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RESUME 

C h l a m y d i a  t r a c h o m a t i s  a g e n t  de  la 
m a l a d i e  s e x u e l l e m e n t  t r a n s m i s e  la  
p lus  fr~quente ,  est  u n e  bact~rie  dont  le 
m~tabo l i sme  intrace l lu la ire  part icul ier  
c o n d i t i o n n e  la p e r s i s t a n c e  et l '~volu-  
t i on  vers  la c h r o n i c i t ~  et l ' in f lamma-  
t ion.  L ' in fec t ion  chez  l ' h o m m e  a sou-  
vent  ~t~ associ~e  ~ une  a l terat ion de la 
f~condit~  a t t r ibute  ~ des  d~gradat ions  
t i s s u l a i r e s ,  f o n c t i o n n e l l e s  et  m ~ m e  
i m m u n o l o g i q u e s  du  t rac tus  g~nita l  et 
de s  s p e r m a t o z o i d e s .  La d ~ t e c t i o n  de  
Chlamydia  t rachomat is  dans  le sper-  
me,  d~jfi dif f ic i le  par  les  m ~ t h o d e s  de 
cu l ture  ce l lu la ire  et d ' immunof luores -  
c e n c e  d irec te ,  d e v l e n t  p o s s i b l e  grace  
a u x  t e c h n i q u e s  d ' a m p l i f i c a t i o n  
g~nique,  et p e r m e t  de d~terminer  une  
preva lence  de r in fee t ion  dans  le sper- 
m e  ~ l ' i n t ~ r i e u r  de  6 g r o u p e s  de  
p a t i e n t s  e x p l o r e s  en  a n d r o l o g i e .  La 
d~ terminat ion  des  IgG s~riques  et des  
IgA s~minales  anti  C. trachomatis asso- 
c i t e  a la PCR c o n s t i t u e  un  g r o u p e  de 
m a r q u e u r s  d e v e n u s  i n d i s p e n s a b l e s  
d a n s  l ' e x p l o r a t i o n  de  la  p a t h o l o g i e  
g ~ n i t a l e  m a s c u l i n e  et  d a n s  le  b i l a n  
d'infertilit~. 

Mots-cl~s : parasite intracellulaire - infection 
persistante - inflammation - PCR - IgA s6minale 
anti C. trachomatis. 

I N T R O D U C T I O N  

Parmi les 3 esp~ces de chlamydia, Chlamy- 
dia trachomatis (CT) est l 'agent responsable 
de la maladie  sexue l l emen t  t r ansmi se  la 
plus fr~quente par  ses s~rovars D ~ K. Cette 
bact~rie est un parasite intracellulaire obli- 
gatoire qui a besoin de I'ATP et des nucl~o- 
tides de l'h6te pour se d6velopper. Le cycle 
biologique de Chlamydia commence avec le 
corps ~l~mentaire  (CE), par t icu le  de 300 
microns, ~ capacit6 infectante 6levee et dot~ 
de pouvoir antig~nique par  ses prot~ines de 
membrane externe (MOMPs) et son lipopo- 
lysaccharide (LPS) pr incipalement .  Apr~s 
at tachement  sp~cifique de haute  affinitY, le 
CE p~n~tre dans la cellule hSte par  pinocy- 
tose et poursuit  son d~veloppement ~ l'int~- 
r ieur  d 'une vacuole  cy top l a smique  en se 
t ransformant  en corps r~ticul~ (CR), forme 
r e p r o d u c t i v e  non  i n f e c t a n t e .  A r r i v e s  a 
maturit6 en 48 ~ 72 heures, les CR sont de 
nouveau transform~s en CE qui font ~clater 
l ' inclusion, puis  la cellule et infectent  de 
nouvelles cellules hStes. 

Les cellules les plus fac i lement  envahies  
sont celles des ~pith~liums cylindriques et 
g landu la i res ,  et  s ingu l i~ remen t  ceux du 
t ractus  g~nital. La bact~rie infecte les tis- 
sus superficiels de l 'urSthre aprSs un rap- 
port sexuel contaminant et migre de cellule 
en cellule le long de l 'appareil  g~nital. Ce 
cycle de reproduction particulier  va condi- 
t ionner la pathog~nicit~ de la bact~rie, ses 
re la t ions  avec l 'h6te et sa probl~mat ique  
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sensibilit6 in vivo aux traitement antibio- 
tiques. 

PHYSIOPATHOGENIE DE 
L'INFECTION CHLAMYDIENNE 

La pathog~nicit6 de Chlamydia trachomatis 
provient du d6clenchement de la r6action 
inflammatoire par le LPS proche de celui 
des ent~robact6ries, qui joue le r61e d'une 
endotoxine et va provoquer la synth~se de 
produits toxiques (peroxyde d'hydrog~ne 
H202, histamine, prostaglandines, throm- 
boxane, paf-ac6ther). I1 s'ensuit une stimu- 
lation des polynucl~aires, des macrophages, 
des lymphocytes T et B avec production de 
cy tok ines  i n f l a m m a t o i r e s  ( in t e r f e ron  
gamma, tumor necrosis factor alpha, inter- 
leukines 1 ~ 8) [18]. 

I1 y a production de fibrine, de radicaux 
superoxyde (O3), d'anticorps sp6cifiques, et 
une r6trostimulation des macrophages et 
des lymphocytes T par ces derniers. Pen- 
dant le processus infectieux, la bact~rie pro- 
duit diverses prot6ines de stress appel6es 
aussi prot6ines de choc thermique (HSP), 
prot6ines archaiques hautement conserv6es 
communes ~ divers esp~ces bact~riennes et 
aussi ~ l'esp~ce humaine. Ces HSP ont 6ga- 
lement un fort pouvoir antig6nique et ont 
~t~ reconnues responsables de ph~nom~nes 
d'hypersensibilit6 retard~e et d'auto-immu- 
nit6 dans l'infection chlamydienne [22]. La 
production d'interf6ron bloque momentan~- 
ment la r~plication de la bact~rie ~ l'int6- 
rieur de la cellule hSte [27], et les anticorps 
humoraux jouent leur r61e protecteur pen- 
dant un temps court et contre une charge 
antig6nique mod~r~e. 

Cependan t  les antig~nes de la bact~rie 
continuent d'etre 6mis, entrainant une sti- 
mulation persistante des cellules immuno- 
comp6tentes et un entretien de la r~action 
inflammatoire conduisant ~ l'infection chro- 
nique. Celle-ci est le plus souvent silencieu- 
se, pauci- ou asymptomatique, et se caract6- 
rise par une d~gradation tissulaire compa- 
rab le  a celle observ~e dans  les t i s sus  

tubaires de la femme. Les consequences de 
la stimulation permanente des lymphocytes 
T, en particulier gamma et delta, sont la 
production d'anticorps antispermatozo~des 
chez l 'homme et chez sa par tenaire  et la 
per turbat ion  d'un syst~me immuni t a i r e  
pouvan t  r e t e n t i r  sur  la f~condat ion  et 
l'implantation embryonnaire [32, 19, 34, 7]. 

POUVOIR PATHOGENE DE CT 
SPI~CIFIQUEMENT CHEZ L'HOMME 

Chlamydia trachomatis a 6t~ retrouvSe dans 
les cellules de l'~pith61ium ure thra l ,  les 
urines du ler  jet, les s6cr6tions prostatiques, 
les biopsies prostatiques [13, 14], dans les 
cellules de Sertoli obtenues par biopsie testi- 
culaire [31], et dans le sperme ~jacul6 avec 
ou sans massage prostatique. Mais elle a 5t6 
aussi retrouv~e/t la surface et fi l'int~rieur 
du spermatozo~de [12]. La bact~rie est donc 
retrouv6e fi tousles niveaux du tractus g~ni- 
t a l e t  on la reconnait  responsable d'ur~- 
trites, d'~pididymites [20, 14, 29] et de plus 
en plus de prostatites, la prostate 6tant une 
~tape interm6diaire oblig6e de son parcours. 
Tousles  stades depuis la spermatogen~se 
jusqu'au sperme ~jacul6 peuvent ~tre affec- 
t~s que ce soit la maturation cellulaire, la 
composition du plasma sSminal, le mouve- 
ment  du spe rmatozmde ,  la quali t~ des 
canaux excr6teurs [36]. 

Si sa responsabilit~ darts l'infertilit6 de la 
femme a ~t6 d6mont r6e  par  p l u s i e u r s  
auteurs, les modalit~s de son action dans 
l'infertilit6 masculine sont encore controver- 
s6es. On trouve aussi bien des porteurs de 
Chlamydia capables de procrSer, que des 
hommes infertiles, porteurs  d'anomalies 
plus ou moins graves des spermatozoides, 
chez qui le bilan syst6matique fait d~cou- 
vrir une chlamydiose g6nitale chronique. 

Mors que la simple relation de cause/t effet 
est difficile ~ d~montrer, la lien de l'inferti- 
lit~ avec l'infection chlamydienne est tr~s 
frequent (Schachter), le plus souvent repr6- 
sent6 par la presence d'anticorps s~riques 
ou s6minaux [9, 6, 3, 15, 17]. I1 est de plus 
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en plus admis que les isotypes IgG p~riph~- 
riques au del/~ d'un certain taux ne sont pas 
seulement cicatriciels et sont entretenus 
par des antig~nes persistants, et que les iso- 
types  IgA p6r iph6r iques  et su r t ou t  
muqueux, plus pr6coces et localis6s, r6v61e- 
raient une antig6nicit~ persistante [2]. Des 
auteurs ont reconnu Faction d61~t~re des 
ions 03 et de 1'H202 produits par les poly- 
nuc l6a i res  souvent  r e nc on t r e s  dans  
l'inflammation associ~e ~ l'infection fi Chla- 
mydia, sur le mouvement et l'hyperactiva- 
tion du spermatozo~de [1]. Des travaux en 
cours montrent une relation directe entre 
l'infection chlamydienne et les param~tres 
b iochimiques  du p lasma  s~minal  [26]. 
D'autre part, on peut penser que, comme 
chez les femmes ,  ce r t a ins ,  parmi  les 
patients infect~s, d~velopperont une r~ac- 
tion d'hypersensibilit~ retard~e, g~n~tique- 
ment contr61~e puisque li~e h leur complexe 
majeur d'histocompatibilit~, s'il y a eu sen- 
sibilisation pr~alable par les HSP [32, 28]. 
Comme chez les femmes, l'infection peut se 
pro longer  p e n d a n t  des ann~es sans la 
moindre douleur. 

La recherche d'une infection chlamydienne 
fai t  de plus en plus souvent  par t i e  de 
l'exploration andrologique de l'homme hypo- 
fertile ou inf~cond et de l'homme souffrant 
d'une pathologie g~nitale et en particulier 
dans les ~tats inflammatoires et les azoo- 
spermies excr~toires [13]. 

LE DIAGNOSTIC DE L'INFECTION 
CHLAMYDIENNE 

L'infection superficielle : 10 h 40 % des urfi- 
thrites non gonococciques sont d'~tiologie 
chlamydienne et la moiti~ des ur6thrites 
gonococciques sont co-infect6es par Chlarny- 
dia trachomatis [23]. La prevalence est donc 
~lev~e. I1 a toujours paru pr~fSrable de 
retrouver la bact~rie par d~tection directe 
(culture ou d~tection antig~nes ou d'ADN). 
Seule la culture permet de savoir si la bac- 
t~rie est viable et capable de se reproduire. 
La plupart des techniques de d6tection ont 
une bonne sensibitit~ par rapport ~ la cuttu- 

re dans les cellules ur~thrales.  Les tech- 
niques r6centes d 'amplif icat ion g~nique 
comme la PCR [5] et la LCR [13] donnent 
une sensibilit6 optimale, dans l'urine de ler  
jet matinal, comparable aux cellules ur~- 
thrales, rendant plus facile et plus accep- 
table le d6pistage des patients asymptoma- 
tiques, encore assez nombreux. A ce niveau, 
un t ra i t ement  antibiotique bien conduit 
vient la plupart du temps a bout de l'infec- 
tion, emp~che la propagation des CE et 
arr~te la cascade inflammatoire. Un traite- 
ment trop court ou p~n6trant mal les tissus 
entraine au contraire l'infection persistante 
et la chronicit6. 

Dans l'infection chronique, celle pr~cis6- 
ment li6e ~ la cascade inflammatoire e t / t  
ses s6quelles tissulaires, la bact~rie est dif- 
ficile sinon impossible ~ cultiver, surtout en 
presence d'inhibiteurs toxiques pour la cul- 
ture  comme dans le cas du sperme. Les 
recherches peuvent rester n6gatives m~me 
avec les techniques d'amplification g~nique. 
C'est que la bact6rie ou ses antigSnes ne 
sont plus accessibles sans r6activation, ni 
dans les tissus superficiels [11]. I1 est donc 
n~cessa i re  d ' app l ique r  les t e c h n i q u e s  
d'amplification g~nique ~ des fluides prosta- 
tique et sSminal recueillis apr~s massage 
prostatique et v~siculaire. Les antig~nes et 
les particules d'ADN chlamydiens seront 
exprim~s en plus grande quantit6 et lib~r~s 
par la vasodilatation provoqu6e par le mas- 
sage. Le recueil du fluide prostatique ren- 
seignera sur la prostate, et celui du sperme 
sur l 'ensemble du t rac tus  g6nital apr~s 
cette r~activation. 

Le protocole du massage prostatique et des 
prglgvements apr~s massage est rigoureux 
e t a  d6j~ 6t6 d6crit [11]. Les patients concer- 
n6s, d~jfi explorSs avec des recherches de 
CT n~gatives dans l'ur~thre, ou ayant subi 
de multiples traitements, n'ont pas besoin 
d'une nouvelle recherche de CT dans l'ur~- 
thre superficiel I1 faut  donc prat iquer  le 
massage prostatique apr~s vidange v~sicale 
qui "rincera" en mgme temps le canal urg- 
thral. Le massage devra int6resser les deux 
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lobes de la prostate et les vgsicules sfimi- 
na les ;  il devra ~tre d'une dur~e mesur~e, 
en t r e  2,5 et  3 mn. Puis,  apr~s quelques  
minutes de latence, la s6cr~tion prostatique 
apparatt. Elle est recueillie et collect6e dans 
une tr~s petite quantit6 d'urine (< 10ml). Le 
patient  fait ensuite de nouveau si n6cessai- 
re une vidange v6sicale, puis, apr~s savon- 
nage m~ticuleux des mains et de la verge, et 
d6sinfection du m~at du gland et de la verge 
au dakin, recueille son sperme par mastur- 
bation dans un r~cipient adaptS. On recom- 
mande  au patient  de porter un pr6servatif 
pendant  quelques jours (3 a 5) apr~s l'exa- 
men.  Les r e c h e r c h e s  bac t6r io logique  et 
immunologique sont pratiqu~es sur les deux 
fluides s~parSment. 

NOTRE ETUDE 

L'6tude que nous pr~sentons a montr6 que 
l'amplification g~nique a donn~ les meilleurs 
scores de d6tection de CT dans diff~rents 
groupes de patients suspects d'etre infect6s 
chroniquement. La PCR (Amplicor de Roche) 
a 6t~ adapt6e au sperme par traitement pr~a- 
lable pour 5l iminer les inhibi teurs .  Nous 
�94 compar6e ~ deux autres m~thodes de 
d6tection directe, la culture cellulaire optimi- 
s~e (CCO) et l ' immunofluorescence directe 
(IFD). Parall~lement,  nous avons pratiqu~ 
chez la plupart  des patients une recherche 
d'IgA s~cr6toires anti  CT dans le sperme, 
darts le fluide prostatique quand c'~tait pos- 
sible, et une s6rologie de CT comprenant les 
IgG, IgA et IgM sp~cifiques. 

1. Populat ions  

402 pat ients  ont eu des bilans infectieux 
g~nitaux entre Juillet  93 et Septembre 94. 
L'enqugte gpidfimioiogique les a classes en 
diff6rents groupes : 

1. infertilit~ du couple (n = 64), 

2. facteur masculin d'infertilit6 asymptoma- 
t ique (n = 174) comprenant  des O.A.T. 
modgr6es et s6v~res et des AZ, 

3. maris  de femme fi st~rilit~ tubaire post 
infectieuse (n = 32), 

4. chlamydiose chronique (n = 22), 

5. i n f e c t i o n  g ~ n i t a l e  s y m p t o m a t i q u e  
(n = 85), 

6.6checs de PMA (n = 25), 

7. t~moins (n = 74) dont  54 donneur s  de 
sperme et 20 maris de femmes a st~rilit~ 
hormonale. 

Plusieurs patients ont 6t~ classes dans 2 ou 
plusieurs groupes. 

2. Materiels  et M~thodes 

Tousles  patients ont eu : une recherche de 
CT par PCR (trousse Amplicor Roche), CCO 
et IFD, a ins i  qu 'une  r e c h e r c h e  des IgA 
s~cr6toires (IgAs) anti CT par micro-immu- 
nofluorescence dans le sperme ~mis, pour la 
plupart des patients, apr~s massage prosta- 
tique selon les protocoles d~j/~ d~crits, apr~s 
vidange v~sicale et d~sinfection g6nitale.  
169 d'entre eux ont eu une PCR et des IgA s 
anti-CT dans le fluide pros ta t ique  et 330 
d'entre eux ont eu un t i trage des IgG, IgA et 
IgM anti-CT s6riques par  micro immuno-  
fluorescence. Les t~moins n'ont pas eu de 
massage prostatique. 

3. R6sultats 

Des 402 pat ients  explores (Tableau 1), 26 
ont eu une PCR positive (6,5 %), aucun n'a 
eu de CCO positive, et 5 ont eu une  IFD 
positive (1,5 %). 100 pa t ien ts  ont  eu des 
IgAs anti  CT positives (25 %). Les pr~va- 
lences les plus fortes en PCR ont 6t~ trou- 
v~es d a n s  les g r o u p e s  2 (10,6 %) et  5 
(17,4 %) et elles ~taient corr~l~es avec des 
pr6valences ~lev6es des IgAs (37 % et 38 % 
respectivement) (Tableau 2) mais non diff& 
rentes de celles des groupes 1, 4 et 6. 

Des 169 fluides prostatiques, 7 ont eu une 
PCR pos i t ive  (4,15 %), don t  3 avec des 
spe rm es  posi t i fs  ~ga l em en t ,  2 avec des 
spermes n~gatifs et 2 chez des patients an& 
jaculateurs. Seuls 21 patients (13 %) ont eu 
des IgAs positives dans le fluide prostatique 
(Tableau 3). 

146 patients (44 %) ont eu des IgG s~riques 
posi t ives .  Les r ~ s u l t a t s  des IgA et  IgM 
s6riques n'ont pas ~t6 rapport~s. 
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Tab leau  1 : Prdva lenee  des  m a r q u e u r s  c h la m y d iens  d a n s  les d i f fdrents  pr~l~vements .  

S p e r m e  F lu lde  p r o s t a t i q u e  S e r u m  
P a t i e n t s  N = 402 N = 169 N = 331 

PCR IFD Culture IgAs PCR IgAs IgG 
+ + + + + + + 

26 5 0 i00 7 21 146 
(6,5%) (1,5%) 0 (25%) (4,5%) (13%) (44%) 

T6moins 2 10 
N = 74 (2,7%) (14%) 

Tab leau  2 : Preva lence  des  m a r q u e u r s  de  l ' infection ch lamyd ienne  d a n s  le sperme  d a n s  les 
diffdrents groupes .  

G r o u p e s  N P C R s p  IgAs IgAf IgG IDF Cul ture  

1 64 9,8% 39% 19% 45% 0,1% 0% 
2 174 10,6% 37% 18,5% 52,5% 2,3% 0% 
3 32 1,1% 20% 20% 29% 7% 0% 
4 22 8,4% 38% 11,8% 68% 0,6% 0% 
5 85 17,4% 38% 19% 56% 0% 0% 
6 25 4,5% 38% 8% 51% 0% 0% 
7 (t6moins) 74 2,7% 14% NF NF NF NF 

Tab leau  3 : Preva lence  to ta le  de  la P CR et 
des  IgAs d a n s  les 2 f luides .  

S p e r m e  F lu ide  
P r o s t a t i q u e  

Nbre de patients n = 402 n = 169 
PCR/CT 6,5% 4,15% 
IgAs/CT 25% 13% 

Dans le groupe t~moins, 2 patients ont eu 
une PCR positive (2,7 %) et 10 patients ont 
eu des IgAs anti-CT positives (14 %). 

C O M M E N T A I R E S  E T  D I S C U S S I O N  

La sensibilit6 de la PCR est sup6rieure 
celle de la culture et de I'IFD pour la d6tec- 
tion de CT dans le sperme. La PCR permet 
d'obtenir des r6sultats positifs dans le sper- 

me alors que toutes les cultures sont rest6es 
n6gatives. M6me si la pr6valence n'est pas 
tr~s 61ev6e (6,5 %), la PCR ouvre une possi- 
bilit6 de diagnostic ~ peine approch6e par 
I'IFD. Ceci est d6j~ consid6rable. D'autres 
auteurs annoncent des pr6valences plus 61e- 
v6es dans des groupes d 'hommes infertiles 
(35) mais leur technique est  diff6rente et 
n'utilise pas l 'Uridyl-N glycosylase comme 
Amplicor, qui protege des faux positifs. On 
pourrait peut 6tre augmenter  la sensibilit6 
en extrayant  pr6alablement I'ADN plasmi- 
dique de CT par une technique ext6rieure 
la trousse. On peut se demander  quelle est 
la signification de la pr6sence de cet ADN 
chlamydien. Est-il la marque d'une bact6rie 
vivante, mais non reproductible ? Des tra- 
vaux r6cents ont mis en 6vidence de I'ADN 
chlamydien  dans  les muqueuses  et sous- 
muqueuses tubaires de femmes atteintes de 
st6rilit6 tubaire alors que les cultures cellu- 
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laires ~taient  n6gatives [24]. La quest ion 
est de savoir comment cet ADN intervient 
dans l'infection. D'un c6t~, la bact~rie non 
cultivable est consid~r~e comme non repro- 
ductive (cycle de d6veloppement stopp~ au 
n iveau  du corps r~ticul~ "enkyst~" ou du 
corps 616mentaire d~pourvu de ses capacit~s 
d'adh6rence) ; de l'autre, I'ADN d'une bact& 
rie non v ivan te  ne sera i t  pas d6tectable.  
C'est l 'objet de controverses. On peut  sim- 
p l e m e n t  c o n s t a t e r  que  dans  l ' i n fec t ion  
r~cente o/1 la PCR est positive, le t rai tement  
entratne, un mois apr~s, la n~gativation de 
la PCR. Ceci demande fi ~tre confirm6 par 
d ' au t res  6tudes,  mais  on peu t  consid6rer  
qu'une PCR positive suppose l'existence la 
bact6rie v ivante  et const i tue la base d'un 
traitement.  

Les pr~valences rapport6es fi chaque grou- 
pe, compte tenu  de l 'appartenance de cer- 
rains patients fi plusieurs groupes, ont r~v& 
16 que  les  deux  v a l e u r s  les  p lus  fo r t e s  
~taient  celles du groupe 2 (hommes inf& 
conds avec anomalies du sperme et asymp- 
t o m a t i q u e s )  et  s u r t o u t  du g r o u p e  5 
(hommes por teurs  d'une symptomatologie  
g~nitale). Le r~sultat  du groupe 2 est ~di- 
fiant dans la mesure ou il cr~e un lien direc- 
te entre  l ' infertilit~ et l ' infection chlamy- 
dienne. Pour.le groupe 5, l'int~r~t du r~sul- 
ta t  est la d6couverte de l'6tiologie chlamy- 
d ienne ,  insoup~onn~e ju squ ' a lo r s ,  d 'une  
symptomatologie gfinitale profonde. 

Que penser des 74 % de patients PCR n~ga- 
tifs ? Sont-ils indemnes de Chlamydia ? La 
pr6valence moyenne des IgA s~minales anti 
CT est de 25 %. Si l'on at tr ibue ~ ce mar- 
queur  une signification, le b~n~fice est ]ar- 
gement sup6rieur ~ celui de la PCR : 25 % 
contre 6,5 %, et dans les deux groupes sus- 
cit6s, 37 % et 38 % contre 10,6 % et 17,6 %. 
P l u s i e u r s  a u t e u r s  ont  mis en lumi~re la 
valeur de ce marqueur  en authentifiant sa 
sp~cificit6 anti C. trachomatis par plusieurs 
techniques [21, 16]. Ces IgA s6cr~toires sont 
situges au carrefour de l 'immunit6 humora- 
le et cellulaire. Elles at testeraient  le main- 
tien de la rSaction inflammatoire par le jeu 

d' in ter leukines  (IL8). La pr6sence de ces 
anticorps muqueux  sp~cifiques signifie la 
mobilisation du MALT (mucosae associated 
lymphoid tissue) en presence d'un antigone. 
Or la bact~rie non viable continue de diffu- 
ser ses antig~nes. Certains pat ients  PCR + 
n'avaient pas d'IgAs, laissant supposer que 
I'ADN chlamydien  n 'es t  pas ant ig~nique.  
Mais les patients IgAs + PCR - montraient  
une r6action immuni ta i re  contre d ' au t res  
prot~ines, en l'occurrence la MOMP, le LPS 
et sur tout  les HSP. C'est lfi le renseigne-  
ment pr6cieux que ne donne pas la PCR : la 
presence d'immunog~nes capables d'entre- 
tenir la r6action inflammatoire. I1 est int& 
r e s s a n t  de no te r  que pa rmi  les p a t i e n t s  
IgAs +, moins de la moiti~ avaient des IgA 
s6riques anti C. trachomatis (rapport6 dans 
une autre ~tude). 

Dans l '6tude pr6sente,  t o u s l e s  groupes, 
l 'exception du groupe 3 pa radoxa lemen t ,  
avaient une prevalence 61ev6e d'IgAs dans 
le sperme. Ce marqueur  ne semble donc pas 
~ t re  d i s c r i m i n a n t  e n t r e  les  d i f f ~ r e n t s  
groupes.  I1 est  ~galement  i n t~ re s san t  de 
noter  que, apr~s t r a i t e m e n t  an t ib io t ique  
appropri6, le taux d'IgAs d~crott et m~me 
disparait. Ce serait  donc un bon marqueur  
de r~ponse au t ra i tement  

Les IgG s6riques ont ~galement une pr~va- 
lence ~lev6e dans tous les  groupes hormis le 
groupe 3 [4]. Elles sent le reflet amoindri et 
tardif  des r6ponses immunitaire au niveau 
muqueux. Une 6tude s~rologique r~cente a 
montr6 que des t i t res  forts d'IgG s~riques 
6taient associ~s ~ des IgAs s~minales dans 
80 % des cas, dont la moiti~ seulement  avait 
des IgAs dans le fluide prostatique. 

La prevalence des PCR + et des IgAs + est 
plus faible darts le fluide p ros ta t ique  que 
dans le sperme.  Techn iquemen t  les IgAs 
pourraient  pfitir de la dilution par  l 'urine 
mSme en quantit~ tr~s faible. Au plan inter- 
pr6tatif, le fait que le fluide prostat ique soit 
moins souvent riche on ADN et en IgAs anti 
C. trachomatis que le sperme mont re ra i t  
que la localisation uniquement  prostat ique 
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de C h l a m y d i a  e s t  m o i n s  f r 6 q u e n t e  q u e l a  
l o c a l i s a t i o n  v 6 s i c u l a i r e ,  ~ p i d i d y m a i r e  ou  
d~f6rent ie l le .  Ce r 6 s u l t a t  p e u t  ~tre u n e  indi-  
ca t ion  ut i le  a u  c h i r u r g i e n  urologis te .  

O n  p e u t  s ' 6 t o n n e r  que  2 t 6 m o i n s  a i en t  u n e  
P C R  p o s i t i v e  (2 ,7  %) e t  q u e  10 t ~ m o i n s  
a i e n t  des  I g A s  s 6 m i n a l e s  pos i t i ves  (14 %). 
Ce lL  p o s e  le p r o b l ~ m e  d u  c h o i x  des  d o n -  
n e u r s  de s p e r m e  qui  p e u v e n t  donc  ~tre por-  
t e u r s  de  C T  e t  le t r a n s m e t t r e ,  a i n s i  q u e  
celui  des  h o m m e s "  n o r m a u x "  a y a n t  u n  m a r -  
q u e u r  local  pos i t i f  de l ' in fec t ion  c h l a m y d i e n -  
ne  [30]. 

Si les  r ~ s u l t a t s  du  g r o u p e  6 (6chec de PMA)  
ne  s o n t  p a s  d i s c r i m i n a n t s  p a r  r a p p o r t  a ux  
a u t r e s  g r o u p e s ,  i ls  s o n t  n e t t e m e n t  diff6-  
r e n t s  du  g r o u p e  t 6 m o i n  e t  i n c i t e n t  ~ r eche r -  
c h e r  les  m a r q u e u r s  de  l ' i n f e c t i on  c h l a m y -  
d i e n n e  d a n s  les 6checs  de PMA.  

C O N C L U S I O N  

C e t t e  ~ t u d e  m o n t r e  q u ' e n  e x p l o r a t i o n  
a n d r o l o g i q u e  p o u r  p a t h o l o g i e  g 6 n i t a l e ,  
infer t i l i t~  ou  ~chec de PMA,  les m a r q u e u r s  
de l ' in fec t ion  c h l a m y d i e n n e  les p lus  in tSres-  
s a n t s  s o n t  les  I g G  s6 r iques ,  les  I g A  s6mi-  
n a l e s  et  la  P C R  d a n s  le s p e r m e  de p re fe ren -  
ce recuei l l i  apr~s  m a s s a g e  p ros t a t i que .  Les  
m a r q u e u r s  d u  f lu ide  p r o s t a t i q u e  son t  fi u t i -  
l i ser  d a n s  u n  b u t  de loca l i sa t ion  de l ' infec- 
t ion  p ro fonde .  Ces m a r q u e u r s  s e r o n t  u t i le-  
m e n t  c o u p l 6 s  a v e c  les  m a r q u e u r s  b i oc h i -  
m i q u e s  s ~ m i n a u x .  L e s  r ~ s u l t a t s  d e v r o n t  
~tre  d iscut~s  et  i n t e rp r~ t~s  avec  u n e  a t t e n -  
t i on  cr i t ique .  
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ABSTRACT 

Chlamydia genital  infect ion in men  
repercut ion on fert i l i ty  

ASKIENAZY-ELBHAR M., DOLIVO M., 
IZARD V ST AL 

Chlamydia trachomat i s  is re spons ib le  
for  the  mos t  c o m m o n  s e x u a l l y  trans-  
m i t t e d  d i sease ,  up to 40% of  the  n o n  
gonococcal  urethrit is .  It is a compulsa-  
ry in trace l lu lar  paras i te .  Its p e c u l i a r  
metabol ism makes  the  bacteria  interfe-  
re w i th  the  host  cell  immunity .  Infec- 
t ion  can b e c o m e  c h r o n i c  and  i n d u c e  
inf lammation,  i f  not  proper ly  treated,  
by permanent  emiss ion  of  ant igens  and 
heat shock proteins,  and s t imulat ion of  
T c e l l s .  A u t o i m m u n i z a t i o n  a g a i n s t  
sperm can occur  and impair  ferti l iza- 
t ion  and embryo  i mpl anta t i on .  Thus,  
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C h l a m y d i a l  i n f e c t i o n  c a n  be a s s o c i a t e d  
w i t h  m a l e  i n f e r t i l i t y  b e c a u s e  of  t i s sue  
d a m a g e ,  a l t e r e d  m o v e m e n t  a n d  an t i -  
s p e r m  i m m u n i z a t i o n .  P C R  a n d  L C R  
a re  to d a t e  t h e  m o s t  sens i t ive  d e t e c t i o n  
t e c h n i q u e s  f o r  C . t r a c h o m a t i s .  O u r  
s t u d y  a im  w a s  to d e t e r m i n e  the  p reva-  
l e n c e  of  C h l a m y d i a l  i n f e c t i o n  b y  P C R  
in  6 g r o u p s  of  m e n  in  a n d r o l o g i c  prac-  
t i c e .  T h e  h i g h e s t  p r e v a l e n c e s  h a v e  

b e e n  f o u n d  in  t h e  i n f e r t i l e  m e n  g r o u p  
a n d  i n  t h e  s y m p t o m a t i c  g r o u p .  No  
C h l a m y d i a  c u l t u r e  w a s  f o u n d  pos i t i ve  
in  a n y  g roup .  The  a s s o c i a t i o n  o f  P C R  
w i t h  a n t i  C. t r a c h o m a t i s  s e m i n a l  IgA 
a n d  s e r i c  I g G  a r e  u s e f u l  t o o l s  f o r  
a n d r o l o g i c  e x p l o r a t i o n .  

Key words : Intracellular parasite - chronicity - 
inflammation - heat schock proteins - autoimmu- 
nity - PCR. 
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