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Introduction

Les dérivés actifs de l"oxygéne (en anglais ROS pour
reactive oxygen species) sont des produits physiologiques
du métabolisme cellulaire qui peuvent devenir délétéres
pour de nombreuses cellules, dont les spermatozoides s’ils
augmentent dans l’environnement de la cellule, soit du fait
d’une augmentation de leur production, soit d’un défaut de
dégradation ou d’élimination. Le stress oxydant (SO) délétere
est donc caractérisé par un déséquilibre entre la production
des ROS et la capacité de l"organisme pour les détoxifier
(capacité antioxydante) [1,2].

Des données épidémiologiques récentes concluent qu’en-
viron 15 % des couples sont confrontés a des difficultés pour
avoir des enfants et sont amenés a consulter un médecin pour
ce probléme [3]. Selon I’Organisation Mondiale de la Santé,
dans environ la moitié de ces cas, un facteur masculin est en
cause [4] et des altérations quantitative et/ou qualitative des
spermatozoides sont généralement présentes. Dans ces cas,
au terme du bilan étiologique, une cause est identifiée chez
6 hommes sur 10 et un traitement spécifique éventuellement
proposé. Cependant, dans pres de 40 % des cas d’infertilité
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masculine, aucune cause n’est identifiée. On parle alors
d’infertilité idiopathique. Une des principales hypothéses
actuelles concernant Uinfertilité masculine idiopathique est
une atteinte liée au stress oxydant (SO), car 30 a 40 % des
hommes infertiles ont des niveaux élevés de ROS dans le
liquide séminal [5]. Le spermatozoide a d’ailleurs été la
premiére cellule sur laquelle la sensibilité au SO a été étu-
diée [6,7]. Ses membranes cellulaires sont riches en acides
gras polyinsaturés le rendant trés vulnérable a ’oxydation
et a la peroxydation lipidique qui augmente les anomalies
dans la piece intermédiaire, avec pour conséquence une
diminution de la mobilité du spermatozoide [8,9]. L'impact
du SO sur le spermatozoide pourrait également aboutir a
une baisse du pouvoir fécondant du spermatozoide et du
développement embryonnaire [10-12].

Méme quand une étiologie est retrouvée, une augmentation
du SO peut étre constatée, et des données récentes mettent le
SO au ceeur de la physiopathologie de Uinfertilité masculine.

Dans cette revue, aprés avoir rappelé le role physiologique
des ROS, nous reviendrons sur les principales données concernant
"implication des ROS dans les pathologies du spermatozoide, et
le rationnel pour utiliser des antioxydants en clinique.
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Les dérivés actifs de |’oxygéne (ROS)

Les dérivés actifs de ’oxygene, également connus sous le
nom de ROS ou de radicaux libres oxygénés, ont au moins
un électron non apparié, ce qui en fait des molécules trés
instables, capables de réagir avec les molécules voisines en
leur arrachant un électron, les transformant a leur tour en
molécules radicalaires [13]. Certaines ROS sont sous forme
ionique (l’ion hydroxyle [OH-], l’ion superoxyde [0,]), et
d’autres sous forme de molécules (le peroxyde d’hydro-
géne [H,0,], acide hypochlorique [HOCL], le peroxyde de
lipides [LOOH] et ’ozone [05]).

Le principal mécanisme a l’origine des ROS dans le sper-
matozoide est la réaction Redox NAD dépendante au niveau
mitochondrial. En effet, les spermatozoides sont riches
en mitochondries de par leur besoin important d’énergie
nécessaire a leur mobilité. La plus fréquente des ROS dans
le spermatozoide est I’anion superoxyde (0,.) qui se dimérise
pour donner |’eau oxygénée (H,0,). En présence de métaux
comme le fer et le cuivre, H,0, et O, _ subissent une réaction
qui aboutit a une substance extrémement toxique : OH- qui
est un puissant initiateur de la cascade aboutissant a une
peroxydation lipidique, et a l’oxydation de protéines et de
UADN [14,15].

Roles physiologiques des ros concernant la
fertilité masculine

Si des concentrations élevées de ROS sont capables d’en-
trainer des altérations du sperme, un niveau physiologique
de ROS jouerait un role important dans les processus phy-
siologiques normaux du spermatozoide. Au cours du transit
épididymaire, les ROS modifient par oxydation les caractéris-
tiques structurales et biochimiques de ’ADN, des protéines
et des lipides du spermatozoide. Ils contribuent ainsi a la
condensation nucléaire, au remodelage des membranes et a
’acquisition d’une mobilité rectiligne. Dans le tractus génital
féminin, ils interviennent dans la capacitation, la réaction
acrosomique, l’acquisition d’une mobilité hyperactive, et la
fusion spermatozoide-ovocyte.

La capacitation est la derniére phase du développement du
spermatozoide nécessaire pour la fécondation de ’ovocyte. La
production controlée de ROS se fait dans les spermatozoides
au cours du processus de capacitation, initiant diverses modi-
fications moléculaires. Plusieurs activations enzymatiques
et régulations d’expression génique impliquent ’adénosine
monophosphate cyclique (AMPc) [16]. Les ROS entrainent une
augmentation de 'AMPc qui est nécessaire a ’acquisition
d’une mobilité hyperactive par les spermatozoides [17].

La mobilité hyperactive est un état spécifique des sper-
matozoides essentiel pour la fécondation qui est considéré
comme le prolongement de la capacitation. Les sperma-
tozoides hyperactifs présentent une forte amplitude, un
mouvement flagellaire asymétrique, un déplacement de la
téte accru et une mobilité non linéaire [18].

Apreés le passage du cumulus oophorus, le spermatozoide
hyperactivé se lie a la zone pellucide (ZP) de l’ovocyte et ini-
tie une libération des enzymes protéolytiques, créant un pore
dans la matrice extracellulaire de la ZP. Les spermatozoides
péneétrent ensuite cette barriére physique et fusionnent avec
I’ovocyte. Le role des ROS dans la réaction acrosomique

in vivo implique une action des spermatozoides sur la ZP
par phosphorylation de trois protéines de la membrane
plasmique. L’activation in vitro de la réaction acrosomique
est également obtenue lorsque des concentrations physiolo-
giques d’oxydants sont ajoutées au plasma séminal.

Enfin, la régulation de la fluidité membranaire du sper-
matozoide se fait grace a la quantité élevée d’acides gras
polyinsaturés (AGPI). Les ROS peuvent augmenter la fluidité
membranaire et faciliter la fusion entre spermatozoide et
ovocyte, lequel se produit au cours de la cascade biochimique
de la capacitation et de la réaction acrosomique [19].

Origine des ROS

Les ROS du plasma séminal proviennent de diverses sources
endogénes et exogénes. Les sources endogénes sont : les
polynucléaires neutrophiles, les macrophages et les cellules
germinales immatures, tandis que les principaux facteurs
exogenes sont le tabagisme, la consommation d’alcool, ou
les polluants environnementaux.

Sources endogéne des ROS

Leucocytes

Les leucocytes du sperme sont des polynucléaires (50 %~60 %)
et des macrophages (20 %~30 %) [20]. Une large proportion
de ces leucocytes peroxidase-positifs proviennent de la
prostate et des vésicules séminales. Sous l’action de divers
stimuli intracellulaires ou extracellulaires de nature inflam-
matoire, ils peuvent décharger jusqu’a 100 fois plus de ROS
qu’habituellement [21].

La leucospermie (présence de plus de 1 million de cellules
peroxydase positives par millilitre de sperme) génére un
SO capable d’endommager les spermatozoides. Plusieurs
études ont montré une corrélation entre sperme altéré et
des niveaux anormalement élevés de ROS, d’IL-6, d’IL-8 et
de TNF [22,23].

Spermatozoides immatures

Au cours de la spermatogenése, les spermatides allongées
perdent physiologiquement leur cytoplasme, condition
nécessaire pour qu’ils acquiérent un pouvoir fécondant.
Cependant, les spermatozoides endommagés peuvent conser-
ver un exces de cytoplasme autour de la piéce intermédiaire.
On parle d’exces de cytoplasme résiduel (ECR). L'ECR active
le systéme de la NADPH, qui aboutit a une production de
ROS [24].

Varicocéle

Une varicocele est détectée chez environ 40 % des hommes
consultant pour infertilité, et la varicocéle est considérée
comme une cause importante d’infertilité masculine [25]. Il
a été démontré que le niveau de ROS séminales est corrélé
a Uimportance de la varicocéle [26].



C. Methorst et al.

Sources exogénes de ROS
Radiations

Plusieurs études ont mis en cause les radiations émises par
les téléphones mobiles dans |’augmentation de la production
de ROS dans le sperme humain, avec un impact significatif
sur la qualité du sperme [27,28]. Des études in vitro ont
montré que le rayonnement électromagnétique peut induire
une production de ROS, endommager ’ADN des sperma-
tozoides humains, diminuer la mobilité et la vitalité des
spermatozoides ainsi que leur concentration en fonction
de la durée d’exposition aux rayonnements [29]. Ces ondes
électromagnétiques peuvent affecter négativement le flux
d’électrons le long de la membrane interne de la cellule,
perturbant ainsi le fonctionnement cellulaire normal [30].

Toxiques et métaux lourds

Les molécules toxiques libérées par les produits industriels
peuvent augmenter la production de ROS dans les testi-
cules, notamment les phtalates présents dans de nombreux
objets en plastique utilisés a des fins domestiques et
industrielles [31] qui peuvent altérer la spermatogénése
et endommager ’ADN du spermatozoide [32]. L’exposition
a la pollution atmosphérique (hydrocarbures), aux métaux
lourds (cadmium, chrome, plomb, manganése, mercure),
aux xénobiotiques présents dans ou a proximité de notre
alimentation (insecticides, pesticides, phtalates), sont des
sources de stress oxydant pouvant affecter la fertilité [33].

Tabac

Les cigarettes contiennent plus de 4000 substances chimiques,
dont certaines peuvent causer un déséquilibre entre ROS et
antioxydants dans le sperme des fumeurs. Par exemple, le
sperme et le sang des fumeurs contiennent des concentrations
de cadmium et de plomb plus élevées, qui s’accompagne d’une
production accrue de ROS et d’une diminution de la mobilité
des spermatozoides [34]. Le tabagisme peut entrainer une
augmentation de 48 % de la concentration des leucocytes
et de 107 % des ROS au niveau du plasma séminal [35]. Les
spermatozoides des fumeurs sont beaucoup plus sensibles a
la dénaturation de ’ADN que ceux des non-fumeurs, avec des
niveaux plus élevés de ruptures de brins d’ADN [36].

Alcool

L’alcool augmente la production des ROS et interfere avec
les mécanismes de défense antioxydants de l’organisme,
en particulier au niveau du foie. L’acétaldéhyde, "un des
métabolites de l’éthanol, interagit avec les protéines et les
lipides pour générer des ROS et peut endommager I’ADN [37].

Implication des ROS en pathologie

Les spermatozoides ont une faible activité transcriptionnelle
et un volume cytoplasmique limité. Ils sont dans l’incapacité

de répondre a un SO en produisant de novo des anti- oxy-
dants ou en réparant le matériel cellulaire altéré. Méme si
certains antioxydants sont présents dans les spermatozoides,
le liquide séminal est la meilleure protection des gamétes
contre les ROS. Lorsque les ROS surpassent les systémes de
défense antioxydants et perturbent I’équilibre complexe
entre ROS et antioxydants, les anomalies pathologiques se
produisent selon la nature, la quantité des ROS et la durée
de leur impact. Leurs conséquences sont la dégradation de
lipides, de protéines, et de l’ADN.

La peroxydation des lipides

Chez les mammiféres, la membrane plasmique des sper-
matozoides est nettement différente de celle des cellules
somatiques en ce qui concerne sa composition lipidique. La
membrane plasmique contient des niveaux élevés d’acides
gras poly-insaturés. Ces lipides sont responsables de la fluidité
des membranes [38]. Lorsque les niveaux de ROS sont élevés,
ils dégradent les acides gras polyinsaturés, provoquant une
cascade de réactions chimiques aboutissant a la peroxydation
des lipides [39]. La peroxydation des lipides dans le sperme
peut entrainer une destruction de pres de 60 % des acides
gras, d’ou une altération des propriétés membranaires du
spermatozoide.

Atteinte de ’ADN

La chromatine des spermatozoides humains a une structure
trés condensée et organisée. Au cours du processus de la
spermiogeneése, la chromatine spermatique subit une série de
modifications qui aboutit a la compaction de ’ADN qui rend
le spermatozoide particuliérement résistant aux dommages
de UADN [40]. Toutefois, dans certains cas ou la compaction
est médiocre et la protamination de la chromatine incom-
pléete, ADN est plus vulnérable au SO. Des cassures simples
et double-brin de ’ADN résultant de [’action de ROS ont été
observées dans les spermatozoides humains testiculaires et
épididymaires [41].

Lorsque U’ADN est faiblement endommagé, elle peut
étre réparée et le spermatozoide retrouver la capacité
de féconder l’ovocyte. Dans les cas ou les mécanismes de
réparation par l’ovocyte ne suffisent pas, ’embryon peut
échouer a se développer ou a s’implanter dans 'utérus.
On estime que 80 % des aberrations chromosomiques sont
d’origine paternelle [42]. Les dommages sur ’ADN sont un
facteur contribuant a l’apoptose [43].

Apoptose

L’apoptose, également connue sous le nom de mort
cellulaire programmée, est un phénomeéne physiologique
caractérisé par des modifications morphologiques et
biochimiques cellulaires qui aboutissent a la mort des
cellules de facon commandée. On ’a observé que les
spermatozoides des patients infertiles présentant les
niveaux augmentés de ROS avaient des taux sensiblement
plus élevés d’apoptose que les spermatozoides du groupe
controle [44].
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Impact sur les paramétres du sperme

La production excessive de ROS est associée a une diminution
de la mobilité, de la concentration des spermatozoides et a
une atteinte de leur morphologie. Ces paramétres sont les
principaux parametres corrélés avec la fertilité masculine.

Antioxydants

Les antioxydants agissent en interrompant les réactions en
chaine aboutissant a la production des ROS. Ils peuvent étre
divisés en 2 groupes en fonction de leur mode d’action :
i) Les antioxydants préventifs sont les métaux chélateurs
et les protéines de liaison, telles que la lactoferrine et la
transferrine, qui préviennent la formation des ROS ; ii) les
antioxydants détoxifiants, tels que la vitamine C et E, qui
suppriment les ROS déja présents. Il y a eu de nombreux
travaux qui ont étudié U’efficacité de chaque antioxydant
isolément. Cependant, les résultats n’ont pas permis d’as-
seoir de conclusion ferme en raison des faibles effectifs, de
variations des dosages et des durées de traitement et du
manque de controles [45]. De plus, les antioxydants agissent
de maniére compétitive, et la mesure des effets isolés peut
étre trompeuse.

Voici un listing des principaux antioxydants, classés en
fonction de leur mode d’action.

Antioxydants enzymatiques

Glutathion peroxidases

Les glutathion peroxidases (GTX) sont les principaux agents
réducteurs de 'organisme, et ils agissent comme antioxy-
dants détoxifiant dans le testicule et ’épididyme. Leur action
sur la membrane du spermatozoide confére une protection
des constituants lipidiques, préservant ainsi la vitalité et la
mobilité des spermatozoides. Le glutathion est le principal
protecteur endogéne contre les dégats liés aux radicaux
libres et maintient les antioxydants exogénes dans leur forme
réduite.

Combiné a un apport de vitamines C et E, on observe une
augmentation de la numération des spermatozoides et une
diminution de la fragmentation de L’ADN [46].

Superoxyde dismutase

La SOD est une métalloprotéine qui protége l’organisme
des anions superoxyde en catalysant la conversion de la
superoxyde en oxygene et en H,0,, prévenant ainsi la LPO
et améliorant la mobilité.

Catalase

La catalase agit en facilitant la décomposition de H,0,
en eau et oxygéne. Ainsi, a la fois la SOD et la catalase
contribuent a dégrader les ROS qui peuvent endommager
les spermatozoides.

Coenzyme Q10

Il transporte les électrons au niveau de la chaine mitochon-
driale et joue un role d’apport énergétique pour la piéce
intermédiaire. Il joue également un role de stabilisant des
lipoprotéines de la membrane cellulaire [47].

Antioxydants non-enzymatiques
Vitamine E

La vitamine E (a-tocopherol) est un antioxydant qui agit sur
la membrane du spermatozoide en neutralisant H202 et en
dégradant les radicaux libres

La carence en vitamine E entraine une altération de la
qualité de UADN des spermatozoides, une diminution et une
dégénérescence de la spermatogeneése [48].

La supplémentation en vitamine E a montré des résultats
significatifs sur la numération, la mobilité et la morpholo-
gie [49], ainsi que sur de la fragmentation de ’ADN [50], et
méme en terme d’amélioration du nombre de grossesses.

Vitamine C

La vitamine C (acide ascorbique) est une vitamine hydroso-
luble, cofacteur essentiel des réactions d’hydroxylation (Elle
réagit avec OH-, O,", and H,0, dans le fluide extracellulaire).

La carence en vitamine C entraine une diminution du
nombre de spermatozoides, une diminution de leur mobilité,
une augmentation du nombre de spermatozoides anormaux
et une agglutination dans l’éjaculat [51].

Dans les études associant la vitamine C a d’autres nutri-
ments (béta caroténe, vitamine E, Zinc) une amélioration
des parameétres du sperme était observée [52].Un apport de
1g de vitamine C et de 1 g de vitamine E par jour pendant 2
mois, semble diminuer la fragmentation de [’ADN.

Chez le fumeur un apport de 200 mg de vitamine C entrai-
nerait une augmentation de la numération, de la mobilité et
de la morphologie des spermatozoides.

Vitamine A, caroténe et lycopéne

La vitamine A est une vitamine liposoluble. Dans |’organisme,
elle existe sous forme de rétinol, de rétinal, d’acide réti-
noique et de rétinyl-phosphate

Une carence en vitamine A peut entrainer une dégénéres-
cence des cellules germinales, une diminution de la testosté-
rone, l’arrét de la spermatogénése au stade de prophase [53],
et une atteinte de Uintégrité de la cellule de Sertoli [54].

Une étude chez des patients ayant eu une cure de vari-
cocele et ayant recu vitamines A, C, E, Se, N-acétyl cystéine
et zinc concluent a une augmentation du nombre et de la
mobilité des spermatozoides [55].

Carnitine

Au niveau du spermatozoide, elle agit en fournissant de
|’énergie et donc en permettant la mobilité et la maturation.
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Il existe aussi un effet antioxydant de la carnitine en inhibant
la peroxydation des phospholides [56]. La carnitine protége
I’ADN du spermatozoide et les membranes de [’atteinte
oxydative.

Sous supplémentation en carnitine, une augmentation de
la mobilité, la concentration, vitalité et du taux de grossesse
(ce dernier parameétre sans signification statistique) ont été
observés.

Cystéines

Les cystéines sont les précurseurs du GTX intracellulaire,
et augmentent donc la quantité de GTX synthétisée. Les
GTX éliminent ensuite les oxydants et préviennent l’atteinte
oxydative de la membrane cellulaire et de l’ADN. La N-acetyl-
L-cystéine agit par 2 mécanismes complémentaires : i) en
stimulant la quantité d’agents réducteurs produits ; et ii)
en mettant les spermatozoides a ’abri des radicaux libres.

Pentoxifylline

Une étude a montré qu’une dose quotidienne de 1,200-mg
de pentoxifylline PO daily aboutit a une augmentation de la
mobilité et de la fréquence de battement du flagelle.

Acide folique

Faisant parti des vitamines du groupe B, hydrosolubles,
’acide folique joue un role important dans la synthése de
I’ ADN et les fonctions cellulaires en participant la production
de pyrimidine et de purine.

Dans une étude en double aveugle contre placebo, un
apport pendant 26 semaines de 5 mg/ jour d’acide folique
et de 66mg/ jour de zinc était associée a une augmentation
significative de la numération des spermatozoides [57]. On
observait également une diminution du risque de disomie
X et 21 et d’aneuploidie chez les hommes prenant une
supplémentation en acide folique (700 pg).

Sélénium (Se)

Le sélénium est un cofacteur du GPX responsable de la
compaction du noyau du spermatozoide (donc de la structure
tertiaire du noyau) [58]. Il joue également un role dans la
mobilité et la capacitation du spermatozoide.

Il existe une controverse concernant l'intérét de la
supplémentation en sélénium :

D’une part : i) un déficit en Se entraine une diminution de
la mobilité, et une augmentation des formes atypiques [59] ;
ii) en association avec la vitamine E, des études ont montré
une augmentation de la mobilité des spermatozoides (8 %)
et du taux de grossesse (11 %) [60].

Par contre : i) il semble que la supplémentation en Se
pendant 3 mois modifie la valeur sérique de celui-ci, sans
pour autant changer sa valeur dans le liquide séminal [61] ; ii)
les études utilisant du Se en monothérapie, concluent qu’en
dépit d’une augmentation des valeurs sériques, il n’y a aucun
effet significatif concernant la numération, la mobilité et la

morphologie des spermatozoides ; surtout iii) les sélénites
pourraient avoir un effet péjoratif proapoptotique, de nature
a générer des ROS. Notons enfin que dans ’étude de Li et al.
sur 100 patients présentant des anomalies au spermogramme,
on retrouvait une concentration élevée de sélénium, cuivre
et manganeése dans le plasma séminal [62].

Zinc

Au niveau de la spermatogénése, le zinc est impliqué dans
la condensation de la chromatine, la réaction acrosomale,
et la stabilisation de la chromatine.

La supplémentation en zinc, associée a la prise de
vitamines C et E augmente la mobilité des spermatozoides,
diminue le taux de radicaux libres et la fragmentation de
UADN [63].

Arginine

L’arginine joue un réle dans la réponse inflammatoire et a
un role protecteur contre le stress oxydant. Il est également
impliqué dans la synthése de monoxyde d’azote. C’est un
élément essentiel a la mobilité des spermatozoides, a la
capacitation, la réaction acrosomale. Les études de sup-
plémentation en arginine montrent des résultats variables,
certaines ne montrant pas d’amélioration des parameétres
spermatiques [64], d’autres montrant une amélioration du
nombre et de la mobilité des spermatozoides.

Autres antioxydants

Plusieurs autres antioxydants plus mineurs peuvent agir au
niveau du spermatozoide : l’albumine, la taurine/hypotau-
rine, Uinositol, and quelques métaux. L’albumine, est une
protéine plasmatique qui a des propriétés antioxydantes. Elle
interagit avec les radicaux peroxyl et prévient les réactions
en chaine qui génerent plus de radicaux libres, réduisant
ainsi la production des ROS et préservant la mobilité et la
vitalité. La taurine est un autre antioxydant non enzymatique
qui piéege les ROS, alors que ’inositol agit en augmentant
Uactivité GTX.

Stratégie d’utilisation des antioxydants

De nombreuses études randomisées se sont intéressées a

Uutilisation de cocktails d’antioxydants pour le traitement

de ’hypofertilité masculine montrant une amélioration des

parameétres du spermogramme en termes de concentration
et de mobilité. Cette littérature a fait ’objet d’une méta-

analyse du Cochrane [65].

Cette méta-analyse a permis de montrer :

* une augmentation significative du taux de grossesse chez
les hommes prenant des antioxydants : 96 grossesses
étaient enregistrées dans 15 articles sur 964 couples
considérés. L'utilisation des antioxydants était associée
a une augmentation significative du taux de grossesses
par rapport au groupe témoin (OR : 4,18, IC : 2,65-6,59).
Trois articles analysaient les taux de grossesses menées
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a terme : 20 grossesses étaient retrouvées sur un total

de 214 couples. Le traitement antioxydant de ’homme

augmentait de facon significative le taux de grossesse
menées a terme, par rapport au groupe controle (OR :

4,85, IC : 1,92-12,24).

« une amélioration de la mobilité des spermatozoides a 3, 6 et
9 mois de traitement : la mobilité des spermatozoides était
analysée a 3, 6 et 9 mois dans 13, 4 et 3 articles, respective-
ment. Les études a 3 mois (n = 302 dans le groupe traité par
antioxydants, n = 212 dans le groupe controle) montraient
une amélioration de la mobilité des spermatozoides dans le
groupe traité. En dépit des effectifs plus faibles suivis a 6 et
9 mois, une amélioration de la mobilité des spermatozoides
était confirmée a 6 et 9 mois.

o une amélioration de la concentration des spermatozoides
a 6 et 9 mois de traitement : On ne retrouvait pas d’effet
significatif concernant la concentration des sperma-
tozoides a 3 mois (7 articles incluant 320 patients).
En revanche, ’amélioration de la concentration des
spermatozoides dans le groupe traité par rapport au
groupe placebo devenait significative a 6 mois (6 articles,
n = 825) et 9 mois (3 articles, n = 322).

o un effet bénéfique de ’apport en vitamine E et C sur
le taux de fragmentation de 'ADN du spermatozoide a
partir d’un seul article.

La méta-analyse ne retrouvait pas d’effet indésirable des
traitements antioxydants.

Ces résultats ne doivent pas faire oublier que la premiére
étape de prise en charge sera bien entendu le traitement de
la cause de [’augmentation du SO, si toutefois elle est retrou-
vée : changement des habitudes alimentaires, traitement
d’une varicocele, arrét du tabac, par exemple. Ensuite, une
supplémentation en antioxydant pourra étre envisagée chez
’homme infertile. Une étude plus détaillée des antioxydants
et des associations d’antioxydants disponibles en France fera
’objet d’un article ultérieur.

Conclusion

Le stress oxydant peut étre délétere pour les spermatozoides
si les capacités antioxydantes de |’organisme sont dépassées
et que les niveaux de radicaux libres oxygénés (ROS) s’élévent
dans le plasma séminal et/ou dans le cytoplasme du sper-
matozoide. Le clinicien qui prend en charge une infertilité
masculine, doit donc savoir expliquer a son patient la néces-
sité de réduire les sources des stress oxydant liées a son mode
de vie (tabac, bains chauds, expositions aux perturbateurs
endocriniens) et traiter les pathologies génératrices de ROS
(varicocéle, infection des glandes accessoires masculines).
Il doit aujourd’hui adjoindre a son arsenal thérapeutique
la prescription de traitements antioxydants, notamment
en cas d’oligo-asthéno-tératospermie idiopathique et chez
les hommes pris en charge en AMP, puisque les traitements
antioxydants ont montré qu’ils étaient capables d’améliorer
les paramétres du spermogramme en terme de concentration
et de mobilité, mais également les taux de grossesses et
d’accouchement chez les couples pris en charge dans le
cadre d’une infertilité et/ou traités par AMP. De nombreux
cocktails antioxydants ont ces derniéres années été mis sur
le marché. Leur analyse fera ’objet d’une revue séparée de
Progres en Urologie.

Liens d’intéréts

Aucun pour cet article.
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