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RESUME 

Plusieurs dtudes experimentales et cl iniques ont tent~ 
d'expl iquer le r61e des infections du tractus uro-genital 
sur la fonction reproductrice du sperme, dont des ~tudes 
recentes qui ont essaye de mettre en (~vidence I'effet 
nefaste des infections sur la mobilitd en particulier, et 
peut-~tre sur  les param~tres morpholog iques des 
spermatozo'ides humains. 

Dans la prdsente revue, nous avons essaye d'expl iquer 
les diff~rents points de vue et theories des divers types 
d ' in fect ions gdni to-ur ina i res (~pididymite, orchite, 
infection des g landes accessoires m&les (IGAM), 
prostatite et urdtrite) qui ont une influence directe sur 
les valeurs reproductives normales du sperme humain 

la fois a travers les bact(~ries et par les processus 
inflammatoires. En outre, les infections peuvent ~tre 
I'origine d'auto-anticorps contre les spermatozo'ides. 

I. INTRODUCTION 

II est avere maintenant que I'infecondite masculine 
represente un nombre important de consultations 
m~dicales en Europe. L'infecondit~ masculine est aussi 
une condition courante touchant 15% des couples en 
Europe, dont plus de 50 000 hommes en Allemagne 
[80]. Les infections occupent le troisieme rang, soit 
9%, parmi toutes les causes d'inf6condit~, apr6s la 
varicoc~le et I'inf6condit~ idiopathique [67, 68]. 

L'importance des infections comme cause d'infecondite 
provient de leur reversibilit6 et de la possibilit~ de traiter 
ou d'augmenter I'opportunite d'une f6condation en 
traitant les infections. Mais, d'un autre cote, en depit 
des nombreuses ~tudes, il existe toujours un manque 
de connaissances sur la fa~:on dont les maladies 
inflammatoires du tractus g~nito-urinaire ont une 
influence negative sur le systeme reproducteur. 

Cette revue sera centree sur les diff~rents types 
d'infection (plus particulierement les prostatites) qui 
affectent la fonction reproductrice masculine, et sur 
les modalites actuelles de traitement. 

Mots c lds : i n fdcond i t d  mascu l ine,  in fec t ion  gdni to-  
urinaire, IGAM 

II. URETRITES 

Elles restent raffection contagieuse la plus fr6quemment 
rapport~e aux Etats-Unis. Les pathogenes les plus 
frequents sont Chlamydia trachomatis, Ur6aplasma 
Urealyticum, et Neisseria gonorrhoeae (Tableau 1). 
Les autres causes d'urethrites incluent rirritation caus~e 
par les reactions allergiques et les traumatismes par 
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Tableau 1 : Causes microbiologiques de I'urdtrite infectieuse [79]. 

Transmises sexuellement 

Normalement non transmises 
sexuellement 

frdquence 5% 

Candida spp. 
Trichomonas vaginalis 
Herpes simplex virus I 

Enterobacteriaceae spp. 
Streptococcus spp. 
Staphylococcus spp. 
Anaerobes 

frdquence 95% 

Chlamydia trachomatis 
peut ~tre accus~ dans 30 a 50% UNGa[2] 
Ureaplasma urealyticum 
Neisseria gonorrhea 

a: UNG = ur~trites non gonococciques. 

manipulation. 

La periode d'incubation varie de 1 a 3 jours (Neisseria 
gonorrhoeae) & 1 & 5 semaines (Chlamydia trachomatis). 
L'uretrite gonococcique peut 6tre asymptomatique dans 
40% a 60% des contacts avec des partenaires porteuses 
de Neisseria gonorrhoeae. Les sympt5mes incluent, 
dans la manifestation aigu~ de la maladie : ecoulement 
uretraux (abondants et purulents) et dysurie. Mais 
I'uretrite asymptomatique non traitee (5-10%) joue un 
r61e important dans la dissemination de I'infection. 

1. Diagnostic 

Malgre les difficultes ~ collecter des echantillons non 
contamines en raison de I'abondante flore bacterienne 
vivant normalement dans I'uretre, il est actuellement 
possible d'obtenir un diagnostic precis gr&ce aux 
nouvelles techniques de laboratoire. 

Le diagnostic peut reposer simplement sur la coloration 
Gram (ou la culture) du frottis uretral pour le N. 
Gonorrhoea (diplocoques Gram negatifs) ; il peut ~tre 
plus complexe et necessiter de plus nombreuses 
techniques de laboratoire (PCR : polymerase/ligand 
chain reaction, immunochimie) pour le chlamydia 
(anaerobiques intracellulaires). D'apres les recom- 
mandations europeennes : une coloration Gram d'un 
ecoulement uretral ou un frottis uretral montrant plus de 
5 leucocytes par champ a forte puissance (x 1000) et, 
eventuellement, des gonocoques & Iocalisation 
intracellulaire comme des diplocoques Gram negatifs, 
signent une uretrite purulente. Un test & I'esterase 
leucocytaire & plus de 10 leucocytes par champ a forte 
puissance (x 400) dans un echantillon du ler  jet des 
urines (VB1) signent le diagnostic. 

Chez tousles patients avec uretrite, et Iorsque une 
transmission sexuelle est soup?onnee, I'objectif doit 
~tre I'identification des organites pathogenes. Si un 
syst6me d'amplification est utilise pour identifier les 
pathogenes, on peut avoir recours au ler jet des urines 
plut~)t qu'au frottis uretral. Le Trichomonas peut 
habituellement ~tre identifie au microscope. 

2. Traitement 

D'apres les recommandations europeennes et le CDC 
(Centers for Disease Control and Prevention) [15], le 
traitement de I'uretrite prend en consideration la 
classification etiologique de la maladie (Tableau 2). 

3. Influence de I'uretrite sur  la fertilite masculine 

De fa~:on generale, comme decrit par I'OMS, on 
considere que les infections genito-urinaires sont des 
causes potentiellement reversibles d'infertilite masculine 
[110]. Toutefois, des donnees solides manquent pour 
confirmer que ces infections ont un effet negatif sur la 
qualite du sperme [90, 74] ; de plus, en raison de la 
contamination de I'ejacul~t par des materiaux 
inflammatoires de I'uretre, I'impact des uretrites sur la 
qualite du sperme et la fertilite n'est pas reellement 
prouve [16]. Les retrecissements de I'uretre et les 
troubles de I'ejaculation ont ete accuses d'alterer la 
fertilite masculine selon I'OMS, par la survenue 
d'obstruction [109] ; ces obstructions seraient dues au 
retrecissement habituel de I'uretre ou a une lesion de 
I'uretre posterieure dans la region du veru montanum, 
incluant la fibrose de rouverture du canal, ces deux 
lesions pouvant amener theoriquement & des troubles 
de I'~jaculation [73], mais ceci n'a ete observe que pour 
des cas cliniques. 

III. EPIDIDYMITE ET ORCHITE 

E'6pididymite est un processus inflammatoire affectant 
I'epididyme, presque toujours aigu et unilateral ; le 
sympt6me clinique predominant est le gonflement ; la 
douleur peut s'etendre au testicule homolateral. 

1. Etiologie 

La classification des epididymo-orchites est rapportee 
au Tableau 3. 

Chez les hommes jeunes sexuellement actifs de moins 
de 35 ans, I'epididymite est le plus souvent due & C. 
trachomatis ou N. gonorrhoeae [8, 91]. L'epididymite 
sexuellement transmise est habituellement accom- 
pagnee d'une uretrite. 
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Tableau 2 : Trai tement des urdtrites. 

N. Gonorrhoea 

Cefixime, 400 mg VO, dose unique 

Ceftriaxone, 250 mg i.m (anesth~sie locale) 

dose unique 

Ciprofloxacine, 500 mg VO, dose unique 

Ofloxacine, 400 mg VO, dose unique 

Comme I'infection ~ N. Gonorrhoea est f requemment 
associee & Chlamydia, un traitement actif contre le Chla- 
mydia doit 6tre ajoute. 

C. trachomatis, U. urealyticum 

Azithromycine, 1 g VO, dose unique 

Doxycycline, 100 mg VO, 2x/jour, 7 jours 

Second choix : 

Erythromycine, 500 mg VO, 4x/jour, 7 jours 

Ofloxacine, 200 mg VO, 2x/jour, 7 jours 

Doxycycl ine et azithromycine sont considerees d'efficacit6 
equivalente pour traiter les infections & Chlamydia. 

L'Erythromycine est moins efficace et presente plus d'effets 
secondaires. En cas d'echec du traitement on doit traiter les 
infections a T vaginalis et/ou a Mycoplasma avec une associa- 
tion de metrodinazole (2 g, VO, dose unique) et d'erythromyci- 
ne (500 mg, VO, 4x/jour, 7 jours). Comme pour toute maladie 
sexuellement transmise, il est necessaire de traiter les parte- 
naires. 

En France par exemple �9 une prise de 2 cp d'Oflocet + 1 a 2 semaines de Doxycline �9 ce protocole est habituellement suffisant 
pour ies deux types de pathogenes impliques. Pour une bonne pr6vention de la recurrence �9 eviter les contacts sexuels non pro- 
teg~s pendant la duree du traitement et cela jusqu'~l la disparition des sympt(Smes. 

Tableau 3 : Classif icat ion des dpididymo-orchites.  

Non spdcifiques 

Epididymo-orchite bactdrienne aigui~ 
N. gonorrhoeae 
C. trachomatis 
E. coil (et autres Enterobacteriaea) 

Spdcifiques 

Epididymo-orchite sp(~cifique granulomateuse 
Tuberculosis 
Infection syphilitique 
Brucellosis 

Virales 

Orchite ourlienne 
Coxsackie-B 

Epididymo-orchite chronique non sp6cifique 

Orchite granulomateuse (idiopathique) 
Pneumococcus 
Klebsiella 
Haemophilis influenzae 
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L'epididymite non transmise sexuellement est associee 
& une infection de I'appareil urinaire (UTI : urinary tract 
infection). Ce type survient plus frequemment chez les 
hommes &ges de plus de 35 ans, chez ceux ayant 
recemment subi une exploration urinaire instrumentale 
ou qui ont ete operes, et chez les porteurs d'anomalies 
anatomiques [9]. 

Une cause vraiment non infectieuse d'epididymite a 
ete decdte secondairement au traitement par medication 
antiarythmique avec I'amiodarone [37]. Cette affection 
ne repond pas au traitement antibiotique, n'est pas 
associee a une inflammation uretrale ou urinaire ; elle 
n' implique que la tete de I 'epididyme, et regresse 
favorablement ~ la diminution des doses d'amiodarone. 
Elle apparaft etre la consequence d'une concentration 
selective du medicament dans I'epididyme. 

2. Diagnost ic  

Cliniquement, I 'epididymite aigu~ commence 
habituel lement par un gonflement douloureux de la 
queue de I'epididyme qui peut s'etendre a I'ensemble 
de I 'epididyme et au testicule. D'un point de vue 
microbiologique, la cause la plus courante de 
I'~pididymite chez I'homme jeune est par consequent 
due aux micro-organismes responsables d'une uretrite 
[91]. Habituellement, la coloration Gram et la culture 
d'un prelevement endo-uretral et du jet moyen de I'urine 
permettent d'identifier le pathog6ne. La presence de 
diplocoques intra-cellulaires Gram negatifs au frottis 
est liee & une infection a N. gonorrhoeae. La presence 
de seuls leucocytes sur un frottis uretral indique 
I 'existence d'une uretrite non gonorrheique. C. 
trachomatis sera isol6 chez environ les deux tiers de ces 
patients [91, 9]. 

3. Ana lyse  du sperme et inf luence sur la fecondit~ 

L'analyse de 1'ejacul&t, selon les criteres de I'OMS, 
incluant le compte des leucocytes, peut montrer une 
activite inflammatoire persistante. Dans de nombreux 

cas, on peut observer une diminution de la concentration 
des spermatozo'fdes et de la mobilite progressive [57, 
89] (voir Tableau 4). Plusieurs auteurs considerent 
qu'une orchite homolaterale de faible intensite est la 
cause de ces legeres perturbations de la qualite du 
sperme [69, 71]. Les etudes d'ejaculation fractionnee 
chez les hommes ayant une leucocytospermie sugg~rent 
que I'epididymite et le testicule (orchi-epididymite) 
peuvent souvent etre la source des globules blancs 
dans te sperme (leucocytospermie) [73], indiquant ainsi 
un fort lien inflammatoire entre les deux organes [70]. 

L'azoospermie due a une obstruction des deux 
6pididymes est une condition rare [89, 91]. Mais le 
developpement d'une stenose du canal epididymaire par 
le processus inflammatoire peut expliquer la reduction 
de la concentration de spermatozo'fdes. 

Si I'on suspecte une orchite ourlienne, un antecedent 
d'oreil lons et I 'existence d'anticorps IgM seriques 
confortent le diagnostic. Dans environ 20% des orchites 
ourliennes, la maladie survient de fas bilaterale chez 
des hommes post-puberes avec un risque d'atrophie 
testiculaire et d'azoospermie [78]. 

Dans I'orchite granulomateuse, on peut detecter, au 
moyen du MAR test, les auto-anticorps lies aux 
spermatozo'fdes. Chez les hommes azoospermiques, 
on utilise le MAR test indirect pour prouver I'existence 
d'anticorps anti-spermatozo'ides dans le plasma s~minal. 

4. Trai tement 

Le but du traitement est : 1) d'obtenir une prevention de 
la transmission ; 2) d'eviter les complications (par 
exemple douleurs chroniques et inf~condite) et un geste 
chirurgical (formation d'un abc~s) ; 3) de supprimer 
I'infection et eradiquer les pathog~nes ; 4) de reduire 
la recurrence et les risques d'atteinte de I'epididyme 
controlat~rale ; 5) d'obtenir une amelioration des 
symptcSmes et des signes. 

Tableau 4 : Epididymite aigu~ et consequences sur les param~tres du sperme. 

Auteurs Influence ndgative sur 

DensitO Mobilit~ 

Ludwig & Haselberger [66] + + 

Berger et al. [8] + - 

Weidner et al. [89] + + 

Haidl [41] + 

Cooper et al. [20] 

Morphologie 

4- 

Diminution des marqueurs epididymaires : 
alpha-glucosidase, L-carnitine 

Commentaires 

Pyospermie chez 19 des 22 cas 

Associee & infection & 
Chlamydiae 

Azoospermie chez 3/70 hommes 

Infections chroniques ; 
augmentation des macrophages 
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En m~me temps qu'on appl ique la procedure du 
diagnostic (culture, cologration gram...) on peut mettre 
en route un t ra i tement  empir ique et recommander  
I'abstention de toute activite sexuelle chez les patients 
suspectes d'etre infectes par N. gonorrhoeae ou C 
trachomatis [78]. Le traitement est decrit au Tableau 5. 

5. Particularit~s de I 'orchite 

L'inflammation du testicule est habituellement associee 
des exsudats leucocytaires a I'interieur e ta  I'exterieur 

des tubules seminiferes, ce qui entraine une sclerose 
tubulaire focalisee. A la fois la qualit~ et la numeration 
des spermatozoTdes sont alterees par ce processus 
inflammatoire des tubules seminif~res [73]. L'inflam- 
mation va produire une sclerose qui peut affecter 
profondement la spermatogenese, et les modifications 
produites par les infections chroniques pourraient causer 
des al terat ions du nombre et de la qualite des 
spermatozoides [26]. Les infections virales peuvent 
~tre responsab les  d 'at rophie testiculaire avec une 
survenue bilaterale observee jusqu'a 37% des cas [94]. 

IV. PROSTATITES 

L'association entre prostatite et infertilite masculine a 6te 
suspectee et etudiee ; toutes les citations et les resultats 
experimentaux n'indiquent pas absolument les causes 
precises de cette influence. Au debut du xxeme  siecle, 
les urologues etaient convaincus que la prostatite et 
les sympt6mes associes existait comme une entite 
distincte [65], differente de raugmentation benigne ou 
de la transformation maligne. La prostatite est une entite 
pathologique qui est diagnostiquee sur des sympt(3mes, 
sur la microscopie des secretions prostatites exprimees 
(expressed prostatic secretions = EPS), et sur la culture 

des EPS et des echantil lons fractionnes des urines. En 
fonction de la duree des sympt6mes, la prostatite est 
definie soit comme aigu6, soit comme chronique si les 
sympt6mes sont presents depuis au moins trois mois. 

1. Classification 

Le but de la technique des quatre verres, decrite par 
Meares et Stamey en 1968 [62], etait de Iocal iser 
I'infection de I'uretre, de la prostate ou de la vessie. Dix 
ans plus tard, Drave a propose une classification de la 
prostatite a partir de travaux de Meares et Stamey [32]. 
Dans cette classification, differents types de prostatites 
sont identifies selon la presence de globules blancs ou 
de cultures positives dans les EPS et les echanti l lons 
fractionnes des urines (VB1 : urines du premier jet ; 
VB2 : urines du jet moyen ; VB3 : urines suivant le 
massage prostatique). Cette classification des prostatites 
a et6 la plus largement utilis6e pendant pros de trois 
decades.  Mais aujourd'hui,  la classif icat ion la plus 
pratique est celle propos~e par le NIH-NIDDK (Tableau 
6), dans laquelle les prostatites bacteriennes (aigu~ et 
chronique) sont distinguees du syndrome douloureux 
pelvien chronique (SDPC). 

2. Epid~miologie 

La prostatite est le diagnostic urologique le plus courant 
chez les hommes de moins de 50 ans, et le 3eme plus 
frequent chez les hommes de plus de 50 ans (apres 
I 'hypertrophie benigne et le cancer de la prostate), 
representant  8% des consul tat ions d 'u ro logues au 
cabinet [55]. Environ 9,7% des hommes repondant ~ un 
quest ionnaire (&gbs de 20 a 74 ans), rapportent un 
inconfort ou des douleurs au niveau du perinee ou Iors 
de I'ejaculation, ou les deux a la lois, avec un score 

Tableau 5 : Traitement des epididymites et orchites. 

Classification 

Epididymo-orchite aigui~ bacterienne 

N.gonorrhoeae 
C. trachomatis 

E. coil Enterobacteriaceae 

Orchite ourlienne 

Epididymo-orchite chronique 
non sp~cifique 

Orchite granulomateuse (idiopathique) 

Orchite granulomateuse sp~cifique 
(tuberculeuse) 

Medicaments 

Tetracyclines 

Fluoroquinolones 

0~-213-interf6ron 

Traitement par GnRH [88] 

Anti-inflammatoires 
stero'fdiens et non stero'fdiens 

Traitement de choix �9 hemi-castration 

Efficacit~ 

Taux de guerison : 98% 

Eradication de la bacterie jusqu'a 80% 

Inconnue ; pourrait prevenir I'atrophie 
testiculaire [77] 

Essai therapeutique pour prevenir les 
effets deleteres sur la spermatogenese 

En fonction de la maladie sous-jacente 

Non prouve 
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Tableau 6 : Classification des prostatites selon le NIDDK/NIH (1995) [107]. 

Catdgor ies 

I 

II 

III 

I l iA 

IIIB 

IV 

Nom 

Prostatite aigu~ bact~rienne 

Prostatite chronique bacterienne 

Prostatite chronique abacterienne / 
Syndrome douloureux pelvien chronique 

Syndrome inflammatoire douloureux 
pelvien chronique 

Syndrome non-inflammatoire douloureux 
pelvien chronique, ou Prostatodynie 

Prostatite inflammatoire asymptomatique 
(prostatite histologique) 

Description 

Infection aigu~ de la glande prostatique 

Infection recurrente de la prostate 

Pas d'infection demontree 

Globules blancs darts le sperme/EPS/VB3 

Pas de globules blancs dans le sperme / 
EPS / VB3 

Aucun sympteme subjectif ; detectee par, 
soit la biopsie prostatique, soit la presence 
de globules blancs dans les EPS ou le 
sperme, Iors d'une exploration pour d'autres 
atteintes 

EPS = expressed prostatic secretion = secretions obtenues par massage prostatique. 

douloureux total (cote de 0 & 21) de 4 ou plus. La 
Iocalisation et le niveau de cette douleur seraient 
suffisants pour amener la plupart des medecins & poser 
le diagnostic de prostatite chronique. Dans ce groupe 
d'~ge, 6,6% des hommes rapportaient des symptSmes 
similaires pendant les semaines precedentes avec un 
score douloureux de 8 ou plus, ce qui les placeraient 
dans ta categorie moderee ou severe [64]. 

3. Etiologie 

Un large spectre d'organismes peut etre responsable 
des differentes formes cliniques de prostatites, mais 
les germes gram negatifs restent le pathogene 
predominant, certaines souches de E. coli etant 
identifiees dans 70 & 80% des infections, 10 a 15% des 
cas impliquant Klebsiella, Proteus mirabilis, Serratia, 
Pseudomonas aeroginosa, et Enterobacter aerogenes 
[92, 50]. Les autres micro-organismes tels que les 
bacteries ana~robies peuvent etre identifiees chez un 
petit nombre de patients, mais leur rSle est inconnu 
[66]. La preuve d'un rele de Chlamydia trachomafis 
comme agent causal dans I'inflammation chronique de 
la prostate, est a la fois confus et conflictuel [59]. Les 
especes Coryne bacterium (difficiles a cultiver) etaient 
habituellement reconnues comme non pathogenes 
prostatiques, mais elles ont ete proposees comme 
agents causaux potentiels de cette maladie [30]. 

Ureaplasma urealyticum (UU) est un organisme courant 
isol~ de I'uretre a la fois chez les hommes asympto- 
matiques et chez les porteurs d'uretrite non specifique. 
Weidner et al. (1980) ont trouve de fortes concentrations 
de UU dans les echantillons specifiques de la prostate 
de patients ayant des signes et des symptemes de 
prostatite abacterienne [97]. La presence de UU dans 

les secretions prostatiques varie entre 8% dans I'etude 
d'lsaacs (1993), & partir de culture de UU dans la 
secretion prostatique de patients ayant une prostatite 
non bacterienne [47], et 13% dans I'etude de Fish et 
Danziger (1993) qui rapporterent des concentrations 
significatives de UU chez les patients avec prostatite [36]. 
Les problemes rencontres dans toutes ces etudes 
comprennent I'absence de temoins et le fait qu'il etait 
difficile de justifier une contamination uretrale possible 
Iors du recueil des echantillons specifiques de la prostate. 

Le Candida et les autres infections mycosiques, comme 
I'aspergillose et les mycoses coccidienes, ont ete 
impliques dans I'inflammation prostatique [14]. Dans la 
plupart des cas, il s'agissait toutefois d'une decouverte 
habituellement faite chez des patients immuno-deprimes 
ou porteurs d'une infection mycosique systemique. Les 
virus ont aussi ete impliques dans I'inflammation 
prostatique, mais aucune evaluation systematique du 
rele de ces agents n'a ete faite en cas de prostatite [7]. 
Le Trichomonas a ete decrit dans les glandes 
prostatiques d'hommes se plaignant de symptemes & 
type de prostatite. 

Krieger (1996) a etudi6 les cas difficiles de douleurs 
pelviennes chroniques au moyen de techniques 
moleculaires et apres exclusion des infections 
bacteriennes typiques, ainsi qu'& I'aide de biopsies 
prostatiques. II a trouve une forte correlation entre 
inflammation et EPS, et la detection d'un ARNr, 16S 
bacterien-specifique dans le tissu prostatique [51,52]. 
Ces resultats suggerent que la prostate pourrrait 
heberger des micro-organismes qui ne sont pas 
detectables avec les techniques classiques. 

Chez les patients ayant une immuno-deficience ou en 
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cas d'infection virale humaine immuno-deficiente, la 
prostatite peut ~tre due a des pathogenes tels que M. 
tuberculosis, Candida spp, et des pathogenes rares 
comme Coccidioides immitis, Blastomyces dermatitidis 
et Histoplasma capsulatum. 

4. Diagnostic 

Le diagnostic de prostatite aigu~ ou d'abces repose 
sur des bases cliniques et peut ~tre etabli sur la presence 
de tousles symptemes d'une infection aigu~ severe 
du tractus urinaire ; particulierement typique est la 
palpation digitale (gonflement et douleur). La douleur 
peut survenir dans differentes Iocalisations 
(prostate/perinee 46%, scrotum et/ou testicules 39%, 
penis 6%, vessie 6% et bas du dos 2%). Les autres 
formes de prostatites ne peuvent pas ~tre differenciees 
sur la base de leurs symptemes cliniques. 

Le test essentiel au diagnostic est la demonstration de 
leucocytes dans les EPS, VB3 et plus particulierement 
dans 1'ejacul&t pour le syndrome non inflammatoire 
douloureux pelvien chronique (NIH-IIIB). 

Selon les criteres de I'OMS, la presence d'au moins 10 
granulocytes par champ a forte puissance dans les 
urines obtenues apres massage, est consideree comme 
indicateur d'une maladie inflammatoire. Le test des 4 
echantillons -decrit par Meares et Starney en 1968- 
est le test cle pour prouver et Iocaliser la presence 
bacterienne en cas de prostatite chronique bacterienne 
[62]. Par consequent, on peut realiser une microscopie 
et des cultures bacteriologiques quantitatives de 
Iocalisation segmentaire ~ la fois des EPS et des urines 
obtenues apres massage de la prostate. 

D'autres auteurs, comme Weidner, proposent d'etudier 
la vidange vesicale [96] et d'analyser la prostate par 
imagerie [17] Iors de I'evaluation de patients avec 
prostatite chronique bacterienne. L'echographie 
transrectale peut reveler des abces intraprostatiques, 
des calculs dans la prostate et des dilatations des 
vesicules seminales, mais elle n'est pas un parametre 
determinant dans la classification des prostatites [28]. 

L'examen des EPS ne peut pas ~tre remplac~ par 
I'analyse de I'ejacul~t. II est difficile de differencier les 
spermatocytes des leucocytes dans le sperme [51], et 
le taux de detection dans les cultures positives est 
significativement reduit [92]. 

Les biopsies prostatiques permettant la culture de 
bacteries intracellulaires devraient ~tre reservees ~ des 
cas selectionnes ou a visee de recherche. Domingue 
et al. ont suggere que les coryneformes, difficiles 
cultiver, pouvaient ne pas 6tre detectes par les cultures 
de routine des EPS [29, 30]. La coloration gram directe 
des EPS montre des b&tonnets coccobacillaires 

pleomorphes gram variables qui ne poussent pas 
habituellement avec les milieux de culture classiques. 
La presence de ces b&tonnets gonfies pleomorphes a 
aussi ete demontree par la coloration a I'acridine orange 
fluorescent. Tanner et al., en 1999, en utilisant des 
techniques de reaction polymerase en chaine, ont ete 
capables d'identifier un signal bacteden (des organismes 
phylogenetiquement gram positifs avec une 
predominance de Corynebacterium species) chez 65% 
des 17 patients avec prostatite chronique [85]. Environ 
la moitie de ces patients avaient tendance a repondre 
au traitement antimicrobien, contrairement aux patients 
chez qui les signaux moleculaires pour ces bacteries ne 
pouvaient pas ~tre identifies. 

Une urodynamique videographique et un examen 
urodynamique pousse avec mesure de la pression de 
fermeture de I'uretre, pourraient ~tre indiques chez les 
patients avec syndrome non inflammatoire douloureux 
pelvien chronique chez qui aucun agent infectieux n'a 
pu ~tre trouve [113]. 

La mesure des cytokines et les biofilms des EPS n'est 
d'un interet que pour la recherche [39]. Les valeurs du 
PSA peuvent ~tre elevees a la fois dans les prostatites 
symptomatiques et non symptomatiques, mais le dosage 
du PSA total et libre n'apporte aucune information 
diagnostique pratique dans la prostatite [72]. 

De toute fa~on, I'analyse de I'ejacul~t reste le test 
essentiel & la procedure pour le diagnostic et la mise 
en evidence des differentes formes d'alterations Iors 
d'infections genito-urinaires. Ce test permet de trouver 
que de nombreux resultats peuvent ~tre demonstratifs 
et indicatifs. 

V. RESULTATS MICROBIOLOGIQUES ET 
ALTERATIONS SEMINALES 

Apres exclusion de I'uretrite et de I'infection urinaire, la 
presence d'au moins un million de cellules blanches 
sanguines (CBS)/ml de sperme signe un processus 
inflammatoire [108]. Dans ce cas, on doit realiser une 
culture pour rechercher les germes pathogenes 
communs de i'appareil urinaire, plus specialement les 
bactedes gram negatives. Une concentration supedeure 
& 1000 CFU/ml de pathogenes de I'appareil urinaire 
dans I'ejacul~t est considere comme une decouverte 
significative (bacteriospermie significative). On doit 
garder & I'esprit que I'analyse du sperme ne permet 
pas un diagnostic precis de la Iocalisation du processus 
inflammatoire, parce que I'ejacul&t represente le melange 
de secretions genitales differentes et qu'il est 
habituellement contamine par tes pathogenes de I'uretre 
anterieur. 
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Quoiqu'il en soit, on sait qu'environ 70% des echantillons 
de sperme tires au hasard sent contamines par des 
bacteries non pathogenes, aussi une bacteriospermie 
ne signifie pas inevitablement une infection de la 
prostate. On peut aujourd'hui utiliser des methodes et 
des techniques de laboratoire comme la PCR qui 
permettent une meilleure determination de I'infection 
de la prostate, associee & une bacteriospermie. Weidner 
a prouve que la bacteriospermie n'avait pas de 
signification dans une serie de patients presentant des 
symptemes de prostatite, mais n'ayant pas de prostatite 
bactedenne (exclusion par le test des 4 echantillons) [90]. 
D'un autre cete, la bacteriospermie est significativement 
presente chez les patients avec prostatite bacterienne 
(> 50%). 
Le diagnostic est difficile chez les patients ayant des 
symptemes de prostatite (sans preuve bacterienne, 
appelee aussi infection cryptique), mais presentant des 
infections prouvees et silencieuses a C. trachomatis 
ou & Mycoplasmes. Cette difficulte a amene la recherche 
& developper de nouvelles methodes de diagnostic 
comme les techniques ADN pour detecter le C. 
trachomatis dans le sperme. Cependant, jusqu'& ce 
jour le test diagnostique << ideal >> pour C. trachomatis 
dans le sperme n'a pas encore ete mis au point. 
Contrairement aux resultats serologiques chez la femme, 
les tests anticorps pour C. trachomatis dans le plasma 
seminal ne sent pas significatifs si on n'utilise pas des 
methodes specifiques des types [95, 84]. 

Plusieurs etudes ont essaye de trouver la preuve d'une 
infection & C. trachomatis par la detection d'anticorps 
seminaux et de rexistence d'une activite g~nomique 
[103, 105, 27, 34, 95]. Malheureusement, la frequence 
elevee d'anticorps seriques et d'une activite dans le 
plasma seminal a la fois chez les hommes feconds et 
non feconds, entrave une claire differenciation [11]. Ce 
probleme est aussi a la source du debat quant & 
I'association d'anticorps anti-chlamydia avec la 
leucocytospermie [103, 95]. Ces observations evitent la 
necessite de re-evaluer les associations discutees plus 
haut par un test anticorps specifique d'especes. Par 
analogie avec C. mycoplasma, U. Urealyticum ne semble 
etre pathogene qu'& des concentrations elevees au 
moins egales a 1000 CFU/ml de sperme. Meme dans 
ce cas, pas plus de 10% des echantillons analyses 
depassent ce nombre [98]. La colonisation normale de 
I'urethre est une gene & la necessaire classification des 
infections uro-genitales {{ associees aux mycoplasmes >> 
& partir d'echantillons tel que I'ejacul&t [83]. 

1. Numeration des cellules blanches sanguines 
(CBS) 

La signification clinique d'une concentration augmentee 

de CBS dans le sperme est largement controversee 
[1]. II est communement accepte que seul un nombre 
augmente de leucocytes (particulierement les 
granulocytes neutrophiles) et leurs produits de secretion 
dans le liquide seminal (par exemple I'elastase 
leucocytaire) sent des indicateurs d'une infection. Selon 
la classification de I'OMS, la presence d'au moins un 
million de CBS/ml de sperme est definie comme une 
leucocytospermie. La grande majorite des leucocytes 
sent des granulocytes neutrophiles, comme cela est 
suggere par la coloration specifique & la reaction a la 
peroxydase. 

Bien que la plupart des auteurs considerent la 
leucocytospermie comme un signe d'inflammation, elle 
n'est pas necessairement associee & une infection 
bacterienne ou virale [87]. Ceci est en accord avec des 
resultats anciens montrant qu'un nombre eleve de 
leucocytes n'etait pas une cause naturelle d'infecondite 
masculine [86]. 

Seules deux etudes ont analyse les alterations des 
CBS dans le sperme de patients ayant une prostatite 
prouvee [93, 51] : elles ont toutes deux mis en evidence 
un nombre plus eleve de leucocytes que chez les 
hommes sans inflammation (avec syndrome non 
inflammatoire douloureux pelvien chronique, N IH-IIIB). 
Finalement, une resolution evidente de la leucospermie 
survint awes traitement antibiotique [12]. 

En ce qui concerne le mecanisme d'action, on a propose 
que les CBS, soit agissaient directement sur les 
spermatozo'fdes, soit - plus probablement - affectaient 
secondairement les spermatozoides par la liberation 
de lymphokines et cytokines [44, 25] et/ou la production 
d'anticorps anti-spermatozo'fdes. De plus, les derives 
actifs de I'oxygene (DAO) produits par les polynucleaires 
dans le plasma seminal semblent etre les mediateurs 
les plus rapides et les plus efficaces de la reponse 
immune precoce a une agression infectieuse. Certains 
auteurs ont rapporte une fecondation reduite des 
spermatozo'i'des in vitro et une mobilite diminuee [60]. 

2. Qualit6 du sperme 

Les effets nefastes de la prostatite chronique sur la 
numeration, la mobilite et la morphologie des 
spermatozo'ides sent I'objet de debat [93]. Toutes les 
investigations montrent ~ ce jour des resultats 
contradictoires et ne confirment pas un rele decisif de 
la prostatite chronique dans I'alteration de ces 
parametres (Tableau 7). La discussion sur I'alteration 
des parametres du sperme par les infections a debute 
des les annees 70. 

D'une fas generale, la prostatite chronique a ete 
associee a la presence de micro-organismes et a la 
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Tableau 7 : Influence de la prostatite chronique sur la numeration, la mobilit~ et la morphologie des spermatozo'(des. 

Auteurs 

Giamarellou et al. (1984) [38] 

Christiansen et al. (1991) [17] 

Weidner et al. (1991) 
II, IliA, IIIB, [93] 

Leib et al. (1994) [53] 

Krieger et al. (1996) [51] 

Influence ndgative sur 

Numeration Mobilit6 Morphologie 
+ + + 

+ + + 

+ -t- 

+ 

Diagnostic de prostatite fait 
sur la pr6sence de leucocytes 
dans les EPS 

Commentaires 

Diagnostic de 
prostatite correct 

Diagnostic par 
ultrason obsolete 

Diagnostic de 
prostatite correct 

Pas de diagnostic 
correct de prostatite ; 
seule exclusion des 
prostatites 
bacteriennes 

Diagnostic de 
prostatite correct 

EPS = Expressed prostatic secretions = secretions obtenues par massage prostatique 

leucocytospermie [73] mais cette constatation n'a pas 
ete etudiee plus avant, aussi les auteurs ont toujours 
ete dependent de la classification de Drach (1978) qui 
decrivait I'association entre CBS dans le sperme et 
differentes formes de prostatites [32]. De la meme fa?on, 
les recherches actuelles n'apportent pas de precision 
quant au rSle decisif de ces alterations en cas de 
prostatite chronique. De nombreuses etudes ont prouve 
I'effet positif du traitement antibiotique sur les parametres 
alteres du sperme en cas de prostatite chronique [73]. 
Cependant, ces effets positifs n'ont malheureusement 
pas ete contr61es ni etudies en profondeur, en particulier 
leurs effets sur la leucospermie [12], sachant qu'il existe 
une grande frequence de resolution spontanee de la 
leucospermie. Mais jusqu'a ce jour, seul rantibiotherapie 
a prouve son efficacite reelle ~ reduire les sympt6mes, 

eradiquer les micro-organismes et a diminuer les 
parametres inflammatoires cellulaires et humoraux dans 
les secretions urogenitales [99, 100]. 

3. Al terat ions du p lasma seminal  

L'elastase dans le plasma seminal est reconnu comme 
marqueur biochimique de I'activite granulocytaire dans 
I'ejacul&t [103, 104, 76], avec une valeur seuil proposee 

environ 600ng/ml [56]. Cette equipe [56] a trouve une 
difference significative de I'elastase seminale Iors de la 
comparaison de patients avec prostatite chronique 
versus temoins en bonne sante. Plusieurs auteurs ont 
rapporte des elevations de I'elastase granulocytaire 
chez des hommes porteurs d'anticorps anti-chlamydia 

dans le sperme [106, 111]. Ceci est en accord avec les 
resultats present6s par Weidner en 1996 : les hommes 
avec des IgA et/ou IgG seminales anti-chlamydia ne 
differaient pas significativement des hommes sans 
anticorps pour n' importe lequel des parametres 
spermatiques & I'exception des leucocytes positifs & la 
peroxydase (p < 0,005) [95]. D'une autre c6te, aucune 
difference significative n'a ete retrouvee entre les taux 
de leucocytes de patients avec ou sans anticorps anti- 
chlamydia [34] ; de meme, aucune augmentation de la 
concentration en elastase n'a ete retrouvee chez les 
patients avec anticorps anti-chlamydia. 

Un certain nombre d'etudes ont ete menees dans les 
dernieres annees & propos du profil de distribution des 
proteines en relation avec les symptSmes inflam- 
matoires. Certaines proteines << de la phase aigue >> 
ont ete retrouvees & des concentrations augmentees en 
cas d'inflammation, majoritairement de fas parallele 
au degre de leucocytospermie [10, 56]. On a decrit 
I'utilisation du dosage de I'albumine dans I'ejacul&t 
comme test de detection d'une inflammation subclinique 
dans les echantillons de sperme [33]. Dans cette etude, 
les auteurs rapportent aussi une relation significative 
entre taux eleve de leucocytes et concentration en 
elastase granulocytaire. 

4. Dysfonct ion des glandes s~cretoires 

La premiere demonstration que I'infection des glandes 
sexuelles pouvait alterer leur fonction excretrice a ete 
faite a la fin des annees 60 [35]. Des quantites diminuees 
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d'acide citrique, de phosphatase, de fructose, de zinc 
et de I'activite alpha-glutamyltransferase (a-?-GT) ont 
ete considerees comme des parametres alteres de la 
secretion prostatique [98, 20, 103, 73, 21], et une 
diminution du fructose comme indicateur d'une fonction 
alteree des vesicules seminales [19, 20]. De plus, 
I'epididymite reduit la quantite du marqueur epididymaire 
alpha-glucosidase [20], ce qui indique un r(~le biologique 
possible de ces alterations darts I'ensemble du 
processus inflammatoire. 

Malheureusement, des etudes comparatives analysant 
ces parametres chez les patients porteurs d'une 
prostatite authentifiee n'existent pas. Le fructose a ete 
retrouve diminue chez les hommes presentant une 
prostatite chronique et chez les patients asympto- 
matiques avec leucocytospermie, mais ces resultats 
n'ont pas ete confirmes par d'autres auteurs [103]. 
Seules les etudes sur la forme destructive des prostato- 
vesiculites ont montre une reduction significative de la 
quantite totale de fructose dans le sperme [90, 93]. 

5. Impact des cytokines et des cytokines 
proinflammatoires sur le sperme 

Les cytokines sont des mediateurs inflammatoires 
secretes par les leucocytes actives dans le sperme ; le 
r61e de ces cytokines (interleukines l(z, 115, 8, plus 
particulierement IL-6) est decisif pendant le processus 
de la reaction inflammatoire [112]. Plusieurs etudes ont 
recherche une association entre la concentration en 
interleukines, les leucocytes et la fonction spermatique 
[81,31]. Certains auteurs, comme Matalliotakis (1998), 
n'ont retrouve aucune difference significative entre les 
taux de IL-6 et les parametres du sperme [61]. A 
I'oppose, d'autres auteurs ont rapporte une correlation 
entre les taux eleves de cytokines pro-inflammatoires 
(IL-113), le facteur de necrose tumorale alpha (TNF-(z) 
d'une part, et le syndrome douloureux pelvien chronique 
inflammatoire et non inflammatoire d'autre part [3]. 

Les effets deleteres de ces cytokines pro-inflammatoires 
(TNF-o~, Interferon y, IL-1) sur la mobilite et la capacite 
fonctionnelle des spermatozofdes, ont ete observes 
Iors d'etudes experimentales in vitro [25, 22]. Ces effets 
pathophysiologiques ont ete clarifies par I'etude de 
I'influence pro-inflammatoire sur des cellules animales 
(cellules de Leydig, cellules de Sertoli), et ces etudes 
ont demontre I'interaction de la pro-inflammation avec 
I'expression des genes essentielle pour la fonction 
cellulaire [42, 22]. Les cytokines pro-inflammatoires 
affectent plus specialement les cellules de Leydig qui 
produisent les sterofdes gonadiques ; cet effet a ete 
explore apres rinjection de lipopolysaccharide (LPS) 
bacterien & des souris, entrafnant une degradation 
immediate de la steroYdogenese dans les cellules de 
Leydig [42]. 

6. Anticorps anti-spermatozo'ides 

Les anticorps seriques diriges contre les antigenes 
spermatiques ne sont pas utiles au diagnostic 
d'infecondit6 immunologique. La pertinence de ces 
anticorps anti-spermatozdides dans les infections genito- 
urinaires est toujours I'objet de debats, en particulier pour 
les prostatites. Quelques auteurs suggerent que la 
presence d'anticorps exclue une prostatite bacterienne 
chronique [6]. Les premiers rapports etablissaient une 
association entre taux augmentes d'anticorps seriques 
et les prostatites non bacteriennes [46, 102]. 

On a decrit dans le milieu des annees 1990 une autre 
association entre anticorps anti-chlamydia et anticorps 
anti-spermatozo'ides, cette association etant fortement 
correlee [101, 63] ; ~ I'oppose, d'autres groupes n'ont 
pas retrouve de correlation avec les anticorps anti- 
chlamydia dans le sperme depourvu d'anticorps anti- 
spermatozo'ides [34, 95, 40]. 

La prevalence d'une infection des glandes accessoires 
m~les chez les patients ayant un MAR test positif semble 
etre aux alentours de 20% [45], constatation par laquelle 
il est habituellement admis que seuls les anticorps lies 
aux antigenes de surface des spermatozo'fdes vivants 
ont une signification clinique. Un antecedent de 
vasectomie paraTt etre predictif de la formation 
d'anticorps anti-spermatozoTdes [46]. 

7. Impact des ddrives actifs de I'oxygene sur la 
fonction spermatique 

La source des derives actifs de I'oxygene (DAO) dans 
le sperme est constituee par les granulocytes 
polymorphonucleaires (polynucleaires) et par les 
macrophages seminaux ; ils sont produits en reponse 
aux facteurs stimulant les cytokines [21], et ils sont 
augmentes en presence de cytokines et de LPS. 

Les DAO sont inactives par les concentrations elevees 
d'enzymes anti-oxydants dans le plasma seminal. Le r61e 
protecteur des acides gras sur la membrane cellulaire 
des spermatozo'fdes est tres important ; ces acides 
gras peuvent etre alteres et reduits par les DAO, avec 
en conclusion, un effet negatif direct sur la mobilite des 
spermatozofdes [112]. D'autres effets des DAO non 
radicalaires (H202), qui pourraient penetrer la 
membrane celluiaire et affecter directement les 
mitochondries (source principale de I'energie cellulaire), 
resultent en une alteration de la mobilite des 
spermatozoides. Des etudes posterieures ont mis en 
evidence un autre effet disloquant des DAO sur la 
reaction acrosomique des spermatozo'ides humains, 
ce qui interfere avec la capacite reproductive des 
spermatozofdes. Les spermatozo'ides isoles produisent 
de faibles niveaux de DAO, et la production de DAO n'est 
pas augmentee par I'ajout de produits bacteriens ou 
de cytokines. 
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C'est pourquoi les auteurs ont recommande d'inclure 
dans le diagnostic d'annexite masculine, la determination 
de marqueurs d'activation et/ou de facteurs solubles 
qui sont produits par les leucocytes actives. Cela semble 
une proposition rationnelle, car le simple comptage des 
leucocytes est alors conforte par un marqueur de leur 
activite fonctionnelle. La filtration par laine de verre est 
capable de reduire la production de DAO en cas de 
leucocytospermie [43], ce qui nous semble etre une 
proposition therapeutique rationnelle. 

L'inflammation peut induire un defaut dans le systeme 
qui resorbe les DAO [75]. Les auteurs rapportent des 
taux significativement eleves d'elastase granulocytaire, 
DAO, IL8 et IL2 dans le sperme de patients infeconds 
avec leucocytospermie, alors que I'activite superoxide 
dismutase (SOD)-Iike etait significativement plus basse 
que dans les spermes sans leucocytospermie ou les 
spermes d'hommes feconds. Une correlation positive 
significative a ete observee entre les taux de DAO et 
IL8. Le stress oxydatif peut de plus moduler le niveau 
des cytokines pro-inflammatoires. II a aussi ete mis en 
evidence que les mecanismes endogenes des 
spermatozoides pour contre-carrer le stress oxydatif 
sont limites [82]. En situation normale, les mecanismes 
anti-oxydants du plasma seminal sont capables de 
contre-carrer les DAO et de proteger les spermatozdides 
de tout dommage. Cependant, en cas d'infection/ 
inflammation, ces mecanismes anti-oxydants peuvent 
etre insuffisants et creer une situation appelee {~ stress 
oxydatif >>. 

8. Interactions directes entre spermatozofdes et 
bacteries 

Les interactions directes des micro-organismes et/ou de 
leurs produits de secretion avec les spermatozoi'des 
constituent un mecanisme possible favorisant I'inter- 
ference des infections du tractus uro-genital et des 
infections des glandes accessoires m&les (IGAM) avec 
la fonction spermatique. 

Une grande variete d'especes bacteriennes pathogenes 
peuvent etre isolees du sperme de patients feconds et 
infeconds [23]. Certains micro-organismes pathogenes 
ont la capacite d'interagir directement avec les 
spermatozoTdes. Ces interactions sont caracterisees 
par des attachements entre bacteries et spermatozo/des, 
par des phenomenes d'agglutination, et par des 
alterations morphologiques des spermatozofdes. La 
majorite des observations de ces phenomenes provient 
d'etudes experimentales in vitro, et leur signification 
quant aux infections in vivo a ete mise en question. 

Parmi les especes bacteriennes qui interagissent avec 
les spermatozoTdes on retrouve les pathogenes de 

causalite bien etablie des infections genito-urinaires 
comme E. coli, Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma 
hominis et Chlamydia trachomatis. E coil represente 
probablement le micro-organisme le plus frequemment 
isole en cas respectivement d'infection uro-genitale ou 
d'IGAM. E. coli adhere rapidement aux spermatozo/des 
humains in vitro, entrafnant une agglutination des 
spermatozoides. Une diminution importante de la 
mobilite des spermatozoTdes devient evidente avec le 
temps, en raison de severes alterations de la 
morphologie des spermatozo'ides [24, 23]. Ces alte- 
rations morphologiques sont constituees a la fois 
d'alterations de la membrane et de degenerescence 
de I'acrosome. 

U. urealyticum s'attache aussi a la membrane des 
spermatozo'ides et altere la mobilite. Des anomalies 
specifiques Iocalisees au niveau de la tete des 
spermatozoides, touchant les structures acrosomiques, 
ont ete observees avec Chlamydia trachomatis. 

Les concentrations bacteriennes utilisees in vitro sont 
indiscutablement beaucoup plus fortes que celles jamais 
observees darts les echantillons de sperme. Des 
discordances similaires ont ete observees avec les 
tests d'induction de la reaction acrosomique dans les 
spermes artificiellement infectes. Aucun de ces 
phenomenes evidents in vitro n'a ete etabli dans les 
echantillons de sperme de patients avec IGAM. Comme 
les concentrations bacteriennes necessaires pour 
affecter la mobilite, la morphologie, et la fonction des 
spermatozdides sont considerablement elevees, d'autres 
recherches ont essaye d'identifier des produits secretes 
par les bacteries qui puissent affecter les performances 
des spermatozoides humains [24]. 

VI. TRAITEMENT DE L'INFECTION 

Le massage repet6 de la prostate a constitue la premiere 
forme de therapie pendant la plupart du 20eme siecle 
[13]. La forme moderne de la prise en charge de la 
prostatite (qui s'etend sur les 3 dernieres decades du 

20 eme siecle) a commence dans les annees 60 avec 
la description de Meares et Stamey (1968) de I'etude 
de Iocalisation du bas appareil urinaire par le test des 
quatre verres [62]. Toutefois, le but de la therapie, en 
cas de prostatite chronique, est normalement une 
suppression des symptemes [65]. 

D'un point de vue androtogique, en cas d'annexite, les 
cibles du traitement des alterations des constituants du 
sperme comprennent : 

�9 la reduction ou la suppression des micro-organismes 
dans les secretions prostatiques et dans le sperme ; 

�9 La normalisation des parametres inflammatoires tels 
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que les leucocytes et les produits secretions ; 

�9 si possible, amelioration des parametres du sperme 
pour contre-carrer une atteinte de la fertilite. 

Les modalites de traitement comprennent les 
antibiotiques, les anti-inflammatoires, les procedures 
chirurgicales, la normalisation du debit urinaire, les 
therapies physiques, et les modifications des 
comportement general et sexuel [99]. 

Malheureusement, jusqu'alors seul le traitement 
antibiotique de la prostatite bacterienne chronique a 
prouve son efficacite pour le soulagement de la douleur, 
I'eradication des micro-organismes, et la diminution des 
parametres inflammatoires cellulaires et humoraux dans 
les secretions uro-genitales [99, 100]; bien qu'entrafnant 
une amelioration de la qualite du sperme dans de 
nombreuses etudes [49], ce traitement n'augmente pas 
de fas reguliere la probabilite de conception [18]. 

Pourquoi est-ce si difficile de demontrer un effet des 
antibiotiques sur la qualite du sperme en cas de 
prostatite, si cette derniere est un facteur majeur 
d'alteration de la qualite du sperme ? On a avance 
I'hypothese que seuls les hommes avec une infection 
chronique active {{ darts lesquelles I'organisme 
pathogene est toujours present, et dans lesquelles le 
degre d'alteration est encore limite >>, pourraient 
beneficier d'un traitement approprie [73]. Cependant, 
quand on se limite ~ la prostatite, seule la prostatite 
chronique bacterienne est le type d'infection qui peut 
correctement correspondre & cette categorie. C'est un 
type d'infection qui est retrouve seulement chez 5 & 
10% des patients avec prostatite, et dans ces cas, il est 
evident que les fluoroquinolones modernes constituent 
le traitement ideal [92]. 

D'un autre cote, nous ne considerons pas que les 
antibiotiques & des doses normales in vivo puissent 
reellement affecter la spermatogenese et les fonctions 
spermatiques. C'est pourquoi il nous semble absolument 
necessaire de re-analyser I'influence du traitement 
antibacterien sur la qualite du sperme, les fonctions 
des spermatozoTdes et les desordres secretoires en 
fonction de la nouvelle classification des prostatites 
[65]. 

En cas de prostatite aigue bacterienne et vesiculite, le 
trim6throprime-sutta-methoxazole et les differentes 
quinolones ont prouve leur efficacite quant ~ la 
suppression des sympt6mes [58]. L'eradication des 
bacteries est associee & une suppression des 
symptSmes et aussi & une diminution des leucocytes 
dans les EPS [99]. Le fort taux de recurrence sous 
forme de prostatite chronique d'environ 50%, en depit 
du traitement anti-microbien, a conduit au develop- 

pement d'options therapeutiques alternatives. Pour 
contourner la barriere hemato-prostatique, des 
antibiotiques ont ete injectes Iocalement autour et darts 
la glande prostatique [4]. Mais cette methode est 
maintenant moins utilisee, en raison de la mise sur le 
marche des quinolones modernes ayant une bonne 
pen6tration efficace dans la glande prostatique. 

L'administration par voie orale de vitamine E comme 
antioxydant resulte en une amelioration significative de 
la fonction des spermatozoides humains in vitro, ce qui 
constitue une indication de traitement pour les patients 
ayant recours & la fecondation in vitro [48]. II a ete 
montre que I'administration parenterale de glutathion 
ameliorait la mobilite et la morphologie des sperma- 
tozo'fdes chez les hommes infeconds ayant qualite du 
sperme anormale et inflammation du tractus genital 
[54]. 

Le traitement chirurgical de la prostatite chronique 
bacterienne consiste en une resection radicale trans- 
uretrale de la prostate [5]. On s'accorde en general sur 
le fait que seuls les patients qui presentent une 
resistance opini&tre au traitement medical & long terme 
et qui restent symptomatiques, peuvent relever de la 
resection radicale, par exemple I'exerese de calculs 
prostatiques qui agissent comme des foyers permanents 
d'infection. 

En cas d'azoospermie obstructive, on peut retablir une 
permeabilite du tractus en fonction du site de I'obstruction 
(vaso-vasostomie, epididymo-vasostomie) et des 
differentes techniques pour recueillir du sperme : canal 
deferent : aspiration def6rentielle ; epididyme : aspiration 
micro-chirurgicale de spermatozo'l'des epididymaires 
(MESA), aspiration percutanee de spermatozo'fdes 
epididymaires (PESA) ; testicule : extraction ou aspiration 
de spermatozo'fdes testiculaires (TESE/TESA), 
aspiration testiculaire a I'aiguille fine (TeFNA) ; ensuite, 
f~condation in vitro (FIV) ou injection intra-cytoplasmique 
d'un spermatozo'fdes (ICSI). En cas d'obstruction des 
canaux ejaculateurs, la realisation d'une resection trans- 
uretrale des canaux ejaculateurs (TURED) peut s'averer 
utile. 
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ABSTRACT 

Genitourinary infections and male infertil ity: impact, 
diagnosis and treatment 

Mazen TAJJOUR, Wolfgang WEIDNER 

Several experimental and clinical studies have tried to 
explain the role of geni tour inary tract infections on the 
reproductive function of semen, including recent studies 
that tried to reveal the negative impact of infections on 
mobility, in particular, and possibly on the morphological 
parameters of human spermatozoa. 

In th is  review, we attempt to explain the di f ferent 
v iewpo in ts  and theor ies of the var ious types of 
geni tour inary infect ions (epididymit is, orchit is, MAGI, 
prostatit is and urethrit is) with a direct impact on normal 
reproductive values of human semen via the bacteria 
themselves and via the in f lammatory processes. 
Infect ions may also be the source of autoant ibodies 
directed against spermatozoa. 

Key words: male infertility, genitourinary infection, MAGI 
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