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Définition Généralités

• L’azoospermie anomalie de la spermatogénèse, 
défi la prise en charge de l’infertilité masculine .

• elle est retrouvée chez 1% des hommes . Willott

GM, Frequency of azoospermia.Forensic Sci Int 1982; 20:9-10

• L’incidence de l’azoospermie chez les couples 
infertiles ou hypofertiles représenterait 10 à       
15 %.



Rappels physiologiques



La cellule de Sertoli



La cellule de Sertoli



La cellule de Sertoli



Régulation endocrinienne Ht-Hp





LH



FSH



Prolactine 



Régulation paracrine

• FSH augmentation du nombre de récepteurs 
LH Cell Leydig

• FSH agit en stimulant la sécrétion de 
testostérone in situ par hypertrophie des 
cellules de Leydig.

• Facteurs de croissance IGF1, TGFβ, TGFα, FGF, 
IL2…..





Exploration 

• Spermogramme 

• Bilan hormonal

• Bilan morphologique

• Autres  : génétique



Exploration biologique

• Spermogramme +++

• Spermoculture

• TMS



Normes spermogramme OMS 2010



Bilan hormonal

1. Fonction Sertolienne:

FSH

Inhibine B

2. Fonction Leydigienne: 

Testostérone



Bilan hormonal

Testostérone basse: LH et Prolactine



Bilan morphologique

Echographie testiculaire: 

Volume testiculaire

 IRM hypothalamo-hypophysaire:

Suspicion  d’hypogonadisme 

hypogonadotrope



Génétique 

• Caryotype

• Etude microdélétions du chromosome Y



Etiologies des Azoospermies



Etiologies 

• Azoospermie excrétoire ou obstructive : à FSH normale 
et à testicules de volume normal il convient alors de 
rechercher un obstacle qui peut être levé 
chirurgicalement.

•

• Azoospermie sécrétoire ou non obstructive : à FSH 
élevée ou normale , et à testicules de petite taille due  à 
une défaut de production qui était auparavant au dessus 
de toute ressource thérapeutique avant l’avènement de 
l’ICSI.



Azoospermies obstructives

• Infectieuses 

• Malformatives: CFTR……



Azoospermies non obstructives

Pathologie testiculaire :

• tumeur, torsion, orchite, cryptorchidie, 
Varicocèle.

Causes Endocriniennes: 

• hypogonadismes hyper gonadotropes (radio/ 
chimio thérapie génétiques).

• Hypogonadismes hypogonadotropes
congénital/acquis



Hypogonadismes hypergonadotropes

Causes iatrogènes : chimiothérapie/ 
radiothérapie.

Génétiques.



Hypogonadismes hypergonadotropes
génétiques

Syndrome de Klinefelter: 

Atrophie gonadique++ associés signes hypog et 
gynécomastie.

Déficit intellectuel / troubles comportement.

Troubles métaboliques

Mdies auto-immunes

47XXY



Hypogonadismes hypergonadotropes
génétiques

Anomalies chromosomiques de structure:

• Microdélétions du chromosome Y: anomalies 
génomiques, submicroscopiques. AZF: 8 à 12%

• Autosomes: translocations, inversion….



Hypogonadismes hypergonadotropes
génétiques

Anorchidie :acquise/ congénitale « vanishing
testis »

Bloc enzymatiques de biosynthèse de la 
testostérone:3βHSD, 17OHase.

Mutations inactivatrices du récepteur de LH 
/FSH.



Hypogonadismes hypogonadotropes



Hypogonadismes hypogonadotropes

• Congénitaux

• Acquis



Etiologies: HH Congénital

HH associés à une atteinte 

neurologique

Syndrome de De Morsier Kallman

Syndrome de Willi-Prader

Syndrome de Laurence-Moon

Syndrome de Bardet-Biedl

Syndrome de Charge

Syndrome de Gordon-Holmes

Mutation de SOX2

HH associés à une 

pathologie endocrinienne

Anomalies des gènes de la Leptine et de son R

Anomalie de la prohormone convertase 1

Mutations inactivatrices du gène DAX-1

Anomalies du développement hypophysaire

HH Isolés

Mutations inactivatrices du gène du  Rà la 

GnRH

Mutation du gène KISS1R codant pour leR

GPR54

Mutations de TAC3 et TACR3

Mutations des sous-unités β-FSH et β-LH





Etiologies des HH acquis

A. Atteintes hypothalamiques organiques

 Causes tumorales+++

– Craniopharyngiome. 

– Gliome du chiasma, germinome.

 Post-radiothérapie.

 Granulomatoses: Histiocytose, Tuberculose, 
Sarcoïdose.



2. Etiologies des HH acquis

B. Atteinte hypophysaire

• Adénome hypophysaire: Prolactine++, ACTH, 

GH, Non secrétant. 

• Chirurgie/ radiothérapie.

• Hypophysite

• Hémochromatose+



Prise en charge thérapeutique



BUTS DU TRAITEMENT

Substitution androgénique:

1-HH Congénitaux: 

Apparition des caractères sexuels secondaires

 Acquérir et  maintenir un capital osseux normal. 

2-HH Acquis

 ll prévient la régression de la virilisation et les 

troubles sexuels

 Améliorer retentissement osseux et métabolique.

Traitement de l’infertilité



Traitement de l’infertilité

Gonadotrophines
• hCG (human chorionic gonadotrophin) demi vie longue vs LHr

• Puissante stimulation de la sécrétion de la testostérone par les 

cellules de Leydig. INDISPENSABLE 

• FSH ( recombinante) induction de la spermatogenèse par 

stimulation des cellules de Sertoli. Nécessite une concentration 

intra- testiculaire de Testostérone suffisante



Protocoles

• Nombreux

• Indications en fonction de la sévérité de 

l’atteinte



La monothérapie par l’hCG

Indiquée en cas d’ HH partiel / VT ≥ 04ml/ 8ml.
3000-5000 UI/semaine, ou divisée en 2 ou 3 injections IM ou S/C.

[T] sérique doit être mesurée toutes les 4‐6 semaines, avec 

ajustement de la dose jusqu’à l’obtention d’un état d’équilibre.

HH Acquis

Dwyer AA, Raivio T, Pitteloud N. Gonadotrophin replacement for induction of fertility in hypogonadal men. Best 
Pract Res Clin Endocrinol Metab 2015;29(1):91–103. USA



Traitement combiné par FSH et hCG

 Indiqué après échec de la monothérapie par l’hCG (pas de résultat 

après 06mois). 

 Indiqué en cas d’HHC ou HHA sévère.



Traitement combiné FSH + hCG

 hCG 5000ui/sem ou divisée en 02 ou 03 inj/Sem pdt 02 a 04 mois

 hCG 5000ui + FSH 150UI en S/C 02 a 03inj/sem pdt 03mois

Warne DW, et al. A combined analysis of data to identify predictive factors for spermatogenesis in men with hypogonadotropic
hypogonadism treated with recombinant human follicle-stimulating hormone and human chorionic gonadotropin. Fertil Steril

2009;92(2):594–604. suisse



Traitement combiné hCG et FSH

Plus facile en pratique

Efficacité en présence de facteurs de mauvais pronostic.

Dwyer AA, Raivio T, Pitteloud N. Gonadotrophin replacement for induction of fertility in hypogonadal men. Best 
Pract Res Clin Endocrinol Metab 2015;29(1):91–103. USA



Traitement médical: gonadotrophines

1. Déficit partiel:  (déficit acquis )

• Volume testiculaire › 4ml =› Persistance d’une 
sécrétion résiduelle de Gonadotrophines

• Débuter par hCG seule

• Évaluation: dosage testo 48h après la dernière 
injection

• Si testo ↓ =› réajuster la dose de hCG.

• Spermogramme tous les 3 mois

• Si absence d’induction de la spermatogénése =› 
adjonction FSH



Traitement médical: gonadotrophines

2.Déficit complet: (déficit congénital)

• Associer d’emblée hCG et FSH

• Dose FSH = 150 UI 2X/semaine en S/Cut

• Surveillance du trt:

- Volume testiculaire+++

- Dosage testostérone

- Spermogramme tous les 3 à 4 mois 

délai d’apparition de spz variable (5 à 35 mois)

- Résultats +/- si ATCD de cryptorchidie. 



Traitement de l’infertilité 

GnRH pulsatile

• 5 à 20µg /pulse de GnRH / 90min.

• l’induction de la spermatogenèse est confortée par la 

présence de spz au spermogramme en moyenne de 

4 mois dans le syndrome de Kallmann (Büchter.

• Le délai moyen pour obtenir une grossesse est de 

6-7 mois (Liu et al, Schopohl, Delamarre)

• Le volume testiculaire augmente de façon 

significative après 5 à 12 mois de traitement.

• L’inconvénient majeur Durée et donc Coût!!



GnRH vs Gonadotrophines

• Liu 1988  comparaison GnRH/ hMG-hCG

sur 2 ans pas de différence significative.

• Büchter 1998 syndrome de Kallmann /IHH

n:42



Indications des différents protocoles de stimulation de la 
spermatogenèse 



Traitement médical :autres

• Agonistes dopaminergiques: Prolactinome.



Evolution 

Après traitement GnRH/ hMG-hCG ou 

FSHr-hCG

Contrôle spg:

• >5.106spz/mm3  conception spontanée

• >1. 106spz/mm3  IIU

• < 1. 106spz/mm3 FIV  PMA

• 350.000 à 500.000 spz /mm3 ICSI



Conclusions 

• Azoospermie: Urologie/Gynécologie/ 
Endocrinologie/ Biologie/ Radiologie 

/Génétique.

• Etiologie: Orientation clinique et biologique.

• Thérapeutique: gonadotrophines……PMA.

• Pronostic en fonction de la sévérité de 
l’atteinte 


