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De nombreuses personnes dans le monde ont été infectées par le coronavirus SARS-CoV-

2, à l'origine de la pandémie (COVID-19) [1]. Le coronavirus provoque généralement de la toux, 

de la fièvre et un essoufflement et peut entraîner des symptômes graves tels qu'une pneumonie 

[2]. Le virus continue de nuire à la situation sociale et économique et, surtout, à la santé 

humaine en affectant divers organes [3]. Environ 80 % des infections par le SRAS-CoV-2 sont 

considérées comme bénignes, tandis que 5 % peuvent être critiques et 3 % peuvent entraîner la 

mort[4]. L'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 (ACE2) - le récepteur qui joue un rôle dans 

l'invasion du SRAS-CoV-2 - est fortement exprimée dans les voies génito-urinaires et les 

testicules [4,5]. Des études ont rapporté que le SARS-CoV-2 n'est pas présent dans le sperme 

des personnes se remettant d'une infection par le COVID-19 [6] ou les participants atteints d'une 

forme légère de COVID-19 au stade aigu de la maladie [7]; En outre, d'autres résultats suggèrent 

que la détection de l'ARN viral du SARS-CoV-2 est en fait rare dans le sperme, mais que son ARN 

peut être trouvé dans le sperme même dans un échantillon de petite taille [5,8]. 

Des articles de synthèse et des études récentes ont résumé les effets de l'infection par le 

SRAS-CoV-2 sur les paramètres du sperme et ont montré que l'infection entraînait une 

diminution significative de certains paramètres du sperme, en particulier le nombre et la 

motilité, et une diminution insignifiante d'autres paramètres, et ont établi une corrélation entre 

la gravité de l'infection par COVID-19 et le délai de guérison, d'une part, et la qualité du sperme, 

d'autre part [9–12]. Néanmoins, l'une des analyses systématiques les plus récentes d'articles 

sélectionnés, portant sur 1960 témoins et 2106 participants, a montré que l'infection par le 

SRAS-CoV-2 avait un effet négatif temporaire sur la fertilité masculine, qui revenait 

progressivement à la normale au fur et à mesure que les participants se rétablissaient [13], et les 

paramètres de la SFA sont revenus à des valeurs normales dans les trois mois dans les cas 

d'infections modérées à sévères [14]. Néanmoins, une nouvelle étude portant sur 594 

participants indique que la qualité du sperme n'a pas changé pendant la pandémie lorsqu'elle est 

évaluée par rapport aux valeurs antérieures à la pandémie [15]. 
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L'inquiétude persistante concernant la santé suscitée par COVID-19 et l'impact de 

l'infection par SARSCoV-2 sur la santé reproductive des hommes doit faire l'objet d'une étude 

approfondie ; tout nouveau rapport relatif à cette question sera considéré comme un ajout 

nécessaire à la littérature. Cependant, jusqu'à présent, malgré les rapports publiés qui étudient 

les effets de l'infection par COVID-19 et/ou de la vaccination sur la reproduction masculine et 

sur les paramètres du sperme, les résultats sont toujours décrits comme divisés et débattus. Les 

preuves scientifiques de leurs effets à court et/ou à long terme sont jusqu'à présent considérées 

comme des sujets scientifiques brûlants. 

L'objectif de cette étude était d'évaluer l'impact potentiel de l'infection au COVID-19 sur 

les paramètres du spermogramme chez un groupe de participants masculins. Les paramètres du 

spermogramme, comprenant le volume de l'éjaculat, la concentration de spermatozoïdes, le 

nombre total de spermatozoïdes, la mobilité des spermatozoïdes et la morphologie des 

spermatozoïdes, sont des indicateurs clés de la santé reproductive masculine. Dans le cadre de 

cette recherche, nous avons collecté et analysé des données de spermogrammes de deux 

groupes distincts : le groupe de participants ayant contracté le COVID-19 (groupe COVID-19) et 

le groupe de participants non infectés (groupe témoin). 

En fin de compte, cette thèse contribuera à une meilleure compréhension des effets de la 

COVID-19 sur la santé reproductive masculine et pourra fournir des données précieuses pour 

guider les recommandations de santé publique en matière de prévention de la COVID-19. 
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I. Matériel : 

 

Pour cette étude, nous avons utilisé une cohorte de données exhaustives de 

spermogrammes, collectées auprès de plusieurs laboratoires renommés à Marrakech, identifiés 

comme Laboratoire Targa, Laboratoire Guéliz, Laboratoire Bab Doukkala et Laboratoire Dar El 

Baroud. Nous avons obtenu l'autorisation d'accéder à ces données confidentielles dans le cadre 

de notre étude épidémiologique sur l'impact du COVID-19 sur la santé reproductive masculine. 

Ces laboratoires sont réputés pour leurs normes élevées en matière de qualité de données et de 

procédures de collecte, garantissant ainsi la fiabilité des informations recueillies. Nous avons 

suivi des protocoles stricts pour assurer la confidentialité des données et avons exclu tout 

échantillon ne disposant pas d'une confirmation PCR du statut COVID-19, garantissant ainsi la 

précision et la validité de nos résultats. Cette collaboration avec ces laboratoires a été essentielle 

pour mener à bien notre recherche et nous les remercions chaleureusement pour leur précieuse 

contribution à notre étude. 

1. Critères d'inclusion : 
 

Les critères d'inclusion pour notre étude étaient simples et spécifiques. Les participants 

devaient être âgés de 20 à 55 ans et avoir subi un spermogramme. Pour le groupe des 

personnes infectées par le COVID-19, nous avons inclus ceux ayant été confirmés positifs au 

virus SARS-CoV-2 via un test PCR, avec une condition additionnelle : le temps écoulé entre la 

confirmation PCR et la réalisation du spermogramme devait être de 4 mois ou plus. En revanche, 

les participants du groupe témoin avaient un historique sans infection au COVID-19. 
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2. Critères d'exclusion : 
 

Les participants ont été exclus de l'étude s'ils présentaient : une histoire médicale de 

facteurs connus pour affecter la qualité du sperme tels que l'infertilité masculine, l'utilisation de 

médicaments connus pour affecter la spermatogenèse, ou une intervention chirurgicale 

urologique récente. 
 

II. Méthodes : 
 

1. Recueil des échantillons de sperme : 
 

Pour cette étude, nous avons puisé dans une riche base de données de résultats de 

spermogrammes, compilés minutieusement entre mars 2020 et novembre 2022. Ces données 

provenaient d'échantillons de sperme fournis par des participants masculins, collectés dans 

divers laboratoires à Marrakech. Chaque participant a contribué en fournissant un échantillon de 

sperme dans un pot stérile par masturbation.  

 

2. Mesures de l'étude : 
 

Les participants ont subi un spermogramme dans différents laboratoires à Marrakech. Les 

paramètres évalués comprenaient le volume de l’éjaculat, la concentration des spermatozoïdes, 

le nombre total des spermatozoïdes, la motilité des spermatozoïdes, la morphologie des 

spermatozoïdes et la vitalité des spermatozoïdes. Les participants atteints de COVID-19 ont 

également été évalués pour leur statut de vaccination contre le COVID-19. 
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3. Analyse des échantillons de sperme : 
 

Dans cette étude, nous avons analysé les échantillons de sperme de 200 participants 

pour évaluer l'impact du COVID-19 sur la spermatogenèse. Les échantillons de sperme ont été 

recueillis et analysés selon les directives de l'Organisation mondiale de la santé (OMS). Les 

analyses ont été réalisées de manière aveugle par un personnel qualifié pour minimiser le biais 

de l'observateur. Les résultats de cette analyse ont été utilisés pour évaluer l'impact potentiel du 

COVID-19 sur la santé reproductive masculine. 

Analyse statistique : Les données ont été saisies sur Google Forms et analysées par le 

logiciel Microsoft Excel 2016. 

 

4. Consentement éclairé : 
 

Tous les participants ont donné leurs consentements éclairés avant de participer à 

l'étude. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 



 
Infection COVID19 et infertilité masculine 

 

 

- 8 - 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 
RÉSULTATS 

 
 

 



 
Infection COVID19 et infertilité masculine 

 

 

- 9 - 

 

I. Caractéristiques démographiques des participants 
 

1. Âge : 
 

L’âge moyen des participants était de 34ans avec un écart type de 5,9. 

Les extrêmes étaient de 21ans et 50ans. 

L’âge moyen des participant du groupe COVID était de 33,92 (±5,73) tandis que chez les 

participants non COVID était de 34,74 (±6,15) avec une p valeur entre les deux groupes de 0,36. 

Les tranches d’âge ont été répartis comme suit : 
 

Tableau I Répartition des âges des participants COVID par tranches 

Tranches d’âge Nombre de participants COVID 
21-25 8 
26-30 20 
31-35 40 
36-40 20 
41-46 12 

Total général 100 
 

Tableau II Répartition des âges des participants non COVID par tranches 

Tranches d’âge Nombre de Participants non COVID 
23-27 10 
28-32 30 
33-37 26 
38-42 24 
43-48 10 

Total général 100 
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Figure 1 Répartition des participants par tranche d'âge 

 

2. Taille : 
 

La taille moyenne des participants était de 177,39cm avec un écart type de 5,7 

Les extrêmes étaient de 165 et 189. 

La taille moyenne des participants du groupe COVID était de 177,3 (±5,43) tandis que chez 

les participants non COVID était de 177,48 (±6,14) avec une p valeur entre les deux groupes de 0,36. 
 

Tableau III Répartition des tailles des participants COVID  par tranche 

Tranches de taille Nombre de Participants COVID 
165-169 10 
170-174 18 
175-179 38 
180-184 26 
185-189 8 

Total général 100 
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Tableau IV Répartition des tailles des participants non COVID  par tranche 

Tranches d’âge Nombre de Participants non COVID 
166-170 18 
171-175 12 
176-180 42 
181-185 18 
186-190 10 

Total général 100 
 

 

Figure 2 Répartition des participants par tranche de taille 
 

3. Poids : 
 

Le poids moyen des participants était de 77,83kg avec un écart type de 11,57. 

Les extrêmes étaient de 55 et 102. 

Le poids moyen des participants du groupe COVID était de 78,2 (±8,2) tandis que chez les 

participants non COVID était de 79,44 (±9,9) avec une p valeur entre les deux groupes de 0,37. 
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Tableau V Répartition des poids des participants COVID par tranche 
 

Tranches de poids Nombre de Participants COVID 
65-69 14 
70-74 22 
75-79 26 
80-84 20 
85-89 8 
90-94 4 
95-99 6 

Total général 100 
 

Tableau VI Répartition des poids des participants non COVID par tranche 

Tranches de poids Nombre de Participants 
51-60 4 
61-70 16 
71-80 32 
81-90 42 

91-100 4 
101-110 2 

Total général 100 
 

 

Figure 3 Répartition des poids des participants par tranche 
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4. Antécédents personnels des participants : 
 

Lors de notre étude, nous avons également enquêté sur les antécédents personnels des 

participants, en nous nous concentrant sur le diabète, l'hypertension artérielle (HTA), la 

varicocèle et les antécédents chirurgicaux. Nous avons constaté que 18 participants sur les 200 

inclus dans l'étude ont signalé être diabétiques, soit environ 9%. De même, 8 participants ont 

déclaré être atteints d'HTA, soit environ 4% de la population étudiée, 8 participants étaient 

atteints de varicocèle soit 4% et 174 sans antécédents particulier. 
 

Tableau VII Nombre des Antécédent chez les participants 

Antécédents Nombre de participants 
Diabète 12 

HTA, Diabète 6 
HTA, Varicocèle 2 

RAS 174 
Varicocèle 6 

Total général 200 
 

 

Figure 4 Antécédents retrouvés chez les participants 
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II. Antécédents de COVID : 
 

1. Sévérité de L’infection COVID : 
 

Parmi les 100 participants atteints de COVID, 25 avaient un COVID sévère soit 25%. 
 

 

Figure 5 Symptomatologie ou non de l'atteinte 

 

2. Date de l’infection : 
 

Nous avons constaté que parmi les 100 participants atteints de COVID-19, 54 ont été 

infectés en 2020, 42 en 2021 et 4 en 2022. 
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Tableau VIII Date d'atteinte des participants par trimestre 

Date Nombre de participants 
2020  

Trimestre2 8 
Trimestre3 30 
Trimestre4 16 

2021  
Trimestre1 12 
Trimestre2 10 
Trimestre3 12 
Trimestre4 8 

2022  
Trimestre1 4 

Total général 100 
 

 

Figure 6 Date d’infection des participants 

 

3. Traitement COVID : 
 

Nous avons examiné les données sur les traitements médicaux reçus par les participants 

atteints de COVID-19. 
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Parmi les 100 participants atteints de COVID-19, 80 ont reçu un traitement, et seulement 

20 participants sans traitement. 

 

Figure 7 Répartition des participants atteints de covid-19 en fonction de  la prise d'un traitement 

 

Parmi les 100 participants atteints de COVID-19, 78 ont été traités 

médicalement, dont 23 ont nécessité une oxygénothérapie et 2 ont été admis en soins 

intensifs. 

Tableau IX Traitements reçus chez les participants 

Type de traitement Nombre de Participants 
Pas de traitement 20 

Soins intensifs 2 
Traitement médicale 55 

Traitement médicale, Oxygénothérapie 23 
Total général 100 
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Figure 8 Répartition des traitements reçus chez les participants 

 

4. Vaccination COVID-19 : 
 

Sur les 200 participants inclus dans notre étude,190 ont déclaré avoir été vaccinés contre 

le COVID-19, soit une couverture vaccinale de 95,7 %. 

Parmi eux, 45 % ont reçu le vaccin Sinopharm, 38% ont reçu le vaccin AstraZeneca, 11,5% 

ont reçu le vaccin Pfizer et 5,5% ont reçu le vaccin Johnson. 

 

Figure 9 Répartition de la couverture vaccinale chez les participants 
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Figure 10  Répartition de nombre de participants par type de vaccin reçu 

 

III. Comparaison des paramètres de sperme entre les groupes avec et 

sans antécédent de COVID-19: 
 

1. Volume : 
 

La moyenne du volume d'éjaculation chez les participants atteints de COVID-19 était de 

3,33 ml (± 1,28), tandis que la moyenne chez les participants non atteints de COVID-19 était de 

3,47 ml (± 1,25). 

Voici la présentation des paramètres statistiques du volume de l’éjaculation chez les deux 

groupes : 
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Tableau X Représentation statistique du volume de l’éjaculation chez les deux groupes 

Statistique Groupe COVID-19 Groupe Témoin 
Moyenne 3,33 ml 3,47 ml 

Écart-type 1,28 ml 1,24 ml 
Minimum 0,2 ml 0,5 ml 
Maximum 7 ml 6,5 ml 

Quartile 1 (Q1) 2,55 ml 2,8 ml 
Médiane (Q2) 3,35 ml 3,5 ml 

Quartile 3 (Q3) 4 ml 4,27 ml 
Valeur de p 0,44 

 

 

Figure 11 Distribution du Volume de l'Éjaculat chez les participants atteints de COVID-19 
et les participants non Atteints 
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Figure 12 Variabilité du Volume de l'Éjaculat entre les Groupes COVID-19 et Témoin 

 

2. Concentration Spermatique : 
 

La moyenne de la concentration spermatique chez les participants atteints de COVID-19 

était de 48,67 ml (± 1,28), tandis que la moyenne chez les participants non atteints de COVID-

19 était de 3,47 ml (± 1,25). 

Voici la présentation des paramètres statistiques du volume de l’éjaculation chez les deux 

groupes : 
 

Tableau XI Représentation statistique de la concentration spermatique chez les deux groupes 

Statistique Groupe COVID-19 Groupe Témoin 
Moyenne 48,67 54,308 

Écart-type 27,73 39,18 
Minimum 0 0 
Maximum 128 200 

Quartile 1 (Q1) 27 25,35 
Médiane (Q2) 49,4 50 

Quartile 3 (Q3) 67,82 85 
Valeur de p 0,18 
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Figure 13 Distribution de la concentration spermatique chez les participants atteints de COVID-
19 et les participants non Atteints 

 

 

Figure 14 Variabilité de la concentration spermatique entre les Groupes COVID-19 et Témoin 

 

3. Nombre Total de Spermatozoïdes : 
 

Dans le groupe de participants ayant contracté le COVID-19 (groupe COVID-19), la 

moyenne du nombre total de spermatozoïdes était de 164,64 millions par millilitre (± 107,74 
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millions). En revanche, dans le groupe témoin, la moyenne du nombre total de spermatozoïdes 

était de 199,02 millions par millilitre (± 166,06 millions). 

Les paramètres statistiques du nombre total de spermatozoïdes pour les deux groupes 

sont présentés dans le tableau ci-dessous : 
 

Tableau XII Représentation statistique du nombre total de spermatozoïdes  chez les deux 
groupes 

Statistique Groupe COVID-19 Groupe Témoin 
Moyenne 164,64 199,025 

Écart-type 107,74 166,06 
Minimum 0 0 
Maximum 378 890,5 

Quartile 1 (Q1) 27 25,35 
Médiane (Q2) 159,51 174,13 

Quartile 3 (Q3) 242,925 283,95 
Valeur de p 0,05679583 

 

 

Figure 15 Distribution du nombre total des spermatozoïdes chez les participants atteints de 
COVID-19 et les participants non Atteints 



 
Infection COVID19 et infertilité masculine 

 

 

- 23 - 

 

Figure 16 Variabilité du nombre total des spermatozoïdes entre les Groupes COVID-19 et 
Témoin 

 
 

4. Mobilité des Spermatozoïdes : 
 

Dans le groupe de participants ayant contracté le COVID-19 (groupe COVID-19), la 

mobilité moyenne des spermatozoïdes était de 32,6 % (± 5,64%). En revanche, dans le groupe 

témoin, la mobilité moyenne des spermatozoïdes était de 33,17% (± 6,68%). 

Les paramètres statistiques de la mobilité des spermatozoïdes (a + b) (type mobilité 

après 1h mobilité progressive rapide et lente) pour les deux groupes sont présentés dans le 

tableau ci-dessous : 
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Tableau XIII Représentation statistique de la mobilité des spermatozoïdes chez les deux groupes 

Mobilité Groupe COVID-19 Groupe Témoin 
Moyenne 32,6 33,17 

Écart-type 5,64613035 6,68339568 
Minimum 0 0 
Maximum 37 48 

Quartile 1 (Q1) 32 32 
Médiane (Q2) 34 34,5 

Quartile 3 (Q3) 35,75 37 

Valeur de p 0,32287176 

 

 

Figure 17 Distribution de la mobilité spermatique chez les participants atteints de COVID-19 et 
les participants non Atteints 
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Figure 18 Variabilité de la mobilité spermatique entre les Groupes COVID-19 et Témoin 

 

5. Vitalité des Spermatozoïdes : 
 

Dans le groupe de participants ayant contracté le COVID-19 (groupe COVID-19), la 

moyenne de la vitalité des spermatozoïdes était de 69,14 % (±21,57%). Comparativement, dans 

le groupe témoin, la moyenne de la vitalité des spermatozoïdes était de 72,04% (± 23,94%). 

Les paramètres statistiques de la vitalité des spermatozoïdes pour les deux groupes sont 

présentés dans le tableau ci-dessous : 
 

Tableau XIV Représentation statistique de la vitalité des spermatozoïdes  chez les deux groupes 

Statistique Groupe COVID-19 Groupe Témoin 
Moyenne 69,144 72,04 

Écart-type 21,5764571 23,9485644 
Minimum 0 0 
Maximum 88 89 

Quartile 1 (Q1) 67 69 

Médiane (Q2) 78 80 

Quartile 3 (Q3) 82 86 
Valeur de p 0,14024173 
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Figure 19 Distribution de la vitalité spermatique chez les participants atteints de COVID-19 et les 
participants non Atteints 

 

 

Figure 20 Variabilité de la vitalité spermatique entre les Groupes COVID-19 et Témoin 
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6. Morphologie des Spermatozoïdes : 
 

Dans le groupe de participants ayant contracté le COVID-19 (groupe COVID-19), la 

moyenne des spermatozoïdes normaux était de 34,82% (± 8,5 %), représentant la proportion de 

spermatozoïdes présentant une forme et une structure normales. En comparaison, dans le 

groupe témoin, la moyenne de la morphologie des spermatozoïdes s'élevait à 35,08 % (± 7,8 %). 

Les paramètres statistiques de la morphologie des spermatozoïdes (spermatozoïdes 

normaux) pour les deux groupes sont présentés dans le tableau ci-dessous : 
 

Tableau XV Représentation statistique de la morphologie des spermatozoïdes  chez les deux 
groupes 

Statistique Groupe COVID-19 Groupe Témoin 
Moyenne 34,82 35,08 

Écart-type 8,55 7,89 
Minimum 0 0 
Maximum 59 53 

Quartile 1 (Q1) 33 33 
Médiane (Q2) 34,5 36 

Quartile 3 (Q3) 38 38 
Valeur de p 0,67 

 

 

Figure 21 Distribution de la morphologie spermatique chez les participants atteints de COVID-
19 et les participants non Atteints 
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Figure 22 Variabilité de la morphologie spermatique entre les Groupes COVID-19 et Témoin 

 

IV. Comparaison des paramètres de sperme entre le groupe avec 

antécédent de COVID-19 sévère et le groupe témoin : 
 

1. Volume : 
 

La moyenne du volume d'éjaculation chez les participants atteints de COVID-19 sévère 

était de 3,21 ml (± 1,17), tandis que la moyenne chez les participants non atteints de COVID-19 

était de 3,47 ml (± 1,25). 

Voici la présentation des paramètres statistiques du volume de l’éjaculation chez les deux 

groupes : 
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Tableau XVI Représentation statistique du volume de l’éjaculat chez les deux groupes 

Statistique Groupe COVID-19 sévère Groupe Témoin 
Moyenne 3,21 ml 3,473 ml 

Écart-type 1,17 ml 1,2476 ml 
Minimum 0,5 ml 0,5 ml 
Maximum 5,6 ml 6,5 ml 

Quartile 1 (Q1) 2,4 ml 2,8 ml 
Médiane (Q2) 3,2 ml 3,5 ml 

Quartile 3 (Q3) 3,9 ml 4,275 ml 
Valeur de p 0,73 

 

 

Figure 23 Distribution du volume de l'éjaculat chez les participants atteints de COVID-19 sévère 
et les participants non Atteints 
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Figure 24 Variabilité du volume de l'éjaculat entre les Groupes COVID-19 sévère et Témoin 

 

2. Concentration spermatique : 
 

La moyenne de la concentration spermatique chez les participants atteints de COVID-19 

sévère était de 56,56M/ml (± 24,58), tandis que la moyenne chez les participants non atteints 

de COVID-19 était de 54,30M/ml (± 39,18). 

Voici la présentation des paramètres statistiques de la concentration spermatique chez 

les deux groupes : 
 

Statistique Groupe COVID-19 sévère Groupe Témoin 
Moyenne 56,56 54,30 

Écart-type 24,58 39,18 
Minimum 16 0 
Maximum 93 200 

Quartile 1 (Q1) 35 25,35 
Médiane (Q2) 58 50 

Quartile 3 (Q3) 72 85 
Valeur de p 0,45 
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Figure 25 Distribution de la concentration spermatique chez les participants atteints de COVID-
19 sévère et les participants non 

 

 

Figure 26 Variabilité de la concentration spermatique entre les Groupes COVID-19 et Témoin 
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3. Nombre total des spermatozoïdes : 
 

La moyenne du nombre total des spermatozoïdes chez les participants atteints de 

COVID-19 sévère était de 179,69M (± 99,04), tandis que la moyenne chez les participants non 

atteints de COVID-19 était de 199,02M (± 166,05). 

Voici la présentation des paramètres statistiques du nombre total des spermatozoïdes chez les 

deux groupes : 
 

Statistique Groupe COVID-19 
sévère 

Groupe Témoin 

Moyenne 179,69 199,02 
Écart-type 99,04 166,05 
Minimum 36 0 
Maximum 358,8 890,5 

Quartile 1 (Q1) 90 25,35 
Médiane (Q2) 192,51 174,13 

Quartile 3 (Q3) 231,2 283,95 
Valeur de p 0,29 

 

 

Figure 27 Distribution du nombre total des spermatozoïdes  chez les participants atteints de 
COVID-19 sévère et les participants non Atteints 
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Figure 28 Variabilité du nombre total des spermatozoïdes entre les Groupes COVID-19 sévère et 
Témoin 

4. Mobilité spermatique : 
 

La moyenne de la mobilité spermatique chez les participants atteints de COVID-19 sévère 

était de 34,28% (± 3,79), tandis que la moyenne chez les participants non atteints de COVID-19 

était de 33,17% (± 1,25). 

Voici la présentation des paramètres statistiques de la mobilité spermatique chez les 

deux groupes : 
 

Mobilité Groupe COVID-19 sévère Groupe Témoin 
Moyenne 34,28 33,17 

Écart-type 3,79165751 6,68339568 
Minimum 18 0 
Maximum 37 48 

Quartile 1 (Q1) 34 32 
Médiane (Q2) 35 34,5 

Quartile 3 (Q3) 36 37 

Valeur de p 0,3717625 
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Figure 29 Distribution de la mobilité spermatique chez les participants atteints de COVID-19 
sévère et les participants non Atteints 

 

 

Figure 30 Variabilité de la mobilité spermatique entre les Groupes COVID-19 sévère et Témoin 
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5. Vitalité spermatique : 

La moyenne de la vitalité spermatique chez les participants atteints de COVID-19 sévère 

était 74,01% (± 11,57), tandis que la moyenne chez les participants non atteints de COVID-19 

était de 72,04ml (± 23,95). 

Voici la présentation des paramètres statistiques de la vitalité spermatique chez les deux 

groupes : 
 

Statistique Groupe COVID-19 sévère Groupe Témoin 
Moyenne 74,01 72,04 

Écart-type 11,57 23,95 
Minimum 30 0 
Maximum 88 89 

Quartile 1 (Q1) 70 69 

Médiane (Q2) 75,2 80 

Quartile 3 (Q3) 82 86 
Valeur de p 0,77 

 

 

Figure 31Distribution de la vitalité spermatique chez les participants atteints de COVID-19 
sévère et les participants non Atteints 
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Figure 32 Variabilité de la vitalité spermatique entre les Groupes COVID-19 sévère et Témoin 

 

6. Morphologie spermatique : 
 

La moyenne des spermatozoïdes normaux chez les participants atteints de COVID-19 

sévère était de 35% (± 6,78), tandis que la moyenne chez les participants non atteints de COVID-

19 était de 35,08% ml (± 7,89). 

Voici la présentation des paramètres statistiques du volume de l’éjaculation chez les deux 

groupes : 
 

Statistique Groupe COVID-19 sévère Groupe Témoin 
Moyenne 35 35,08 

Écart-type 6,7882251 7,89281735 
Minimum 12 0 
Maximum 50 53 

Quartile 1 (Q1) 33 33 
Médiane (Q2) 34 36 

Quartile 3 (Q3) 38 38 
Valeur de p 0,26 
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Figure 33Distribution des spermatozoïdes normaux chez les participants atteints de COVID-19 
sévère et les participants non Atteints 

 

 

Figure 34 Variabilité des spermatozoïdes normaux entre les Groupes COVID-19 sévère et 
Témoin 
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V. Conclusion des résultats des spermogrammes des 
groupes étudiés: 
 

 

Tableau XVII Tableau récapitulatif des statistiques des différents paramètres 

Paramètre 

Groupe 
COVID-19 
Moyenne 

(Q1-Mediane-
Q3) 

 
Groupe 

COVID-19 
sévère 

Moyenne 
(Q1-

Mediane-Q3) 

Groupe 
Témoin 

Moyenne 
(Q1-Mediane-

Q3) 

P value 

Groupe 
COVID et 
témoin 

Groupe 
COVID 

sévère et 
témoin 

Volume de l'éjaculat 
(ml) 

3,33 
(2,55-3,35-4) 

3,21 
(2,4-3,2-3,9) 

 

3,473 
(2,8-3,5-

4,27) 

0,43 0,73 

Concentration de 
spermatozoïdes 

(millions/ml) 

48,67 
(27-49,4-

67,82) 

56,56 
(35-58-72) 

54,308 
(25,35-50-

85) 

0,18 0,45 

Nombre Total de 
Spermatozoïdes 

164,64 
(72,97-
159,51-
242,92) 

179,6948 
(90-192-231,2) 

 
 

199,02 
(69,45-
174,13-
283,95) 

0,06 0,29 

Mobilité des 
Spermatozoïdes (%) 

41,707 
(38-43,5-48) 

34,28 
(34-35-36) 

 
 

42,188 
(37,75-45-

50,9) 

0,71 0,37 
 

Vitalité des 
Spermatozoïdes 

69,144 
(67-78-82) 

 

74,008 
(70-75,2-82) 

 

72,04 
(69-80-86) 

 

0,14 
 

0,77 
 

Morphologie des 
Spermatozoïdes (%) 

34,8282828 
(33-34,5-38) 

35 
(33-34-38) 

 

35,08 
(33-36-38) 

0,66 0,26 
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Notre étude approfondie des paramètres du spermogramme, incluant le volume de 

l'éjaculat, la concentration de spermatozoïdes, le nombre total de spermatozoïdes, la mobilité 

des spermatozoïdes, la morphologie des spermatozoïdes et la vitalité des spermatozoïdes, a 

examiné les éventuelles variations entre le groupe COVID-19, y compris les cas sévères, et le 

groupe témoin. Nos résultats, corroborés par l'analyse des sous-groupes incluant les cas sévères 

de COVID-19, révèlent l'absence de différences significatives dans les paramètres spermatiques. 

Ni la sévérité de l'infection ni le statut COVID-19 ne semblent avoir un impact majeur sur la 

qualité du sperme dans notre échantillon. Les tests statistiques, avec des valeurs de p 

supérieures à 0,05 pour toutes les comparaisons, confirment ces constatations. En somme, notre 

étude suggère fermement que l'infection au COVID-19 n'a pas d'effets substantiels sur les 

paramètres du spermogramme, y compris dans les cas sévères, soulignant ainsi la stabilité des 

caractéristiques spermatiques malgré l'infection. Ces résultats offrent une perspective rassurante 

sur la fertilité masculine dans le contexte de l'infection à SARS-CoV-2. 
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Généralités sur l’infertilité masculine et le COVID 19 : 
 

I. L’infertilité masculine : 
 

1. GENERALITES : 

 

1.1. Définitions cliniques : 

 

a. Infertilité : 

Selon l’OMS L'infertilité est une affection du système reproducteur masculin ou féminin 

définie par l’impossibilité d’aboutir à une grossesse après 12 mois ou plus de rapports sexuels 

non protégés réguliers. [16] Le terme infertilité se diffère de celui de stérilité car celui-ci est 

définie par : L’incapacité totale et définitive de concevoir, à cause d’une étiologie évidente et non 

curable d’infertilité comme l’orchidectomie bilatérale par exemple. 

Le terme infertilité est préférable à celui de stérilité, ce dernier signifie qu’aucune 

thérapeutique curative n’est possible[17]. Cependant cette notion stricte et définitive de stérilité 

a changé depuis la possibilité des recueils de spermatozoïdes intra testiculaires et intra 

épididymaires [18], [19] 

L’infertilité masculine est l’incapacité pour un homme d’assurer une procréation du fait 

d’une défaillance des paramètres spermatiques, ce qui établit de façon significative la différence 

biologique entre population fertile et infertile [20]. 

 

b. Stérilité: 

On dira qu’un couple est stérile s’il ne peut plus concevoir. Ce terme signifie, stricto 

sensu, l’incapacité totale et définitive pour un couple de concevoir, son utilisation ne peut donc 

se justifier qu’à la fin de toute vie reproductive [21]. 
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c. Fécondité: 

Sur un plan nosologique, un couple fécond est un couple qui a conçu et un couple 

infécond est donc un couple qui n’a pas encore conçu. L’infécondité peut être soit primaire, le 

couple n’ayant jamais eu de grossesse, soit secondaire, c'est-à-dire après une ou plusieurs 

grossesses que celles-ci aient ou non abouti à un enfant [22]. 

L’infécondité: elle est le fait de ne pas avoir eu d’enfant [22]. 

 

1.2. Epidémiologie descriptive : 

Dans les pays industrialisés, 15 à 20% de couples ont des difficultés à concevoir. Un tiers 

des infertilités est d'origine masculine, un tiers d'origine féminine et un tiers à une étiologie 

mixte [23]. 

En outre, le pourcentage d'hommes infertiles varie de 2,5 à 12% dans les pays suivants: 

Amérique du Nord, Moyen-Orient, l'Afrique subsaharienne, Europe, Australie, Europe centrale / 

orientale, l'Asie, l'Amérique latine et l'Afrique[18]. 

Aujourd’hui, nul ne peut définir l'incidence exacte de l'infertilité masculine. L’infertilité 

masculine peut varier considérablement en fonction des facteurs géographiques et de différents 

risques [18]. 

La stérilité touche un nombre croissant de couples en âge de se reproduire. On explique 

ce phénomène par une plus grande initiative des couples stériles à dévoiler leur stérilité et, de ce 

fait, à consulter un médecin et /ou par une augmentation réelle de l’incidence de cette maladie. 

Dans le monde, plus de 70millions de couples souffrent d’infertilité [24], soit une 

prévalence de 9% [24],[25]. 

Elle est due à des facteurs féminins, masculins ou une combinaison des deux dans 

respectivement 30%, 20% et 40% des cas. Il reste 10% des cas de cause indéterminée ou dite « 

idiopathique » ([25]) 

 



 
Infection COVID19 et infertilité masculine 

 

 

- 43 - 

2. Classification de l’infertilité : 

 

2.1. Selon le type d’infertilité : 

 

a. Infertilité masculine primaire : 

Ce terme est utilisé lorsqu’un homme n’a jamais fécondé une femme, féconder signifie 

que la conception a eu lieu, indépendamment de l’évolution de la grossesse [26] 

 

b. Infertilité masculine secondaire: 

Ce terme est utilisé lorsqu’un homme a fécondé une femme, indépendamment du fait 

qu’elle soit la partenaire actuelle et indépendamment de l’évolution de la grossesse [26] 

 

2.2. Selon les anomalies spermatiques : 

Les anomalies spermatiques peuvent être : 

 

a. . Les anomalies de la quantité du volume spermatique : 

Aspermie : elle se traduit par l’absence d’éjaculat ou un volume de sperme inférieur à 

0,5ml. Cela peut être du soit à une éjaculation rétrograde (sperme déversé directement dans la 

vessie), soit à une anéjaculation (absence totale d’éjaculation, sténose des canaux éjaculateurs, 

agénésie des vésicules séminale etc.) [27] 

Hypospermie: le volume total de l’éjaculat est inférieur à 1,5 ml, elle peut être due soit à 

un problème technique de recueil du sperme. Soit un déficit de sécrétion au niveau des glandes 

annexes (prostate vésicules séminales), (OMS, 2010). 

Hyperspermie: le volume total de l’éjaculat est supérieur à 6ml, elle évoque la présence 

de lésions infectieuses des glandes annexes et en particulier les vésicules séminales, elle peut 

être due aussi à une abstinence trop longue (OMS, 2004). 

 



 
Infection COVID19 et infertilité masculine 

 

 

- 44 - 

b. Les anomalies du nombre de spermatozoïdes : 

Azoospermie: se définit comme l’absence de spermatozoïdes dans un éjaculat lors de la 

réalisation d’au moins trois spermogrammes pratiqués dans des conditions optimales et à 3 

mois d’intervalle, ce diagnostic ne peut être affirmé que si l’on examine avec attention le culot 

de centrifugation avant et après coloration pour infirmer la présence de spermatozoïdes. Il faut 

être prudent dans le diagnostic définitif de l’azoospermie car un phénomène infectieux sévère 

peut entrainer une azoospermie réversible[19] 

 

Il existe deux types d’azoospermie : 

L’azoospermie est dite sécrétoire s’il y’a une absence totale de la spermatogenèse, 

l’origine de l’altération de la spermatogenèse peut être soit une affection testiculaire primitive 

congénitale ou acquise soit une insuffisance hypothalamo-hypophysaire acquise ou 

congénitale[28] 

L’azoospermie est dite excrétoire si la spermatogenèse est conservée mais les 

spermatozoïdes ne sont pas excrétés dans le sperme en raison de la présence d’un obstacle au 

niveau des voies excrétoires (épididyme, canaux déférents 

canaux éjaculateurs), les lésions peuvent être congénitale ou acquises [29] 

Oligospermie : elle se définit par une diminution du nombre de spermatozoïdes dans 

l’éjaculat inférieur à 15millions par ml, elle est dite sévère si la numération est inférieure à 

5millions par ml (OMS, 2010). 

Polyspermie: elle se définit par une numération des spermatozoïdes supérieure à 

200 millions par ml (OMS, 2004). 

Cryptozoospermie : crypto c’est caché, donc il s’agit de l’absence de spermatozoïdes à 

l’examen d’observation direct d’une goutte de sperme mais à l’opposé de l’azoospermie, une 

recherche approfondie permet d’en trouver quelques-uns (moins de 100000 spermatozoïdes 

dans la totalité de l’éjaculat), [30] 
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c. Les anomalies de la qualité du sperme : 

Asthénospermie: elle se définit par moins de 40% des spermatozoïdes mobiles une heure 

après l’éjaculation. L’OMS (2010) distingue entre : 

Asthénospermie primaire : se définit par moins de 40% de spermatozoïdes sont mobiles 

(mobilité totale) à la première heure après l’éjaculation, une mobilité de spermatozoïdes fléchant 

inférieurs à 25% à la première heure après l’éjaculation. 

Asthénospermie secondaire: se définit à la quatrième heure après l’éjaculation par une 

chute de mobilité supérieure à 40% comparativement à la première heure. 

Nécrozoospermie: elle se caractérise la présence d’un très grand nombre de 

spermatozoïdes morts dans le sperme de l’homme, il faut rechercher un problème infectieux ou 

oxydatif [31]. 

Leucospermie: elle se définir par une numération des leucocytes supérieur à 1million /ml, 

elle évoque une infection ou un processus inflammatoire (lithiase prostatique; abstinence trop 

longue) (OMS, 2010). 

Tératospermie: elle se caractérise par un taux de spermatozoïdes sont normaux 

morphologiquement inférieur à 15%. Les spermatozoïdes humains présentent un fort 

pourcentage d’anomalies morphologiques. L’étude morphologique a été codifiée et quantifiée et 

la plupart des laboratoires utilisent la classification de Davide qui tient compte de poly 

malformation des spermatozoïdes [32]. Les anomalies morphologiques des spermatozoïdes sont 

classées en trois catégories selon cette classification de David : 

Sept anomalies de la tête: spermatozoïdes micro céphaliques (longueur de la tête 

inférieure à 3um), spermatozoïdes macro céphaliques (longueur de la tête supérieure à 5um), 

spermatozoïdes à tête allongée, spermatozoïdes à tête multiple, spermatozoïdes à tête amincie, 

spermatozoïdes présentant un acrosome anormal ou absent, spermatozoïdes présentant une 

base (région post acosmique) anormale. 

Trois anomalies de la pièce intermédiaire: restes cytoplasmiques (le cytoplasme est 

attaché à la pièce intermédiaire, mais rarement à la tête), angulation (la pièce intermédiaire ne se 
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trouve pas dans l’axe longitudinal de la tête mais possède une angulation dépassant les 90°), 

pièce intermédiaire grêle. 

Cinq anomalies du flagelle : spermatozoïde à flagelle absent, spermatozoïde à flagelle 

enroulé, spermatozoïde à flagelle écourté, spermatozoïde à flagelle multiple, spermatozoïde à 

calibre irrégulier. 

 

3. Les facteurs de risques de l’infertilité masculine : 

 

3.1. Non modifiables : 

 

a. L’âge : 

Très peu d'études ont été réalisées dans le but d’étudier les effets de l'âge paternel sur la 

fertilité. Les études démographiques ont fourni la première preuve de l’effet de l'âge paternel. La 

probabilité d'avoir un enfant diminue lorsque l'âge paternel augmente. Il a été montré que les 

taux de fécondité maximum se produisaient lorsque l'homme était âgé de 30 à 34 ans et que ces 

taux diminuaient lentement avec l'âge. À l'âge de 50 à 59 ans, l'effet de l'âge paternel était plus 

fort que l'effet d'un âge maternel de 40 à 44 ans.[33] 

 

b. Les antécédents mécaniques 

(Torsion, traumatisme, cryptorchidie) : risque d’azoospermie multiplié par 5 environ, 

Torsion du testicule: IL s’agit en réalité d’une torsion du pédicule spermatique. Elle est 

liée à une anomalie congénitale de fixation du pole inférieure du testicule à la face profonde du 

scrotum, permettant ainsi une rotation possible autour de l’axe du cordon spermatique. L’artère 

spermatique se trouve alors comprimée, entrainant une ischémie du testicule. C’est une urgence 

urologique. Le traitement est chirurgical et la détorsion doit être faite dans les 6 premières 

heures pour éviter des lésions testiculaires irréversibles. La torsion du testicule survient à tout 

âge. Mais elle est plus fréquente chez le nouveau-né et à l’adolescence. Un diagnostic 
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différentiel est l’orchiépididymite, mais elle survient chez des patients plus âgés. Un écho 

doppler en urgence peut alors éviter une exploration chirurgicale s’il montre de manière 

indiscutable une bonne vascularisation du testicule. Si non l’exploration chirurgicale s’impose au 

moindre doute [34] 

Cryptorchidie: ou testicule non descendu est une anomalie de l’appareil génital 

masculin. C’est une anomalie de la migration d’un ou des deux testicules, qui restent dans 

l’abdomen et ne descendent pas dans les bourses (ou scrotum). Elle survient lors de la formation 

de l’embryon et du foetus, avant la naissance[35]. 

la varicocèle: risque d’oligotératospermie multiplié par 2 à 4 

La varicocèle est une dilatation variqueuse des veines (varices) du cordon spermatique 

(situées dans les bourses, au-dessus et autour de chaque testicule). Cette dilatation est la 

conséquence d’un mauvais fonctionnement de valves situées dans les veines. Cette pathologie 

atteint au moins 10% de la population masculine et représente donc un réel problème de santé 

publique. Elle est retrouvée chez plus de 25% des hommes consultant pour infertilité[36] 

 

c. Les antécédents génétiques et familiaux: 

Ils constituent un facteur de risque non négligeable dans la compréhension et la prise en 

charge d’un homme infertile : 

- La notion de cancer de l’appareil urogénital chez le grand-père, le père, l’oncle ou le 

frère (cancer du rein, de la prostate, des testicules, de la verge). 

- La notion d’une hypofertilité ou histoire familiale de difficulté de conception. 

- La notion de maladie génétique ou anomalie chromosomique dans la famille notamment 

la mucoviscidose, la trisomie, syndrome de Klinefelter [33]. 

 

d. Les antécédents médicaux: 

Les anomalies physiologiques peuvent être la cause de l’infertilité tels que : les maladies 

de testicules ; des obstructions acquises: Elle est surtout de nature infectieuse (infections 
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sexuellement transmissibles, tuberculose génitale ...), traumatique, tumorale (obstructions des 

canaux éjaculateurs) ou iatrogène (chirurgie de la hernie, varicocèle, hydrocèle) [26]. 

 

d. 1 Les médicaments et drogues : 

Les psychotropes et Les médicaments hypotenseurs ou diurétiques peuvent entrainer des 

troubles sexuels et par conséquent influer sur la fertilité par altération de la qualité des rapports. 

On pourra citer comme exemple : 

On distingue l’effet sédatif des drogues adrénolytiques à impact central et celles d’impact 

périphérique entrainant une perturbation de la fermeture du sphincter interne et une difficulté à 

l’émission du sperme. 

Il existe l’effet anti dopaminergique et hyperprolactinémiant des neuroleptiques ou enfin 

l’effet anti gonadotrope de certaines molécules diminuant la sécrétion de testostérone. Les 

médicaments à impact hormonal modifient également la fonction de reproduction par effet anti 

androgène et/ou hyperprolactinémiant [33] 

 

e. Autres facteurs de risques: 

 Les troubles du développement et de la puberté. 

 Les maladies de système : diabète, HTA, dyslipidémie, affections 

respiratoires chroniques, pathologies inflammatoires. 

 Troubles évolutifs ou antécédents psychiatriques [33] 

 

3.2. Environnementaux : 

 

a. Chaleur: 

Plusieurs études ont pu lier la température ambiante du poste de travail et/ou la 

température scrotale de certains salariés (soudeurs, chauffeurs) à la diminution des paramètres 

du sperme. Les mécanismes d’action suspectés de la chaleur sur la spermatogenèse sont 
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l’induction d’une apoptose dans les cellules germinales immatures (spermatocytes au stade 

pachytène et spermatides rondes), et/ou une atteinte fonctionnelle des cellules de Sertoli, par 

dédifférenciation. La chaleur pourrait également diminuer l’expression de la cold-inducible 

RNA-binding protéine (CIRP), protéine intervenant dans l’inhibition de la mitose après 

différenciation des spermatogonies en spermatocytes[37]. 

 

b. Toxiques professionnels: 

Les résultats par toxique professionnel rapportent des associations significatives entre 

exposition aux solvants et altération des paramètres spermatiques. On pourra citer les éthers de 

glycols, les solvants pétroliers, le diméthylformamide ou encore le disulfure de carbone. 

Pour les métaux lourds, un lien significatif a été retrouvé, notamment une oligospermie 

et une asthénospermie en cas d’exposition au plomb et une augmentation des anomalies 

morphologiques des gamètes en cas d’exposition au cadmium ont été observé. Pour les 

pesticides dans leur ensemble entrainent les mêmes types d’anomalies [33]. Leur accumulation 

autour de la région basse de l’abdomen et supérieure des cuisses peut être source d’altération 

du profil hormonal normal sexuel et des paramètres séminaux conventionnels [37] 

 

c. Certains toxiques : 

Intoxication médicamenteuse, professionnelle (benzène, plomb, pesticides, herbicides, 

solvants, produits chimiques) et/ ou beaucoup plus souvent conduites addictives (alcool, tabac, 

drogue). 

Tabac: 

De récentes études ont montré qu’il existe un passage de la barrière hématotesticulaire 

de certaines substances contenues dans la fumée de cigarette. La présence de tels composés 

dans le liquide séminal des fumeurs entraîne une altération des paramètres spermatiques 

classiques et de la qualité nucléaire des spermatozoïdes avec une augmentation de la 

fragmentation de l’ADN du fait du stress oxydatif qu’elles provoquent, compromettant de ce fait 
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les chances de grossesse [38]. L’issue d’une étude prospective descriptive Transversale dans 

trois régions de l’Ouest algérien, les résultats obtenus nous ont permis de conclure que le 

tabagisme actif a un effet sur les paramètres spermatiques ; la vitalité ; la production et la 

morphologie des spermatozoïdes et sur la fonction érectile [37] [39] 

Caféine: 

Les résultats d'une étude de cohorte menée auprès de 445 hommes consultant en 

clinique de fertilité montrent qu’une consommation de deux tasses de café/jour pourrait affecter 

la motilité des spermatozoïdes [40] 

L’alcool et diverses drogues: 

La consommation excessive et prolongée de ces types de produits entraine comme dans 

le cadre du tabac des perturbations significatives de la fonction de la reproduction chez 

l’homme. L’alcool a des effets néfastes sur la spermatogénèse car il inhibe la synthèse de 

testostérone. L’alcool retentit négativement sur la fertilité masculine et sur le système 

endocrinien, essentiellement sur le nombre mais aussi sur la motilité et la morphologie des 

spermatozoïdes [40] 

D’autre part, la consommation de plusieurs drogues telles que le cannabis, l’héroïne ou 

encore la cocaïne peut être à l’origine d’asthénospermie voire de Tératospermie [19] 

Les métaux lourds : les expositions au plomb et au cadmium sont liées à une baisse de 

fertilité : l’exposition masculine au plomb est associée à une modification des caractéristiques 

spermatiques, augmentant ainsi le risque d’infertilité involontaire [41] 

Les pesticides: IL existe de nombreuses familles des pesticides, dont certaines (les plus 

persistantes dans l’environnement) sont aujourd’hui interdite d’usage. des liens ont été établis 

entre l’exposition (principalement professionnelle) a certains pesticides anciennement utilises 

(notamment le dibromochloropropane ou DBCP) et une baisse de fertilité masculine par atteinte 

des caractéristiques spermatiques [41] 
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Les solvants organiques: qui entre dans des nombreux processus des fabrications (colle, 

plastique, caoutchouc, graisses pour les pièces métalliques, teintures, cosmétiques, diluant des 

peintures, produits de coiffure, dissolvant du nettoyage …) 

On observe une diminution de la quantité, de la mobilité et des altérations de 

morphologie des spermatozoïdes, ainsi que des anomalies chromosomiques au niveau des 

spermatozoïdes. 

Ces effets néfastes sont doses dépendants et donc plus marqués chez les professionnels 

exposés [39] 

Les gaz anesthésiques : sont responsables d’anomalies morphologiques des 

spermatozoïdes chez le personnel des salles d’opérations, des cliniques dentaires et vétérinaires 

[39] 

Les radiations ionisantes: (rayons X : personnels de radiodiagnostic et radiothérapie, 

mines d’uranium et centrales nucléaires) et non ionisantes (UV, fréquences radio des personnels 

des communications et ch Cas électromagnétiques des écrans cathodiques) en plus d’altérer le 

matériel génétique de l’homme, augmentent les risques d’anomalies du spermogramme. 

La fréquence des rapports sexuels: est un facteur important influençant la fertilité. 

Etant donné que la durée moyenne de survie des spermatozoïdes est estimée à 72heures, il est 

conseillé aux couples désirant procréer, d’avoir des rapports sexuels tous les 2 ou 3 jours en 

période d’ovulation. 

Le poids: un surpoids chez l’homme pourrait également avoir des répercussions sur les 

spermatozoïdes. 

Le stress : semble également jouer un rôle dans la baisse de la fertilité masculine 

observée dernières décennies [39]. 
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3.3. Facteur de risque potentiellement modifiable chez un jeune adulte : 

 

a. L’Obésité : 

 

a. 1 Définition : 

L’obésité se définit par un excès de tissu adipeux et est liée à un déséquilibre chronique 

entre la dépense énergétique et l'apport alimentaire [42]. 

La façon la plus courante et la plus simple de mesurer l'obésité est la détermination de 

l'IMC (indice de masse corporelle). D'autres méthodes sont le rapport de poids de hanche (WHR), 

la mesure de skinfold, la taille Circonférence et analyse d'impédance bioélectrique [43] 

 

a. 2 Types d'obésité impliquée : 

L’obésité gynoïde: Caractérisée par une augmentation du tissu adipeux au niveau des 

fesses et des cuisses [40] 

L’obésité androïde: Se définie par un dépôt lipidique au niveau abdominal [40]. 

 

a. 3 Etiologie de l’obésité: 

L’obésité est le résultat de plusieurs facteurs : 

 

a. 4 Facteurs biologiques : 

Les habitudes alimentaires: 

L’arrivée des produits transformés plus riche en mauvais gras, sucre et sel, qui jouent un 

rôle bien connu dans le développement des maladies cardiométaboliques, a contribué à 

l'augmentation de l’obésité [40]. 

Sédentarité: 

La sédentarité peut avoir des conséquences graves sur la santé. En effet, les 

comportements sédentaires augmentent le risque de maladies cardiovasculaires, de diabète et 

d’obésité[44]. 
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4. Obésité et infertilité masculine: 
 

L'obésité peut affecter négativement la fertilité masculine par endocrinologie, 

mécanismes thermiques, génétiques et sexuels. D'autres facteurs peuvent inclure des aspects de 

style de vie et une accumulation accrue de toxines reproductrices dans les tissus adipeux [40].Le 

surpoids et l’obésité sont associés à une diminution de la production de spermatozoïdes, ainsi 

qu’à des altérations de la qualité des gamètes mâles. La corpulence de l’homme a 

vraisemblablement un impact sur la fertilité, et doit être considérée dans la prise en charge d’un 

couple infertile, y compris si les paramètres classiques du spermogramme sont normaux. 

Quelques rares données suggèrent que la perte de poids pourrait améliorer certains 

paramètres spermatiques, en particulier le nombre total de spermatozoïdes. 

 

4. 1 Relation tour de taille et infertilité: 

Même s'il est clairement établi que la graisse viscérale, mesurée par le tour de taille, est 

un facteur de risque de nombreux problèmes de santé, très peu d'études ont mis en relation le 

tour de taille et la qualité des spermatozoïdes. Certains auteurs suggèrent qu'un tour de taille 

élevé réduirait le nombre de spermatozoïdes dans le sperme d'hommes qui consultent en 

clinique de fertilité ; alors que d'autres n'ont trouvé aucune différence significative entre la 

qualité du sperme d'hommes ayant un tour de taille élevé (> 94 cm) et celle d'hommes ayant un 

tour de taille normal (94 cm), [45]. 

 

4. 2 L’impact sur la spermatogénèse: 

L’adiposité viscérale excessive chez l'individu obèse conduit à des changements dans les 

niveaux hormonaux et favorise l'inflammation chronique dans l'appareil reproducteur, et une 

teneur élevée en graisse dans le scrotum provoque également une augmentation de la 

température scrotale. Ainsi, toutes ces conséquences de l'obésité peuvent par la suite 

endommager les microenvironnements des testicules et des épididymes, qui sont cruciaux pour 
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la production et la maturation des spermatozoïdes. En termes pratiques, l'obésité affecte 

principalement la structure physique et moléculaire des spermatozoïdes pendant la 

spermatogenèse des testicules et la maturation des spermatozoïdes dans l'épididyme, ce qui 

réduit finalement la qualité du sperme et provoque un risque d'infertilité masculine [46]. 

 

4. 3 . L’impact sur les paramètres spermatiques: 

Les études de la relation entre l'obésité et l'infertilité, et entre l'obésité et la densité des 

spermatozoïdes dans les populations infertiles examinant directement la relation entre l'obésité 

et diverses mesures de sperme: 

Une diminution de la concentration de sperme (densité) dont les résultats d’une étude 

montre une prévalence plus élevée de l'oligozoospermie (concentration de sperme <20 millions 

de spermatozoïdes / ml) était chez les hommes en surpoids et obèses par rapport aux hommes 

de poids normal (24,4% contre 21,7%). 

Une motilité des spermatozoïdes est associée à une diminution de fertilité masculine, une 

étude montre que les hommes de poids normal présentent 18,6 millions de spermatozoïdes 

mobiles, alors que les hommes en surpoids présentent 3,6 millions des spermatozoïdes mobiles, 

suivi seulement de 0,7 millions de spermatozoïdes mobiles pour les obèses. 

La morphologie des spermatozoïdes est aussi un facteur déterminant de la fertilité 

masculine indépendamment du nombre de spermatozoïdes et de la motilité [40]. 

 

4. 4 L’impact sur les mécanismes physiques : 

Beaucoup d'hommes obèses font face à des problèmes physiques qui pourraient être liés 

à leur fécondité et fertilité diminuées, y compris dysfonctionnement érectile, lipomatose scrotale 

conduisant à une augmentation du la température scrotale et l'apnée du sommeil qui peut 

causer des perturbations sur les taux de testostérone. 
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a. Hypogonadisme: 

L'une des principales conséquences de l'obésité est l'hypogonadisme. Ce terme est 

employé pour désigner un défaut du fonctionnement de l'appareil reproducteur qui porte à la 

fois sur la production des spermatozoïdes et sur la sécrétion de la testostérone [47] qui fait 

révéler l’effet négatif de l'obésité sur le sexe masculin: 

Depuis la testostérone est une hormone qui favorise la synthèse des protéines, réduit la 

consommation des glucides et réduit le stockage des graisses [47] 

Donc la graisse Viscérale est plus excessive qu’une graisse sous-cutanée, elle est 

positivement associée à une augmentation des taux d’activité aromatase d'oestradiol accrue, qui 

est produit par le tissu adipeux et convertit la testostérone à l'oestradiol, dérégulant ainsi l'axe 

HPG [48]. En raison de l'hyperestrogénémie qui supprime la production de (GnRH), hormone 

folliculostimulante (FSH), et l'hormone lutéinisante (LH) dans l'hypothalamus et glande pituitaire 

et par conséquent, l’hyperproduction de la testostérone par les testicules entraîne des 

hypogonadotropes hypogonadismes [40]. 

 

b. Dysfonctionnement érectile: 

L’obésité aurait un impact sur la fonction sexuelle. En effet, la majorité (79%) des 

hommes en surpoids ou obèses rapportent souffrir de dysfonction érectile [46]. 

La relation entre l'obésité et la dysfonction érectile peut s'expliquer par la diminution des 

niveaux de testostérone et des niveaux élevés de plusieurs cytokines pro-inflammatoires chez 

l'individu obèse [49]. De plus un taux élevé de cholestérol total et faible taux de cholestérol à 

lipoprotéines de haute densité (HDL) est important facteur de risque de dysfonction érectile [43] 

 

c. Le stress thermique: 

L’augmentation de la température testiculaire altère la spermatogénèse. Plusieurs 

mécanismes associent l’obésité à une telle augmentation : la diminution de l’activité physique 

associée à des périodes assises prolongées l’augmentation du tissu adipeux scrotal [46] 
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Donc les hommes infertiles obèses peuvent également avoir un dépôt de graisse scrotal 

caractéristique. Il a été postulé qu'une telle distribution de graisse chez les obèses mâle peut 

encore augmenter la température testiculaire locale aux niveaux qui affectent la production de 

sperme [50]. 

 

4. 5 L’influence du poids et de l’indice de masse corporelle de l’homme sur sa fertilité 

Dans les années 2000, 3 études épidémiologiques de grande envergure se sont 

intéressées au lien entre l’indice de masse corporelle (IMC) et la fertilité masculine. Malgré 

certains biais, elles observent toutes 3 une relation dose-effet et entre l’IMC et l’hypofertilité 

d’origine masculine, avec des odds-ratios (OR) compris entre 1,1 et 1,5, ainsi qu’un effet et 

plateau au-delà d’un IMC de 35 kg/m2 [51]. 

Par ailleurs, l’obésité paternelle pourrait altérer le développement embryonnaire 

préimplantatoire et l’implantation. Quelques publications récentes ont analysé l’issue des 

tentatives de fécondation in vitro (FIV) en tenant compte de l’IMC masculin. Bien que critiquables 

et présentant des lacunes méthodologiques (notamment des effectifs réduits), elles mettent en 

évidence, pour la majorité d’entre elles, une association négative entre l’IMC de l’homme et les 

chances de grossesse et d’accouchement après une FIV classique ou une FIV avec injection intra-

cytoplasmique de spermatozoïdes (IntraCytoplasmicSperm Injection [ICSI]) [52]. 

Enfin, chez 970 hommes présentant une azoospermie non obstructive, l’effet de l’obésité 

masculine sur les résultats des biopsies testiculaires puis sur l’issue des ICSI réalisées avec 

spermatozoïdes chirurgicaux a été récemment évalué [53]. L’IMC moyen des hommes dont le 

couple a obtenu une grossesse était inférieur à celui du groupe n’ayant pas obtenu de grossesse 

(27,3 ± 4,9 contre 28,2 ± 5,4 kg/m2), et, en analyse de régression logistique multivariée, l’IMC 

masculin était le seul facteur prédictif de grossesse parmi les variables analysées. 
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4. 6 L’influence du poids et de l’indice de masse corporelle sur les paramètres 

Spermatiques : 

La plupart des études rapportent une altération des paramètres spermatiques associée à 

l’IMC, avec un plateau observé pour des IMC élevés (> 30 kg/m2), voire très élevés (35 kg/m2) : 

diminution de la concentration ou de la numération totale en spermatozoïdes, diminution du 

nombre de spermatozoïdes mobiles, augmentation des formes atypiques de spermatozoïdes. 

Cependant, les comparaisons entre études sont rendues difficiles par des effectifs 

souvent réduits, le manque d’homogénéitédes populations et l’hétérogénéité des critères 

étudiés. Un méta-analyse publiée en 2010 ne retient ainsi que 5 publications et ne parvient pas 

à conclure à un effet du poids sur les paramètres spermatiques [54]. Dans une méta-analyse 

plus récente colligeant 21 études, notre équipe a mis en évidence une association significa- tive 

dose-réponse entre l’IMC de l’homme et le risque de présenter une diminution de la numération 

totale spermatique (oligozoospermie ou azoospermie) en cas d’IMC élevé : OR = 1,11 (IC95 : 

1,01-1,21) en cas de surpoids, 1,28 (1,06-1,55) en cas d’obésité, 2,04 (1,59- 2,62) en cas 

d’obésité morbide [55]. 

Cette association est retrouvée dans la population générale et chez les hommes infertiles. 

Quelques auteurs rapportent aussi une augmentation de la fragmentation de l’ADN des 

spermatozoïdes en cas d’IMC élevé [56], facteur admis comme étant délétère pour les fonctions 

reproductives, avec, en particulier, une influence négative sur le développement embryonnaire et 

un risque accru de fausses couches spontanées. Des données préliminaires obtenues dans des 

modèles animaux suggèrent que l’IMC du mâle aurait également un effet sur le pouvoir 

fécondant du sperme [57]. 

 

4. 7 Les mécanismes impliqués dans la physiopathologie : 

Plusieurs hypothèses physiopathologiques ont été proposées afin d’expliquer 

l’association entre obésité et altération des paramètres spermatiques : l’atteinte de l’axe 

hypothalamohypophysaire, avec diminution de l’amplitude des impulsions d’hormone 
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lutéinisante (LH) et diminution de la production de GnRH (Gonadotropin-Releasing Hormone) par 

l’augmentation des endorphines; l’hypogonadisme hypogonadotrope hyperestrogénique par 

aromatisation des stéroïdes en estrogènes dans les tissus périphériques ;l’impact direct de 

l’obésité sur la fonction sertolienne et la spermatogenèse [58] ;l’augmentation de la température 

scrotale, par accumulation de graisse au niveau des hanches et de l’abdomen, entraînant des 

perturbations de la spermatogenèse; l’accumulation, dans les tissus graisseux abdominaux, de 

substances toxiques et de perturbateurs endocriniens liposolubles qui majorerait ces 

perturbations [59]. 

Quelques publications suggèrent également une participation des autres pathologies 

constituant le syndrome métabolique, notamment l’hyperglycémie et l’insulinorésistance [60]. 

Les spermatozoïdes sont concernés par le “paradoxe de l’oxygène”, puisqu’un faible 

niveau d’espèces réactives de l’oxygène est nécessaire pour que le spermatozoïde acquière son 

pouvoir fécondant et puisse réaliser les étapes de l’interaction gamétique. Cependant, un stress 

oxydant survient lorsque l’équilibre entre pro-oxydants et antioxydants est rompu par excès de 

pro-oxydants ou déficit en antioxydants. Les lésions de peroxydation altèrent alors le pouvoir 

fécondant des spermatozoïdes ainsi que l’intégrité de la chromatine. Or, un état d’activation 

immunitaire chronique est observé chez les individus obèses, du fait de la production de 

cytokines pro-inflammatoires par le tissu adipeux, responsables d’une stimulation de la 

synthèse d’espèces réactives de l’oxygène par les leucocytes. Cet état inflammatoire systémique 

s’étendrait également au tractus génital mâle, entraînant une augmentation de l’activité 

macrophagique et du stress oxydant dans le sperme [61], (Figure35). 
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Figure 35 Obésité et altération des fonctions de reproduction masculines. 

 

5. Bilan d’exploration de la fonction de reproduction masculine : 
 

Le premier examen à demander chez un homme présumé infertile est l’analyse de la 

qualité spermatique. Elle est cependant appréciée par le bilan spermatique, qui pourrait être 

ultérieurement complété par d’autres examens paracliniques propres à chaque patient. 

 

5.1. Bilan spermatique : 

Le sperme doit être prélevé après un délai d’abstinence sexuelle de 

3 à 5 jours. Le recueil doit être fait au sein du laboratoire, sinon il doit y parvenir dans 

l’heure qui suit le prélèvement. Le récipient doit être adapté au recueil et être obligatoirement 

stérile en cas de manipulation ou conservation des gamètes. L’éjaculation doit être précédée 

d’une miction et d’une toilette au savon de la verge décalottée. L’examen du recueil, qu’il est 

conseillé de maintenir à l’étuve au gaz carbonique à 37 °C, est réalisé environ 30 minutes après 

l’éjaculation, après la liquéfaction du plasma séminal [42]. 

Le bilan spermatique doit être répété au moins une fois et à trois mois d’intervalle en 

raison des fluctuations des paramètres spermatiques dépendants des facteurs externes : fièvre, 

stress, fatigue ou infections intercurrentes [18]. 
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5.2. Paramètres para cliniques 

Le spermogramme et le spermocytogramme constituent les examens clés de l’exploration 

de la fertilité masculine. Ils font partie du bilan d’infertilité et de stérilité du couple. 

Spermogramme: Le spermogramme reste un examen de première investigation dans 

l’exploration de la stérilité masculine, le recueil du sperme ainsi que les opérations effectuées 

demandent une attention particulière quant à leur réalisation. 

Spermocytogramme: C’est un examen médical correspondant à l'analyse cytologique et 

morphologique des spermatozoïdes au microscope, permettant l'évaluation de la fertilité 

masculine. La classification française de David subdivise les anomalies morphologiques des 

spermatozoïdes en 7 anomalies de la tête, 2 anomalies de la pièce intermédiaire et en 4 

anomalies du flagelle. 

 

5.3. Analyse macroscopique : 

• Aspect de l’éjaculat : L’échantillon liquéfié est normalement d’aspect laiteux (gris 

opalescent). Il peut être plus translucide s’il contient peu de spermatozoïdes. Si l’échantillon 

contient des érythrocytes, il peut être de couleur rouge brunâtre. Il peut également avoir une 

coloration plus jaunâtre si le patient souffre d’ictère ou prend certains suppléments de vitamines 

ou médicaments [47]. 

• Viscosité: Le sperme de viscosité normale se coagule dès l’émission et se liquéfie dans 

un délai de 30 à 60 minutes grâce aux enzymes protéolytiques d’origine prostatiques devenant 

visqueux. Une liquéfaction différée (supérieure à 1heure) voire impossible avec une 

hyperviscosité témoignent d’une dysfonction prostatique. La mesure de la viscosité est faite 

grâce à une baguette en verre que l’on trempe dans le flacon contenant le sperme (méthode de 

HOTCHKISS). 

Le sperme est dit : 

• De viscosité normale si la goutte s’étire à l’extrémité de la baguette. •Hypo visqueux si 

la goutte se détache immédiatement. 
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• Hyper visqueux si la goutte reste suspendue à l’extrémité de la baguette. 

• Volume spermatique : Il est normalement compris entre 1,5 et 6ml pour trois jours 

d’abstinence sexuelle. Il est le reflet des capacités sécrétoires des glandes annexes. Les 

anomalies du volume spermatique sont: 

• L’aspermie : C’est l’absence totale d’éjaculat ou un volume de sperme inférieur à 0,5ml. 

Elle peut être à cause d’une éjaculation rétrograde ou en cas d’anéjaculation. 

• L’hypospermie : volume entre 1.5 ml et 0,5 ml. Elle peut être due soit une abstinence 

très courte, un déficit de sécrétion glandulaire, ou à un hypogonadisme [38]. 

• L’hyperspermie : Volume total de l’éjaculât supérieur à 6 ml, elle évoque la présence de 

lésion infectieuse des glandes annexes et en particulier des vésicules séminales. Elle peut 

être due aussi à une abstinence trop longue. 

• PH spermatique : L'éjaculat est un mélange de secrétions prostatiques acides 

(blanchâtres) et de sécrétions vésiculaires basiques (jaunâtres). Puisqu’il est reconnu que 

le pH d’un échantillon augmente au fil du temps, il faut idéalement mesurer ce paramètre 

moins de 30 minutes après l’éjaculation, sans dépasser une heure. 

• Un pH acide <7,2 traduit une insuffisance ou une absence de secrétions vésiculaires et 

peut aussi indiquer une possible contamination de l’éjaculat par de l’urine. Un pH 

basique > 7,8 évoque une insuffisance prostatique [62]. 

 

5.4. Analyse microscopique : 

• Agrégation non spécifique: Il s’agit d’amas de spermatozoïdes immobiles ou de 

l’agglomération de spermatozoïdes mobiles à des filets de mucus, des débris ou d’autres 

types de cellules. La présence d’agrégats non spécifiques peut influer sur la proportion 

de spermatozoïdes mobiles observée [47]. 

• Motilité spermatique : La motilité est exprimée par le pourcentage de spermatozoïdes 

classés dans chacune des catégories de mouvement suivantes : 
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• Motilité progressive: les spermatozoïdes se déplacent, en ligne droite, en zigzag ou en 

formant de grands cercles) peu importe leur vitesse. 

• Motilité non progressive: les spermatozoïdes qui bougent, mais dont les mouvements 

ne permettent pas le déplacement (petits cercles, faibles battements déplaçant à peine la 

tête, battements de flagelle seulement). 

• Immobiles : les spermatozoïdes ne font aucun mouvement. Dans un éjaculat normal la 

proportion de spermatozoïdes mobiles progressifs à une heure (rapides et lents) doit être 

supérieure à 32%, celle de spermatozoïdes immobiles doit être inférieure à 58℅, dans le 

cas contraire on parle d’asthénospermie. 

• Vitalité : La vitalité correspond au pourcentage de spermatozoïdes vivants, l’OMS 

propose de l’évaluer lorsque la motilité des spermatozoïdes progressifs est inférieure à 

40 %. Elle est évaluée par le test à l'éosine-nigrosine réalisé à la première heure qui 

colore en blanc les têtes des spermatozoïdes vivants et en rouge les têtes des gamètes 

mortes. Le taux de cellules blanches correspond au pourcentage du taux de vitalité. La 

vitalité spermatique normale doit être égale ou supérieure à 58 % de l'ensemble des 

spermatozoïdes, elle trouve son intérêt dans la mesure de la mobilité car un 

spermatozoïde immobile n’est pas forcément mort. La nécrozoospermie définit l’absence 

totale de spermatozoïdes vivants dans l’éjaculat. 

• Concentration et nombre de spermatozoïdes : La concentration désigne le nombre de 

spermatozoïdes, exprimé en millions, dans un millilitre d’éjaculat. La valeur absolue 

désigne le nombre de spermatozoïdes dans l’échantillon complet et se calcule en 

multipliant la concentration des spermatozoïdes par le volume de l’éjaculat. Elles sont 

toutes deux considérées comme de bons indicateurs des chances de conception. 

Toutefois, la valeur absolue constitue un meilleur indicateur de la fonction testiculaire, 

car, contrairement à la concentration, elle ne dépend pas du volume de sécrétions 

produites par les glandes accessoires [47]. 
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La concentration spermatique normale doit être supérieure à 15 millions de 

spermatozoïdes par millilitre d’éjaculat et supérieur à 39 millions dans la totalité de l’éjaculat. 

Les anomalies de la numération spermatique sont : 

• L’azoospermie : c’est l’absence totale de spermatozoïdes dans l’éjaculat (altération de 

la spermatogénèse, présence d’un obstacle sur les voies excrétoires). 

• L’oligospermie : Une concentration spermatique inférieure à 15 millions par millilitre 

d’éjaculat. 

• La cryptozoospermie : présence de très rares spermatozoïdes, inférieurs à 100.000 

dans la totalité de l’éjaculat. 

• La polyspermie : La numération des spermatozoïdes est supérieure à 200 millions par 

millilitre d’éjaculat. 

Spermocytogramme: Pratiqué au décours du spermogramme, le spermocytogramme 

permet une analyse cytologique et morphologique des spermatozoïdes avec une 

évaluation du pourcentage de gamètes morphologiquement normaux ainsi que de 

l’incidence des différents types d’anomalies morphologiques [18]. Il permet parfois de 

poser le diagnostic étiologique. Depuis la publication de la cinquième édition du manuel 

de l’OMS, au moins 4 % des spermatozoïdes doivent avoir une forme normale
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Valeurs normales selon l’OMS-2010 Définitions de l'anomalie 
Volume du sperme : > 1,5 ml (1,4 - 1,7) < 1,5 ml : Hypospermie 

 
> 6 ml : Hyperspermie 

Numération des spermatozoïdes (par ml): > 15 millions/ml (12 - 16) 
 

Numération des spermatozoïdes (par éjaculât): > 39 millions (33 - 46) 

0 : Azoospermie 
 

<         15         millions/ml    : 
Oligozoospermie 

Mobilité des spermatozoïdes à la 
première heure après l'éjaculation. 

- Grade (a) : mobilité en trajet fléchant 
rapide (>25 

µm/s) ; 
- Grade (b) : mobilité lente et 

progressive 
(5-25µm/s). 
- Grade (c) : mobilité sur place. 
-Grade (d) :  immobile. 

- Mobilité progressive de type (a+b) 
des spermatozoïdes : 

> 32 %  (31 à 34) (ou > 30 %) 

<32%  
 
 
 
 
 
 
 

Asthénospermie 
- Mobilité de type (a+b+c) des 

spermatozoïdes : > 
40 % (38 - 42) 

< 40 % 

Mobilité à la quatrième heure après 
l'éjaculation. 

Chute de mobilité inférieure à 50 % 
comparativement aux chiffres de la 

première heure 

Chute de la 
mobilité 

supérieure 
à 50% 
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Morphologie normale des spermatozoïdes : >30 % 
>4 % (3,0-4,0) 

4,0) 
(se    rapproche    de     la     classification     Kruger) Ou : > 15 % (selon la 

classification de David modifiée par Auger et Eustache). 

 
 

< 4 %: Tératospermie 

Leucocytes < 1 million/ml > 1 million/ml : Leucospermie 
Vitalité des spermatozoïdes : > 58 % (55 - 63) <58 %: Nécrozoospermie 

• D'autres valeurs normales (consensus) : 
o pH : > 7,2 
o MAR test (anticorps anti spermatozoïdes de type IgA, IgG, IgM fixés sur les 

spermatozoïdes) : 
< 50 %. 
o Immunobead test (motile spermatozoa with bound particules) (ou 

seprmatozoïde mobile avec anticorps antispermatozoïde) : < 50 % 
o Peroxidase-positive leukocytes : 
< (1,0) (million/ml). 
o Fructose séminal : > (13) µmol/éjaculât 
o Phosphatase acide seminale : > 200 U/éjaculât. 
o Acide citrique séminal : > 52 µmol/éjaculât. 
o Zinc séminal : > (2,4) µmol/ejaculât 
o Seminal neutral glucosidase : > (20) mU/éjaculât 
o L-carnitine séminale : 0.8-2.9 µmol/éjaculât 
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Rappel sur la pandémie COVID-19 

 

I. Généralités : 
 

1. Chronologie de la pandémie de COVID-19: 
 

En décembre 2019, des hôpitaux de la ville de Wuhan (province de Hubei, Chine) 

rapportèrent des cas de patients présentant une pneumonie d’allure virale d’étiologie 

indéterminée [63]. Deux tiers d’entre eux avaient fréquenté le marché alimentaire Huanan de 

Wuhan durant les semaines précédentes [63]. Fin décembre 2019, ce marché fut considéré 

comme étant la source de l’épidémie et fermé dès le lendemain [63]. Le séquençage des acides 

nucléiques contenus dans les prélèvements respiratoires des patients permet alors, en quelques 

jours à peine, d’identifier une nouvelle souche de coronavirus (CoV) humain, différente des virus 

SARS-CoV responsables de l’épidémie de SARS en 2003 et de MERS-CoV évoluant depuis 2012 

au Moyen-Orient. D’abord appelé 2019-nCoV, le virus est renommé SARSCoV-2 par 

l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) en raison de sa proximité phylogénétique avec le 

SARS-CoV, et la maladie qui en résulte est appelée COVID-19 pour Coronavirus Disease 2019. 

Dix jours plus tard, un premier patient décède de COVID-19 [63]. Mi-janvier 2020, le premier 

cas de COVID-19 à l’étranger est déclaré en Thaïlande chez un touriste chinois en provenance de 

Wuhan. Des cas de COVID-19 sont, par la suite, rapportés chez des individus n’ayant jamais 

fréquenté le marché de Wuhan, mais ayant été en contact avec les patients infectés, objectivant 

une transmission interhumaine [63]. Fin janvier 2020, la ville de Wuhan est placée en 

quarantaine et l’OMS déclare que l’épidémie de COVID-19 constitue une urgence sanitaire de 

portée internationale. Au cours du mois de février 2020, des foyers épidémiques se développent 

rapidement en Italie, en France, en Espagne, en Corée du Sud et en Iran, pour arriver, ensuite, en 

mars en Belgique [63]. 
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2. Caractères virologiques : 

 

2. 1 Classification et taxonomie :[64] 

−Ordre : Nidovirales 

− Famille : Coronaviridae 

− Sous-famille : Orthocoronavirinae 

−Genre : Betacoronavirus 

− Espèce : SARS-CoV-2 

 

 
Figure 36 Classification des coronavirus et taxonomie des coronavirus humains [65] 

 
2. 2 Structure du virus : 

Le virus du SARS-CoV-2 est un virus à ARN enveloppé avec un diamètre de 65 à 125 nm, 

il possède une capside icosaédrique à symétrie cubique.[66] 



 
Infection COVID19 et infertilité masculine 

 

 

- 68 - 

 
Figure 37 Structure du SARS-CoV-2 [67] 

 
a. Génome : 

Le matériel génomique du SARS-CoV-2 est un acide ribonucléique (ARN) simple brin non 

segmenté à polarité positive, sa taille est d’environ 29.9 kilo bases (kb)[68]. Le génome viral 

comporte 14 trames de lecture (Open Reading Frame (ORF)) qui codent pour 27 protéines : Les 

ORF1a et ORF1b codent pour 16 protéines non structurales (NSP1-NSP16), qui forment le 

complexe de réplication-transcription (RTC). Les protéines structurales sont codées par les 

gènes S, M, E et N[66]. 

 

b. Protéines structurales : 

 

b. 1 Protéine S : (Spike) 

Il s’agit d’une glycoprotéine transmembranaire possédant la forme de spicule à la surface 

du virus, dont le poids moléculaire est de150 kD. Elle est constituée de 3 chaînes peptidiques 

identiques faite chacune de 1273 acides aminés [69]. Cette protéine est composée de 2 sous 

unités : S1 et S2, cette dernière permet la liaison avec les récepteurs des cellules cibles, et la 

fusion entre la membrane virale et la membrane cellulaire [69]. 
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b. 2 Protéine N : (Nucleocapsid) 

Située à l’intérieur de la capside, elle entoure l’ARN pour former la nucléocapside qui joue 

un rôle primordial dans la réplication et la transcription [69]. 

 

b. 3 Protéine M : (Membrane) 

La protéine M est la plus abondante sur la surface virale. Elle joue un rôle structural et 

dans l’organisation de l’assemblage. Elle peut se lier aux autres protéines structurales : Liaison 

avec la protéine N permet de stabiliser le complexe ARN-protéine N[66]. 

 

b. 4 Protéine E : (Envelop) 

C’est une petite protéine membranaire d’environ 76 à 109 acides aminés. Elle a un rôle 

dans l’assemblage et dans la perméabilité membranaire de la cellule hôte [70]. 

 

c. Protéines non structurales : 

Les protéines non structurales ont un rôle important dans la synthèse du complexe de 

réplication-transcription (RTC) qui permet la multiplication du virus à l’intérieur des cellules 

cibles. Ces protéines sont codées par les trames de lecture ORF1a et ORF1b [66]. 

 

d. Protéines accessoires : 

Les protéines accessoires sont utilisées pour échapper à la réponse immunitaire. Par 

exemple le gène situé sur ORF3 peut inhiber la voie de signalisation de l’interféron et donc 

l’arrêt de l’inhibition de la réplication virale [71]. 
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3. Physiopathologie : 

 

3. 1 Cycle infectieux : 

 
Figure 38 Les étapes du cycle infectieux du SARS-CoV-2 [72] 

 
a. Attachement et pénétration : 

Le SARS-CoV-2 infecte initialement les cellules épithéliales bronchiques ciliées et les 

pneumocytes type II. Les particules virales se lient à un récepteur membranaire : 

angiotensinconverting enzyme 2 (ACE2) via la protéine S [73]. La protéine S se trouve 

initialement dans une conformation dite « pré-fusion », et va subir par la suite des 

réarrangements structurels pour faciliter le processus de fusion de la membrane virale avec celle 

de la cellule hôte [74]. 
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Figure 39 Processus d’attachement et de fusion du SARS-CoV-2 aux cellules cibles [75] 

L’affinité du SARS-CoV-2 aux récepteurs de l’ACE2 est supérieure 10 à 20 fois à celle du 

SARS-CoV [76].  Les récepteurs de l’ACE2 sont présents non seulement au tractus respiratoire, 

mais également au niveau de la muqueuse digestive, les cellules myocardiques, les cellules des 

tubules proximaux rénaux et l’urothélium vésical, ce qui peut expliquer les manifestations 

extra-pulmonaires au cours de l’infection au SARS-CoV-2 [77], [78]. 

 

b. Décapsidation : 

Une fois le SARS-CoV-2 est entré à l’intérieur de la cellule, le génome viral est libéré de 

sa capside pour être répliqué et transcrit au niveau du cytoplasme. 
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c. Expression et réplication du génome viral : 

Les gènes qui codent pour les protéines non structurales sont les premiers qui seront 

traduits pour former 2 polyprotéines : pp1a et pp1ab. Ces dernières vont être clivées pour 

former les 16 protéines non structurales (NSPs). Ces NSP constituent le complexe de réplication-

transcription (RTC). 

Durant la réplication, le RTC permet la production à partir de l’ARN viral de copies d’ARN 

à polarité négative, qui vont être utilisés elles même comme modèle pour générer un génome à 

ARN à polarité positive. En parallèle, Il y aura la production de l’ARN subgénomique, qui 

permettra par la suite la traduction des protéines structurales (S, M, N et E) et accessoires[79]. 

 

Figure 40 Processus de réplication et de transcription du SARS-CoV-2 (34)[80] 

 
d. Maturation, assemblage et libération : 

Les protéines structurales et accessoires seront isolées au niveau du réticulum 

endoplasmique. L’ARN génomique s’associe à la protéine N pour former la nucléocapside. Les 
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particules virales sont assemblées et excrétées de la cellule via le réticulum endoplasmique 

rugueux (RER) et dans l’appareil de Golgi par exocytose [79]. 

 

3. 2 Réponse immunitaire de l’hôte : 

La réponse immunitaire face au SARS-CoV-2 est très proche de celle du SARS-CoV. Elle 

se fait par l’intermédiaire des cytokines [81]. 

L’entrée du virus à l’intérieur de la cellule hôte va déclencher la réponse immunitaire, qui 

se fait initialement via l’immunité innée à travers les cellules présentatrices d’antigènes (CPA) 

[Macrophages, cellules dendritiques] [73], [82]. D’autre part, Les CPA activées par les cytokines, 

expriment l’antigène du SARS-CoV-2 aux lymphocytes pour reconnaitre le virus et le détruire. 

Les lymphocytes T cytotoxiques (principalement CD8) éliminent les cellules infectées, alors que 

les lymphocytes T (CD4) stimulent la réponse humorale via les lymphocytes B pour produire des 

anticorps spécifiques pouvant arrêter la propagation du virus [73], [77], [83]. L’infection au 

SARS2-CoV-2 va produire 2 types d’Immunoglobulines : des IgM spécifiques qui durent 12 

semaines, et des IgG d’une durée plus longue. En plus, l’exposition au virus permet la synthèse 

des cellules mémoires CD4 et CD8 qui peuvent durer jusqu’à 4 ans[84]. 

II. Diagnostic virologique de la COVID-19 : 

Un cas suspect cliniquement de COVID-19 doit faire l’objet d’une confirmation 

virologique. Le diagnostic virologique permet : 

1. De confirmer le diagnostic afin d’arrêter la propagation du virus ; 

2. Une meilleure et adéquate prise en charge selon la forme clinique ; 

3. Une surveillance médicale ; 

4. L’éviction de prise médicamenteuse inutile. 

Parmi les tests diagnostiques qui permettent de confirmer la COVID-19, la réaction de 

transcription inverse suivie d’une réaction de polymérisation en chaîne quantitative en temps 

réel (RT-qPCR), et le test de diagnostic rapide basé sur la détection de l’antigène spécifique du 

SARS-CoV-2 sont deux méthodes utilisées dans la phase précoce des manifestations 
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infectieuses. Les tests de détection des anticorps sériques (ELISA et test de flux latéral) sont 

utilisés dans la phase ultérieure et après la guérison. 

Informer le patient de la gêne potentielle pendant le prélèvement de l’échantillon. 

 

Figure 41 Prélèvement nasopharyngé [85] 

 
Dans la mesure du possible, les échantillons doivent d’abord être prélevés dans les trois 

jours suivant l’apparition des symptômes chez les patients répondant à la définition de cas ; 

seuls des écouvillons stériles en coton, en polyester ou en nylon (écouvillons floques) avec tige 

en plastique souple doivent être utilises (ne pas perdre de vue que les matériaux constituant des 

écouvillons non conformes peuvent inactiver les particules virales ou inhiber les tests PCR). Les 

échantillons collectés peuvent être mis au réfrigérateur à 4°C pendant un maximum de 3 jours et 

être traites par le laboratoire dans ce laps de temps trois jours. L’idéal est toutefois d’analyser 

l’échantillon aussi tôt que possible après le prélèvement. 

 

a. Acheminement : 

Le clinicien doit informer le laboratoire de la suspicion d’infection COVID-19. Les 

échantillons respiratoires sont adressés au laboratoire par un transporteur en utilisant un 
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conditionnement de catégorie B (norme UN 3373) /triple emballage (tube – contenant rigide à 

visser – Biotainer rigide UN 3373). Ne pas utiliser de pneumatique. 

 

3. 3 Etude analytique : 

La détection du génome viral (ARN) dans les voies aériennes supérieures (le nasopharynx 

ou l’oropharynx) est l’un des piliers du diagnostic de l’infection provoquée par SARS-CoV-2. Elle 

se fait concrètement en analysant la présence du virus au sein d’un écouvillon nasopharyngé 

prélevé chez un patient suspect. La première étape de la RT-PCR consiste à rétrotranscrire l’ARN 

du SARS-CoV-2 en ADN complémentaire ou ADNc qui sera la suite amplifié. Cette étape est 

assurée par une ADN-polymérase-ARN-dépendante qui synthétise le brin d’ADNc simple brin à 

partir de la matrice ARN. Le second brin est synthétisé grâce à une amorce et une ADN 

polymérase. Cette étape est suivie par la dénaturation qui consiste à chauffer l’échantillon 

pendant 10 à 15 minutes à une température de 95°C, ce qui permet une séparation des deux 

brins de l’ADNc. L’hybridation consiste la troisième étape de ce processus qui se déroule à une 

température comprise entre 50 et 60°C, les amorces sont de courtes séquence ADN qui se fixent 

spécifiquement à l’ADN à amplifier. Les amorces fonctionnent par paires (un sens 5’-3’ servira 

de base pour l’élongation du brin anti-sens et un anti-sens 3’-5’servira de base pour 

l’élongation du brin sens 5’-3’). La dernière étape consiste en l’élongation réalisée par la Taq 

polymérase active à une température de72°C, qui permet en se fixant à l’amorce de synthétiser 

un brin d’ADN complémentaire à la matrice grâce aux désoxyribonucléotides disponibles dans le 

milieu. Après cette étape, le cycle reprend du début. Les cycles se succèdent jusqu’à que la 

quantité d’amplicon est suffisamment importante pour être détecté (Figure 23) 
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Figure 42 Les étapes de la RT-PCR [86] 
 

Au laboratoire, nous utilisons le ≪protocole de Berlin≫ qui a été développé et mis à 

disposition dans le monde entier en mi-janvier 2020 par le professeur Christian Drosten, 

directeur de l’Institut de virologie de l’hôpital de la Charité à Berlin. Ce test cible le gène E et 
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RdRp du SARS-CoV-2. La RT-qPCR permet de quantifier la charge virale dans un échantillon et 

de mesurer l’évolution au cours du temps (Figure 43). 
 

 
Figure 43 Résultat RT-PCR sur le gène E du SARS-CoV-2: A, test positif (Ct = 20) ; B, test négatif 

(absence de fluorescence) [87] 
 

Le Ct est le nombre de cycles de réplication nécessaires pour produire un signal 

fluorescent, avec des valeurs de Ct plus faibles représentant des charges d'ARN viral plus 

élevées. Une valeur Ct inférieure à 40 est cliniquement rapportée comme positive à la PCR. Cette 

positivité commence à décliner à la semaine 3 et devient par la suite indétectable. Cependant, les 

valeurs Ct obtenues chez les patients gravement malades hospitalisés sont inférieures aux 

valeurs Ct des cas bénins, et la positivité de la RT-PCR peut persister au-delà de 3 semaines 

après le début de la maladie, lorsque la plupart des cas bénins donneront un résultat négatif. 

Cependant, un résultat de RT-PCR « positif » ne reflète que la détection de l'ARN viral et 

n'indique pas nécessairement la présence d'un virus viable. 

Bien que la spécificité de la RT-PCR pour le diagnostic de la COVID-19 soit élevée, sa 

sensibilité dépend largement du type d’échantillon, du moment du prélèvement, de la technique 

d’échantillonnage et de la qualité du test et de l’équipe de test. Ce résultat doit donc être 
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interprété à la lumière de l’ensemble des résultats : trop précoce ou trop tardif, il peut ne pas 

être informatif parce que le patient est dans la phase pré-symptomatique dans le premier cas, 

ou déjà en voie de guérison dans le second cas, avec dans ces deux cas une ≪ charge virale 

indétectable ≫. Celle-ci est notoirement plus élevée la veille et les premiers jours de l’apparition 

des symptômes. Notamment qu’un échantillonnage inapproprié peut, en partie, expliquer des 

résultats qualifies de ≪PCR faux négatif≫ (jusqu’à ~30% dans certaines séries). Chez la plupart 

des personnes présentant une infection symptomatique au COVID-19, l'ARN viral dans 

l'écouvillon nasopharyngé tel que mesuré par le seuil de cycle (Ct) devient détectable dès le 

premier jour des symptômes et atteint un pic dans la première semaine de l'apparition des 

symptômes. 

 

4. Tests sérologiques [93]–[98]: 
 

Des tests immunologiques permettent de mesurer des anticorps (IgM et IgG circulants) de 

patients atteints de COVID. On distingue les tests dit tests ELISA, Les dosages immunologiques 

par chimiluminescence (CLIA) et les tests immuno-chromatographiques. Ces derniers incluent 

les tests rapides de détection d’anticorps et les tests rapides de détection d’antigène. 

 

4. 1 ELISA : 

C’est une technique immuno-enzymatique de détection qui se fait en laboratoire et qui 

permet de visualiser une réaction antigène-anticorps grâce à une réaction colorée produite par 

l’action sur un substrat d’une enzyme préalablement fixée à l’anticorps. L’utilisation d’anticorps 

monoclonaux rend la détection spécifique et la réalisation d’une gamme en parallèle (droite de 

référence réalisée en diluant de manière sériée avec un contrôle positif) permet de quantifier les 

anticorps du patient présents dans le sang. 

Une réaction enzymatique rend toutefois cette technique dépendante de la température, 

du pH et de l’éclairement. 
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Concrètement, l’ELISA nécessite la réalisation de différentes étapes successives : 

 L’antigène spécifique du virus SARS-CoV-2 (la protéine N contenue dans la 

nucléocapside virale ou le récepteur de liaison du virus dit RBD (Receptor Binding 

Domain) est fixé dans le fond d’un puit d’une plaque 96 puits (« coating »); 

 Les anticorps présents dans l’échantillon de plasma du patient vont se fixer 

spécifiquement sur l’antigène; 

 Un anticorps de détection va ensuite fixer les anticorps humains à doser; 

 Ces anticorps de détection sont couplés à une enzyme qui en présence de son substrat 

le transforme en produit de réaction détectable et mesurable grâce à l’apparition d’une 

coloration; 

 L’intensité de celle-ci est proportionnelle à la quantité d’enzyme présent et donc à la 

concentration d’anticorps recherché. 

 

4. 2 Test immunologique par chimiluminescence (CLIA) [88] : 

Les dosages immunologiques par chimiluminescence (CLIA) sont des dosages quantitatifs 

de détection d'anticorps sérologiques, qui ont une sensibilité et une spécificité élevées. La 

détection continue des concentrations d'anticorps pourrait être utilisée pour évaluer la 

progression des cas de COVID-19. Le dosage immunologique par chimiluminescence (CLIA) est 

considéré comme un dosage d'anticorps qualitatif qui détecte les anticorps de liaison aux 

antigènes viraux, similaire au principe d'un ELISA. Le test repose sur le mélange d'échantillons de 

patients avec une protéine virale connue, des réactifs tampons et des anticorps spécifiques 

marqués par une enzyme qui permettent une lecture luminescente basée sur la lumière. La 

réaction chimiluminescente résultante est mesurée en unités de lumière relative (RLU). Il existe 

une relation directe entre la quantité d'IgM/G anti-SARS-CoV-2 dans l'échantillon et les RLU 

détectées par le système. Les résultats sont déterminés via une courbe d'étalonnage, qui est un 

instrument généré spécifiquement par l'étalonnage en 2 points et une courbe maîtresse fournie 

via le code QR du réactif. 
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4. 3 Test rapide de détection d’anticorps : 

Le test rapide pour le diagnostic du SRAS-CoV-2 permet une détection qualitative des IgG 

et/ou des IgM dans le sérum, le sang total ou le plasma humains en 10 à 15 minutes environ. 

Les tests rapides sont basés sur le principe de l'immunochromatographie à flux latéral et sont 

disponibles sous forme de cassette. Le test est basé sur la séparation des composants d'un 

mélange à travers un milieu en utilisant la force capillaire et la liaison spécifique et rapide d'un 

anticorps à son antigène. 

 
Figure 44 Détection qualitative des IgG et des IgM du SARS-CoV-2 (Test sérologique rapide) [89] 

 

Pour être validé, ce test doit présenter une ligne positive pour le contrôle (C) 
 

Tableau XVIII Interprétation des résultats des tests sérologique rapides [89] 

Resultats Interprétation 
IgM+ / IgG+ Infection récente au SARS-CoV-2 
IgM+ / IgG- Infection récente au SARS-CoV-2 
IgM- / IgG+ Infection antérieure au SARS-CoV-2 
IgM- / IgG- Pas d'infection ou pas d'anticorps détectables pendant le début de l'infection 

 

Ces tests sérologiques rapides présentent certaines limites : 

• Il faut utiliser des échantillons frais chaque fois que possible. Les échantillons congelés et 

décongelés (surtout à plusieurs reprises) contiennent des particules qui peuvent bloquer la 
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membrane. Cela ralentit l’écoulement des réactifs et peut conduire à une couleur de fond 

élevée, ce qui rend l’interprétation des résultats difficile. 

• Les performances optimales du test nécessitent le strict respect de la procédure de test 

décrite dans la notice du fabiquant. Des écarts peuvent conduire à des résultats incorrects. 

• Un résultat négatif pour un individu indique l’absence d’anticorps anti-COVID-19 

détectables. Cependant, un résultat de test négatif peut se produire si la quantité 

d’anticorps anti-COVID-19 présents dans l’échantillon est inférieure aux limites de 

détection du test, ou si les anticorps à détecter ne sont pas présents au stade de la maladie 

dans lequel un échantillon est collecté. 

• Certains échantillons contenant un titre anormalement élevé d’anticorps hétérophiles ou 

de facteur rhumatoïde peuvent affecter les résultats attendus. 

• Comme pour tous les tests de diagnostic, un diagnostic clinique définitif ne doit pas être 

basé sur le résultat d’un seul test mais doit être effectué par le médecin uniquement après 

que toutes les conclusions cliniques et de laboratoire ont été évaluées. 

 

4. 4 Les tests rapides de détection des antigènes du virus SARS-CoV-2 : 

Le principe repose en général sur l’immunochromatographie avec une lecture qui peut 

être soit manuelle soit automatisée. Leur principal avantage est le délai de rendu des résultats 

(environ 10-15 minutes). Cependant, avec une sensibilité de moins de 70 %, les performances de 

certains tests de détection d’antigène sont inférieures à celles de la PCR. Ces tests peuvent être 

néanmoins envisagés dans une stratégie de dépistage des individus contagieux (avec une 

excrétion virale importante) et pour diagnostiquer plus tôt les clusters [90]. 
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Figure 45 Test antigénique rapide et son interprétation [89] 

 
4. 5 L’évolution des AC : 

Les SARS-CoV-2 stimulent une réponse immunitaire. Dans la phase précoce de la 

maladie, La cinétique de production des Ac anti SARS-CoV-2 a été essentiellement documentée 

par la détection des IgG et des IgM. Il a été cependant montré dans quelques études que la 

détection des IgA est contemporaine à celle des IgM, en moyenne 5 jours après l’apparition des 

signes cliniques (3 à 6 jours), avec un taux de séroconversion de 90 % à 100% de J 15 à J 21 [91], 

[92]. La détection des IgM et des IgG est observée entre J5 et J14 après le début des signes 

cliniques avec un délai médian de 5 à 12 jours pour les IgM et 14 jours pour les IgG et les IgA 

[91], [93]. La réponse humorale semble limitée dans le temps avec la baisse du titre des Ac de 

type IgG et des Ac neutralisants observés 2 à 3 mois après l’infection, ceci est observé plus 

spécifiquement chez des personnes ayant présenté des formes asymptomatiques ou pauci-

symptomatiques [87],[94],[95]. Toutefois, le titre en anticorps est très variable d’un patient à 

l’autre. Les patients d’âge moyen ou très âgés ont des taux plasmatiques significativement plus 

élevés que les patients jeunes. A l’inverse, le taux d’anticorps est généralement élevé chez les 

patients ayant présenté un COVID sévère mais leur caractère neutralisant n’est pas fréquemment 

évalué. 
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Figure 46 Cinétique des marqueurs virologiques au cours de l’infection à SARS-CoV-2[95] 
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Discussion des résultats : 

 

I. Volume : 
 

Dans notre étude, le volume moyen de l'éjaculat chez le groupe témoin s'est établi à 

3,473 millilitres, tandis que pour le groupe COVID, la moyenne était de 3,33 millilitres. Ces 

chiffres nous amènent à examiner attentivement les résultats de notre recherche par rapport à 

d'autres études similaires. 

L'étude d'Al Almi et al. [96] a également observé un volume moyen de 3 millilitres pour le 

groupe témoin, ce qui est cohérent avec notre résultat. Cependant, notre étude a montré une 

légère différence dans le groupe COVID. Pazir et al.[97] ainsi qu'Aksas et al.[98] ont obtenu des 

volumes similaires, indiquant une certaine uniformité dans les observations entre ces études et 

la nôtre. 

Notre résultat sur le volume de l'éjaculat chez le groupe témoin se rapproche des 

observations de Pazir et al.[97] et d'Aksas et al[98]. Cependant, l'étude de Guo et al. a montré un 

volume moyen légèrement inférieur. Temiz et al.[99] ont rapporté le volume le plus bas chez les 

deux groupes, ce qui est notable. 

L'analyse des p-valeurs indique l'absence de différence statistiquement significative dans 

le volume de l'éjaculat entre les deux groupes. Cette cohérence dans les résultats renforce l'idée 

selon laquelle le COVID-19 n'a pas d'impact significatif sur le volume de l'éjaculat chez les 

hommes ayant récupéré de l'infection. 

Pour récapituler les observations de ces études, nous présentons ci-dessous le tableau 

récapitulatif : 
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Étude Groupe Volume Moyen (ml) Valeur de p 
Votre Étude Témoin 3,473 0,43 

  COVID 3,33 
Al Almi et al. Témoin 3 0,36 

  COVID 3 
Pazir et al. Témoin 3,6 0,56 

  COVID 3,5 
Aksas et al. Témoin 3,42 0,36 

  COVID 3,5 
Guo et al. Témoin 3 0,96 

  COVID 3,3 
Temiz et al. Témoin 2 0,14 

  COVID 1,6 
 

II. Concentration Spermatique : 
 

Dans notre étude, la concentration moyenne de spermatozoïdes dans le groupe COVID-

19 a été mesurée à 48,67 millions par millilitre, tandis que dans le groupe témoin, elle était 

légèrement plus élevée, à 54,308 millions par millilitre. En comparaison, les études d'AL ALMI et 

AL[96], Pazir et AL[97], ainsi qu'Aksas et Al[98] ont montré des concentrations variant de 27 à 

48,19 millions par millilitre dans le groupe témoin, et de 31,78 à 59 millions par millilitre dans 

le groupe COVID-19. GUO et AL[92] ont observé une concentration remarquablement élevée de 

86,8 millions par millilitre dans le groupe témoin, mais elle a chuté à 59 millions par millilitre 

dans le groupe COVID-19. Temiz et Al[99] ont rapporté des résultats de 41,00 à 45,10 millions 

par millilitre dans leurs groupes respectifs. 

Les valeurs de p ont révélé des différences significatives dans la concentration des 

spermatozoïdes entre les groupes COVID-19 et témoins. Aksas et Al[98] ont particulièrement 

souligné une différence marquée avec une valeur de p inférieure à 0,001, indiquant une variation 

significative dans la concentration des spermatozoïdes entre les deux groupes. 
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Cette diversité dans les résultats souligne la complexité de l'impact du COVID-19 sur la 

concentration des spermatozoïdes. Nos découvertes, en tandem avec les résultats variés des 

études antérieures, renforcent l'idée que l'effet du COVID-19 sur la concentration des 

spermatozoïdes peut être influencé par divers facteurs, y compris la gravité de l'infection, les 

réponses individuelles du système immunitaire et d'autres variables biologiques. 
 

Tableau Récapitulatif de la Concentration des Spermatozoïdes (en millions/ml) : 

Étude Groupe Témoin Groupe COVID-19 Valeur de p 
Notre Étude 54,308 48,67 0,18 

AL ALMI et AL 27 27 0,17 
Pazir et AL 42,6 35,3 0,06 
Aksas et Al 48,19 31,78 < 0,001 
GUO et AL 86,8 59 0,0115 
Temiz et Al 41,00 45,10 0,56 

 

III. Nombre totale des spermatozoïdes : 
 

L'examen du nombre total de spermatozoïdes dans notre étude et dans des recherches 

antérieures offre un aperçu important des effets de l'infection au COVID-19 sur la production 

globale de spermatozoïdes. Dans notre étude, le groupe COVID-19 a montré une moyenne de 

164,64 millions de spermatozoïdes, tandis que le groupe témoin affichait une moyenne 

légèrement supérieure, avec 199,02 millions de spermatozoïdes. 

Comparativement, AL ALMI et AL [96] ont observé des valeurs allant de 68 à 72 millions 

de spermatozoïdes dans leurs groupes respectifs. GUO et AL ont rapporté une moyenne de 

169,4 millions de spermatozoïdes dans le groupe COVID-19, mais une concentration nettement 

plus élevée de 226,8 millions de spermatozoïdes dans le groupe témoin. Temiz et Al [99]ont 

trouvé des résultats plus bas, avec une moyenne de 69,90 millions de spermatozoïdes dans le 

groupe COVID-19 et seulement 48 millions de spermatozoïdes dans le groupe témoin. 
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Les valeurs de p indiquent des différences significatives dans le nombre total de 

spermatozoïdes entre les groupes COVID-19 et témoins. GUO et AL [100] ont particulièrement 

relevé une différence notable, avec une valeur de p de 0,0322, indiquant une variation 

significative dans le nombre total de spermatozoïdes entre les deux groupes. 

Tableau Récapitulatif du Nombre Total de Spermatozoïdes (en millions) : 

Étude Groupe Témoin Groupe COVID-19 Valeur de p 
Notre Étude 199,02 164,64 0,06 

AL ALMI et AL 72 68 0,05 
GUO et AL 226,8 169,4 0,0322 
Temiz et Al 48 69,90 0,93 

 

Cette comparaison met en lumière les variations significatives dans le nombre total de 

spermatozoïdes entre les groupes COVID-19 et témoins. 

 

IV. Mobilité spermatique : 
 

L'exploration de la mobilité des spermatozoïdes offre un aperçu crucial de la capacité de 

ces cellules à se déplacer progressivement, un aspect fondamental pour la fécondation. Dans 

notre étude, la mobilité des spermatozoïdes dans le groupe COVID-19 affiche une moyenne de 

32,6, tandis que dans le groupe témoin, elle est légèrement supérieure, avec une moyenne de 

33,17. 

En comparaison, les études précédentes ont montré des résultats variés. AL ALMI et AL 

[96]ont rapporté des moyennes de 20 dans le groupe COVID-19 et 15 dans le groupe témoin, 

tandis que Pazir et AL [97] ont enregistré des moyennes de 40,4 et 45,8 respectivement. Aksas 

et Al [98] ont trouvé des valeurs de 46,93 dans le groupe COVID-19 et 49,09 dans le groupe 

témoin, indiquant des résultats relativement similaires entre les deux groupes. D'autre part, GUO 

et AL [100] ont observé des moyennes de 42,2 et 53,8, montrant une différence significative 
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entre les groupes. Enfin, Temiz et Al [99],  ont enregistré des moyennes de 42,5 dans le groupe 

COVID-19 et 44,5 dans le groupe témoin, indiquant des variations légères. 

Les valeurs de p mettent en évidence des différences significatives dans la mobilité des 

spermatozoïdes entre les groupes COVID-19 et témoins. Pazir et Al ainsi qu'Aksas et Al ont 

révélé des différences marquées avec des valeurs de p de 0,01 et inférieures à 0,001 

respectivement. Ces résultats soulignent l'importance de la mobilité des spermatozoïdes comme 

un paramètre clé à considérer dans l'évaluation des effets de l'infection au COVID-19 sur la 

santé reproductive masculine. 
 

Tableau Récapitulatif de la Mobilité des Spermatozoïdes : 

Étude Groupe Témoin Groupe COVID-19 Valeur de p 
Notre Étude 33,17 32,6 0,32 

AL ALMI et AL 15 20 0,83 
Pazir et AL 45,8 40,4 0,01 
Aksas et Al 49,09 46,93 <0,001 
GUO et AL 53,8 42,2 0,0280 
Temiz et Al 44,5 42,5 0,48 

 

Cette comparaison met en lumière les variations significatives dans la mobilité des 

spermatozoïdes entre les groupes COVID-19 et témoins, soulignant l'impact potentiel de 

l'infection au COVID-19 sur la mobilité des spermatozoïdes. 

 

V. Morphologie : 
 

L'évaluation de la morphologie des spermatozoïdes est cruciale pour comprendre la 

qualité du sperme et son potentiel de fécondation. Dans notre étude, nous avons utilisé le 

nombre de spermatozoïdes normaux comme indicateur, se distinguant des méthodes d'autres 

études telles que l'IAM (Indice d'Anomalies Multiples) utilisé par AL ALMI et AL, Aksas et Al, et 

Temiz et Al, ou le pourcentage de spermatozoïdes anormaux utilisé par GUO et AL. 
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Lors de notre analyse, nous avons constaté que la morphologie des spermatozoïdes dans 

le groupe COVID-19 était comparable à celle du groupe témoin (avec un p-value de 0,66). Cette 

observation est renforcée par les résultats de certaines études antérieures, y compris celles d'AL 

ALMI et AL (p-value : 0.12) et Temiz et Al (p-value : 0.16), indiquant une similarité dans les 

résultats. 

Cependant, des différences de méthodologie dans l'évaluation de la morphologie entre 

les études ont été notées. Aksas et Al ont également montré des résultats similaires avec un p-

value de 0.628, suggérant une cohérence dans les constatations. D'autre part, l'étude de GUO et 

AL a présenté des résultats avec un p-value de 0.6944, mettant en lumière une homogénéité 

dans la morphologie des spermatozoïdes entre les groupes. 

Étude P-Value (Morphologie) 
Notre Étude 0,6684 

AL ALMI et AL 0,12 
Aksas et Al 0,628 
GUO et AL 0,6944 
Temiz et Al 0,16 

 

Dans l'ensemble, notre étude ainsi que plusieurs études antérieures révèlent que 

l'infection au COVID-19 ne semble pas avoir d'effet significatif sur la morphologie des 

spermatozoïdes, du moins selon les critères que nous avons évalués. Cependant, il est crucial de 

noter que la diversité dans les méthodes d'évaluation entre les études souligne l'importance 

d'une approche normalisée pour de futures recherches, garantissant ainsi des comparaisons plus 

précises et significatives. 

 

VI. Vitalité : 
 

Nous avons comparé les niveaux de vitalité spermatique entre les groupes COVID-19 et 

témoin à l'aide de diverses études, y compris la nôtre, GUO et AL, et Piroozmanesh H et al[101]. 
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Dans notre étude, la vitalité spermatique dans le groupe COVID-19 était de 69,14%, tandis 

qu'elle était de 72,04% dans le groupe témoin. Ces résultats sont similaires à ceux de GUO et AL, 

où la vitalité était de 81,5% dans le groupe COVID-19 et de 81,0% dans le groupe témoin, et de 

Piroozmanesh H et al., où elle était de 61,52% dans le groupe COVID-19 et de 87,33% dans le 

groupe témoin. 
En ce qui concerne les valeurs de p, notre étude a montré une valeur de 0,14, indiquant 

l'absence de différence significative dans la vitalité spermatique entre les deux groupes. Les 

études de GUO et AL ont également montré des valeurs de p élevées, confirmant l'absence de 

différences significatives (p = 0,9630 pour le groupe COVID-19 et non spécifié p our le groupe 

témoin). Cependant, l'étude de Piroozmanesh H et al a révélé une valeur de p significativement 

basse de 0,001 dans le groupe COVID-19, indiquant une différence notable dans la vitalité 

spermatique par rapport au groupe témoin. 
 

Tableau Récapitulatif des Comparaisons de Vitalité Spermatique : 

Étude Groupe Témoin (%) Groupe COVID-19 (%) P-Value 
Notre Étude 72,04 69,14 0,14 
GUO et AL 81,5 81,5 0,9630 

Piroozmanesh H et al. 87,33 61,52 0,001 
 

Dans la présente étude, les paramètres du sperme de deux catégories de données ont été 

décrits et comparés : premièrement, dans un groupe d'individus qui étaient infectés, et 

deuxièmement chez un groupe d'individus qui n'étaient jamais infectés. Les résultats de cette 

étude ont révélé que l’infection par COVID-19 n'a pas affecté les paramètres spermatiques selon 

caractéristiques de l'Organisation mondiale de la santé (OMS) entre les individus infectés et non 

infectés. 

Des publications antérieures ont montré des résultats scandaleux ; les résultats de l'étude 

actuelle n'ont pas corroboré nombre d'entre eux. Par exemple, d'une part, Aksak et al [98] ont 

rapporté que la concentration en spermatozoïdes des hommes qui n'avaient jamais été infectés 
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était significativement plus élevée, expliquant que la fièvre pouvait en être la cause [102]. 

D'autre part, les scientifiques ont commencé à établir une corrélation entre l'évolution des 

paramètres du sperme et le stade des symptômes et à les relier à l'évolution à court et à long 

terme. Holtmann et al [103] ont également fait état de différences dans les paramètres 

spermatiques dans les cas modérés de COVID-19. Plus tard, dans une étude de cas publiée en 

février 2021, il était évident qu'une infection légère par COVID-19 entraînait des altérations à 

long terme de la morphologie et de l'intégrité de l'ADN des spermatozoïdes et qu'il fallait plus de 

quatre mois pour revenir à l'état basal des paramètres des spermatozoïdes[104]. Par ailleurs, 

Guo et al [100] ont rapporté des preuves directes de réductions réversibles et temporaires de la 

concentration, de la numération, de la motilité et de la motilité progressive des spermatozoïdes 

chez des patients qui s'étaient rétablis de COVID-19 après leur admission à l'hôpital. En outre, le 

nombre total de spermatozoïdes mobiles a diminué de manière significative après une infection 

légère par rapport aux valeurs relevées avant l'infection [97]. Une détérioration de la qualité du 

sperme et du potentiel de fertilité a été constatée à court terme après une infection par le SARS-

CoV-2 [12]. Une infection modérée à COVID-19 nécessitant une hospitalisation peut 

temporairement affecter la mobilité des spermatozoïdes [105]. 

Toutefois, les conclusions de l'étude actuelle ont été confirmées par la plupart des 

publications antérieures, qui indiquaient que l'infection n'avait pas d'effets négatifs sur les 

paramètres du sperme. Par exemple, dans une étude réalisée en mars 2020, les paramètres du 

sperme de huit patients sur douze présentaient des caractéristiques normales après COVID-19, 

et le nombre total de spermatozoïdes mobiles chez deux patients sur trois présentait une légère 

diminution après l'infection par COVID-19 par rapport à leurs enregistrements antérieurs [106]. 

En outre, au début de l'année 2021 en Turquie, l'AFS de deux groupes a été comparée. Dans 

cette étude, 100 hommes qui avaient été infectés et guéris et 100 hommes qui n'avaient jamais 

été infectés par COVID-19 ont été étudiés. Il n'y avait pas de différences statistiquement 

significatives entre les deux groupes en termes de mobilité et de morphologie des 

spermatozoïdes [98]. En outre, Pazir et al [97] ont indiqué qu'il n'y avait pas de différences 



 
Infection COVID19 et infertilité masculine 

 

 

- 92 - 

significatives dans les paramètres du sperme avant et après COVID-19 en termes de volume de 

sperme, de concentration de spermatozoïdes et de mobilité progressive. De même, dans une 

étude récente de Vahidi et al [107], les analyses de sperme entre les patients en phase aiguë et 

en phase de récupération clinique n'ont montré aucune différence significative entre les deux 

groupes en termes de numération du sperme ou de paramètres de motilité. En outre, dans leur 

étude rétrospective, Wang et al [108] ont étudié les paramètres du sperme des partenaires 

masculins de couples ayant subi des cycles de fécondation in vitro dans un hôpital de Wuhan, en 

Chine, entre mai 2020 et février 2021. Ils ont indiqué qu'il n'y avait pas de différences 

significatives en termes de concentration avant et après l'infection. 
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Dans le sillage de la pandémie de COVID-19 qui a profondément impacté tous les aspects 

de la vie quotidienne, il est impératif d'explorer ses répercussions sur la santé reproductive 

masculine, un domaine à la fois délicat et crucial. Notre étude approfondie, scrutant 

attentivement les paramètres spermatiques de deux cohortes distinctes, à savoir les individus 

infectés et les individus non infectés, offre des perspectives significatives. 

Face aux inquiétudes précédentes soulevées par diverses études, nos résultats dévoilent 

un tableau rassurant. L'infection au COVID-19, du moins dans le cadre de notre étude, ne 

semble pas entraîner de variations significatives dans les caractéristiques du sperme, telles que 

définies par l'Organisation mondiale de la santé (OMS). Cette conclusion s'avère d'autant plus 

cruciale au vu des divergences notées dans les études antérieures, mettant en évidence la 

complexité de l'impact de ce virus sur la santé reproductive masculine. 

Dans le cadre de notre étude, nous avons également examiné de près le groupe de 

patients atteints de formes sévères de COVID-19, soulignant ainsi la variabilité de l'impact 

potentiel du virus sur la santé reproductive masculine. Nos résultats révèlent non seulement 

l'absence de modifications significatives des paramètres spermatiques chez les patients atteints 

de formes sévères, mais ils contribuent également à l'ensemble croissant de preuves indiquant 

que même les cas graves de COVID-19 ne semblent pas exercer d'influence majeure sur la santé 

reproductive masculine. Cette observation ajoute une couche de confiance à nos conclusions, 

soutenant l'idée que, même dans les situations les plus critiques, les caractéristiques du sperme 

ne sont pas substantiellement altérées par l'infection au COVID-19. 

Il est important de noter que ces conclusions sont un jalon essentiel dans notre 

compréhension de l'interaction complexe entre le COVID-19 et la santé reproductive. Nos 

résultats, en contradiction avec certaines études antérieures, soulignent l'influence potentielle de 

divers facteurs tels que la gravité de l'infection, les traitements administrés, ou encore les 
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périodes de suivi sur les variations des paramètres spermatiques. Ces nuances mettent en 

lumière l'importance d'une approche holistique et individualisée dans l'évaluation des effets du 

COVID-19 sur la santé reproductive masculine. 

Dans ce contexte, il est impératif de poursuivre ces recherches. Les implications à long 

terme de l'infection au COVID-19 sur la santé reproductive masculine continuent d'être un 

domaine de recherche essentiel. Une compréhension approfondie de ces interactions est 

essentielle pour informer les politiques de santé publique et offrir un soutien adéquat aux 

individus impactés. 

En somme, bien que la pandémie ait suscité d'innombrables préoccupations, nos 

résultats, bien que spécifiques à notre étude, offrent un éclairage encourageant sur la santé 

reproductive des hommes face à l'infection au COVID-19. 
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1. Participant * 
 
2. Taille 
 
 
3. Poids 
 
4. Âge * 
 
5. ATCDs * 
Plusieurs réponses possibles. 
o RAS 
o HTA 
o Diabète 
o Varicocèle 
o Chirurgicaux 
o Autre : 
6. Infection COVID * 
Une seule réponse possible. 

 Oui 
 Non 

7. Date de l'infection 
Plusieurs réponses possibles. 

 03/2020 
 04/2020 
 05/2020 
 06/2020 
 07/2020 
 08/2020 
 09/2020 
 10/2020 
 11/2020 
 12/2020 
 01/2021 
 02/2021 
 03/2021 
 04/2021 
 05/2021 
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 06/2021 
 07/2021 
 08/2021 
 09/2021 
 10/2021 
 11/2021 
 12/2021 
 01/2022 
 02/2022 
 03/2022 

8. Sévérité de l'infection 
Une seule réponse possible. 

 Sévére 
 Légère à Modérée 

9. Traitement 
Une seule réponse possible. 

 Oui 
 Non 

10. Si traitement 
Plusieurs réponses possibles. 

 Pas de traitement 
 Traitement médicale 
 Oxygénothérapie 
 Soins intensifs 
 Réanimation 

11. Vaccicnation * 
Une seule réponse possible. 
 

 Oui 
 Non 

 
12. Type de vaccin 
 
Plusieurs réponses possibles. 

 Astrazenica  Sinopharm  Pfizer 
 Johnson 
 Autre : 

 
13. Habitudes toxique * 
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Plusieurs réponses possibles. 
 RAS 
 Tabac  Alcool 
 Autre : 

 
SPERMOGRAMME * 
Anomalie(s) au Spermogramme 
Plusieurs réponses possibles. 
Azoospermie 
Oligospermie 
Asthénozoospermie 
Tératozoospermie 
Nécrozoospermie 
Hypospermie 
Leucospermie 
Normal 
Autre : 
 
SPERMOGRAMME * 
Volume (ml) 
 
SPERMOGRAMME * 
Concentration spermatique <M/ml> 
 
SPERMOGRAMME * 
Numération spermatique <M/éjac> 
 
 
SPERMOGRAMME * 
Leucocytes <M/ml> 
 
SPERMOGRAMME * 
Mobilité spermatique (Mobilité après 1h <%> type a+b) 
 
SPERMOGRAMME * 
Vitalité (Après 1h <%>) 
 
SPERMOGRAMME * 
Morphologie (Spermatozoïdes normaux <%)
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Résumé: 
 

La thèse explore l'impact de l'infection au COVID-19 sur la santé reproductive masculine 

à travers une analyse approfondie des paramètres spermatiques. L'étude s'est concentrée sur 

deux groupes distincts : les individus infectés par le COVID-19 et un groupe témoin non infecté. 

En examinant des paramètres tels que le volume de l'éjaculat, la concentration, la mobilité, la 

morphologie et la vitalité des spermatozoïdes, l'étude a révélé des résultats rassurants. Malgré 

les préoccupations antérieures soulevées par d'autres études, aucune différence significative 

dans les caractéristiques du sperme n'a été observée entre les groupes infectés et les témoins, 

indiquant que le COVID-19 n'a pas eu d'impact majeur sur la qualité du sperme dans 

l'échantillon étudié. 

De plus, l'étude a inclus une analyse approfondie des cas graves de COVID-19, montrant 

également l'absence d'influence significative sur les paramètres spermatiques, renforçant ainsi 

les conclusions. Ces résultats soulignent l'importance d'une approche individualisée dans 

l'évaluation des effets du COVID-19 sur la santé reproductive masculine, tout en offrant un 

éclairage rassurant sur la qualité du sperme même dans les cas graves de l'infection. 

Ce travail contribue significativement à la compréhension de l'interaction complexe entre 

le COVID-19 et la santé reproductive masculine, mettant en lumière l'absence d'impact majeur 

du virus sur les paramètres spermatiques étudiés, y compris dans les cas de formes sévères de 

la maladie. 
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Summary: 

 

The thesis explores the impact of COVID-19 infection on male reproductive health 

through a comprehensive analysis of sperm parameters. The study focused on two distinct 

groups: individuals infected with COVID-19 and an uninfected control group. By examining 

parameters such as ejaculate volume, concentration, mobility, morphology, and sperm vitality, 

the study revealed reassuring results. Despite prior concerns raised by other studies, no 

significant difference in sperm characteristics was observed between infected and control 

groups, indicating that COVID-19 did not have a major impact on sperm quality in the studied 

sample. 

Furthermore, the study included a thorough analysis of severe COVID-19 cases, also 

showing no significant influence on sperm parameters, thereby reinforcing the conclusions. 

These findings underscore the importance of an individualized approach in assessing the effects 

of COVID-19 on male reproductive health, while providing reassuring insights into sperm quality 

even in severe cases of the infection. 

This work significantly contributes to the understanding of the complex interaction 

between COVID-19 and male reproductive health, highlighting the absence of a major impact of 

the virus on the studied sperm parameters, even in cases of severe forms of the disease. 
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4Tملخص: 

4T4تستكشفT 4T4الأطروحةT 4T4تأثيرT 4T4عدوىT  4TCOVID-194T 4T4علىT 4T4الصحةT 4T4الإنجابيةT 4T4للذكورT 4T4منT 4T4خلالT 4T4تحليلT 4T4شاملT 

4T4لمعاييرT 4T4الحيواناتT 4T4المنويةT. 4T4ركزتT 4T4الدراسةT 4T4علىT 4T4مجموعتينT 4T4متميزتينT: 4T4الأفرادT 4T4المصابينT 4T4بT  4TCOVID-194T 

4T4ومجموعةT 4T4تحكمT 4T4غيرT 4T4مصابةT. 4T4منT 4T4خلالT 4T4فحصT 4T4معلماتT 4T4مثلT 4T4حجمT 4T4القذفT 4T4والتركيزT 4T4والتنقلT 4T4والتشكلT 4T4وحيويةT 4T4الحيواناتT 

4T4المنويةT ،4T4كشفتT 4T4الدراسةT 4T4عنT 4T4نتائجT 4T4مطمئنةT. 4T4علىT 4T4الرغمT 4T4منT 4T4المخاوفT 4T4السابقةT 4T4التيT 4T4أثارتهاT 4T4دراساتT 4T4أخرىT ،4T4لمT 4T4يلاحظT 

4T4أيT 4T4فرقT 4T4كبيرT 4T4فيT 4T4خصائصT 4T4الحيواناتT 4T4المنويةT 4T4بينT 4T4المجموعاتT 4T4المصابةT 4T4والمجموعةT 4T4الضابطةT ،4T4مماT 4T4يشيرT 4T4إلىT 4T4أنT  

4TCOVID-194T 4T4لمT 4T4يكنT 4T4لهT 4T4تأثيرT 4T4كبيرT 4T4علىT 4T4جودةT 4T4الحيواناتT 4T4المنويةT 4T4فيT 4T4العينةT 4T4المدروسةT. 

4T4علاوةT 4T4علىT 4T4ذلكT ،4T4تضمنتT 4T4الدراسةT 4T4تحليلاT 4T4شاملاT 4T4لحالاتT  4TCOVID-194T 4T4الشديدةT ،4T4ولمT 4T4تظهرT 4T4أيضاT 4T4أيT 4T4تأثيرT 

4T4كبيرT 4T4علىT 4T4معاييرT 4T4الحيواناتT 4T4المنويةT ،4T4مماT 4T4يعززT 4T4الاستنتاجاتT. 4T4تؤكدT 4T4هذهT 4T4النتائجT 4T4علىT 4T4أهميةT 4T4اتباعT 4T4نهجT 4T4فرديT 4T4فيT 4T4تقييمT 

4T4آثارT  4TCOVID-194علىT 4T4الصحةT 4T4الإنجابيةT 4T4للذكورT ،4T4معT 4T4توفيرT 4T4رؤىT 4T4مطمئنةT 4T4حولT 4T4جودةT 4T4الحيواناتT 4T4المنويةT 4T4حتىT 4T4فيT 

4T4الحالاتT 4T4الشديدةT 4T4منT 4T4العدوىT. 

4T4يساهمT 4T4هذاT 4T4العملT 4T4بشكلT 4T4كبيرT 4T4فيT 4T4فهمT 4T4التفاعلT 4T4المعقدT 4T4بينT  4TCOVID-19 4T 4T4والصحةT 4T4الإنجابيةT 4T4للذكورT ،4T4مماT 4T4يسلطT 

4T4الضوءT 4T4علىT 4T4عدمT 4T4وجودT 4T4تأثيرT 4T4كبيرT 4T4للفيروسT 4T4علىT 4T4معاييرT 4T4الحيواناتT 4T4المنويةT 4T4المدروسةT ،4T4حتىT 4T4فيT 4T4حالاتT 4T4الأشكالT 

4T4الشديدةT 4T4منT 4T4المرضT. 
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