescellules de la lignée germinale
Avant la puberté, elles ne sont représentées que par les spermatogonies souches. Elles ne se
différencieront qu’aprés la puberté pour donner toutes les cellules de la lignée germinale
jusqu’aux spermatozoides matures. Les spermatogonies subissent une combinaison de division et
de différenciation cellulaire.
Elles sont divisées en :
e Spermatocytes | ou premier ordre: ils sont situés a distance de la membrane propre du tube
séminifére et sont trés nombreux.
e Spermatocytes Il ou deuxieme ordre : ils se divisent rapidement (la division constitue la
méiose equationnelle ou deuxiéme division de la méiose).
e Les spermatides : les quatre spermatides nées de la division des spermatocytes | se
transforment chacun en un spermatozoide par le biais de la spermiogénese (Bujan L., 1988).
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Figure 04: coupe transversal d’un tube séminifére (Oberlin et al., 2004)

o Les cellules de Sertoli

Ce sont des cellules de type épithélial s’étendant depuis la lame basale cernant les tubes
séminiféres jusqu’a leur lumiere. Elles sont unies par des désossames, mais ménagent entre elles
des interstices dans lesquels sont logées les cellules germinales. Elles jouent un rdle de soutien et
de nutrition vis-a-vis des cellules germinales mais interférent aussi avec la fonction endocrine du
testicule (Sidi Boula., 2008).

e

y [ R————
Compartimment basal l VB | collube do Sorveli

Figure 05: Schéma d’une cellule de Sertoli (Siffroi)
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1.2.2 Voies excrétrices
1.2.2.1 Tubes droits

Courts canaux de 1 a 2 mm de long qui font suite aux tubes seminiféres : un tube droit recoit
5 a 6 tubes seminiferes. Tapissés par un epithélium cubique, pauvre en organites (Siffroi., 2006).

1.2.2.2 Rete testis :

Encore appelé réseau de Haller : cavités communicantes entre elles tapissées par un
épithélium cubique bas dont le pdle apical présente des microvillosités. Le calibre de ces cavités
est irrégulier (Siffroi., 2006).

1.2.2.3 Cones efférents
Par I’intermédiaire du rete testis les spermatozoides pénétrent dans 12 a 20 canalicules efférents
qui représentent la majeure partie de la téte de 1’épididyme. Chaque canalicule efférent a une
longueur d’environ 20cm mais il se tortille en un petit peloton conique de 2cm dont le sommet
commence a la pointe du rete testis et dont la base s’abouche dans le canal ¢épididymaire.
Histologiquement ils sont tapissés par un épithélium reposant sur une membrane basale
(Vacheret., 1999).

1.2.2.4 Epididyme

L'épididyme est un organe en forme de virgule situé sur le bord postérieur de chaque
testicule. Sa plus grande partie est le conduit épididymaire. Un long tuyau s'enroule sur lui-
méme. Fonctionnellement, ce conduit est le siege de la maturation des spermatozoides, au cours
de laquelle les spermatozoides acquiérent leur mobilité et leur capacité a féconder les ovocytes.
Il faut 10 a 14 jours pour que les spermatozoides mdrissent. Le canal épididymaire stocke les
spermatozoides lors des rapports sexuels. Le sperme peut étre stocké dans le canal épididymaire
et y vivre plusieurs mois. Tous les spermatozoides qui ne sont pas éjectés dégénérent et finissent
par étre phagocytés et réabsorbés (Cabrol et al., 1979).

Le canal épididymaire n’est pas seulement une voie excrétrice du sperme, les secrétions de
ces cellules ont un triple réle :

- Elles assurent le maintien dela vitalité des spermatozoides dans les voies excreétrices ;

- Elles conférent la mobilité propre aux spermatozoides quand ils atteignent ce segment des
voies excrétrices;

- Elles rendent des spermatozoides inaptes a la fécondation par le phénomeéne dit de
« décapacitation»;

- La musculature propre de ce canal est le siége de contractions péristaltiques contribuant a

la progression des spermatozoides (Siffroi., 2006).
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1.2.2.5 Le canal déférent
Il mesure 40 cm de long, il contient tous les organites nécessaires pour la synthese des
Protéines. Il joue un réle dans I’acidification du plasma séminal par le biais des mitochondries.
Les canaux déférents droit et gauche remontent dans 1’abdomen par le canal inguinal, se
dilatent en ampoule, en arriere de la vessie, recoivent les vesicules séminales et deviennent
alors les canaux éjaculateurs. Ceux-ci traversent ensuite la prostate et débouchent dans 1’urétre.
Ce dernier, apres avoir recu les canaux déférents, devient un canal commun a 1’urine et au
sperme (Menche., 2014).
1.2.2.6 Le canal éjaculateur
Il est formé par 'union de la vésicule séminale et du conduit déférent correspondant, il
est situé dans la quasi-totalité de 1’épaisseur de la prostate et s’ouvre dans I’urétre au niveau
d’une zone bombée : le colliculus séminal (ou verumontanum) qui est long de 2 cm sur 1
mm de diamétre, son calibre diminue progressivement de son origine a sa terminaison; le canal
éjaculateur est un simple conduit vecteur (Siffroi., 2006).
1.2.2.7 Ureétre
Il sort de la vessie et se termine a I'extrémité de la verge, il a a la fois une fonction urinaire
(élimination de l'urine contenue dans la vessie) et génitale (acheminement des spermatozoides
provenant du déférent, au niveau du vagin) (Belaish, et al., 2001).
Il est composes de Trois parties qui se succedent du col de la vessie au méat urinaire:
e Uretre prostatique : épithélium de type vésical au sein de la prostate. Sur la face postérieure,
une saillie ; dans lequel s'abouchent les canaux éjaculateurs et les glandes prostatiques
e Urétre membraneux : de l'extrémité de la prostate a l'origine du pénis Epithélium pseudo
stratifié cylindrique
e Urétre spongieux : au niveau du pénis Epithélium pavimenteux stratifié non kératinisé A ce
niveau : formations érectiles: corps spongieux et corps caverneux Cavités délimitées par cloisons
fibreuses riches en cellules musculaires lisses, tapissées par un endothélium vasculaire (khelili.,
2012).
1.2.3 Les glandes annexes
Ces glandes déversent leurs produits de sécrétion dans les voies excrétrices spermatiques. Ce
sont les vésicules seminales, la prostate et les glandes bulbo urétrales de cowper :
1.2.3.1 Les vesicules séminales
Les vésicules séminales sont des organes pairs, sacculaires et bosselés, qui participent a
I’¢élaboration du plasma séminal. La sécrétion des vésicules séminales, accumulé dans la lumiere

glandulaire, est éliminée au moment de 1’éjaculation. Cette sécrétion est composée de substances

—
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variées : électrolytes, hydrates de carbone libres ou liés (fructose, acide sialique), protéines,
glycerylphosphorylcholine, prostaglandines.

Le fructose joue un réle important pour la nutrition et la mobilité des spermatozoides. Son
dosage dans le plasma séminal permet d’évaluer 1’activité vésiculaire. L’une des protéines
élaborées, la lactoferrine, participe a la composition du revétement (SpermCoatingAntigen
« SCA ») qui masque les antigenes de surface de la membrane plasmique du spermatozoide. Le
SCA empéche en particulier I’agglutination des spermatozoides (Michael et al., 2004)

1.2.3.2 Prostate
La prostate est une glande unique en forme de beigne, de la grosseur d'un marron; elle entour
la partie de l'urétre qui situe directement sous la vessie. Enveloppée par une épaisse capsule de
tissu conjonctif, la prostate renferme de 20 a 30 glandes tubulo-alvéolaires composées, ancrées
dans une masse (stroma) de muscle lisse et de tissu conjonctif dense. La sécrétion de la prostate,
qui constitue jusqu'a un tiers du volume du sperme, joue un role dans l'activation des
spermatozoides. Ce liquide laiteux et légérement acide contient du citrate (un nutriment),
plusieurs enzymes (fibrinolysine, hyaluronidase et phosphatase acide) et I'antigene prostatique
specifique (APS) (Tortora et Derrickson., 2010).
1.2.3.3 La glande de BULBO-URETRALES
Encore appelée glandes de MERY-COWPER. Elles sont constituées de deux petites masses
glandulaires de la taille de petites noisettes situées a la jonction de I’urétre spongieux dans
I’épaisseur de ’aponévrose pénienne moyenne. Elles possédent un canal excréteur relativement
long chez I’homme adulte. Ce canal atteint 30 a 40mm de long et il s’ouvre sur la paroi
postérieure de 1’urétre pénien au niveau de la paroi antérieure du cul de sac du bulbe (Bujan.,

1988).

10

—
| —



Chapitre | Le systéeme reproducteur masculin humaine

1.3 Sperme

Le sperme est un liquide opaque, blanchatre produit par [I'éjaculation, compose de
spermatozoides en suspension, dans le liquide séminal qui est un mélange des sécrétions
provenant du testicule, de I'épididyme, des vésicules séminales, de la prostate, ainsi que des
glandes de littre et bulbo-urétrales. (Genevieve et al., 1997).

Il comprend

Une phase cellulaire : les spermatozoides 32%

Une phase liquidienne : le plasma séminal trés hétérogéne contient de nombreux
constituants ~ organiques, inorganiques et de multiples enzymes. Ces différents éléments
proviennent des secrétions des cellules glandulaires du tractus génital male.

Le plasma est obtenu par centrifugation du sperme et comprend les neuf dixiéme de 1’éjaculat, il
refléte donc les sécrétions des glandes accessoires et de tout 1’épithélium glandulaire qui tapisse
le tractus génital masculin : 1’épididyme, 1’ampoule du déférent, les vésicules seminales, la
prostate, les glandes de COWPER et les autres glandes situées le long des voies génitales et de

la paroi du canal urétral. (Lornage., 2004).

# 15,2 % Prostate

®12.1 % Epididyme

4.5 % Glandes de COWPER

68 % Vésicules Séminales

Figure 06 : Composition de sperme (Matzuk M., 2008).
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1.4 Physiologie de reproduction masculine

La reproduction est une serie de processus par lesquels les humains se perpétuent. Ceci est
contrélé par I'nypothalamus, une glande endocrine située a la base du cerveau sous le thalamus,
I'nypophyse et les gonades, qui forment ensemble l'axe HHG (Hypothalamo-hypophyso-
gonadique). L'hypophyse libére des gonadotrophines en réponse a la stimulation de
I'nypothalamus.

La sécrétion de testostérone et la production des spermatozoides sont stimulées par deux
gonadostimulines hypophysaires, FSH (Hormone folliculostimulante) et LH (Hormone
lutéinisante). La production de ces hormones dépend elle-méme de la sécrétion pulsatile de
gonadolibérine, ou GnRH (Hormone gonadolibérine), une neurohormone hypothalamique

L'hypothalamus est un centre nerveux qui subit des influences du reste du systéme nerveux. Il
permet ainsi la mise en relation entre environnement et reproduction. Le taux de testostérone est
maintenu a un niveau sensiblement constant grace a la rétroaction négative que cette hormone
exerce sur I'axe hypothalamo-hypophysaire. Il en résulte un freinage de I'activité de ce complexe
et, par conséquent, une baisse de la production des gonadostimulines puis de celle de la
testostérone. A l'inverse, si la concentration de testostérone diminue, il y a production accrue de
gonadostimulines. Le taux de testostérone ne varie ainsi que dans des limites étroites.

Ces changements hormonaux sont nécessaires pour maintenir la spermatogenése (Tortora et
Derrickson., 2007).

12
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Figure 07: principe de régulation physiologique de I’axe gonadotrope male

(Assistance scolaire personnalisée et gratuite — ASP., 2022)
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11.1 Définition de I’infertilité masculine
Selon la définition de 1’Organisation Mondiale de la Santé¢ (OMS), D’infertilit¢ masculine
correspond a une maladie du systéme reproducteur définie par I’incapacité d’obtenir une

grossesse apres 12 mois ou plus de rapports sexuels réguliers non protégés (OMS., 2021)

Les causes d’infertilit¢ masculine sont nombreuses et multifactorielles ce cercle relatif

représente les principales étiologies de I’infertilité masculine.

Immune
system factors __

5% __@ Other
y - causes

Hypogonadism £
10% !

N
“_Undescended

N ' :
Systemic_~ Urogenital testicles

disease Sexual factors infection ~ 8%
3% 6% 9%

Figure 08 : Répartition des principales causes d'infertilité (Pooja Chaudhary., 2016)

1.2 Types d’infertilité
Il existe de nombreuses classifications de I'infertilité masculine basées sur de nombreuses

variables, notamment : la localisation de I'infertilité provoquant une anomalie, des paramétres de
sperme anormaux, l'infertilit¢ primaire ou secondaire, une anomalie obstructive ou non

obstructive (Lawrence et Chandrasekar., 2015).

11.2.1 Classification par type d'infertilité masculine

Les classifications les plus courantes sont l'infertilité primaire et secondaire. L'infertilité
masculine primaire est définie comme [linfertilité masculine qui n'est jamais capable de
concevoir un enfant. En revanche, l'infertilité masculine secondaire fait référence aux hommes

14
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qui ont déja concu sans technologie de procréation assistée, mais qui sont maintenant incapables
de le faire (Lawrence et Chandrasekar., 2015).
11.2.2 Classifications physiopathologiques
11.2.2.1 Lieu d'anomalie
Les sites anormaux responsables de I'infertilité masculine sont subdivisés en :

Pré-testiculaire : stimulation insuffisante du testicule par les gonadotrophines (5-10 %).

Testiculaire : maladie testiculaire (65-75 %).
Post-testiculaire : obstruction seminale, troubles de I'éjaculation, dysfonction érectile (10-20%)
(Lawrence et Chandrasekar, 2015) (Turchi., 2014).

11.2.2.2 Obstructive/Non-obstructive

L'importance de cette classification réside dans sa valeur pronostique et sa capacité ultérieure
a définir la prise en charge ultérieure du patient (Lawrence et Chandrasekar., 2015).

e L’obstruction acquise: principalement infectieuse (infections sexuellement
transmissibles, tuberculose génitale, etc.), traumatique, néoplasique (obstruction du
canal éjaculateur) ou iatrogene (chirurgie herniaire, varicocele, hydrocéle)

(Khallouk et al., 2010).

11.2.3 Classifications spermiologiques

Les anomalies du sperme peuvent étre : oligospermie, asthénozoospermie ou
tératozoospermie, seules ou en combinaison (Lawrence et Chandrasekar., 2015). La
classification selon les paramétres du sperme ne permet pas d'améliorer la compréhension de
I'étiologie (Turchi., 2015).
11.2.4 Classification étiologique d'infertilité masculine

Les causes sont multiples et souvent multifactorielles. Apres une évaluation approfondie, une
cause physique, toxique, infectieuse, immunologique, anatomique, endocrinienne, iatrogéne,
sexuelle, cytogénétique ou génétique peut parfois étre déterminée. Cependant, I'étiologie n'est
observeée que dans environ 35 a 60 % des cas (Levy et al., 2010).

11.3 les anomalies spermatiques
Les anomalies spermatiques peuvent étre :
11.3.1 Les anomalies de la quantité du volume spermatique
a. Aspermie : elle se traduit par I’absence d’¢jaculat ou un volume de sperme inférieur a
0,5 ml. (Comhaire et al., 1976).
b. Hypospermie : le volume total de 1’éjaculat est inférieur a 1,5 ml, (OMS., 2010).

c. Hyperspermie : le volume total de 1’éjaculat est supérieur a 6 ml, (OMS., 2004).

15
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11.3.2 Les anomalies de la qualité de spermatozoides

a. Azoospermie : se définit comme 1’absence de spermatozoides dans un éjaculat lors de
la réalisation d’au moins trois spermogrammes pratiqués dans des conditions optimales
et a 3 mois d’intervalle. (Hammamah et al., 1999).

Il existe deux types d’azoospermie

L’azoospermie est dite sécrétoire s’il y’a une absence totale de la spermatogeneése, (bayle.,
2003).

L’azoospermie est dite excrétoire si la spermatogenése est conservée mais les
spermatozoides ne sont pas excrétés dans le sperme en raison de la présence d’un obstacle au
niveau des voies excrétoires (épididyme, canaux déférents canaux éjaculateurs), (Morailon et al.,
2007).

b. Oligospermie : elle se définit par une diminution du nombre de spermatozoides dans
I’éjaculat inférieur a 15 millions par ml, elle est dite sévére si la numération est
inférieure a 5 millions par ml (OMS., 2010).

c. Polyspermie : elle se définit par une numération des spermatozoides supérieure a 200
millions par ml (OMS., 2010).

d. Cryptozoospermie : crypto c’est caché, donc il s’agit de I’absence de spermatozoides a
I’examen d’observation direct d’une goutte de sperme mais a ['opposé de
I’azoospermie, une recherche approfondie permet d’en trouver quelques uns (moins de
100000 spermatozoides dans la totalité de 1’¢jaculat) (Clément., 2004).

e. Asthénospermie : elle se définit par moins de 32% des spermatozoides mobiles une

heure apres 1’¢jaculation. L’OMS (2010) distingue entre :

Asthénozoospermie primaire : se définit par moins de 40% de spermatozoides sont

mobiles (mobilité totale) a la premiére heure aprés 1’éjaculation, une mobilité de

spermatozoides fléchant inférieurs a 25% a la premicre heure apres 1’¢jaculation.

Asthénozoospermie secondaire : se définit a la quatriéme heure apres 1’éjaculation
par une chute de mobilité supérieure a 40% comparativement a la premiére heure.

f. Nécrozoospermie : elle se caractérise la présence d’un trés grand nombre de
spermatozoides morts dans le sperme de I’homme, il faut rechercher un probléme
infectieux ou oxydatif (Cook et al., 2005).

g. Leucospermie : elle se définir par une numération des leucocytes supérieure a 1
millions /ml, elle évoque une infection ou un processus inflammatoire (lithiase

prostatique ; abstinence trop longue) (OMS., 2010).
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h. Tératospermie : elle se caractérise par un taux de spermatozoides sont normaux
morphologiquement inférieur a 04%. Les spermatozoides humains présentent un fort
pourcentage d’anomalies morphologiques. L’étude morphologique a été codifiée et
quantifiée et la plupart des laboratoires utilisent la classification de David qui tient
compte de poly malformation des spermatozoides (Auger et al., 2000). Les anomalies
morphologiques des spermatozoides sont classées en trois catégories selon cette
classification de David : anomalies de la téte ; anomalies de la piéce intermédiaire ;

anomalies du flagelle.

1.4 Les cause d'infertilité masculine

Il .4.1 Causes endocriniennes

Les lésions hypothalamo-hypophysaires entrainent une réduction directe de la synthese et de
la libération de LH et de FSH, ou indirectement dans le cadre d'une hyperprolactinémie. La
prolactine a des effets anti gonadotropes car elle inhibe la sécrétion pulsatile de GnRH, ce qui
peut entrainer une augmentation de la prolactine lors de la prise de certains médicaments
(antipsychotiques, antipsychotiques, antidépresseurs) des précautions doivent également étre
prises (Milano et al., 2011).

Hypogonadisme : L'hypogonadisme masculin est un syndrome clinique qui résulte de
I'incapacité a produire des concentrations physiologiques de testostérone, des quantités normales
de sperme ou les deux. L'hypogonadisme peut résulter d'une maladie testiculaire
(hypogonadisme primaire) ou d'un dysfonctionnement de I'unité hypothalamo-hypophysaire

(hypogonadisme secondaire).

11.4.2 Causes testiculaires

Une fibrose sévere associée a une atrophie épithéliale germinale et a une dégénérescence
hyaline tubulaire peut résulter d'une orchite sévere. La réponse inflammatoire au virus perturbe
également la fonction endocrinienne du testicule, avec une diminution des taux de testostérone et
une augmentation des taux de FSH et de LH (Mouchel et al., 2002).

Le testicule peut souffrir de lésions traumatiques et ischémiques (torsion du cordon
spermatique, chirurgie, varicocéle) pouvant altérer durablement sa fonction exocrine. Ces
derniers sont également sensibles a I'hyperthermie, aux rayonnements ionisants, aux toxines
environnementales et méme aux médicaments, au stress oxydatif associé a diverses pathologies

(varicocele, infection, inflammation génitale) (Schlosser et al., 2007).
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Varicocele : Une varicocele est un élargissement anormal du plexus veineux pampiniforme
dans le scrotum. Ce plexus de veines draine le sang des testicules vers le cceur. Les vaisseaux
prennent naissance dans I'abdomen et descendent dans le canal inguinal en tant que partie du
cordon spermatique en route vers les testicules. Les varicoceles surviennent chez environ 15 a 20
% de tous les hommes. L'incidence de la varicocéle augmente avec l'age.

La varicocele altere la spermatogenese par atteinte des cellules de Sertoli et de Leydig. Elle
entraine une diminution de production de testostérone en lien avec des modifications

histologiques de ces dernieres (Nevoux et al., 2009).

} / (7 (
Varicocele Varicocele
unilatéral bilatéral

Figure 09: Varicocele testiculaire (Agrawal et al., 2007).

Testicule non descendus : Les testicules non descendus (cryptorchidie) sont des testicules qui
restent dans la cavité abdominale ou dans 1’aine au lieu de descendre dans le scrotum. Des
testicules hyper mobiles (testicule rétractile) sont des testicules qui sont descendus dans le
scrotum, mais qui peuvent facilement remonter (se rétracter) dans le canal inguinal en réponse

a une stimulation.

Infection urogénitale : affection bactérienne, virale, mycosique ou parasitaire d'un tissu. - Selon

la localisation de l'infection et la nature de l'agent infectant, un traitement anti-infectieux

spécifique est prescrit dont la posologie et la durée doivent étre respectée.

11.4.3 Causes post testiculaires

Elles sont représentées par les obstructions post chirurgicales et infections, auto-immunisations,
obstructions tumorales des voies séminales: kystes épididymaire, utricule prostatique, kyste

prostatique (Pasualotte et al., 2004).
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11.4.4 Causes génétiques
11.4.4.1 Polyploidie

Le syndrome de Klinefelter (47, XXY) est la cause la plus fréquente d’hypogonadisme et
d'infertilité chez I'hnomme. (Gekas et al, 2001 ; Charles et al, 2012). Puis viennent les sujets 47,

La plupart des hommes 47, XYY ont une descendance a caryotype normal (Chandly., 1997).

Syndrome de Klinefelter

L) - = -3 - “ 7 s
< 10 LI ) 12 3 14 s

16

1" \J
$83 53 2% 2% sz == ‘ll
20 22 ST

L 18 19 21

Figure 10: Anomalies chromosomiques (syndrome de Klinefelter 47, XXY)
(Charles et al., 2012).
e Dyskinésie ciliaire primitive

Une autre anomalie génétique est la dyskinésie ciliaire primitive ou syndrome des cils
immobiles qui a une incidence de 1 pour 20000 naissances. C’est une anomalie autosomique
récessive avec un dysfonctionnement de tous les cils de I’organisme ; c’est le syndrome de kart
géner (50% des cas) (Skakkebaek., 2003) Le syndrome de Kartagener en plus des infections des
voies aériennes supérieures et pulmonaires peut entrainer la stérilité chez ’homme. L'infertilité
au cours du syndrome de Kartagener est la conséquence d'une diminution ou une immobilité des
spermatozoides secondaire a une atteinte ultrastructurale de leurs flagelles, identique a celle

observée au niveau des cils respiratoires. (Pan Afr Med J., 2019)

11.4.4.2 Micro- délétions du chromosome Y

Ces micro délétions sont associées a une partie du bras long du chromosome Y (Yq) appelée
locus AZF. Au sein du locus AZF, il est constitué de sous-régions AZFa, AZFb, AZFc associées
a des micro délétions par ordre de fréquence croissante. Les délétions peuvent étre localisées

dans une ou plusieurs régions (Benchimol., 2007)
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Figure 11: Le micro délétions du chromosome Y (Skakkebaek., 2003).
11.4.4.3 Mutations du gene CFTR

L'identification de mutations du gene CFTR chez des patients atteints de mucoviscidose,
présentant souvent une agénésie bilatérale des canaux déférents (ABCD), permet d'associer ce
géne a des agénésies isolées des canaux déférents (Charles et al., 2012).

Il semble que le géne CFTR soit également impliqué dans différentes voies de signalisation
au cours de la spermatogenése et de la spermatogenése. Il est exprimé dans les cellules de Sertoli
et agit sur des facteurs de transcription tels que la CRE-binding protein (CREB). La régulation
de ces facteurs peut expliquer l'association entre les mutations CFTR et certains types
d'oligospermie non obstructive ou d'azoospermie (Xu et al., 2011).

11.4.5 Causes idiopathiques

Une cause a I’infertilité masculine est retrouvée dans 50 a 60% des cas la suite de tous les
examens pratiqués. Dans ce cas, la cause des anomalies du sperme reste inconnue (Patrizio et al.,
1993). Idiopathique : Si aucune explication raisonnable n'est donnée pour l'infertilité, une cause
géneétique est impliquée. Cependant, du fait du tres grand nombre de génes impliqués dans la
spermatogenese, ils sont souvent non prouvés (Ravel., 2007).

11.4.6 Troubles érectiles éjaculatoires et sexuels

L’incapacité de mener a terme un rapport sexuel avec une €jaculation intra vaginale interdit

toute fecondation a partir des spermatozoides deposes dans la glaire cervicale, en période péri

ovulatoire féminine . A D’insuffisance érectile, 1’anéjaculation ou 1’¢jaculation rétrograde
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s’ajoutent les troubles balistiques de I’¢jaculation dus aux malformations péniennes et pelviennes
importantes (Schlosser et al., 2007).

Dysfonction sexuelle sont les difficultés a avoir des rapports sexuels. Les troubles sexuels
comprennent un grand nombre de troubles affectant environ 5 a 6 % des cas
Le dysfonctionnement sexuel peut provenir de facteurs physiques ou de facteurs
psychologiques. Beaucoup de problemes sexuels résultent de [’association de facteurs
physiques et psychologiques. Un trouble physique peut étre a 1’origine de difficultés
psychologiques (telles que I’angoisse, la dépression ou le stress), qui peuvent aussi a leur tour
aggraver le trouble physique. Parfois, les hommes se sentent obligés d’atteindre certaines

performances sexuelles pour leur partenaire et en éprouvent une angoisse dite de performance.
Maladie systémique : Le terme « maladie systémique » désigne toutes les maladies touchant

tous les éléments d'un méme systéme ou tissu. On trouve sous ce terme le lupus érythémateux

disséminé, la polyarthrite rhumatoide, la sclérodermie, la maladie de Lyme, la sarcoidose.
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1.5 Les traitements de fertilité

Dans certains cas, le traitement de I'infertilité masculine peut recourir a la chirurgie ou a des
techniques médicales. Selon la cause de l'infertilité, il existe certains traitements. Les causes
d'origine endocrinienne ou infectieuse peuvent étre traitées par I'administration de médicaments
spécifiques, tandis qu'une intervention urologique chirgicales est necessaire pour corriger la
varicocele, I'azoospermie obstructive ou l'inversion de la vasectomie (Lindsay et Vitrikas.,
2015).
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Figure 12 : Les traitements de fertilité (Pooja Chaudhary., 2016).
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Chapitre 111 Facteurs de risque d’infertilité

Afin d'aider les personnes infertiles a avoir des enfants, des recherches scientifiques sont
nécessaires Il tente d'identifier et de mieux comprendre les facteurs modifiables potentiels qui

perturbent la qualité du sperme.

111.1 Obésité
111.1.1 Définition de ’obésité

L’obésité est un état pathologique caractérisé par un exces de masse adipeuse, ayant des
conséquences somatiques, psychologiques et sociales, et retentissant sur la qualité de vie,
répartie de fagon généralisée dans les diverses zones grasses de 1’organisme pouvant engendrer
des problémes de santé ainsi le surpoids et I’obésité font référence a une accumulation excessive
de masse grasse dans le contexte de I’obésité, cette accumulation de masse grasse est plus
importante, et plus 1’exceés de masse grasse est important, plus 1’0bésité est sévere (Goulenok et
Cariou., 2006 ; ZIANE., 2020).

La différence entre la normalité et I’obésité reste arbitraire. Le concept de poids idéal est, en
effet, issu des compagnies d’assurance nord-ameéricaines qui constaterent une corrélation entre le
poids et la mortalité en fonction de 1’age. Méme si différents index existent pour classifier la
population selon son exces de graisse, I’index de masse corporelle (IMC) ou BMI (body mass
index) demeure le plus robuste et le plus fiable a ce jour. Adolphe Quetelet (1796-1874),
mathématicien et statisticien belge, est a I’origine de la création de cet index (Goulenok et
Cariou., 2006).

111.1.2 Définition de ’'IMC

L’Organisation Mondiale de la Sant¢é (OMS) définit 1’indice de masse corporelle (IMC)
comme une mesure standard pour évaluer les risques liés au surpoids chez 1’adulte, L’IMC
donne le statut pondéral d un individu en fonction de sa taille. Cette mesure est le rapport entre le
poids (kg) et la taille élevée au carré (m?) d une personne (ZIANE., 2020).

Chez I’adulte, il existe des valeurs de référence pour définir un poids normal, un surpoids et
I’obésité. Selon les valeurs de référence, pour un adulte de 18 ans ou plus, on parle de surpoids
lorsque I’IMC est égal ou supérieur a 25 kg/m? et on fait référence a 1’obésité lorsque 1’ IMC est
égal ou supérieur a 30 kg/m? (OMS., 2016).

L’IMC est calculé en divisant le poids de la personne par le carré de sa taille (kg/m?) et il
est actuellement I’indeX le plus largement utilisé dans les études épidémiologiques et cliniques
(Goulenok et Cariou., 2006).
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Tableau 01 : Classification des obésités (Guerre-Millo et Bastard., 2003).

Classification IMC (kg /m?) Risque de comorbidités

Valeurs de référence 18,5a24,9 Moyen

Surpoids 25,24a29,9 Légérement augmenté

Obésité type 1 (modérée) 30,0a34,9 Modérément augmenté

Type 2 (sévere) 35,0a39,9 Fortement augmenté
>40 Tres fortement augmenté

Type 3 (massive, morbide)

111.1.3 Effet de I'obésité sur le systéme reproducteur masculin
Chez I’home Les changements métaboliques causés par I'exces de tissu adipeux peut altérer

la fonction de reproduction 'nomme, notamment pour la spermatogenese.

111.1.3.1 Processus d’aromatisation

a. Cas d’hypogonadisme
L'une des principales conséquences de I'obésité est I'nypogonadisme. L'un des mécanismes
suggerés qui peut altérer la production des spermatozoides est l'augmentation des niveaux
d'cestrogeénes sanguins causée par l'exceés de tissu adipeux. En effet, des études réalisées aupres
d’hommes ont noté qu'en présence d'une obésité il y avait une diminution des niveaux de
testostérone libre et totale causée par le processus d'aromatisation (Dierich et al., 1998;
Vermeulen, Kaufman, Deslypere, et Thomas., 1993). L'aromatase est une hormone présente dans
le tissu adipeux dont la responsabilité est la conversion des androgénes en cestrogénes.
L'hypothese avancée est que l'augmentation du taux d'cestrogénes, causée par le processus
d'aromatisation, perturbe I'axe HHG, avec une altération de la libération de I'hormone GnRH par
I'nypothalamus, ce qui entrainerait une diminution de la sécrétion des gonadotrophines par
I'nypophyse. L'inhibition de la production de ces hormones aurait un effet négatif sur le maintien
de la spermatogénése (Katib., 2015).
b. Cas d’hyper insulinémie

La globuline liant les hormones sexuelles (SHBG) est une glycoprotéine produite par le foie qui
participe au transport des hormones sexuelles. Il a été proposé que I'nyper insulinémie reliée a
I'obésité inhiberait la production de cette protéine. Une diminution de la SHGB entrainerait une
augmentation de la testostérone libre et faciliterait sa conversion en cestradiol par le tissu
adipeux. Par conséquent, ceci amplifierait le rétrocontrdle négatif des cestrogénes sur I'axe HHG
(Marie lou., 2017).

L'insuline agit par voie détournée en diminuant la production hépatique de SHBG et d'IGFBP,

respectivement protéines porteuses des stéroides sexuels et des IGF. Cette baisse de protéines

( 1
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régulatrices contribue a augmenter le taux d'androgenes libres et d'IGF non liés qui sont plus

disponibles pour activer les cellules cibles de la stéroidogenése (Laure., 2014).

111.1.3.2 Modification de la sécrétion de la leptine

La stéroidogenése est le processus coordonné par les gonadotrophines conduisant a la
synthese des stéroides sexuels. 1l se produit au niveau des cellules de Leydig (Tortora et
Derrickson., 2014). Dans les testicules. Plusieurs molécules travaillent ensemble pour réguler
la stéroidogenese, et la leptine semble occuper une position de premiére ligne. En effet, la
leptine reste étroitement liée a la sécrétion de stéroides par ses effets sur le systeme
neuroendocrinien et par ses récepteurs dans les cellules de Leydig sur les gonades (Bruneau et
al., 1999). La mise en de ses effets en périphérie s'est faite a partir de I'observation d'une étude
réalisée chez les hommes obéses ont montré que les taux de testostérone étaient inversement
corrélés aux concentrations de leptine (Isidori et al., 1999). Compte tenu de lI'importance des
hormones stéroides dans le maintien de la spermatogenese, I'exces de leptine peut avoir des

effets délétéres sur la qualité de la spermatogenése.

111.1.3.3 Modification de la sécrétion des adipokines

Le tissu adipeux sécréte également des adipokines qui ont une activité dite pro-
inflammatoire et induisent un stress oxydatif. Les mécanismes proposés qui peuvent expliquer
les effets du stress oxydatif sur la fertilit¢ masculine comprennent la dégradation des lipides,

des protéines et de I'ADN de spermatozoides (Agarwal et Prabakaran., 2005).

111.1.3.4 Augmentation de la température au niveau testiculaire
En cas d'obésité, la masse grasse est augmentée au niveau L'abdomen et la partie supérieure
de la cuisse peuvent provoquer une augmentation de la température des testicules. Le sperme est
trés sensible aux changements de La température et la chaleur peuvent dégrader sa qualité (Jung
et Schuppe., 2007 ; Musette et Bujan., 1995). L'obésité et les complications métaboliques qui y
sont associées sont susceptibles d'agir sur la spermatogénese et la production des hormones

sexuelles pour ainsi contribuer a I'infertilité masculine.

111.1.4 Obésité et fertilité masculine
L'obésité masculine pourrait augmenter le risque d'infertilité d'un couple méme si la femme
présente un IMC normal. La relation entre I'obésité et l'infertilitt masculine a été décrite

récemment (Jokela et al., 2008 ; Sallmén et al., 2006 ; Nguyen et al., 2007 ; Magnusdottir et al.,
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2004 ; Ramlau-Hansen et al., 2007). Cependant, il y a controverse concernant I'amplification de
cette relation et ses mécanismes (Hammoud et al., 2008 a). Les études basées sur la population
récente suggerent un risque élevé a I'hypofertilité parmi les couples dans lesquels le partenaire
masculin est obése, et une grande probabilité d'anomalie des parametres du sperme parmi les
hommes obéses (Hammoud et al., 2008 b).

L'augmentation du risque d'infertilité chez les hommes obéses pourrait, du moins en partie,
étre expliquée par le fait que I'obésité a un impact sur la qualité séminale. Une méta-analyse
regroupant 21 études (n = 13,007 hommes) a montré que le risque d'oligozoospermie et
d'azoospermie était plus élevé chez les hommes obeses en comparaison avec les hommes de
poids normal (OR 1,28 [1,06-1 ,55]) (Sermondade et al., 2013). Le volume du sperme diminuait
considérablement lorsque I'MC augmentait (Magnusdottir, Thorsteinsson, Thorsteinsdottir,
Heimisdottir, et Olafsdottir., 2005), alors qu'une autre étude n'a trouvé aucune relation entre
I'MC et le volume du sperme (Fejes et al., 2005). Il semblerait que les valeurs du
spermogramme Vvarient selon la région, le pays et méme entre les échantillons d'un méme
individu. Le sperme est un liquide biologique treés variable et cela pourrait expliquer les
contradictions entre ces études (Lewis et al., 2008). D'autres auteurs suggerent que l'obésité
provoque davantage de lésions dans le matériel génétique des spermatozoides (Dupont et al.
2013; Fariello et al, 2012; Kort et al., 2006). Ces lésions, appelées fragmentation de I'ADN,
pourraient allonger les délais de conception et/ou augmenter le risque d'avortement spontané
(Lewis et al., 2013).

Une autre etude a trouvé la relation entre I'obésité et l'infertilité, et entre I'obésité et la densité
de sperme chez les personnes infertiles, examinant directement la relation entre I'obésité et
diverses mesures de sperme : réduction de la concentration de sperme (densité), dont les résultats
ont montré une prévalence plus élevée d'oligospermie (concentration de sperme <20 millions de
spermatozoides/ml) chez les hommes en surpoids et obéses par rapport aux hommes de poids
normal (24 %, 4 % contre 21,7 %). La motilité des spermatozoides a été liée a une diminution de
la fertilité masculine, une étude montrant que les hommes de poids normal ont 18,6 millions de
spermatozoides mobiles, contre 3,6 millions de spermatozoides mobiles chez les hommes en
surpoids, suivis des hommes obéses avec seulement 0,7 million spermatozoides mobiles .La
morphologie des spermatozoides est aussi un facteur déterminant de la fertilité masculine

indépendamment du nombre de spermatozoides et de la mobilité (Marie lou., 2017).
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11.1.5 L’impact sur les mécanismes physiques

Les problemes physiques auxquels sont confrontés de nombreux hommes obéses peuvent étre
liés a leur fertilité et a leurs fertilités réduites, notamment la dysfonction érectile, les lipomes
scrotaux qui provoquent des températures scrotales élevées et I'apnée du sommeil, qui peut

entrainer des niveaux de testostérone perturbés.

111.1.5.1 Hypogonadisme

L'une des principales conséquences de I'obésité est I'nypogonadisme. Depuis la testostérone est
une hormone qui favorise la synthése des protéines, réduit la consommation des glucides et
réduit le stockage des graisses (Andrej Belanci¢ et al., 2018) Donc la graisse viscérale est plus
excessive qu’une graisse sous-cutanée, elle est positivement associée a une augmentation des
taux d’activité aromatase d'cestradiol accrue, qui est produit par le tissu adipeux et convertit la
testostérone a l'cestradiol, dérégulant ainsi I'axe HPG (Bullen et al., 2015) En raison de
I'nyperestrogénémie qui supprime la production de (GnRH), hormone (FSH), et (LH) dans
I'nypothalamus et glande pituitaire et par conséquent, I’hyperproduction de la testostérone par les

testicules entraine des hypogonadotropes hypogonadismes (Marie lou., 2017) .

111.1.5.2 Dysfonction érectile

Les hommes obeses rapportent plus fréeguemment des dysfonctions érectiles et des difficultés
d’ordre sexuel. Les mécanismes de la fonction érectile sont complexes. Une diminution des
concentrations de testostérone circulante pourrait étre a 1’origine de la baisse de la libido. La
diminution de la fréquence des rapports sexuels, qui reste cependant controversée, pourrait étre
responsable des délais nécessaires a concevoir plus longs observés chez les couples dont
I’homme présente un IMC ¢élevé. De plus, la présence de plaques athéromateuses au niveau des

artéres péniennes aurait un impact sur les fonctions érectiles (Chughtai B et al., 2011).

Effet d’une intervention sur les saines habitudes de vie visant la perte de poids sur la fertilité
masculine

L'effet d'une intervention sur les saines habitudes de vie visant la perte de poids sur la
fertilité des hommes obéses et infertiles a tres peu été étudié. Le tableau 02 résume les résultats
de trois études qui cherchent la relation entre la perte de poids et le paramétres spermatiques.
C'est la raison pour laquelle il n'y a actuellement aucune recommandation en ce qui a trait a la

prise en charge des hommes obéses et infertiles.
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Tableau 02: I'effet d'une perte de poids via un programme sur les saines habitudes de vie
sur les paramétres séminaux d’hommes obéses.

L’étude Objectif population Durée de Résultats
I’étude
Hakonsen évaluer les impacts 27 hommes 14 semaines - une perte de poids de 15%
etal., d’une perte de sans probléme -les hommes ayant perdu le
2011 poids sur les de fertilité plus grand pourcentage de
hormones connu ayant un poids (17,2%-25,4%) ont
reproductives et les IMC > 33 significativement augmenté
caractéristiques kg/m? le nombre et la morphologie
séminales des spermatozoides
conventionnelles. -augmentation du taux de
testostérone
Faure et  évaluer les impacts  six cas 3 a8 mois - pas de changements
al., 2014  d'une perte de d’hommes comprenait significatifs sur les
poids sur FSH, LH, recrutés en un parametres séminaux, mais
testostérone et clinique de programme le pourcentage d'ADN
cestradiol), les fertilité pour alimentaire fragmenté a
parametres participer aun individualisé  significativement diminué
séminaux. programme de  par une (p=0,014).
perte de poids  nutritionniste -Amélioration des taux de
testostérone et cestradiol.
Esposito  Les thémes 110 Quelque mois -le groupe testé a diminué
etal., abordés lors de ces  participants est significativement son IMC
2004 séances portaient composé (36,9 kg/m? avant
sur la réduction de  d’hommes intervention, 31,3 kg/m?
I’apport calorique,  obéses apres intervention

I’augmentation du
niveau d’activité
physique,
I’autoévaluation
des comportements
et I’élaboration des
objectifs
individuels.

présentant une
dysfonction
érectile.

comparativement au groupe

contréle (36,4kg/m2 avant
intervention, 35,7 kg/m2
apres intervention.

-31 % des hommes dans le
groupe testé ont retrouvé
une fonction érectile dite
normale comparativement a
seulement 5,5% (3/55 ;
p<0,001) des hommes du
groupe controle

A la lueur des résultats rapportés par ces trois études, il est possible de constater que les

interventions interdisciplinaires de changement des habitudes de vie peuvent améliorer les

parametres de la fertilité masculine du point de vue de la fonction érectile, de la qualité séminale

et du taux de grossesse et ce, méme chez des patients ne présentant qu’un surplus de poids. Ceci

s’ajoute également aux études ayant démontré qu’une amélioration de certaines habitudes de vie
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pouvait étre bénéfique pour la fertilité masculine, méme en dehors d’un contexte d’obésité et de
surpoids.

Ces etudes exploratoires offrent des pistes intéressantes et pertinentes. Toutefois, leurs résultats
méritent d’étre fructifiés par de subséquentes études présentant un devis rigoureux et ayant pour
objectif d’explorer les impacts d’un changement des habitudes de vie, comparativement a un
groupe contrdle, sur la fertilité masculine, notamment et surtout, sur le taux de grossesse qui

représente la principale mesure.

111.2 Tabagisme

Le tabagisme, principale cause évitable de mortalité dans le monde, provoque chaque année
le décés de 3 millions de personnes, dont 70 % dans les pays développés. L’Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) a estimé a 1,1 milliard le nombre de fumeurs, soit le tiers de la
population mondiale agée de 15 ans et plus. Sur ce nombre, 700 millions d’hommes et 100

millions de femmes vivent dans les pays en développement ou 47 % d’hommes et 7 % de

femmes fument (SIOUANI).

111.2.1 Définition

Le tabagisme est une toxicomanie résultant de I'accoutumance a 1’un ou ’autre des produits
fabriqués a partir des feuilles de tabac : cigarettes, cigares, tabac a pipe, tabac a priser et a
chiquer, etc. la nicotine contenue dans le tabac constitue le principal agent de cette
accoutumance (il y en a d'autres, mais d'importance nettement moindre). Elle créerait une
dépendance plus forte que le font I’héroine, la cocaine et I’alcool.
Puisque la fumée de cigarette passe directement des poumons au cerveau par les artéres, elle y
achemine plus rapidement la nicotine (en moins de 10 secondes) que ne le ferait une injection
intraveineuse.de plus, le fumeur apprend a doser trés précisément son besoin en nicotine par la
profondeur, ’intensité et la durée de son inhalation, ce qui, croit-on, cause une forte

accoutumance (Passeport santé., 2022).

111.2.2. Les composants de la fumée cigarette

La fumée de cigarette contient environ 7 000 composés chimiques dont au moins 70 sont
identifiés comme cancérigénes. La combustion du tabac produit de nombreuses substances
nocives pour 1’organisme. Les plus connues sont le goudron, mais 1’on trouve aussi des gaz
toxiques comme le monoxyde de carbone, divers agents de saveur et des métaux lourds tels que

le mercure ou le plomb (nicorette., 2021).
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Le principal composant neuro actif du tabac est la nicotine. La nicotine est I'élément actif

responsable de la dépendance au tabac.

Constituants et reproduction masculine

La majorité de la nicotine chez I'hnomme est métabolisée en cotinine, et la cotinine est ensuite
métabolisée en trans-3'-hydroxycotinine (3HC). Chez les fumeurs de cigarettes, les taux
séminaux et sériques de cotinine et de 3HC semblent similaires, alors que les taux séminaux de
nicotine sont généralement plus élevés que les taux sériques. Alors que la mobilité totale des
spermatozoides est corrélée négativement avec les niveaux de cotinine seminale et de 3HC, la
mobilité vers l'avant des spermatozoides est corrélée avec les niveaux de cotinine séminale
(Pacifici et al, 1993).

Les principaux composants actifs de la fumée qui influencent les parametres spermatiques sont
les métaux lourds cadmium et plomb. Une élévation du cadmium séminal chez les fumeurs a
été observee si > 20 cigarettes/jour sont consommées, et les niveaux de cadmium dans le sang
ont été trouvés montrent une corrélation positive statistiquement significative avec les années de
consommation du tabac et une corrélation négative statistiquement significative avec la densité
du sperme (Oldereid et al., 1994). De plus, il a été démontré que les niveaux de plomb dans le
plasma séminal sont plus élevés chez les fumeurs infertiles que chez les hommes fertiles et les
non-fumeurs infertiles. De plus, des associations négatives entre les concentrations séminales de
plomb et de cadmium et la concentration, la mobilité et les anomalies morphologiques des

spermatozoides ont été observées (Harlev et al., 2015).

Le tabac a mastiquée : (Chewing Tobacco)

Le tabac a chiquer est I'une des méthodes les plus courantes de consommation de tabac sans
fumée, avec environ 6 & 22 millions d'utilisateurs de produits du tabac sans fumée aux Etats-Unis
seulement. Le tabac a macher affecte les parametres du sperme de maniére dose-dépendante.
Concentration de spermatozoides, pourcentage de motilité, morphologie et viabilité se sont
avéreés significativement réduits chez les macheurs de tabac. Des défauts structurels de la téte du
sperme et des résidus cytoplasmiques étaient corrélés a l'utilisation intensive de tabac a chiquer,
mais des anomalies de la piece médiane et de la queue n'ont pas été observées (Harlev et al.,
2015).
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111.2.3 Effet du tabagisme sur le systéme reproducteur masculin
111.2.3.1 Effet du tabagisme sur les parametres spermatiques

Le tableau résume les résultats des études évaluant l'effet du tabagisme sur les parametres
spermatiques. Bien que de nombreuses études aient observé une influence négative du tabagisme
sur la qualité du sperme, de nombreuses autres études n'ont pas montré d'effet significatif sur un
ou plusieurs paramétres de base du sperme.

Kinzle et al., 2003 ont étudié prospectivement 2 105 participants, dont 839 personnes (39,9 %)
étaient des fumeurs et 1 266 personnes (60,1 %) étaient des non-fumeurs. La concentration, la
motilité et la morphologie des spermatozoides étaient significativement affectées chez les
fumeurs. Néanmoins, la vitalité des spermatozoides, le volume de I'éjaculat et les concentrations
de motilité progressive étaient légérement mais pas significativement réduits chez les fumeurs.
Dans une vaste étude transversale portant sur la population générale en bonne santé, (Ramlau-
Hansen et al., 2007) ont observé une reduction significative de la concentration de
spermatozoides, du nombre total de spermatozoides et de la motilité chez les fumeurs. Dans une
méta-analyse, (Vine et al., 1994) ont rapporté que la concentration de sperme chez les fumeurs
était d'environ 13 % inférieure a celle des non-fumeurs en moyenne. Parmi les hommes normaux
en bonne santé, une concentration de sperme inférieure de 24% a été observée chez les fumeurs
par rapport aux non-fumeurs (Vine et al., 1994).

Le tableau 03 résume certaines études rassemblées par (Harlev et al., 2015) afin d’étudier les
effets du tabagisme sur les parametres spermatique dans un review.

Selon (Harlev et al., 2015) la diversité des études et des populations étudiées, a impliqué une
difficulté d'extrapoler les données pour tirer des conclusions définitives. Lorsque toutes les
études comparant les fumeurs aux non-fumeurs ont été prises en compte, 36,4 % ont rapporté
une réduction significative de la motilité et concentration, et 41,4% ont montré une diminution
de la morphologie normale.

Le dernier avis du comité de I'’American Society for Reproductive Medicine (Practice
Committee of the American Society for Reproductive Medicine., 2012) indique que le tabagisme
peut affecter les parametres spermatiques de base de maniére dose dépendante. Cependant, les
valeurs restent pour la plupart dans les plages de référence normales. Par consequent, les études
futures devraient étudier I'effet du tabagisme sur la fonction des spermatozoides au niveau

moléculaire.
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Tableau 03:Etudes rapportant I’effet du tabagisme sur les paramétres de sperme (Harlev
et al., 2015)

) N°de N° N° Association entre le
Et Auteur Ann partic de de  Grouped'étude sperme paramétres et
ud ee ipant fum non tabagisme
e eur fum
eur Motili  Conc Morph
té entra ologie
tion

Fumeurs infertiles vs.
1 Osser 1992 350 186 164 les non-fumeurs Non Non Non

et al infertiles

Fumeurs infertiles vs.
2 Kinzle 2003 1786 655 1131 |es non-fumeurs Oui Oui Oui

et al infertiles

3 Chiaet 1998 243 152 91 Population en bonne Non Non Non
al santé

4 Dikshit 1987 626 219 288 Fumeurs infertiles vs. Non Non Non
et al les non-fumeurs
infertiles

5 Dunphy 1991 330 135 195  Fumeurs infertiles vs. Non Non  Non
et al les non-fumeurs
infertiles

6 Hassa 2006 223 126 97 Fumeurs infertiles vs. Non Non Non
et al les non-fumeurs
infertiles

Fumeurs infertiles
7  Colagar 2007 101 53 48 vs.les non-fumeurs Oui Oui  Oui

et al infertiles et fumeurs
fertiles par rapport a
stérile les fumeurs

8 Jenget 2014 192 103 89 Population en bonne Non Non  Oui
al santé

9 Liu et 2010 147 68 79 Fumeurs infertiles vs. Oui Oui Oui
al les non-fumeurs
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infertiles

Fumeurs infertiles
10 Maket 2000 87 18 69 vs.les non-fumeurs Non Non Non
al infertiles vs non-
fumeurs fertiles
Fumeurs infertiles vs.

11 Ocheda 1994 70 40 30 les non-fumeurs Oui Oui Non
Iski et infertiles
al

Fumeurs infertiles vs.
12 Sepania 2006 108 51 57 les non-fumeurs Non Non Non

k et al infertiles

13 Tahaet 2012 160 80 80 Population en bonne Oui Oui  OQui
al santé

Fumeurs infertiles vs.
14 Zhang 2013 1512 737 775 les non-fumeurs Oui Non  Oui

et al infertiles

Fumeurs infertiles vs.
15 Martini 2004 3546 372 3174 les non-fumeurs Non Non Non

et al infertiles

16 Zhang 2000 362 191 110  Fumeurs infertiles vs. Oui Oui  OQui
et al les non-fumeurs
infertiles

Fumeurs infertiles vs.
17 Kiziler 2007 71 26 22 les non-fumeurs QOui Oui Oui

et al infertiles

18 Merino 1998 358 197 161 Fumeurs infertiles vs. Oui Oui  Oui
et al les non-fumeurs
infertiles

Des études antérieures suggerent un effet negatif du tabagisme sur la qualité spermatique,
mais les résultats sont contradictoires. (Simon et al., 2020) a étudie les effets du tabagisme sur
les caractéristiques spermatique dans un grand groupe d'hommes infertiles. Cette étude été
menée sur un total de 5146 hommes infertiles avec au moins un an d'infertilité idiopathique. Les
fumeurs ont été classes comme légers (1-10 cigarettes/j), fumeurs modérés (11-20 cigarettes/j)
ou gros fumeurs (> 20 cigarettes/j). La comparaison des parametres du sperme dans les deux

groupes a montré que le tabagisme avait une diminution significative du volume de sperme (p =
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0,04074) et de la concentration de sperme (p = 0,029). Les comparaisons des groupes de fumeurs
par rapport au groupe de non-fumeurs ont montré une diminution significative de la
concentration de spermatozoides (p = 0,0364).

Une autre étude été menée sur 1’aspect épidémiologique de 377 hommes infertiles dans la région
du centre Algeérien dont on a mis le point sur I'effet de fumer du tabac sur la qualité spermatique,
population d’étude été constitué de 165 hommes non-fumeurs et 212 hommes fumeurs, La
concentration de spermatozoides, le pourcentage de mobilité et la morphologie étaient
significativement plus faibles dans le groupe de fumeurs infertiles que dans le groupe de non-
fumeurs infertiles. La durée de l'infertilité était significativement augmentée (p <0,05) en

fonction de I'age dans le groupe de fumeurs infertiles (Itatahine., 2021).

111.2.3.2 Comment le tabagisme affecte-t-il le niveau moléculaire de spermatozoide

L'axonéme, un organe structurel de base des cils mobiles et des flagelles, est composé de
microtubules. Des variations de la quantité et du positionnement des microtubules anoxémiques
chez les fumeurs ont été décrites. Dans une étude, I'évaluation ultrastructurale de I'axonéme a
révélé des aberrations chez 99 % des fumeurs et chez 26 % des non-fumeurs. Ces variations
induites par la fumée dans I'axoneme normal structure pourrait altérer le mouvement flagellaire,
provoquant les pathologies de la mobilité des spermatozoides observées chez les fumeurs
(Yeung et al., 2009).

La créatine Kinase est une enzyme exprimée par les cellules, telles que les spermatozoides, qui
nécessitent de grandes quantités d'énergie. Il joue un réle majeur dans le métabolisme de
I'adénosine triphosphate (ATP) et de lI'adénosine di phosphate, et fournit également un systeme
tampon ATP (Ghaffari et Rostami., 2013) ont rapporté que l'activité de la créatine kinase dans le
sperme était réduite chez les fumeurs, affectant la mobilité des spermatozoides et la fertilité
globale.

L'acrosine est une enzyme protéolytique qui est libérée par le sperme lorsqu'il entre en contact
avec un ovule, dégradant la zone pellucide de I'ovocyte et permettant aux spermatozoides d'y
pénétrer. On a constaté que les fumeurs affichaient une activité d'acrosone plus faible que les
non-fumeurs, méme en présence de parameétres de sperme normaux. L'effet du tabagisme sur la
fonction des spermatozoides et leur capacité a féconder a été étudié in vivo et une corrélation

négative a été observée (Harlev et al., 2015).
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111.2.3.3 Les effets du tabagisme sur les organes

a. Epididyme

L'épididyme est le siége de la maturation des spermatozoides ou les spermatozoides
développent leur queue. Cependant, I'adéquat la maturation des spermatozoides est connue pour
étre inhibée par divers facteurs, y compris le tabagisme. Touffes ciliaires détachées ont été
détectés dans le sperme de fumeurs. Il est pense que les touffes ciliaires détachées sont dérivées
de I'épithélium de la muqueuse épididymaire. Touffes ciliaires détachées peut indiquer une
pathologie testiculaire avec une atteinte épididymaire consécutive au tabagisme (Harlev et al.,
2015).

b. varicocéle

En combinaison du tabagisme et de la varicocéle s'est avérée étre corrélée a une incidence
d’oligozoospermie 10 fois plus élevée que celle observée chez les hommes non-fumeurs atteints
de varicocele et une incidence cing fois supérieure a celle observée chez les hommes qui
fumaient mais n'avaient pas de varicocéle. Cette altération peut étre attribuée a l'augmentation de
la sécrétion de catécholamines de la medullosurrénale qui résulte du tabagisme. Les
catécholamines sécrétées atteignent les testicules en descendant par la veine spermatique interne.
L'augmentation significative du stress oxydant due au tabagisme, a la varicocéle et a
I'nyperthermie de la région scrotale est un contributeur majeur au dysfonctionnement du systéme
reproducteur masculin (Harlev et al., 2015).

c. Disfonctionnement érectile

Dans une revue systématique qui comprenait quatre études de cohorte prospectives et quatre
études cas-témoins, (Cao et al., 2013) ont rapporté que le tabagisme augmentait
significativement le risque de dysfonction érectile.

L'arrét du tabac a considérablement amélioré la santé physiologique et sexuelle des hommes
fumeurs, quel que soit leur niveau de base de dysfonction érectile (Maiorino et al., 2015 ;
Pourmand et al., 2004).

d. Glandes accessoires et plasma séminal

Les glandes sexuelles accessoires de I'appareil reproducteur masculin comprennent la prostate,
les vesicules séminales et les glandes bulbo-urétrales.

La fonction des glandes accessoires chez les fumeurs a été étudiée par I'évaluation d'un certain
nombre de marqueurs glandulaires dans I'éjaculat, 1l a été constaté que le tabagisme réduisait a
la fois les parametres vesiculaires et prostatiques chez les fumeurs. L'exposition des
spermatozoides des non-fumeurs a la le plasma séminal des fumeurs a considérablement reduit le

sperme la motilité et la réaction acrosomique, ainsi que I'élévation taux de malondialdéhyde.
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Inversement, exposer les spermatozoides des fumeurs au plasma séminal des non-fumeurs
conduit a une amélioration non significative des paramétres fonctionnels du sperme. Par
conséquent, retirer le plasma séminal d'un fumeur et reconstituer ensuite I'échantillon avec des
milieux physiologiques pourrait avoir une signification clinique dans les divers programmes de
technologie de procréation assistée utilisé pour les fumeurs (Harlev et al., 2015).
e. Axe hypothalamo-hypophyso-gonadique

La nicotine peut modifier I'axe hypothalamo-hypophysaire en stimulant la libération d'hormone
de croissance, de cortisol, de vasopressine et d'ocytocine, qui & leur tour inhibent I'normone
lutéinisante (LH) et la prolactine (Weisberg., 1985). Dans une étude évaluant les effets du
tabagisme sur les taux d’hormones, (Ochedalski et al., 1994) ont rapporté que les taux moyens
d'estradiot étaient plus élevés et les niveaux moyens de LH, d'hormone folliculostimulante (FSH)
et de prolactine étaient plus faibles chez les fumeurs que chez les non-fumeurs, alors que les
niveaux moyens de testostérone et de dehydroépiandrostérone ne différaient pas. Les résultats de
cette étude ont conduit a la proposition selon laquelle des éléments de la fumée de tabac
pourraient interrompre le fonctionnement régulier du systeme Hypothalamo-hypophyso-
gonadique, entrainant une défaillance des cellules de Leydig chez les fumeurs. Cependant, dans
une étude évaluant les niveaux d'hormones chez 889 hommes fertiles répartis en fumeurs légers,
modérés et gros, aucune différence significative dans les niveaux de FSH, de LH ou de
testostérone totale sérique n'a été observée (Ochedalski et al., 1994).
f. Fonction endocrinienne testiculaire et spermato génétique

Certaines preuves indiquent que le tabagisme influence la fonction sécrétoire des cellules de
Sertoli et de Leydig dans les testicules, causant ainsi l'altération de la qualité spermatique
observée dans les fumeurs. Le processus de spermatogenese a une forte demande métabolique.
Cependant, le testicule est physiologiquement vulnérable & I'hypoxie. Insuffisance d'oxygene qui
peut étre causée par le tabagisme, est donc suspectée d’affecter négativement la fonction

testiculaire (Harlev et al., 2015).

111.2.4 L’effet de I’arrét de fumer sur P’infertilité masculine

Selon une étude menée par (Hare et Meston., 2012), I’arrét du tabac est susceptible
d’améliorer le dysfonctionnement érectile.
Une étude a des couples infertiles comparant 229 non-fumeurs, 56 anciens fumeurs et 109
fumeurs actuels. Des taux de testostérone plus faibles ont eté observés chez les non-fumeurs et

les anciens fumeurs que chez les fumeurs actuels.
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D'autres chercheurs ont également constaté une diminution des niveaux de testostérone chez les
anciens fumeurs.
En conclusion, aucune donnée concluante n'existe sur l'influence de l'arrét du tabac sur

I'infertilité masculine.

111.3 Alcool
111.3.1 Définition

L’alcool est un neurodépresseur, c’est-a-dire qu’il ralentit le fonctionnement des parties du

cerveau qui commandent les facultés intellectuelles et le comportement ainsi que la respiration et
le rythme cardiaque. (CAMH 2003., 2012)
L’alcool est le produit de la fermentation ou, parfois, de la distillation de divers fruits, Iégumes
ou grains. Parmi les boissons fermentées, on peut citer la biere et le vin, dont la teneur maximum
en alcool est autour de 15 %. Parmi les boissons distillées, aussi appelées spiritueux, on compte
le rhum, le whisky et la vodka ; ces boissons ont une teneur plus élevée en alcool. Quelle que soit
la forme sous laquelle se présente I’alcool, son effet est le méme (CAMH 2003., 2012).

111.3.2 Effet de I'alcool sur le systéme reproducteur masculin
L'alcool, par ses effets sur I'hypothalamus et I'hypophyse, peut perturber le maintien de la
spermatogenese (Kim., 2003). Comme nous l'avons vu précédemment, la production d’hormones
sexuelles est altérée par la conversion accrue de 1'hormone testostérone en cestrogene par le foie.
Ainsi, la consommation d'alcool est associée a une diminution de la qualité du sperme
(Muthusami & Chinnaswamy., 2005).

111.3.3 Impact de I'alcool sur la régulation hormonale de la reproduction

La consommation d'alcool semble affecter les fonctions endocriniennes, compromettant la
régulation de l'axe HPG ; cependant, des preuves contradictoires sont rapportées dans la
littérature.
En 2005, une étude sur les hormones de fertilité chez 66 gros buveurs a rapporté des niveaux
accrus de FSH, de LH et d'cestradiol (Muthusami et Chinnaswamy., 2005). A l'inverse, (Maneesh
et al., 2006) ont rapporté des niveaux inférieurs de gonadotrophines, FSH et LH, chez 45
hommes alcooliques, tandis que (Jensen et al., 2014) n‘ont observé aucune association entre les
taux de FSH, de LH et d'inhibines B et la consommation d'alcool chez 8344 hommes en bonne
santé. Des résultats similaires sont rapportés concernant la concentration de testostérone, avec

des études observant des valeurs plus élevées chez les hommes alcooliques, tandis que d'autres
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ont observé une testostérone plus faible. De plus, la consommation chronique d'alcool peut
augmenter la prolactine sérique (hyperprolactinémie), provoguant un hypogonadisme, une
réduction de la production de sperme, l'impuissance et gynécomastie chez I'nomme. Ces
différences pourraient étre dues a I'nétérogénéité des plans d'étude, des populations incluses et
des différentes approches de classification des habitudes de consommation, alors que les études
menées sur des modéles animaux ont rapporté une réduction des taux circulants de LH et de FSH
apres exposition a I'EtOH (Renata et al., 2022).

Des études remontant aux années 1980 suggerent qu'un apport aigu d'EtOH pourrait inhiber
directement la libération hypothalamique de GnRH et, par conséquent, réduire les niveaux de LH

et de testostérone, probablement par I'altération de la voie de I'oxyde nitrique (NO).

111.3.4 Alcool et paramétre spermatiques

Les résultats d'une étude prospective chez des hommes en age de procréer sans probléemes de
fertilité ont montré que la consommation réguliére d'alcool avait un effet plus important sur la
morphologie et la quantité de sperme (Gaur, Talekar ; Pathak., 2010).
En 2017, une méta-analyse a étudié l'impact de la consommation d'alcool sur la qualité du
sperme en analysant les preuves de 18 études transversales. Les auteurs ont conclu que la
consommation quotidienne d'alcool entraine une détérioration de la qualité du sperme,
notamment en termes de volume de sperme et de morphologie des spermatozoides.
(Ricci et al., 2018) ont observe une corrélation positive entre le volume et la concentration de
sperme et une consommation modérée d'alcool (égale a 4-7 unités/semaine) , suggérant qu'une
consommation limitée d'alcool peut améliorer qualité des hommes . Cela pourrait s'expliquer par
le fait que certains composés présents dans les boissons alcoolisées (c'est-a-dire les flavonoides
naturels et les poly phénols du vin rouge) ont des activites antioxydants et anti-inflammatoires, et
qu'ils auraient une influence positive sur la qualité du sperme a de faibles concentrations (Boeri
et al., 2019) ont suggéré que la corrélation entre la consommation d'alcool et les modifications
des parameétres du sperme pourrait étre directement proportionnelle a la quantité d'alcool
consommee.
En fait, les parametres du sperme auraient été pires dans les échantillons de gros buveurs que de
buveurs modérés. Plusieurs études récentes de différentes régions géographiques mondiales ont
confirmé I'impact négatif d'une forte consommation d'alcool sur la qualité spermatique.
En Chine, une étude transversale menée en 2020 a fait état de concentrations de sperme réduites

chez 55 gros buveurs souffrant d'infertilité secondaire, tandis qu'en lItalie, 45 gros buveurs avec
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une infertilité primaire ont montré des concentrations et des mobilités de spermatozoide réduites
par rapport aux buveurs modérés ou aux abstinents.
De méme, une association inverse entre le nombre de spermatozoides et la consommation
d'alcool a été observée dans une population brésilienne de 167 personnes infertiles hommes,
tandis qu'une vaste étude menée sur une population danoise de 1221 hommes a montré une
association directe entre la détérioration de la qualité du sperme et l'augmentation de la
consommation d'alcool (Renata et al., 2022).

Les études sur les effets de la dépendance a I'alcool dans la population humaine souffrent de
limitations importantes.
L'impact négatif de I'EtOH sur la fertilité masculine est une hypothese confirmée ; cependant, les
mécanismes moléculaires qui agissent au niveau du sperme restent a clarifier. En effet, les études
analysant l'impact de la consommation d'alcool sur l'infertilit¢ masculine sont difficiles a
planifier car la qualité du sperme est influencée par une multitude d'autres facteurs et varie

significativement entre les individus, et chez le méme individu également (Renata et al., 2022).

111.4 Activitée physique

Un mode de vie actif est reconnu pour ses bienfaits sur la santé en général. A l'inverse, les
comportements sédentaires contribuent au développement du surpoids et de I'obésité (Duclos.,
2010). L’OMS définit I’activité physique comme tout mouvement corporel produit par les
muscles squelettiques qui requiert une dépense d’énergie. L’activité physique désigne tous les
mouvements que 1’on effectue notamment dans le cadre des loisirs, sur le lieu de travail ou pour
se déplacer d’un endroit a ’autre. Une activité physique d’intensit¢ modérée ou soutenue a des

effets bénéfiques sur la santé.

111.4.1. Effet de I'activité physique sur le systéme reproducteur masculin

111.4.1.1 Activité physique
Les activités physiques de longue durée et a haute intensité peuvent provoquer une diminution
des niveaux d'androgenes et de gonadotrophines (LH et FSH) et nuire a la spermatogénese, telles
gu'observées dans deux études (Hackney., 2008; Koch et al., 2011). Tout comme chez les
femmes, il semble donc y avoir un niveau optimal de pratique d'activité physique pour la fertilité
masculine.

111.4.1.2 Mode de vie sédentaire

Les comportements sédentaires, tels que le temps passé en position assise, pourraient causer

une élévation de la temperature dans les testicules. Comme mentionné précédemment, les
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spermatozoides éetant trés sensibles aux variations de température, la chaleur pourrait détériorer
leur qualité (Jung et Schuppe., 2007; Mieusset ; Bujan., 1995).
111.4.2 Activité physique et fertilité masculine

Dans une population fertile, quelques études affirment que la pratique réguliére d'activité
physique serait favorable au maintien de la qualité séminale. Dans une étude menée aupres de
189 jeunes hommes sans probleme de fertilité, et dont la médiane d’APMV (Activité Physique
Modeérée et Vigoureuse) par semaine est de 8,25 heures et de temps de télévision par semaine de
14 heures rapportent une association positive entre I'APMV et la concentration de
spermatozoides dans le sperme. Ceux qui accumulent > 15 heures/semaine d'APMV ont une
meilleure concentration de sperme que ceux qui pratique < 5 heures/semaine d'/APMV, alors que
ceux qui passent > 20 heures par semaine a regarder la télévision ont moins de spermatozoides
dans leur sperme que ceux qui ne la regarde pas. Il faut tout de méme interpréter ces résultats
avec prudence, car le volume d'’APMV est tres élevé par rapport a une population générale
(Gaskins et al., 2015).

Ces résultats sont en accord avec une autre étude qui montre que les hommes actifs (> 3
séances/semaine et 2-4 heures APMV/semaine) ont des concentrations de testostérone, LH et
FSH plus élevées, mais aussi des concentrations de cortisol plus basses, que les hommes inactifs,
en plus de présenter un pourcentage plus élevé de spermatozoides motiles (60,5% vs 56%,
p=0,036) et de morphologie normale (155% vs 14,4%, p=0,019) (Vaamonde, Da Silva-
Grigoletto, Garcia-Manso, Barrera, et Vaamonde-Lemos., 2012). Dans une population infertile,
les hommes actif (> 7 heures d'APMV/semaine) ont 43% plus de spermatozoides dans leur
sperme comparativement aux hommes peu actifs (entre O et 1 heure d’APMYV /semaine). Or, une
étude de cohorte rétrospective (n=2261) menée en clinique de fertilit¢ n'a démontré aucune
association positive entre l'activité physique et la qualité séminale. Par contre, pratiquer plus de 5
heures de vélo par semaine diminuerait la concentration de spermatozoides (Wise, Cramer,
Hornstein, Ashby, et Missmer., 2011). D'autres études devront étre menées en clinique de

fertilité pour savoir si le type d'activité physique pourrait influencer la qualité séminale.
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I11.5 Coronavirus
111.5.1 Définition
La maladie a coronavirus (COVID19) est une maladie infectieuse due au virus SARS
CoV-2.La plupart des personnes infectées par le virus présentent une maladie respiratoire
d’intensité légere a modérée et se rétablissent sans avoir besoin d’un traitement particulier.
Certaines, cependant, tombent gravement malades et ont besoin de soins médicaux. N’importe
qui, a n’importe quel age, peut contracter la COVID-19 et tomber gravement malade ou en
mourir (OMS., 2022)

111.5.2 COVID-19 et fertilité masculine

Dans une recherche parue en novembre 2020, une équipe de 1’Université de Miami, relatait
I’autopsie de six hommes décédés de la COVID-19 (Ranjith Ramasamy., 2020)

Les auteurs avaient observé une diminution du nombre de spermatozoides dans la moitié des
cas. Le virus avait également été détecté dans les testicules d’un des sujets. De plus, une biopsie
réalisée sur les testicules d’un survivant de la maladie, trois mois apres sa guérison, avait montré
la présence du virus. Enfin, lors d’une chirurgie visant a installer un implant dans le pénis de
deux hommes souffrant de dysfonction érectile, 1’analyse des tissus a aussi révelé des traces du
virus neuf mois apres I’infection.

Lorsqu’un homme est infecté par le virus de la COVID-19, la réponse inflammatoire qui
s’ensuit perturbe la barriére hémato testiculaire, permettant au virus d’atteindre le systéme
reproducteur (Aitken., 2021). Le virus peut alors pénétrer dans les cellules grace a son récepteur,
la protéine ACE-2. Cette protéeine serait exprimée non seulement dans les voies respiratoires,
mais également dans les testicules, en particulier dans les cellules de Leydig, selon le résumé des
six autopsies publié en 2020. Les patients touchés par la COVID-19 auraient d’ailleurs des taux
plus bas de cette hormone (Aitken., 2021)

Ce dernier ajoutait a cela que plusieurs études ont observe, a la suite de la COVID-19, une
diminution de la qualité¢ du sperme de méme que des dommages a I’ADN des spermatozoides.
Les scientifiques ignorent toutefois si ces effets sont dus au virus lui-méme ou au stress oxydatif
qui est provoqué par la tempéte de cytokines pour atténuer la tempéte de cytokines qui cause la
détresse respiratoire, il faut cibler les molécules pro-inflammatoires présentes dans les poumons

et non celles détectées dans le sang.

Enfin, dans une étude parue en mars, une équipe de chercheurs italiens concluait que les
hommes infectés par la COVID-19 avaient un risque pres de six fois plus élevé de connaitre des

problémes d’érection (Andrea, Danicle et al., 2021).
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111.5.3 Le vaccin contre le covid est sans risque pour la fertilité masculine

La derniére étude scientifique a ce sujet date du 17 juin 2021. Cette derniere a été réalisée par
des médecins et des scientifiques de la Miller School of Medicine de 1’Université de Miami, sur
un échantillon de 45 hommes &gés en moyenne de 28 ans et ne présentant aucun probleme de
santé. Au cours de cette recherche, aucune atteinte du sperme, du nombre de spermatozoides ou

de la motilité de ces derniers n’a été observée.
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Conclusion et perspectives

En présence d’une infertilit¢ masculine, le défi est double : satisfaire une demande de
procréation pressante du couple, et mener un diagnostic étiologique. Le spermogramme est a la
base de 1’exploration de toute infertilit¢ du couple, méme si celle-ci semble liée a une pathologie
féminine.

L’Organisation mondiale de la santé considére 1’infertilité comme une pathologie en soi, dans
le cadre du concept de santé reproductive qui reconnait les droits reproductifs de chacun.
Prés de 50% des infertilités entrainent une responsabilité masculine. La baisse continue de la
fertilité masculine au fil du temps s’est révélée étre un fléau mondial et suscite un interét
scientifique croissant.

En Algérie, le taux d'infertilité est estimé a 15%, et les hommes sont a l'origine de 65% des
infertilités.

La détermination de la cause de l'infertilité est une étape essentielle de son évaluation, car le
pronostic et les options de traitement en dépendent.
En fait, une bonne enquéte de rappel est essentielle pour la détection correcte des différents
facteurs de risque associés a l'infertilité masculine. Ces probléemes doivent étre corrigés avant
tout traitement visant a améliorer la fertilitt masculine. Par conséquent, les études futures
devraient étudier I'effet du tabagisme sur la fonction des spermatozoides au niveau moléculaire.
L’arrét du tabac doit étre conseillé a tous les hommes fumeur, surtout s’il essaie de concevoir
avec sa partenaire. L'impact négatif de I’EtOH sur la fertilité masculine est une hypothése
confirmée ; cependant, les mécanismes moléculaires qui agissent au niveau du sperme restent a
clarifier. C'est la raison pour laquelle il n'y a actuellement aucune recommandation en ce qui a
trait a la prise en charge des hommes obeses et infertiles.
il est nécessaire d'organiser des campagnes de sensibilisation et d'information sur les dangers liés
aux facteurs de risque de l'infertilité masculine ( tabagisme, 1’alcool, obésité et activité physique)
en plus de bonnes enquétes de mémoire pour une meilleure prise en charge L'infertilité

masculine avant tout traitement.
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