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RESUME 

Le stress ,  dont  le po int  de d~part est  
c~r~bral, peut  agir sur la spermatog~- 
n~se par les  vo ie s  h o r m o n a l e  ou ner- 
veuse.  La voie hormonale  aboutit  ~ une  
baisse  de product ion  de LHRH, ~ une  
chute  des r~cepteurs  ~ LH des cel lules 
de Leydig  et ~ une  diminut ion de l'acti- 
v i t~  e n z y m a t i q u e  17 ~ h y d r o x y l a s e .  
A ins i ,  en  cas  de s t r e s s  i m p o r t a n t  et  
prolong6,  la s~cr6t ion de t e s tos terone  
d iminue  et la spermatog~n~se  peut en 
~tre affectde. La quest ion de l ' influence 
d e s  s t r e s s  de f a i b l e  i n t e n s i t 6  r e s t e  
pos6e. 

La vole  nerveuse  comporte  des f ibres  
effectrices  ~ cat~cholamines  qui inner.  
vent les diff~rentes  parties du testicu- 
le. La destruct ion exp~rimentale  de ces 
voies  entraine  une  r6gression de l'dpi- 
th61ium s~minal.  En outre,  la destruc- 
t ion exp~rimentale  du n6ocortex  ant~- 
rieur, chez le rat, provoque des altera- 
t ions de la spermatog6n/~se. Les ~tages 
les plus  61ev~s de la sphere  nerveuse  
pourraient  donc part ic iper au contr61e 
de l'6pithdlium germinal.  

On p e u t  c e p e n d a n t  fa ire  l 'hypoth~se  
que c'est lorsque la product ion sperma- 
t ique est  basse  qu'un stress momenta-  
n~ p e u t ,  en  a g g r a v a n t  la  s i t u a t i o n ,  
devenir  nocif.  Ainsi, l'impact du stress 
ou des facteurs  psychiques  sur la sper- 
matog~n~se  pourrait  n'~tre que relatif. 

Mots elds : spermatogen~se, stress, testostdrone, 
systeme nerveux. 

La fatigue, les soucis, l'anxi6t~ ou le stress 
sont souvent 6voqu6s par  les patients d'une 
consu l ta t ion  de st~ri l i t6 mascu l ine  pour  
expliquer leur 6tat. Leur r6pondre est diffi- 
cile. Ce domaine est en effet assez flou alors 
que les perturbations du cycle fdminin sont, 
pour  les m6mes  ra i sons ,  c o m m u n 6 m e n t  
admises. I1 est vrai que nous avons affaire 
deux ph6nom~nes diff6rents. Le cycle mens- 
truel se caract~rise par  la survenue d'6v6ne- 
ments discontinus et facilement rep~rables, 
tant  dans leur expression normale que dans 
leur pathologie. Au contraire la spermatog~- 
n~se es t  un p r o c e s s u s  con t inu  don t  les 
variations quantitatives rendent  difficile le 
rep6rage d'anomalies discr~tes. 

On soup~onne cependant depuis longtemps 
que l 'organisme masculin n'6chappe pas 
ce qui touche si ne t t ement  le f6minin. En 
effet, plusieurs articles ont d~j~ mentionn6 
les liaisons negatives qui paraissent  exister 
entre  le s t ress  et certains param~tres  du 
spermogramme comme la num6rat ion,  la 
mobilit6 et la morphologie des spermato-  
zoYdes [3, 23, 24, 27]. A l'extr~me, des situa- 
t ions  tr~s par t i cu l i~res  comme l ' a t t e n t e  
d ' u n e  c o n d a m n a t i o n  g r a v e  p o u r r a i e n t  
en t ra iner  un arr~t  de la spermatog~n~se 
[34], celui-ci  ~ t an t  e x p 6 r i m e n t a l e m e n t  
r e t rouv~  chez le s inge  s t r e s s~  p a r  une  
immobilisation forc6e [7]. Parall~lement, le 
stress du combat ou des affaires diminue- 
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rait  le niveau de testosterone circulante [23, 
33]. Dans un domaine different, les r~sul- 
tats  de HARISSON et Coll. [17] sugg~rent que 
le s t r e s s  p r ~ s e n t ~  p a r  les  h o m m e s  au  
momen t  d 'une f~condation in vitro (FIV) 
en t ra ine  une chute  de cer ta ins  des para-  
m~t re s  s p e r m a t i q u e s ,  p a r t i c u l i ~ r e m e n t  
nette en ce qui concerne le nombre total de 
spermatozo~des par  ~jaculat, la mobilit~ et 
l'index de fertilit~ d'Eliasson. Dans la gran- 
de majorit~ des cas cela ne retenti t  pas sur 
le succ~s de la F IV mais ,  pou r  le pe t i t  
nombre  de spermes  devenu  tr~s patholo- 
giques, les auteurs  notent  une diminution 
des f~condations. 

A c6t~ de ces s i tuat ions  par t icul i~rement  
aigu~s ex i s t en t  les p rob l~mes  psycholo-  
giques ordinaires. S'il est classique de les 
assimiler  ~ des stress d'intensit6 variable 
dont  l ' impact  f luctue selon la na tu re  des 
personnalit~s, leur ~tude est plus d~licate 
[10]. C'est ~ ces ~v~nements de la vie cou- 
rante  que les patients font le plus souvent 
allusion. Dans cette perspective, on peut  se 
d e m a n d e r  si le r y t h m e  de p lus  en p lus  
s t ressan t  de la vie moderne ne serai t  pas 
une des causes de la chute progressive de 
certains des param~tres spermatiques notre 
par  CARLSEN et coll. depuis 50 ans en Euro- 
pe [5] et par  AUGER et coll. depuis 20 ans 
dans la r~gion parisienne [2]. Bien entendu 
l'anxi~t~, la d~pression peuvent  d iminuer  
l'app~tit sexuel, mais cet aspect des choses 
est different et nous ne l 'envisagerons pas 
ici. 

LE STRESS 

S'il est  aigu, le s tress peut  s 'accompagner 
d'une diminution des r~ponses aux sollicita- 
tions de l 'environnement, de culpabilitY, de 
d~pression, d'anxi~t~, de troubles du som- 
meil, de difficult~s de m~morisation et de 
concentra t ion.  Toutes  ces mani fes ta t ions  
sont dues ~ des modifications m~taboliques 
au centre desquelles se situent les cat6cho- 
lamines qui, selon l 'expression de CANNON 
[4], sont "les hormones des si tuat ions cri- 
tiques". Au cours des situations d'agression 

le sys t~me sympa t h i que  es t  donc active,  
cela pa r  la fo rma t ion  r~t icul~e qui  ras -  
semble les stimulations venant  de l'environ- 
nement via les organes des sens et le thala- 
mus (sur l'animal d~c~r~br~, la stimulation 
de la substance r~ticul~e entraine la libera- 
tion de cat~cholamines dans la circulation 
[2O]). 

Le point de d~part du stress est c~r~bral. 
Ses effets secondaires empruntent  des voies 
ne rveuses  et hormonales .  Les voies ner-  
veuses  engendren t  des effets  imm~dia ts ,  
par  exemple une accelerat ion cardiaque ; 
dans  ce t te  perspec t ive ,  mais  sans  qu 'on 
pu i s se  au jourd 'hu i  pr~ciser  leur  r61e au 
cours du stress, il est remarquable que des 
aff~rences v~g~tatives innervent le testicu- 
le. Les voies hormonales sont commandoes 
par l'axe hypothalamo-hypophysaire,  inter- 
face entre le cerveau et le syst~me hormo- 
nal. C'est par  elles que nous commencerons 
cette ~tude car des t r avaux  re l a t ivemen t  
r~cents ont montr~ que le stress per turbai t  
les ~quilibres hormonaux impliqu~s dans la 
spermatog~n~se. 

STRESS, HORMONES ET 
SPERMATOGENESE 

Le stress pourrai t  exercer un effet inhibi- 
teur sur la spermatog~n~se en diminuant  le 
taux  de la t es tos te rone  p lasmat ique .  Cet  
effet a ~t~ v~rifi~ avant  les in te rvent ions  
chirurgicales [37], et il semble plus net chez 
les sujets  j eunes  que chez les suje ts  ages 
[11]. Le stress de la vie courante aurai t  les 
m~mes consequences [19]. Quels sont  les 
m~canismes en cause ? 

Le stress entraine une diminution du taux 
de la LH circulante. Cette diminution pour- 
rait soit r~sulter d'une chute d'activit~ des 
neurones ~ LHRH [16] soit d'une alteration 
de la r6ponse  p i t u i t a i r e  [35]. De fai t ,  le 
stress induit une s~cr~tion centrale de Cor- 
t i co t rop i n -R e l ea s i ng  F a c t o r  (CRF)  [29], 
lequel augmente  le taux des endorphines,  
qui inhibent la liberation de dopamine [25], 
dont la chute entraine ~ son tour une baisse 
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de production du LHRH [14]. R6cemment, 
d'ailleurs, on a envisag6 que le CRF pour- 
rait inhiber directement la s6cr6tion de LH 
[1, 12]. L'axe hypothalamo-hypophyso-sur-  
r6nalien parait  donc impliqu6 dans ces ph6- 
nom~nes. Mais l 'hypercortisol6mie initiale 
li6e au s t ress  d iminuera i t  aussi,  directe- 
ment, la sensibilit6 des cellules de Leydig 
la LH en d iminuant  le nombre des r6cep- 
teurs  correspondants.  Elle diminuerai t  en 
outre l'activit6 enzymatique 17 ~ - hydroxy- 
lase [13, 38] c'est ~ dire l'un des maillons 
qui, de la progest6rone ou de la pr6gn~nolo- 
he, conduit ~ la testost6rone. 

Autrement  dit le stress agirait aux niveaux 
central et p6riph6rique. 

Toutefois, les choses sont sans doute plus 
c o m p l i q u 6 e s .  En  ef fe t ,  les  r 6 g u l a t i o n s  
locales de la st6roidog6n6se et de la sperma- 
tog6n6se font intervenir  de nombreux fac- 
teurs. Comme le montrent  par exemple les 
t r avaux  de MARSHALL [22], la product ion 
spermat ique  du singe semble directement  
p ropor t ionne l l e  au t aux  de t e s to s t6 rone  
in t ra tes t icu la i re .  Mais ce taux ne corres- 
pondant  qu'~ 82% du taux plasmatique nor- 
mal, cela remet en question la notion clas- 
sique qu'il faille de tr~s fortes doses de tes- 
tost6rone pour initier ou maintenir la sper- 
matog6n6se. Chez le rat, d'ailleurs, 10% de 
la concentrat ion intrates t iculaire  normale 
suffisent ~ la maintenir  [9]. Autrement dit, 
la diminution de la testost6rone au cours du 
stress ne suffit peut-~tre pas, chez l'homme, 

p e r t u r b e r  la s p e r m a t o g 6 n 6 s e  et  ce la  
d 'au tant  moins que cette hormone semble 
peu intervenir dans la r6gulation des fonc- 
t i ons  s e r t o l i e n n e s  h u m a i n e s  [15] don t  
l ' importance est consid6rable dans la sper- 
matog6n6se. 

N6anmoins, l 'absence totale de testost6rone 
ne semble pas compatible avec une sperma- 
tog6n6se normale [6, 21, 22] et, dans cette 
mesure, on peut  admettre qu'un stress, s'il 
d~prime beaucoup la production de l'hormo- 
ne, puisse ~tre responsable d'une chute de 
la production. 

LES RELATIONS 
NEUROGONADIQUES DIRECTES 

A c6t6 des facteurs hormonaux, les relations 
neurogonadiques directes pourraient,  dans 
le cadre tr6s g6n6ral de la psychosomatique, 
jouer  un r61e dans les modifications de la 
spermatog6n6se. Une simple 6rude structu- 
rale [18] montre en effet que, grace ~ une 
innervat ion locale qui in t6resse  les vais-  
seaux, les cellules glandulaires et les tubes 
s6minif6res,  le SNC poss6de les moyens  
d'agir directement sur la gonade. L'innerva- 
tion du testicule est ainsi assur6e par  les 
r ameaux  du plexus spermat ique .  On dis- 
tingue : 

�9 une innervation sensitive situ6e dans la 
vaginale et l'albugin6e avec des terminai- 
sons libres et encapsul6es, 

�9 une innervation effectrice qui regroupe : 

a) des fi lets ne rveux  au contact  de com- 
plexes cellulaires sympathicotropes  situ6s 
dans le corps d'Highmore, 

b) des filets nerveux ~ cat6cholamines qui, 
chez l 'homme,  sont  a r r a n g 6 s  en p l exus  
a u t o u r  des r ami f i ca t i ons  v a s c u l a i r e s ,  
proximit6 de la membrane propre des tubes 
s6minif6res  et au  vois inage  des cel lules  
interstitielles, 

c) des fibres amy61iniques de type v6g4tatif 
qui se trouvent au contact de la membrane 
propre et m~me dans son 6paisseur, entre 
les cellules contractiles. Une telle innerva- 
tion devient part iculi6rement significative 
quand on sait  le r61e de cette membrane  
dans les 6changes m6taboliques qui se pro- 
du isen t  entre  l '6pith61ium s6minal  et les 
capillaires p6ritubulaires. 

Corr61ativement, les t ravaux  de COUJARD 
[8] ont  mont r6  que, chez le cobaye,  une  
d e s t r u c t i o n  du g a n g l i o n  s y m p a t h i q u e  
prostato-v6siculo-d6f6rentiel entra ine  une 
r6gress ion  de l '6pith61ium s6minal .  Les 
h o r m o n e s  g o n a d o t r o p e s ,  n o r m a l e m e n t  
produi tes ,  ne s 'opposent  pas  ~ l ' instal la-  
tion de ces 16sions. 
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La nature de l'action nerveuse directe. 

Selon les auteurs  qui l 'admettent,  l'influen- 
ce directe du SNC sur la gonade serait  de 
nature trophique et se manifesterait  par  le 
moyen de relais vasculaires. Un d6faut de 
t rophic i t6  e n t r a i n e r a i t  un t roub le  de la 
r6ception gonadique aux stimulines. Cepen- 
dant, compte tenu de ce qui vient d'6tre dit 
sur l 'innervation du testicule, on peut  aussi 
env i sager  que l 'act ion du SNC in t6resse  
d i r ec t emen t  les cel lules  de Leydig ou la 
membrane  propre.  Celle-ci cont ient  de la 
mono-amino-oxydase, enzyme qui s'oppose- 
rai t  $ la p6n6trat ion in t ra tubula i re  de la 
s6rotonine [36], toxique pour la spermatog6- 
n~se [26]. On peut  donc admet t re  qu 'une 
aff6rence nerveuse directe puisse modifier 
ces 6quilibres locaux. 

Les atrophies tubulaires des parapl6giques 
confirment l 'influence du syst~me nerveux 
sur  la spermatog6n~se,  via les relais  que 
l 'on v i e n t  de d6cr i re .  On p e u t  enf in  se 
demander  si la sphbre c6r6brale elle-m6me 
et, en particulier, ses niveaux les plus 61e- 
v6s, n 'est  pas capable d'influer sur  la pro- 
d u c t i o n  s p e r m a t i q u e .  Des e x p 6 r i e n c e s  
anciennes semblent  permettre  de r6pondre 
affirmativement. SOULAIRAC et Coll [31, 32] 
ont en effet mis en 6vidence, chez le rat, que 
des 16sions du n6ocortex ant6r ieur  provo- 
quaient  des alt6rations de la spermatog6n~- 
se. La structure de l 'hypophyse glandulaire 
r e s t a n t  n o r m a l e  et  l ' a d m i n i s t r a t i o n  de 
gonado-stimulines aux animaux exp6rimen- 
t6s  n ' a y a n t  pa s  d ' e f f e t  r 6 p a r a t e u r ,  les  
auteurs  concluaient h une participation ner- 
veuse  au contrSle de la diff6renciation de 
l'6pith61ium germinal. Ces r6sultats exp6ri- 
mentaux correspondent bien entendu ~ des 
situations tr~s aigu~s qui n'ont rien de com- 
mun avec l'anxi6t6 ou les soucis quotidiens. 
Ils mont ren t  cependant  que les 6tages les 
plus 61ev6es de la sphbre nerveuse peuvent, 
exercer une influence sur la spermatog6n~- 
se, que les relais soient nerveux ou hormo- 
naux. 

L E S  F L U C T U A T I O N S  DE LA 
PRODUCTION SPERMATIQUE 

I1 convient maintenant  de si tuer les effets 
du s t r e s s  r e l a t i v e m e n t  aux f l uc t ua t i ons  
intra et inter-individuelles de la production 
spermatique.  On sait  que ces f luctuat ions 
sont consid~rables. La numerat ion des sper- 
matozoides, par  exemple, est  le param~tre  
le plus variable de l 'organisme : son coeffi- 
cient de variat ion chez un m~me individu 
est de 0,40 et, entre les individus, il est de 
0,69. A titre de comparaison, les coefficients 
de var ia t ions  inter- individuels  des au t res  
param~tres  organiques  va r ien t  de 0,05 
0,20 ( tension art6riel le,  choles t6rol6mie,  
dur6e de vie etc.) [30]. La num6ration indi- 
v i d u e l l e  p e u t  a ins i  p a s s e r  de 100 
mil l ions/ml ~ 2 mill ions,  r e m o n t e r  ~ 50, 
redescendre ~ 20 etc [28], ces f luctuat ions 
6tant semble-t-il ind6pendantes du taux de 
tes tos t6 rone  assez cons tan t  n6cessa i re  
une spermatog6n~se normale, et peut-~tre 
en rapport  avec les r6gulations locales. On 
peut  donc supposer que l'effet d 'une chute 
br~ve du taux hormonal  au dessous de ce 
seuil ne sera pr~judiciable, en aggravant  la 
situation, que s'il concerne les p6riodes oh 
la product ion spe rma t ique  es t  basse .  On 
peut tenir un raisonnement  analogue pour 
les f a c t e u r s  n e r v e u x .  C o m m e ,  chez  un  
homme normal, ces p6riodes sont courtes, la 
probabilit6 d'une r6percussion sur la fertili- 
t6 est faible. En revanche, si l 'homme consi- 
d6r6 fluctue dans des zones basses, de telles 
p6riodes sont plus fr~quentes et la probabi- 
lit6 de cette r~percussion augmente.  Ainsi, 
l ' impac t  du s t r e s s  ou des  f a c t e u r s  psy-  
chiques sur la spermatog6n~se ne serait-il 
que relatif. 

C O N C L U S I O N  

Un stress  de grande intensit6 peu t  d6pri- 
mer la spermatog6n~se et, si l'influence de 
fac teurs  psychiques  d ' in tens i t6  moindre ,  
comme l'anxi~t6, n'est pas encore prouv6e, 
elle est vraisemblable. Dans cette perspecti- 
ve, et ind~pendamment des facteurs hormo- 
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naux, il faut  insister  sur l 'existence des 
relations neuro-gonadiques directes, qui 
pourraient expliquer l'influence sur la sper- 
matog~n~se des ~tages c~r~braux les plus 
~levSs. I1 faut cependant relativiser l'impor- 
tance de ces facteurs,  la production des 
gametes y ~tant peut-~tre d'autant moins 
sensible qu'elle est importante. La marge de 
s~curit~ serait doric assez grande, corres- 
pondant sans doute, au del~ de la fragilit~ 
psychologique de rindividu, a l a  solidit~ des 
m~canismes de conservation de l'esp~ce. 
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ABSTRACT 

Stress  and spermatogenes i s  

M. AUROUX 

Stress ,  w h i c h  or ig ina te s  in  the  bra in ,  
can in f luence  spermatogenes i s  hormo.  
n a l l y  or v ia  the  n e r v o u s  s y s t e m .  The  
h o r m o n a l  r o u t e  c o m m e n c e s  w i t h  the  
c e n t r a l  s e c r e t i o n  of  C o r t i c o t r o p h i n -  
R e l e a s i n g  Factor ,  l e a d i n g  to a fal l  in  
LHRH produc t ion ,  a d e c r e a s e  in  Ley- 
dig  cell  LH receptors  and  a decrease  in 
17 a hydroxy lase  activity.  Thus,  in  the  
case of  major, pro longed  stress,  testos-  
t e r o n e  s e c r e t i o n  fa l l s ,  w h i c h  in  t u r n  
a f f e c t s  s p e r m a t o g e n e s i s .  H o w e v e r ,  
g iven  that  the  t e s t o s t e r o n e  t h r e s h o l d  
required  for normal  s e m i n i f e r o u s  epi- 
t h e l i u m  f u n c t i o n  is  s i g n i f i c a n t l y  l e s s  
than  the m e a n  c ircu la t ing  level  of  th is  
hormone ,  the  importance  of  l o w  inten-  
s ity stress  remains  u n k n o w n .  

The n e r v o u s  route  invo lves  catechola-  
m i n e r g i c  f i b r e s  w h i c h ,  in  t h e  t e s t i s ,  
i n n e r v a t e  t h e  H i g h m o r e  c o r p u s ,  t h e  
vessels ,  the area adjacent  to the  Leyd ig  
cel ls ,  and  the  b a s e m e n t  m e m b r a n e  of  
s e m i n i f e r o u s  tubules .  The e x p e r i m e n -  
tal d e s t r u c t i o n  of  these  f ibres  l eads  a 
regress ion  of  the  s e m i n i f e r o u s  epi the-  
l ium. Moreover,  the  exper imenta l  abla- 
t ion of  the rat anterior  n e o c o r t e x  leads  
to changes  in spermatogenes i s .  There- 
fore, g iven  that  the  e n d o c r i n e  s y s t e m  
does  not  seem to be i n v o l v e d  in these  
changes ,  these  resul ts  ind icate  that  the  
h i g h e s t  l e v e l  o f  t h e  n e r v o u s  s y s t e m  
may part ic ipate  in the  contro l l ing  the  
germina l  e p i t h e l i u m  w h i c h ,  all  t h i n g s  
cons idered,  w o u l d  t end  to support  psy- 
chosomat ic  in f luences .  

H o w e v e r ,  g i v e n  t h a t  t h e  n u m b e r  o f  
s p e r m a t o z o a  var i e s  s i g n i f i c a n t l y  bet-  
w e e n  e jacu la te  and  i n d e p e n d a n t l y  of  
t h e  l e v e l  o f  t e s t o s t e r o n e  s e c r e t i o n  
necessary  for normal  spermatogenes i s ,  
it may  be h y p o t h e s i z e d  that  it is on ly  
w h e n  s p e r m  p r o d u c t i o n  is  l o w  t h a t  
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t e m p o r a r y  s t r e s s ,  in  a g g r a v a t i n g  t h e  
s i tua t ion ,  b e c o m e s  de l e t e r i ous  to sper- 
m a t o g e n e s i s .  S i n c e ,  u n d e r  n o r m a l  
cond i t i ons ,  such  p e r i o d s  are  short ,  t he  
ro le  of  t he  i n f l u e n c e  of  s t ress  on  sper- 
m a t o g e n e s i s  c a n  o n l y  b e  r e l a t i v e .  
N e v e r t h e l e s s ,  i f  v a r i a t i o n s  o c c u r  
d u r i n g  p e r m a n e n t l y  l ow  s p e r m  p ro -  
d u c t i o n ,  t h e  l i k e l i h o o d  of  n e g a t i v e  
effects  is i nc reased .  Consequen t ly ,  t he  
i m p a c t  of  s t r e s s  o r  p s y c h o l o g i c a l  fac- 
t o r s  on  s p e r m a t o g e n e s i s  m i g h t  we l l  
d e p e n d  u p o n  p a r t i c u l a r  c i r cums tances .  

K e y - W o r d s  : spermatogenesis, stress, testostero- 
ne, nervous system. 
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