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Résumé

L’infertilit¢ masculine est I’incapacité pour un homme de procrées du fait d’un défaut
de son sperme. Les connaissances anatomophysiologiques sont indispensables pour la
compréhension des différents mécanismes de ’infertilité masculine. De nombreux facteurs
concernant le mode de vie et I’environnement sont susceptibles d’agir sur la fertilité
masculine, en provoquant des altérations des parametres spermatiques, quantitatives ou
qualitatives. Nos objectifs étaient d’évaluer la relation entre I’Indice de Masse Corporelle
(IMC) masculin et les paramétres spermatiques. Aussi, nous nous intéressons a 1’étude de la
probable corrélation entre IMC et la fragmentation de I’ADN spermatique. Le premier
objectif de cette étude était de déterminer I'impact de I'indice de masse corporelle (IMC) sur
les paramétres du sperme chez les hommes infertiles. L’échantillon est constitué de 446
hommes. La population étudiée a été divisée en quatre groupes en fonction de leur IMC (IMC
insuffisant (<18,5 kg / m?) ; IMC normal (18,5-24,99 kg / m?), le surpoids (25-29,99 kg / m?)
et ’obésité (IMC> 30,0 kg / m?). Les paramétres (PH, volume, concentration, nombre total de
sperme, vitalité, morphologie et motilité) ont été déterminés dans les quatre groupes d’IMC.
L'age moyen eétait de 41,91 + 6,39, la durée moyenne d'infertilité était de 4,92 + 3,28, 351
(78,7%) avaient une infertilité¢ primaire et 95 (21,3%) avaient une infertilit¢ secondaire.
L'IMC moyen était de 29,38 + 4,85 et la plupart des patients étaient obeses. Cette étude a mis
en évidence une association entre I'IMC et les parametres du sperme (concentration de
sperme, nombre total de spermatozoides, motilité et vitalité) et I'absence de corrélation entre
le volume, la morphologie du sperme et I'IMC. Aucun lien n’a été noté entre I’IMC et la
fragmentation de I’ADN (p=0.457).

Le deuxiéme objectif de notre travail est d’étudier les différentes étiologies rencontrées
dans P’infertilit¢ masculine dans des cabinets privée d’urologies et génécologie obstétriques
dans la wilaya de sidi bel abbés (Algérie). La tranche d’age la plus touchée par I’infertilité
masculine est celle de 31-40 ans. L’infertilité primaire est la plus fréquente avec 84% contre
16% d’infertilité secondaire. Les perturbations spermiologiques fréquemment rencontrées
demeurent 1’oligoasthénospermie avec 27,5% suivie 1’azoospermie avec 20,6%. L’influence
de I’activité professionnelle sur la fertilité de ’homme sont les professions dont les activités
représentent la position (débout ou assise) prolongées et/ou en contact prolongé avec la
chaleur (les militaires 21,3%, les commercant 20%, les administrateurs 10%, les agriculteurs
7%). La majorité de nos patients 62,5% présente un IMC normal compris 20-24 et 34,4% en
surpoids. La durée moyenne d’infertilité de nos patients 4,71+3,17 ans. La sensibilisation des
hommes infertiles sur les facteurs de risque d’infertilité est recommandée afin d’augmenter la
fertilité naturelle et de permettre une meilleure prise en charge de I’infertilité masculine avant
tout traitement. Une investigation plus approfondie s’avere nécessaire devant 1’¢lévation du
taux d’infertilité d’origine idiopathique.

Mots clé : Indice de masse corporelle, infertilité masculine, qualit¢é du sperme,
spermogramme, étiologie, ouest algérien.



Abstract

Male infertility is the inability for a procreative man due to a defect in his sperm.
Anatomophysiological knowledge is essential for understanding the different mechanisms of male
infertility. Many lifestyle and environmental factors are likely to affect male fertility, causing
alterations in spermatic, quantitative or qualitative parameters. Our objectives were to evaluate the
relationship between the male Body Mass Index (BMI) and sperm parameters, as well as the effects of
weight loss. Also, we are interested in the study of the probable correlation between IMC and nuclear
integrity measured by the fragmentation of the spermatic DNA. The perspectives of this work are part
of the global, personalized and multidisciplinary care of the two members of the infertile couple.
Nutrition appears as a fundamental element, but also inseparable from other environmental factors.
The primary objective of this study was to determine the impact of body mass index (BMI) on sperm
parameters in infertile men. The sample consists of 446 men. The study population was divided into
four groups based on their BMI (insufficient BMI (<18.5 kg / m2), normal BMI (18.5-24.99 kg / m2),
overweight (25-29.99 kg / m2) and obesity (BMI> 30.0 kg / m2) The parameters (pH, volume,
concentration, total sperm count, vitality, morphology and motility) were determined in the four
groups of BMIs. Mean age was 41.91 + 6.39 (Fig 1), mean infertility duration was 4.92 + 3.28, 351
(78.7%) had primary infertility and 95 (21 , 3%) had secondary infertility, mean BMI was 29.38 +
4.85 and most patients were obese.This study found an association between BMI and sperm
parameters ( sperm, total sperm count, motility and vitality) and the lack of correlation between sperm
volume, morphology and BMI.The second objective of our work is to study the various etiologies
encountered in male infertility in private practices of obstetric urology and genecology in the wilaya of
sidi bel abbés (Algeria). The age group most affected by male infertility is 31-40 years old. Primary
infertility is the most common with 84% versus 16% secondary infertility. The frequently encountered
spermiological disturbances remain oligoasthenospermia with 27.5% followed by azoospermia with
20.6%. The influence of professional activity on the fertility of the man are the professions whose
activities represent the position (standing or sitting) prolonged and / or in contact prolonged with the
heat (the military 21.3%, the tradesmen 20 %, administrators 10%, farmers 7%). The majority of our
patients, 62.5%, have a normal BMI of 20-24 and 34.4% overweight. The average duration of
infertility of our patients 4.71 + 3.17 years. The sensitization of infertile men on the risk factors of
infertility is recommended in order to increase the natural fertility and to allow a better management of
the male infertility before any treatment. Further investigation is needed in view of the elevation of
idiopathic infertility.
Key words: Body mass index, male infertility, sperm quality, spermogram, etiology, western Algeria
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ABP AndrogenBindingProtein
ADN Acide Désoxyribonucléique
AMP assistance médicale a la procréation
Ca Calcium

CIRP RNA-binding protéine

CM Centimétre

DBCP dibromochloropropane

FIV Fécondation In Vitro

FSH Follicule Stimulating Hormone.
GnRH Realising-Hormone

HDL higtdensitylipoprotein

HTA Hypertention Artérielle

ICSI intra-CytoplasmicSperm Injection
IGF1 insulinegrowthfactorl

IMC Indice de Masse Corporel

Kg kilogramme

LDL lowdensitylipoprotein

LH Hormone Lutéinisante

M metre

Mg magnésium

ml millilitre

N nombre



OMS Organisation Mondiale de la Santé

OR odds-ration

P probabilité

PH potentiel hydrogéne

RNA ribonucleicacid

S secondes

SCA spermCoatingAntigen
TGFB transforminggrowth factor B
UK Ukaine

uv ultra-violet

Zn zinc



Liste des figures

Figure 01 : I’appareil génitale masculin (coupe sagittale) ................cooooiiiiiiiiiiiinn.. 3
Figure 02 : structure de testiCUle. ... ... 4
Figure 03 : Pépididyme. ... ..ot 5
Figure 04 : le canal différent......... ..., 6
FIQUIE 05 & PUICIIC. ...ttt et et et et e et e e e aaaaes 6
Figure 06 : tube séminifére (coupe transversal)..............cooiiiiiiiiiii e, 8
Figure 07 : Vésicule SEminal......... ..o e 10
FIQUIE 08 & PrOSTAte. ...\ttt e e e e e e 11
FIgUIE 00 & PNIS. ..ot e 12
Figure 10 : 1a SPermatOgeNESE. . .. .uu ettt e e e 13
Figure 11 : structure d’un spermatozoide. ..........o.ovuiniiniiriit it 14
Figure 12 : Obésite et altération des fonctions de reproduction masculines..................... 31
Figure 13 : Distribution en fréquence pour I’age des patients...............ccoeevviiiiiiininnnn. 40
Figure 14: Distribution des patients en fonction du type d’infertilité............................ 40

Figure 15 : Distribution en fréquence pour I’indice de masse corporelle........................ 41
Figure 16 : Fragmentation de PADN et PIMC.........ooiiiiiiiiii e, 47
Figure 17 : Fragmentation de PADN et I’8ge.......ovvviiiiiriiiiiieie e 49
Figure 18 : Fragmentation de I’ADN et la progression............c.o.vuviniiriininnaninennannn 49
Figure 19 : Distribution en fréquence pour I’age des patients...............cooeueviininininna., 50

Figure 20 : Distribution en fréquence pour I’indice de masse corporelle........................ 51
Figure 21 : Distribution en fréquence pour la profession..................ocoooiiiiiiiiiinl. 52
Figure 22: Distribution des patients en fonction du type d’infertilité............................ 53

Figure 23 : Distribution des patients en fonction du nombre d’enfant........................... 54
Figure 24 : Distribution des patients en fonction de la durée d’infertilité........................ 55
Figure 25: Distribution des patients en fonction des résultats du spermogramme.............. 55
Figure 26: Distribution des patients selon la connaissance de la période de fécondite...56
Figure 27:Distribution des patients selon le tabagisme................cooiiiiiiiiiiiiiiiiinnn, 62

Figure 28 :
Figure 29 :
Figure 30 :
Figure 31 :

Distribution des patients selon la consommation de thé............................. 63
Distribution des patients selon la consommation de café........................... 63
Relation entre profession avec la durée d’infertilité.........................oo.. 67.

Relation du résultat du spermogramme avec durée d’infertilité.................... 67



Liste des tableaux

Tableau 1:Caractéristiques de sperme comparées chez les hommes par leurs groupes

B M . 42
Tableau 2:Etudes de recherches sur les effets de I’'IMC sur les paramétres du sperme........ 45
Tableau 3 : corrélation entre I’'IMC et la durée de la fertilité......................oooiiiini. 46
Tableau 4: corrélation entre P'IMC et PAge.......oviviiniinii e 46
Tableau 5 : corrélation entre I'IMC et type d’infertilité....................cooiiiiiiiiin.. 46

Tableau 6:Distribution des patientes selon 1’utilisation de traitement........................... 57
Tableau 7 : Distribution des patientes selon les antécédents médicaux......................... 58

Tableau8 : Distribution des patients selon les atteintes testiculaires............................. 59
Tableau 9:Distribution des patients selon les infections génitales ............................... 60

TableaulO : Distribution des patients selon 1’exposition a certain élément nocif pour la
(=] 1 OSSR 61
Tableau 11:Distribution en fréquence pour les problémes lors des rapports ................... 64

Tableaul?2 : Impact de I’age, I'IMC le type d’infertilité la consommation de café et de thé sur

ladurée d’infertilité. ... ... ... o i, 66
Tableaul3 : Distribution des patientes selon I’utilisation de traitement.......................... 68
Tableau 14:Effet des antécédents médicaux sur la durée d’infertilité ........................... 69
Tableau 15: Impact des atteintes testiculaires sur a durée d’infertilité........................... 70
Tableau 16 : Impacts des infections génitales sur la durée d’infertilité........................... 71

Tableau 17: Effet de [D’exposition a certain élément nocif sur la durée
A INTRITIIIEE. . .. e 72

Tableau 18 : Impact des problémes lors des rapports sur la durée d’infertilité.................. 73



Table des matiéres

REMERCIEMENTS
DEDICACES

RESUMES

LISTE DES ABREVIATIONS
LISTE DES FIGURES

LISTE DES TABLEAUX

INErOAUCTION ... e e 1
Partie théorique
CHAPITRE I : La fonction génitale male

I. Rappels anatomophysiologiques de I’appareil reproducteurs males..................ccceenenn.n. 3
L L L ESHICUIR .. et e 4
[.2.1.eS VOIS SPEIMALIQUES ... vuuueeenttette et et e et ettt e eae et e e e e e e aee e aae e aeeene e neanes 5
0 B < o) T BT 3% 4 L 5
[.2.2.Le canal deflrent .. ... 5
L2 B Ul ottt 6
[.3.LeS Cellules teSHICUIAITES ... ..eie i e e 8
1.3.1.TUbes SEMINITETES ...ttt e e e e 8
[.3.2.Les cellules de 1eYdig . ...vneei i 9
1.3.3.Cellule de Sertoli ........o.onie i 9
1.4.LeS glandes ANNEXES ... .oueiniiti it 10
L. 4.1.VISICUIES SEMINAIES .. ...t et 10
R o 0] L= 11
1.4.3.GLANDES BULBO-URETRALES ......ooiiiiiiie e, 11
I.5. L’organe de ’accouplement ............ooieiiiniiiiii i 11
LD, L L PN .o ettt e e 11
[LLA SPERMATOGENESE ...ttt e 12
[1.L1.LES ETAPES DE LA SPERMATOGENESE.........ciiiii e 13
[1.2. LeS SPEIMAIOZOTUES. ... . eee ettt et et 14
11.2.1. La composition du Spermatozoide ............coeviiriiiiiiii e, 14
[1.3.Régulation de la SPermatogense ..........ouiuiirinit it 14
CHAPITRE Il : L’infertilité masculine

LGENERALITES ... e e e 16

1.1, DEfiNitions ClINIQUES. ... .vinit i e 16



LI T Infertilite ... e 16

|.2Epidémiologie desCriptiVe ..............oeiiee e, 16
IL. Classification de I’infertilit€........ ... e 17
IL1. Selon le type d’infertilite. ... ... ..o, 17
I1.1.1. Infertilité masculing Primaire. ..........c.oiiniiriie i e 17
11.1.2. Infertilité masculing SeCONTAITE. ...........coviiiiiiii i, 17
[1.2. Selon les anomalies SPermMatiqUES. ..........oouirieii e 18
[1.2.1.Les anomalies de la quantité du volume spermatique ...............ccoeevieiiiiiiinann.n.. 18
[1.2.2.Les anomalies du nombre de spermatozoides .............coovviieiiiiiiiiiiiiiiiienaass 18
11.2.3.Les anomalies de la qualité du SPerme .............coooiiiiiiiiiiiie e, 19
[11. Les facteurs de risques de I'infertilité masculine :................oooiiiiiiiiiiiiiiiiiiinns 20
T NON MOIFIADIES ... e 20

0 5 L Pt 20

[11.1.2Les antécedents MECANIGQUES. .......c.iuiritit ettt e 20

[11.1.3.Les antécédents genétiques et familiauX..................ooiiiiiiii 21

[11.1.4.Les anteCedentS MEICAUX. .. ... .ouirit ittt e, 21

[11.1.4.1Les médicaments €t ArOQUES. .........oueintie i, 22
L5 AULres TaCteurs A8 MSQUES. ... . ettt e e e e 22

2. ENVIFONNEMENTAUX. .. ..ottt et et e e e 22
2.0, Chal UL ... e e e e 22
[11.2.2. Toxiques professionnels ...... ..o e 22
[11.2.3. CErtaiNS TOXIQUES .. .v.ne ettt et et ettt et ettt et et e e et e et e e e 23
[11.3.Facteur de risque potentiellement modifiable chez un jeune adulte ....................... .25
T8 D 01T 1 PPN 25
3.2 2. DETINITION. ..o e e e e 25
[11.3.1.2. Types d’obe€sité IMPliqUEE. .......ouuiniieiit i, 25
[11.3.1.3. Etiologie de "ODESItE. ... .ottt e 25
111.3.1.3.1. Facteurs DIOlOgIQUES. ... e 25
IV. Obésite et infertilité masculine. ..., 26
IV.1. Relation tour de taille et infertilité................ooii i, 26

IV.2. L’ impact sur 1a Spermato@enese. ... ...vuuenriintitiet ettt ettt eiie e aeeaannss 26
IV.3. L’impact sur les paramétres SPermatiqUeS. .........c.oviuiirieii i, 27
IV.4. L’impact sur les parametres phySiqUeS. ........o.vvuiintiiiit it eieeeeeeaans 27

Y o Y/ o ToT o To g F= Lo [ 1] 1 T T R 28



IV.4.2. Dysfonctionnement érectile......... ... 28
IV.4.3. Le Stress thermMIQUE. .......ouitie it e 28
IV.5.L’influence du poids et de I’indice de masse corporellede I’homme sur sa fertilité...... 28
IV.6. L influence du poids et de I’indice de masse corporelle sur les parametres

SPEIMALIUES. ...ttt et et 29

IV.7. les mécanismes impliqués dans la physiopathologie .................ocooviiiiiiiiiinnn, 30
IV.8. L’influence de la perte de poids sur les parameétres spermatiques...............cceovene... 31
V.Bilan d’exploration de la fonction de reproduction masculine................................. 32

V. L BIlan SPerMAtiQUE. ...t e e e 32
V.2.Parametres para CliNIQUES. ........ovirii e e, 33
V.3, ANAlYSE MACIOSCOPIGUE. ... ettt et ettt et et et et et et e e et e e et e e et e et e e eaeaneneas 33
V.4, ANAlYSE MICIOSCOPITUE. . ...uvet et ettt et et et e e e e e e e e e 34

Partie pratique
Matériels et Méthodes

LLObjectif dutravail........ ..o 37
ILPopuUlation CIBIE. ... o 37
L Parametres BLUAIES .. ...ttt e e e e e e 37
[11.1. Parametres épidemiolOgiQUES. ........ouinir it 37
[11.2. Les parametreS CHNIQUES. .......ueee ettt aeaa 38
[11.3. Parametres para CHINIQUES ... .....virinie i, 38
1.4, ParametreS PRYSIQUES. .. ... ettt et et e e e e e 39
V. EtUde STatISTIQUE. ... .ottt 39
Résultats et discussion

I. Résultats de la premiere Btude. ... ......c.ooiriniii e 40

I.1. Distribution de fréquence pour I'dge des patients..............oveiiiiiiiiiiiieee e, 40
I.2. Distribution de fréquence selon le type d’infertilité...................cooiiiiiiiiiiiiii i, 40
I. 3. Distribution de fréquence pour I'indice de masse corporelle.......................oooooni. 41
. 4. Caracteristiques du sperme comparées chez les hommes par leurs groupes d'IMC....... 41

I. 5. Corrélation entre I'lMC ; ’age et la fertilité................coooiiiiiii i, 45
|. 6.La relation entre la fragmentation de I’ADN et les différents parameétres .................. 47
I.6.1Fragmentation de PADN ET L IMC.... ..ottt 47
1.6.2.Fragmentation de PADN ET L g€ ...ooviiiiiniiii e, 49
|.6.3Fragmentation de ’ADN et 1a progression ............coouivuiiiiiiiiniiieiiiiienieieaaannn, 49

[1.Résultats de 1a deUXi@mME GLUTE ......oneeeer e e e 50



I1.1.Distribution en fréquence pour I’Age des patients ...........coevviiiiiiiiiiiiiiiieennenns. 50

[1.2.Distribution en fréquence pour 1’indice de masse corporelle ................oooviiiiiinin. 51
11.3.Distribution en fréquence pour la profession...............oooiiiiiiiiiiiiie 52
I1.4.Distribution des patients en fonction du type d’infertilité.......................oooiiiii. 53

I1.5.Distribution en fonction du nombre d’enfant pour les hommes souffrant d’infertilité

O L4 U £ PR 54
[1.6.Distribution des patients en fonction de la durée d’infertilité.........................ooo.t. 54
[1.7. Distribution des patients en fonction des résultats du spermogramme...................... 55
[1.8. Distribution des patients selon la connaissance de la période de fécondité................ 56
[1.9. Distribution des patients selon 1’utilisation de traitement..................coceiiiiiiinnn... 57
11.10.Distribution des patients selon les antécédents médicaux...............coooeviiviniinnnn... 57
[1.11. Distribution des patients selon les atteintes testiculaires.....................ocooeiiiiinni. 59
11.12. Distribution des patients selon les infections génitale.............................ooell. 60

11.13. Distribution des patients selon I’exposition a certain élément nocif pour la fertilité ...61

I1.14. Distribution des patients selon le tabagisme ..., 62
[1.15. Distribution des patients selon la consommationdethé.........................oooia. 63
11.16. Distribution des patients selon la consommationdecafé.................................... 63
[1.17. Distribution en fréquence pour les problemes lors des rapports ........................... 64
II.18.Impact des facteurs étudiés sur la durée de Uinfertilité.......................oooiiiiiii. 65
I1.19.Relation entre profession avec durée d’infertilité...................coviiiiiiiiinninn.. 66
I1.20.Relation du résultat du spermogramme avec durée d’infertilité............................. 67
[1.21. Effet de I’utilisation de traitement sur la durée d’infertilité............................. ... 68
[1.22. Effet des antécédents médicaux sur la durée d’infertilité .........................ooiii 68
[1.23. Impact des atteintes testiculaires sur la durée d’infertilité.......................ooii 70
I1.24. Impact des infections génitales sur la durée d’infertilité......................ool. 71
11.25. Effet de I’exposition a certain élément nocif sur la durée d’infertilité..................... 71
[1.26. Impact des problémes lors des rapports sur la durée d’infertilité ........................... 72
DISCUSION GENERALE. . ... 74
CONCIUSION. ... 82

Références bibliographique

Annexes



Introduction

Introduction

L’infertilité¢ constitue de nos jours un réel probléme de santé publique. Malgré les progres
récents dans le diagnostic précoce et la prise en charge des couples infertiles, la non
procréation demeure la premiére cause de divorce en Algérie. 1l est donc capital de conjuguer
les efforts entre fondamentalistes et cliniciens pour proposer de nouvelles solutions
thérapeutiques adaptées permettant de diminuer la souffrance de ces couples dans un pays ou
étre stérile est une fatalité pour toute la famille. La stérilité masculine est donc une atteinte de
I’individu dans son pouvoir de reproduction. L’infertilit¢ est définie par [’absence de
conception aprés 24 mois de rapports sexuels non protégés (Brzakowski et al. 2009). Elle
touche 80 millions de personnes dans le monde et environ un couple sur six est confronté a
une infertilité primaire ou secondaire (Le Goff et al. 2008). L’infertilit¢ touche 15% des
couples en France (Sharlip et al. ,2002), 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 problemes de stérilité ont été attribués essentiellement a la
femme (Sharlip et al. ,2002). L’altération de la qualité du sperme, observée depuis plusieurs
annees, souléve le probléeme du déclin de la fertilit¢ des hommes. En plus des variations
physiologiques, génétiques et environnementales, le mode de vie (tabac, alcool, bains chauds)
et les facteurs psychosociaux semblent affecter la production du sperme (Sharpe et Franks.
,2002). Toutefois, les différentes études portant sur la relation entre ces facteurs et I’infertilité
présentent des résultats contradictoires. De nouvelles études sont donc nécessaires pour une
meilleure compréhension de I'effet de ces facteurs sur la physiopathologie spermatique ce qui
justifie le choix de ce sujet. Lors du bilan de I'infertilit¢ masculine, le spermogramme et le
spermocytogramme restent les examens clés. Les causes d’infertilité masculine sont variées et
souvent multifactorielles, se traduisant dans 61 % des cas par une anomalie quantitative et/ou
qualitative du sperme (Schlossera et al. 2007). L’analyse cytomorphologique du sperme revét
une grande importance dans 1’exploration de 1’infertilité masculine tant sur le plan diagnostic
en guidant la recherche étiologique mais également sur le plan thérapeutique en jouant un
réle significatif dans le conditionnement des résultats de la fécondation assistée, confortant
ainsi encore plus la place occupée par Iinfertilitt masculine liée aux anomalies
morphologiques des spermatozoides dans 1’étude de la reproduction humaine et des difficultés
qu’elle rencontre. L’existence d’anomalies chromosomiques et de cas familiaux montrent

qu'un défaut génétique peut étre a I’origine de certaines infertilités.Seuls les résultats
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concernant les anomalies du caryotype représentent les données les plus anciennes portant sur
les rapports entre les anomalies génétiques et I’infertilit¢ masculine (Vialard et Boudjenah,
2010).

Dans une premiére partie, nous nous intéresserons ala reproduction masculine puis
al’obésité, son épidémiologie et sa physiopathologie, en effectuant les rappels
anatomiques et physiologiques qui s’imposent sur la spermatogénese et les moyens de
I’explorer. Nous reviendrons donc sur le spermogramme-spermocytogramme et son
interprétation ainsi que sur les modifications que 1’obésité peut induire sur le bon
fonctionnement de I’appareil reproducteur de I’homme.

La seconde partie sera consacrée aux résultats de notre étude. Celle-ci se divise en
deux phases puisque nous avons d’une part analysé les résultats des spermogrammes des
patients en fonction de leur Indice de masse corporelle (IMC) et dans un deuxiéme temps,
nous nous sommes concentrés surles facteurs de risque de I’infertilité masculine dans la
ville de Sidi Bel Abbes.
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I. Rappels anatomophysiologiques de I’appareil reproducteurs males

L'appareil génital de I'nomme 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
gametes males (ou spermatozoides).

Les spermatozoides, a la sortie du testicule ne sont pas capables de féconder 1’ovocyte.

Au cours de leur transit dans les voies génitales excrétrices, ils subissent diverses
modifications structurales et fonctionnelles qui leur conferent le pouvoir fécondant. Les
conduits qui transportent les spermatozoides depuis la sortie du testicule jusqu’au méat
urinaire sont constitués successivement par les canaux efférent, le canal épididymaire, le canal
déférent et I'urétre. Le liquide dans lequel les spermatozoides sont en suspension est
constamment remanié non seulement du fait d’échanges avec les parois des canaux mai aussi
de I’apport des sécrétions élaborées par les glandes génitales annexes (prostate, vésicules
séminales, glandes bulbo-urétrales) interposées sur le trajet des voies excrétrices (Oberlin et
al . ,2004 ) ; (figure 1).

I “Wassie
Weasicule
Frostate / sérminale
Ampoule
Urétre rectale
Féniz —= Anus
Testicule Epididyme

Figure 1 : ’appareil génitale masculine (coupe sagittale) (Vacheret., 2005)
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I.1.Le testicule :

Le testicule assure une double fonction, I’'une gamétogenese se traduisant par la
production de spermatozoides, 1’autre endocrine visant a élaborer les diverses hormones
testiculaires et en particulier les endogenes. La fonction gamétogenése ou spermatogénese se
déroule a I’intérieur des tubes séminiféres qui renferment 1’épithélium séminal constitué par
les éléments de la lignée germinale et les cellules de sertoli. Les espaces inter
tubulairescontiennent les cellules de leydigqui forment la glande interstitielle, support de
I’activité endocrine. Les échanges entres les tubes séminiféres (compartiment tubulaire)et les
espaces interstitiels (compartiment interstitiel) sont sous le contréle d’une barriére structurale
interposée entre 1’épithélium séminal et le sang : la barriéere hémato-testiculaire (DADOUNE.
,2006), (Figure 2).

Canaux
efféerents

Canal

déférent Tissu interstitiel

- (cellules de Leydig)

Tube séminiféere
contourné

Rete
testis

Lobules
Testiculaires.

Epididyme Albuginée
Tube séminifére

droit Vaginale

Figure 2 : structure de testicule (Terriout et al. ,2000)
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1.2.Les voies spermatiques :

1.2.1.L°épididyme :

Joue un réle essentiel dans le transport et la maturation des spermatozoides.

Transport : chez ’homme, 1’estimation de la durée de transit épididymaire varie suivant
la technique de mesure utilisée. Elle est de I’ordre de 0,5 a 1 jour pour le trajet téte-Corps
etde 1 a 6 jours pour le trajet total, I’apparition dans 1’éjaculat de spermatozoides marqués par
la thymidinetriti¢e pouvant s’échelonner entre 1 et 12 jours. La progression des
spermatozoides et sous la dépendance de la pression intraluminale qui décroit de la téte a la
queue et des contractions de la tunique musculo-conjonctive. Les spermatozoides sont stockés
dans la queue. En absence d’éjaculation, ils s’altérent en vieillissant puis sont lysés et
phagocytes.

Maturation : les modifications qui rendront les spermatozoides aptes a la fécondation sont
directement en relation avec les fonctions de réabsorption et de sécrétion de 1’épithélium
épididymaire(compartiment  épithélial) et la composition du liquide épididymaire
(compartiment liminal). Une barriére morpho-fonctionnelle sang-épididyme intervient dans le
transport trans-cellulaire de substance du sang périphérique (compartiment vasculaire) vers la
lumiere épididymaire (DADOUNE.,2006), (figure 3).

Figure 3 : I’épididyme (Oberlin et al.2004)

1.2.2.Le canal déférent :
L’ampoule et le canal ¢jaculateur constituent essentiellement une voie de transports
des spermatozoides. Au moment de 1’éjaculation, les spermatozoides sont expulsés dans les

canaux €jaculateurs par des contractions puissantes et bréves, engendrées par la stimulation
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adrénergiquede la musculature de la queue distale de 1’épididyme et du canal déférent
(DADOUNE., 2006) ; (figure 4).

VOIES SPERMATIQUES
Vessie Trajet du conduit déférent

Portion
Iatéro-vésicale

Portion
e rétro-vésicale

Veésicule
séminale

éjaculateur

aaaaa

Epididyme

Testicule

Figure 4 : le canal déférent (Oberlin et al. ,2004)
1.2.3.Urétre :

Le dernier segment des voies excrétrices du sperme est représenté par 1’urétre ou canal
uro-génital qui comprend trois portions : 'uretre prostatique (3cm), ’uretre membraneux
(1cm) et I’uretre spongieux (12 — 13 cm), le seul & cheminer dans la verge (figure 5).

L’uréetre prostatique traverse verticalement la prostate. Les canaux collecteurs des glandes
prostatiques viennent se déverser dans la lumiére. L’épithélium de revétement est

pavimenteux stratifié de type urinaire prés de la vessie puis devient cylindrique stratifié.

L’urétre spongieux est un canal aplati bordé par une muqueuse plissée qui délimite des
cavités, les lacunes de Morgagni. L’épithélium est cylindrique stratifié et renferme des glandes
mucipares( glandes intra-épithéliales) . Le chorion conjonctivo-vasculaire contient des glandes
mugqueuses, les glandes de Littre dont la sécrétion permanente augmente au cours de 1’érection
(DADOUNE.,2006).

Fro=stat
Lirat re
FPanis — -

Testicule

Figure 5 : Urétre (vacheret.2005)
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1.3.Les cellules testiculaires :
1.3.1. Tubes séminiféres :

Les tubes séminiferes, trés flexueux, ont une longueur de 30 cm a 1, 5 m et un diameétre
de 150 a 300 Um. Ils convergent vers le corps de Highmore ou ils s’abouchent dans le retetestis
par des segments rectilignes, les tubes droits. Chaque tube séminifére est limité par une paroi
propre, la gaine péri tubulaire. Cette paroi est formée de dedans en dehors par la membrane
basale, une ou plusieurs assises de cellules semblables & des cellulesmusculaires lisses, les
cellules péri tubulaires et une couche de fibrilles de collagénes en contact avec la paroi des
capillaires sanguins et des vaisseaux lymphatiques. Les cellules péri tubulaires, riches en
filaments d’actine et de myosine, sont contractiles.Leurs contractions jouent un role essentiel
dans I’évacuation des spermatozoides des tubes séminiferes.

Les tubes séminiféres et les cellules interstitielles sont baignés par le liquide interstitiel qui
joue un rdle essentiel dans les interactions cellulaires intra gonadiques. Le liquide contenu dans
les tubes séminiferes (liquide tubulaire) assure le transport des spermatozoides expulsés dans la
lumiére. Le liquide du retetestis ne serait qu’une sécrétion tubulaire remaniée, probablement du
fait d’échanges avec les veines testiculaires superficielles. Il véhicule un grand nombre de
spermatozoides immobiles et renferme des protéines et des peptides spécifiques produits par le
testicule (DADOUNE.,2006)

Leydig ou cellule
iNnterstitiella

Spermatogonia

Lumiére du tube
seminiféare
Faroi du tube
sEaminifére
Cellule de
Sertali

Repréesentation schéeématigue d'une coupe
transwversale d'un tube séminifére

Figure 6 : coupe transversal d’un tube séminifére (Oberlin et al.2004)
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1.3.2.Les cellules de leydig :

Les cellules de leydig ou cellules interstitielles, qui se localisent dans de petits espaces de
tissu conjonctif entre les tubes, sont les cellules qui synthétisent et libérent les endogenes qui
sont responsables de la différenciation embryonnaires des voies génitales male puis de
I’apparition des caracteres sexuels secondaires et du comportement male.

La cellule est capable d’assurer une stéroidogenése compléte a partir du cholestérol apporté
sous forme de lipoprotéines de basse densité (LDL),(Eric et al. ,2013)

A partir de 1’acétate. Le cholestérol, libéré de son complexe, est soit transporté jusqu'a la
membrane interne des mitochondries soit stocké dans les gouttelettes lipidiques.

L’activité des cellules de leydig est placée sous le contrdle de 1’hormone lutéotrope (LH)
élaborée par 1’adéno-hypophyse. LH stimule la production de testostérone, en se fixant aux
récepteurs membranaires de la cellule. D’autre hormone modulent I’effet de la LH. La FSH
potentialise 1’effet de la LH par action indirecte (les récepteurs a la FSH sont exclusivement
localisés sur les cellules de Sertoli). La prolactine, I’hormone de croissance et I’insuline
stimulent la formation etle maintien des récepteurs a la LH. En revanche, les cestrogénes et les
glucocorticoides ont uneaction inhibitrice sur la synthese de testostérone.

La cellule de leydig synthétise et libére d’autres hormone ou neuromédiateurs : ocytocine,

vasopressine, peptides opioides (proopio-mélanocortine-POMC), IGF1 (Payne et al.2007).

1.3.3.Cellule de Sertoli :

Elle est une grande cellule pyramidale qui s’étend sur toute la hauteur de 1’épithélium
séminal.Elle intervient dans la libération des spermatozoides dans la lumiere des tubes
séminiferes. Elle élabore un liquide qui est sécrété au pdle apicale dans les tubes séminiferes et
ou pole basal, dans les espaces interstitiels ou il est résorbé au niveau des capillaires
lymphatiques et sanguins.

La cellule de sertoli synthétise un grand nombre de protéine dont certaines sont spécifiques
du testicule. Parmi celles-ci, I’inhibine et son antagoniste I’activine, chacun de ces peptides tant
présent sous deux formes A et B et ’ABP (androgene binding protéine) sont les plus
importantes. Parmi les protéines non spécifiques, il faut mentionner 1’activateur du
plasminogéne, la transferrine, des facteurs de croissance comme I’IGF1 (insulinegrowth factor
1) ou TGFB (transforminggrowth factor B).

La cellule de sertoli est capable de métaboliser la testostérone a partir de I’androsténedione

et de la convertir en dihydrotestostérone ou en cestradiol.
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1.4.Les glandes annexes :
Les glandes génitales annexes comprennent les vésicules séminales, la prostate et les
glandes bulbo-urétrales.
1.4.1.VESICULES SEMINALES:

Les vésicules seminales sont des organes pairs, sacculaires et bosselés, qui participent a
I’¢laboration du plasma séminal.

La sécrétion des vésicules séminales, accumulé dans la lumiére glandulaire, est éliminée au
moment de 1’¢jaculation, du fait des contractions du manchonmusculaire. Cette sécrétion est
composée de substances 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 I’activité vésiculaire. L’une des protéines ¢laborées, 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.

La vésicule séminale est un récepteur hormonal tres spécifique. La déprivation en
testostérone cause I’atrophie de 1’épithélium qui peut étre corrigée par 1’administration

d’androgénes.

Figure 7 : vésicule séminal (Michael et al. 2004)

10
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1.4.2.PROSTATE :

La prostate est un organe musculo-glandulaire de la taille et de la forme d’une
chéataigne .contenue dans la loge prostatique, elle est située sur le col de la portion initiale de
I’urétre (figure 8).

Les sécrétions prostatiques (liquide séminal), légerement acides, entrent dans la
composition du plasma séminal. Elle contient de 1’acide citrique, de 1’aloumine, des composés
azotés (spermine, spermidine), des enzymes protéolytiques, de la phosphatase acide et des ions
(Zn, Mg, Ca).

Le magnésium du sperme provient exclusivement de la prostate. L’acide citrique, la
phosphatase acide et le zinc sont des marqueurs de la fonction prostatique. La prostate est

androgéno-dépendante : la castration entraine 1’atrophie des la glande et I’arrét des sécrétions.

Veésicules
seminales

Vessie

Prostate

Capsule

Conduit €jaculateur

Sphincter

Figure 8 : prostate (Terriout et al.2000)

1.4.3.GLANDES BULBO-URETRALES :

Les glandes bulbo-urétrales ou glandes de COWPER s’abouchent dans 1’urétre
membraneux. Elles sont tubulo-alvéolaires et bordées par un épithélium de type muqueux. Leur
aspect lobuleux est d0 a la présence dans le stroma de cloisons conjonctivo-musculaires. Leur
sécretion est mucoide. (DADOUN ; 2006)

1.5.L’organe de ’accouplement :
1.5.1.Le pénis :
Le pénis, qui contient 1’uretre spongieux (urétre pénien) est I’organe male de la
copulation. Le pénis a une racine fixe dans le périnée et un cops mobile terminé par le

grand de pénis. Le grand est recouvert par un double repli de peau, le prépuce.

11
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Le pénis est formé de trois longs corps de tissu érectile contenant des espaces vasculaires,
du tissu conjonctif et des muscles involontaires. Il y a deux corps latéraux, les corps caverneux,
et un corps ventral, le corps spongieux qui entourent 1’urétre. Habituellement le pénis est
flaccide, et lors de ’excitation sexuelle il se remplit de sang produisant I’érection au cours de
laquelle il augmente de volume et devient rigide. Le pénis est richement vascularise, les veines
et les fibres nerveuses parasympathiques sont situées sur sa face dorsale (katja et al. ,2010).

11 est une forme de cylindre un peu aplati d’avant en arricre, a I’état flaccide, il pend devant
les bourses, et mesure environ 10cm de long. En érection, il se redresse, mesure 15 a 18 cm de
long et les reliefs des deux corps caverneux et du corps spongieux se dessinent.

Le pénis est terminé en avant par un renflement, le grand, dont la surface est lisse et rosee.
Le grand est percé a son sommet de 1’ostium externe de 1’urétre. Sa base, saillante, nommée
couronne du glande, est taillée en biseau aux dépens de la face inférieure du glande
(DADOUNE ; 2006). (Figure 9).

Canal déferent

Corps spongieux

Epididyme
Uretre
Prépuce

Testicule

Gland

Figure 9 : pénis (Hamambh et al.1997)

II.LA SPERMATOGENESE :

La spermatogenese, mis en place a la puberté, est le processus de différenciation
cellulaire qui, a partir des cellules souches, aboutit & la production des spermatozoides. Trois
categories de cellules germinales sont impliquées dans la spermatogenese : les spermatogonies,
les spermatocytes et les spermatides .a chague type cellulaire correspond une phase du processus
spermatogénétique (ADOUNE ; 2006).

12
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I1.1.LES ETAPES DE LA SPERMATOGENESE :
% La phase de multiplication :

ou une spermatogonie se divise en deux cellules toujours diploides ( 2n chromosomes)

appelées spermatocytes de 1% ordre
+ La phase d’accroissement :

Ces spermatocytes de 1* ordre deviennent plus volumineux avec des transformations de la
chromatine. Ceci correspond a la prophase de la premiére division de méiose.

+« La phase de maturation :

Le spermatocyte 1 se divise en deux spermatocytes de 2éme ordre qui sont haploides ( n
chromosome) par un mitose réductionnelle. Enfin, le spermatocyte 2 il se transforme en
spermatide qui ne se divisera plu (Eric et al. ,2013).

« Spermiogenése :

C’est la derniére phase de différenciation ; étape capitale pendant laquelle la spermatide se
transforme en spermatozoides définitif, c’est-a-dire il perd son cytoplasme superflu et est doté
d’une queue. Les spermatozoides acquiérent leur mobilité ainsi que leur pouvoir fécondant au
cours de la traversée de 1’épididyme et du canal déférent. Ce pouvoir fécondant n’est d’ailleurs

complet qu’apres le parcours des voies génitales féminines (capacitation).

renouvellement

DUREE des - LIGNEE
spermatogonies Ad spermatogonie Ad GERMINALE
®—
27 jours ‘Q) 1 spermatogonie Ap
de Ap (.s-"\ / \ s permatogonie B

sP1 1§>, \\?E§§> (Eﬁsf/// ‘\iﬁib spermatocyte |
=] 2 S : croissance
= @ 2@ @ | =D

st / \ 3 = \ / \ / \ s rmMmatocyte I
:essF’Pl: @ @ @ @ @ @ p;ei'ose "
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23 jours e o ®© &S spermatide
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corps résiduels

¢ spermatozoides

mamzmoo=samon

Figure 10 : la spermatogénese (Vacheret., 2005)
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11.2. Les spermatozoides :

Un spermatozoide est une cellule reproductrice (ou gamete) male mobile, intervenant dans la
reproduction sexuée. Lors de la fécondation, le spermatozoide s'unit & un ovule (gameéte femelle)
pour former une cellule-ceuf, qui se développera ensuite en embryon pour donner un nouvel
individu de la méme espéce. (DADOUNE ; 2006)

11.2.1. La composition du spermatozoide :
% La téte : contient le noyau cellulaire haploide et a une longueur de 3 a 5 Um, vu
d’en haut elle apparait ovulaire, vu de profil elle a la forme d’une poire dont la
partie effilée porte 1’acrosome a la maniére d’un capuchon.

% Le col : est court et réalise la jonction entre la téte et la piéce intermédiaire, il

L)

présente une articulation autour de laquelle les parties adjacentes sont mobiles, le
col est ’origine du flagelle.

% La piece intermédiaire : d’une longueur d’environ 6Um et relativement épaisse
elle contient déja le filament axial autour duquel s’enroule un filament spirale,

des mitochondries et un cytoplasme (DADOUNE ; 2006).
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Figure 11 : structure d’un spermatozoide (Jian et al.2005)

11.3.Régulation de la spermatogenese :
La régulation de la fonction spermatogenétique est sous la dépendance non seulement de
facteurs neuro-endocriniens mai aussi de facteurs locaux intra gonadiques. Par ailleurs, divers
agents physiques, physiologiques ou pharmacologiques peuvent avoir un effet sur la production

des spermatozoides.
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La spermatogenése dépend de I’action des hormones gonadotropes, FSH et LH élaborée
par I’adéno-hypophyse. LH agit sur les cellules de leydig, en stimulant la production de
testostérone. FSH agit sur les tubes séminiféres par 1’intermédiaire des cellules de sertoli pour
assurer le bon déroulement de la spermatogenese. En synergie avec la testostérone, elle stimule
la synthése de ’ABP. La liaison de I’ABP aux androgénes (testostérone, dihydrotestostérone)
permet le maintien d’une concentration ¢levée d’androgéne dans le tube séminifére. Les
androgenes sont nécessaires a la poursuite de la méiose et de la spermiogenése.

Le controle de la sécrétion des hormones gonadotropes est assuré par un décapeptide
d’origine hypothalamique appelée GnRH (GonadotropinRelasingHormone) a sécrétion
pulsatile et de demi-vie courte. Le GnRH est lui-méme soumis a I’influence de 1’épiphyse et du
systeme nerveux. Deux mécanismes de rétrocontrdle sont mis en jeu. L’hinibine sécrétée par la
cellule de sertoli sous I’influence conjointe de FSH et de la testostérone déprime la sécrétion
hypophysaire de FSH. L’activine a un effet inverse. Le taux d’androgene circulants et
secondairement le taux d’cestrogeénes produits par aromatisation ont une action inhibitrice sur la
libération spontanée du GnRH et au niveau de 1’hypophyse, freine non pas la synthése mais la
libération de LH induite par le GnhRH (DADOUNE ; 2006)
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|. GENERALITES:
I.1. Définitions cliniques :
1.1.1. Infertilité :

L’infertilit¢ est définie par I’organisation mondiale de la sant¢ OMS par
I’absence de conception aprés au moins douze mois de rapports sexuels non protégés, ces
rapports doivent étre normaux en fréquence et en qualité a I’intérieur d’un couple vivant
régulierement ensemble (Houssein., 2017). Le terme infertilité se difféere de celui de stérilité
car celui-ci est définie par : L’incapacité totale et définitive de concevoir, a cause d’une
étiologie évidente et non curable d’infertilité comme 1’orchidectomie bilatérale par exemple.

Le terme infertilité est préférable a celui de stérilité, ce dernier signifie qu’aucune
thérapeutique curative n’est possible (Matzuk et al. 2008). Cependant cette notion stricte et
définitive de stérilité a changé depuis la possibilité des recueils de spermatozoides intra
testiculaires et intra épididymaires (hammamah et al, 1990 ; Agarwal et al. 2015)

L’infertilit¢ masculine est I’incapacité pour un homme d’assurer une procréation du fait
d’une défaillance des parameétres spermatiques, ce qui établit de fagon significative la
différence biologique entre population fertile et infertile (Pontonnier et al, 1993).

% Stérilité :

On dira qu’un couple est stérile s’il ne peut plus concevoir. Ce terme signifie, stricto sensu,
I’incapacité totale et définitive pour un couple de concevoir, son utilisation ne peut donc se
justifier qu’a la fin de toute vie reproductive (Lopes et al . ,1996).

% Fécondité :

Sur un plan nosologique, un couple fécond est un couple qui a congu et un couple infécond
est donc un couple qui n’a pas encore concu. L’infécondité peut €tre soit primaire, le couple
n’ayant jamais eu de grossesse, soit secondaire, c'est-a-dire aprés une ou plusieurs grossesses

que celles-ci aient ou non abouti a un enfant (Moussa D, et al., 2016).

% L’infécondité : elle est le fait de ne pas avoir eu d’enfant (Moussa D, et al.2016).

1.2. Epidémiologie descriptive :

Dans les pays industrialisés, 15 a 20% de couples ont des difficultés a concevoir. Un tiers des
infertilités est d'origine masculine, un tiers d'origine féminine et un tiers a une étiologie mixte
(Fréderic Morel., 2014). En outre, le pourcentage d'hommes infertiles varie de 2,5 a 12% dans

les pays suivants: Amérique du Nord, Moyen-Orient, I'Afrique subsaharienne, Europe,
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Australie, Europe centrale / orientale, I'Asie, I'Amérique latine et I'Afrique (Agarwal et 2015).
Aujourd’hui, nul ne peut définir l'incidence exacte de l'infertilité masculine. L’infertilité
masculine peut varier considérablement en fonction des facteurs géographiques et de
differents risques (Agarwal et al.2015).

e La sterilité touche un nombre croissant de couples en age de se reproduire. On
explique ce phénomeéne par une plus grande initiative des couples stériles a dévoiler
leur stérilité et, de ce fait, & consulter un médecin et /ou par une augmentation réelle de
I’incidence de cette maladie.

Dans le monde, plus de 70millions de couples souffrent d’infertilit¢ (Boivin et al.,
2007), soit une prévalence de 9% ( Boivin et al.,2007; Coutton et al. ,2012).

Elle est due a des facteurs féminins, masculins ou une combinaison des deux dans
respectivement 30%, 20% et 40% des cas. Il reste 10% des cas de cause indéterminée
ou dite « idiopathique » (Coat et al. 2011)

e Le taux de la stérilité masculine varie d’une région a une autre. Il est de I’ordre de 26-
32% en UK (Auger et Jouannet., 1997), 27.7% en Australie et Newzeland (Wang et
al. ,2009), 36% en Afrique du Sud, Indonésie et Filand( mehta et al. , 2006), 38.9% en
Iran (Malekshah et al. , 2011), 42.4% 0 Nigeria (Ikechebelu et al., 2003). EnFrance
cette prévalence est augmentée jusqu’au 59% (Thonneau et al. 1991), alors qu’au
Canada, elle se situe entre 30-40% (Gungy et al. 2009).

e Au Maghreb, les taux sont similaires, les études maghrébines montrent que la stérilité
est d’origine masculine dans environ 30% des cas (Huyghe., 2008). Selon les enquétes
nationales menées par le ministére de la santé de la population et de la réforme
hospitaliere entre 1992 et 2002, 1’ Algérie compte plus de 300.000 couples souffrant de
stérilité, soit une proportion de 10% a 12% de la population ciblée (Hamdi et al. 2013)

Il Classification de I’infertilité :
I1.1.Selon le type d’infertilité :

I1.1.1.Infertilit¢ masculine primaire : Ce terme est utilisé lorsqu’un homme n’a jamais
fécondé une femme, féconder signifie que la conception a eu lieu, indépendamment de
I’évolution de la grossesse (Boudechiche et Rouibah.2015).

I11.1.2. Infertilité masculine secondaire: Ce terme est utilisé lorsqu’un homme a fécondé
une femme, indépendamment du fait qu’elle soit la partenaire actuelle et indépendamment de

I’évolution de la grossesse (Boudechiche et Rouibah. 2015).
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11.2. Selon

les anomalies spermatiques :

Les anomalies spermatiques peuvent étre :

11.2.1.Les anomalies de la quantité du volume spermatique :

% Aspermie : clle se traduit par 1’absence d’¢jaculat ou un volume de sperme

L)

L)

inférieur a 0,5 ml. Cela peut étre du soit a une éjaculation rétrograde (sperme
déversé directement dans la vessie), soit a une anéjaculation (absence totale
d’¢jaculation, sténose des canaux ¢jaculateurs, agénésie des vésicules séminale
ect.), (Comhaire et al. , 1976)

Hypospermie : le volume totale de I’¢jaculat est inférieur a 1,5 ml, elle peut étre
due soit a un probléme technique de recueil du sperme. Soit un déficit de sécrétion
au niveau des glandes annexes (prostate vésicules séminales), (OMS, 2010).
Hyperspermie : le volume totale de 1’éjaculat est supérieure a 6ml, elle évoque la
présence de lésions infectieuses des glandes annexes et en particulier les vésicules

séminales, elle peut étre due aussi a une abstinence trop longue (OMS, 2004).

11.2.2.Les anomalies du nombre de spermatozoides :

X/
L X4

Azoospermie : se définit comme I’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, ce diagnostic ne peut étre affirmé que si ’on
examine avec attention le culot de centrifugation avant et aprés coloration pour
infirmer la présence de spermatozoides. Il faut étre prudent dans le diagnostic
définitif de 1’azoospermie car un phénomene infectieux sévere peut entrainer une

azoospermie réversible (Hammamah et al. 1999)

Il existe deux types d’azoospermie :

» -L’azoospermie est dite sécrétoire s’il y’a une absence totale de la
spermatogenese, 1’origine de I’altération de la spermatogenése peut €tre soit une
affection testiculaire primitive congenitale ou acquise soit une insuffisance

hypothalamo-hypophysaire acquise ou congénitale (bayle. 2003).
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> -L’azoospermie est dite excrétoire si la spermatogenese 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 ejaculateurs), les lésions peuvent étre congénitale ou acquises (Morailon et al. ,2007)

¢+ Oligospermie : elle se définit par une diminution du nombre de spermatozoides dans

I’¢jaculat inférieur a 15millions par ml, elle est dite sévere si la numération est
inférieur & 5millions par ml (OMS, 2010).

s+ Polyspermie : elle se définit par une numération des spermatozoides supérieure a
200 millions par ml (OMS, 2004).

¢ Cryptozoospermie : crypto c’est caché, donc il s’agit de [D’absence de
spermatozoides a 1I’examen d’observation direct d’une goutte de sperme mais a

I’opposé de 1’azoospermie, une recherche approfondie permet d’en trouver quelques-

uns (moins de 100000 spermatozoides dans la totalité de 1’¢jaculat), (Clément, 2004).

11.2.3.Les anomalies de la qualité du sperme :

*
L X4

X/
L X4

Asthénospermie : elle se définit par moins de 40% des spermatozoides mobiles une
heure apres 1’¢éjaculation. L’OMS (2010) distingue entre :

Asthénospermie 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 premiere heure apres 1’¢jaculation.
Asthénospermie secondaire : se définit a la quatriéme heure aprés 1’éjaculation par
une chute de mobilité supérieure a 40% comparativement a la premiére heure.
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. , 2007).

Leucospermie : elle se définir par une numération des leucocytes supérieur a
Imillion /ml, elle évoque une infection ou un processus inflammatoire ( lithiase
prostatique ; abstinence trop longue ) (OMS, 2010) .

Tératospermie : elle se caractérise par un taux de spermatozoides sont normaux
morphologiquement inférieur a 15%. 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 Davide qui tient
compte de poly malformation des spermatozoides (Auger et al., 2000). Les anomalies
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morphologiques des spermatozoides sont classées en trois catégories selon
cetteclassification de David :
% Sept anomalies de la téte : spermatozoides micro céphaliques (longueur de la téte
inférieure a 3um), spermatozoides macro céphaliques (longueur de la téte supérieure a
5um), spermatozoides a téte allongée, spermatozoides a téte multiple, spermatozoides a
téte amincie, spermatozoides présentant un acrosome anormal ou absent,
spermatozoides présentant une base ( région post acosmique) anormale.
¢+ Trois anomalies de la piece intermédiaire : restes cytoplasmiques ( le cytoplasme est
attaché a la piece intermédiaire, mais rarement a la téte), angulation ( la piece
intermédiaire ne se trouve pas dans I’axe longitudinal de la téte mais possede une
angulation dépassant les 90°), piéce intermédiaire gréle.
% Cing anomalies du flagelle : spermatozoide a flagelle absent, spermatozoide a flagelle
enroulé, spermatozoide a flagelle écourté, spermatozoide a flagelle multiple,

spermatozoide a calibre irrégulier.

III Les facteurs de risques de ’infertilité masculine :

111.1. Non modifiables :

I11.1.1.1’4ge : Tres peu d'études ont été réalisées dans le but d’étudier les effets de 1'age
paternel sur la fertilité. Les ¢tudes démographiques ont fourni la premiére preuve de 1’effet de
I'dge paternel. La probabilité d'avoir un enfant diminue lorsque I'dge paternel augmente. Il a
été montré que les taux de fécondité maximum se produisaient lorsque I'nomme était agé de
30 a 34 ans et que ces taux diminuaient lentement avec 1'age. A I'age de 50 & 59 ans, l'effet de
I'dge paternel était plus fort que I'effet d'un age maternel de 40 a 44 ans (Houssein. ; 2017).

I11.1.2.Les antécédents mecaniques (torsion, traumatisme, cryptorchidie) : risque

d’azoospermie multiplié par 5 environ,

0,

% Torsion du testicule : il s’agit en réalité d’une torsion du pédicule spermatique. Elle
est liée a une anomalie congénitale de fixation du pole inférieure du testicule a la face
profonde du scrotum, permettant ainsi une rotation possible autour de I’axe du cordon
spermatique. L’artére spermatique se trouve alors comprimée, entrainant une ischémie
du testicule. C’est une urgence urologique. Le traitement est chirurgical et la détorsion
doit étre faite dans les 6 premieres heures pour eviter des lésions testiculaires

irréversibles. La torsion du testicule survient a tout 4ge. Mais elle est plus fréquente
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chez le nouveau-né et a [1’adolescence. Un diagnostic différentiel est
I’orchiépididymite, mais elle survient chez des patients plus 4gés. Un écho doppler en
urgence peut alors éviter une exploration chirurgicale s’il montre de maniére
indiscutable une bonne vascularisation du testicule. Si non I’exploration chirurgicale

s’impose au moindre doute (Ravel et al. 2009).

% Cryptorchidie : ou testicule non descendu est une anomalie de 1’appareil génital
masculin. C’est une anomalie de la migration d’un ou des deux testicules, qui restent
dans I’abdomen et ne descendent pas dans les bourses (ou scrotum). Elle survient lors
de la formation de I’embryon et du feetus, avant la naissance (Droupy., 2011).

% lavaricocele : risque d’oligotératospermie multiplié par 2 a 4
e La varicocele est une dilatation variqueuse des veines (varices) du cordon
spermatique (situées dans les bourses, au-dessus et autour de chaque testicule).
Cette dilatation est la conséquence d’un mauvais fonctionnement de valves
situées dans les veines.

Cette pathologie atteint au moins 10% de la population masculine et représente donc un réel

probleme de santé publique. Elle est retrouvée chez plus de 25% des hommes consultant pour

infertilité (JARDIN., 2008)

111.1.3.Les antécédents génétiques et familiaux:

IIs constituent un facteur de risque non négligeable dans la compréhension et la prise en
charge d’un homme infertile :

- La notion de cancer de ’appareil urogénital chez le grand-pére, le pére, I’oncle ou le frére
(cancer du rein, de la prostate, des testicules, de la verge).

- La notion d’une hypofertilité ou histoire familiale de difficulté de conception.

- La notion de maladie génétique ou anomalie chromosomique dans la famille notamment la

mucoviscidose, la trisomie, syndrome de Klinefelter (Houssein.2017).

I11.1.4.Les antécédents médicaux:

Les anomalies physiologique peuvent étre la cause de I'infertilité tels que : les maladies de
testicules ; des obstructions acquises: Elle est surtout de nature infectieuse (infections
sexuellement transmissibles, tuberculose genitale ...), traumatique, tumorale (obstructions des
canaux éjaculateurs) ou iatrogene (chirurgie de la hernie, varicocéle, hydrocéle);
(Boudechiche et Rouibah.2015).
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111.1.4.1.Les médicaments et drogues :
Les psychotropes et Les médicaments hypotenseurs ou diurétiques peuvent entrainer

des troubles sexuels et par conséquent influer sur la fertilité par altération de la qualité des

rapports. On pourra citer comme exemple :

On distingue D’effet sédatif des drogues adrénolytiques a impact central et celles d’impact
périphérique entrainant une perturbation de la fermeture du sphincter interne et une difficultéa
I’émission dusperme.

Il existe D’effet anti dopaminergique et hyperprolactinémiant des neuroleptiques ou enfin
I’effet anti gonadotrope de certaines molécules diminuant la sécrétion de testostérone. Les
médicaments a impact hormonal modifient également la fonction de reproduction par effet

anti androgeéne et/ou hyperprolactinémiant (Houssein.2017).

111.1.5.Autres facteurs de risques:

- Les troubles du développement et de la puberté.

- Les maladies de systeme : diabéte, HTA, dyslipidémie, affections respiratoires chronigues,
pathologiesinflammatoires.

- troubles évolutifs ou antécédents psychiatriques (Houssein. 2017).

I11.2. Environnementaux :

111.2.1. Chaleur:
Plusieurs études ont pu lier la température ambiante du poste de travail et/ou la

température scrotale de certains salariés (soudeurs, chauffeurs) a la diminution des parametres
du sperme. Les mécanismes d’action suspectés de la chaleur sur la spermatogenése sont
I’induction d’une apoptose dans les cellules germinales immatures (spermatocytes au Stade
pachyténe et spermatides rondes), et/ou une atteinte fonctionnelle des cellules de Sertoli, par
dédifférenciation. La chaleur pourrait également diminuer 1’expression de la cold-inducible
RNA-binding protéine (CIRP), protéine intervenant dans I’inhibition de la mitose apres
différenciation des spermatogonies en spermatocytes (Drissi et al.2015).

111.2.2. Toxiques professionnels:
Les resultats par toxique professionnel rapportent des associations significatives entre

exposition aux solvants et altération des parameétres spermatiques. On pourra citer les éthers
de glycols, les solvants pétroliers, le dimethylformamide ou encore le disulfure de carbone.
Pour les métaux lourds, un lien significatif a été retrouvé, notamment une oligospermie et une

asthénospermie en cas d’exposition au plomb et une augmentation des anomalies
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morphologiques des gametes en cas d’exposition au cadmium ont ét¢ observé.Pour les
pesticides dans leur ensemble entrainent les mémes types d’anomalies (Houssein. 2017).Leur
accumulation autour de la région basse de 1’abdomen et supérieure des cuisses peut étre
source d’altération du profil hormonal normal sexuel et des paramétres séminaux

conventionnels (Drissi et al.2015)

111.2.3. certains toxiques :

Intoxication médicamenteuse, professionnelle (benzene, plomb, pesticides, herbicides,
solvants, produits chimiques) et/ ou beaucoup plus souvent conduites addictives (alcool,

tabac, drogue).

» Tabac:

De récentes études ont montré qu’il existe un passage de la barriere hémato-
testiculaire de certaines substances contenues dans la fumée de cigarette. La présence de tels
composes dans le liquide séminal des fumeurs entraine une altération des parametres
spermatiques classiques et de la qualité nucléaire des spermatozoides avec une augmentation
de la fragmentation de I’ADN du fait du stress oxydatif qu’elles provoquent, compromettant
de ce fait les chances de grossesse (Benabbou and Bendahmane. 2011).L’issue d’une étude
prospective descriptive Transversale dans trois régions de 1’Ouest algérien, les résultats
obtenus nous ont permis de conclure que le tabagisme actif a un effet sur les parameétres
spermatiques ; la vitalité ; la production et la morphologie des spermatozoides et sur la
fonction érectile (Drissi et al. 2015), (Ohannessian et al.2014)

» Caféine:

Les résultats d'une étude de cohorte menée aupres de 445 hommes consultant en
clinique de fertilit¢ montrent qu'une consommation de deux tasses de café/jour pourrait

affecter la motilité des spermatozoides (Marie lou. 2017).
> L’alcool et diverses drogues :

La consommation excessive et prolongée de ces types de produits entraine comme
dans le cadre du tabac des perturbations significatives de la fonction de la reproduction chez
I’homme. L’alcool a des effets néfastes sur la spermatogénése car il inhibe la synthese de
testostérone. L’alcool retentit négativement sur la fertilit¢ masculine et sur le systéme

endocrinien, essentiellement sur le nombre mais aussi sur la motilité et la morphologie des
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spermatozoides (Marie lou. ; 2017).
D’autre part, la consommation de plusieurs drogues telles que le cannabis, I’héroine ou
encore la cocaine peut étre a [’origine d’asthénospermie voire de tératospermie (Hammah et
al. ; 2004).

e les métaux lourds : les expositions au plomb et au cadmium sont liées a une

baisse de fertilité : I’exposition masculine au plomb est associée a une

modification des caractéristiques spermatiques, augmentant ainsi le risque
d’infertilité involontaire (Claire et al.2014)

e les pesticides : il existe de nombreuses familles des pesticides, dont certaines
(les plus persistantes dans 1’environnement) sont aujourd’hui interdite d’usage.
des liens ont été établis entre 1’exposition (principalement professionnelle) a
certains pesticides anciennement utilises (notamment le
dibromochloropropane ou DBCP) et une baisse de fertilité masculine par

atteinte des caractéristiques spermatiques (Claire et al. 2014)

> les solvants organiques : qui entre dans des nombreux processus des fabrications
(colle, plastique, caoutchouc, graisses pour les piéces métalliques, teintures,
cosmétiques, diluant des peintures, produits de coiffure, dissolvant du nettoyage ... )
On observe une diminution de la quantité, de la mobilité et des altérations de
morphologie des spermatozoides, ainsi que des anomalies chromosomiques au niveau des
spermatozoides.
Cet effets néfastes sont dose dépendants et donc plus marqués chez les professionnels
exposés (Ohannessianetal. 2014)
> les gaz anesthésiques: sont responsables d’anomalies morphologiques des
spermatozoides chez le personnel des salles d’opérations, des cliniques dentaires et
vétérinaires (Ohannessian et al., 2014).
> les radiations ionisante :(rayons X : personnels de radiodiagnostic et radiothérapie,
mines d’uranium et centrales nucléaires) et non ionisantes (UV, fréquences radio des
personnels des communications et champs électromagnétiques des écrans cathodiques)
en plus d’altérer le matériel génétiques de I’homme, augmentent les risques
d’anomalies du spermogramme

» La fréquence des rapports sexuels : est un facteur important influengant la fertilité.
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_ Etant donné que la durée moyenne de survie des spermatozoides est estimée a 72heures,
il est conseillé aux couples désirant procréer, d’avoir des rapports sexuels tous les 2 ou 3 jours
en période d’ovulation.
» Le poids : un surpoids chez I’homme pourrait également avoir des répercussions sur
les spermatozoides.
> Le stress: semble également jouer un réle dans la baisse de la fertilit¢ masculine
observée dernieres décennies (Ohannessian et al., 2014).

I11.3.Facteur de risque potentiellement modifiable chez un jeune adulte :
ITL.3.1. L’Obésité :
111.3.1.1. Définition :

L’obésité se définit par un exces de tissu adipeux et est liée a un déséquilibre
chronique entre la dépense énergétique et I'apport alimentaire (Adewoyin et al.2016).
La facon la plus courante et la plus simple de mesurer I'obésité est la détermination de I'lMC
(indice de masse corporelle). D'autres méthodes sont le rapport de poids de hanche (WHR), la
mesure de skinfold, la taille Circonférence et analyse d'impédance bioélectrique (Gallisot
Pierrot.2013).

111.3.1.2. Types d'obésité impliquée :

» L’obésité gynoide :Caractérisée par une augmentation du tissu adipeux au niveau des

fesses et des cuisses (Laure. 2014).

» L’obésité androide : Se définie par un dépdt lipidique au niveau abdominal (Marie
lou.2017).

111.3.1.3.Etiologie de I’obésité:
L’obésité est le résultat de plusieurs facteurs :
111.3.1.3.1.Facteurs biologiques :

> Les habitudes alimentaires:

L’arrivée des produits transformés plus riche en mauvais gras, sucre et sel, qui jouent un role
bien connu dans le développement des maladies cardiométaboliques, a contribué a

'augmentation de I’obésité (Marie lou.2017).
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> Sédentarite:
La sédentarité peut avoir des conséquences graves sur la santé. En effet, les comportements

sédentaires augmentent le risque de maladies cardiovasculaires, de diabéte et d’obésité

(SandrineetTiffany.2017).

IV.Obésité et infertilité masculine:

L'obésité peut affecter négativement la fertilité masculine par endocrinologie,
mécanismes thermiques, génétiques et sexuels. D'autres facteurs peuvent inclure des aspects
de style de vie et une accumulation accrue de toxines reproductrices dans les tissus adipeux
(Marie lou. 2017).Le surpoids et I’obésité sont associés a une diminution de la production de
spermatozoides, ainsi qu’a des altérations de la qualité des gameétes males. La corpulence de
I’homme a vraisemblablement un impact sur la fertilité, et doit étre considérée dans la prise
en charge d’un couple infertile, y compris si les paramétres classiques du spermogramme sont
normaux.Quelques rares données suggerent que la perte de poids pourrait améliorer certains

parametres spermatiques, en particulier le nombre total de spermatozoides.

IV.1. Relation tour de taille et infertilité:

Méme s'il est clairement établi que la graisse viscérale, mesurée par le tour de taille, est un
facteur de risque de nombreux problémes de santé, trés peu d'études ont mis en relation le tour
de taille et la qualité des spermatozoides. Certains auteurs suggerent qu'un tour de taille élevé
réduirait le nombre de spermatozoides dans le sperme d'hommes qui consultent en clinique de
fertilité ; alors que d'autres n'ont trouvé aucune différence significative entre la qualité du
sperme d'hommes ayant un tour de taille élevé (> 94 cm) et celle d'hommes ayant un tour de
taille normal (94 cm), (Liu et Ding. 2017).

IV.2. L’impact sur la spermatogénése:

L’adiposité viscérale excessive chez l'individu obése conduit a des changements dans les
niveaux hormonaux et favorise I'inflammation chronique dans I'appareil reproducteur, et une
teneur élevée en graisse dans le scrotum provoque également une augmentation de la
température scrotale. Ainsi, toutes ces conséquences de l'obésité peuvent par la suite
endommager les microenvironnements des testicules et des épididymes, qui sont cruciaux
pour la production et la maturation des spermatozoides. En termes pratiques, I'obésité affecte

principalement la structure physique et moléculaire des spermatozoides pendant la
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spermatogenese des testicules et la maturation des spermatozoides dans I'épididyme, ce qui
réduit finalement la qualité du sperme et provoque un risque d'infertilité masculine (Hofny,
Ali et Abdel-hafez.2010).

IV.3. L’impact sur les paramétres spermatiques:

Les études de la relation entre I'obésité et I'infertilité, et entre I'obésité et la densité des
spermatozoides dans les populations infertiles examinant directement la relation entre
I'obésité et diverses mesures de sperme:

Une diminution de la concentration de sperme (densité) dont les résultats d’une étude montre
une prévalence plus élevée de I'oligozoospermie (concentration de sperme <20 millions de
spermatozoides / ml) était chez les hommes en surpoids et obeses par rapport aux hommes de
poids normal (24,4% contre 21,7%).

Une motilité des spermatozoides est associée a une diminution de fertilité masculine, une
étude montre que les hommes de poids normal présentent 18,6 millions de spermatozoides
mobiles, alors que les hommes en surpoids présentent 3,6 millions des spermatozoides
mobiles, suivi seulement de 0,7 millions de spermatozoides mobiles pour les obeses.

La morphologie des spermatozoides est aussi un facteur déterminant de la fertilité masculine

indépendamment du nombre de spermatozoides et de la motilité (Marie lou.2017).

IV.4. L’impact sur les mécanismes physiques :

Beaucoup d’hommes obéses font face a des probléemes physiques qui pourraient étre liés a leur
fécondité et fertilité diminuées, y compris dysfonctionnement érectile, lipomatose scrotale
conduisant a une augmentation du la température scrotale et I'apnée du sommeil qui peut
causer des perturbations sur les taux de testostérone.

IV.4.1.Hypogonadisme:

L'une des principales conséquences de I'obésité est I'nypogonadisme. Ce terme est employé
pour désigner un défaut du fonctionnement de I'appareil reproducteur qui porte a la fois sur la
production des spermatozoides et sur la sécrétion de la testostérone (AndrejBelanci¢ et
al.2018) qui fait révéler I’effet négatif de 1'obésité sur le sexe masculin:

Depuis la testostérone est une hormone qui favorise la synthese des protéines, réduit la

consommation des glucides et réduit le stockage des graisses (AndrejBelanci¢ et al.2018)
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.Donc la graisse Viscérale est plus excessive qu’une graisse sous-cutanee, elle est
positivement associée a une augmentation des taux d’activité aromatase d'eestradiol accrue,
qui est produit par le tissu adipeux et convertit la testostérone a I'cestradiol, dérégulant ainsi
I'axe HPG (Bullen V, Judge S. 2015).En raison de I'hyperestrogénémie qui supprime la
production de (GnRH), hormone folliculostimulante (FSH), et I'hormone lutéinisante (LH)
dans l'hypothalamus et glande pituitaire et par conséquent, 1’hyperproduction de la
testostérone par les testicules entraine des hypogonadotropes hypogonadismes (Marie lou.
2017).

IV.4.2.Dysfonctionnement érectile:

L’obésité aurait un impact sur la fonction sexuelle. En effet, la majorité (79%) des hommes en
surpoids ou obeses rapportent souffrir de dysfonction érectile (Hofny, Ali et Abdel-
hafez.2010).

La relation entre l'obésité et la dysfonction érectile peut s'expliquer par la diminution des
niveaux de testostérone et des niveaux élevés de plusieurs cytokines pro-inflammatoires chez
I'individu obése (Pushpendra A, Jain GC. 2015).De plus un taux éleve de cholestérol total et
faible taux de cholestérol a lipoprotéines de haute densité (HDL) est important facteur de
risque de dysfonction érectile (Bry and Young 2012).

IVV.4.3.Le stress thermique:

L’augmentation de la température testiculaire altére la spermatogénese. Plusieurs
mécanismes associent 1’obésité a une telle augmentation : la diminution de Dactivité
physique associée a des périodes assises prolongées 1’augmentation du tissu adipeux scrotal

(Hofny, Ali et Abdel-hafez. 2010).

Donc les hommes infertiles obeses peuvent également avoir un dépdt de graisse scrotal
caractéristique. Il a été postulé qu'une telle distribution de graisse chez les obeses male peut
encore augmenter la température testiculaire locale aux niveaux qui affectent la production de
sperme (Shukla et al. 2014).
IV.5.L’influence du poids etdel’indicedemassecorporelle del’hommesursafertilité

Dans les années 2000, 3 études épidémiologiques de grande envergure se sont intéressées
au lien entre I’indice de masse corporelle (IMC) et la fertilit¢ masculine. Malgré certains
biais, elles observent toutes 3 une relation dose-effet entre I’'IMC et I’hypofertilité d’origine

masculine, avec des odds-ratios (OR) compris entre 1,1 et 1,5, ainsi qu’un effet plateau au-
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dela d’un IMC de 35 kg/m2 (NguyenRHet al , 2007).

Par ailleurs, 1’obésité¢ paternelle pourrait altérer le développement embryonnaire
préimplantatoire et I’implantation. Quelques publications récentes ont analysé I’issue des
tentatives de fécondation in vitro (FIV) en tenant compte de I’IMC masculin. Bien que
critiquables et présentant des lacunes méthodologiques (notamment des effectifs réduits), elles
mettent en évidence, pour la majorité d’entre elles, une association négative entre I’IMC de
I’homme et les chances de grossesse et d’accouchement apres une FIV classique ou une FIV
avec injection intracyto- plasmique de spermatozoides (IntraCytoplasmicSperm Injection
[ICSI]) (Colaci DS et al, 2012).

Enfin, chez 970 hommes présentant une azoospermie non obstructive, I’effet de I’obésité
masculine sur les résultats des biopsies testiculaires puis sur I’issue des ICSI réalisées avec
spermatozoides chirurgicaux a été récemment évalué (Ramasamy R et al,2013). L’IMC
moyen des hommes dont le couple a obtenu une grossesse était inférieur a celui dugroupe
n’ayant pas obtenu de grossesse (27,3 + 4,9 contre 28,2 + 5,4 kg/m2), et, en analyse de
régression logistique multivariée, 1’IMC masculin était le seul facteur prédictif de grossesse

parmi les variables analyseées.

IV.6. Pinfluence du poidset de I’indice de masse corporelle sur les parametres
Spermatiques

La plupart des études rapportent une altération des paramétres spermatiques associée a I’'IMC,
avec un plateau observe pour des IMC élevés (> 30 kg/m2), voire tres élevés (35 kg/m2) :
diminution de la concentration ou de la numération totale en spermatozoides, diminution du
nombre de spermatozoides mobiles, augmentation des formes atypiques de spermatozoides.
Cependant, les comparaisons entre études sont rendues difficiles par des effectifs souvent
réduits, le manque d’homogénéitédes populations et I’hétérogénéité des critéres étudiés. Une
méta-analyse publiée en 2010 ne retient ainsi que 5 publications et ne parvient pas a conclure
a un effet du poids sur les parametres spermatiques (MacDonaldAA et al,2010). Dans une
méta-analyse plus récente colligeant 21 eétudes, notre equipe a mis en eévidence une
association significa- tive dose-réponse entre I’IMC de ’homme et le risque de présenter une
diminution de la numération totale spermatique (oligozoospermie ou azoospermie) en cas
d’IMC élevé : OR = 1,11 (IC95 : 1,01-1,21) en cas de surpoids, 1,28 (1,06-1,55) en cas
d’obésité, 2,04 (1,59- 2,62) en cas d’obésité morbide (Sermondade N et al, 2013). Cette

association est retrouvée dans la population générale et chez les hommes infertiles.
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Quelques auteurs rapportent aussi une augmentation de la fragmentation de I’ADN des
spermatozoides en cas d’IMC élevé (Chavarro JE et al ,2010), facteur admis comme étant
délétére pour les fonctions reproductives, avec, en particulier, une influence négative sur le
développement embryonnaire et un risque accru de fausses couches spontanées. Des données
préliminaires obtenues dans des modeles animaux suggerent que I’'IMC du male aurait
également un effet sur le pouvoir fécondant du sperme (Bakos HW et al,2011.;
SaezLancellotti TE et al,2010).

IV.7. les mécanismes impliqués dans la physiopathologie :

Plusieurs hypothésesphysiopathologiquessont été proposées afin d’expliquer 1’association
entre obésité et altération des parameétres spermatiques :

I’atteinte de 1’axe hypothalamohypophysaire, avec diminution de 1I’amplitude des impulsions
d’hormone lutéinisante (LH) et diminution de la production de GnRH (Gonadotropin-
Releasing Hormone) par I’augmentation des endorphines ;1’hypogonadisme hypogonadotrope
hyperestrogé-nique par aromatisation des stéroides en estrogénes dans les tissus périphériques
;Pimpact direct de 1’obésité sur la fonction sertolienne et la spermatogenese (Winters SJ et
al,20006) ;I’augmentation de la température scrotale, par accumulation de graisse au niveau des
hanches et de I’abdomen, entrainant des perturbations de la spermatogenese (Shafik A,1981)
;’accumulation, dans les tissus graisseux abdominaux, de substances toxiques et de
perturbateurs endocriniens liposolubles qui majorerait ces perturbations (Magnusdottir EV et
al,2005).

Quelques publications suggerent également une participation des autres pathologies
constituant le syndrome meétabolique, notamment I’hyperglycémie et 1’insulinorésistance
(Lampiao F et al, 2009). Enfin, la plupart des auteurss’accordent a dire que le stress oxydant
joue un réle central dans I’eff et du surpoids et de 1’obésité sur les fonctions de reproduction
masculines (Tunc O, Bakos HW, Tremellen K., 2011). Les spermatozoides sont concernés par
le “paradoxe de I’oxygene”, puisqu’un faible niveau d’espéces réactives de 1’oxygene est
nécessaire pour que le spermatozoide acquiére son pouvoir fécondant et puisse réaliser les
étapes de D’interaction gamétique. Cependant, un stress oxydant survient lorsque 1’équilibre
entre pro-oxydants et antioxydants est rompu par exces de pro-oxydants ou déficit en
antioxydants. Les lésions de peroxydation altérent alors le pouvoir fécondant des spermato-
zoides ainsi que I’intégrité de la chromatine. Or, un état d’activation immunitaire chronique

est observé chez les individus obeéses, du fait de la production de cytokines pro-
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inflammatoires par le tissu adipeux, responsables d’une stimulation de la synthése d’espéces
réactives de 1’oxygeéne par les leucocytes. Cet état inflammatoire systémique s’étendrait
¢galement au tractus génital male, entrainant une augmentation de I’activité macro- phagique

et du stress oxydant dans le sperme (Tunc O, Bakos HW, Tremellen K., 2011), (Figurel2).

Obésité
v
Systémique M) Localement
— Activation immunitairechronique { ﬁ/ —Augmentation de 'activité

- Productionde cytokines pro- = macrophagiqueséminale
inflammatoires par le tissu adipeux — Augmentation du métabolisme
oxydatifdansle sperme

=

Obésité et altération des fonctions de reproduction masculines.

Figure 12 : obésité et altération des fonctions de reproduction masculines

IV.8.linfluence de la perte de poids sur les parameétres spermatiques

La littérature évaluant les conséquences de la perte de poids sur les parameétres
spermatiques est particulierement pauvre, puisque seules 2 publications sont disponibles,
I’une dans un modéle animal, ’autre chez ’homme. Chez la souris, N.O. Palmer et al, ont
évalué la réversibilité de 1’obésité et de ses effets sur le sperme en cas de perte de poids par
régime et/ou exercice physique (Palmer NO et al, 2012). Le régime et I’exercice physique ont
significativement amélioré la mobilité et la morphologie spermatiques, diminué la
fragmentation de I’ADN et augmenté la fixation des spermatozoides a la zone pellucide. Chez
I’homme, dans une étude de cohorte suivant 43 hommes d’IMC compris entre 33 et 61 kg/m2,
la perte de poids par mesures hygiénodiététiques a été associée a une augmentation
significative du nombre total de spermatozoides (Hakonsen LB et al, 2011). Ces résultats sont

en faveur d’une association causale entre 'IMC et les parameétres spermatiques, mais il n’est
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actuellement pas possible d’affirmer que 1’amélioration observée soit liée a la réduction du
poids en elle-méme, plutét qu’aux modifications du mode de vie liées au programme
d’amaigrissement.

De plus, aucune donnée concernant la fertilité de ces hommes n’était disponible. Quant a
la chirurgie bariatrique, peu d’études ont évalué ses conséquences sur les fonctions de repro-
duction masculines. Il semble qu’elle puisse participer a une amélioration, voire a une
correction, de 1I’hypogonadisme et des dysfonctions sexuelles liés a 1’obésité. Cependant,
quelques cas cliniques rapportent une deégradation importante des parametres spermatiques
dans les mois qui suivent la chirurgie (Lazaros L et al, 2012. Sermondade N et al, 2012),
pouvant aller jusqu’a 1’azoospermie secondaire. Les mécanismes physiopathologiques a
I’origine de cette détérioration impliqueraient une libération bru- tale et massive de toxiques
liposolubles, des déficits nutritionnels et/ou un état de sous-nutrition relative secondaire a la
chirurgie. Bien que ces résultats soient controversés (Reis LO et al, 2012), ils justifient au
minimum d’informer les candidats a ce type de chirurgie. D’autres études de plus grande
envergure seront également nécessairesafin de conclure quant a I’effet de la chirurgie

bariatrique sur les aspects quantitatif et qualitatif de la production de spermatozoides.

V.Bilan d’exploration de la fonction de reproduction masculine :

Le premier examen a demander chez un homme présumé infertile est 1’analyse de la
qualité spermatique. Elle est cependant appréciée par le bilan spermatique, qui pourrait étre

ultérieurement complété par d’autres examens paracliniques propres a chaque patient.

V.1. Bilan spermatique :Le sperme doit étre prélevé apres un délai d’abstinence sexuelle de
3 a5 jours. Le recueil doit étre fait au sein du laboratoire, sinon il doit y parvenir dans 1’heure
qui suit le prélévement. Le récipient doit étre adapté au recueil et étre obligatoirement stérile
en cas de manipulation ou conservation des gametes. L’¢jaculation doit étre précédée d’une
miction et d’une toilette au savon de la verge décalottée. L’examen du recueil, qu’il est
conseillé de maintenir a I’étuve au gaz carbonique a 37 °C, est réalisé environ 30 minutes
aprés 1’éjaculation, aprés la liquéfaction du plasma séminal (Adewoyin, Malik et al., 2015).
Le bilan spermatique doit étre répété au moins une fois et a trois mois d’intervalle en raison
des fluctuations des parameétres spermatiques dependants des facteurs externes : fievre, stress,

fatigue ou infections intercurrentes (Agarwal et al, 2015).
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V.2.Parametres para cliniques Le spermogramme et le spermocytogramme constituent les
examens clés de ’exploration de la fertilit¢é masculine. Ils font partie du bilan d’infertilité et
de stérilité du couple.

» Spermogramme : Le spermogramme reste un examen de premiére investigation dans
I’exploration de la stérilit¢é masculine, le recueil du sperme ainsi que les opérations
effectuées demandent une attention particuliére quant a leur réalisation.

» Spermocytogramme: C’est un examen médical correspondant a l'analyse cytologique
et morphologique des spermatozoides au microscope, permettant I'évaluation de la
fertilitt masculine. La classification francaise de David subdivise les anomalies
morphologiques des spermatozoides en 7 anomalies de la téte, 2 anomalies de la piéce

intermédiaire et en 4 anomalies du flagelle.

V.3. Analyse macroscopique :

» Aspect de I’éjaculat : L’échantillon liquéfié est normalement d’aspect laiteux (gris
opalescent). Il peut étre plus translucide s’il contient peu de spermatozoides. Si 1’échantillon
contient des érythrocytes, il peut étre de couleur rouge brunatre. 1l peut également avoir une
coloration plus jaunatre si le patient souffre d’ictére ou prend certains suppléments de
vitamines ou médicaments (AndrejBelanci¢, and SanjaKlobucar. 2015).

* Viscosité :Le sperme de viscosité normale se coagule dés 1’émission et se liquéfie dans
un délai de 30 a 60 minutes grace aux enzymes protéolytiques d’origine prostatiques devenant
visqueux. Une liquéfaction différée (supérieure a lheure) voire impossible avec une
hyperviscosité témoignent d’une dysfonction prostatique. La mesure de la viscosité est faite
grace a une baguette en verre que 1’on trempe dans le flacon contenant le sperme (méthode de
HOTCHKISS).

Le sperme est dit :

* De viscosité normale si la goutte s’étire a ’extrémité de la baguette. *Hypo visqueux si
la goutte se détache immédiatement.

 Hyper visqueux si la goutte reste suspendue a I’extrémité de la baguette.

* Volume spermatique : Il est normalement compris entre 1,5 et 6ml pour trois jours
d’abstinence sexuelle. Il est le reflet des capacités sécrétoires des glandes annexes. Les

anomalies du volume spermatique sont :
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» L’aspermie : C’est I’absence totale d’¢jaculat ou un volume de sperme inférieur a 0,5
ml. Elle peut étre a cause d’une éjaculation rétrograde ou en cas d’anéjaculation.

* L’hypospermie : volume entre 1.5 ml et 0,5 ml. Elle peut étre due soit une abstinence
tres courte, un deficit de sécrétion glandulaire, ou a un hypogonadisme (Benabbou, A, and M
Bendahmane. 2011).

* L’hyperspermie : Volume total de I’éjaculat supérieur a 6 ml, elle évoque la présence
de Iésion infectieuse des glandes annexes et en particulier des vésicules séminales. Elle peut
étre due aussi a une abstinence trop longue.

* PH spermatique : L'é¢jaculat est un mélange de secrétions prostatiques acides
(blanchatres) et de sécrétions vésiculaires basiques (jaunatres). Puisqu’il est reconnu que le
pH d’un échantillon augmente au fil du temps, il faut idéalement mesurer ce parametre moins
de 30 minutes apres 1’¢jaculation, sans dépasser une heure.

» Un pH acide <7,2 traduit une insuffisance ou une absence de secrétions veésiculaires et
peut aussi indiquer une possible contamination de 1’éjaculat par de 1’urine (Bieniek, Jared
M.et al. 2016). « Un pH basique > 7,8 évoque une insuffisance prostatique (Biol, J. et al. ;
2012).

V.4. Analyse microscopique :

« Agrégation non spécifique: Il s’agit d’amas de spermatozoides immobiles ou de
I’agglomération de spermatozoides mobiles a des filets de mucus, des débris ou d’autres types
de cellules. La présence d’agrégats non spécifiques peut influer sur la proportion de
spermatozoides mobiles observée (AndrejBelanci¢, and SanjaKlobuéar., 2015).

» Motilité spermatique : La motilité est exprimée par le pourcentage de spermatozoides
classés dans chacune des catégories de mouvement suivantes :

 Motilité progressive: les spermatozoides se déplacent, en ligne droite, en zigzag ou en
formant de grands cercles) peu importe leur vitesse.

* Motilité non progressive: les spermatozoides qui bougent, mais dont les mouvements
ne permettent pas le déplacement (petits cercles, faibles battements déplagant a peine la téte,
battements de flagelle seulement).

» Immobiles : les spermatozoides ne font aucun mouvement. Dans un éjaculat normal la

proportion de spermatozoides mobiles progressifs a une heure (rapides et lents) doit étre
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supérieure a 32%, celle de spermatozoides immobiles doit €tre inférieure a 58%, dans le cas
contraire on parle d’asthénospermie.

* Vitalité :La vitalité correspond au pourcentage de spermatozoides vivants, I’OMS
propose de 1’évaluer lorsque la motilit¢ des spermatozoides progressifs est inférieure a 40 %.
Elle est évaluée par le test a I'éosine-nigrosine réaliseé a la premiére heure qui colore en blanc
les tétes des spermatozoides vivants et en rouge les tétes des gamétes mortes. Le taux de
cellules blanches correspond au pourcentage du taux de vitalité. La vitalité spermatique
normale doit étre égale ou supérieure a 58 % de I'ensemble des spermatozoides, elle trouve
son intérét dans la mesure de la mobilité car un spermatozoide immobile n’est pas forcément
mort. La nécrospermie définit 1’absence totale de spermatozoides vivants dans 1’éjaculat.

« Concentration et nombre de spermatozoides : La concentration désigne le nombre de
spermatozoides, exprimé en millions, dans un millilitre d’¢jaculat. La valeur absolue désigne
le nombre de spermatozoides dans I’échantillon complet et se calcule en multipliant la
concentration des spermatozoides par le volume de I’¢jaculat. Elles sont toutes deux
considérées comme de bons indicateurs des chances de conception. Toutefois, la valeur
absolue constitue un meilleur indicateur de la fonction testiculaire, car, contrairement a la
concentration, elle ne dépend pas du volume de sécrétions produites par les glandes
accessoires (AndrejBelanci¢, and SanjaKlobucar. 2015). La concentration spermatique
normale doit étre supérieure a 15 millions de spermatozoides par millilitre d’¢jaculat et
supérieur a 39 millions dans la totalit¢ de 1’¢jaculat. Les anomalies de la numération
spermatique sont :

» L’azoospermie : c’est ’absence totale de spermatozoides dans 1’¢jaculat (altération de
la spermatogénese, présence d’un obstacle sur les voies excrétoires).

* L’oligospermie : Une concentration spermatique inférieure & 15 millions par millilitre
d’éjaculat.

« La cryptozoospermie : présence de trés rares spermatozoides, inférieurs a 100.000 dans
la totalité de 1’¢jaculat.

* La polyspermie : La numération des spermatozoides est supérieure a 200 millions par
millilitre d’¢éjaculat.

» Spermocytogramme : Pratiqué au décours du spermogramme, le spermocytogramme

permet une analyse cytologique et morphologique des spermatozoides avec une
évaluation du pourcentage de gametes morphologiqguement normaux ainsi que de

I’incidence des différents types d’anomalies morphologiques (Agarwal et al,2015). Il
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permet parfois de poser le diagnostic étiologique. Depuis la publication de la
cinquiéme édition du manuel de I’OMS, au moins 4 % des spermatozoides doivent

avoir une forme normale
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I.  Objectif du travail
Notre premier objectif était d’évaluer les relations entre 1’Indice de Masse Corporelle
(IMC) masculin et les paramétres spermatiques. Aussi, nous nous intéressons a 1’étude de la
probable corrélation entre IMC et la fragmentation de I’ ADN spermatique.
Le deuxiéme objectif de cette étude était de déterminer les différentes étiologies (les
facteurs de risque) rencontrées dans I’infertilitt masculine dans des cabinets privée

d’urologies et de génécologie obstétriques dans la wilaya de sidi bel abbés (ouest Algérie).

Il.  Population cible

La premiere étude a été realisée dans un service de procréation médicalement assistée au
niveau de I’hdpital du ler novembre - Oran ouest de I'Algérie. Il s’agit d’une étude
prospective descriptive portant sur 446 patients ayant consulté entre novembre 2017 et mai
2018. Dans tous les cas les patients sont destinés a la clinique par leur médecin traitant pour
diagnostic d’infertilité, pour un bilan lors d’une atteinte de 1’appareil génital male ou pour un
examen de contrdle.
La population étudiée a été divisée en quatre groupes en fonction de leur IMC (IMC
insuffisant (<18,5 kg / m?) ; IMC normal (18,5-24,99 kg / m?), le surpoids (25-29,99 kg / m?)
et obésité (IMC > 30,0 kg / m?). Les paramétres (PH, volume, concentration, nombre total
de sperme, vitalité, morphologie et motilité) et ont été déterminés dans les quatre groupes.
Pour chercher le probable lien entre 'IMC et la fragmentation de I’ADN, une enquéte
retrospective a été réalisée dans le méme service et nous avons consulté 2600 dossiers.

D’autre part une étude épidémiologique prospective portant sur 160 cas de patients ayant
consulté entre Octobre 2018 et Avril 2019 aux différents cabinets médicales de Sidi Bel
Abbes a été réalisée.
I1l.  Paramétres étudiés :
I11.1. Parametres épidémiologiques Age, profession, lieu d’habitat, les facteurs mode de vie
(activité physique, consommation de tabac, cigarette et alcool, les bains chauds, exposition a
la chaleur, aux agents toxiques et aux radiations)

* L’age est déterminé pour le patient et sa conjointe.

* La profession : chaque patient doit préciser sa profession.

* Lieu d’habitat : les patients qui résident dans la wilaya de sidi bel abbés.
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* Les facteurs modes de vie : Le statut tabagique (fumeur, non-fumeur, nombre de
cigarettes fumées par jour.), Consommation d’alcool (consommation modérée ou excessive),
les bains chauds (combien de fois par semaine).

* Exposition a la chaleur : Tout patient est interrogé s’il est exposé a des températures
élevees dans leur milieu de travail
*Exposition aux agents toxiques : pesticides et métaux lourds notamment.

*Exposition aux radiations : 1l s’agit des UV les rayons X, surtout pour les radiologues.

I11.2. Les paramétres cliniques : Type et durée d’infertilité, poids, antécédents urogénitaux,
médicaux, familiaux, la consanguinité de couple, la consanguinité des parents, et probleme
parental pour avoir des enfants.

* Type d’infertilité : primaire ou secondaire

* Durée d’infertilité : pour I’infertilit¢ primaire on cherche a savoir depuis combien
d’années il désire un enfant. Pour I’infertilité secondaire combien d’années il n’a pas pu
procréer apres le dernier enfant

* Poids : est mesuré en Kg pour savoir si le patient est en surpoids, obéese ou ayant un

poids normal par le calcul de I'IMC.

* Antécédents urogénitaux : Antécédents de varicocele, hydrocéle, ectopie testiculaire,
hernie inguinale et s’il a subi des interventions chirurgicales.
* Antécédents médicaux : Probléme d’HTA, diabéte ou autres maladies, s’il a pris des
médicaments de quelle nature.
* Antécédents familiaux : Fréres, sceurs, cousins et oncles s’ils ont eu des enfants et est ce
que les parents ont eu un probleme pour avoir des enfants.
*La consanguinité des couples et des parents : cette question concerne le couple et les
parents s’ils ont un lien de parenté ou pas.
I11.3. Parametres para cliniques : Le spermogramme et le spermocytogramme constituent
les examens clés de I’exploration de la fertilit¢ masculine. Ils font partie du bilan d’infertilité
et de stérilité du couple.

e Spermogramme Le spermogramme reste un examen de premiere investigation dans

I’exploration de la stérilit¢é masculine, le recueil du sperme ainsi que les opérations

effectuées demandent une attention particuliere quant a leur réalisation.
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e Spermocytogramme :
C’est un examen médical correspondant a l'analyse cytologique et morphologique des
spermatozoides au microscope, permettant I'évaluation de la fertilitt masculine. La
classification francaise de David subdivise les anomalies morphologiques des spermatozoides

en 7 anomalies de la téte, 2 anomalies de la piéce intermédiaire et en 4 anomalies du flagelle.

I11.4. Parametres physiques:

e Mesures Anthropometriques :

o Poids et taille:

L’indice de masse corporelle (IMC) permet d’estimer la quantité de masse grasse de
I’organisme a travers le poids et la taille. L’indice de masse corporelle (IMC ; en anglais, BMI
: body mass index) ou indice de Quételet est une grandeur qui permet d’estimer la corpulence
d’une personne et d’évaluer le risque de maladies liées a un exces ou a une insuffisance de
poids. L’IMC est le rapport du poids (exprimé en Kg) sur le carré de la taille (exprimée en

métre). 1l se calcule de la fagon suivante:

IMC = poids / taille?

IV. Etude statistique:

Les données recueillies au cours de la recherche ont été analysées a 1’aide du logiciel de
statistique (version 22 de Spss). Pour rapporter les résultats, nous avons utilisé une méthode
d'analyse descriptive, calculant les moyennes et les écarts-types pour les données continues.
Les moyennes ont ensuite été comparées a l'aide du test de Student. Pour les données
nominales, nous avons calculé les pourcentages des différentes catégories. Différences dans
I'IMC du patient selon différentes variables ont été évaluées a I’aide du test ANOVA.

Nous avons évalué I'impact des différents IMC déterminés sur les paramétres du sperme
en utilisant la corrélation de Pearson. Le résultat est rapporté sous forme d'histogrammes, de
secteurs et de tableaux. Ces tests statistiques ont été considérés comme significatifs si p
<0,05.
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I. Résultats de la premiére étude :

1.1. Distribution de fréquence pour I'age des patients

Les résultats ont montré que le groupe d'age le plus représenté est celui des 41 a 50 ans
(45,1%) avec un age moyen de 41,91 + 6,39 (années), (Figure. 13).

age (Regroupé)
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Figure. 13 Distribution de fréquence pour I'dge des patients

1.2.Distribution de fréequence selon le type d’infertilité
Selon le motif de la consultation, nous avons constaté que 78,7% de nos patients étaient

atteints d’infertilité primaire et 21,3% ont une infertilité secondaire (Figure.14).
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Figure. 14 Distribution de fréquence selon le type d’infertilité
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I. 3. Distribution de fréquence pour I'indice de masse corporelle
Les résultats ont montré que I''MC moyen des hommes infertiles dans notre étude était de
29,38 + 4,85 Kg / m? et que la plupart des patients étaient obéses (45,2%) (Figure.15).

IMC (Regroupé)

S0

40
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< 18,50 18,50-24 99 2500-2999 =30,00
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Figure. 15 : Distribution de fréquence pour I'indice de masse corporelle
I. 4.Caractéristiques du sperme comparé chez les hommes par leurs groupes d'IMC.
Le tableau 1 montre la valeur des parametres de sperme chez les patients en fonction de
leur IMC. Les résultats ont montré qu'il existait une association entre I'lMC et les paramétres

du sperme (concentration de sperme, nombre total de spermatozoides, motilité et vitalité) et

I'absence de corrélation entre le volume, la morphologie et I''lMC du sperme (Tableau 1).
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Tableau 1. Caractéristiques du sperme comparées chez les hommes par leurs groupes d'IMC.

Parameters spermatiques Groupes IMC
(normes OMS 2011.) <18.5 18.5-24.99 25.00-29.99 >30.00 P
7,00+1,41 7,86+0,82 7,88+0,80 7,85+0,81
PH 0.503
2,45+0,49 2,97+1,28 3,11+1,51 2,98+1,80
Volume de sperme (1.5-6 ml) 0.824
. 51,60+39,32 42,38+28,18 46,80+35,49 27,30+30,46
concentration de sperme <0.001
(>15millions/ml)
136,14+121,85 | 118,95+92,62 | 128,38+107,83 | 69,11+81,55
Nombre total de spermatozoides <0.001
(>39millions)
Mobilité apres 1h (mobilité totale
>40% Progressive+ non progressive)
Progressive 15,5045,1 24,71+4,1 24,34+2,4 14,43+1,43 <0.001
lente progressive 23,00£7,07 18,79+10,11 19,22+9,83 15,89+11,51 | 0.024
non progressive 20,00+2,00 15,90+1,90 15,7845,7 14,28+4,8 0.274
immobile 41,50+17,68 40,76£20,48 | 40,18+21,26 53,58+25,09 | <0 001
Mobilité apres 4h
P . <0.001
rogressive 4,50+0,71 14,00+14,53 13,54+12,07 7,25+10,19
lente progressive 10,73+2,14 10,00+8,28 13,18+9,33 14,32+10,17 | 9012
non progressif
prog 12,55+9,63 14,00+2,83 13,97+10,19 14,25+9,70 0.204
immobile 0.263
13,20+9,94 71,50+2,12 60,29+18,22 61,71+53,80 '
Morphlogie (forme normale>30%)
16,00+7,07 34,99+25,74 38,03+27,99 33,42+28,61
Normal 0.358
Anormal 84,00+7,07 67,00+28,33 61,89+27,93 65,30+29,38 0471
Vitalite (>58%)
Spz vivant 64,00+24,04 68,17+18,49 69,74+19,58 56,72+24,30 <0.001
Spz mort 36,00+24,00 31,69+18,63 30,26+19,58 42,09+24,06 | <0.001

Quatre cent quarante-six hommes ont participé a I'étude. Les sujets ont été classés en
quatre groupes sur la base de I'lMC. Parmi les 446 hommes infertiles, 02 retrouvés avec un
IMC <18,5 kg / m2, 72 avec un IMC 18,5-24,99 kg / m2, 149 avec un IMC 25-29,99 kg / m2

et 184 avec un IMC> 30 kg / m2. Lorsque les valeurs moyennes des parametres de sperme de
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chaque groupe d'IMC ont été comparées, nos résultats n'ont montré aucune relation
significative entre I''MC et le volume de sperme (p = 0,824). Semblable a nos résultats, une
métanalyse de 31 études pertinentes n'a montré aucune relation significative entre I'lMC et le
volume de sperme (MacDonald A, et al 2010). De l'autre c6té, Chavarro et al. (2010) ;
(Chavaro.J, et al 2010) ont signalé un volume de sperme plus faible chez les hommes obéses.
En ce qui concerne le PH, nos résultats n’ont montré aucune relation significative entre I’'IMC
et le sperme de PH (P = 0,503).

Dans notre étude, la concentration et le nombre total de spermatozoides chez les hommes
stériles ont montré une corrélation significative avec I'lMC (P <0,001). Nos résultats concorde
avec I’étude de Jensen et al. (2004) qui ont rapporté une réduction significative de 21,6 et
23,9% de la concentration et du nombre total de spermatozoides chez les hommes présentant
un IMC> 25 par rapport a ceux classés comme normaux. Autres études (Hammoud A, et la.
2008); (Martini A.C, et al. 2012) et (Braga D.P.2012) ont signalé une relation négative entre
le nombre de spermatozoides et le nombre total et I'IMC.

La motilité des spermatozoides de la population a I’étude a montré que les motilités
totales moyennes, progressives et progressives lentes (aprés 1 heure et 4 heures) étaient
significativement corrélées a I’'IMC (P <0,001). Des associations similaires avaient déja été
enregistrées (KortH.l,et al. 2006), (QinD.D.,et al.2007), (Hammoud A, et la. 2008),(Martini
A.C, etal. 2012), (Braga D.P.2012), (Sermondade N., et al.2012). D'autres études (Hammoud
A, et la. 2008) (Martini A.C, et al. 2012), (Braga D.P.2012), Ont signalé une relation négative
entre I'obésité et I'IMC et la motilité des spermatozoides.

Certaines études (Hammoud A, et al. 2008) (Martini A.C, et al. 2012), (Braga D.P.2012)
n'ont rapporté aucune association entre I'IMC et la motilité totale du sperme. De plus,
MacDonald et al. (2010), dans leur métanalyse, n‘ont pas atteint une corrélation significative
entre la motilit¢ des spermatozoides et I'MC. De plus, nos résultats ont montré une

corrélation entre les degrés de motilité immobiles (aprés 1 heure) et I'lMC. Des associations
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similaires ont été enregistrées chez neuf patients atteints d'obesité morbide. Martini et al.
(2010) ont constaté une augmentation significative du pourcentage de spermatozoides non
mobiles (45,7 £ 5,5, n = 9 chez les hommes avec un IMC = 40 contre 33,3 £ 1,5, n = 146 chez
les hommes avec 30 = IMC <40, P <0,024).

Concernant la morphologie des spermatozoides, nous n’avons pas observé de corrélation
significative entre 'IMC et la morphologie des spermatozoides. Les mémes résultats ont été
rapportés par dautres études (Hammoud. A, et al. 2008a), (Chavaro.J, et al 2010),
(MacDonald A, et al 2010).Cependant, Hofny et al. (2010) ont indiqué une corrélation
positive significative entre I'IMC et la morphologie anormale du sperme. D'autres études ont
également rapporté une morphologie anormale des spermatozoides chez les hommes obéses
(Hofny ER, et al. 2010), (Hakonsen. L, et al.2011), (tableau 2).

La vitalité est le pourcentage de spermatozoides vivants. L’OMS propose d’évaluer ce
facteur lorsque la motilité des spermatozoides évolutifs est inférieure a 40% (WHO, 2002).
Elle trouve son intérét pour la mesure de la mobilité car un spermatozoide immobile n’est pas
nécessairement mort. Une corrélation significative entre la vitalité et I''lMC (p <0,001) a été

noté.
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Tableau 2. : Etudes de recherche sur les effets de I''MC sur les paramétres du sperme

Auteur Année de publication résultats / conclusion
2010 L’IMC avait une corrélation positive
Hofny etal " avec la morphologie anormale du

sperme et négatif

Rybar et al 2010 L'IMC n'a pas eu d'effet significatif
sur les parameétres du sperme.

TM Stewart @V 2009 Il y avait une concentration de sperme
significativement plus basse chez les
hommes obeses, mais cela ne
s'laccompagnait pas de corrélations
significatives entre I'lMC et toute autre
variable du sperme.

Hammond et al ** 2008 associé a une faible concentration de
sperme et a une faible motilité du
sperme

Aggerholm et al & 2008 Le surpoids avait un nombre de
spermatozoides et une concentration
inférieurs a ceux des individus normaux,
mais les obeses ne présentaient pas de
réduction du nombre de spermatozoides
de maniere surprenante. Aucune de
cesdifférencesn'étaitsignificative.

Sallmen et al ¥ 2006 L'IMC a une corrélation

négative directe avec le sperme

I. 5. Corrélation entre ’IMC ; I’age et la fertilité :

L’IMC a été corrélé avec la durée d’infertilité (P=0,029), (tableau 3). Le lien entre
I’age et 'IMC  ne montre pas une différence significative (P=0,711), (tableau 4).
L’infertilité primaire est représentée chez 320 soit 78,62% patients dont I'IMC est de
29,62+4,95 alors que l’infertilit¢ secondaire est représentée seulement chez 87 cas soit
21,37% dont I’IMC est de 29,62+4,95. Une différence significative a été notee (p= 0.041) les

deux groupes (tableau 5).
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Tableaus3 : corrélation entre I’IMC et la durée de la fertilité

IMC N Moyenne Ecar P
Durée t type
d’infertilité
< 18,50 2 3,00 ,00 0,029
18,50 - 24,99 72 4,66 3,22
25,00 - 29,99 149 4,43 2,84
>30,00 184 5,57 3,66
Total 407 4,98 3,33
Tableau 4 : corrélation entre ’IMC et 1’age
IMC N Moyenneéage(a Ecart type P
ns)
< 18,50 2 39,50 2,121 0,711
18,50 - 24,99 72 42,26 7,075
25,00 - 29,99 149 41,40 6,226
>30,00 184 42,02 6,473
Total 407 41,82 6,475
Tableau5 : corrélation entre I’'IMC et type d’infertilité
TYPE d’infertilité N Moyenne IMC P
Primaire 320 29,62+4,95 0.041
Secondaire 87 28,50+4,35
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l. 6.La relation entre la fragmentation de ’ADN et les différents paramétres :

1.6.1Fragmentation de ’ADN ET L’IMC
Dans un effectif de 2600 hommes infertiles, la fragmentation de ’ADN a été notée
chez 17 patients qui présentent une fertilité primaire. Le taux de fragmentation n’était pas

significativement li¢ avec I’IMC (p=0.457), (figure 16).
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Figure. 16 Fragmentation de ’ADN ET L’ IMC

Le surpoids et I’obésité seraient des causes potentiellement réversibles d’infertilité
masculine. Une alimentation déséquilibrée de ’homme aurait également un impact sur les
caractéristiques du spermatozoide et pourrait induire des déréglements métaboliques a long
terme chez ses descendants.

De nombreux facteurs sont susceptibles d’agir sur la fertilit¢ de ’homme (médicaments,
alcool, tabac, stress, etc.) et notamment le poids et le comportement alimentaire. Or, selon
I’étude ObEpi-Roche de 2012, 32 % des hommes en age de procréer seraient en surpoids et
15 % obeses. Dans les années 2000, trois études de grande envergure ont montré une relation
dose-effet entre I’IMC masculine et 1’hypofertilité du couple avec des odds-ratio compris
entre 1,1 et 1,5.

Nos resultats ne concordent pas avec la plupart des études qui rapportent une altération des
parametres spermatiques associée a I’IMC, avec un plateau observé pour des IMC élevés (>
30 kg/m?) : diminution du nombre des spermatozoides, de leur mobilité, augmentation des

formes atypiques, augmentation de la fragmentation de I’ADN des spermatozoides. Une méta-
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analyse de 5 études publiée en 2010 ne parvenait pas a conclure a I’effet du poids sur les
paramétres spermatiques. En revanche, un travail plus récent colligeant 21 études a mis en
évidence une association significative dose-réponse entre I’'IMC masculine et le risque de
présenter une diminution du nombre des spermatozoides (oligozoospermie ou azoospermie)
en cas d’IMC élevé. Avec des odds-ratio de 1,1 en cas de surpoids, de 1,3 en cas d’obésité et
de 2 en cas d’obésité morbide. Plusieurs hypothéses physiopathologiques ont été proposées
afin d’expliquer 1’association entre obésité et altération des parametres spermatiques :
endocriniennes, impact direct de 1’obésité sur la spermatogénése, hyperglycémie et
insulinorésistance, augmentation de la température scrotale, effet du stress oxydant... et aussi
une alimentation déséquilibrée. Mais I’IMC ne serait pas seul en cause, la masse grasse et
I’alimentation auraient leur part de responsabilité. L’alimentation du pére pourrait avoir des
conséquences sur la santé future des enfants. Une alimentation déséquilibrée chez le pere
pourrait modifier certains facteurs épigénétiques portés par le spermatozoide et qui
s’exprimeraient a long terme chez les descendants (Kort HI et al, 2006).

La qualité séminale est I'index de fragmentation de I'ADN qui reflete I'intégrité de la
chromatine présente dans la téte du spermatozoide. Cette intégrité est nécessaire au maintien
d'une structure moléculaire adaptée a la sauvegarde de I'information génétique permettant de
mener a bien une grossesse. Dans I'étude de Hilton et al. (Kort HI et al,2006) l'index de
fragmentation de I'ADN a été calculé chez 520 hommes classés en fonction de leur IMC et
une corrélation positive a été mise en évidence. Les patients en surpoids et obéses ont un
index de fragmentation de I'ADN de respectivement 27 et 25.8 %, contre 19.9 % pour les
hommes de poids normal. Cette baisse d'intégrité de la chromatine paralléle a la prise de poids
est retrouvée dans des travaux similaires (Kort HI et al,2006 ; Thomas S. et al,2013).Les
mémes résultats sont également observés chez I'animal. Ainsi, le poids augmente les atteintes
du matériel génétique du spermatozoide et en résulte une baisse de fertilité, marqué
notamment par une hausse des avortements et d'échec des techniques d'aide a la procréation.
(Gopalkrishnanet al, 2000. Brahem S et al ,2011).
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1.6.2.Fragmentation de PADN ET L’age

Aucune relation n’a été notée entre la fragmentation de I’ADN et ’age (figurel7).
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Figure.17Fragmentation de I’ADN et L’age

1.6.3Fragmentation de I’ADN et la progression
Une franche corrélation a été noté entre la fragmentation et la progression du
spermatozoide (p=0.06). (figureld)
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Figure.18 Fragmentation de I’ADN et la progression
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Il. Résultats de la deuxiéme etude :
11.1.Distribution en fréquence pour I’Age des patients

L’age moyen de notre population est33, 90+6,38 (ans). Les résultats statistiques ont
révelé que 49,4% des hommes infertile ont un age entre 31 a 40 ans, suivis par les hommes

agés de 20 a 30 avec un pourcentage de 35.6% (figure 19).

49,4

= 35,6

= 15,0

Figure 19 : distribution en fréquence pour I’Age des patients

Au cours de notre étude, la tranche d’age la plus représenté est de 31-40 ans soit 47%

avec une moyenne d’age de33, 906,38 (ans)

La fréquence de la tranche d’age 31-40 ans se rapproche de celle de 1’étude de SISSOKO
en 2007 (40%); COULIBALY S en 1996 (45,45%) et SANOGO en 2001 (45,45). Par contre
elle est inférieure a celle de I’étude de  KAHAM en 2005 ; OUATTARA en 2009 avec
respectivement50et49%.

Les extrémes d’age dans notre étude aussi avoisinent ceux de certains auteurs tel que KONE
en 1989qui a trouvé des extrémes d’age 23-62 ans et TOURE et TRAORE en 1996 ont trouvé
des extrémes entre 20-60 ans.

Ces extrémes d’age sont supérieurs a ceux rapportés par DOLO en 1997 et SAMAKE en

2007respectivement 26-50 ans et 24-52 ans.
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L’age jeune de la majorité de nos patients peut étre en rapport avec 1’age jeune des
populations africaines en général, et Maliennes en particulier.
En effet selon le recensement général a caractere administratif, 70% de la population
Malienne a moins de 35 ans en DNSI 1998.

11.2.Distribution en fréquence pour I’indice de masse corporelle

L’IMC moyen des hommes infertiles de 1’étude est 24,03+2,02 Kg/ mz, c’est les hommes
avec un IMC normal de 20 & 24 Kg/m? qui sont les plus représenté avec un pourcentage de
62,5% suivie des hommes en surpoids IMC de 25 & 30 Kg/m? avec un pourcentage de 34.4%,
enfin les hommes infertile en insuffisance pondérale ne représente que 2.5% des cas (figure
20).
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Figure20 : Distribution en fréquence pour I’indice de masse corporelle

Les patients ont été repartis en trois (3) groupes, d’aprés nos résultats ; plus de la moitié
(62,5%) de nos patients ont une corpulence normale (IMC compris entre 20 et 24).

Notre échantillon est également composé des patients en surpoids (34,4%), 2,5% des patients
en maigreur ou dénutrition (IMC inférieure a 18). Cette distribution est assez différente de
celle obtenue par BELHACHEMI en 2015, ou il a été enregistré 66,4% de patients en
surpoids, 29,9% de corpulence normale, seulement 0,4% de patients de faible poids corporel
(dénutris).
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11.3.Distribution en fréquence pour la profession

Les métiers qui nuisent plus a la fertilité chez ’homme. Comme le montre le graphe, les
commercants (20%) les fonctionnaires administratif (10%),agriculteurs (7,5%), les
journaliste (3,8%), les mécaniciens (3,1%),coiffeur (2,5 %), les cuisinier (1,9% ) et les
militaires représentent plus de la moitié de notre population. Cela implique que ces métiers

présentent un risque potentiel de I’infertilité chez I’homme (figure 21)

sans emploie (A 5,0
militaire § T T Z 1 21,3
medecin
mécanicien
macgon
journaliste
enseignant
cuisinier [
commercant € 1 20,0
coiffeur 2,5
chauffeur ] 5,6
agriculteur { T 70 1 75
agent
administrateur ¢ 2 7721 10,0

Type de fonction

0,0 5,0 10,0 15,0 20,0 25,0
Poucentage

Figure2l : distribution en fréquence pour la profession

Dans notre étude, les militaires sont les plus représentés avec une fréquence de 21%. Ce
taux se rapproche a celle De I’ étude d’OUNIS (2014) ou il a enregistré que 21,03%
représente les militaires infertile, suivis par les commercants avec une fréquence de20%.

Aussi notre étude se concorde avec I’ étude de SISSOKO en 2007 (20%). Par contre cette

fréquence est inférieure a celle de I’ étude d’OUATTARA en 2009 qui a trouvé 28% et
KAHAM en 2005 avec 26,5%. Aussi, 1’étude de SAMAKE en 2007 avec 46,5%.

Cette prédominance des commergants dans notre échantillon peut s’expliquer par le
fait que le commerce est I'une des principales activités économiques de la capitale ; de
ce fait les commercants constituent une couche importante dans la ville et ceci

semble également faire face financiérement a certains problémes de santé tels que
I’infertilité.
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Apres la profession des militaires et commercants vient la catégorie des administrateurs,
cultivateurs, chauffeurs et macons respectivement 10%, 7%, 5,6% et 5,6%. lls tiennent
également ’attention du fait de leur I’exposition a la
chaleur. Le réchauffement des testicules et le déficit circulatoire sanguin liés a la
position assise prolongée peuvent avoir une incidence nefaste sur la qualité de la
spermatogenese. Une étude comparative faite en Italie entre les chauffeurs de taxi et
des gens ordinaires a montré un pourcentage élevé des spermatozoides anormaux
chez les chauffeurs par rapport a ces gens ordinaires (FIGA-TALAMANCA l.et AL., 1996).

11.4.Distribution des patients en fonction du type d’infertilité

Selon le motif de consultation nous avons constaté que 84% de nos patient ont une
infertilité primaire (ou ’homme n’a jamais été responsable d’une grossesse). Et 16% ont une
infertilité secondaire (ou I’homme a été responsable d’une grossesse qu’elle que soit I’issue,

avec la partenaire présent ou une autre). (Figure 22)

= Primaire

m Secondaire

Figure 22: distribution des patients en fonction du type d’infertilité

Au cours de notre étude 84% des patients n’ont jamais fait preuve de procréation ;
cependant notre résultat est comparable de celui de COULIBALY S en 1996; CISSE | en
2009 et SISSOKO en 2007. L’ incidence a été respectivement 85, 82 et 76%. Par contre elle
est supérieure a celui rapporté par KONE en 1989 qui a trouvé 60,57%.

Cette prédominance peut s’expliquer par le fait que les hommes en situation de
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stérilité primaire se remettent t6t en cause, plus que les hommes présentant une
stérilité secondaire. Ces derniers ont plutét tendance a incriminer la femme alors que
parmi nos 16% de patients souffrant de stérilité secondaire seulement 1,87% d’entre eux
ont un spermogramme normal contre 98,12% de perturbations spermiologiques.
Les patients les plus touchés par |’ infertilitt se situent dans la tranche d'age

de 31-40 ans soit 84%.

I1.5.Distribution des patients en fonction du nombre d’enfant pour les hommes souffrant

d’infertilité secondaire :

Dans le cas de D’infertilité secondaire en retrouve que plus que la moitié de notre

population (90,9) ont un seul enfant et le reste (9,1) ont deux enfants (figure 23).

QL

OUn seule enfant @ Deux enfants

Figure23 : distribution des patients en fonction du nombre d’enfant
11.6.Distribution des patients en fonction de la durée d’infertilité

Notre population présente une durée d’infertilité moyennede 4,71+3,17 ans. Le graphe
montre que la majorité (60%) des patients avaient une durée d’infertilité de 1-5ans, prés de un
quart (19,4%) de durée d’infertilité de 5-10ans et 9,4 % de durée d’infertilité allant de plus de
10 ans. (Figure 24)
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Figure24 : distribution des patients en fonction de la durée d’infertilité

Nos résultats est supérieure a celle de celui observé dans 1’étude d’OUNIS en 2014 ou il a
été rapporté 42,8% des patients présentaient une durée d’infertilité de 1-5 ans. Alors que la
durée d’infertilité¢ de 5-10 ans a été trouvée par le méme auteur est deux fois plus élevée que

la durée notée dans notre étude (45,3%).
11.7.Distribution des patients en fonction des résultats du spermogramme
Le résultat du spermogramme révele que I’oligoasthénospermie est la perturbation la plus

représentée avec 27,5% suivie 1’azoospermie avec 20,6%.(Figure 25)

tératospermie = 25
oligospermie g — 16,3
oligonécrospermie Bime—— 3 8

oligoasthénospermie m— 27,5
normale == 25
nécrospermie pEe=——— 38
hypospermie ™= 19
azoospermie g — 20,6
asthénospermie N ——— ]3]
asthénonécrospermie PEs=——— 38

RESULTAT SPERMOGRAMME

0,0 5,0 10,0 15,0 20,0 25,0 30,0
POURCENTAGE

Figure 25: distribution des patients en fonction des résultats du spermogramme
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Dans notre étude nous avons trouvé 98% de spermogrammes anormaux, ce taux se
rapproche de celui rapporté par KOIKANA en 1998 et de
COULIBALY O en 2000 qui ont trouvé respectivement 91,9% et 95,8%. Par contre il est
inférieur a celui rapporté de KAHAM en 2005 et TOURE & TRAORE en 1996

respectivement 80 et 81,5%

Parmi ces spermogrammes anormaux, I’anomalie la plus fréquente est
I’oligo-asthénospermie avec 27,5% ; ce taux est comparable a celui trouvé dans 1’étude de
DIADHIOU F & AL en 1983 au Sénégal, le taux était 30%. Aussi, le taux était de 30,63%
dans 1’étude de AHOGNISSE en 1986au Bénin. Par contre, il est inférieur & celui rapporté par
OUATTARA en 2009 et COULIBALY O en 2000respectivement 49% et 73,7%

20,6% des cas de notre population présente I’azoospermie avec 20,6% des cas. Ce qui
concorde avec I’étude de OUATTARA en 2009 (19%), TOURE & TRAORE (19.50%),
ALMEIDA en 1986 au Sénégal (21.19%) et de KOIKANA en 1998 avec 22%. Apres
I’azoospermie; [’oligoasthénoteratospermie (OATS), [’oligospermie et [’asthénospermie

tiennent aussi une place importante avec des taux variables respectivement 16,3% et 13,1%.
11.8.Distribution des patients selon la connaissance de la période de féecondité

Selon la connaissance de la période de fécondité ; nos résultats révelent que plus de la

moitié de nos patients (51%) ils n’ont aune idée sur la période de fécondité. (Figure26)

moui
M ne sait pas

non

Figure 26: distribution des patients selon la connaissance de la période de fécondité
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11.9.Distribution des patients selon ’utilisation de traitement

Seulement 15% de nos patients recensés ont fait un autre examen plus que le spermogramme
et qu’est le spermoculture. Les germes retrouvés sont E. coli, les chlamydias, les
mycoplasmes. Nos résultats révelent que 78% prend de traitement médical et 62% prend un

traitement traditionnel.

Tableau 06: distribution des patientes selon 1’utilisation de traitement

Parameétre
Autre examen en plus de Oui 26 15,0
spermogramme
Non 134 83,8
Utilisation de traitement médicale Oui 125 78,1
Non 35 21,9
Utilisation de traitement Oui 100 62,5
traditionnel
Non 60 37,5
Prise de traitement pour probleme Oui 18 10,6
d’infertilité
Non 142 88,8

11.10.Distribution des patients selon les antécédents médicaux

L’antécédent médical le plus représenté dans notre travail est les douleurs pelviennes
avec 37,5%. Une forte fievre, le diabéte, hernie inguinal, I’oreillon et HTA sont rare dans
notre étude respectivement 4,4%, 3,8%, 3,8%, 1,3% et 0,6% (Tableau 07).
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Tableau 07 : distribution des patientes selon les antécédents médicaux

Diabéte Oui
Non
HTA Oui
Non
Antécédent de forte fievre Oui
Non
Antécédent d’oreillon Oui
Non
Antécédent d’une hernie Oui
inguinale
Non
Douleur pelvienne Oui
Non

6

153
1

158

152

157

154

60

99

3,8

95,6
0,6

98,8
4,4

95,0
1,3

98,1
3,8

96,3

37,5

61,9

La douleur pelvienne est I’antécédent medical le plus représenté dans notre

étude avec 37,5% des cas, suivie de la forte fievre avec 4,4%, le diabéte et I’ hernie inguinale

avec chacun 3,8% de cas et enfin I’ HTA avec 0,6%.

Nos résultats ne concordent pas avec I’étude d’OUATTARA en 2009 qui a trouvé 5% d’HTA.

Ces résultats peuvent s’expliquer par le fait que ce sont des pathologies qui sont de plus en

plus fréquentes dont leur traitement pourrait entrainer une diminution de la fertilité. Les anti-

HTA comme les bétas bloquants, les antidiabétiques oraux comme les biguanides, et les

antituberculeux comme les sulfamides ont tous un effet néfaste sur la fertilitt (MARTIN et

CAMPANA. ,1997).
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11.11.Distribution des patients selon les atteintes testiculaires

La majorité de nos patients (soit 97,5%) ont des testicules bien descendu dans les
bourses, 37,5% ont des brulures au niveau des organes génitaux, 12,5% ont subit des

operations pour la varicocele et pour les autres atteintes ils ont un pourcentage d’affinité 2%

Tableau 08 : Distribution des patients selon les atteintes testiculaires

I N N

Testicule descendu dans les Oui 156 97,5
bourses
Non 4 2,5
Atteinte testiculaire Oui 2 1,3
Non 158 98,8
Traumatisme testiculaire Oui 2 1,3
Non 158 98,8
hydrocéle opérée Oui 4 2,5
Non 155 96,9
Varicocele opérée Oui 20 12,5
Non 139 86,9
brulures au niveau des organes Oui 60 37,5
génitaux
Non 99 61,9

Nos résultats notent que la majorité des patients ont des testicules bien descendus dans
les bourses. L’antécédent de varicocele représente (12,5%). Le taux est comparable a celle
de I’étude de CHENNAF(2011) qui a trouvé que la varicocele est de 11, 43% et selon OUNIS
(2014) il a été de 15,8%.

En ce qui concerne la varicocéle, elle est définie par la présence d’une dilatation
variqueuse des veines de plexus pampini forme antérieur de testicule. C’est une pathologie
masculine fréquente dont I’incidence peut atteindre jusqu'a 22% des hommes dans la

Apopulation général. Cette incidence est encore plus importante dans la population des
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hommes infertiles et est estimée a 40% lorsqu’il existe une altération du spermogramme
(SAYPOL, 1981). Le mécanisme par lequel la varicocéle peut affecter la fertilité en
diminuant le volume testiculaire et la concentration en spermatozoides de 1’éjaculat est encore

a ce jour incomplétement expliqué.
11.12.Distribution des patients selon les infections génitale

Les infections uro-génitale sont les atteintes testiculaires les plus représente dans notre
population avec un pourcentage de 9,4% suivie I’infection a chlamydia ou mycoplasmes avec
8,1% suivie par les atteintes des maladies sexuellement transmissible avec 5,6%. (Tableau 9).

Tableau 09:Distribution des patients selon les infections génitale

e

atteinte des maladies Oui 9 5,6
sexuellement transmissible

Non 150 93,8

Infection uro-génitale Oui 15 9,4

Non 145 90,6

Infection a chlamydiae ou Oui 13 8,1
mycoplasmes

Non 147 91,9

Dans notre étude I’antécédent le plus fréquent chez les hommes infertiles dans la wilaya
de Sidi Bel Abbés est I’infection uro-génitale avec 9,4%. Nos résultats sont comparable aux
résultats de OUNIS (2014) qui a noté que 17,6% de patients présentent 1’infection uro-
génitale par contre elle est inférieur a celle de CHENNAF (2011) qui a trouvé 34,29%.

Concernant les infections urogénitales et 1I’inflammation demeurent un facteur étiologique
important de I’infertilité masculine (RUSZ et al. 2012). Les infections peuvent toucher
différents sites comme les testicules, 1’épididyme et les glandes annexes. Les spermatozoides

eux-mémes peuvent étre affectés (développement, maturation et transport).
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11.13.Distribution des patients selon ’exposition a certain élément nocif pour la fertilité

Les professions a risque demeurent les activités exercées dans les positions statiques
prolongées et/ou en contact prolongé avec la chaleur (49,4%) suivie 1’exposition au

pesticides avec 5,6% (Tableau 10).

TableaulO : Distribution des patients selon I’exposition a certain élément nocif pour la

fertilite
Exposition a la chaleur Oui 79 49,4
Non 79 49,4
Exposition au mercure Oui 1 1,3
Non 158 98,8
Exposition au pesticide Oui 9 5,6
Non 149 93,1
Exposition aux irradiations Oui 7 4,4
Non 151 94,4

L’exposition prolongée a la chaleur ou les métiers en position statique seraient
responsables d’une altération de la spermiogénése chez I’homme. En effet, plusieurs études
ont mis en évidence une altération des parametres du sperme chez les salariés exposés
quotidiennement a la chaleur. Les chauffeurs exposés a une hyperthermie scrotale par leur
position assise prolongée, présentent une altération significative de la morphologie des
spermatozoides par rapport aux témoins non exposés (TALAMANCA et al. ,1996 ; BIZET et
al. 2010).

D’autre étude ont pu lier la température ambiante du poste de travail et/ ou la température

scrotale de certains salariés (soudeurs, chauffeurs) a la diminution des paraméetres du sperme

Les mécanismes d’action suspectés de la chaleur sur la spermatogenese sont I’induction
d’une apoptose dans les cellules germinales immatures (spermatocytes au stade pachyténe et

spermatides rondes), et/ ou une atteinte fonctionnelle des cellules de Sertoli, par
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dédifférenciation. La chaleur pourrait également diminuer I’expression de la cold-inducible
RNA-bindingprotein (CIRP), protéine intervenant dans D’inhibition de la mitose apres
différenciation des spermatogonies en spermatocytes (BIZET et al.,2010; JUNG et al.
,2007).

11.14.Distribution des patients selon le tabagisme

L’¢évaluation de I’influence de certaines habitudes sur 1’état de fertilité chez I’homme. Le
résultat montre que la plupart des cas pathologiques sont des patients qui consomment
habituellement le tabac. 68% des cas sont fumeurs (42% des cas fument de 5 & 15 cigarettes

par jour suivie 22% des cas fument 16 a 25 cigarettes par jour). (Figure 27)

=25
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Nombre de cigarette

Ta bagis me par jours

Figure 27:Distribution des patients selon le tabagisme

Le taux des fumeurs représente 68%. Nos résultats sont comparables a I’étude
de COULIBALY O en 2000, qui a not¢ un pourcentage de 58,33%. Par
contre il est supérieur a celui trouvé par OUATTARA en 2009 et SAMAKE en
2007respectivement 32,5 et 32,6%. Plusieurs études ont montré que 1’abus du tabac a une
influence néfaste sur la fertilité. Dans une étude faite a ’INRSP, CISSE IK en 2009 avait

montré  I’importance de la  perturbation des  paramétres  sémiologiques.
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11.15.Distribution des patients selon la consommation de thé

La moitié (55%) de nos patients consomme du thé dont 49% consomment 1-2 verre par jour

et 6% consomment 3-4 verres par jour. (Figure 28)

1-2 verres
— | 49%

®

b\

3-4 verres
6%

Figure 28 : distribution des patients selon la consommation de thé

11.16.Distribution des patients selon la consommation de café

Presque tous les patients consomment du café, le total des consommateurs est estimée a 95%
dont 48% des patients consomment 3-4 verres par jour suivie 45% des patients consomment 1
a 2 verres par jour et 2% pour les patients qui consomment plus que 5 verres par jour. (Figure

29)

3 a4 verres
48%5

Figure 29 : distribution des patients selon la consommation de café
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11.17.Distribution en fréquence pour les problemes lors des rapports

Notre révele que 95,6% de notre population ont une éjaculation normal et un peu pres la
moitié de nos patients (45,6%) a une fréquence de rapport sexuels de 3-4 fois par semaine.
11,3% de nos patients ont des problémes d’éjaculation prématurée ; 8,1% des cas ont des
troubles érectiles.

Tableau 11 : Distribution en fréquence pour les problémes lors des rapports

I S

Ejaculation normal Oui 153 95,6
Non 3,1
5
Trouble de I’érection Oui 13 8,1
Non 146 91,3
Ejaculation prématuré Oui 18 11,3
Non 141 88,1
Fréquence d’éjaculation par 3a4 73 45,6
semaine 1a2 66 41,3
5a6 11 6,9
>7 10 6,3

Au point de vue fréquence des rapports sexuels, 45,6% des patients ont un rythme de
rapport sexuel de 3 a 4 fois par semaine, contre 1 a 2 fois pour 41,3% des patients et 5

a 6 fois par semaine pour 6,9% des patients.

Nous savons d’une part qu’un rythme trés élevé de rapport sexuel n’a jamais été une
solution a la procréation puisque les gonades n’auront pas
un temps suffisant pour la formation des spermatozoides et cela pourrait avoir aussi
un impact sur la mobilité de ceux-ci, et d’autre part un rythme trés bas de rapport
sexuel pourrait étre a I’origine d’une infertilité car la période de fécondité de la femme
pourrait passer sans que 1’acte sexuel ne soit pratiqué (TRAORE B.,1998).

Pour |’éjaculation Prématurée ; au cours de notre étude, 11,3% des patients ont des

troubles d’¢jaculation précoce, ce taux n’est pas négligeable, si on tient compte de la
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possibilité du risque d’infertilit¢é qu’elle peut engendrer surtout si elle survient avant la
pénétration. Cette facon d’¢jaculer précocement est généralement d’origine
psychologique et elle peut entrainer a la longue, surtout si elle n’est pas prise en
charge, une impuissance.

Et pour les troubles d’érection ; nos patients recensés dans leur majorité n’ont pas des
troubles d’érection; par contre les patients ayant des troubles d’érection constituent
néant moins 8,1% cas. S’il n’ y a pas d’érection, il n’ y a forcément pas de pénétration ni
un dépdt de spermatozoides au niveau utérin donc absence de fécondation. En plus le
manque d’érection est un handicap majeur pour un homme et peut étre source de
divorce; il peut entrainer des soucis, un stress, des infidélités etc. Les troubles

d’érection peuvent étre aussi d’origine organique ou psychogene.

11.18.Impact des facteurs étudiés sur la durée de I’infertilité

Concernant I’impact des facteurs étudiés sur la durée d’infertilité, aucune relation
statistiquement significative n’a été notée pour la majorité des parametres a part pour ’age ou
les résultats ont révélé que 1’augmentation de 1’dge des patients étaient liée a une
augmentation de la durée d’infertilité, en effet chez les patients de plus de 40 ans la durée était
la plus élevé avec 6,22+4,07 ans, cette relation était statistiquement significative (P=0.002)
(tableau 12).
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Tableaul? : impact de I’age, I'IMC le type d’infertilité la consommation de café et de

thé sur la durée d’infertilité

Parametres N Moyenne durée P

d’infertilité +écartype

Age
20-30 47 3,56+2,42 0.002 S
31-40 71 4,95+3,04
> 40 24 6,221+4,07

Type d’infertilité
Primaire 133 4,59+3,12 0.102
Secondaire 9 6,38+3,65
IMC
<=20,00 4 4,00+2,30 0.543
20,0 - 24,99 87 4,47+2,98
25,00 - 30,00 50 5,04+3,41
Tabagisme
Oui 98 5,04+3,04 0.061
Non 44 3,96%3,35

Consommation de

Cafeé
Oui 135 4,78+3,20 0.224
Non 7 3,26+2,05

Consommation de

Thé
Oui 80 4,7443,10 0.890
Non 62 4,66+3,29

11.19.Relation entre profession avec durée d’infertilité
Selon la relation entre la profession et la durée de I’infertilité, aucune différence n’a été
noteé dans notre étude (P=0.209), (figure 30).
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Figure 30: relation entre profession avec la durée d’infertilité
11.20.Relation du résultat du spermogramme avec durée d’infertilité
Pour la relation entre la durée de I’infertilité¢ et les résultats du spermogramme, on

observe une augmentation jusqu'a 5ans pour la moitié de nos résultats (oligospermie 5,66%,

azoospermie 5,63%, asthénospermie 5,17%, asthénonécrospermie 5,12% et tératospermie

5%). Aucune difference n’a été noté (P=0,292), (Figure 31).
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Figure 31: relation du résultat du spermogramme avec durée d’infertilité
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11.21.Effet de ’utilisation de traitement sur la durée d’infertilité

L’utilisation de traitement médicale a révélé une relation statistiquement significative
avec la durée d’infertilité, les résultats ont montré que les patients utilisant un traitement
avaient en moyenne une durée d’infertilité plus €levé (5,06+3,20 ans) que ceux n’utilisant pas
de traitement (3,08+2,46 ans) .cette différence de moyenne étaient statistiquement
significative (P=0.004).

Tableaul3 : distribution des patientes selon 1’utilisation de traitement

Traitement N Moyenne durée P
d’infertilité +écartype

Autre examen en plus
de spermogramme

Oui 24 4,80+3,13 0,845
Non 134 4,66+3,17

Utilisation de  traitement

médicale
Oui 125 5,06+3,20 0,004 S
Non 35 3,08+2,46

Utilisation de  traitement

traditionnel
Oui 100 4,93+3,16 0,230
Non 60 4,25+3,18

Prise de traitement pour
probléme d’infertilité

Oui 17 4,86+3,63 0,845
Non 142 4,704+3,13

11.22 Effet des antécédents médicaux sur la durée d’infertilité

L’antécédent d’une forte fievre chez les patients infertile semble étre 1i¢ a une durée
d’infertilité plus élevé, les patients qui avaient eu une forte fiévre avaient en moyenne une

durée d’infertilit¢ de 4,85+3,20 ans contre seulement 2,214+0,99 ans pour les hommes
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n’ayant pas eu d’antécédent de ce type, cette différence était statistiquement significative
P=0.032.
Tous les autres antécédents étudiés n’avaient pas une influence statistiquement

significative sur la durée d’infertilité. (Tableau 14)

Tableau 14: Effet des antécédents médicaux sur la durée d’infertilité

Antécédents médicaux N Moyenne durée P
d’infertilité +écartype

Diabete

Oui 6 2,70+1,98 0,148

Non 153 4,79+3,19

HTA

Oui 1 1,50. 0,311

Non 158 4,7443,18

Antécédent de forte fievre

Oui 7 4.85+3,20 0,032S
Non 152 2,21+0,99
Antécédent d’oreillon

Oui 2 5,75+6,01 0,638
Non 157 4,6843,15
Antécédent d’une hernie
inguinale
6 4,40+3,64 0,824
Oui 154 4,7243,17
Non

Douleur pelvienne

Oui 60 4,57+3,08 0,662
Non 99 4,81+3,25
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11.23.Impact des atteintes testiculaires sur la durée d’infertilité

La présence d’une atteinte testiculaire n’a pas influencé la durée d’infertilité chez les
patients de notre étude. Aucune des différentes atteintes testiculaires identifiées n’a contribué

a ’augmentation de la durée d’infertilité (Tableau 15).

Tableau 15: Impact des atteintes testiculaires sur la durée d’infertilité

Atteintes testiculaires N Moyenne durée P
d’infertilité +écartype

Testicule descendu dans les bourses

Oui 156 4,77+3,19 0,136
Non 4 2,37+£1,03

Atteinte testiculaire
Oui 2 8,50+2,12 0,087
Non 158 4,65+3,15

Traumatisme testiculaire 0,087
Oui 2 8,50+2,12
Non 158 4,65+3,15

hydrocéle opérée 0,261
Oui 4 2,66+1,15
Non 155 4,75+3,19

Varicolcéle opérée

0,814

Oui 20 4,88+3,17
Non 139 4,68+3,18

brulures au niveau des organes

génitaux
Oui 60 4,72+3,05 0,991
Non 99 4,72+3,27
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I1.24.1mpact des infections génitales sur la durée d’infertilité

Les différentes infections génitales retrouvées dans 1’échantillon étudié n’ont pas eu
d’impact sur la durée d’infertilité, toutes les relations analysées n’étaient pas statistiquement

significative (Tableau 16).

Tableau 16 : Impacts des infections génitales sur la durée d’infertilité

Parameétre N Moyenne durée P
d’infertilité +écartype

Atteinte des maladies sexuellement
transmissible

Oui 9 4,77+2,27 0,958
Non 132 4,72+3,24
Infection uro-génitale

Oui 14 5,21+2,44 0,534
Non 128 4,65+3,24

Infection & chlamydiae ou

mycoplasmes

Oui 12 4,75+2,33 0,965
Non 130 4,70+3,24

11.25.Effet de I’exposition a certain élément nocif sur la durée d’infertilité

L’exposition aux irradiations est le type d’exposition qui avait le plus d’impact sur la durée
d’infertilité dans notre échantillon. Les patients exposés avaient une durée d’infertilité de
7,14+4,77 ans contre 4,61+3,03 ans chez les hommes non exposé (P=0.034). Pour les autre

type d’exposition aucune relation statistiquement n’a été noté (Tableau 17).
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Tableau 17: Effet de I’exposition a certain élément nocif sur la durée d’infertilité

N Moyenne durée P
d’infertilité +écartype

Exposition a la chaleur

Oui 79 4,69+3,38 0,878
Non 79 4,77+2,97
Exposition au pesticide
0,942
Oui 9 4,81+3,02
Non 149 4,73+3,18
Expositionaux irradiations
Oui
Non 7 7,14+4,77 0,034 S

151 4,61+3,03

11.26.Impact des problémes lors des rapports sur la durée d’infertilité

Concernant les probléemes rencontrés lors des rapports, une relation statistiquement
significative a été notée entre la fréquence d’¢jaculation par semaine et la durée d’infertilité
(P=0.004), c’était les patients avec fréquence élevé >7 fois qui avaient les durée d’infertilité la
plus réduite comparé au patients avec fréquence d’éjaculation de 3 a 4 fois par semaine
(Tableau 18)
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Tableau 18: Impact des problémes lors des rapports sur la durée d’infertilité

problemes lors des N Moyenne durée P
rapports d’infertilité +écartype

Ejaculation normal

Oui 137 4,75+3,20 0,753
Non 3 4,16+2,75

Trouble de I’érection

Oui 13 4,75+3,32 0,976
Non 146 4,72+3,18
Ejaculation
prémature
5,38+3,03 0,364
Oui 18 4,63+3,20
Non 141
Fréquence d’éjaculation
par semaine
+
3a4 73 5:3243,19 0,004 S
130 66 4,60+3,31
536 11 2,88+1,05
>1 10 2,93+1,97
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DISCUSIONGENERALE

> Données épidémiologiques générales :

Il existe une tendance croissante du nombre annuel de patients consultant pour
infertilité. Plus de 60 000 couples consultent chaque année pour infertilité en France (Blondel
B et al.2005), alors qu’aux Etats-Unis le nombre de couples concernés s’éléve a 6 millions
(Slama R et al, 2012). Cette tendance croissante s’expliquerait dans notre contexte par
I’intérét de plus en plus accru des populations a leur santé reproductive. La prévalence de
cette pathologie qui affecte gravement 1’équilibre psychoaffectif du couple, et par-dela celui
de la société, sera de plus en plus importante dans 1’avenir du fait de nombreux facteurs. En
effet, un déclin de la qualité du sperme ces derniéres années a été mis en évidence. Les
hommes ne produisent, en moyenne, que 40 % du nombre normal de spermatozoides de leurs
ancétres. La moyenne d'une €jaculation est passée de 3,4 ml en 1940 a 2,75 ml en 1990 et
qu’au cours de la méme période, la concentration spermatique moyenne est passée de 113
millions a 66 millions de spermatozoides par millilitre, soit une baisse d'environ 1% par an
pendant 50 ans (Auger J et al, 1995) (ElisabethCarlsen et Al. 1992). Au sein d’un couple,
I’infertilité peut étre d’origine exclusivement féminine ou masculine mais étre aussi, souvent,
la conséquence d’une hypofertilité des 2 membres du couple qui, par synergie, altére leur
capacité a procréer. La contribution de I’homme dans I’infertilité d’un couple est trés variable,
de totale a partielle. Une composante masculine serait en cause dans 20 & 70% des cas en
fonction des séries (Agarwal A, et al. 2015) En Europe, Les avancées diagnostique et
thérapeutique ont nettement amélioré la prise en charge de I'infertilité et le recours a l'aide
médicale a la procréation (AMP) est évalué entre 5% en France (Slama R et al, 2012) et 15%

en Europe (Dohle GR et al.2005). Dans notre pratique, plus qu’une insuffisance de ressources
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techniques et thérapeutiques, il existe un manque criard de données fiables et assez
représentatives sur les plans épidémiologique, clinique et étiologique.
» Données démographiques :

L’age moyen de nos patients était de 41,91 + 6,39 ans avec des extrémes allant de 41 a 50
ans. Cette constatation rejoint les données de la littérature. En effet, deux travaux réalisés au
Sénégal en 2000 (ADJAKOU A.2000) et en 2009 (Niang.L, 2009), ont rapporté
respectivement un age moyen de 39,9 ans et 39 ans. La tranche d’age la plus représentative
de notre série est celle des 41 a 50 ans avec pres de 45,1% des cas. Ce résultat rejoint celui de
L. Niang et Al. (Niang. L, 2009), qui avaient trouvé que 69,1 % des patients avaient entre 40 a
50 ans Cela pourrait s’expliquer par le fait qu’avant ses 30 ans, I’homme est moins préoccupé
par le désir d’avoir des enfants. Entre 35 et 40 ans, le désir de paternité est intense, poussant
les jeunes mariés qui n’arrivent pas a procréer a se confier plus rapidement a un médecin. Le
recours a la médecine traditionnelle avant de consulter chez le médecin et le recul de I’age du
mariage dans notre société pourraient aussi expliquer la dominance de cette tranche d’age de
notre effectif. Etant un symptome alarmant, I’infertilité pousserait le patient a pallier a son
probléme au plus bref délai. De plus, I’dge moyen au premier mariage chez les hommes au
Maroc est de 31,2 ans en 2011 selon le ministére de la santé (ministére de la santé, royaume
du Maroc.2011). Ceci pourrait expliquer le faible taux de consultation de cette tranche d’age.
Dans la littérature médicale, I’analyse des caractéristiques spermatiques et leur effet potentiel
sur la fécondabilité¢ est I’approche la plus communément adoptée. Les caractéristiques
spermatiques dites « normales » ne sont évidemment qu’une référence approximative, telle
que définie par 1’Organisation Mondiale de Santé, qui ne prend pas en compte 1’age.
Hellstrom et al. mettent d’ailleurs I’emphase sur la nécessité de nouveaux standards par classe
d’age pour mieux évaluer la normalité des sujets (HELLSTROM, W.J.G. et al. 2006). Selon
Levitas et al, les parametres spermatiques afficheraient leurs meilleures valeurs lorsque
I'nomme était agé entre 30 et 35 ans et que la qualité du sperme diminuerait lentement avec
I'dge (LEVITAS, E.2007). Une méta-analyse regroupant 20 études s’étendant de 1980 a 1999
effectuée par Kidd SA et al. a conclu que le volume et la motilité des spermatozoides sont
modifiés et que la proportion de spermatozoides normaux diminue chez les hommes agés de
30 450 ans (Kidd SA.2001).
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dire un faible pourcentage de spermatozoides normaux, entrainerait une baisse
significative de la fertilit¢ (BONDE J.P. et al.1998).Une autre étude réalisée par Schmid, T.E.
et al.a démontré que les dommages sur les séquences ADN des spermatozoides étaient
significativement li¢s a ’age (SCHMID, T.E. et al. 2007). De ce fait, ’age aurait un réel effet
sur la plupart des caractéristiques spermatiques, et constitue donc un facteur déterminant de la
fécondabilité des couples.
» Types d’infertilité :

Les résultats obtenus indiquent que 1’infertilité primaire constitue la premicre cause de
consultation. Elle représente une fréquence de 78,7% soit les trois quarts des couples désirant
procréer, alors qu’il s’agissait d’une infertilité secondaire dans 21,3% des cas. Ces résultats
sont concordants avec d’autres études déja réalisées, notamment celle de (Daroui, 2001) dans
la région de Annaba qui indiquent des taux d’infertilité¢ primaire de 73,48 % et d’infertilité
secondaire de 26,52 %, et celle de (Zagheb, 2008) dans la région de Constantine qui a des
pourcentages respectifs de 74,73 % et 25,27 %. Par ailleurs en France, les travaux de
Talamanca (Talamanca 1. et al.1996) révelent des taux d’infertilité primaire et secondaire de
67 % et 33 % respectivement. L’aspect général de la population étudiée indique que le taux
élevé des cas consultants pour une infertilité primaire par rapport au taux des infertilités
secondaires peut s’expliquer par le contexte social et la tendance qu’auraient les couples
n’ayant pas d’enfant a consulter plus souvent que les autres pour traiter leur infertilité surtout
avec I’évolution des moyens de prise en charge de I’infertilité du couple.

» Durée de Dinfertilité :

La durée moyenne d’évolution de I’infertilité était de 4,71+3,17 ans .Nos résultats
rejoignent ceux retrouvés dans la littérature, qui indiquent une durée moyenne de 6 ans pour
des extrémes de 1 ans jusqu’a 30 ans (Niang. L, 2009). Les résultats de cette étude prouvent
que la majorité des patients consulte tardivement. Lorsqu’un couple n’arrive pas a concevoir,
la femme est souvent pointée du doigt, ce qui fait que c’est elle qui subit les investigations en

premier dans la majorité des cas. D’un autre co6té, en matieére d’infertilité, le recours aux
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tradipraticiens avant de consulter auprés des médecins est fréquent dans notre contexte. Ceci
pourrait expliquer le retard de consultation des patients infertiles.
» Habitudes toxiques :

Dans notre étude, 68% des patients étaient des fumeurs contre 32% des patients qui
étaient non-fumeurs. La liaison entre la consommation de cigarette et les parametres
spermatiques dans notre étude, n’a pas montré une différence significative. Nos résultats
concordent avec ceux de Trummer (Trummer et al. 2002) qui a montré que la consommation
de la cigarette n’affecte pas les parameétres spermatiques. Nous n’avons pas lors de notre étude
réalisée de test permettant de mesurer la fragmentation de I’ADN et nous ne pouvons pas
confirmer I’effet du tabac sur ce facteur. L’association entre la consommation de la cigarette
et I’altération des paramétres spermatiques a été déja décrite. Selon une méta-analyse de 27
études portant notamment sur I'association entre le tabagisme et la qualité du sperme, il a été
signalé chez les fumeurs une réduction moyenne de la concentration de spermatozoides de
13%, de la motilité des spermatozoides de 10% et de spermatozoides morphologiquement
normaux de 3% (Pasqualotto et al. 2008).

De récentes études ont montré qu’il existe un passage de la barriere hématotesticulaire de
certaines substances contenues dans la fumée de cigarette. La présence de tels composés dans
le liquide séminal des fumeurs entraine une altération des parameétres spermatiques classiques
et de la qualité nucléaire des spermatozoides, compromettant de ce fait les chances de
grossesse. Le stress oxydatif généré par le tabac semble étre I'une des principales causes
d’altération de la qualité des spermatozoides, entrainant essentiellement une fragmentation de
leur ADN (Trummer et al, 2002) et un changement dans les concentrations de testostérone et

I’hormone de prolactine (Kumosani et al. 2008).
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» Facteurs de risque professionnels :

Les facteurs de risques professionnels, notamment le stress, la chaleur et la pollution
environnementale, expliqueraient la représentativité particuliére de ces professions. Dans
notre ¢échantillon, la notion d’exposition professionnelle a été retrouvée chez les
fonctionnaires administratifs, chauffeurs, les cuisiniers. Ces patients semblent donc avoir un
métier qui les expose de maniére prolongée a la chaleur. Plusieurs études ont pu lier la
température ambiante du poste de travail et/ou la température scrotale de certains salariés
(soudeurs, chauffeurs) a la diminution des parameétres du sperme. Les mécanismes d’action
suspectés de la chaleur sur la spermatogenése sont 1’induction d’une apoptose dans les
cellules germinales immatures (spermatocytes au stade pachyténe et spermatides rondes),
et/ou une atteinte fonctionnelle des cellules de Sertoli, par dédifférenciation. La chaleur
pourrait également diminuer I’expression de la cold-inducible RNA-bindingprotein (CIRP),
protéine intervenant dans 1’inhibition de la mitose aprés différenciation des spermatogonies en
spermatocytes (Bizet P.et al.2010) (Jung A, 2007) (Lue YH. et al.2002)(Nishiyama H. et al.
1998).

Pour la profession de chauffeur, particulierement exposé aux toxines environnementales,
dans une étude rétrospective menée par Thonneau et al.en 1997 sur 402 couples fertiles ont
noté que le temps requit pour achever une grossesse est significativement augmenté de 4,5
mois pour un groupe de conducteurs professionnels (>3 heures /jour) contre 2,8 mois pour des
hommes non exposes (Thonneau et al. 1997). L’altération des paramétres spermatiques liée
aux expositions professionnelles a fait I’objet de nombreuses études. La limite de la plupart de
ces études est le défaut de caractérisation des expositions. Or, cela est nécessaire pour
identifier les classes chimiques et les types de rayonnements en cause, rechercher des

relations doses-réponses et améliorer ainsi les connaissances en vue d’une meilleure
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prévention des risques professionnels. Une approche portant seulement sur I’intitulé du poste
de travail n’est pas suffisante. Le recours a des questionnaires détaillés, des matrices emplois
expositions, des avis d’experts permet de mieux caractériser les expositions. Mais idéalement,
cela repose sur des questionnaires trés précis, permettant d’interroger sur les taches réalisées,
souvent spécifiques d’un métier, construits et analysés par des experts. Le recueil standardisé
et systématique de données d’expositions environnementales, lors des consultations pour
infertilité, a un intérét épidémiologique, mais également un intérét individuel dans la prise en
charge des patients, car cela leur permet de prendre conscience des éventuels risques liés a
leur travail et de mieux s’en protéger.
> Etude clinique :
La douleur pelvienne est D’antécédent médical le plus représenté dans notre

étude avec 37,5% des cas, suivie de la forte fievre avec 4,4%, le diabéte et I’ hernie inguinale
avec chacun 3,8% de cas et enfin I’ HTA avec 0,6%. (Antécédents et examen clinique).

Notre résultat est similaire a celui observé dans I’étude de Greenberg et al. (Greenberg.S et
al.1998) ou 80% des 446 patients hypofertiles ont présenté un examen anormal, et dans
I’étude de Pierik et al. qui a observé que la cause de ’infertilité a été trouvée chez 66% des
1549 hommes examinés lors d’une évaluation andrologique. (PierikH.2000).

L’ antécédent de varicocéle représente (12,5%). des patients. Ces données étaient inférieures a
celles des autres auteurs qui retrouvaient environ 20 a 40 % de cas chez les patients infertiles
(Aafjes JH, Van der Vijver JC.1985). Ces disparités démontrent un défaut de consensus sur la
place réelle de la varicocéle dans I’infertilité masculine, surtout dans les pays européens ou la
vulgarisation de [’assistance médicale a la procréation (AMP) fait de moins en moins
rechercher les autres causes curables d’infertilité, notamment la varicocéle. L’association
exacte entre réduction de la fertilité masculine et varicocele n’est pas connue mais des travaux

de I’organisation mondiale de la santé indiquent clairement que les varicocéles sont associées
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a des anomalies spermatiques, une diminution du volume testiculaire et une dégradation de la
fonction des cellules de Leydig (WHO.1992). Dans notre étude, 12,5% des patients portant
une varicocele. En effet, un travail réalisé a I’hopital général de Grand-Y off, Sénégal a propos
de 492 cas d’homme infertiles ((Niang. L, 2009), a rapporté que 84% des patients portant une
varicocele ont eu un spermogramme anormal, 61% avaient une oligospermie et 23% une
azoospermie. Un autre travail réalisé sur 1703 hommes infertiles & Toulouse a rapporté que
96% des spermogrammes étaient anormaux : 49% présentaient une oligospermie, 8% une
azoospermie et 39% une nécro-asthénospermie (Marie WALSCHAERTS.2011). La question
posée ici est celle d’un lien direct entre varicocele et trouble de la fertilit¢é masculine, et
¢éventuellement de I’intérét d’une prise en charge de cette derniere dans la perspective
d’améliorer les taux de fécondance. Yamamoto et al.Avaient suggéré dans leur étude
prospective randomisée en 1996 que le traitement des varicoceles infra cliniques n’apportait
pas de benéfice en termes de fertilitt (YAMAMOTOM, 1996). Ceci a été repris et confirmé
lors de recommandations plus récentes (JAROWJP,et al.2002). Les varicocéles palpables
représentent la seule entité nécessitant un acte thérapeutique. Ainsi, les études évaluant
I’apport du traitement de la varicocéle adoptent cepostulat et retrouvent de nettes
améliorations spermiologiques. (ZINIL.2001) Gueye S.M. et Al., ont trouvés que 69.23% des
patients ayant bénéficiés d’une cure de varicocele ont eu une amélioration de leurs parametres
spermatiques essentiellement chez les sujets jeunes (GUEYE S. M. et al.1999). Ceci dit, la
varicocele entraine des perturbations des parametres spermatiques d’autant plus réversibles
que la prise en charge est précoce. Une autre étude réalisée par Agarwal et al. en 2007,
souligne une augmentation nette de la concentration du sperme variant de 9,7 millions
millilitre a 12 millions par millilitre selon la technique utilisée (ligature haute ou
microchirurgie), une augmentation de la mobilité de 9,9 et 11,7 % réciproquement, et une

diminution de la tératospermie de 3 % (Agarwal A.2007). Un volume testiculaire anormal a
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été¢ identifié chez 17% des patients. Le pourcentage élevé d’atrophie testiculaire associé
représentait un critere de gravité (Sigman M, Jarrow JP .1997). Ceci pourrait étre expliqué par
les antécédents de cryptorchidie, d’orchite ourlienne, de traumatisme testiculaire ou de
varicocele en plus des syndromes de Klinefelter retrouvés chez nos patients, c’est-a-dire
toutes les pathologies connues pour étre associées a une réduction de la taille des testicules
(Pasqualotto.F. et al.2005).

> Etude des résultats du spermogramme :

Aujourd’hui le spermogramme est I’examen clé pour explorer la fertilité masculine.
Cependant, sa sensibilité et sa spécificité dans 1’approche diagnostique restent modérées vu
les éventuelles limites de son interprétation (Freour, T.et al. 2010). Dans notre série, Le
résultat du spermogramme réveéle que 1’oligoasthénospermie est la perturbation la plus
représentée avec 27,5% suivie 1’azoospermie avec 20,6%. Nos résultats sont concordants avec
d’autres études déja réalisées, notamment celle de 1’hopital régional de Bafoussam au
Cameroun, qui a inclus 179 hommes adressés pour infertilité. Chez ces patients, 76.8% des
spermogrammes étudiés sont revenus anormaux (Noumi E et al.2011). Des études effectuées
dans la région d’ Annaba (Algérie), ont retrouvés également des résultats similaires.

L’oligospermie occupe une place privilégiée parmi toutes les autres anomalies retrouvées
avec une fréquence de 36,5%, suivie de ’asthénospermie et I’azoospermie. Ces résultats sont
proches de ceux de I’hdpital de Bafoussam qui ont permis de conclure que 1’asthénospermie
et ’oligospermie sont les deux principales anomalies retrouvées sur le spermogramme des

patients consultants pour infertilité. (Moussa D et al, 2016).

81



Conclusion

Conclusion

Avec D’ascension de I’incidence de [D’infertilit¢é masculine et la diminution de la
spermatogénese au cours de ces dernieres décennies, la santé reproductive de ’homme est
devenue un sujet de santé publique. L’interrogatoire du couple, I’examen clinique et le
spermogramme sont les éléments incontournables du bilan cette affection. Ils orientent les
examens complémentaires qui vont permettre d’identifier une ou plusieurs causes d’infertilité
et ainsi d’adapter le traitement de manicre spécifique. Notre contribution a I’étude de
I’infertilit¢é masculine avait pour but d’aborder 1’aspect épidémiologique, clinique et para
clinique afin de cerner les causes de cette pathologie, évaluer la fréquence des anomalies
spermatiques, orienter la recherche étiologique, ainsi que de recenser les facteurs de risque
majeurs pour une meilleure prise en charge. Le profil général de I’infertilité est polymorphe.
La causalité multifactorielle est impliquée dans I’infertilit¢ masculine, indiquant que
I’infertilit¢ chez un homme résulte d’une interaction de plusieurs facteurs, a savoir son
patrimoine génétique, son style de vie, ses expositions environnementales et/ou
professionnelles a des agents toxiques ainsi que la présence éventuelle d’anomalies ou de
pathologies congénitales de son appareil reproducteur. Les causes masculines se traduisent
par une anomalie quantitative et / ou qualitative du sperme. L’exploration est limitée par
I’absence de données suffisantes concernant la partenaire, ce qui impose une coordination
entre gynécologue et andrologue pour une meilleure prise en charge de cette affection.

La prise en charge de ’homme infertile doit tenir compte de la multiplicité des causes
d’infertilité possibles chez un méme individu, et étre adaptée a la fertilité de sa conjointe. Les
traitements spécifiques de 1’infertilité masculine sont dans la mesure du possible privilégiés,
mais les techniques de micromanipulation des gametes apportent souvent une solution aux

formes les plus sévéres.
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Conclusion

En conclusion, cette étude nous a permis de mettre en évidence 1’étiologie principale de
I’infertilité masculine qui demeure inconnu ce qui impose une investigation plus approfondi.
Les autres étiologies également rencontré dans notre population sont I’'IMC et Testicule
descendu dans les bourses. Les principaux facteurs de risque mis en évidence dans notre étude
sont 1’age ¢€levé, le tabagisme, 1’exposition professionnelle aux substances reprotoxiques telle
que la chaleur tous c’est facteurs influencant la reproductivité chez I’homme.

Le profil général de l'infertilité est polymorphe. Les causes masculines sont souvent
multifactorielles et sont représentées par une anomalie quantitative et / ou qualitative du
sperme. En conclusion, cette étude a mis en évidence une association entre I'IMC et les
paramétres du sperme (concentration de sperme, nombre total de spermatozoides, motilité et
vitalité), I'IMC est un facteur de risque qui influe sur la qualité du sperme et réduit la fertilité
masculine.

Pour conclure on peut dire que malgré certains résultats encore controversés, le poids et
I’IMC jouent donc vraisemblablement un role dans les fonctions de reproduction masculines.
Et finalement une expérience doit étre menée sur des hommes obéses infertiles souffrent de
I’'une des pathologies spermatiques suivant un régime alimentaire sain et des activités
physiques de fagon réguliere et en examinant leur spermogramme pour voir si ’effet de la
surcharge pondérale est réversible ou non, si cela est confirmé la perte de poids pourrait étre

une solution simple pour I’infertilité des couples.
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Annexe A : Questionnaire

Taille : poids : age :

Premier mariage ( ) déjamarie () Année de mariage : mois ( ) anneée (
Avez-vous déjaeuunenfant? Oui( ) non( ) Siouicombien d’enfant avez-vous ? (
Si non depuis combien d’année désirez-vous avoir un enfant ? ( )
Tenez-vous compte de la péeriode de fécondité de votre épouse dans vos rapports sexuels ?
Oui( ) non( ) nesaitpas( )
Consommez-vous du tabac: oui( ) non( ) combien par jour ( )
Thé : oui( ) non( ) combien par jour ( )
Café : oui( ) non( ) combien par jour ( )
Votre profession vous expose-t-il? Ala chaleur: oui( ) non( )

Au mercure : oui( )non( )

Aux pesticides: oui( ) non( )

Adesirradiations: oui( ) non( )
Autre :a spécifier :
Savez-vous des hommes de votre famille ont des problémes d’infertilité :
Oui( ) non( ) nesaitpas( )
Si oui préciser :
Dans I’enfance, les testicules étaient —ils bien descendus dans les bourses :oui ( ) non( )
Sinon préciser : agauche ( ) adroite( ) deuxcotés ( )
Descente effectuée spontanément

Traitée chirurgicalement () aquelage? ()
Traitée médicalement ()
Le ou les testicules ne sont pas descendus ( )
Avez-vous eu des infections uro-genitales ?
(Orchite, prostatite,épididymite,blennorragie, chaude pisse) oui( ) non( )
Si oui indiquez : le nombre d’épisodes :
La date du dernier épisode :oui () non( )
Le germe en cause si vous le connaissez :

En particulier, avez-vous eu des chlamydiae ou mycoplasmes: oui () non( )
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Avez-vous été traité ?oui () non( ) Sioui,enquelleannée? ()
Avez-vous déja recu un traitement médical pour probléme de fertilit¢ ? oui () non( )
Avez-vous déja recu un traitement traditionnel ?Oui () non( )

Avez-vous eu les oreillons aprés la puberté 2 Qui () non( )

Si avez-vous eu une atteinte testiculaire associée ? Oui () non( )

Avez-vous eu un traumatisme testiculaire important ? Oui () non( )

Avez a-t-on opéré : d’une hernie inguinale ? Oui () non( )

Si oui, de quel c6té : aquel age ( )
Sur les voies génitales? Oui () non( ) Siouiprécisez: aquel age ( )
Avez-vous eu une hydrocéle opérée? Oui () non( ) Si oui a quel age ? ( )
Une varicocéle opérée? Oui () non( ) Si oui a quel age ? ( )

Avez-vous déja fait : Des spermogrammes? Qui () non( )
D’autres examens 2oui () non( )
Si oui merci de nous faire parvenir les résultats dans la mesure du possible
Dans les 3 derniers mois : Avez-vous éte malade ? Oui () non( )
Avez-vous eu une forte fievre?  oui () non( )
Avez-vous pris des médicaments? oui () non( )
Autres antécédents médicaux :
Avez-vous une éjaculation normale lors des rapports sexuels? Oui () non( )
Quelle est la fréguence habituelle de vos €jaculations ? / Sem / mois
Vous arrive-t-il d’étre confronté :
A des troubles de I’érection oui () non( )
A des éjaculations prematurées oui () non( )
Avez-vous déja été atteinte de maladies sexuellement transmissibles? oui () non( )
Avez-vous été malade de :

_ Tuberculose: Qui( ) non( ) nesaitpas( )

_ Diabéte : Oui( ) non( ) nesaitpas( )
_HTA: Oui( ) non( ) nesaitpas( )
__Autres : Oui( ) non( ) nesaitpas( )

Avez-vous déja ressenti des brulures au niveau des organes génitaux ? Oui( ) non( )

Avez-vous déja des douleurs pelviennes? Oui( ) non( )
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Abstract

Body mass index (BMI) is a risk factor that influences semen quality and reduces male fertility. The aim of this
study was to determine the impact of BMI on semen parameters in infertile men. A total of 446 infertile men, the
study population was divided into four groups depending on their BMI, underweight (<18.5 kg/), normal weight
(18.5-24.99 kg/m2), overweight 25-29.99 kg/m2), and obese >30.0 kg/. Semen parameters (PH, volume,
concentration, total semen count, vitality, morphology and motility) were compared across the four BMI groups.
The mean of age was 41.91+6.39, the mean infertility duration was 4.92+3.28, 351, (78.7%) had primary
infertility and 95(21.3%) had secondary infertility. The mean BMI was 29.38+ 4.85 and the most of patients 45.27%
were obese. This study has found evidence of an association between BMI and semen parameters (sperm
concentration, total sperm count, motility, and vitality) and no correlation between semen volume, morphology
and BMI. This study shows as expected that obesity and overweight do have a negative impact on male infertility
and as a consequence they should be taken in consideration when treating couple who suffer from infertility
especially if the male partner has a BMI higher than 25. More studies in our region are needed in order to asses

the other effect obesity has on the hormonal profile and the efficient of the treatment used.
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Introduction

In recent decades, the incidence of obesity has
dramatically increased to become a true global
epidemic (Andersen, 2000).It affects the majority of
nations, regardless of their level of development

(Deurenberg, 2003).

Algeria is not spared by this scourge of modern times,
according to the world health statistics 2012, 24.3% of
Algerian women aged 20 years and over are obese

against 10.4% of Algerian men obese (WHO, 2013).

Obesity is considered a major health problem (WHO,
2000).Itis a complex,multifactorial disease that
develops from the interaction between genotype and
the environnrnet. It is characterized by an excess of
adipose tissue (Kopelman, 2000), (Kantachuvessiri,
2005).
The most commonly used measurement for
determining obesity is the body mass index (BMI),
which is calculated as the weight in kilograms divided
by the square of height in meters (WHO, 2000).
Obesity is linked to human fertility.

The effect of obesity on male reproduction has been
less well studies than those on female reproduction,
but there is growing body of male reproduction (Filer,

20009).

To our knowledge no researches have looked at the
relationship between BMI and fertility in male patient
in our region, this study was then done to assess the
impact of obesity and overweight on semen
parameters in infertile men, and to see how many

infertility male have a high BMI.

Materiel and methods
This study included men who attended for infertility
evaluation during the period from November 2016 to

May 2017, in medically assisted procreation service
hospital of 15t November —Oran- west of Algeria.A

total of 446 infertile men was consulted, the study
population was divided into four groups depending
on their BMI, underweight (<18.5 kg/), normal

2019

weight (18.5-24.99 kg/m2), overweight 25-29.99
kg/m2), and obese >30.0 kg/. Semen parameters
(PH,volume,concentration, total semen count,vitality,
morphology and motility) were compared across the

four BMI groups.

Statistical analyses

The data collected during the researchwereanalyzed
using the statistical software (SPSS version 22). To
report the results we used a descriptive analysis
method, calculating the means and standard
deviations for the continuous data, the means were
then compared using the Student's Test, for the
nominal data we calculated the percentages of the
different categories .Differences in patientBMI
according to different variables were assessed using

the ANOVA test.

We evaluated the impact of the different BMI
determined on Semen parameters using the Pearson
correlation. The result is reported in the form of
histograms, sectors and tables. These statistical tests

were considered significant if p <0.05.

Results

The result showed thatthe most represented age
group is 41 — 50years old (45, 1%) with the means age
of 41.91+6.39 (years)(Fig. 1).

According to the reason for consultation we found
that 78.7% of our patients have primary infertility.
And 21.3% have secondary infertility (Fig. 2).

The results showed that the mean BMI of infertile
men in our study was 29.38+ 4.85 Kg / m2, and the

most of patients 45.2% were obese (Fig. 3).

Table 1 demonstrates the value of semen parameters
in studies patients according to their BMI. The results
showed that was evidence of an association between
BMI and semen parameters (sperm concentration,
total sperm count, motility, and vitality) and
nostatistical significant relationship was found
between Semen volume, morphology and BMI (Table

1).
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Table1. Semen characteristics compared for males among BMI groups.

Semen parameters BMI groups P
<18.5 18.5-24.99 25.00-29.99 >30.00
PH 7,00+1,41 7,86+,82 7,88+,80 7,85+,81+ 0.503
Semen volume 2,45+,49 2,07+1,28 3,11+1,51 2,08+1,80 0.824
Sperm concentration 51,60+39,32 42,38+28,18 46,80+35,49 27,30+£30,46 <0.001

Total sperm count 136,14+121,85 118,95+92,62 128,38+107,83 69,11+81,55 <0.001
Spermmotilityafter thour
<0.001
Progressive 15,50£5,1 24,71£4,1 24,34+2,4 14,43+1,43
Slow progressive 0.024
Non-progressive 23,00+7,07 18,79+10,11 19,22+9,83 15,89+11,51
Immobile 0.274
20,00+2,00 15,90+1,90 15,78+5,7 14,28+4,8
<0.001
41,50+17,68 40,76+20,48 40,18+21,26 53,58+25,09
Spermmotilityafter 4hour
<0.001
Progressive 4,50%,71 14,00+14,53 13,54+12,07 7,25+10,19
Slow progressive 10,73+2,14 0.012
Non-progressive 10,00+8,28 13,18+9,33 14,32+10,17
Immobile 12,55+9,63 0.204
14,00+2,83 13,97+10,19 14,25+9,70
13,204+9,94 0.263
71,50+2,12 60,29+18,22 61,71£53,80
Morphlogy
0.358
Normal 16,00+7,07 34,99+25,74 38,03+27,99 33,42+28,61
Abnormal 0.471
84,00+7,07 67,00+28,33 61,89+27,93 65,30+29,38
Vitality
<0.001
Spzalive 64,00+24,04 68,17+18,49 69,74+19,58 56,72+24,30 <0.001
Spzdead
36,00+£24,00 31,60+18,63 30,26+19,58 42,09+24,06
Discussion In our study, sperm concentration and total sperm

Four hundred and forty six males participated in the
study,after the subjects were classified into four
groups based on BMI. Among 446 infertile men, 02
found with BMI <18,5 kg/m2, 72 with BMI 18.5-24,99
kg/m2, 149 with BMI 25-29,99 kg/m2 and 184 were
found with BMI>30 kg/m2.When the mean semen
parameter values of each BMI group were compared,
our results showed no significant relationship
between the BMI and

(P=0.824).Similar to our results, a metanalysis of 31

semen  volume
relevant studies showed no significant relationship
between BMI and semen volume (MacDonald et al.,
2010).0n the other side Chavarro et al. (2010)
(Chavaroo et al.,2010)reported a lower semen volume
in obese men. Concerning PH, our results showed no
significant relationship between the BMI and PH
semen (P=0.503).

count in infertile men showed a significant correlation
with BMI (P<0.001).Similar to our results, Jensen et
al. (2004)reported a 21.6 and 23.9% significant
reduction in sperm concentration and total sperm
count, respectively, in men with BMI >25 compared
with those classified as normal. Other studies
(Hammoud et al, 2008) (Martini et al., 2012),
(Braga, 2012). Reported a negative relationship
between sperm count and total count and BMI.
Sperm motility of the study population showed that
the mean total motility, progressive and slow
progressive grades of motility (after ithour and 4
hour) were significantly correlation with BMI

(P<o.001)Similar  associations were recorded
previously (Kort et al.,2006), (Qin et al.,,2007),
(Hammoud et la.,2008), (Martini et al.,2012),

(Braga,2012), (Sermondade et al.,2012).  Other

405 | Dalila et al.



Int. J. Biosci. _

studies (Fejes et al., 2006), (Kort et al., 2006)
reported a negative relationship between obesity and
BMI and sperm motility. Some studies (7; 15) failed to
report any association between BMI and sperm total
motility. Also, (MacDonald et al. 2010) in their
metanalysis, did not reach a significant correlation

between sperm motility and BMI.In addition, our

results showed a significate statistical relationship
between immobile grades of motility (after thour) and
BMI, Similar associations were recorded in nine
morbidly obese patients (Martini et al.,2010)found a
significant increase in the percentage of non-motile
spermatozoa (45.7+5.5, n=9 in men with BMI=40 vs

33.3+1.5, n=146 in men with 30<BMI<40, P<0.024).

50

40

30

Pourcentage

20

10

<=30 31-40

age (Regroupé)

age (Regroupé)

41-50 >50

Fig. 1. Frequency distribution for the age of patients.

Pourcentage

Primaire

typeinferilit

typeinferilit

Secondaire

Fig. 2. Distribution of patients by type of infertility.
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Concerning Sperm morphology, We did not observe a
significant correlation between BMI and sperm
morphology. Same results were reported by other
studies (Hammoud et al., 2008a), (Chavaroo et al.,

and 2010), (MacDonald et al., 2010). However, Hofny

et al., (2010) stated a significant positive correlation
between BMI and abnormal sperm morphology.
Alsoothers studies reported abnormal sperm
morphology in obese men (Hofny et al, 2010,

Hakonsen. et al., 2011).

50

40

30

Pourcentage

20

IMC (Regroupé)

<1850 18,50- 24,99 25,00- 2999 >30,00
IMC (Regroupé)
Fig. 3. Frequency distribution for body mass index.
Vitality is the percentage of live spermatozoa, the References

WHO proposes to evaluate this factor when the
motility of progressive spermatozoa is less than 40%
(WHO, 2002), she finds her interest in measuring
mobility because an immobile spermatozoa is not
necessarily dead..our results shouwed a significant

correlation between vitality and BMI (P<0.001).

Conclusion

The general profile of infertility is polymorphous. The
male causes are often multifactorial and are
represented by a quantitative and/or a qualitative
abnormality of the sperm.In conclusion, this study
has found evidence of an association between BMI
and semen parameters (Sperm concentration, Total
sperm count, motility, and vitality), BMI is a risk
factor that influences semen quality and reduces male
fertility for that it is suggested to reduce weight in
obese males to prevent hormone imbalance which

may indirectly lead to sub-fertility.
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Résumé

L’infertilité masculine est ’incapacité pour un homme de procrées du fait d’un
défaut de son sperme. Les connaissances anatomophysiologiques sont indispensables pour
la compréhension des différents mécanismes de Dinfertilité masculine. De nombreux
facteurs concernant le mode de vie et I’environnement sont susceptibles d’agir sur la
fertilitt masculine, en provoquant des altérations des parameétres spermatiques,
quantitatives ou qualitatives. Nos objectifs étaient d’évaluer la relation entre I’Indice de
Masse Corporelle (IMC) masculin et les paramétres spermatiques. Aussi, nous nous
intéressons a ’étude de la probable corrélation entre IMC et la fragmentation de ’ADN
spermatique. Le premier objectif de cette étude était de déterminer I'impact de I'indice de
masse corporelle (IMC) sur les paramétres du sperme chez les hommes infertiles.
L’échantillon est constitué de 446 hommes. La population étudiée a été divisée en quatre
groupes en fonction de leur IMC (IMC insuffisant (<18,5 kg / m?) ; IMC normal (18,5-
24,99 kg / m?), le surpoids (25-29,99 kg / m% et I’obésité (IMC> 30,0 kg / m?). Les
parameétres (PH, volume, concentration, nombre total de sperme, vitalité, morphologie et
motilité) ont été déterminés dans les quatre groupes d’IMC. L'adge moyen était de 41,91 +
6,39, la durée moyenne d'infertilité était de 4,92 + 3,28, 351 (78,7%) avaient une infertilité
primaire et 95 (21,3%) avaient une infertilité secondaire. L'IMC moyen était de 29,38 +
4,85 et la plupart des patients étaient obéses. Cette étude a mis en évidence une association
entre I'IMC et les paramétres du sperme (concentration de sperme, nombre total de
spermatozoides, motilité et vitalite) et I'absence de corrélation entre le volume, la
morphologie du sperme et I'IMC. Aucun lien n’a été noté entre ’IMC et la fragmentation
de I’ADN (p=0.457).

Le deuxiéme objectif de notre travail est d’étudier les différentes étiologies rencontrées
dans Dinfertilité masculine dans des cabinets privée d’urologies et génécologie obstétriques
dans la wilaya de sidi bel abbés (Algérie). La tranche d’dge la plus touchée par Uinfertilité
masculine est celle de 31-40 ans. L’infertilité primaire est la plus fréquente avec 84%
contre 16% d’infertilité secondaire. Les perturbations spermiologiques fréquemment
rencontrées demeurent l’oligoasthénospermie avec 27,5% suivie I’azoospermie avec 20,6 %.
L’influence de ’activité professionnelle sur la fertilité de I’homme sont les professions dont
les activités représentent la position (débout ou assise) prolongées et/ou en contacte
prolongé avec la chaleur (les militaires 21,3%, les commercant 20%, les administrateurs
10%, les agriculteurs 7%). La majorité de nos patients 62,5% présente un IMC normal
compris 20-24 et 34,4% en surpoids. La durée moyenne d’infertilité de nos patients
4,71+3,17 ans. La sensibilisation des hommes infertiles sur les facteurs de risque
d’infertilité est recommandée afin d’augmenter la fertilité naturelle et de permettre une
meilleure prise en charge de infertilité masculine avant tout traitement. Une investigation
plus approfondie s’avére nécessaire devant l’élévation du taux d’infertilité d’origine
idiopathique.

Mots_clé : Indice de masse corporelle, infertilitt masculine, qualité du sperme,
spermogramme, étiologie, ouest algérien.



