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Résumé

Le tabagisme est reconnu comme un facteur de risque majeur affectant la santé générale
et la fonction reproductive. Ce travail a été réalisé dans le but d’évaluer I’impact du tabagisme
actif sur la qualité et la quantité du sperme humain. L’étude a porté sur une population
masculine consultant pour infertilité, répartie en deux groupes : fumeurs et non-fumeurs.
L’analyse comparative a permis de mettre en évidence des altérations significatives des
parametres spermatiques chez les fumeurs, notamment une réduction du volume de 1’¢jaculat,
de la concentration, de la mobilité progressive et de la vitalité des spermatozoides, ainsi qu’une

augmentation des anomalies morphologiques.

Ces perturbations peuvent étre lies a 1’effet toxique de certaines substances contenues
dans la fumée de cigarette, comme la nicotine, le monoxyde de carbone et les métaux lourds,
qui peuvent traverser la barriere hémato-testiculaire et altérer la spermatogenése ainsi que le
fonctionnement des glandes génitales accessoires. Ces résultats soulignent I’importance de la

prévention et de la sensibilisation au role délétére du tabac sur la fertilité masculine.

Mots-clés: Tabagisme; Infertilité masculine; Spermatogenese; Parametres spermatiques;

Spermatozoides.
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Abstract

Smoking is recognized as a major risk factor affecting both general health and
reproductive function. This study was conducted to evaluate the impact of active smoking on
the quality and quantity of human sperm. It involved a male population consulting for infertility,
divided into two groups: smokers and non-smokers. Comparative analysis revealed significant
alterations in sperm parameters among smokers, including a reduction in ejaculate volume,
sperm concentration, progressive motility, and vitality, as well as an increase in morphological

abnormalities.

These disturbances may be linked to the toxic effects of certain substances found in
cigarette smoke, such as nicotine, carbon monoxide, and heavy metals, which can cross the
blood—testis barrier and impair spermatogenesis as well as the function of accessory sex glands.
These findings highlight the importance of prevention and awareness regarding the harmful

effects of smoking on male fertility.

Keywords: Smoking; Male infertility; Spermatogenesis; Sperm parameters; Spermatozoa.
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INTRODUCTION

Le tabagisme demeure 1’un des principaux problémes de santé publique a 1’échelle
mondiale. Selon 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS, 2023), plus de huit millions de
déces annuels sont attribués a la consommation de tabac, dont plus d’un million chez les non-
fumeurs exposés a la fumée passive. En Algérie, I’usage du tabac reste préoccupant, notamment
chez les hommes, avec une prévalence estimée a 16,2 % chez les adultes agés de 18 a 74 ans,

selon les données nationales de 2017 (Journée mondiale sans tabac, ministére de la Santé).

La fumée de cigarette est un mélange complexe de plus de 4 000 substances chimiques,
dont plusieurs sont toxiques, mutagenes et reprotoxiques. Parmi ces composés, la nicotine, le
monoxyde de carbone, les hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP), les aldéhydes,
ainsi que des métaux lourds comme le cadmium et le plomb, sont particuliérement impliqués
dans les effets nocifs sur la santé humaine (Engstrom et al., 2003). Chez ’homme, certaines
de ces substances sont capables de franchir la barriére hémato-testiculaire et de se retrouver
dans le plasma séminal, ou elles peuvent perturber le fonctionnement cellulaire et hormonal des

organes reproducteurs (Pacifici ez al., 1993).

Depuis plusieurs décennies, de nombreux travaux ont mis en évidence un lien entre le
tabagisme actif et une altération de la fertilit¢ masculine, notamment par ses effets sur les
parametres spermatiques. L’OMS (2010) définit les principaux parametres du sperme comme
étant: le volume de 1’¢jaculat, la concentration, la mobilité, la vitalité, et la morphologie des
spermatozoides. Des perturbations de ces parametres peuvent affecter la capacité de

fécondation, compromettant ainsi les chances de conception naturelle.

De récentes publications soulignent que les effets du tabagisme sur la fertilit¢ masculine
demeurent un sujet de recherche actif, en lien avec la hausse des cas d’infertilité inexpliquée

chez ’homme (Fan et al., 2024, Hamadneh et al., 2025).

Dans ce contexte, le role du tabac dans la dégradation de la qualité et de la quantité du
sperme a attiré I’attention des chercheurs. Toutefois, les mécanismes exacts et ’ampleur des
altérations observées varient selon les études et les populations investiguées. Certains auteurs
évoquent un effet dose-dépendant, d’autres soulignent une interaction possible avec des facteurs

environnementaux, nutritionnels ou génétiques (Djurtina ez al., 2023).

L’objectif principal de ce travail est d’évaluer 1’effet du tabagisme sur la qualité et la
quantité du sperme humain, chez des hommes consultant pour infertilité, en comparant les

données recueillies entre fumeurs et non-fumeurs.
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1. Anatomie du systeme reproducteur masculin

Le systétme génital masculin est composé de divers organes impliqués dans la
reproduction et la copulation. Il s’agit notamment des testicules, du scrotum, de 1’épididyme,
du canal déférent, des vésicules séminales, de la prostate, de la glande bulbo-urétrale, du canal
¢jaculateur, de 'urétre et du pénis. Les testicules et 1’épididyme travaillent ensemble pour
produire le sperme, tandis que les glandes génitales accessoires contribuent a la formation du
plasma séminal. Les organes génitaux externes, situés dans le périnée, sont responsables de la
copulation. Le systeme reproducteur masculin (Fig.1) est régulé par des mécanismes
endocriniens et nerveux. Certains organes de 1’appareil urinaire masculin (la vessie, la prostate,
I’urétre) sont également impliqués. Ces organes sont divisés en deux: des organes internes et

d'autres externes (Dinotta et al., 2013).

1.1. Organes externes
1.1.1. Le pénis

Pénis ou verge est I’organe de copulation qui mesure en moyenne 10 a 12 cm en repos et
15 a 16 cm en érection. Il est constitué de trois parties cylindriques: deux tubes latéraux, les
corps caverneux et un tube central, composé de tissu spongieux, par ot passe 1’urétre. A son
extrémité se trouve le gland, recouvert par le prépuce, le méat urétral, par lequel I’urine et le

sperme s’écoulent (Fig.1) (Marieb et Hoehn, 2010). La verge a deux fonctions principales:

» La fonction sexuelle, s’effectue grace aux propriétés érectiles des corps caverneux,
contenant de nombreux vaisseaux sanguins qui se remplissent de sang lors de 1’érection.
» La fonction urinaire, s’effectue lors de la miction grace a I'urétre et au méat urétral

(Marieb et Hoehn, 2010).
1.1.2. Le scrotum

Le scrotum est une poche développée a partir de la peau de la paroi antérieure de
I'abdomen. Structurellement, le scrotum est un sac fibromusculaire et cutané, situé sous la
symphyse pubienne, derriere et sous le pénis. Le ligament scrotal, vestige du gubernaculum
testis embryonnaire, relie le pole inférieur du testicule et la queue de I'épididyme a la surface
interne du scrotum. Dans le scrotum, on distingue la peau, le muscle dartos et le fascia (Fig.2)

(Pregnancy et Wellness, 2022).
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épididyme

testicule scrotum

Figure 1. Structure de I'appareil reproducteur masculin chez I'nomme (Lakhdari, 2013).

Figure 2. Coupe transversale du scrotum. (1. Peau; 2. Fascia dartos (muscle cutané lisse); 3. Fascia
spermatique externe (ou fascia crémastérique); 4.Muscle crémaster; 5. Fascia spermatique interne
(Tunica vaginalis commune); 6.Epididyme; 7.Testicule; 8.Feuillets viscéral et pariétal de la tunica

vaginalis; 9. Canal déférent) (Liguori et al., 2011).

COIFFE EPIDIDYMAIRE
canaux efférents *
—_—
Y =

rete testis

canal
épididymaire

canal
déférent

tube droit

Figure 3. Représentation schématique de la structure interne du testicule (Lakhdari, 2013).
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1.2. Organes internes
1.2.1. Les testicules

Les testicules sont les organes les plus importants de la fonction reproductrice et sexuelle
masculine. Ils sont le siege de la production des gameétes males, les spermatozoides,
indispensables a la fécondation, et de la synthése des androgeénes comme la testostérone et la

dihydrotestostérone (Bessaguet et al., 2025).

Les gonades masculines qui fabriquent les gamétes males (les spermatozoides) sont

localisées dans le scrotum, a I’extérieur du corps, a partir de la 7°™ semaine de la vie feetale,
afin de maintenir la température idéale pour la survie des spermatozoides, ce qui constitue la

premicre étape vers une spermatogenése efficace a 1’age adulte (Schlosser et al., 2007).

La structure interne des testicules est cloisonnée en plusieurs lobules, dont chacun
renferme 2 a 4 tubes séminiferes (Fig.3) ou se trouvent les cellules de Sertoli et qui constituent
le siege de la spermatogeneése, ainsi que du tissu conjonctif qui possede une fonction endocrine

grace aux cellules de Leydig qui le constituent (Schlosser et al., 2007).

1.2.2. Les voies génitales

Qui acheminent les spermatozoides hors du corps voir dans les voies génitales féminines.

On distingue:
1.2.2.1. L’épididyme

C’est un organe pair, allongé d’avant en arriere placé sur le bord postéro-supérieur et
débordant sur la face latérale du testicule. Il mesure environ 5 cm de long (Lakabi et al., 2018).
Il est recouvert d’albuginée. On lui décrit trois portions : la téte, le corps et la queue.
L’épididyme permet la maturation, la survie et la protection des spermatozoides. Il stocke les

spermatozoides et les prépare a la fécondation (Fig.3) (Noblanc ez al., 2012).

1.2.2.2. Le conduit déférent et le conduit éjaculateur
A- Le canal déférent

C’est un canal formé de trois couches de fibres musculaires : deux couches a organisation
longitudinale: interne et externe, et une couche circulaire entre les deux. Ce conduit intervient

dans la conduction des spermatozoides vers 1’ampoule différentielle (Fig.3) (Thibault et

Levasseur, 2001).
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B- Le canal éjaculateur

Simple conduit vecteur mesurant 2 cm pour 2 mm de diamétre, il s’étend du point
d’abouchement de la vésicule séminale dans le canal déférent a 1’urétre prostatique. Il assure le
transport des spermatozoides et les sécrétions des vésicules séminales a travers la prostate vers

I’urétre (Fig.1) (Tortora et Derrickson, 2007).

1.2.2.3. L’urétre

Portion terminale des voies génitales de I’homme qui est en méme temps une voie urinaire

(Fig.1) (Marieb et Hoehn, 2018).
2. Rappel embryologique

L’appareil génital est initialement identique chez les deux sexes jusqu’a la 7™ semaine
du développement embryonnaire. A ce stade indifférencié, appelé corps de Wolf, il se compose
de trois structures principales: les glandes génitales, les voies génitales et 1’ébauche des organes
génitaux externes. Ces structures évoluent différemment selon le sexe, sous I’influence de
facteurs génétiques, hormonaux et d’interactions intercellulaires (Fig.6) (Le Moigne et

Foucrier, 2001). Ce processus se déroule en trois grandes étapes:

» Ladétermination du sexe génétique,

» Ladifférenciation du sexe gonadique et I’expression du sexe phénotypique.

2.1. La détermination du sexe géenétique

Le déterminisme sexuel désigne 1’ensemble des mécanismes responsables de la
différenciation d’une gonade feetale indifférenciée en un testicule ou en un ovaire. Ce processus
commence dés la fécondation, selon le type de chromosome sexuel porté par le spermatozoide.
Si ce dernier apporte un chromosome Y, I’embryon sera génétiquement male (XY); s’il apporte
un chromosome X, I’embryon sera femelle (XX).
(Ravel et al., 2004).

Au début de la segmentation embryonnaire, I’un des deux chromosomes X des cellules
somatiques femelles est aléatoirement inactive. Il se condense alors en corpuscule chromatinien
appelé chromatine sexuelle. Ce phénomene explique pourquoi la femme est considerée comme
une mosaique cellulaire X/X. Par ailleurs, chez I’homme, une partic du chromosome Y
constitue le corps F, visible en fluorescence une autre forme de chromatine sexuelle (Ravel et
al., 2004).
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Bien que la détermination du sexe dépende initialement des chromosomes sexuels, les
étapes suivantes du développement sexuel sont également influencées par:
o Des geénes situés sur les chromosomes sexuels,
o Des facteurs hormonaux,

« Des geénes autosomiques.

Le gene SRY (Sex-determining Region Y), situé sur le chromosome Y, code un facteur de
transcription appelé TDF (Testis-Determining Factor). Ce facteur initie la différenciation
testiculaire en activant les cellules des cordons sexuels dans la gonade indifférenciée. En

I’absence de ce geéne, ¢’est le développement féminin qui est engagé (Ravel et al., 2004).
Plusieurs géenes autosomiques sont également impliqués dans cette cascade:

o WT1: morphogenése de la créte génitale, régulation de SRY

e SOXO: activation de ’AMH

o DAX1 (chromosome X): régulation de la stéroidogenese

e SF1 (chromosome 9): développement des gonades et des surrénales

e AMH (chromosome 19): régression des canaux de Miiller et inhibition de I’aromatase

(Ravel et al., 2004).

2.2. La différenciation du sexe gonadique et ’expression du sexe phénotypique

L'établissement du sexe gonadique commence dés la 6™ semaine de gestation. A ce
stade, la gonade contient un ensemble de cellules appelées le blasttme somatique, qui
s’organise en travées. Les cordons sexuels primitifs sont colonisés par les cellules germinales

ou gonocytes primordiaux (PCG) (Singh, 2017).

Dés la 3°™ semaine de gestation, les cellules germinales primordiales (PCG), d’origine
épiblastique, subissent une migration extra-embryonnaire dans la paroi de la vésicule vitelline
(Fig.5). A partir de la 5¢éme semaine, aprés la plicature de I’embryon, les cellules germinales
migrent activement, guidées par des facteurs chimiotactiques et des mouvements amiboides, en
passant par le mésentere dorsal pour coloniser la région des crétes génitales (migration intra-
embryonnaire). Une fois arrivees dans les crétes genitales, elles perdent leur mobilité mais
conservent leur activité mitotique. Si cette migration échoue, il n’y a pas de formation
gonadique (Fig.4). Si les cellules migrent vers un autre endroit, cela peut entrainer la formation

de tératomes. Les crétes génitales vont ensuite former la gonade indifférenciée par:
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» La prolifération de 1’épithélium ccelomique (situé a la face ventrale de certains tubules
mésonéphrotiques, qui donneront la cavité générale de I’organisme),

» La condensation du mésenchyme sous-jacent.

Les cordons sexuels vont ensuite donner naissance aux cordons testiculaires, constitués
de pro-spermatogonies serrées en paquets et de cellules somatiques. Ces dernieres proviennent
de 1'épithélium ccelomique (cellules de soutien de Sertoli), du mésenchyme local et du
mésonéphros. Les cordons testiculaires s'étendent vers les régions profondes du testicule
(Singh, 2017).

A la 7°™ semaine, la différenciation sexuelle débute avec l'activation du TDF et la
libération de la protéine SRY dans les cellules des cordons sexuels, qui deviendront les futures
cellules de Sertoli. Ces cellules formeront les futurs tubes séminiféres a la puberté. Les cordons
testiculaires distaux, dans la région des tubes séminiféres présomptifs, se creusent également et
se différencient a la puberté en un certain nombre de conduits a paroi mince, formant le rete
testis. Ces tubes se connectent ensuite avec cing a douze tubules mésonéphriques, qui donneront
naissance aux voies spermatiques ou conduits efférents. Le testicule commence a s’arrondir,
réduisant sa surface de contact avec le mésonéphros, ce qui exerce une action féminisante sur

la gonade en développement (Fig.6) (Singh, 2017).

Les cordons sexuels corticaux dégénerent et se séparent de 1’épithélium ccelomique par
I’interposition de tissu conjonctif, formant 1’albuginée. La gamétogenese débute avec
I’apparition des premiers gameétes, grice au contact direct entre les cellules de Sertoli
précurseurs et les cellules germinales primordiales. Leur cycle sera bloqué avant d’entrer dans

les phases ultérieures de la gamétogenese, telles que la méiose, qui ne reprendra qu’a la puberté
(Singh, 2017).
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Figure 5. Migration des PCG 4-6 semaines (Mary L., 2022).
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Figure 6. Différenciation masculine précoce, stade 18 environ 44 jours (Mary L., 2022).
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Sous l'action du facteur SRY, les précurseurs des cellules de Sertoli synthétisent une
hormone glycoprotéique appelée 1’hormone anti-mullerienne, qui induit la régression rapide
des canaux paramesonéphriques ou canaux de Mdller, entrainant la formation des organes
génitaux de type masculin. Par la méme action, les cellules de Leydig se differencient a partir
des cellules mésenchymateuses. Ces cellules endocrines sécrétent 1’hormone stéroide maéle, la
testostérone, qui est sécrétée pendant la vie intra-utérine sous contrdle de 1’hormone
gonadotrophine chorionique. Cela permet la mise en place des testicules, puis la production de
testostérone cesse a la naissance pour reprendre a la puberté avec la formation des

spermatozoides (Singh, 2017).

Sous l'effet de la testostérone (et de sa conversion en dihydrotestostérone, un analogue
plus puissant), 1’apparition des voies génitales a lieu entre la 8¢me et la 12°™ semaine. La partie
proximale du canal de Wolff donne naissance a I’épididyme, tandis que les projections des
canicules efférentes se connectent a la partie inférieure de 1’épididyme et forment avec le
conduit mésonéphrique le canal déférent. Les bourgeons de la vésicule séminale proviennent
de la partie distale du conduit mésonéphrique, tandis que la prostate et les glandes bulbo-
urétrales se forment a partir du mésenchyme environnant, sous 1’action de la testostérone et de

sa conversion en dihydrotestostérone (Singh, 2017).

Ainsi, le tubercule génital s'allonge et donne naissance au pénis, les replis génitaux
fusionnent pour former I’urétre, et les bourrelets génitaux se soudent pour former le scrotum,
ou les testicules se logeront. L’extrémité du gland se creuse en son centre pour former I’urétre
balanique et se développe en périphérie pour former le prépuce. Les gonades se différencient,
s’arrondissent et descendent dans leurs loges définitives, les bourses, entre le troisiéme mois et
la fin de la grossesse. Ce processus est régulé par les androgenes et par la protéine ISL3 (insulin-
like protein 3) (Singh, 2017).

3. Le sperme humain

Le sperme est constitué des spermatozoides et des sécrétions de différentes glandes qui
se mélangent au moment de 1’éjaculation pour former le plasma séminal. La fraction pré-
spermatique, produite pendant la phase pré-éjaculatoire, contient les sécrétions des glandes de
Coweper et des glandes de Littre. Sa couleur varie en fonction des hormones et du moment de

I’éjaculation, et il possede une odeur caractéristique (Mumbere Matumo et al., 2021).
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3.1. Composition du sperme
3.1.1. Spermatozoides

Les spermatozoides sont les gamétes méles, de forme allongée et mesurant environ 60
pum de longueur. lls possédent une téte conique et un flagelle, séparés par la piece intermédiaire
qui contient la majorité des mitochondries (Fig.7). Ces organites assurent la production
d’énergie nécessaire au déplacement du spermatozoide par son flagelle. La téte est composée
d’un noyau allongé et d’un acrosome riche en enzymes permettant de franchir la zone pellucide

de ’ovocyte lors de la fécondation (Cloutier et al., 2016).

Le spermatozoide est une cellule hautement différenciée, dont 1’organisation structurale
est spécifiquement adaptée a la rencontre et a la fusion avec I’ovocyte. Cette organisation est le
résultat de processus morphogénétiques complexes se produisant pendant la spermiogenése,
étape clé de la spermatogenese. Chez I’homme, des spermatozoides de morphologie typique
ainsi que des spermatozoides présentant des anomalies sont produits. Les anomalies
morphologiques sont courantes et plus fréquentes que la norme de ’OMS, qui fixe a 30 % ou

plus le seuil des spermatozoides normaux (OMS, 1993).

La téte du spermatozoide est ovale, avec un grand axe mesurant 5 um et un petit axe de
3 um (rapport grand axe/petit axe = 1,66). La longueur et/ou la largeur de la téte peut étre
Iégerement réduites sans que cela soit considéré comme anormal. Le rapport grand axe/petit
axe peut fluctuer entre 1,33 et 2. L’acrosome couvre entre 40 % et 70 % de la surface de la téte,
avec un contour régulier et une texture homogene. La piéce intermédiaire, qui est parfois peu
visible en microscopie, mesure de 1,5 a 2 fois la longueur de la téte, avec un diamétre de 0,6 a
0,8 um. Le grand axe de la piéce intermédiaire est aligné avec celui de la téte, et elle présente
une texture homogeéne. La piéce principale (le flagelle) mesure environ 45 um (10 fois la
longueur de la téte), avec un diametre de 0,4 a 0,5 um et un contour régulier (Fig.7) (Auger et
Eustache, 2000).
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Figure 7. Représentation schématique de la morphologie d’un spermatozoide normal (Cloutier et al.,
2016).
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3.1.2. Plasma séminal (sécrétions des glandes annexes)

Le liquide dans lequel les spermatozoides baignent est produit par les glandes annexes du
tractus genital, notamment la prostate, les vésicules séminales et les glandes bulbo-urétrales
(Oberlin et al., 2004).

3.1.2.1. Prostate

La prostate est une glande musculo-glandulaire impaire, de taille et de forme semblables
a celles d’une chataigne. Elle est située au col de 1’urétre initial. Elle participe a la formation
du liquide séminal et sécréte diverses substances, telles que ’acide citrique, le zinc ainsi que

les ions (Zn, Mg, Ca) et des phosphates acides (Tortora et Derrickson, 2007).

3.1.2.2. Vésicules séminales

Les vésicules séminales sont des glandes appariées situées dans le bassin, au-dessus du
rectum et en arriere de la prostate. Elles jouent un réle crucial dans la reproduction masculine.
Elles consistent en un tube spiralé avec plusieurs poches et sont constituées histologiquement
d’une couche muqueuse interne avec un épithélium cylindrique pseudostratifié, d’une couche

musculaire et d’une couche adventitielle externe (Yun et Yurui, 2023).

3.1.2.3. Glandes bulbo-urétrales (Glandes de Cowper)

Les glandes de Cowper, ou glandes bulbo-urétrales, sont des glandes accessoires
appariées. Elles se composent de lobules séparés par une cloison conjonctive riche en fibres
élastiques et en cellules musculaires lisses. Le liquide sécrété par ces glandes joue un role de

lubrification, préparant 1’urétre pour le passage du sperme lors de 1’éjaculation (Dadoune,

2006).
3.2. Caractéristiques d’un sperme normal

Les caractéristiques évaluées d’un sperme normal incluent : le volume, la couleur, la viscosité

et le pH.

A. Volume

Le volume moyen du sperme chez un homme fertile varie entre 1,5 et 6 ml. La
composition biochimique du plasma séminal est complexe et contient de 1’eau, des ions, des
glucides libres, des acides organiques, des substances azotées non protéiques, des lipides et des
enzymes. Il contient également des gonadotrophines, de la prolactine et des stéroides sexuels
(Juyena et Stelletta, 2012).

12
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B. Couleur

Le sperme est généralement blanc jaunatre, bien qu’il puisse aussi étre laiteux,
translucide, brunatre ou rougeétre (Pichette, 2006).
C. Odeur

L’odeur caractéristique du sperme est souvent due a I’oxydation de la spermine (Pichette,
2006).
D. Viscosité

Apres ’¢jaculation, le liquide séminal coagule rapidement puis, sous 1’action d’une
enzyme, il devient plus liquide et visqueux. (Pichette, 2006).
E. pH

Le pH du sperme se situe normalement entre 7,2 et 8. Cette valeur est un indicateur direct

des sécrétions des glandes annexes. (Pichette, 2006).

3.3. Qualité spermatique
3.3.1. Mobilité

La mobilité représente le pourcentage de spermatozoides capables de progresser du vagin
vers la trompe pour féconder 1I’ovocyte. Une heure apres 1’¢jaculation, une mobilité normale
doit concerner 40 % des spermatozoides, dont 32 % ou plus doivent avoir une mobilité

progressive normale (Crozet, 2014).

3.3.2. Morphologie

L’analyse morphologique permet de détecter les anomalies affectant les différentes

parties des spermatozoides a travers des spermocytogrammes (Braun, 2023).

3.3.3. Vitalité
La vitalité ou viabilité correspond au pourcentage de spermatozoides vivants (Lemieux,
2014).

4. La spermatogeneése

La spermatogenése est un processus continu de différenciation cellulaire qui conduit a la
production de spermatozoides (haploides) tout au long de la vie reproductive masculine (Fig.8).
Elle se déroule dans les tubes seminiféres des testicules a partir des cellules souches germinales
diploides appelées spermatogonies (Barraud-Lange et al., 2018). Ce processus nécessite une

température de 32 a 35 °C et dure environ 74 jours (Schlosser et al., 2007). Chaque testicule
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produit environ 45 millions de spermatozoides par jour, soit prés de 1 000 spermatozoides par
seconde (Griswold, 2016).

La régulation de la spermatogenése repose sur des interactions endocrines, paracrines et
métaboliques complexes impliquant les cellules de Sertoli, de Leydig, péritubulaires et
germinales (Anderson et al., 2002).

4.1. Les étapes de la spermatogenése
La spermatogenése se divise en trois grandes phases :

4.1.1. Phase de multiplication (mitose)

Les spermatogonies (2n), situées a la périphérie des tubes séminiféres, se divisent par

mitose pour donner naissance aux spermatocytes I (2n) (Sigala, 2016).
4.1.2. Phase de maturation (méiose)

Ce processus transforme une cellule diploide en quatre cellules haploides par deux

divisions méiotiques successives (Van Eecke, 2019). La méiose comprend deux étapes :

o Meéiose I (division réductionnelle) : les spermatocytes | (2n) donnent des spermatocytes
Il (n,2 chromatides) par brassage génétique via crossing-over (Van Eecke, 2019).

o Meéiose Il (division équationnelle) : les spermatocytes Il donnent des spermatides
(n,1chromatide) (Van Eecke, 2019).

4.1.3. Phase de différenciation (spermiogénese)

Elle dure environ 23 jours et se déroule pres de la lumiére des tubes séminiféres. Les

spermatides rondes se transforment en spermatozoides matures via :

o Condensation du noyau

e Formation de I’acrosome

o Développement du flagelle

e Mise en place du manchon mitochondrial
« Elimination des résidus cytoplasmiques

e Modifications membranaires

e Synthese de protéines cytoplasmiques (Brugnon, 2009)
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Figure 8. Les étapes de la spermatogénese chez I’homme (Lemazurier et al., 2003).
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4.2. Régulation hormonale

4.2.1. Fonction endocrine

La spermatogenese est régulée par la FSH et la LH, qui agissent via la production de
testostérone par les cellules de Leydig. Les testicules produisent aussi des hormones
stéroidiennes (testostérone, DHT, cestrogénes) et protéiques (inhibine, activine, AMH)

(Rosenfield et al., 2019).

A- Les androgenes : notamment la testostérone, essentiels a la spermatogenese et aux
fonctions sexuelles (Berrachedi, 2021).

B- Les cestrogeénes : produits en faible quantité, mais impliqués dans la fonction testiculaire
(Tahri, 2022).

C- L’inhibine : régule la FSH, produite par les cellules de Sertoli (Berrachedi, 2021).

D- L’activine : stimule la FSH, contribue au développement testiculaire (Moussaoui, 2019).
E- L’AMH : induit la régression des canaux de Miiller pendant la vie feetale (Al-Asaad,
2013).

4.2.2. Role de la GnRH, LH et FSH

La GnRH hypothalamique stimule la FSH et la LH hypophysaires (Fig.9) (Ramaswamy,
2014):

e LH: stimule la production de testostérone dans les cellules de Leydig (Anderson,
2002).
o FSH: agit sur les cellules de Sertoli pour soutenir la spermatogenése et potentialise

I’effet de la testostérone.

La rétroaction négative est assurée par la testostérone et I’inhibine B (Manetti, 2010).
Les récepteurs FSHR et LHR (ou LHCGR chez I’homme) sont exprimés respectivement dans

les cellules de Sertoli et de Leydig (Sprengel et al., 1990; Atger et al., 1995).
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Figure 9. L'axe hormonal hypothalamo-hypophyso-gonadique (Vanacker et al., 2021).

Figure 10. Nicotiana tabacum L. (Meskauskiene et al., 2013).
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4.3. Fonctions des cellules de Sertoli et de Leydig

4.3.1. Les cellules de Sertoli
Ce sont de grandes cellules pyramidales formant la barriére hémato-testiculaire. Elles:

» Protégent, nourrissent et accompagnent la maturation des cellules germinales,
» Participent a la phagocytose des corps résiduels,
» Sécretent I’inhibine, 1’activine, I’ABP, I’'IGF1, le TGFB,

» Transforment la testostérone en DHT ou en cestradiol (Holstein et al., 2001).

4.3.2. Les cellules de Leydig
Situées dans le tissu interstitiel testiculaire. Elles:

» Produisent de la testostérone et de la DHT (Soummani et al., 1991),

» Sécrétent 1’Insulin-like factor 3, important pour la descente testiculaire (Dupont et
Lévy, 2019),

» Recoivent le cholestérol transporté par la protéine STAR, transformé en testostérone via
les voies A4 et A5 (Saez, 1994; Tostain, 2004).

5. Le tabagisme et ses effets sur la fertilité masculine
5.1. Généralités et botanique du tabac

Le tabac, apres la caféine, est le psychotrope le plus consommé au monde. Il appartient a
la famille des Solanacées, et au genre Nicotiana, principalement représenté par deux especes:
Nicotiana tabacum (Fig.10) et Nicotiana rustica. De nos jours, Nicotiana tabacum est la
principale espéce cultivée, notamment sous des climats tempérés. C’est une plante herbacée
annuelle d’environ deux métres de haut, dotée de grandes feuilles contenant entre 1 et 2 % de
nicotine (Marianne et al., 2014). Voici la classification de Nicotiana tabacum selon
Cronquist, 1981:

e Reégne: Plantes

¢ Division: Magnoliophytes

e Classe: Magnoliopsida

e Ordre: Solanales

e Famille: Solanacées

e Genre: Nicotiana

e Espece: Nicotiana tabacum L. (1753)
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Le tabac a un effet délétere bien établi sur la fertilité masculine. Il impacte négativement
la mobilité, la concentration, la vitalité et la morphologie des spermatozoides (Belarbi et al.,
2021). Il augmente également le stress oxydatif et peut altérer I’ADN des gametes (Potts et al.,
1999; Sofikitis et al., 1995).

Selon une étude menée par (Condorelli et al., 2015), les « buveurs quotidiens » ont une
qualité de sperme et des profils hormonaux plus altérés que les autres groupes. Toutefois, une

consommation occasionnelle n’affecterait que peu la qualité du sperme (Ricci et al., 2017).

5.2. Types de tabac et nouveaux produits nicotiniques
A- Cigarette

Le tabac des cigarettes roulées et tubées, tassé de maniére irréguliere, se consume moins
bien et produit de ce fait plus de produits toxiques. Le filtre, s’il est présent, retient une partie

du goudron et des plus grosses particules toxiques (OMS, 2023).

B- Produits de tabac chauffé

Ces produits générent des aérosols contenant de la nicotine en chauffant le tabac sans
combustion. Bien que présentés comme moins nocifs, ils contiennent des substances toxiques
(ex. : glycidol, pyridine, acétoine, méthylglyoxal) parfois en concentrations supérieures a celles
de la fumée de cigarette (OMS, 2023) (Annexe).

C- Cigarettes électroniques

Ce sont les dispositifs les plus courants de vapotage. Méme sans tabac, elles contiennent
souvent de la nicotine et émettent des substances toxiques. Elles ne sont pas sans danger, en

particulier pour le cceur, les poumons, le développement feetal et le cerveau (chez les jeunes)

(OMS, 2023) (Annexe).

D- Sachets de nicotine

Similaires au snus, ils sont placés entre la gencive et la levre. Présentés comme « sans
tabac », ils contiennent pourtant de la nicotine et peuvent présenter des risques similaires (OMS,
2023) (Annexe).
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1. Objectif de I’étude

L'intitulé de notre travail est : «L'effet du tabagisme sur la qualité et la quantité du sperme
humain». L'objectif principal de cette étude est d'évaluer I'impact du tabagisme sur les
parametres spermatiques, en comparant les résultats du spermogramme et du
spermocytogramme entre différentes catégories d’hommes, notamment selon leur statut
tabagique (fumeurs et non-fumeurs). A travers cette analyse, nous visons a déterminer si le
tabagisme influence de maniére significative la quantité (volume, concentration) et la qualité

(mobilité, la vitalité, morphologie) des spermatozoides.

2. Lieu et période de I’étude

L’étude a été menée au sein du service de Procréation Médicalement Assistée (PMA) de
I’hopital Nafissa HAMMOUD (ex-Parnet), situé¢ a Alger. Le stage s’est déroulé sur une période
d’un mois (mois d’avril), durant laquelle une immersion compléte dans le fonctionnement du
service a été possible. Cette période a permis I’observation directe des différentes étapes de la

prise en charge des couples ayant recours a une assistance médicale a la procréation.
3. Population d’étude

L’étude a porté sur des patients masculins ayant réalisé un spermogramme au sein du
service de PMA entre 2024 et 2025. Les sujets ont été répartis en deux groupes: fumeurs

exclusifs (n = 15) et non-fumeurs (n = 15).

Voici les critéres d'inclusion appliqués pour la sélection des participants a notre étude:

Criteéres d’inclusion

Sexe Homme

Age Entre 30 a 40 ans

Durée du tabagisme ~ 4 a 14 ans de consommation
Type de tabac consommeé Cigarette

Nombre de cigarette par jour = 4 a 8 cigarettes
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Les critéres suivants ont été utilisés pour exclure certains participants de notre étude:

Criteéres d’exclusion

Dossiers médicaux Incomplets

Consommation associée Alcool, drogues ou autres substances

Pathologies affectant la Infections uro-génitales, varicocéle, troubles hormonaux,

fertilité antécédents de chimiothérapie ou radiothérapie

Antécédents médicaux ou Toute affection ou intervention susceptible d’altérer les

chirurgicaux paramétres spermatiques

Cette classification a permis une analyse comparative afin de déterminer si le tabagisme

influence de maniére significative les parametres quantitatifs (volume, concentration) et

qualitatifs (motilité, vitalité et morphologie) des spermatozoides.

En amont, un questionnaire standardisé a été rempli par chaque patient se présentant a

I’unit¢ de PMA. Ce questionnaire vise a identifier les facteurs susceptibles d’influencer la

fertilité. Il comporte plusieurs rubriques, dont notamment:

9
9

v

L’age du patient et de sa partenaire,

La profession (avec attention portée aux expositions professionnelles : chaleur,
radiation, toxines, stress),

La nature de I’infertilité (primaire ou secondaire) et sa durée,

La fréquence des rapports sexuels et I’utilisation de lubrifiants,

La consommation de tabac (type, nombre de cigarettes, durée de consommation, statut
d’ex-fumeur),

La consommation d’alcool,

Les antéceédents médicaux et chirurgicaux, y compris les traitements par chimiothérapie
ou radiothérapie,

La présence de pathologies telles que troubles hormonaux, varicocéle ou infections uro-

génitales.

(L’ensemble des questions est présenté en ANnexe)

4. Technique utilisée

Selon les normes de ’OMS (2010), I’analyse du sperme est réalisée aprés une période

d’abstinence sexuelle de 3 a 5 jours.
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4.1. Spermogramme

C’est un examen qui analyse le sperme sur le plan macroscopique et microscopique. Il
constitue la premiére étape dans le diagnostic de I’infertilité ou de la stérilité masculine. Si les
résultats sont normaux, un seul spermogramme est suffisant. En revanche, en présence
d’anomalies ou de difficultés, un second spermogramme est effectué¢ trois mois apres le

premier. La réalisation d’un spermogramme se déroule selon les étapes suivantes:
4.1.1. Recueil du sperme

Le sperme est recueilli par masturbation, en collectant I’intégralité d’un seul éjaculat dans
un flacon en plastique stérile, gradug¢, bouché et d’environ 3 cm de diamétre, sans utilisation de

préservatif. Pour garantir des conditions optimales de prélévement, il est recommandé de:

v Respecter une abstinence sexuelle de 3 a 5 jours avant le recueil.

v" Uriner, puis se laver soigneusement les mains et le pénis avant la collecte.
4.1.2. Examen macroscopique

L’examen macroscopique est réalisé immédiatement apres le recueil. Il permet d’évaluer

plusieurs parameétres:

a. Liquéfaction: apres environ une heure a température ambiante ou dans une étuve, le
sperme perd sa consistance initiale et devient fluide.

b. Couleur: observée a I’eil nu, elle est habituellement blanc jaunatre. Toutefois, elle peut
parfois apparaitre laiteuse, translucide, brunatre ou rougeatre.

c. Volume: la quantité de sperme éjaculée est mesurée en millilitres (ml) et varie
normalement entre 1,5 et 6 ml. Ce volume dépend du bon fonctionnement des glandes
annexes (Fig.11). Selon les criteres de POMS (2010), aprés 3 jours d’abstinence:

v Un volume inférieur a 1,5 ml indique une « Hypospermie »,

v Un volume compris entre 1,5 ml et 6 ml est considéré comme « Normal »,

v"Un volume supérieur a 6 ml est qualifié de « Hyperspermie ».

d. Odeur: le sperme dégage une odeur caractéristique chlorée, due a 1’oxydation de la

spermine, (proteine responsable de I'odeur du sperme) (Schroter et al., 2003).
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e. Viscosité: évaluée apres la liquéfaction spontanée de 1’éjaculat. Le sperme coagule
rapidement apres 1’éjaculation, puis se liquéfie sous I’effet d’une enzyme sécrétée par la
prostate.

f. pH: mesuré a I’aide d’un papier indicateur sur lequel une goutte de sperme est déposée.
Les valeurs normales se situent entre 7,2 et 8.

v Un pH inférieur a 7 indique un ‘dysfonctionnement des vésicules séminales’.
v Un pH supérieur a 8 peut révéler une ‘insuffisance prostatique’ ou ‘la présence d’une

infection’.

¢+ Pour la partie macroscopie, seule la mesure du volume de I'éjaculat est disponible dans
le centre de PMA, les données supplémentaires n'ont pas pu étre trouvées (couleur,

odeur, viscosité et pH).

4.1.3. Examen microscopique

Réalis¢ au microscope optique, il permet d’analyser la mobilité, la vitalité et la
concentration des spermatozoides (Fig.12).

1) Mobilité

Correspond a la capacité des spermatozoides a se déplacer efficacement vers la trompe
pour atteindre et féconder I’ovocyte. Un échantillon de 10 uL de sperme frais (apres 1 heure de
repos) est observé au microscope optique placé entre une lame et une lamelle (Fig. 13). On
distingue quatre grades de mobilité:

X/

% Grade a: mobilité rapide et progressive, les spermatozoides se déplacent vivement a
travers le champ microscopique,

% Grade b: mobilité lente, les spermatozoides progressent mais plus doucement,

+«» Grade c: mouvements sur place sans progression ; seuls les flagelles bougent,

+ Grade d: spermatozoides immobiles.

Pour une bonne évaluation, la lecture se fait a plus de 5 mm du bord de la lamelle.
La mobilité progressive est représentée par la somme des grades (a + b) et la mobilité totale
par (a + b + c). Selon les normes de ’OMS (2010):

o a+tb>32%oua+b+c>40% = Mobilité normale
o a+b<32%oua+b+c<40% = Asthénospermie
o 100 % immobiles = Akinétospermie
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Figure 13. Evaluation de la mobilité sous microscope optique (photo personnelle).
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2) Vitalité

La vitalité refléte le pourcentage de spermatozoides vivants dans 1’¢jaculat. Elle est
évaluée a I’aide d’un test de coloration a 1’€¢osine. Un volume de 10 pL de sperme est mélangé
a 10 puL d’éosine, puis le mélange est placé entre une lame et une lamelle, et observé au

microscope optique (Fig.14).

Les spermatozoides non colorés apparaissent en blanc : leur membrane cellulaire est
intacte et empéche la pénétration de 1’éosine, ce qui indique qu’ils sont vivants. En revanche,
les spermatozoides colorés en rouge présentent une membrane altérée, perméable a 1’éosine :
ils sont considérés comme morts.

Selon les normes de I’OMS (2010), une vitalité inférieure a 60 % indique une

« Nécrospermie ».
3) Concentration

Elle consiste a déterminer la concentration en spermatozoides. Une dilution 1/10 est
préparée (1 volume de sperme + 9 volumes d’eau ou de sérum physiologique). Le comptage est
effectué a 1’aide d’une cellule de Malassez (Fig. 15), et les résultats sont exprimés en millions
par millilitre (millions/ml). Selon ’OMS (2010):

0 spermatozoide: Azoospermie
< 100 000 spermatozoides / éjaculat: Cryptozoospermie
< 15 millions/ml: Oligospermie

> 15 millions /ml: Normospermie

NN

200 millions/ml: Polyspermie

4.2. Spermocytogramme

Le spermocytogramme, ou examen cytologique des spermatozoides, est réalisé sur des
cellules fixées sur lame (frottis a sec), colorés au Papanicolaou (Fig.16). Il permet d’analyser
la morphologie des spermatozoides selon la classification de David et al., 1975 (Tab.1). On

distingue:

v Les spermatozoides a morphologie normale, correspondant a la forme typique, (>15%).
v' Les spermatozoides présentant des anomalies morphologiques, appelés formes
atypiques. (<15%).
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Les anomalies peuvent concerner différentes parties du spermatozoide : la téte, la piéce

intermédiaire, le flagelle, ou encore la présence d’un reste cytoplasmique. Ces altérations

morphologiques peuvent étre associées a une infertilité.

Parmi ces anomalies, celles qui touchent la téte et la base du spermatozoide sont les plus

fréquemment observées.

Tableau 1: Anomalies des spermatozoides selon la classification de David et al., 1975.

Anomalie

Définition

Amincie

Le petit axe a une longueur plus petite que la normale
et le grand axe présent une longueur normale.

Microcéphale

Le grand axe et le petit axe ont des longueurs plus
petites que la normale.

Macrocéphale

Le grand axe et le petit axe sont plus grands que la
normale.

Tétes multiples

Il y'a plus d'une téte par SPZ

Anomalie de taille, de texture et de région
Tete A acrosomique ainsi I'absence d'acrosome (surface
crosome , el g X
d'acrosome inférieur a 40% ou superieure a 70% de la
surface totale de la téte).
Allongé Le grand axe est plus long que la normale et le petit
onge .
g axe présente une longueur normale
Anomalie de région post-acrosomique, tous
Base . g A
irrégularité de contour de la courbe de la téte.
. Cytoplasme occupe une surface supérieure au tiers de
. Reste cytoplasmique ytop . P P
Piéce la surface d'une téte normale.
Diamétre de piéce intermédiaire est égale ou inférieur
Intermédiaire Gréle au diametre de la piece principale (gaine
mitochondriale n'est pas constituee).
Absent Téte isolée sans flagelle.
Court Flagelle est significativement écoutée
Flagelle rréauliere D'organisation et agees de l'axonéme et/ou peri
9 g axoneme.
. Le flagelle est enroulé autour de la téte ou en dehors
Enroulé ~
de la téte.
Multiple Il y'a plus d'un flagelle par SPZ
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Figure 14. Observation au microscope optique de la vitalité des spermatozoides (photo personnelle).

Figure 15. Cellule de Malassez (photo personnelle).

Figure 16. Coloration au Papanicolaou (photo personnelle).
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5. Analyse statistique

v" Les résultats sont exprimés en moyenne + SEM (erreur standard de la moyenne).

v La comparaison entre les groupes fumeurs et non-fumeurs a été réalisée avec un test
non paramétrique de Mann—Whitney adapté aux petits effectifs et aux distributions non
normales.

v Une différence était considérée significative pour une valeur de p < 0,05.

v" Toutes les analyses ont été effectuées avec le logiciel GraphPad Prism version 8.
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1. Spermogramme
1.1. Examen macroscopique

1.1.1. Volume

Le volume de 1’¢jaculat (en ml) a été mesuré chez deux groupes: les non-fumeurs (n =
15) et les fumeurs (n = 15). Les résultats sont exprimés en moyenne + erreur standard de la
moyenne (SEM) ainsi qu’en médiane (en ml). Ces données sont présentées dans le tableau 2

et illustrées par la figure 17.

Tableau 2: Volume moyen de 1’éjaculat (en ml) chez les non-fumeurs et les fumeurs (moyenne

+ SEM; n=15; p <0,05).

Groupe Volume (ml) Médiane (ml) p - value
Non-fumeurs 3,77 £ 0,09 4
p <0,0001%**
Fumeurs 2,05 +0,14 2,2

Le seuil de signification a été fixé a p <0,05.

p <0,0001***
5_
3,77 £ 0,09
44 -
E 34 2,05+ 0,14
[P}
£
=
S 2
>
1 -
0 [ |
Non fumeurs Fumeurs

Figure 17. Volume moyen de I’éjaculat (en ml) chez les non-fumeurs et les fumeurs (moyenne +
SEM; n=15; p <0,05).

Bien que les volumes moyens observés dans les deux groupes se situent dans la plage de
référence de I’OMS (entre 1,5 et 6 ml), le volume spermatique moyen était significativement
plus faible chez les fumeurs (2,05 ml) comparé aux non-fumeurs (3,77 ml), avec une valeur de
p hautement significative (p < 0,0001%**). Ces résultats indiquent un effet potentiellement

négatif du tabagisme sur le volume de 1’¢jaculat.
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1.2. Examen microscopique
1.2.1. Mobilité

La mobilité des spermatozoides (%) a été mesuré chez deux groupes: les non-fumeurs (n= 15)
et les fumeurs (n = 15). Les résultats sont exprimés en moyenne £ SEM, ainsi qu’en médiane

(%). Ces données sont présentées dans le tableau 3 et illustrées par la figure 18.

Tableau 3: La mobilité des spermatozoides (%) chez les non-fumeurs et les fumeurs (moyenne

+ SEM; n=15; p <0,05).

Groupe Mobilité (%) Meédiane (%) p - value
Non-fumeurs 64,73 £ 4,25 60
p <0,0001%**
Fumeurs 27,18 £ 1,40 25

Le seuil de signification a été fixé a p <0,05.

p <0,0001%%*

807 6473+ 425

60—

27,18 + 1,40

Mobilité (%)
H
o
|

20-

1
Non fumeurs Fumeurs

Figure 18. Mobilité des spermatozoides (en %) chez les non-fumeurs et les fumeurs (moyenne +
SEM; n=15; p <0,05).

Les résultats montrent une différence hautement significative (p < 0,0001***) de la
mobilité progressive des spermatozoides entre les fumeurs et les non-fumeurs. Les fumeurs

présentent une mobilité réduite, ce qui suggeére un impact négatif du tabac sur la qualité

fonctionnelle du sperme.
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1.2.2. Vitalité
La vitalité spermatique (%) a été mesuré chez deux groupes: les non-fumeurs (n = 15) et
les fumeurs (n = 15). Les résultats sont exprimés en moyenne £ SEM ainsi qu’en médiane (%).

Ces données sont présentées dans le tableau 4 et illustrées par la figure 19.

Tableau 4: La vitalité spermatique (%) chez les non-fumeurs et les fumeurs (moyenne + SEM;

n=15; p <0,05)
Groupe Vitalité (%) Médiane (%) p - value
Non-fumeurs 77,06 £ 1,46 77
<0,0001 ***
Fumeurs 53,2+1,48 51 P

Le seuil de signification a été fixé a p < 0,05.

P <0,0001%**
100
77,06 + 1,46
80 — i
X 60- 53,20 + 1,48
—
£ 40- N\
>
204
o — N\
Non fumeurs Fumeurs

Figure 19. Vitalité (en %) des spermatozoides chez les non-fumeurs et les fumeurs (moyenne = SEM;
n=15; p<0,05).

On observe une diminution hautement significative (p < 0,0001***) de la vitalité
spermatique chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs. En effet, le pourcentage moyen de

spermatozoides vivants est plus faible dans le groupe des fumeurs, suggérant un effet délétére

du tabac sur la viabilité cellulaire du sperme.
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1.2.3. Concentration

La concentration des spermatozoides (millions/ml) a été mesuré chez deux groupes:
les non-fumeurs (n = 15) et les fumeurs (n = 15). Les résultats sont exprimés en moyenne +
SEM ainsi qu’en médiane (millions/ml). Ces données sont présentées dans le tableau 5 et

illustrées par la figure 20.

Tableau 5: La concentration (en millions/ml) chez les non-fumeurs et les fumeurs (moyenne +

SEM; n=15; p <0,05).

Groupe Concentration Médiane value
P (millions/ml) (millions/ml) p
Non-fumeurs 55,07 £5,72 50
p <0,0001***
Fumeurs 11,16 £ 1,41 10,50

Le seuil de signification a été fixé a p < 0,05.

P <0,0001***
80+

55,07 + 5,72

60 —|—

40-

20— 11,16 + 1,41

e
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1
Non fumeurs Fumeurs

Concentration (millions/ml)

Figure 20. Concentration (en millions/ml) des spermatozoides chez les non-fumeurs et les fumeurs
(moyenne + SEM ; n = 15; p <0,05).
On observe une diminution hautement significative (p <0,0001%**) de la concentration
des spermatozoides (en millions/ml) chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs. En effet, la
concentration moyenne chez les fumeurs était nettement inférieure a celle observée chez les

non-fumeurs, suggérant un impact négatif du tabagisme sur la spermatogenese.

32



RESULTATS

2. Spermocytogramme

2.1. Morphologie des spermatozoides

La morphologie des spermatozoides (%) a été mesuré chez deux groupes: les non-fumeurs
(n = 15) et les fumeurs (n = 15). Les résultats sont exprimés en moyenne + SEM ainsi qu’en

médiane (en %). Ces données sont présentées dans le tableau 6 et illustrées par la figure 21.

Tableau 6: La morphologie des spermatozoides (en %) chez les non-fumeurs et les fumeurs

(moyenne = SEM ; n=15; p <0,05).

Groupe Morphologie (%) Médiane (%) p - value
Non-fumeurs 31,8 +2,30 30
p <0,0001 ***
Fumeurs 2,3+ 0,54 2

Le seuil de signification a été fixé a p <0,05.

P <0,0001%**

40
31,80 + 2,30

1

Morphologie (%)
N w
o o
] ]

-
o
1

2,33 + 0,54

[—

Y

1
Non fumeurs Fumeurs

Figure 21. Morphologie (en %) des spermatozoides chez les non-fumeurs et les fumeurs (moyenne +
SEM; n=15; p <0,05).

On observe une diminution hautement significative (p < 0,0001***) du pourcentage de
spermatozoides de morphologie normale chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs. Ces

résultats suggerent que le tabagisme altére la morphologie des spermatozoides.

Les tableaux statistiques détaillés générés par le logiciel GraphPad Prism version 8 sont
présentés en Annexe.
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DISCUSSION

L’infertilité masculine représente un probléme de santé publique mondial, impliquée dans
prés de 50 % des cas d’infertilit¢é de couple (Agarwal et al., 2015). Parmi les facteurs
environnementaux modifiables, le tabagisme constitue une cause largement reconnue de
I’altération de la fertilité masculine. En effet, la fumée de cigarette contient plus de 7 000
substances chimiques, dont certaines (nicotine, cotinine, hydrocarbures aromatiques
polycycliques, métaux lourds) sont susceptibles de traverser la barriere hémato-testiculaire et
d’interférer avec la spermatogenése (WHO, 2021; Sharma et al., 2016).

Notre étude avait pour objectif d’évaluer I’effet du tabagisme actif sur différents
paramétres spermatiques chez des hommes en age de reproduction. Les paramétres analysés
comprenaient le volume de 1’¢jaculat, la concentration, la mobilité et la vitalit¢ des
spermatozoides (spermogramme), ainsi que leur morphologie (spermocytogramme).

Il est désormais bien établi que le tabagisme peut altérer la qualité du sperme, non
seulement par des effets toxiques directs sur les cellules germinales et les glandes annexes, mais
aussi via un stress oxydatif accru, une inflammation chronique, et une perturbation de
I’équilibre hormonal (Omolaoye et al., 2022; Kulaksiz et al., 2022).

Dans ce qui suit, nous discuterons nos résultats en les confrontant aux données de la
littérature récente, tout en considérant les mécanismes physiopathologiques sous-jacents a

I’impact du tabac sur la fonction testiculaire.

1. Spermogramme
1.1. Examen macroscopique

1.1.1. Effet du tabagisme sur le volume de I’éjaculat

Dans notre étude, nous avons observé une diminution significative du volume de
1’éjaculat chez les fumeurs (2,05 = 0,14 ml) par rapport aux non-fumeurs (3,77 = 0,09 ml), avec
une valeur de p hautement significative (p < 0,0001). Ces résultats indiquent un effet
potentiellement délétére du tabagisme sur la fonction des glandes génitales accessoires.

Nos résultats sont cohérents avec ceux rapportés par Osadchuk et al., (2023), qui ont
observé une réduction du volume spermatique chez les fumeurs. Ils sont également en accord
avec les travaux de Sharma et al., (2016), qui ont montré, a travers une méta-analyse portant
sur plus de 5 800 hommes, une baisse significative du volume de 1’¢jaculat chez les fumeurs.
De méme, Lotti et al., (2015) ont rapporté une diminution du volume éjaculatoire associee a
une réduction du volume des vésicules séminales chez les fumeurs, malgré des taux de

testosteérone souvent plus élevés.
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Cette réduction du volume peut s’expliquer par une altération des glandes annexes de
I’appareil génital masculin, telles que les vésicules séminales et la prostate, responsables de
plus de 60 % du volume du liquide séminal. La nicotine et d’autres substances toxiques du tabac
induisent une inflammation chronique, une réduction du flux sanguin local et un stress oxydatif
important, ce qui compromet la capacité sécrétoire de ces glandes (Leisegang et al., 2017).

Par ailleurs, I’hypoxie tissulaire induite par le monoxyde de carbone contenu dans la
fumée de cigarette perturbe indirectement la spermatogenése et la sécrétion des glandes
génitales, aggravant ainsi la baisse du volume de I’éjaculat (Pasqualotto et al., 2006).

Ainsi, la diminution du volume spermatique observée chez les fumeurs pourrait refléter
a la fois une atteinte des glandes accessoires et un déséquilibre du microenvironnement
testiculaire, avec des conséquences fonctionnelles importantes sur la fertilitt masculine
(Leisegang et al., 2017).

1.2. Examen microscopique
1.2.1. Effet du tabagisme sur la mobilité des spermatozoides

Dans notre étude, nous avons observé une diminution hautement significative de la
mobilité progressive des spermatozoides chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs. Cette
altération de la motilité traduit une détérioration de la qualité fonctionnelle du sperme, en lien

probable avec les effets toxiques du tabac sur 1’appareil reproducteur masculin.

Nos résultats sont en accord avec ceux de Molenda et al., (2025), qui ont rapporté une
motilité nettement plus faible chez les fumeurs. De maniére concordante, Moskova et Popov,
(1993) ont mené une étude en Bulgarie sur 169 hommes, montrant une réduction significative
de la motilité spermatique chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs. De plus, Saleh et al.,

(2002) ont démontré un effet toxique de la fumée sur la mobilité via le stress oxydatif.

Plusieurs mécanismes physiopathologiques expliquent cette diminution de la mobilité:
premierement, le tabagisme augmente la production de radicaux libres et d’espéce réactives de
I’oxygeéne (ROS, Reactive Oxygen Species), responsables d’un stress oxydatif important au
niveau du plasma séminal. Ce stress depasse les capacités antioxydantes locales et entraine des
dommages aux lipides de la membrane, aux protéines flagellaires et a I’ADN mitochondrial,
réduisant ainsi la capacité motrice des spermatozoides (Agarwal et al., 2014; Leisegang et al.,
2017). Deuxiemement, la nicotine et le monoxyde de carbone présents dans la fumée de

cigarette provoquent une hypoxie tissulaire, limitant la production d’ATP par les mitochondries
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situées dans la piece intermédiaire du flagelle, et perturbant la dynamique énergétique
nécessaire a la motilité (Escada-Rebelo et al., 2022). Troisiemement, une étude de (Condorelli
et al., 2018) a montré que plusieurs sous-unités de récepteurs nicotiniques de 1’acétylcholine
(nAChR nicotinic Acetylcholine Receptors) sont exprimées a la surface des spermatozoides, et
que leur expression est modulée chez les fumeurs, ce qui suggere que la nicotine pourrait agir

via ces récepteurs en perturbant la motilité spermatique.

En somme, la réduction de la mobilité progressive chez les fumeurs semble étre la
conséquence d’interactions multiples entre stress oxydatif, hypoxie, atteinte structurale du
flagelle et perturbation des mécanismes de signalisation. Cela peut expliquer en partie la

diminution du pouvoir fécondant du sperme chez les hommes exposés au tabac.
1.2.2. Effet du tabagisme sur la vitalité spermatique

Notre étude révele une diminution hautement significative de la vitalité spermatique chez
les fumeurs, avec un pourcentage moyen de spermatozoides vivants plus faible que chez les
non-fumeurs. Ce résultat indique un effet délétere prononcé du tabac sur la viabilité cellulaire

du sperme.

Ces observations sont en accord avec les travaux de Taha et al., (2012), qui ont constaté
que les fumeurs présentaient une vitalité spermatique altérée, une proportion accrue de
spermatozoides a fragmentation d’ADN ainsi qu’un stress oxydatif élevé, en corrélation avec
le nombre de cigarettes fumées. Par ailleurs, une méta-analyse de Sharma et al., 2016 a
confirmé que les fumeurs moyennement a fortement exposés présentent réguliérement une

baisse de la vitalité spermatique, suggérant un effet dose-dépendant du tabac.

Le mécanisme physiopathologique sous-jacent fait intervenir principalement un stress
oxydatif endommageant la membrane et organites cellulaires, notamment les mitochondries, ce
qui affecte la viabilité des spermatozoides (Agarwal et al., 2014). En outre, les métaux lourds
présents dans la fumée de cigarette (cadmium, plomb) peuvent s’accumuler dans le plasma
séminal et créer un déséquilibre ionique et oxydatif, compromettant I’intégrit¢ membranaire :

un facteur crucial pour la vitalité (Ghaffari et Rostami, 2013).

L’infertilité masculine modérée chez les fumeurs décrite par ‘Practice Committee of the
American Society of Reproductive Medicine’ (2012) mentionne des parametres spermatiques

réduits de 22 % comparativement aux non-fumeurs, incluant une baisse de la vitalité. Dans ce
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contexte, 1’arrét du tabac apparait comme 1'un des principaux leviers de prévention pour

améliorer la viabilité spermatique (Sharma et al., 2016).
1.2.3. Effet du tabagisme sur la concentration des spermatozoides

Dans notre étude, la concentration spermatozoidienne était significativement réduite chez
les fumeurs par rapport aux non-fumeurs, suggérant un impact néfaste du tabac sur la

spermatogenese.

Cette observation est confirmée par (Sharma et al., 2016; Mostafa et al., 2018) qui ont
observé chez des hommes fumeurs une baisse significative de la concentration spermatique. De
plus, une méta-analyse de Bundhun et al., (2019) a confirmé une réduction moyenne de 13 %
a 17 % de la densité spermatique chez les fumeurs, par rapport aux non-fumeurs, mettant en

avant un effet dose-dépendant.

L’excés des ROS induit un stress oxydatif, provoquant des lésions au niveau des
membranes cellulaires, de I’ADN et des mitochondries des cellules germinales. Agarwal et al.,
(2014) ont démontré que ’accumulation de ces dommages oxydatifs compromet la capacité de
production et la qualité des spermatozoides. Les mémes auteurs ont également montré que le
tabagisme augmente significativement le stress oxydatif au niveau de la prostate, entrainant une
infiltration leucocytaire et une production accrue de ROS. Cette perturbation affecte les
sécrétions des glandes annexes ainsi que le microenvironnement hormonal, altérant ainsi la

spermatogenese de maniére indirecte.

2. Spermocytogramme
2.1. Effet du tabagisme sur la morphologie des spermatozoides

Dans notre étude, le pourcentage de spermatozoides a morphologie normale était
significativement plus faible chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs. Ce résultat suggere
que le tabagisme nuit a la morphogenese des spermatozoides, avec un risque accru de

tératozoospermie.

Des travaux antérieurs soutiennent cette observation. Fan et al., (2024) ont montre que la
proportion de spermatozoides présentant une morphologie normale était significativement plus
basse chez les fumeurs. Leur étude a également mis en évidence une augmentation des

anomalies touchant la téte, la piece intermédiaire et la queue. De méme, Kovac et al., (2015)
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ont rapporté qu’une exposition chronique a la fumée de cigarette était associée a une fréquence

accrue de spermatozoides présentant une forme irréguliére et une fragmentation de I’ADN.

Rehman et al., (2019) ont mis en évidence que les fumeurs présentaient des altérations
structurelles dues a une exposition prolongée a des toxines comme la nicotine, les
hydrocarbures aromatiques polycycliques et les métaux lourds, perturbant la maturation
spermatique au niveau des tubes séminiféres. D’autres travaux ont démontré que la dysfonction
mitochondriale (causée par les ROS) affecte la piéce intermédiaire du spermatozoide, altérant

sa morphologie et sa motilité (Boguenet et al., 2021).

Enfin, Saleh et al., (2002) ont montré que le plasma séminal des fumeurs est plus toxique
que celui des non-fumeurs, favorisant un environnement défavorable a la maturation terminale
des spermatozoides, ce qui pourrait expliquer la fréquence accrue d’anomalies morphologiques

observées.

Ainsi, ’ensemble des données disponibles indique que le tabagisme affecte négativement
la morphologie des spermatozoides, compromettant leur qualité structurale, leur mobilité et leur

capacité fécondante.
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES

Le tabagisme actif représente un facteur de risque majeur pour la fertilité masculine.
Notre étude, menée sur une population d’hommes consultant pour infertilité, a mis en évidence
des altérations significatives des paramétres spermatiques chez les fumeurs par rapport aux non-
fumeurs. En effet, nous avons observé une réduction du volume de 1’¢jaculat, une diminution
de la concentration, de la mobilit¢ et de la vitalit¢ des spermatozoides, ainsi qu’une

augmentation des anomalies morphologiques.

Ces résultats confirment les données de la littérature scientifique, qui soulignent le role
néfaste des substances contenues dans la fumée de cigarette, telles que la nicotine, les
hydrocarbures aromatiques polycycliques, le monoxyde de carbone et les métaux lourds, dans
la perturbation du fonctionnement testiculaire et des glandes génitales accessoires (Rehman et
al., 2019). Ces composés alterent non seulement la spermatogenese, mais aussi le
microenvironnement hormonal et cellulaire indispensable a la production de spermatozoides

viables (Leisegang et al., 2017).

A ce titre, le tabagisme doit étre considéré comme une cause évitable d’infertilité
masculine, et I’arrét du tabac devrait étre fortement recommandé dans toute prise en charge des

troubles de la fertilité.

Afin de mieux cerner I’impact réel du tabagisme sur la fonction reproductive, il serait

intéressant de mener:

o Des analyses complémentaires sur des biomarqueurs du stress oxydatif, de
I’inflammation ou des dommages a I’ADN spermatique,
e Des recherches comparatives intégrant d’autres formes de consommation de tabac

(narguilé, tabac chauffé, e-cigarette).

Enfin, la sensibilisation du grand public, et en particulier des jeunes hommes, sur les

conséquences du tabagisme sur la fertilité, demeure une priorité en santé reproductive.
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1. Types de tabac

B. Tabac chauffé.

Drip-tip ————#

Top cap de Ato
remplissage ——#= Clglajro

Résistance

. (réservoir)
Liquide

Bague de
réglage
airflows

Bouton "Fire"
Box
Ecran de
contréle (bloc
d'énergie)

Boutons
de réglages

Prise USB
de recharge

D. Sachets de nicotine.
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2. Questionnaire fourni aux patients par le service de PMA

Questionnaire

NOM : Prénom :

téléphone :

L

I o =273 101

B L Tt g 1 (RN

* Mature de I'infertilite

secondaire

B Duré de I'infertilife. ..o s s s e e e e

> Reégulariteé des rapport sexuelles oul

non

7 Frequences Q8 TP POt o r e eeemmmeame e rrn s an e rasmsammmmmemsansnran s namanmnnam e ennn e nne

# Tltilisations des lubrifions (salive ou autres) oul

# Trouble de libido oul

» Tabagisme fumeur A chiquer

# Consommation de 1alcool oud non

*  Antécédent de la chimiothérapie ou de la radiothérapie

¢ Antécédant médicaux : ol non

nofn

non

nom

oud

Ex fumeur

nomn
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# Trouble de differenciation sexuelle oud non
*» Thyroide o non
> HTA oul non
= DT oud non

+ Antécédents généraux : oui non

# Varicocéle oui non
# Oreillon oui non

Concernant le tabac :

# Ladurée et I'intensité du tahagiSIme cn e ceeee s veveneem e e rmn s s rn s emma e srnn e s amammmm e e e e
# Nombre de Clgareiies Par 0TI u e e aeernr enmaaanssrrnsrrmrmassssansmnmnnransaansnnnnsnmnnnnannn
 ANNEES 8 COMSOMIIIATION . tu e iuaan e smsn s s anemsraraasra s ma st anm rnaam s s sasnmsm s anamnrnsnamnnn
# 5iun EX fumenr sevie de quand | ..o e s e e s nam e nnnn
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3. Captures d’écran des résultats obtenus sur le logiciel GraphPad Prism (version 8),

illustrant I’application du test de Mann—Whitney.

3.1. Résultats du volume de I’éjaculat et de la mobilité des spermatozoides:

HHE M ann-Whitney test 2 M ann-whitney test
| @ 4
1 | Table Analyzed 1 |Table Analyzed
2 2 &
3 Column B Fumeurs 3 |Column B Fumeurs
4 |vs. VS. 4 |vs. vs.
5 Column A Non fumeurs 5 Column A Non fumeurs
B b
7 Mann Whitney test 7 Mann Whitney test
8 P value =0.0001 8 P value =0.0001
g Exact or approximate P value? Exact 9 Exact or approximate P value?  Exact
10 P value summary o 10 P value summary o
1 Significantly different (P < 0.05)? Yes 1 Significantly different (P < 0.05)7 Yes
12 One- or two-tailed P value? Two-tailed 12 One- or two-tailed P value? Two-tailed
13 Sumof ranks in column AB 333,132 13 Sumof ranks in column AB 345,120
14 Mann-Whitney U 12 14 Mann-Whitney U 0
15 15
16 Difference between medians 16 Difference between medians
17 Median of column A 4.000, n=15 17 Median of column A 60.00, n=14
18 Median of column B 2.200, n=15 16 | Median of column B 25.00, n=15
19 Difference: Actual -1.800 19 Difference: Actual -35.00
20 Difference: Hodges-Lehmann  -1.700 20 Difference: Hodges-Lehmann  -41.00

Comparaison du volume de I’éjaculat (en ml) et de la mobilité des spermatozoides (en %) entre les non-
fumeurs (colonne A) et les fumeurs (Colonne B) sur le logiciel GraphPad Prism (Version 8) par
application du test de Mann—Whitney.



ANNEXES

3.2. Résultats de la vitalité, la concentration et la morphologie des spermatozoides:

] Mann-Whitney test 155 Mann-Whitney test
4 a

1 |Table Analyzed 1 |Table Analyzed Concentration
2 2
3 Column B Fumeurs 3 ColumnB Fumeurs
4 vs. VS, 4 |vs. vs.
5  Column A Non fumeurs 5 ColumnA Non fumeurs
B b
7 Mann Whitney test 7 Mann Whitney test
8 P value <0.0001 8 P value =0.0001
9 Exact or approximate P value? Exact 9 Exact or approximate P value?  Exact
10 P value summary . 10 P value summary b
11 Significantly different (P < 0.05)7 Yes 1 Significantly different (P < 0.05)7? Yes
12 One- or two-tailed P value? Two-tailed 12 One- or two-tailed P value? Two-tailed
13 Sum of ranks in column A_B 345 120 13 Sum of ranks in column A,B 345 120
14 Mann-Whitney U 0 14 Mann-Whitney U 0
15 =
16 Difference between medians 16 Difference between medians
17 Median of column A 77.00. n=15 17 Median of column A 50.00, n=15
18 Median of column B 51.00, n=15 A Median of column B 10.50, n=15
19 Difference: Actual -26.00 = Difference: Actual ~39.50
20 Difference: Hodges-Lehmann -28.00 0 Difference: Hodges-Lehmann 39.80
21 =

] Mann-‘Whitney test

4

1 |Table Analyzed Marphologie

2

3 Column B Fumeurs

4 |vs. vs.

5 Column A Non fumeurs

7 Mann Whitney test

8 P value =0.0001

9 Exact or approximate P value? Exact

10 P value summary e

11 Significantly different (P < 0.08)? Yes

12 One- or two-tailed P value? Twao-tailed
13 Sum of ranks in column A B 345 120
14 Mann-Whitney U 0

15

16 Difference between medians

17 Median of column A 30.00, n=15
18 Median of column B 2.000, n=15
19 Difference: Actual -258.00

20 Difference: Hodges-Lehmann -28.00

21

Comparaison de la vitalité des spermatozoides (en %), de la concentration des spermatozoides (en
millions/ml) et de la morphologie des spermatozoides (en %) entre les non-fumeurs (colonne A) et les
fumeurs (Colonne B) sur le logiciel GraphPad Prism (version 8) par application du test de Mann—
Whitney.
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