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INTRODUCTION 

Les facteurs masculins sont rarement ~vo- 
qu~s dans  les a vo r t em en t s  spontan~s  
r~p~tition. Pour tant  il semble int~ressant 
d'~valuer la par t ic ipat ion paternel le  aux 
avortements, qu'elle soit d'origine constitu- 
tionnelle, chromosomique, spermatique ou 
environnementale. 

1. Age paternel  

I1 exis te  c e r t a i n e m e n t  une  co r r e l a t i on  
entre l'~ge paternel et l'incidence d'anoma- 
lies chromosomiques. Or celles-ci peuvent  
~tre ~ l 'or igine d'ASR. De m~me que le 
risque d'enfant trisomique augmente avec 
l'~ge de la m~re, quelques ~tudes ont mon- 
tr~ un risque augment~ de trisomie 21 si 
l'~ge du p~re est sup~rieur ~ 55 ans [1], 
mais elles restent controversies. 

I1 existe une correlation positive entre l'~ge 
paternel avanc~ et la fr~quence des anoma- 
lies structurales chromosomiques des sper- 
matozo~des. 13 % des spermatozo~des des 
hommes de plus de 44 ans pr~sentent des 
anomalies structurales chromosomiques [2]. 
Parmi  celles-ci, seules les t ranslocat ions 
r~ciproques  sont  les plus  f r ~ q u e m m e n t  
retrouv~es chez les enfants  n~s de p~res 
~g~s [3]. 

I1 est maintenant  reconnu que l 'augmenta- 
tion de l'~ge paternel  est associ~e h une 
augmentat ion de l'incidence des maladies 
autosomiques dominantes comme l'achon- 
droplasie, l'aniridie, la polykystose r~nale 

[4]. La fr~quence des nouvelles mutat ions 
au tosomiques  d o m i n a n t e s  chez l ' enfan t  
augmente de fa~on logarithmique avec l'~ge 
du p~re. La fr~quence absolue des maladies 
autosomiques dominantes chez les enfants 
de p~res de plus de 40 ans est de 0,3 ~ 0,5 
%. [5]. Un nombre plus grand d'erreurs de 
transcription de rADN pourrait  intervenir 
chez les hommes ~g~s. 

L ' incidence des ma l fo rmat ions  cong~ni- 
tales serai t  augment~e  de 20 % pour  la 
prog~niture des p~res de plus de 40 ans 
contre  2 % dans  la popula t ion  g~n~rale 
[7]. 

2. Anomalies  chromosomiques  

Quand on s'int~resse plus particuli~rement 
aux caryotypes d 'hommes infertiles ayant  
no tamment  une numerat ion de spermato- 
zo~des inf~rieure ~ 10 millions par ml, on 
trouve 10,3 % d'anomalies chromosomiques. 
Lorsque l 'homme est azoosperme, les ano- 
malies caryotypiques sont num~riques et 
touchent les gonosomes de faqon pr~domi- 
nante.  Lorsque l 'homme est oligosperme, 
elles sont surtout  structurales et touchent 
les autosomes [8]. Toutefois ces anomalies 
entrainent plus une infertilit~ que des ASR 
[9]. 

Chez l 'homme, la probabilit~ d'anomalies 
chromosomiques port~es par les spermato- 
zo~des serait ~lev~e et d'une grande vari~t~ 
[10]. Elle r~sulte probablement d'anomalies 
qui se produisent lors de la f~condation ou 
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bien de la non disjonction de certains chro- 
mosomes au cours de la spermatogen~se [11]. 

L'~tude de la m~iose du spermatozo'/de 
humain peut donc ~tre un ~l~ment compl~- 
mentaire dans l'exploration de ces anoma- 
lies. Elle permet la comprehension de cer- 
ta ines  inferti l i t~s,  que ce soit chez des 
patients ~ caryotype somatique normal ou 
non. Les images m~iotiques ont ~t~ ~tu- 
di~es dans la plupart des cas ~ partir de 
biopsies testiculaires mais ~galement ~ par- 
tir de cellules de la lign~e spermatique pr~- 
sen tes  dans  le sperme.  L '~tude du lot 
haplo~de du pronucleus m~le par le test de 
f~condation h~t~rosp~cifique entre des ovo- 
cytes de hamster d~barrass~s de leur zone 
pellucide et des spermatozo~des humains 
[hamster test) est un bon moyen d'analyser 
le d~roulement m~iotique [12]. Diff~rentes 
entit~s pathologiques ont ainsi pu ~tre indi- 
vidualis~es telles l'asynapsis ou le d~synap- 
sis, l'alt~ration des complexes synapton~- 
maux, la presence de plusieurs nucl~oles au 
stade pachyt~ne, les hyper ou hypo-plo~dies, 
la presence d'univalents, l'oligochiasmatie, 
des images en cha~ne ou en anneau. Les 
aneuplo~dies sont retrouv~es au stade de 
m~taphase II ou lors de l'analyse chromoso- 
mique du pronucleus m~le [12]. Les anoma- 
lies des gonosomes entra~nent en cas de for- 
mule 47, XXY, soit des anomalies, soit un 
arr~t de la spermatog~n~se ; en cas de diso- 
mie Y, 47, XYY, le chromosome Y surnum~- 
raire est rarement  retrouv~ au cours des 
divisions m~iotiques. Les anomalies  de 
structure ~ type de translocation robertson- 
nienne ent ra inent  la formation de triva- 
lents  alors que les t rans loca t ions  r~ci- 
proques ~quilibr~es provoquent la forma- 
tion d'images de quadrivalents associ~es 
une alteration de la spermatog~n~se dans 
la plupart des cas. Les translocations par 
fusion centrique entrainent des images de 
trivalents. L'hypofertilit~ n'est pas constan- 
te. Les translocations gonosome-autosome 
semblent  avoir des repercussions m~io- 
tiques plus s~v~res, particuli~rement en ce 
qui concerne les translocations X-autosome. 

Un caryotype somatique normal chez un 
sujet fertile n'exclut pas toute anomalie 
m~iotique puisque 8 ~ 10 % des cellules ~tu- 
di~es pr~sentent une anomalie. I1 s'agit le 
plus souvent d'anomalies structurales [12]. 
Cependant  un spermatozoide ~ contenu 
g~n~tique anormal n'est pas emp~ch~ d'ex- 
primer son pouvoir f~condant puisque l'~li- 
mination naturelle s'op~re en aval [13]. 

Toutefois les hommes ayant une fertilit~ 
non prouv~e pr~sentent un taux d'aberra- 
tions des chromosomes spermatiques plus 
important que les patients ~ fertilit~ prou- 
v~e: 12,5 % contre 6,9 % [12). Ce r~sultat 
peut ~tre en rapport avec les anomalies du 
spermogramme chez ces sujets. 

L'~tude des chromosomes m~iotiques n'est 
pas un examen de routine car le volume 
testiculaire ~ analyser est faible, d'ofi des 
difficult~s techniques et une interpretation 
des images d~licate. L'analyse m~iotique 
sur sperme ~jacul~ ~vite la biopsie testicu- 
laire mais les r~sultats sont inconstants 
selon les ~quipes. Quant ~ la technique du 
hamster test, elle cr~e d'une part un biais 
en s~lect ionnant  les spermatozo~des de 
bonne qualitY, d 'aut re  par t  elle met  en 
parall~le des ovocytes humains et des ovo- 
cytes de hamster [14]. 

L'~tude conjointe des chromosomes mito- 
tiques et m~iotiques permettrait ,  d'apr~s 
Koulischer, d'~tiqueter comme g~n~tiques 
15 % des infertilit~s masculines [15]. 

3. Anomal i e s  du s p e r m o g r a m m e  

Depuis que les recherches v~t~rinaires ont 
~tabli des relat ions en t re  le nombre de 
spermatozoades anormaux et les avorte- 
ments pr~coces chez le taureau, le porc et 
l'~talon, les travaux concernant les spermo- 
grammes humains  ont ~t~ r~alis~s pour 
d~celer des anomalies en rapport avec l'in- 
fertilit~ masculine. 

Jo~l en 1955 avait rapport~ 5 cas d'ASR 
survenant avec des partenaires masculins 
oligospermes [16]. 
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Les crit~res du spermogamme qui influen- 
cent la survenue d'une dventuelle grossesse 
sont pour Mac Leod en 1957, la numeration 
et la mobilitY. I1 ne retrouve pas de relation 
avec les formes anormales (atypiques) dans 
son ~tude comparant  les spermogrammes  
de 936 sujets  ferti les et 783 sujets  infer- 
tiles. P lus  cur ieuse  encore est  son ~tude 
comparant  les spermogrammes de 65 sujets 
ayant  eu des AS et 58 sujets ayant  eu au 
moins 3 enfan ts  vivants .  Les mei l leures  
caract~ristiques du sperme sont retrouv~es 
de faqon paradoxale dans le groupe h AS. 
Les num~rations les plus fortes, dont beau- 
coup d~passent 100 millions de spermato- 
zoades pa r  ml, la mobi l i t~  la m e i l l e u r e  
appart iennent au groupe des AS. MacLeod 
~met alors l'hypoth~se qu'un surnombre de 
spermatozoides entraine des anomalies de 
la f~condation, de m~me que chez le rat  la 
polyspermie entraine une polyploidie [17]. 

En 1987, Bacz [18] a ~tudi~ les spermo- 
grammes de 1895 hommes et le devenir des 
grossesses ult~rieures. Les mauvais  sper- 
mogrammes sont retrouv~s dans le groupe 
des AS prdcoces ou tardifs,  s au f  pour les 
formes anormales.  La difference entre les 
groupes, concernant le devenir de la gros- 
sesse, concerne surtout la numeration et le 
pourcentage de formes mobiles et non les 
formes anormales. L'oligospermie est plus 
fr~quente dans l'~tude du sperme des sujets 
ayant  des AS pr~coces que dans ceux ayant  
des AS ta rd i f s  ou des pr~matur~s .  Pour  
l 'auteur, elle conduirait h une perturbation 
du processus de fdcondation. Cependant, le 
m a n q u e  de d i f ference  en t re  les spermo-  
g rammes  des suje ts  dont  les pa r t ena i r e s  
avor ten t  t6t  et ceux dont les pa r tena i res  
m~nent ~ terme leur grossesse indique pour 
lui que les effets des facteurs masculins sur 
le deveni r  de la grossesse  d~pendent  du 
degr~ du potentiel fertile de la femme [18]. 

Polansky consid~re qu'il n'y a pas de diffe- 
rence significative en ce qui concerne les 
caractdristiques du spermogramme concer- 
nant  les probabilit~s cumulatives de conce- 

voir. I1 conclut son ~tude concernant 1089 
couples infertiles, en disant que les valeurs 
sp~cifiques d'analyse du spermogramme ne 
sont pas utiles pour estimer le potentiel de 
fertilit~ ou d'infertilit~ des couples [19]. 

Depuis  l ' av~nement  de la f~condation in 
vi tro (FIV), on s 'es t  r endu  compte  de la 
diminution du pouvoir f~condant en cas de 
t~ratospermie. Un taux de formes normales 
(typiques) inf~rieur h 4 % entraine un taux 
de f~condation tr~s bas pour Kruger: 7,6 % 
[20]. D'autre part, si la f~condation a lieu, 
on a pu d~montrer un augmentat ion des AS 
pr~coces apr~s t ransfer t  embryonnai re  en 
cas de t~ratospermie s~v~re (moins de 4 % 
de formes normales). 

Si, lors d 'une FIV on fai t  var ie r  un  seul  
param~tre: la concentration de l 'ins~minat 
quand  il existe  des anomal ies  morpholo- 
giques spermat iques  (tout en ma in tenan t  
constantes les autres variables du spermo- 
g ramme) ,  la f~condat ion a l ieu, mais  le 
devenir de la grossesse n'est pas am~lior~, 
le taux d'AS est m~me sup~rieur. Avec une 
t ~ r a t o s p e r m i e  s~v~re (moins  de 4 % de 
formes typiques), m~me en augmentant  la 
concentration en spermatozoides et m~me 
si la f~condation est  obtenue,  le potentiel  
~volutif de la grossesse est faible [21]. 

Le r61e des pa ram~t re s  spermio log iques  
dans le d~roulement de la grossesse reste 
donc con t roversY.  On p e u t  d i re  que  la 
numeration, he l le  seule, n'est pas limitati- 
ve, du moins dans les conditions de la FIV. 
L'oligospermie isol~e n'est pas un obstacle 
la f~condance. L'asth~nospermie n 'est  pas 
l imitat ive non plus s'il pers is te  quelques  
spermatozo ides  mobiles  et progressifs ,  
condit ion,  bien stir, qu'il n 'exis te  pas  de 
t~ra tospermie  ou d'oligospermie associ~e. 
La tdratospermie commence h ~tre limitati- 
ve quand elle est sup~rieure h 80 % [22]. 

Les param~tres classiques du spermogram- 
me ne permettent  en aucun cas de pr~dire 
avec cert i tude la fertilit~ d'un sujet. D'oti 
l ' int~r~t  de l ' i n t roduc t ion  des n o u v e a u x  
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param6tres spermatiques, comme: 

�9 in te rac t ion  spermatozoides-ovocytes:  
hamster test, FIV test, 

�9 analyse du mouvement et de la forme du 
spermatozoide, 

�9 exploration de la maturit6 nucl6aire du 
spermatozoide: acridine orange, bleu 
d'aniline, ADN- Feulgen. 

4. Anticorps antispermatozoides 

La cons4quence de la pr6sence des anti- 
corps antispermatozoides sur la fertilit4 est 
controvers6e. Les immunologistes pensent 
que les anticorps antispermatozoides ne 
jouent pas de r61e n4gatif. 

Cependant, 4 6tudes ont d6tect6 des anti- 
corps antispermatozoides dans le sang des 
patientes en cas d'ASR. 

Des anticorps mesur6s par ELISA ont 6t6 
d6tect6s chez 43,8 % des femmes ayant eu 
des avortements spontan6s contre 11,8 % 
chez les femmes ayant men6 ~ terme leur 
grossesse [23]. 

D'autres 4tudes ont stipul6 que les femmes 
ayan t  eu des ASR dfis ~ une anomal ie  
immune ont un taux plus 41ev6 d'anticorps 
antispermatozoides que les femmes avec 
ASR non associ6s ~ des probl6mes immuns 
[24]. 

I1 existerait une corr61ation positive signifi- 
cative entre la pr6sence des IgG circulantes 
dirig4es contre la queue du spermatozoide 
et les ASR inexpliqu6s. Par contre il n'y 
aurait pas de diff4rence significative en ce 
qui concerne le taux des IgG dirig6es contre 
la t~te du spermatozoide, des IgA et des 
IgM antispermatozoides quand on compare 
les femmes infertiles et les femmes pr4sen- 
tant des ASR [25]. Les anticorps antisper- 
matozoides seraient d'autant plus fr6quents 
que le taux d'ASR serait grand [25]. 

Diverses hypotheses ont  dtd dmises : 

A - impossibilit6 de maintenir une grosses- 
se par liaison des anticorps aux spermato- 
zoides dans l'6jaculat [23]. L'anticorps peut 

r6agir avec les spermatozoides mobiles par 
divers m6canismes: agglutination, immobi- 
lisation, promotion de la phagocytose, obs- 
tacle au passage ~ travers le mucus cervi- 
cal. 

B - affectation du d6veloppement embryon- 
naire par les anticorps antispermatozoides 
due ~ la conservation d'antig6nes sperma- 
tiques sur le blastocyste ou le placenta des 
mammif'eres non humains [26]. 

Pour Witkin (1988), les anticorps antisper- 
matozoides serviraient de marqueurs ~ une 
immunosuppress ion  d4fectueuse plut6t 
qu'il n ' ag i ra ien t  comme agents  directs  
r6agissant  avec les antig6nes embryon- 
naires.  En 6vitant  les rapports  sexuels 
apr6s la conception chez ces femmes, on 
pourrait, selon lui, faire diminuer le taux 
d'AS, en limitant ainsi l'activation du syst6- 
me immun dans le tractus g6nital. 

D'autres auteurs ont compar6 la pr6sence 
d'anticorps antispermatozoides et le grou- 
page HLA dans une population de couples 
fertiles et dans une population de couples 
touch6s par les ASR. Ils ont trouv6 54 % 
d'anticorps ant ispermatozoides  aggluti- 
nants ou cytotoxiques chez les femmes et 70 
% chez les hommes dans la population ASR 

des titres de 1/32, et des titres inf6rieurs 
1/16 parmi  t o u s l e s  p a r t e n a i r e s  des 

couples fertiles. D'autre part, la presence 
des anticorps 6tait associ6e ~ des antig6nes 
HLA B7 et B35. I1 n'y avait pas d'augmen- 
ration de l'histocompatibilit6 HLA entre les 
conjoints [27]. 

5. Noyau du spermatozoide 

Si l '6 tude du noyau  du spermatozo ide  
humain a fait tant de progr6s, c'est que l'on 
s'est demand6 si la qualit6 du noyau pou- 
vait influencer le d6veloppement embryon- 
naire [91]. 

Un certain nombre de travaux chez l'ani- 
mal a permis d'4tablir une relation entre le 
degr6 de maturation nucl6aire du sperma- 
tozoide dans les voies g6nitales males et la 
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qualit~ du d~veloppement embryonnaire. 
Orgebin-Crist en 1977 chez le lapin [28], 
puis Fournier -Delpech en 1979 chez le 
b~lier [29] ont montr~ que les spermato- 
zo~des pr~lev~s dans la t~te de l'~pididyme 
pr~sentent un taux de f~condation faible 
compar~ ~ celui obtenu avec les spermato- 
zo~des pr~lev~s dans la queue de l'~pididy- 
me. De plus, il existe une importante mor- 
talit~ des embryons issus d'une f~condation 
avec les spermatozo~des de la t~te de l'~pi- 
didyme. Ainsi les spermatozo~des imma- 
tures pr~lev~s dans les portions proximales 
de l'~pididyme augmentent les taux de mor- 
talit~ embryonnaire. Or le transit ~pididy- 
maire s'accompagne d'une maturat ion se 
traduisant par une acquisition de la mobili- 
tY, du pouvoir f~condant, et une stabilisa- 
tion de la chromatine par oxydation des 
radicaux libres SH des protamines en ponts 
disulfures. 

Le ph~nom~ne progressif de condensation 
ou compaction du noyau se d~roule au cours 
du transit  ~pididymaire. La formation de 
liaisons disulfures aussi bien intra- que 
inter-molSculaires au niveau des prot~ines 
qui engainent I'ADN en constitue un des 
principaux m~canismes ainsi que l'~difica- 
tion du complexe ADN-proteines [30, 31]. 

L'~lectrophor~se des prot~ines nuclSaires 
associ~es ~ I'ADN a montr~ que pendant la 
spermiog~n~se se produit une substitution 
progressive des histones par les protamines 
sp~cifiques du noyau des spermatozo~des. 
Chez l'homme, cette substitution est incom- 
plete, le profil ~lectrophor~tique obtenu est 
tr~s variable d'un ~jaculat ~ l'autre. I1 est 
toujours not~ la persistance d'histones et de 
prot~ines interm~diaires ~ cSt~ des prota- 
mines [32]. 

L'~tat de condensation et de stabilit~ du 
noyau des spermatozo~des peut ~tre appr~- 
ci~ par diff~rentes m~thodes ayant montr~ 
que, dans l~Sjaculat humain, les spermato- 
zo~des forment une population tr~s h~t~ro- 
g~ne pr~sentant des degr~s divers de matu- 
rit~ nucl~aire [33]. 

Diff~rentes m~thodes sont utilis~es pour 
~valuer la stabilit~ nucl~aire des spermato- 
zo~des ~jacul~s : 

1. analyse de forme et de texture nuct~aires 
par cytom~trie d'image, 

2. d~condensation de la chromatine induite 
in vitro pour tester la stabilit~ du complexe 
ADN-protamine, 

3. ~valuation de la condensation de la chro- 
matine par le bleu d'aniline ac~tifi~, 

4. coloration de I'ADN apr~s d~naturation 
de la chromatine par des agents physiques 
ou chimiques comme la m~thode de colora- 
tion par l'acridine orange, 

5. caract~risation biochimique des nucl~o- 
prot~ines basiques. 

Les m~thodes les plus utilis~es sont les 
colorations par le bleu d'aniline et l'acridine 
orange. Quelle que soit la m~thode utilis~e, 
on observe une grande variabilit~ de la 
condensation de la chromatine. La variabi- 
lit~ de la stabilit~ nucl~aire pourrait refl~- 
ter  les modifications de composition en 
nucl~oprot~ines basiques associ~es ~ I'ADN 
et le nombre et la disposition des liaisons 
disulfures de la chromatine [30]. 

Chez les hommes  inf~conds et oligo- 
spermes, le pourcentage d'histones est cor- 
r~l~ de fa~on positive ~ celui des prot~ines 
interm~diaires et de fa~on n~gative ~ celui 
des protamines [30]. Parmi les facteurs sus- 
ceptibles de maintenir ou d'accentuer l'~tat 
de condensation du noyau des spermato- 
zo~des ~jacul~s, le rSle du plasma s~minal, 
et en particulier sa teneur en zinc, d'origine 
principalement prostatique, et l'effet de la 
conservation ou de la cong~lation-d~cong~- 
lation ont ~t~ ~voques [34]. 

Une relation existe entre le degr~ de matu- 
ration du spermatozo~de et la mortalit~ 
embryonna i r e .  Les spermes  d 'hommes  
infer t i les  p r~sen tan t  des anomalies  du 
spe rmogramme  m o n t r e n t  d ' impor tan t s  
d~fauts de condensation et de stabilisation 
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du noyau compar6s aux spermes d'hommes 
fertiles [35]. Des experiences chez l'homme 
et l'animal rapportent l 'association d'une 
chromatine mal condens~e /t des troubles 
de la spermatog6n~se ,  /t un pourcentage 
61ev6 de formes atypiques et/~ une st6rilit6 
(36). Par ailleurs, des alterations de la qua- 
lit6 de la c h r o m a t i n e  nuc l6a ire  oAt 6t6 
m i s e s  en 6 v i d e n c e  d a n s  les  ~ j a c u l a t s  
d'hommes dont la conjointe a pr6sente des 
ASR [37]. De plus, il existe une correlation 
posit ive entre le pourcentage  de noyaux  
instables et le pourcentage de formes anor- 
males  [371. Pour Jager, l'alt~ration de la 
chromatine nucl6aire est probablement une 
des causes des aberrations morphologiques 
de la t~te spermatique[38]. 

C O N C L U S I O N  

Peu d'~quipes se sont mt~ress~es aux fac- 
teurs mascul ins  darts les ASR, or les fac- 
teurs paternels  jouent  un r61e non n~gli- 
geable dans les avortements habituels 

Les p ar ten a i re s  m a s c u l i n s  des f e m m e s  
souf frant  d'ASR p o s s e d e n t  des crit~res 
spermatiques stat ist iquement inf~rieurs /~ 
ceux d'une population t6moin de donneurs 
en t e r m e  de p o u r c e n t a g e  de f o r m e s  
typiques et d'ADN bicat6naire. De plus il 
existe une corr61ation positive entre pour- 
centage d'ADN bicat~naire et pourcentage 
de formes typiques darts la population ASR. 
L'6volutivit~ d'une grossesse  est li6e /~ la 
fois au pourcentage de formes typiques et 
au pourcentage d'ADN bicatSnaire. 
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ABSTRACT 

Sperm quality in repeated  
spontaneous  abort ion (RSA) 

S. HAMAMAH, A. FIGNON 

The semen quality and sperm chroma- 
t i n  a l t e r a t i o n  h a v e  a d d e d  a n e w  
d i m e n s i o n  to the  e v a l u a t i o n  o f  male  
factors  in repeated  spontaneous  abor- 
t ion (RSA). The aim of  the  study was  to 
evaluate  the importance  o f  the  sperm 
quality in RSA conjugal  partners.  

In RSA group,  w h e n  husbands  sperm 
having more  50 % of  normal  forms and 
more 50 % of  native DNA, the paternal  
l y m p h o c y t e s  i n j e c t i o n  may  l ead  to a 
p o s i t i v e  i m m u n i z a t i o n .  H o w e v e r ,  no 
b e n e f i t  o f  i m m u n o t h e r a p y  b e t w e e n  
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c o n j u g a l  p a r t n e r s  i f  t h e  c o n v e n t i o n a l  
s e m e n  p a r a m e t e r s  a n d  c h r o m a t i n  qua-  
l i ty  w e r e  a l t e r e d .  

O u r  d a t a  i n d i c a t e s  t h a t  a m o n g  t h e  v a s t  
a r r a y  o f  m a l e  f ac to r s ,  s p e r m  m o r p h o l o -  
gy a n d  c h r o m a t i n  q u a l i t y  s e e m s  to  b e  
a n  i m p o r t a n t  c r i t e r i o n  to  c o n c e i v e  o r  
m a i n t a i n  p r e g n a n c y  o f  w o m e n  w i t h  a 
RSA. 

Key-words : Semen quality, sperm chroma- 
tin alteration, spontaneous repeated abor- 
tion. 
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