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RESUME 

Object i fs  : L'exploration de I'homme azoospermique 
est aujourd'hui d'un int~r~t capital compte tenu des 
progr~s r~cents des techniques d'Assistance M~dicale 

la Procreation, essentiellement I ' injection intra- 
cytoplasmique de spermatozo'ide, qui permet d~sormais 

des hommes consid~r~s d~finitivement infertiles, de 
devenir p~res avec leurs propres gametes. Nous 
rapportons ici les r~sultats d'une etude r~trospective, 
effectu~e sur 54 patients infertiles tunisiens, suivis pour 
exploration d'une azoospermie et nous discutons les 
aspects clinico-biologiques et ~tiologiques de ces 
perturbations majeures du sperme. 

Mater ie l  et M~thodes  : L'~tude a comport~ I'analyse 
descriptive, r~trospective des donn~es de I'examen 
clinique et des explorations compl~mentaires (biologie 
s~minale, bilan hormonal, examens g~n~tiques, etc). 

R~sultats : Nous avons trouv~ que 43 cas d'azoospermie 
etaient d'origine s~cr~toire et 7 cas d'origine excr~toire. 
Un cas ~tait d'origine mixte et 3 autres d'origine 
ind~termin~e. L'azoospermie ~tait associ~e ~ une 
atrophie/hypotrophie testiculaire clinique ou 
~chographique dans 43,9% des cas, b une FSH ~lev~e 
dans 58,5% des cas et b des anomalies chromosomiques 
dans 31,4% des cas. Les aberrations ~taient ~ type de 
syndrome de Klinefelter (9 cas), syndrome de male 46,XX 
(1 cas) et inversion p~ricentrique d'un chromosome 12 
(1 cas). Les microd~l~tions du chromosome Y, la 
varicoc~le, la cryptorchidie, I'infection urog~nitale et 
les causes obstructives, ~taient observ~es chez, 
respectivement 25% ; 48,8% ; 13,9% ; 9,5% et 13% des 
patients azoospermiques. Aucune anomalie g~n~tique 
et hormonale n'a ~t~ trouv~e dans les cas de d~ficiences 

spermatiques d'origine excr~toire ; cependant un tableau 
d'infection uro-g~nitale a ~t~ trouv~ dans environ la 
moiti~ des cas. 

Conclusion : Conform~ment a la litt~rature, dans la 
population tunisienne, I'azoospermie est essentiellement 
d'origine s~cr~toire et est caus~e principalement par 
les anomalies g~n~tiques. 

Mots cl~s : azoospermie, anomalies g6netiques, exploration, 
infertilite masculine 

I. INTRODUCTION 

L'azoospermie est retrouvee chez environ 1% des 
hommes et 10 ~ 20% des patients consultant pour 
infertilit6. II peut s'agir d'une absence de production de 
spermatozo'ides par les testicules (azoospermie 
s6cretoire ou non obstructive) ou d'une obstruction 
des voies g~nitales avec une production normale de 
spermatozoi'des par les testicules (azoospermie 
excretoire). L'exploration de I'homme azoospermique 
est aujourd'hui d'un int6ret capital compte tenu des 
progr~s recents des techniques d'Assistance Medicale 

la Procreation (AMP) et de la percee de la technique 
d'injection intra-cytoplasmique de spermatozdide (ICSI), 

Correspondance : 

Pr Leila KESKES - Laboratoire d'Histologie, Faculte de 
M6decine de Sfax, Avenue Majida Boulila, 3028, Sfax Tunisie 
Tel 216 74241888 - Fax 216 74 246946 - 
Email Ikeskes@yahoo.fr 

71 



qui permet desormais a des hommes infertiles, jusque- 
I& sans autre recours que I'utilisation de sperme de 
donneur ou I'adoption, de devenir peres avec leurs 
propres gametes. Elle comporte un interrogatoire 
complet et un examen attentif afin d'orienter au mieux 
la therapeutique. Au terme de I'examen clinique qui 
explore les organes genitaux externes et la region 
inguinale, un diagnostic et un pronostic peuvent 6tre 
poses. Cependant, d'autres arguments en particulier 
biologiques (spermogramme, bilan hormonal, biochimie 
seminale) doivent etayer les arguments cliniques 
avances [19]. 

Les dosages plasmatiques de la FSH (Follicule 
Stimulating Hormone), de la testosterone et 
accessoirement de la prolactine, rendent compte de 
I'etat secretoire testiculaire. Le taux de FSH est le plus 
souvent augmente en cas d'azoospermie ou 
d'oligospermie severe d'origine secretoire et semble 
normal Iorsque la lignee germinale est conservee [16]. 
Le caryotype permet de rechercher des anomalies du 
nombre ou de la structure des chromosomes, presentes 
chez environ 5,8% de la population infertile [22] ; 4,2% 
concernent les gonosomes et 1,5% les autosomes [22]. 
La frequence de ces anomalies chez la population 
d'hommes ayant une concentration de spermatozoides 
< 10 millions/ml est multipliee par 10 [32]. Le syndrome 
de Klinefelter est I'anomalie la plus frequente; c'est un 
grand pourvoyeur d'azoospermie non obstructive ; il 
affecte environ 10% des patients presentant une 
azoospermie [43, 47]. Les microdeletions du locus AZF 
au niveau du chromosome Y constituent une cause 
genetique relativement frequente dans razoospermie et 
I'oligospermie severe d'origine secretoire [26]. Leurs 
retentissements sur la spermatogenese dependent de 
la region touchee ( AZFa, AZFb, AZFc) et de I'etendue 
de la microdeletion [26, 32, 33, 43]. 

Les dosages des marqueurs seminaux dans I'ejaculat 
permettent dans certains cas d'affirmer rorigine de 
razoospermie. Ceux-ci sont normaux dans les anomalies 
spermatiques d'origine secretoire et peuvent 6tre 
perturbes en cas d'obstruction du tractus genital [41]. 

La biopsie testiculaire a connu des interets fluctuants. 
Actuellement, le developpement des techniques de 
fecondation in vitro, utilisant des spermatozo'ides 
testiculaires pour feconder des ovocytes, a modifie le 
caractere diagnostique de la biopsie en geste 
therapeutique [42, 45]. 

Dans le bilan des hypofertilites masculines, I'imagerie 
a une place differente selon le contexte clinique et 
biologique. Basee sur I'echographie endorectale et 
scrotale, elle permet la recherche d'une atrophie 
testiculaire, d'anomalies de I'epididyme, du deferent, 

de la prostate, des vesicules seminales et des ampoules 
deferentielles [6]. Dans les infertilites excretoires, 
I'imagerie par resonnance magnetique (IRM) peut etre 
proposee en complement avec les ultra-sons, en raison 
de ses possibilites multiplanaires et de la qualite du 
contraste dans le pelvis, particulierement favorable au 
niveau du carrefour urogenital [6]. 

Si I'anomalie est secretoire, le bilan est complete par 
une recherche de micro-deletions dans le locus AZF, 
situe sur le bras long du chromosome Y. En effet, dans 
ce locus, Vogt et al. ont identifie 3 regions differentes, 
nommees AZFa, AZFb et AZFc [46], qui contiennent 
des genes candidats pour 6tre impliques dans I'infertilite 
masculine d'origine genetique [44]. 

Nous rapportons ici les resultats d'une etude 
retrospective effectuee sur un echantillon de patients 
infertiles presentant une azoospermie et nous discutons 
les aspects clinico-biologiques et etiologiques de ces 
perturbations majeures du sperme. 

II. M A T E R I E L S  ET M E T H O D E S  

Notre etude retrospective a porte sur 54 patients suivis, 
la consultation exteme d'Urologie de I'hSpital Habib 

Bourguiba de Sfax et a la Faculte de Medecine de Sfax, 
pour exploration d'une azoospermie. 

I_'etude a comporte le recueil et I'analyse retrospective 
des antecedents, des donnees de I'examen clinique et 
des explorations complementaires (spermogramme, 
bilan hormonal, biochimie seminale, imagerie, biopsie 
testiculaire et examens genetiques). L'exploration 
genetique a indus le caryotype et I'analyse par biologie 
moleculaire (PCR) des marqueurs STS specifiques du 
locus AZF sur le chromosome Y, a la recherche de 
microdeletions dans les genes de ce locus. I_'ensemble 
des examens cliniques et biologiques a ete effectue 
I'h6pital Habib Bourguiba eta la faculte de Medecine 
de Sfax. Les cawotypes et la biochimie seminale ont ete 
realises avec la collaboration du service de Biologie de 
la Reproduction et de Cytogenetique de I'H6pital Farhat 
Hached de Sousse. 

Le spermogramme a ete realise selon la procedure 
standardisee de I'OMS [2]. I_'analyse des donnees du 
bilan hormonal a concerne essentiellement la FSH./a 
biochimie seminale a comporte les dosages des trois 
principaux marqueurs specifiques de I'epididyme (~- 
glucosidase), de la prostate (acide citrique) et des 
vesicules seminales (fructose). I_'etude des marqueurs 
STS du chromosome Y a ete effectuee par PCR 
multiplex, a I'aide de 3 paires d'amorces specifiques 
des regions AZFa (SY84, SY86), AZFb (SY127, SY134) 
et AZFc (SY254, SY255), selon le protocole propose par 
I'Academie Europeenne d'Andrologie [44]. 
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L'origine secretoire de I'azoospermie a ete retenue 
devant I'existence d'au moins un signe clinique et/ou 
biologique, tels que un taux eleve de FSH, un caryotype 
anormal, une microdeletion du chromosome Y, une 
atrophie ou hypotrophie testiculaire, une ectopie 
testiculaire uni ou bilaterale, une aplasie ou hypoplasie 
germinale & la biopsie testiculaire et une biochimie 
seminale normale. 

III. RESULTATS 

L'analyse des donnees clinico-biologiques a montre 
que I'~ge moyen des patients etait de 34 ans (27 & 48 
ans). Dans tousles cas, I'infertilite etait de type primaire 
et d'une duree moyenne d'environ quatre ans et demi. 
Les examens complementaires ont permis de determiner 
I'origine secretoire de I'azoospermie dans 43 cas et 
I'origine excretoire dans 7 cas ; dans un cas I'origine 
de I'azoospermie etait mixte ; celle-ci est restee 
indeterminee dans 3 cas, du fait du manque d'arguments 
cliniques et biologiques. 

Les caracteristiques cliniques et paracliniques des 7 
cas d'azoospermie d'origine excretoire sont presentees 
au Tableau 1. 

L'examen andrologique, notifie chez 36 patients, a note 
la presence d'une hypo/atrophie testiculaire chez 15 
d'entre eux. L'echographie scrotale et/ou la biopsie 
testiculaire ont confirme le diagnostic clinique dans tous 
les cas ; ces deux examens ont revele une atrophie 
testiculaire passee inapers a I'examen andrologique, 
dans 15 cas d'azoospermie secretoire. Dans 5 cas 
d'azoospermie secretoire, I'examen physique a retrouve 
I'existence d'une ectopie testiculaire (3 bilaterales et 2 
droites). Vingt patients (18 cas d'azoospermie secretoire 
et 2 cas d'azoospermie excretoire) avaient une 
varicocele clinique ou echographique. 

Les donnees cliniques et biologiques ont permis 
egalement de trouver la notion d'infection urogenitale 
chez 4 patients presentant une azoospermie excretoire. 
Les signes cliniques etaient ceux d'une epididymite (1 
cas), d'une uretrite (2 cas) et d'une orchite (1 cas). 

Le bilan hormonal a ete realise chez 41 patients ; il a 
montre un taux serique de FSH eleve dans 24 cas (23 
cas d'azoospermie secretoire et un cas d'azoospermie 
mixte) ; le bilan hormonal, pratique chez 5 patients 
ayant une azoospermie excretoire, etait normal dans tous 
les cas. 

Le caryotype, realise dans 35 cas, etait anormal chez 
11 patients ayant une azoospermie secretoire. Les 
anomalies etaient : un syndrome de Klinefelter dans 9 
cas, un syndrome de m~le XX (46,XX ; SRY positif) et 
une inversion pericentrique d'un chromosome 12 dans 

un autre cas. Les donnees clinico-biologiques des 
patients ayant un caryotype anormal sont donnees au 
Tableau 2. Dix sept patients ayant une azoospermie 
secretoire avaient un caryotype normal ; 6 d'entre eux 
avaient aussi une FSH elevee, 8 autres patients avaient 
une FSH normale, mais une biopsie testiculaire anormale 
(absence de cellules germinales dans 6 cas et blocage 
de la spermatogenese au stade spermatide dans 2 
cas). L'origine secretoire chez les 3 autres patients 
ayant un caryotype normal a ete retenue devant 
I'existence d'une atrophie testiculaire clinique et/ou 
histologique. Dans les 15 autres cas (sans caryotype), 
I'origine de I'azoospermie secretoire a ete retenue 
devant I'existence d'autres signes cliniques et/ou 
biologiques (FSH elevee dans 9 cas, atrophie testiculaire 
dans 5 cas et biochimie seminale normale dans 1 cas). 
L'etude moleculaire du locus AZF, effectuee chez 28 
des 54 patients, a revele I'existence de micro-deletions 
dans 7 cas (25%), associees au syndrome de Klinefelter 
dans 5 cas. Les micro-deletions de AZFc etaient les 
plus frequentes (5/7). 

Le Tableau 3 resume les donnees des principales 
explorations pratiquees chez les 54 patients. 

IV. DISCUSSION 

L'infertilit6 represente un reel probleme de sante, puisque 
environ 10 ~ 15% des couples consultent un medecin 
au moins une fois pour un probleme d'infertilite. La 
responsabilite de I'homme est impliquee dans environ 
40 a 50% des cas. Dans 10 a 20% des cas, I'anomalie 
retrouvee chez I'homme infertile est I'azoospermie qui 
est due a des causes variees (genetiques, infectieuses 
ou autres). Conformement ~ ce qui est decrit dans la 
litterature, nous avons trouve dans cette etude 
retrospective, que I'origine de I'azoospermie est 
secretoire dans la majorite des cas (79,6%). Les 
azoospermies secretoires representent 60% des 
azoospermies pour Jarow [21]. 

C'est essentiellement I'examen clinique qui a permis 
d'etablir I'origine secretoire de I'azoospermie, puisque 
20 patients sur les 36 ayant beneficie de I'examen 
andrologique, presentaient une hypo/atrophie testiculaire 
(15 cas) et une ectopie testiculaire (5 cas). Ces signes 
andrologiques sont revelateurs d'un trouble primitif de 
la spermatogenese et sont souvent associes a une 
augmentation des concentrations plasmatiques de FSH. 
Les troubles primitifs de la spermatogenese representent 
une situation beaucoup plus frequente que les deficits 
gonadotropes [30]. En effet, dans 23/34 des cas 
d'azoospermie secretoire, les taux de FSH etaient 
eleves. Seulement 11 patients ayant une azoospermie 
secretoire avaient une FSH normale, associee & une 
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Tableau 1 : Donndes cliniques et paracfiniques des azoospermies d'origine excr~toire (n=7) .  

N ~ Gas Donn6es cliniques Caryotype FSH (UI/ml) Biochimie s(~minale Biopsie testiculaire Imagerie 
et spermiologiques 

1 Hypospermie, PH acide Fructose effondr~, Spermatogen~se 
c~-glucosidase diminu6e normale 

2 46, XY Normale Fructose effondr~, Spermatogen~se 
(4,1) c~-glucosidase diminu~e normale 

3 Ur6thrite, kyste Normale (3,8) Kyste 
epididymaire et ~pididymaire 
hernie inguinale, 
varicoc(~le 

4 Orchite gauche 46,XY Fructose diminu~, Ectasie des 
Nodule 6pididymaire c(-glucosidase diminu~e canaux d~f~rents 
gauche (6cho), obstruc- 

tion bilaterale du 
confluent v6siculc 
-d~f~rentiel (IRM' 

5 Epididymite ur6thrite 46,XY Normale Varicocele gauch 

6 46, XY Normale (5,9) Fructose normal, 
(z-glucosidase diminu6e 

7 varicoc~le Normale (3,2) Spermatogenese 
normale 

Tableau 2 : Donn~es cliniques et paracliniques des azoospermies s~cr~toires avec anomalies du caryotype (n = 11). 

Anomalie Donn(~es cUniques Bilan hormonal Biopsie testiculaire Echographie scrotal~ 
chromosomique 

FSH LH Testost(~rone 
(l,7-12UI/ml) (1,1-7UI/ml) (3-10ng/ml) 

47,XXY, mosaique Hypotrophie testiculaire bilat6rale 

47,XXY, mosaique Hypotrophie testiculaire bilat6rale 

47,XXY homogene Hypotrophie testiculaire bilat6rale 20,9 9,3 

47,XXY, mosaique Hypotrophie testiculaire bilaterale 33,8 12,1 0,98 

47,XXY homog~ne Hypotrophie testiculaire bilat~rale 34 15,4 0,5 

47,XXY, homog~ne Hypotrophie testiculaire bilaterale 27,2 

47,XXY, homog6ne Atrophie testiculaire bilaterale 25 

47,XXY, homogene Atrophie testiculaire bilat6rale, 
hypoandrogenie 

47,XXY, homog~ne Atrophie testiculaire 67,2 

46,XX Atrophie testiculaire bilat~rale, 18 
Varicoc61e, OGE normaux 

Atrophie testiculaire bilat6rale 33 Inversion p6ricentrique 
du 12 

Atrophie totale bilat~rale 
(absence de tubes) 

Quelques tubes 
seminiferes hyalinises 

4,29 SCO* 

13 SCO 

44,3 4,2 SCO 

10,1 5 Atrophie totale bilaterale + 
scl6rose et hyalinose 

18,6 SCO 

Varicoc6le bilaterale 

Hypotrophie bilat~ral~ 

Hypotrophie bilat6ral~ 

*SCO : Sertoli Cell Only : syndrome des cellules de Sertoli isol6es. 
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Tableau 3 : P r i n c i p a u x  rdsultats des examens cliniques et biologiques chez les 54 patients azoospermiques. 

R~sultats des examens 
cliniques et paracliniques 

Azoospermie (n = 54) 

S* (n=43) E* (n=7) Ind* (n=3) M* (n=l) 

Total 

(%) 

FSH 1" 23/34 0/5 0/1 1/1 24/41 

(58,5) 
Caryotype anormal 11/28 0/4 0/3 - 11/35 

(31,4) 

Microd~l~tions du chromosome Y 7/23 0/3 0/1 0/1 7/28 

(25) 

Hypotrophie/atrophie testiculaire 18134 0/5 0/1 0/1 18141 
clinique et/ou echographique (43,9) 

Ectopie testiculaire 5/29 0/5 0/1 0/1 5/36 

(13,9) 

Varicocele clinique ou 18134 2/5 0/1 0/1 20/41 
echographique (48,8) 

Biopsie testiculaire anormale 29/29 0/4 0/1 29/34 

(85,3) 
Biochimie seminale perturb~e 2/10 3/3 5/13 

(38,5) 

* S : S#cr#toire, E : excr6toire, Ind : Ind6termin~e, M : mixte. 

hypoplasie germinale dans 4 cas et ~ une aplasie 
germinale totale dans 5 cas. 

Les azoospermies secretoires ~ FSH normale posent 
le probleme de leur etiologie : pathologie hypothalamo- 
hypophysaire ou testiculaire ; en general le volume 
testiculaire est normal ou ~ peine diminue. II peut s'agir 
d'une simple hypoplasie germinale ou d'un arret de la 
spermatogenese sans que la FSH soit augmentee [17]. 
Le dosage de la FSH doit ~tre associe & d'autres 
marqueurs seriques, tel que I'inhibine B qui aurait une 
grande valeur predictive dans I'evaluation des deficits 
de la spermatogenese [11]. 

Dans notre etude, I'analyse des donnees cliniques et 
para-cliniques a permis de degager certaines causes 
de I'azoospermie. Les anomalies chromosomiques, la 
varicocele, la cryptorchidie et I'infection urogenitale, ont 
ete retrouvees chez, respectivement 31,4%, 48,8%, 
13,9% et 9,5%. 

L'origine excretoire de I'azoospermie a ete determinee 
chez 13% de nos patients, associee dans plus de la 
moitie des cas (4/7) ~ une diminution de I'o~-glucosidase 
seminale et & des antecedents ou des signes d'infection 
genitale. Trois patients avaient egalement un taux de 
fructose seminal bas. La pathologie infectieuse genito- 
urinaire represente en effet un grand groupe etiologique 
dans I'infertilite masculine [35]. L'inflammation associee 
& la presence de germes pathogenes entrafnerait des 

remaniements histologiques aboutissant & une reduction 
de la perm6abilit6 des voies g6nitales [20]. 

La biochimie s6minale constitue un complement 
important du spermogramme dans le cadre de 
I'exploration de I'infertilite masculine [41]. En cas 
d'obstruction, la biochimie permet de determiner le 
niveau et I'etendue des phenomenes obstructifs. 
L'abaissement de la L-carnitine et de I'(z-glucosidase 
conduit ~ envisager une obstruction epididymaire [41]. 
En cas d'atteinte excretoire diffuse, on observe aussi 
un abaissement du fructose d'origine vesiculaire et 
beaucoup plus rarement un abaissement du citrate [41]. 
Les azoospermies obstructives representent selon les 
series 1,5% & 7% des infertilites masculines [30]. 

Le testicule non descendu est egalement une grande 
cause d'infertilite et le testicule non descendu bilateral, 
traite ou non, conduit dans plus de 50% des cas a une 
azoospermie [20]. Les effets de la cryptorchidie sur le 
testicule sont variables [4, 34]. De tres nombreux travaux 
rapportent des lesions touchant le tissu interstitiel, la paroi 
des tubes seminiferes et I'epithelium germinatif sur les 
biopsies testiculaires [4]. 

Dans une compilation de 7 series, Martin-Dupan et aL 
[31], ont rapporte une frequence de 24% pour la 
varicocele, de 7% pour la cryptorchidie, de 11% pour 
les causes infectieuses et de 3% pour I'azoospermie 
obstructive. Dans I'etude de Rao et aL [40], la frequence 

75 



de la varicocele etait de 22,7% et celle des anomalies 
genetiques etait de 15,1%. Dans notre etude, la 
varicocele etait frequente, touchant environ 50% des 
patients presentant une azoospermie secretoire. 

Les donnees les plus anciennes sur les rapports entre 
les anomalies genetiques et I'infertilite masculine 
concernent les anomalies du caryotype [40]. Celles-ci 
sont presentes chez environ 4,6% ~ 12,6% des hommes 
infertiles [8, 10, 12, 23, 37] et elles sont frequemment 
associees a des arr6ts de la spermatogenese. Le 
syndrome de Klinefelter represente I'anomalie la plus 
frequente, entrafnant un hypogonadisme et une sterilite 
(environ 1 cas sur 500 naissances). Dans 80% a 90% 
des cas, le testicule est de petite taille, avec tres peu 
ou pas de spermatozoTdes dans I'ejaculat. Dans notre 
serie, ce syndrome etait present chez 9 patients 
azoospermiques (16,7%). Le chromosome X 
excedentaire du syndrome de Klinefelter n'induit pas 
seulement un blocage de la meiose, mais une atrophie 
testiculaire avec sclero-hyalinose [1, 30]. Une 
perturbation de I'expression de certains genes 
necessaires ~ la spermatogenese pourrait aussi 
intervenir. Dans notre etude, 5 des patients ayant le 
syndrome de Klinefelter avaient une aplasie totale des 
cellules germinales. 

Un de nos patients etait porteur du syndrome du male 
XX ; ce syndrome represente environ 2% des hommes 
infertiles [3]. II est du & la translocation partielle durant 
la meiose du gene SRY, creant un phenotype masculin 
avec un caryotype 46,XX. Ces patients ont 
habituellement une reduction du volume testiculaire, 
associee & une azoospermie et un blocage de la 
spermatogenese [3]. Notre patient 46,XX avait une 
hypotrophie testiculaire bilaterale a I'examen clinique, 
associee histologiquement & une hyalinose et une 
sclerose du parenchyme testiculaire, ainsi qu'une 
hyperplasie leydigienne. L'etude des marqueurs STSs 
a confirme I'absence du chromosome Y, puisque les 6 
marqueurs STSs etaient absents chez ce patient; le 
marqueur STS du gene SRY, utilise comme contr61e 
positif dans notre technique, etait positif. 

Avec les progres de la recherche en biologie moleculaire, 
des defauts monogeniques ont ete identifies chez des 
hommes infertiles. Par exemple, lesmutations du gene 
CFTR sont presents chez 80% des hommes ayant une 
azoospermie obstructive de type Absence Congenitale 
Bilaterale des Canaux Deferents [32]. De meme, les 
micro-deletions du chromosome Y sont presentes chez 
15-20% des cas d'azoospermie idiopathique et environ 
5-7% en cas d'oligozoospermie idiopathique [26]. Les 
micro-deletions de la region AZFa sont les moins 
frequentes (1-5%) et, en regle, associees a une aplasie 

des cellules germinales (syndrome des cellules de 
Sertoli isolees). Les deletions de AZFc et de AZFc+b sont 
les plus frequentes et associees & des phenotypes 
varies [3, 32, 43]. Dans notre etude, la frequence des 
micro-deletions du chromosome Y etait proche de celles 
rapportees habituellement dans la litterature [7, 9, 13, 
18, 25, 40] ; elle est cependant inferieure a celles 
trouvees chez les patients azoospermiques de Ferlin et 
al. (34,5%) [14] et de Foresta et al. (55%) [15]. Ces 
importantes variations pourraient s'expliquer par les 
differences d'echantillonnage, des criteres d'inclusion 
et ~ la position des marqueurs STS choisis. Nos resultats 
confirment la frequence elevee des deletions de AZFc 
par rapport a celles de AZFa et AZFb. Comme il a ete 
rapporte recemment dans I'etude de Mitra et aL [36], les 
microdeletions du chromosome Y etaient associees au 
syndrome de Klinefelter ; en effet, 5 de nos patients 
ayant un caryotype 47, XXY (homogene dans deux cas 
et avec mosaTcisme dans 3 cas), avaient egalement 
des deletions au niveau du locus AZF. 

Chez les patients porteurs de micro-deletions du 
chromosome Y, le phenotype d'infertilite peut s'aggraver 
avec I'~ge avec diminution progressive du nombre de 
spermatozo'ides et passage d'une oligozoospermie 
severe & une azoospermie [27]. D'apres Bienvenu et al. 
[5], les analyses moleculaires du chromosome Y 
devraient permettre de determiner une etiologie 
I'infertilite masculine dans pres de 10% des cas, 
d'informer le patient de la transmission de I'anomalie du 
pere au ills et ainsi d'ameliorer la prise en charge des 
patients dans le cadre de la procreation medicalement 
assistee. 

La prise en charge des sterilites masculines a connu un 
reel essor avec le developpement de la technique d'ICSI 
qui a considerablement modifie le pronostic des 
azoospermies secretoires, en permettant de micro- 
injecter les ovocytes de la femme avec quelques 
spermatozoides preleves chirurgicalement dans le 
testicule. Ces progres techniques posent toutefois le 
probleme de la transmission verticale eventuelle des 
anomalies genetiques, chromosomiques ou geniques. 
En effet, il est bien etabli que les bebes cons par 
ICSI ~ partir de gametes issus de peres porteurs 
d'anomalies chromosomiques ou de microdeletions du 
chromosome Y, presentent une frequence elevee de 
ces anomalies genetiques, avec meme la possibilite 
d'expansion et d'apparition de novo de microdeletions 
du chromosome Y chez les gar()ons [24, 38, 29]. 
L'exploration et le conseil genetique representent 
aujourd'hui et dans ce contexte une etape indispensable 
du bilan d'une sterilite en cas d'azoospermie ou 
d'oligospermie non obstructive [24, 38]. 
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La techn ique d' ICSI a ega lement  rest re int  
considerablement  les indicat ions des explorat ions et 
de la chirurgie des voies seminales masculines, en cas 
d 'azoospermie  excre to i re  [39]. Cependant ,  la 
repermeabi l isat ion chirurgicale des voies semina les  
permet d 'esperer  dans certains cas le retour ~ une 
fecondat ion naturelle << non medical isee >> [28]. Dans 
les azoospermies  obst ruct ives,  plus de 20% des 
grossesses sont obtenues apres anastomose epididymo- 
deferentiel le [20]. La vasostomie trans-septale par la 
transposit ion des deferents a permis de resti tuer une 
e jacu la t ion fert i le chez un pat ient  azoospermique ,  
presentant une lesion iatrogene unilaterale du deferent, 
associee & une hypotrophie testiculaire controlaterale 
[28]. Differentes pathologies peuvent entrafner cette 
situation, comme la vasectomie et les t raumat ismes 
iatrog~nes consecut i fs & une chirurgie pe lv ienne ou 
inguinale. Dans notre serie, un patient azoospermique 
a presente respect ivement ~ I 'echographie doppler  et 

I ' IRM, une ectas ie des canaux  deferents  et une 
obstruction bilaterale du confluent vesiculo-deferentiel.  
Bien que les resultats de la chirurgie soient aleatoires, 
la repermeabil isat ion de la voie seminale, permettrait 
ce patient de retrouver une fertilite naturelle, sans avoir 
besoin de faire recours a la procreation medicalement 
assistee. 

L'agenesie v6siculo-deferentiel le et/ou I'obstruction des 
canaux  e jaculateurs,  cons t i tuen t  un autre g roupe 
d 'e t io log ies  de I 'azoospermie  excreto i re.  El les se 
caracterisent par un volume spermatique reduit, un pH 
acide et par une chute du taux de carnitine, de fructose 
et un taux eleve des phosphatases acides, montrant la 
participation predominante de la prostate. Un de nos 
patients azoospermiques a presente au spermogramme 
une hypospermie et un pH acide, avec & la biopsie 
testiculaire une spermatogenese normale ; cependant, 
aucune indication concernant  le resultat de I ' imagerie 
n'a ete relevee dans son dossier medical. 

V. CONCLUSION 

L'azoospermie est une anomalie spermatique qui 
touche environ 10% des hommes consultant pour 
infertilitd du couple. Son origine est essentiellement 
s(~cr(~toire et plusieurs etiologies peuvent 6tre en 
cause, dont les anomalies gdnetiques, de nombre 
ou de structure, identifiables au caryotype ou par 
la gdnetique moleculaire. 

Dans cette etude retrospective portant sur un 
~chantillon d'hommes infertiles de la population 
tunisienne, nous avons montre que les anomalies 
g(~n(~tiques representent en effet, un groupe 
dtiologique important dans I'azoospermie d'origine 
secretoire, qui avec le developpement des 

techniques d'AMP et particuli~rement I'lCSI, posent 
le probl~me de la transmission dventuelle de ces 
anomalies & la descendance. Ainsi, la recherche 
des causes gdnetiques chez les hommes prdsentant 
d'importantes anomalies de la spermatogen~se, 
presente un double int(~r~t ; elle permet d'abord 
de determiner la cause et d'orienter rapidement la 
prise en charge en AMP ; d'autre part, elle permet 
de rdaliser un conseil g(~netique dclaird et adapt(~ 
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ABSTRACT 

Clinical and laboratory features of azoospermia 

in Tunisian infertile men 

Leila AMMAR-KESKES, Nozha CHAKROUN, Afifa 
Sellami BEN HAMIDA, Lobna HADJ-KACEM, Nouha 

BOUAYED-ABDELMOULA, Hammadi AYADI, 
Mohamed NABIL MHIRI, Tarek REBA'f, All BAHLOUL 

Objective: It is now very important to investigate 
azoospermia because the introduct ion of the 
intracytoplasmic sperm injection technique during the last 
decade has allowed many infertile men to achieve their 
dreams of fatherhood. The purpose of this study was to 
define the character ist ics of inferti le men with 
azoospermia, and to analyse the clinical and laboratory 
features and the causes of infert i l i ty in Tunisia. The 
authors also discuss various aspects that they consider 
to be very important in the diagnosis of male fertility. 

Material and Methods: This retrospective study analysed 
the parameters of physical examination, laboratory tests, 
semen analysis, radiographic examinations, testicular 
biopsy, karyotype and AZF microdeletions. 

Results: Based on the results of endocrinological and 
cytogenetic examinations, the aetiology of azoospermia 
was considered to be secretory in 43 cases of 
azoospermia. Physical examination revealed a high 
percentage of hypotrophic/atrophic testes (43.9%). Serum 
follicle stimulating hormone levels were high in 58.5% of 
cases. The overall incidence of chromosomal 
abnormalities was 31.4%. The most frequent anomaly 
was Klinefelter syndrome (9 cases). Seven out of 28 
patients (25%) with nonobstructive azoospermia had AZF 
deletions. None of the patients with excretory azoospermia 
and severe oligospermia had an abnormal karyotype or 
AZF microdeletions. 48.8% of patients presented a 
varicocele, 13.9% had cryptorchidism and 13.0% had a 
history of genital tract infection. 

Conclusion: In line with the literature, genetic 
abmormalities are the main causes of severe forms of 
impaired spermatogenesis in the Tunisian population. 

Key-Words: azoospermia, genetic abnormalities, 
investigation, male infertility 
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