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AZOOSPERMIE-DEFINITION

Absence de spermatozoides dans I'éjaculat.
-1 9% des hommes .
-10 9% a 15 9% des hommes infertiles.

Dans le passé azoospermie égale sterilité ——— DON.
ADOPTION.

Actuellement AMP-ICSI :prise en charge de I'azoospermie .




AZOOSPERMIE -DIAGNOSTIC

® Absence de spermatozoides dans I'éjaculat.

® Centrifugation x 3000 /15 min

® OMS : deux spermogrammes a 15 jours d’intervalle
confirment le diagnostic.




EVALUATION DE 'AZOOSPERMIE (1)

e ['infertilité du couple : 12 mois de rapports sexuels
non proteges .

e Délai raccourci a 6 mois (femme > 35 ans) .

® Prévalence de I'azoospermie ; 1 % des hommes et
10 - 15 9 des hommes infertiles .




EVALUATION DE L’AZOOSPERMIE (2)

Interrogatoire:

Durée de l'infertilité ; caractére primaire ou secondaire.

Prise médicamenteuse ; androgeénes - corticoides- antidépresseurs - endoxan
salazopyrine -colchicine...

Libido / activité sexuelle.

ATCD personnels:

Dans I'enfance ; orchite virale(ourlienne) ,une cryptorchidie.
Traumatisme pelvien ( fracture du bassin) , chirurgie inguinale

Infections génito-urinaires : chlamydia (sténose de I'épididyme et du déférent) ,
gonocoque

Expositions aux agents perturbants la spermatogénese: irradiation, chimiothérapie
(Hodgkin chez le sujet jeune) ,fievre récente , chaleur excessive sur les testicules.

Facteurs environnementaux : perturbateurs endocriniens entrainant des dysgénésies
testiculaires (pesticides , polluants , DTT, dioxine...)




EVALUATION DE 'AZOOSPERMIE (3)

ATCD chirurgicaux:

® Cure de hernie inguinale ,cure d’hydrocele, varicocele.

ATCD familiaux:

® Retards mentaux , infertilité familiale, mucoviscidose
(mutation CFTR).
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EXAMEN PHYSIQUE

Général et complet, avec une attention particuliére sur les organes génitaux.
Taille des testicules ;

Doit étre mesurée avec un pied a coulisse :

> 15ml

entre 14 et bml —— hypotrophie.

< 6 ml—> atrophie.

Consistance et position du testicule ( scrotale , inguinale ou impalpable).
Présence et grade de la varicoceéle, Il —> azoospermie.

Palpation de I'épididyme et du canal déférent.

echerche des caracteres sexuels secondaires ,la distribution des poils et |a



BILAN BIOLOGIQUE

Recommandations de 'AUA:

» Testostérone totale
> FSH et LH

» inhibine B :marqueur de la spermatogenese.

» Si point d’appel : Prolactine, cestradiol.




PLACE DE LA BIOPSIE TESTICULAIRE

Réle dans le diagnostic histologique de I’azoospermie.

N’est plus demandée..

La biopsie est thérapeutique.




RADIOLOGIE

Echographie scrotale couplée au doppler :

Recherche d’anomalie du testicule ,de I'épididyme, ou du
déférent , la présence de la varicocéle, grade .

Echographie endo-rectale : si signes d’appels.

Echographie abdominale

IRM pelvienne : pathologie malformative.




BILAN GENETIQUE

1-Anomalies du caryotype:

e 10 a 15 9% des hommes azoospermes présentent des
anomalies du caryotype .

-Syndrome de klinefelter XXY : 2/3 des cas.

-Translocations et inversions chromosomiques.

2-La micro délétion du chromosome Y :

10 a 15 9% des azoospermies ou oligospermies séveres
ZFa,AZFb,AZFc) seul I’AZFc bénéficie de biopsie




ETIOLOGIE DE LAZOOSPERMIE
1- CAUSES PRE TESTICULAIRES:

- Hypogonadisme hypo-gonadotrope:
-Sd KALLMAN : anosmie ,atrophie testiculaire.
-Traumatisme hypophysaire

-Utilisation abusive de la testostérones ®» inhibition de
I'axe hypophyso-gonadotrope : L infertilité ,azoospermie.

-Hyperprolactinémie:
L prolactine » inhibe la sécrétion hypothalamique
% GnRH » K&JFSH/LH



ETIOLOGIE DE L’AZOOSPERMIE
2- CAUSES TESTICULAIRES :

A- VARICOCELE: 5 a 10 9%,.

- Varicocélectomie ;

- Prévient le déclin de la spermatogénese.

- Améliore le taux de grossesse (AMP) .

- 8% - 559% spermatogénese (PATHAK et al.) .
-Cure de varicocele avec BT ?? et congélation (R.P.
SMITH).

- Varicocélectomie améliore la T.E.S.E

- Micro délétion Y (évite la cure de chirurgie et ICSI ).




ETIOLOGIE DE LAZOOSPERMIE

B-CRYPTORCHIDIE :
-Cure chirurgicale avant 1 an.
-Incidence de I’azoospermie 13 % unilatérale 34 9% bilatérale.

C-Torsion testiculaire :
-Incidence 1/4000 (< 25 ans).
-Orchidopéxie urgente (<6 H).

-Complications : -Atrophie testiculaire.
-Oligospermie, Azoospermie.

D-Orchite ourlienne :
-Vaccination a réduit les complications .




ETIOLOGIE DE 'AZOOSPERMIE

E-Médicaments gonadotoxiques:
Androgenes ,chimiothérapie ,radiothérapie.
F-Causes génétiques:
-15% azoospermies et 5% Oglio-séveres .
F-1-Syndrome de klinefelter :(47 XXY).

-Autres anomalies 48XXXY ,49XXXXY.

-Autres anomalies délétions ,duplications ,inversions, translocation
robertsonianne.

- Du a I'age avancée de la femme , testostérone basse ,atrophie testiculaire
micro penis ,steriliteé, retard mentale modere.



ETIOLOGIE DE LAZOOSPERMIE

F-2-Microdélétion du chromosome Y :

- Au niveau du bras Y délétion du facteur
AZF(AZFa ,AZFb,AZFc).

Les spermatozoides 509% T.E.S.E (AZFc).

AZFa et AZFb aucun spermatozoides retrouvé
(stérilité) =




ETIOLOGIE DE L’AZOOSPERMIE

3-CAUSES POST TESTICULAIRES :

» Acquises :

Azoospermie obstructive proximale :
-Epididyme dilaté , volume du sperme et PH normaux.
-Marqueurs biochimiques : alpha glucosidase\\, ZINC et FRUCTOSE N

Azoospermie obstructive distale :
- Obstruction des canaux éjaculateurs.
- Kyste de |'utricule.

-Volume du sperme est bas ,PH acide.
-Marqueurs biochimiques ; fructose et alphaglucosidase \\

hographie endorectale :dilatation des canaux éjaculateurs ou k

—




ETIOLOGIE DE PAZOOSPERMIE

» Congeénitales :

ABCD: Absence bilatérale des canaux déférents
Absence du déférent a la palpation

Volume du sperme < 1,5 ml

Marqueurs du sperme: zinc N, alphaglucosidase et fructose\*

Tests génétiques : mutation de la CFTR chr 7 Locus g 31.2.




Algorithme

Azoospermia
Pretesticular : : Testicular Postlesticular
(secondary testicular failure) . (primary testicular failure)
I
; 5 e Ejaculatory Obstruction of the
Endocrine disorders Intrinsic disorders dysfunction reproductive tract
« Hypogonadotropic Hypogonadism « Varicocele Retrograde g Cg::’zs‘;’:l:';o‘:‘asa deferentia
e Hyperprolactinemia ¢ Undescended testes Sledlition o Epididymal obstruction
e Androgen resistance e Testicular torsion g « Ejaculatory duct obstruction
e Mumps orchitis T T
» Gonadotoxins and Medications
* Genetic disosrders
« |diopathic

Generally irreversible
(exception varicocele)

— Frequently correctable Frequently correctable




Algorithme

Azoospermia
(two sperm analyses with pellet examination)
Vasa Vasa absent | Congenital bilateral absence
present of the vas deferens
Normal-volume ejaculate Low-volume ejaculate

| Rule out incomplete collection
and short abstinence period

Testicular long axis Testicular long axis greater Postejaculatory urinalysis
4.6 cm or less A
FSH <7.6 mIU/ml , Positive J Negative
|
| | y . Transretal
Testicular biopsy Raliegrade ojscuation ultrasonography
FSH Low FSH High ]
Normal Abnormal Abhoinel S
I I Seminal vesicl Fail f
Hypogonadotropic Primary Obstruction Primary il .a ‘tle HGe o 'ure. g
Hypogonadism testicular failure (vasography) | |testicular failure aapaaron emission
Positive Negative
S | | |
Ejaculatory duct Vasal or epididymal

obstruction obstruction
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