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L’infertilité - définie comme une maladie de l’appareil reproducteur conduisant à 
l’incapacité d’obtenir une grossesse clinique après un an de rapports sexuels réguliers 
et non protégés (1–3) - concerne environ 15 % des couples en essai de procréation 
(3,4).  

Elle peut être expliquée par la présence de facteurs d’infertilité masculine (dans 20 à 
30 % des cas), de facteurs d’infertilité féminine (dans 50% des cas) ou par l’association 
des deux (dans 30 à 40 % des cas) (3,5,6).Lorsque aucun facteur explicatif ne peut 
être mis en évidence, l’infertilité est dite inexpliquée ou idiopathique (15 à 20 % des 
cas) (6–8). 

Pour les couples infertiles, une prise en charge en Assistance Médicale à la 
Procréation (AMP) peut être proposée. Trois grands types de techniques sont à 
distinguer : l’insémination intra-utérine (IIU), la fécondation in vitro conventionnelle 
(FIVc) et la fécondation in vitro avec injection intracytoplasmique de spermatozoïde 
(FIV-ICSI) (9). 

Au début de la prise en charge, un bilan étiologique d’infertilité exhaustif est conduit 
chez les deux membres du couple et le type de technique qui leur sera proposé par la 
suite dépendra des résultats de ce dernier. 

Le spermogramme représente l’examen de première intention d’évaluation de la 
fertilité masculine et permet notamment d’apprécier la numération, la mobilité et la 
morphologie des spermatozoïdes.  

 

I. INTRODUCTION 

 

A. Généralités 

 

1. La spermatogenèse 

 

La spermatogenèse est un processus complexe permettant la production continue de 
spermatozoïdes chez l’homme adulte. Elle s’initie lors de la puberté, lorsqu’au niveau 
testiculaire, les cordons sexuels se perméabilisent et s’allongent en tubes séminifères 
(Schéma 1). L’épithélium germinal contenu dans ces derniers est composé de deux 
types cellulaires : des cellules de la lignée germinale et des cellules somatiques dites 
cellules de Sertoli (10). Les cellules de Leydig sont quant à elles situées en dehors 
des tubes séminifères au niveau du compartiment interstitiel (Erreur ! Source du r

envoi introuvable.). La maturation des cellules germinales primitives (ou 
spermatogonies) se fait de façon centripète au sein du tube séminifère et aboutit à une 
libération des spermatozoïdes matures au niveau de sa lumière. Ce processus dure 
74 jours chez l’homme et résulte d’une coopération fine entre cellules germinales, 
cellules de Leydig et cellules de Sertoli (11).  
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a) Les cellules germinales 

La spermatogenèse peut être décomposée en quatre grandes phases : (i) phase de 

prolifération cellulaire de cellules souches germinales diploïdes ou spermatogonies 
permettant l’obtention de cellules germinales diploïdes appelées spermatocytes de 
premier ordre (spermatocytes I), (ii) phase méiotique des spermatocytes I résultant en 
la production de cellules germinales haploïdes appelées spermatides  (iii) phase de 
spermiogénèse lors de laquelle les spermatides subiront des processus de 
différenciation morphologique et (iv) phase de spermiation permettant la libération de 
spermatozoïdes morphologiquement matures dans la lumière du tube séminifère 
(12,13). 

(1) Prolifération cellulaire 
 

Trois types de spermatogonies sont à distinguer :  

• Spermatogonies Ad ou « dark » à chromatine dense et sombre 
• Spermatogonies Ap ou « pale » à chromatine claire 

• Spermatogonies B à chromatine irrégulière  

Les spermatogonies sont situées à la périphérie du tube séminifère, au niveau du 
compartiment basal et sont des cellules germinales diploïdes. 

Les spermatogonies de type Ad constituent le pool de réserve de cellules germinales. 
Elles subissent une division cellulaire hémiplastique : chaque spermatogonie Ad 
produit une spermatogonie Ad ainsi qu’une spermatogonie Ap. Cela permet un 
renouvellement constant des cellules souches germinales ainsi que l’initiation du 
processus de spermatogenèse.  

Les spermatogonies de type Ap se divisent de façon hétéroplastique en deux 
spermatogonies de type B. Des ponts cytoplasmiques se mettent en place entre les 
cellules filles et persisteront tout au long de la spermatogenèse (Schéma 3). Cela 
permettra une division et maturation synchrone des cellules germinales issues d’un 
même clone. Les spermatogonies B se différencient ensuite en spermatocytes de 
premier ordre (spermatocytes I) qui seront alors prêts à entrer en première phase de 
division méiotique (Schéma 3).  

Cette première phase de prolifération cellulaire dure 27 jours.  
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(2) Phase méiotique 

Les spermatocytes I traversent au moment de leur entrée en méiose la barrière 
hémato-testiculaire pour pénétrer dans le compartiment ad-luminal du tube séminifère.  

Ils subissent la première division méiotique dite méiose réductionnelle et produisent 
ainsi deux spermatocytes de second ordre (spermatocytes de type II) qui sont des 
cellules haploïdes. Cette première étape de la méiose dure 23 jours.  

Le stade de spermatocyte II est très fugace et l’entrée en deuxième division méiotique 
ou méiose équationnelle se fait rapidement (quelques heures). A l’issue de cette 
deuxième division méiotique, chaque spermatocyte de type II produit deux 
spermatides (Schéma 4)  

Le rendement théorique de la spermatogenèse est de 16 spermatides par 
spermatogonie entrant en division. En pratique, celui-ci n’est pas respecté car une part 
non négligeable des cellules germinales subissent des processus d’apoptose et ce 
tout particulièrement lors de l’étape de méiose réductionnelle (14). 

Un cycle de spermatogenèse débute tous les 16 jours au niveau de l’épithélium 
séminifère, ainsi, quatre à cinq générations de cellules germinales différentes se 
développent de façon concomitante en un point donné du tube séminifère.  

 

 

Schéma 3 : Prolifération des spermatogonies 
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• La mise en place du flagelle 

Les deux centrioles migrent au pôle postérieur du noyau. Le centriole proximal, le plus 
proche du noyau se situe au niveau de la plaque basale dans la fossette d’implantation. 
Le centriole distal se place de façon perpendiculaire au centriole proximal et est à 
l’origine de la formation de l’axonème. Les mitochondries présentes dans le 
cytoplasme de la spermatide migrent et s’organisent en manchon à disposition 
hélicoïdale autour de la future pièce intermédiaire du flagelle (Schéma 7).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

• La réorganisation et la maturation du noyau 

La chromatine nucléaire va progressivement se compacter et se condenser et ce de 
façon contemporaine à l’élongation du noyau (Schéma 8). Au niveau moléculaire, un 
changement des protéines stabilisant l’ADN s’opère. Les histones sont partiellement 
remplacées par des nucléoprotéines de transition puis par des protamines. Ces 
dernières sont riches en ponts disulfures et permettent ainsi la compaction de la 
chromatine, particulièrement visible en microscopie électronique.   

 

 

 

 

 

 

 

 

Schéma 7 : Mise en place du flagelle et organisation de la gaine mitochondriale (en violet) 
D'après Embryologie humaine (www.embryology.ch) 
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Elles sont reliées entre elles par des jonctions serrées qui contribuent à la formation 
de la barrière hémato-testiculaire. Celle-ci délimite deux compartiments au sein de 
l’épithélium germinal : le compartiment basal et le compartiment ad-luminal. Sa 
principale fonction est d’isoler les cellules germinales haploïdes des circulations 
sanguine et lymphatique, empêchant ainsi leur reconnaissance par le système 
immunitaire en tant qu’antigènes étrangers et prévenant donc la production d’anticorps 
dirigés contre elles (24,25). Les spermatogonies et les spermatocytes au stade pré-
leptotène sont situés dans le compartiment basal et les spermatocytes entrant en 
méiose doivent ensuite traverser la barrière hémato-testiculaire vers le compartiment 
ad-luminal. Ce passage est permis par la formation de complexes de jonction entre les 
expansions cytoplasmiques des cellules de Sertoli et les spermatocytes pré-leptotènes 
(26,27). La barrière hémato-testiculaire régule également le passage de certaines 
macromolécules du compartiment basal au compartiment ad-luminal et permet ainsi 
un contrôle fin de la composition du liquide intercellulaire dans ce dernier (22). 

 

 

 

Schéma 11 : Cellule de Sertoli occupant toute la hauteur de l’épithélium séminifère et entourant  
des cellules germinales de différents stades de maturation.  
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Les cellules de Sertoli assurent la production du fluide testiculaire. Celui-ci permet le 
transport de tous les composés solubles nécessaires à la spermatogenèse de la partie 
basale du tube séminifère jusqu’à sa portion ad-luminale. Il permet ensuite la libération 
des spermatozoïdes et leur acheminement via le rete testis jusqu’à la tête épididymaire 
(28–30).  

Le contrôle hormonal de la spermatogenèse, exercé par l’action conjointe de la 
testostérone et de la FSH, s’opère via les cellules de Sertoli. A contrario des cellules 
germinales, ces dernières possèdent des récepteurs spécifiques de ces deux 
hormones et elles serviront donc d’intermédiaire permettant la stimulation efficace de 
la spermatogenèse (17,21,29,31). 

La cellule de Sertoli, sous l’influence de la sécrétion hypophysaire de FSH, assurera 
la production testiculaire de l’inhibine B et de l’Androgen Binding Protein (ABP). 
L’inhibine B permet le rétrocontrôle négatif de la sécrétion antéhypophysaire de FSH 
et inhibe l’entrée en mitose des spermatogonies (32–34). L’ABP est la protéine de 
transport des androgènes et permet le maintien de concentrations suffisantes en 
testostérone au niveau des tubes séminifères et de l’épididyme créant ainsi 
l’environnement hormonal nécessaire à la différenciation et à la maturation des cellules 
germinales (35–37).  

Enfin, la cellule de Sertoli présente une activité de phagocytose permettant d’une part 
l’élimination des cellules germinales apoptotiques et d’autre part l’élimination du reste 
cytoplasmique des spermatides en différenciation permettant ainsi la libération des 
spermatozoïdes dans la lumière des tubes séminifères (38–41). 

 

c) Les cellules de Leydig 

 
Les cellules de Leydig occupent l’espace interstitiel testiculaire et sont regroupées en 
amas autour des tubes séminifères (Schéma 2). Elles assurent, sous l’influence de la 
LH, la biosynthèse et la sécrétion des androgènes testiculaires dont le plus important 
est la testostérone. 

Cette dernière possède une action endocrine par son passage dans la circulation 
sanguine ainsi qu’une action paracrine par diffusion à travers la lame basale. Elle 
possède des récepteurs spécifiques dans les noyaux des cellules de Sertoli et leur 
activation induira une stimulation de la spermatogenèse au niveau des tubes 
séminifères (42–45).   
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2. Transit et maturation épididymaire des spermatozoïdes 

 
Après leur émission dans la lumière des tubes séminifères, les spermatozoïdes sont 
acheminés passivement, portés par le fluide testiculaire sécrété par les cellules de 
Sertoli. Ils progressent via le rete testis puis par les cônes efférents jusqu’à la tête 
épididymaire. La pression du fluide épididymaire ainsi que le péristaltisme des cellules 
musculaires lisses environnantes permettent leur progression tout le long du canal 
épididymaire et ce jusqu’à la queue de l’épididyme, lieu de leur stockage entre deux 
éjaculations. Ce transit au sein de l’épididyme dure de 2 à 6 jours.  

 

A leur sortie du tube séminifère, les spermatozoïdes ne sont pas encore fécondants :  
ils ne présentent pas de mobilité progressive, sont incapables d’initier la réaction 
acrosomique et ne possèdent pas les sites actifs de surface leur permettant de 
reconnaître et de fusionner avec la zone pellucide ovocytaire. C’est au cours de leur 
transit épididymaire qu’ils acquerront toutes ces capacités indispensables à la 
fécondation de l’ovocyte ainsi qu’au développement normal de l’embryon. Cette 
maturation post-testiculaire est rendue possible grâce à de nombreuses interactions 
entre les spermatozoïdes et le micro-environnement épididymaire (46,47).  

 

3. Le spermatozoïde 

 

Le spermatozoïde est une cellule hautement spécialisée mesurant environ 60 µm de 
long. Il se compose de trois parties distinctes : la tête, le col ou pièce connective et le 
flagelle (Schéma 12).  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Schéma 12 : Structure générale du spermatozoïde.  
D’après H. Pons-Rejraji – Structure et fonctions du spermatozoïde 
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Lors de la réaction acrosomique, la membrane acrosomique externe se rompt, libérant 
ainsi le contenu enzymatique de l’acrosome et exposant les sites de la membrane 
acrosomique interne nécessaires à la poursuite de la fécondation.  

Parmi les enzymes libérées, la hyaluronidase et l’acrosine jouent un rôle 
prépondérant : la hyaluronidase permettra la digestion de la matrice extra-cellulaire 
présente au niveau de la zone pellucide et du cumulus ovocytaire tandis que l’acrosine 
permettra la protéolyse de la zone pellucide (51,52). 

 

b) Le col ou pièce connective 

 

Le col du spermatozoïde mesure 2 µm et est composé du centriole proximal et de 9 
colonnes segmentées en entonnoir recouvertes d’un capitulum (Schéma 14). 

Le centriole proximal est une structure qui sera conservée après la fécondation et qui 
jouera un rôle important dans la première division cellulaire de l’embryon. Le 
capitulum, situé en regard de la plaque basale permet une bonne cohésion entre la 
tête et le col du spermatozoïde. Les colonnes segmentées se prolongent en fibres 
denses qui entourent l’axonème dans le flagelle et elles permettent donc une bonne 
cohésion entre col et flagelle. Le col constitue ainsi le point d’ancrage entre la tête et 
le flagelle du spermatozoïde (53). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Schéma 14 : Représentation schématique de la pièce connective du spermatozoïde. 
D'après H. Pons-Rejraji – Structure et fonctions du spermatozoïde 
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c) Le flagelle  

 

Il mesure de 50 à 55 µm de longueur et est entièrement recouvert par la membrane 
plasmique. Il est composé de trois parties de diamètre décroissant : la pièce 
intermédiaire, la pièce principale et la pièce terminale. L’axonème, issu de l’élongation 
du centriole distal lors de la spermiogenèse, est présent tout le long du flagelle et se 
désorganise graduellement dans la pièce terminale.  

 

(1) Structure de l’axonème  

 

Il est composé de 9 doublets de microtubules périphériques et d’une paire de 
microtubules centraux. Les doublets périphériques présentent un microtubule A 
interne et un microtubule B externe tandis que le doublet central est composé de deux 
microtubules A. Les doublets périphériques sont reliés entre eux par des ponts de 
nexine (microtubule A à microtubule B) et chaque microtubule A émet deux bras de 
dynéine (interne et externe) en direction du microtubule B du doublet voisin. Chaque 
bras de dynéine s’accroche et se décroche cycliquement du microtubule B en 
consommant de l’adénosine triphosphate (ATP) : c’est ce phénomène qui permet le 
mouvement oscillatoire du flagelle (54). Les deux microtubules A centraux sont reliés 
entre eux par deux ponts de nexine et sont entourés d’une gaine centrale, permettant 
ainsi une cohésion solide entre eux. Les microtubules A des doublets périphériques 
sont reliés à la gaine centrale par des ponts radiaires (53,55) (Schémas 15 et 16). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Schéma 15 : Organisation de l'axonème. 
D'après H. Pons-Rejraji – Structure et fonctions du spermatozoïde 

 



 46 

 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

(2) La pièce intermédiaire 

 

La pièce intermédiaire est composée d’un manchon mitochondrial et de 9 fibres 
denses entourant l’axonème. Les fibres denses sont issues du prolongement des 
colonnes segmentées et sont des densifications protéiques conférant une structure 
élastique à l’axonème, permettant ainsi sa protection contre les forces de cisaillement 
(56). Elles assurent la continuité entre la pièce connective et l’axonème et elles se 
prolongent jusqu’à la fin de la pièce principale. Les mitochondries sont organisées en 
hélice autour de l’axonème et permettent la synthèse d’ATP nécessaire au mouvement 
flagellaire (Schéma 17). Elles constituent également une réserve en calcium, 
médiateur essentiel de l’hyperactivation flagellaire, de la capacitation ainsi que de la 
réaction acrosomique (57). A l’extrémité de la pièce intermédiaire, l’annulus délimite la 
séparation entre pièce intermédiaire et pièce principale (53).  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Schéma 16 : Axonème observé en microscopie électronique à transmission 
D’après B.A. Afzellus  

Schéma 17 : Pièce intermédiaire en coupe transversale 
D'après H. Pons-Rejraji – Structure et fonctions du spermatozoïde 
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(4) La pièce terminale 

 
La pièce terminale est composée uniquement de l’axonème entouré de la membrane 
plasmique (Schéma 20). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

4. Bilan d’infertilité masculine de première intention 

 

a) Interrogatoire clinique  

 

Lors de la première consultation du couple, un interrogatoire masculin exhaustif est 
nécessaire ; il s’intéresse notamment aux points suivants (58–60) : 

- Fertilité et sexualité : durée d’infertilité dans le couple actuel, conception(s) avec 
autre(s) conjointe(s), dysfonctions sexuelles, fréquence des rapports sexuels 

- Antécédents médicaux et chirurgicaux généraux 
- Facteurs environnementaux : risques professionnels, risques liés au style de 

vie (tabac, obésité, sédentarité, stress …)  
- Prise de médicaments ou de produits dopants (anabolisants)  
- Antécédents génito-urinaires : cryptorchidie, antécédents de lithiase, de cures 

de hernie inguinale ou de varicocèle, hydrocèle, infections uro-génitales …  
- Fertilité dans la famille de l’homme  

b) Le spermogramme 

 

Il s’agit de l’examen biologique de première intention pour évaluer la fertilité 
masculine ; il est réalisé systématiquement lors d’un bilan d’infertilité de couple et ce 
même si un facteur d’infertilité féminin a déjà été mis en évidence. Il est indispensable 
au diagnostic afin d’évaluer la présence d’une composante masculine dans la fertilité 
du couple mais également à l’orientation de la prise en charge thérapeutique de 
l’homme et des modalités de prise en charge en AMP (58–60).  

Schéma 20 : Pièce terminale en coupe transversale 
D’après Turner, 2006 
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Ses modalités de réalisation sont détaillées dans le guide de l’Organisation Mondiale 
de la Santé (OMS), récemment été mis à jour (2021). Il constitue l’ouvrage de 
référence concernant l’analyse du sperme humain (61). 
Il permet d’évaluer les paramètres suivants :  

- Caractéristiques physico-chimiques du liquide séminal : volume de l’éjaculat, 
couleur, pH, liquéfaction, viscosité 

- Analyse microscopique : recherche de la présence d’agrégats ou d’agglutinats, 
mobilité, vitalité et numération des spermatozoïdes, numération des cellules 
rondes et recherche de leucocytes 

- Spermocytogramme : appréciation de la morphologie spermatique 
 

(1) Distribution des valeurs des paramètres spermatiques chez une 
population d’hommes fertiles 

 

De façon concomitante à la parution du nouveau guide de l’OMS 2021, Campbell et 
al. (62) ont étudié la distribution des paramètres spermatiques d’hommes dont la 
conjointe était tombée enceinte en moins d’un an de rapports non protégés et ce à 
raison d’un éjaculat par homme (Schéma 21). L’objectif de ce travail était d’actualiser 
et de compléter l’étude de la distribution des paramètres spermatiques d’hommes 
fertiles qui avait été réalisée selon la même méthodologie par Cooper et al. en 2010 
(Schéma 22). Dans le guide de l’OMS 2021, il est bien spécifié que ces valeurs ne 
permettent pas à elles-seules d’établir des seuils de décision clinique. En revanche, 
l’étude de Campbell et al. a permis de confirmer la distribution des paramètres 
spermatiques qui avait été publiée en 2010 par l’équipe de Cooper. Les auteurs 
présentent les résultats sous formes de percentiles et définissent une valeur seuil au 
5ème percentile en spécifiant bien que cette valeur ne permet en aucun cas de 
différencier hommes fertiles et infertiles (61). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Schéma 21 : Distribution des paramètres spermatiques d’une population d’hommes fertiles 
D’après Campbell et al. (2021) 
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Ces valeurs ont été définies grâce à l’analyse des paramètres spermatiques d’un 
nombre assez important d’échantillons (de 1337 à 3587 selon le paramètre étudié) et 
il est à noter que l’origine ethnique ou géographique n’a pas été prise en compte lors 
de leur élaboration. Dans la publication de Cooper et al. (63) ayant servi de référence 
à l’élaboration des normes du guide 2010 de l’OMS (64) , seules les données de 
laboratoires situés en Australie, aux États-Unis, en Europe de l’Ouest et du Nord 
avaient été utilisées afin d’établir les normes basses des différents paramètres du 
spermogramme. Dans l’étude récente de Campbell et al. (62), des données provenant 
de laboratoires situés au Sud de l’Europe ainsi qu’en Asie et en Afrique ont été 
incorporées, rendant ainsi l’échantillonnage utilisé plus représentatif de la population 
mondiale.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(2) Interprétation des résultats du spermogramme  

 

Les valeurs des paramètres du spermogramme situées en dessous du 5ème percentile 
– bien que considérées anormales – ne permettent en aucun cas de faire la distinction 
entre un homme fertile et infertile (62). En effet, la variabilité interindividuelle des 
paramètres spermatiques est majeure, y compris au sein du groupe des hommes 
fertiles. De plus, il existe un chevauchement important entre hommes fertiles et 
infertiles et ce pour tous les paramètres du spermogramme (62,63,65,66).  

De plus, il existe une variabilité intra-individuelle des paramètres spermatiques. Cette 
dernière est multifactorielle et peut notamment être expliquée par la mécanique de 
l’éjaculation, l’état du patient au moment du recueil, la technique de recueil (67), par 
les conditions environnementales et saisonnières (68,69), les évènements 
intercurrents (épisode fébrile, exposition à la chaleur, à des toxiques ou médicaments) 
mais également par les approximations liées à la technique et par la subjectivité de 
certaines analyses rendant le spermogramme peu reproductible (66,70). 

 

Schéma 22 : Valeurs basses de référence du spermogramme définies selon la distribution des 
paramètres spermatiques d’une population d’hommes fertiles – d’après Cooper et al. (2010) 
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Ainsi, toute anomalie du spermogramme doit être recontrôlée à distance d’un à trois 
mois du premier examen (58–60,71). 

Bien qu’indispensable au bilan d’infertilité masculine, le spermogramme reste un test 
descriptif non fonctionnel et doit être interprété avec précaution. Il est malgré tout 
essentiel pour orienter la prise en charge thérapeutique de l’homme et du couple.  

(3) Le spermocytogramme 

 

Le spermocytogramme consiste à rechercher et à quantifier les atypies 
morphologiques que peuvent présenter les spermatozoïdes. Pour ce faire, un frottis 
de sperme est coloré puis observé en microscopie optique à l’objectif à immersion 
x100. Il est recommandé qu’un des deux oculaires utilisés possède un réticule gradué, 
permettant une évaluation précise des critères de taille des spermatozoïdes (61,72). 
La lecture du frottis doit se faire sur des champs jointifs avec un balayage en méandres 
de la lame. Plusieurs techniques de coloration existent et permettent une bonne 
différenciation visuelle des différents composants du spermatozoïde : la coloration de 
Papanicolaou (technique de référence recommandée par l’OMS (61)) , la coloration 
de Shorr ou la coloration Diff-Quick® (61,73). Deux méthodes de classification des 
anomalies morphologiques existent : la classification de Krüger qui est la méthode 
reconnue et recommandée par l’OMS et la classification de David, majoritairement 
utilisée en France. 

(a) La classification de Krüger  

 

Elle consiste en l’évaluation de la morphologie spermatique en se basant sur les 
critères stricts de Tygerberg (Afrique du Sud). Ces derniers ont été définis après 
l’observation de spermatozoïdes prélevés dans l’endocol à l’issue d’un test post-coïtal. 
Il a été remarqué que sur les frottis issus des prélèvements endocervicaux, la 
morphologie des spermatozoïdes était bien plus homogène que celle retrouvée sur les 
frottis des échantillons de sperme originaux. Il a donc été conclu que le mucus cervical 
constituait un filtre naturel retenant les spermatozoïdes présentant diverses anomalies 
de structure et que les spermatozoïdes retrouvés dans l’endocol à l’issue du test post-
coïtal pouvaient être considérés comme étant de morphologie normale (Menkveld & 
Stander, données non publiées). Dans un second temps, F.Krüger a démontré dans 
plusieurs études la valeur pronostique de la morphologie spermatique évaluée par les 
critères stricts de Tygerberg sur les résultats de FIVc (74,75).  
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(ii) Classification des anomalies morphologiques 

 

Les anomalies suivantes doivent être prises en compte pour distinguer un 
spermatozoïde de morphologie normale d’un spermatozoïde présentant une ou 
plusieurs atypies morphologiques (74,75,78,80) (Schéma 24) :  

- Anomalies de la tête : trop grande ou trop petite, effilée, ronde, pyriforme, 
amorphe, vacuolisée, surface acrosomique inappropriée, têtes multiples  

- Anomalies de la pièce intermédiaire (PI) ou du col : insertion asymétrique de la PI 
au niveau de la tête, PI irrégulière, épaisse ou trop fine, PI angulée 

- Anomalies de la pièce principale (PP) : trop courte, multiples flagelles, angulée, 
enroulée, de calibre irrégulier 

- Excès de cytoplasme résiduel : s’il représente plus d’un tiers du volume de la tête  

A noter que dans la classification de Krüger, tout spermatozoïde présentant au moins 
une anomalie morphologique, même mineure, est considéré comme 
morphologiquement anormal. Tout spermatozoïde de forme subnormale ou 
« borderline » est ainsi considéré comme étant morphologiquement anormal.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Schéma 24 : Anomalies morphologiques des spermatozoïdes d'après la classification de Krüger
D’après le guide de l’OMS 2021 
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D’après le guide de l’OMS 2021, il convient de catégoriser au moins 200 
spermatozoïdes et de rendre le résultat sous la forme d’un pourcentage de 
spermatozoïdes de morphologie normale.  

Il est possible de catégoriser les anomalies présentées par les spermatozoïdes de 
morphologie atypique :  

- H (head): présence d’au moins une anomalie de la tête  
- M (midpiece) : présence d’au moins une anomalie de la pièce intermédiaire  
- P (principal piece) : présence d’au moins une anomalie de la pièce principale 
- C (residual cytoplasm) : présence d’un reste cytoplasmique  

Cette catégorisation permet le calcul du TZI (Teratozoospermia Index) correspondant 
au nombre moyen d’anomalies de classe par spermatozoïde anormal (79).  

 

𝑇𝑍𝐼 = 	
𝑁𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	(𝐻) + 𝑁𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	(𝑀) + 𝑁𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	(𝑃) + 𝑁𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	(𝐶)

𝑁𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	𝑑𝑒	𝑠𝑝𝑒𝑟𝑚𝑎𝑡𝑜𝑧𝑜ï𝑑𝑒𝑠	𝑎𝑡𝑦𝑝𝑖𝑞𝑢𝑒𝑠
 

 

Il est également possible de détailler les types d’anomalies présentées par la tête du 
spermatozoïde et de calculer le Sperm Deformity Index (SDI). Le SDI correspond au 
nombre moyen d’anomalies par spermatozoïde (61,81). Son calcul intègre plusieurs 
catégories d’anomalies de la tête mais une seule pour chaque défaut de la PI et de la 
PP.  

 

𝑆𝐷𝐼 = 	
𝑁𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	𝑎𝑛𝑜𝑚𝑎𝑙𝑖𝑒𝑠	𝑑𝑒	𝑙𝑎	𝑡ê𝑡𝑒 + 𝑁𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	(𝑀) + 𝑁𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	(𝑃) + 𝑁𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	(𝐶)

𝑁𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	𝑑𝑒	𝑠𝑝𝑒𝑟𝑚𝑎𝑡𝑜𝑧𝑜ï𝑑𝑒𝑠	é𝑣𝑎𝑙𝑢é𝑠
 

 
 

La présence et la proportion de cellules germinales immatures, de cellules non 
germinales ainsi que de défauts spermatiques spécifiques (têtes isolées, flagelles 
isolés, têtes dépourvues d’acrosomes) doivent être rapportées si leur présence excède  
20 % des éléments observés (61).  
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(iii) Normes appliquées 

 

Au fil des différentes éditions du guide de l’OMS, le seuil normal de formes typiques a 
diminué. Lors de l’introduction des critères stricts de Tygerberg dans le guide de l’OMS 
en 1999, une valeur seuil de 14 % de formes typiques est proposée (82). Après l’étude 
de la distribution des paramètres spermatiques d’une population d’hommes fertiles, 
Cooper et al. ont fixé pour la version 2010 du guide de l’OMS une valeur normale 
basse à 4% de formes typiques (63). Ce seuil de 4%  est conservé dans la 6ème édition 
du guide de l’OMS bien qu’il soit précisé dans cette version que cette valeur ne 
correspond pas réellement à une norme basse permettant à elle seule de prendre des 
décisions cliniques (61,62). Lorsque le pourcentage de formes typiques est inférieur à 
ce seuil, on parle de tératozoospermie. 

Plusieurs auteurs se sont intéressés à l’impact du pourcentage de formes typiques sur 
les taux de réussite en fécondation in vitro et trois groupes de pronostic ont ainsi pu 
être distingués (74,75,78) :  

- Formes normales > 14 % : sperme normal avec taux de fécondation en FIV 
optimaux ( plus de 80 % en moyenne) 

- Formes normales de 4 à 14 % : groupe de bon pronostic avec taux de fécondation 
en FIV satisfaisants (plus de 60 % en moyenne) 

- Formes normales < 4 % : groupe de mauvais pronostic avec taux de fécondation 
en FIV faibles (moins de 10 % en moyenne)  

 

Concernant le TZI, aucune valeur seuil ne fait actuellement consensus. Dans le guide 
de l’OMS de 1999, une valeur de TZI supérieure à 1,6 est considérée comme anormale 
(82). Par la suite, Menkveld et al. (79) proposent un seuil à 2,09 permettant d’identifier 
les hommes potentiellement infertiles. Dans le guide de l’OMS 2021, aucune norme 
haute n’est établie.   

(b) La classification de David modifiée 

 

La méthode de David a été initialement proposée en 1972 lors d’un colloque portant 
sur la fertilité masculine et a ensuite été publiée en 1975 (83). Comme pour la 
classification de Krüger, la morphologie normale du spermatozoïde est définie en se 
basant sur l’observation de spermatozoïdes retrouvés dans le mucus cervical à l’issue 
d’un test post-coïtal.  

 

A la différence de la classification de Krüger, chaque anomalie portée par le 
spermatozoïde peut être recensée individuellement grâce à un système de comptage 
à entrées multiples (manuel ou à l’aide d’un compteur type Spermascore ®). De plus, 
une déviation minime de la morphologie standard est ici considérée comme 
physiologique ; ainsi les formes dites subnormales ou « borderlines » sont 
catégorisées en spermatozoïdes de morphologie normale.  



 56 

 

Une dizaine d’années plus tard, la notion d’Index d’Anomalies Multiples (IAM) est 
introduite par l’équipe de Jouannet (84). Il correspond au nombre moyen d’anomalies 
portées par chaque spermatozoïde atypique et son calcul est permis par le système 
de comptage à entrées multiples.  

Sur le compte-rendu du spermocytogramme, figurent : le pourcentage de formes 
typiques, la valeur calculée de l’IAM et le détail de chaque anomalie portée par les 
spermatozoïdes de morphologie atypique. 

Enfin, une version standardisée de la classification est publiée en 2000 par Auger et 
Eustache et constitue à l’heure actuelle le référentiel d’évaluation de la morphologie 
spermatique selon la classification de David (72). 

 

(i) Le spermatozoïde de morphologie normale 

 

Dans la classification de David modifiée, le spermatozoïde de morphologie normale 
présente (Schéma 25) (72,83,84):  

- Une tête de contour très régulier et ovalaire avec un grand axe mesurant 5µm et 

un petit axe de 3 µm. Ces mesures peuvent varier légèrement sans que la tête ne 
soit considérée comme anormale ; on parle alors de tête subnormale (Schéma 
26).  

- Un acrosome qui couvre de 40 à 70 % de la surface de la tête, de contour régulier 
et homogène 

- Une pièce intermédiaire qui est peu visible en microscopie optique mesurant de 
1,5 à 2 fois la taille de la tête et d’un diamètre de 0,6 à 0,8 µm. Son axe doit être 
dans le prolongement du grand axe de la tête, elle doit être de contour régulier et 
de texture homogène. Un reste cytoplasmique de taille minime peut être présent.  

- Une pièce principale mesurant environ 45µm de long et de 0,4 à 0,5 µm de 
diamètre. Elle doit être développée avec un contour régulier et un aspect 
homogène.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Schéma 25 : Spermatozoïde de morphologie normale.  
D’après Auger & Eustache (2000) 
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(ii) Classification des anomalies morphologiques 

 

Dans la classification de David modifiée, quinze anomalies morphologiques sont 
recensées :  

- Anomalies de la tête 
o Anomalies de tailles de la tête (Schéma 27) : ces anomalies sont associées 

à un défaut de morphogénèse de la tête ou du noyau. Pour les 
spermatozoïdes concernés, des anomalies du matériel nucléaire sont 
fréquemment retrouvées lors de l’évaluation en microscopie électronique (72) 

§ Spermatozoïdes macrocéphales : le grand axe et le petit axe de la 

tête sont de tailles augmentées (plus de 5 µm de long et plus de 3 µm 
de large) ; ces spermatozoïdes sont le plus souvent polyploïdes 

§ Spermatozoïdes microcéphales : le grand axe et le petit axe de la tête 
sont de tailles diminuées (moins de 4 µm de long et moins de 2.5 µm 
de large). Ils présentent souvent des anomalies associées de 
l’acrosome (85). 

§ Spermatozoïdes à tête allongée : le grand axe de la tête est de 
longueur augmentée (plus de 5 µm) et le petit axe est de taille 
normale. Le noyau est anormalement allongé et un défaut de 
compaction de la chromatine, des aneuploïdies et un défaut 
d’insertion du flagelle y sont fréquemment associés (86). 

§ Spermatozoïdes à tête amincie : le grand axe de la tête est de 
longueur normale et le petit axe est de taille diminuée (moins de 2.5 
µm). 

 

Schéma 26 : Têtes spermatiques de tailles subnormales 
D’après Auger & Eustache (2000) 
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Le recensement de chaque anomalie portée par les spermatozoïdes permet le calcul 
de l’IAM, qui est le rapport du nombre total d’anomalies dénombrées au nombre de 
spermatozoïdes de morphologie atypique. 

 

(iii) Normes appliquées 

 

En appliquant la même méthodologie que l’équipe de TG. Cooper., Auger et al. 
étudient en 2016  la distribution du pourcentage de formes typiques, de l’IAM et de la 
fréquence de chaque anomalie morphologique dans une population de 926 hommes 
fertiles. Pour cette étude, les auteurs ont uniquement analysé les données issues de 
frottis dont au moins 100 spermatozoïdes avaient pu être classés. En se basant sur la 
valeur du 5ème percentile, la norme basse du pourcentage de formes typiques est fixée 
à 23 %. Lorsque le pourcentage de formes typiques est inférieur à ce seuil, on parle 
de tératozoospermie. La norme haute de l’IAM est fixée à 1,92 (88). 

c) Bilan andrologique  

 

Lorsqu’un facteur d’infertilité masculine est confirmé par la réalisation de deux 
spermogrammes distants d’au moins un à trois mois, il est recommandé que le patient 
soit reçu en consultation d’andrologie afin d’orienter plus spécifiquement sa prise en 
charge diagnostique et thérapeutique. Un interrogatoire exhaustif, un examen 
physique général et scrotal seront conduits ; une échographie scrotale peut être 
également recommandée ainsi que la réalisation d’un bilan hormonal de base 
comportant une détermination de la testostérone sérique et de la FSH. Selon les 
signes cliniques et biologiques, des examens complémentaires peuvent être prescrits : 
échographie endorectale, bilan hormonal élargi, réalisation d’un caryotype, évaluation 
des microdélétions du chromosome Y et éventuellement recherche d’une mutation du 
gène CFTR (58–60).  
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5. La tératozoospermie 

 

La tératozoospermie est définie par un pourcentage de formes typiques inférieur à 23 
% lorsque la morphologie spermatique est évaluée selon la classification de David 
modifiée.  

Deux grands types de tératozoospermie sont à distinguer : la tératozoospermie 
monomorphe, dans laquelle une seule anomalie morphologique prédomine largement 
et la tératozoospermie polymorphe pour laquelle la fréquence de toutes les anomalies 
morphologiques est augmentée de façon non spécifique. Leur conséquence sur la 
fertilité diffère : la présence d’une anomalie monomorphe peut être synonyme 
d’impossibilité à concevoir naturellement et avoir un retentissement sur les chances 
de succès en AMP limitées. L’impact potentiel d’une tératozoospermie polymorphe sur 
les chances de succès d’une conception in vivo ou in vitro reste encore discuté.  

 

a) Tératozoospermie monomorphe 

 

La tératozoospermie est dite monomorphe lorsqu’une anomalie ou catégorie 
d’anomalies est retrouvée de façon majoritaire voire ubiquitaire lors de l’examen de la 
morphologie spermatique. Grâce à l’avènement des techniques de biologie 
moléculaire et de séquençage génétique, diverses mutations causales ont pu être 
mises en évidence chez des patients présentant un phénotype morphologique 
similaire et ainsi orienter vers une étiologie génétique de ces anomalies monomorphes 
(89–91) . Les phénotypes présentés ci-dessous sont très rares mais doivent être 
diagnostiqués rapidement car leur présence signe le plus souvent l’impossibilité d’une 
conception naturelle et impose ainsi le  recours à des techniques d’AMP 
(principalement d’ICSI) voire au don de spermatozoïdes pour certains d’entre eux. 

(1) La globozoospermie  

 

La globozoospermie est une forme de tératozoospermie très rare (moins de 0,1 % des 
hommes infertiles) mais elle est associée à des taux de réussite faibles en technique 
de FIV-ICSI. Elle se caractérise par la présence de spermatozoïdes à tête ronde et 
dépourvus d’acrosome, ne pouvant donc ni féconder l’ovocyte par défaut d’adhésion 
et de pénétration de la zone pellucide ovocytaire ni induire son activation (Schéma 35).  

La diminution des chances de succès en ICSI est liée à l’absence ou à la présence 
insuffisante de la phospholipase C zeta (PLCζ) normalement contenue dans 
l’acrosome. Cette phospholipase est spécifique du testicule et est impliquée dans 
l’activation ovocytaire en permettant une décharge calcique lors de la fécondation. 
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b) La tératozoospermie polymorphe 

 

La tératozoospermie est dite polymorphe lorsque les anomalies retrouvées au 
spermocytogramme sont hétérogènes et non spécifiques d’une région spermatique en 
particulier. Son étiologie n’est pas clairement identifiable mais elle est plutôt la 
résultante d’une combinaison de facteurs environnementaux et de conditions 
pathologiques et génétiques. En considérant que chez l’homme fertile, une grande 
proportion des spermatozoïdes produits est de morphologie atypique, il existe 
vraisemblablement une part physiologique à la production de spermatozoïdes de 
morphologie anormale (115–117).  

Il a néanmoins été rapporté un lien de causalité entre l’exposition à certains facteurs 
environnementaux délétères pour la spermatogenèse et l’existence d’une 
tératozoospermie polymorphe : 

- Chaleur : une exposition à des sources endogènes (obésité androïde, épisodes 
fébriles, cryptorchidie) ou exogènes de chaleur (saunas, bains chauds, exposition 
professionnelle) a démontré un impact sur le pourcentage de formes typiques 
(118,119). Dans une étude visant à induire une cryptorchidie artificielle à visée 
contraceptive, il a été mis en évidence une augmentation des spermatozoïdes à 
tête allongée, amincie et irrégulière ainsi qu’une augmentation de la proportion de 
spermatozoïdes à flagelle enroulé (120). 

- Varicocèle : il est rapporté dans plusieurs études une diminution du pourcentage 
de formes typiques chez les hommes atteints d’une varicocèle avec notamment 
une augmentation de la proportion des spermatozoïdes à tête allongée et amincie 
ainsi que des spermatozoïdes à flagelle enroulé. Ces anomalies sont réversibles 
après la prise en charge thérapeutique de la varicocèle et sont très probablement 
liées à la dysrégulation thermique testiculaire existant chez ces patients (121–
123).  

- Tabac : plusieurs auteurs ont décrit un impact délétère de la consommation 
tabagique sur la morphologie spermatique qui serait lié au stress oxydatif et à 
l’inflammation ainsi générés (118,124,125). Un effet synergique négatif du tabac 
chez les patients présentant une varicocèle a été décrit (126). D’autres études ne 
rapportent qu’un impact minime du tabagisme sur la morphologie spermatique 
(127,128). 

- Cannabis : des études ont rapporté une altération de la morphologie spermatique 
chez les utilisateurs de cannabis sans toutefois préciser si une catégorie 
d’anomalies était plus représentée que les autres (118,127,129,130). 

- Alcool : il a été décrit dans plusieurs études une diminution du pourcentage de 
formes typiques chez les hommes déclarant une consommation quotidienne et 
importante d’alcool (118,131–134) 
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- Infections urogénitales et bactériospermies : elles peuvent être associées à une 
diminution du pourcentage de formes typiques selon le germe considéré. Des 
effets délétères sur la morphologie spermatique ont été décrits lors de 
bactériospermies à C.trachomatis (135,136), E.faecalis (137,138) , G.vaginalis 

(139), M. hominis (140,141) et U.urealyticum (138). En cas de leucospermie, un 
effet néfaste des espèces réactives de l’oxygène (ROS) produites par les 
polynucléaires neutrophiles et les macrophages peut majorer cette altération de 
la morphologie spermatique avec notamment une augmentation de la proportion 
de spermatozoïdes à flagelle enroulé (142,143).  

- Expositions chimiques : l’exposition à des solvants organiques tels que l’acétone 
(144), le trichloréthylène ou le perchloréthylène (145) a démontré un effet péjoratif 
sur la morphologie spermatique (146). De façon similaire, l’exposition aux 
pesticides que subissent les travailleurs agricoles en période d’épandage influe 
négativement sur le pourcentage de formes typiques (147). Une exposition aux 
biphényles polychlorés peut également diminuer significativement le pourcentage 
de spermatozoïdes de morphologie typique (148). 

 

  



 70 

 

6. Impact de la morphologie spermatique sur les chances de succès en FIVc 

 

L’impact de la morphologie des spermatozoïdes sur la fertilité spontanée ainsi que sur 
les résultats des techniques d’assistance médicale à la procréation reste toujours 
vivement débattu. La grande majorité des études disponibles se basent sur une étude 
de la morphologie spermatique d’après la classification de Krüger et leurs résultats ne 
sont ainsi pas nécessairement transposables à ceux obtenus avec la classification de 
David modifiée.  

 

La morphologie spermatique a longtemps été considérée comme le meilleur facteur 
prédictif des taux de fécondation obtenus en FIVc (74–76,149–159). De récentes 
études corroborent ces résultats (160–164) et rapportent également un risque majoré 
d’échec total de fécondation en cas de tératozoospermie (160–162). 
Certains auteurs soulignent néanmoins que la présence d’une tératozoospermie, 
même sévère, ne permet pas de prédire un échec de fécondation ou une pauci-
fécondation car certains couples pour lesquels l’homme présente une 
tératozoospermie majeure obtiennent des taux de fécondation tout à fait satisfaisants 
(76,150,153,154,160,165,166).  
A l’inverse, plusieurs études récentes ne rapportent pas d’impact de la 
tératozoospermie sur les taux de fécondation obtenus en FIVc (167–172).  
 
Les données de la littérature ne rapportent en générale aucune corrélation entre la 
morphologie spermatique et la qualité embryonnaire (173–175) ou avec les taux de 
grossesse (150,154,157,161,162,164,165,168,169,173,175–177). 
 

Il est important de noter que les études précitées ne se sont pas intéressées aux taux 
de grossesse cumulés. En effet, bien que la présence d’une tératozoospermie ne 
semble pas influer sur la qualité embryonnaire ou les taux de grossesse obtenus en 
FIVc, il est légitime de penser qu’une diminution des taux de fécondation puisse 
engendrer une diminution du nombre d’embryons exploitables et ainsi avoir une 
répercussion sur les taux de grossesse cumulés. 
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7. Variabilité d’évaluation de la morphologie spermatique 

 

L’évaluation de la morphologie spermatique est sujette à une grande variabilité en 
raison du manque de standardisation des techniques de coloration employées, de 
l’existence de plusieurs systèmes de classification et de son caractère subjectif. 

La coloration de Papanicolaou constitue la technique de référence pour la préparation 
des frottis sur lesquels la morphologie spermatique sera évaluée (61). En effet, cette 
coloration a été validée et évaluée dans le cadre de l’application des critères stricts et 
il s’agit de la technique permettant la meilleure différenciation visuelle des différentes 
régions du spermatozoïde (75,78,178,179). Son principal inconvénient réside dans 
son caractère chronophage puisqu’il faut compter en moyenne deux heures pour sa 
réalisation.  

 
L’OMS présente ainsi deux autres techniques de coloration alternatives :  

-  La coloration de Shorr, permettant d’obtenir une bonne corrélation avec la 
coloration de Papanicolaou concernant le pourcentage de formes typiques. 
Néanmoins, une faible corrélation a parfois été rapportée concernant le nombre 
d’anomalies de la PI et de la PP ainsi que la valeur du TZI (61,180) 

- Les colorations dites « rapides » (type DiffQuick®) présentent l’avantage d’être 
bien moins chronophages que la coloration de Papanicolaou (quelques dizaines 
de secondes). Bien que les pourcentages de formes typiques obtenus soient 
similaires (181,182), le fond des frottis colorés est plus foncé (183) pouvant 
diminuer la qualité de lecture. De plus, en raison de différences d’osmolarité des 
réactifs, les tailles des têtes spermatiques sont plus importantes que celles 
observées avec la coloration de Papanicolaou (182,184).  

 

Dans le cadre de programmes d’évaluation externe de la qualité (EEQ), plusieurs 
auteurs rapportent des coefficients de variation (CV) très élevés (de 40 à plus de 80 
%) entre les résultats rapportés par les différents centres (185–187). Ces résultats 
peuvent s’expliquer (i) par la multiplicité des techniques de coloration utilisées, (ii)  par 
une différence dans l’application des critères d’évaluation de la morphologie, (iii) par 
un manque d’homogénéité dans la formation des opérateurs et (iv) par des différences 
dans leur degré d’expérience (185–189).  
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B. Objectifs  

 
En dehors du contexte de tératozoospermie monomorphe (d’origine génétique 
supposée), il n’existe actuellement pas de consensus concernant la valeur pronostique 
de la morphologie spermatique et de ses indicateurs sur les chances de succès en 
AMP.  
 
Plus spécifiquement, la morphologie des spermatozoïdes a longtemps été considérée 
comme le meilleur facteur prédictif des taux de fécondation obtenus en FIVc 
(75,76,151). Puis, parallèlement à la modification des critères et normes de son 
évaluation dans les éditions successives du guide de l’OMS, ces résultats ont été 
largement contredits et les données publiées dans la littérature sont aujourd’hui très 
discordantes (167,170).   
 
Cette perte apparente du pouvoir prédictif de la morphologie spermatique sur les taux 
de fécondation et plus généralement sur les résultats de la FIVc peut s’expliquer par 
un manque de standardisation du spermocytogramme, tant par sa réalisation 
technique (frottis, coloration) que par son mode d’évaluation (différents systèmes de 
classification et normes, variabilité inter-opérateur et inter-centre) ainsi que par 
l’introduction de critères et de normes qui seraient moins adaptés à son évaluation. 
En outre, l’examen de la morphologie spermatique est très chronophage et de facto 
peu rentable. 
L’ensemble de ces facteurs conduisent aujourd’hui à questionner la valeur analytique, 
médico-économique et clinique du spermocytogramme.  
 
La majorité des équipes ayant questionné le rôle de la morphologie spermatique sur 
les résultats de la FIVc se basent sur son évaluation d’après la classification de Krüger. 
Comme la plupart des laboratoires de spermiologie français utilisent la classification 
de David modifiée (188) et qu’une faible corrélation entre les deux méthodes a été 
rapportée dans la littérature (166), il est difficile de transposer les conclusions de ces 
études internationales à notre pratique clinique.  
 
 
Le premier objectif de ce travail était de déterminer si dans notre centre, la morphologie 
des spermatozoïdes évaluée par la classification de David modifiée était associée de 
façon indépendante et significative à la survenue d’une paucifécondation ou d’un 
échec total de fécondation en FIVc. Pour ce faire, nous nous sommes intéressés à 
l’association entre différents indicateurs de la morphologie spermatique (pourcentage 
de formes typiques, IAM, nombre total d’anomalies par classe) et la survenue d’une 
paucifécondation ou d’un échec total de fécondation. Nous avons dans un second 
temps étudié l’association entre ces mêmes indicateurs avec les taux de grossesses 
et de naissances vivantes par transfert et les taux de grossesses cumulées.  
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II. MATÉRIELS ET MÉTHODES 

 

A. Population étudiée  

Il s’agissait d’une étude rétrospective monocentrique dans laquelle ont été inclus 888 
cycles de FIVc réalisés entre le 06/01/2015 et le 30 /04/2019 au laboratoire de biologie 
de la reproduction du CHU de Lille (Institut de Biologie de la Reproduction – Hôpital 
Jeanne de Flandre – Lille). Pour chaque couple, seule la première tentative de FIVc 
était incluse. Les critères d’exclusion concernaient les tentatives réalisées avec don 
de gamètes (spermatozoïdes ou ovocytes), spermatozoïdes autoconservés ou extraits 
chirurgicalement.  
 

B. Extraction des données  

Les données des tentatives ont été extraites depuis le logiciel spécialisé du centre 
d’AMP (JFiv ®). Dans un second temps, les résultats des spermogrammes réalisés au 
sein du laboratoire de spermiologie diagnostique (Institut de Biologie de la 
Reproduction – Hôpital Calmette – Lille) ont été extraits du même logiciel et recoupés 
avec les données de chaque tentative à l’aide du logiciel R (R Core Team 2017). Dans 
le cas où le patient avait réalisé plusieurs spermogrammes, les résultats retenus 
étaient ceux de l’examen réalisé à la date la plus proche de celle de la tentative (après 
ou avant celle-ci).  
 

C. Réalisation du spermogramme 

L’évaluation du volume, de la numération et de la mobilité spermatique ont été 
réalisées d’après les recommandations du guide de l’OMS 2010 (64). En vue de la 
réalisation du spermocytogramme, des frottis obtenus par étalement de 10 µL 
d’échantillon de sperme ont été colorés par la technique de Shorr telle que décrite 
dans le guide de l’OMS 2010 (64). Cent spermatozoïdes ont été analysés selon la 
classification de David modifiée à l’aide d’un compteur à entrées multiples 
(Spermascore ®). L’IAM et le nombre total d’anomalies de chaque classe étaient 
ensuite calculés.  

 

D. Bilan féminin d’infertilité  

Chaque patiente avait préalablement bénéficié d’un bilan hormonal et d’une 
échographie pelvienne dans le service de gynécologie-endocrinienne du CHU de Lille. 
Le bilan hormonal était réalisé entre le 2ème et le 5ème jour du cycle et comprenait au 
minimum un dosage d’estradiol, de FSH, de LH et d’hormone antimüllérienne (AMH). 
L’évaluation de la perméabilité tubaire était réalisée le plus souvent par 
hystérosalpingographie.  
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E. Hyperstimulation ovarienne contrôlée et ponction ovocytaire 

L’hyperstimulation ovarienne contrôlée était conduite par administration de 
gonadotrophines humaines purifiées ou recombinantes. Des agonistes ou 
antagonistes de la Gonadotropin-Releasing Hormone (GnRH) étaient employés afin 
d’empêcher la production endogène d’hormone lutéinisante (LH). Chaque protocole 
de traitement avait été élaboré de façon adaptée aux caractéristiques de la patiente 
(âge, IMC, réserve ovarienne) par son médecin gynécologue référent. Des contrôles 
échographiques et biologiques (estradiol, LH, progestérone) était réalisés pendant la 
stimulation et lorsqu’au moins 3 follicules avaient atteint une taille suffisante (17-18 
mm) avec une concordance des dosages hormonaux, le déclenchement de l’ovulation 
était réalisé par injection d’hormone chorionique gonadotrope (hCG) recombinante ou 
par agoniste de la GnRH. La ponction ovocytaire échoguidée était réalisée 36 heures 
après le déclenchement.  

 

F. Recueil et préparation de sperme en vue de la FIVc 

Le jour de la ponction ovocytaire, l’échantillon de sperme était recueilli par 
masturbation au laboratoire, après un délai d’abstinence recommandé de 2 à 7 jours.  

La préparation du sperme était réalisée 30 minutes à 1 heure après le recueil sous une 
hotte à flux laminaire. Les spermatozoïdes étaient sélectionnés par gradient de densité 
3 couches (Puresperm 90/70/50 ®, Nidacon) et centrifugation. Dans un premier temps, 
1,5 mL de sperme étaient déposés sur le gradient puis le prélèvement était centrifugé 
à 1400 tours/minute pendant 20 min. Le surnageant était ensuite éliminé puis un  
rinçage était effectué par ajout volume à volume de Ferticult® Hepes (Fertipro). Le 
prélèvement était à nouveau centrifugé à 1400 tours/minute pendant 10 min. Enfin, le 
culot obtenu après cette étape de rinçage était repris dans 1 mL de Ferticult® Hepes 
(Fertipro).   

 

G. Fécondation In Vitro 

L’insémination était réalisée le jour de la ponction (J0) entre 13h et 14h dans des boîtes 
de culture avec microgouttes de 40 µL de milieu Global® (Cooper Surgical) 
recouvertes d’huile minérale (Oil for Embryo Culture ®, Fujifilm - Irvine Scientific). Les 
manipulations des gamètes se faisaient sous hotte à flux laminaire. Environ 5000 
spermatozoïdes mobiles étaient déposés dans chaque goutte avec contrôle visuel 
sous loupe binoculaire. Les ovocytes étaient ensuite placés individuellement dans 
chaque goutte et la boîte de culture était remise à l’étuve.  
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H. Evaluation de la fécondation  

Dix-huit à vingt heures après l’insémination (J1), les complexes cumulo-ovocytaires 
étaient décoronisés mécaniquement à l’aide d’un stripper. Les ovocytes décoronisés 
étaient ensuite déposés dans une seconde boîte de culture (Global® - Cooper 
Surgical) recouverte d’huile minérale (Oil for Embryo Culture ®, Fujifilm - Irvine 
Scientific), rincés dans une goutte centrale puis répartis de façon individuelle dans 
chaque goutte. Puis, chaque ovocyte était observé au microscope inversé à platine 
chauffante (37°C)  par un binôme d’opérateurs et une fécondation normale était notée 
lorsque 2 pronuclei étaient observés.  

Plus en détail, pour chaque ovocyte, les résultats suivants pouvaient être notés :  

- Présence de 2 pronuclei (2 PN) = zygote (Z) = ovocyte fécondé 
- Présence d’un pronuclei (1PN) 
- Présence de plus de 2 pronuclei (xPN) 
- Présence de 2 globules polaires (2GP) 
- Présence d’un globulaire polaire (1GP) 
- Ovocyte immature de stade métaphase 1 (M1) 
- Ovocyte immature de stade vésicule germinale (VG) 
- Ovocyte lysé 

 

I. Culture embryonnaire et stratégie de transfert 

La qualité embryonnaire était évaluée au 2ème ou 3ème jour (J2 ou J3) de culture par un 
binôme d’opérateurs selon la classification consensus des biologistes des laboratoires 
d’étude de la fécondation et de la conservation de l’œuf (BLEFCO) (190). 

La stratégie du centre était de privilégier la culture courte et le transfert embryonnaire 
à un stade précoce (J2 ou J3). Les embryons surnuméraires non transférés étaient 
congelés au stade clivé s’ils étaient de qualité satisfaisante. Avant 2019, les embryons 
étaient conservés par technique de congélation lente puis par technique de vitrification 
au-delà de cette date.  

Le choix des embryons à transférer était laissé à l’appréciation du biologiste ; les 
embryons issus d’un clivage précoce, de cinétique normale (4 ou 5 cellules à J2, 7 ou 
8 cellules à J3) de grade 1 (moins de 10 % de fragmentation) étaient classiquement 
privilégiés.  

Les mêmes embryons étaient à privilégier pour la congélation avec possibilité de 
discuter au cas par cas l’élargissement des critères de congélation aux embryons de 
grade 2 (10 à 50 % de fragmentation) ou ceux de grade 1 dont la cinétique de 
développement était accélérée ou retardée.  

Une culture prolongée jusqu’au 5ème ou 6ème jour (J5 ou J6) était décidée pour les 
autres embryons. La qualité embryonnaire était alors réévaluée et si un blastocyste de 
qualité satisfaisante s’était formé il pouvait être transféré (à J5, si aucun transfert 
n’avait été réalisé à J2 ou J3) ou bien vitrifié (à J5 ou J6).  
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La qualité embryonnaire à J5 ou J6 était évaluée selon la classification de Gardner et 
Schoolcraft (191). Conformément aux pratiques du centre, les blastocystes du stade 
B3 à B6 et de bouton embryonnaire de grade A à C avec un trophectoderme de grade 
A ou B étaient éligibles au transfert ou à la vitrification.  

Les décisions définitives de transfert, de congélation et de mise en culture prolongée 
étaient prises par l’équipe clinico-biologique en fonction de la qualité embryonnaire et 
des éléments cliniques. Le choix du nombre d’embryons transférés se faisait au cas 
par cas en concertation avec le couple, le biologiste et le gynécologue.  

 

J. Transfert et grossesse 

 

Le transfert embryonnaire était réalisé sous contrôle échographique à l’aide d’un 
cathéter souple (Elliocath®, Ellios Bio Tek Paris) adapté à une seringue. Un soutien 
de phase lutéale par progestérone administrée par voie orale ou vaginale était 
systématiquement débuté dès le soir de la POV et maintenu jusqu’à 8 semaines 
d’aménorrhée en cas de grossesse. 

Quinze jours après la date théorique de début de grossesse (soit le jour de la FIV), un 
dosage quantitatif plasmatique de bêta-hCG était réalisé et une grossesse débutante 
était définie par un taux de bêta-hCG supérieur à 100 UI/L. Lorsqu’une grossesse était 
avérée, une échographie précoce à 7-8 semaines d’aménorrhée permettait de 
conclure à l’évolutivité de cette dernière (présence d’une activité cardiaque 
embryonnaire) et de déterminer le nombre de sacs gestationnels.  

 

K. Paramètres étudiés 

 

Les paramètres étudiés étaient les suivants :  

- Caractéristiques épidémiologiques : âge féminin et masculin, Indice de Masse 
Corporelle (IMC) féminin et masculin, consommation tabagique féminine et 
masculine, durée d’infertilité du couple, type d’infertilité 

- Indications de recours à la PMA chez la femme : présence ou non d’une altération 
tubaire, d’une endométriose, d’une dysovulation (dont syndrome des ovaires 
polykystiques) 

- Caractéristiques du spermogramme : nombre total de spermatozoïdes dans 
l’éjaculat, mobilité progressive, pourcentage de formes typiques, IAM, nombre 
total d’anomalies de la tête, nombre total d’anomalies de la pièce intermédiaire, 
nombre total d’anomalies de la pièce principale, détail de chaque sous-catégorie 
d’anomalies, délai entre la réalisation du dernier spermogramme et la tentative de 
FIVc 

- Caractéristiques des tentatives :  dose totale de FSH reçue, nombre d’ovocytes 
inséminés, mobilité des spermatozoïdes inséminés (après gradient) 

- Résultats des tentatives :  taux de fécondation, taux de grossesse par transfert, 
taux de naissances vivantes par transfert et taux de grossesses cumulées  
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Le taux de fécondation (TF) était calculé en rapportant le nombre d’ovocytes 
présentant 2PN au nombre d’ovocytes estimés fécondables à J1 soit :  

 

𝑇𝐹 =
𝑂𝑣𝑜𝑐𝑦𝑡𝑒𝑠	à	2	𝑃𝑁	(𝑍)

𝑂𝑣𝑜𝑐𝑦𝑡𝑒𝑠	𝑖𝑛𝑠é𝑚𝑖𝑛é𝑠	 − 𝑂𝑣𝑜𝑐𝑦𝑡𝑒𝑠	𝑖𝑚𝑚𝑎𝑡𝑢𝑟𝑒𝑠	à	𝐽1		(𝑀1 + 𝑉𝐺) − 𝑂𝑣𝑜𝑐𝑦𝑡𝑒𝑠	𝑙𝑦𝑠é𝑠	
 

 

Un TF inférieur à 50 % était considéré comme une paucifécondation et un échec total 
de fécondation correspondait à un TF de 0 %.  

Une grossesse clinique était définie par la présence d’un embryon avec activité 
cardiaque lors de l’échographie précoce à 7-8 SA.  

Pour les grossesses cumulées, étaient comptabilisées toutes les grossesses 
évolutives étant survenues soit à la suite d’un transfert frais soit d’un transfert 
d’embryon(s) ayant été congelé(s) lors de la tentative étudiée.  

 

L. Analyses statistiques  

Les variables qualitatives ont été décrites en termes de fréquences et de 
pourcentages. Les variables quantitatives ont été décrites par la moyenne et l’écart 
type ou par la médiane et l’intervalle interquartile en cas de distribution non normale. 
La normalité des distributions a été vérifiée graphiquement et à l’aide du test de 
Shapiro-Wilk. Les comparaisons des variables qualitatives ont été réalisées à l’aide 
d’un test du Chi2. Les comparaisons des variables quantitatives ont été réalisées à 
l’aide d’un test de Wilcoxon en cas de distribution non normale de la variable et par un 
test de Student lorsqu’une distribution normale était respectée.  

Les recherches des facteurs associés aux paucifécondations, aux échecs totaux de 
fécondation, à la survenue d’une grossesse après transfert, à la survenue d’une 
naissance vivante après transfert et à la survenue d’une grossesse à l’issue du cycle 
de FIV ont été réalisées à l’aide d’un modèle de régression logistique univariée. 
L’hypothèse de log-linéarité a été testée pour les variables quantitatives. En cas 
d’hypothèse non vérifiée, les variables ont été découpées selon les quartiles.  

Dans le but de construire un modèle multivarié à partir de facteurs de confusion 
prédéfinis et des facteurs significativement associés aux paucifécondations, aux 
échecs totaux de fécondation, à la survenue d’une grossesse après transfert, à la 
survenue d’une naissance vivante après transfert et à la survenue d’une grossesse à 
l’issue du cycle de FIV, la colinéarité entre les facteurs a été vérifiée à l’aide du facteur 
d’inflation de la variance (VIF). Une colinéarité ayant été retrouvée entre les facteurs 
candidats au modèle multivarié, deux modèles de régression logistique multivariée ont 
alors été construits pour chaque évènement d’intérêt : un premier modèle à partir du 
pourcentage de formes typiques et de l’IAM, et un second modèle à partir du nombre 
total d’anomalies de la tête, du nombre d’anomalies de la PI et du nombre d’anomalies 
de la PP.  
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Concernant les paucifécondations, les échecs totaux de fécondation et les grossesses 
cumulées les modèles ont été ajustés selon : l’âge de la femme et de l’homme, l’IMC 
de la femme, le statut tabagique de la femme, la durée d’infertilité, l’existence ou non 
d’une infertilité tubaire, d’une endométriose, d’une dysovulation, du nombre total de 
spermatozoïdes par éjaculat et de la mobilité progressive lors du spermogramme, de 
la dose totale de FSH reçue, du nombre d’ovocytes inséminés et de la mobilité 
progressive des spermatozoïdes inséminés (après gradient).  

Pour les taux de grossesses cliniques et de naissances vivantes par transfert, le 
nombre d’embryon(s) transféré(s) a été ajouté aux autres facteurs précités.   

Le niveau de significativité a été fixé à 5%. Les analyses statistiques ont été effectuées 
à l’aide du logiciel R (R Core Team 2017). 
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III. RÉSULTATS 

Nous avons inclus 888 premiers cycles de FIVc sur la période du 06/01/2015 au 
30/04/2019. Pour 15 cycles, aucun ovocyte mature n’a été obtenu et les couples 
concernés ont donc été exclus de l’étude. Au total, 873 premiers cycles ont pu être 
étudiés.  

A. Caractéristiques de la population  

 

Tableau 1 : Caractéristiques de la population 

 
Age femme1 

Moyenne +/- DS 33.2 +/- 4.56 

Age homme2 
Moyenne +/- DS 35.4 +/- 6.0 

IMC femme3  
Moyenne +/- DS 24.1 +/- 4.52 

IMC homme4  
Moyenne +/- DS 25.7 +/- 4.1 

Tabagisme femme5   Oui 113/814 (13.9%) 

Non 701/814 (86.1%) 

Tabagisme homme6  Oui  259/602 (43.0%) 

Non 343/602 (57.0%) 

Type d’infertilité7  Primaire 743/846 (87.8%) 

Secondaire 103/846 (12.2%) 

Durée d’infertilité8 

Moyenne +/- DS 4.15 +/- 2.7 

Endométriose9  Oui 249/873 (28.5%) 

Non 624/873 (71.5%) 

Infertilité tubaire10  Oui 198/873 (22.7%) 

Non 675/873 (77.3%) 

Dysovulation11  Oui 116/873 (13.3%) 

Non 757/873 (86.7%) 

Nombre de spermatozoïdes par éjaculat 
(spermogramme)12 , Médiane (IIQ) 

195.0 (97.9; 346.6) 

Mobilité progressive (spermogramme)13 

Moyenne +/- DS 50.1% +/- 12.7% 

 

1 Pas de données manquantes ; 2 Pas de données manquantes ; 3 Données manquantes = 64  
4 Données manquantes = 223 ; 5 Données manquantes = 59 ; 6 Données manquantes = 271 
7 Données manquantes = 27 ; 8 Données manquantes = 11 ; 9 Pas de données manquantes 
10 Pas de données manquantes ; 11 Pas de données manquantes ; 12 Données manquantes = 4 ;  
13 Pas de données manquantes  
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B. Délai entre la réalisation du spermogramme et jour de la tentative  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

C. Détail des anomalies du spermocytogramme 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Schéma 40 : Proportion des différentes sous-anomalies de la tête 

Schéma 39 : Délai en jours entre la réalisation du spermogramme et le jour de la tentative 
La ligne pointillée correspond à la médiane. 
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Schéma 41 : Proportion des différentes sous-anomalies de la pièce intermédiaire 

Schéma 42 : Proportion des différentes sous-anomalies de la pièce principale 
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D. Caractéristiques de la tentative 

 

Tableau 2 : Caractéristiques de la tentative 

 
Dose totale de FSH reçue1 (UI) 
Médiane (IIQ) 2250 (1650 ; 3600) 

Type de 
déclenchement2 

Agoniste GnRH 33/852 (3,9%) 

hCG 819/852 (96.1%) 

Nombre d’ovocytes inséminés3 

Médiane (IIQ) 8 (5 ; 12) 

Mobilité progressive spermatozoïdes 
inséminés4 , Médiane (IIQ) 90% (80% ; 90%) 

Taux de fécondation5, Médiane (IIQ)  80 % (50% ; 100%) 

Nombre d’embryons obtenus6 

Médiane (IIQ) 4 (2 ; 7) 

Nombre 
d’embryons 
transférés par 
transfert7 

1 303/663 (45.7%) 

2 360/663 (54.3%) 

Nombre d’embryons congelés8 

médiane (IIQ) 
0 (0 ; 3) 

 

1 Données manquantes = 7 ; 2 Données manquantes = 21 ;3 Pas de données manquantes ;  
4 Pas de données manquantes ; 5 Pas de données manquantes ;   6 Pas de données manquantes ;  
7 Pas de données manquantes ; 8 Pas de données manquantes 
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E. Association entre morphologie spermatique et paucifécondations  

1. Caractéristiques générales et caractéristiques de la tentative 

 

Tableau 3 : Caractéristiques générales et de la tentative selon la survenue ou non d'une 
paucifécondation 

 
  Fécondation 

satisfaisante 
N = 695 

Paucifécondation  
N = 178 

p-value 

Age femme1 

Moyenne +/- DS 33.2 +/- 4.5 33.1 +/- 4.7 0.92 

Age homme2 
Moyenne +/- DS 35.4 +/- 5.9 35.5 +/- 6.4 0.85 

IMC femme3  
Moyenne +/- DS 24.0 +/- 4.5 24.6 +/- 4.7 0.11 

IMC homme4  
Moyenne +/- DS 25.7 +/- 4.2 25.6 +/- 4.0 0.94 

Tabagisme femme5   Oui 89/642 (13.9%) 24/172 (14.0%) 
1 

Non 553/642 (86.1%) 89/172 (86.0%) 

Tabagisme homme6  Oui  202/472 (42.8%) 57/130 (43.8%) 
0.91 

Non 270/472 (57.2%) 73/130 (56.2%) 

Type d’infertilité7  Primaire 591/672 (88.0%) 152/174 (87.4%) 
0.93 

Secondaire 81/672 (12.0%) 22/174 (12.6%) 

Durée d’infertilité8 

Moyenne +/- DS 4.1 +/- 2.6 4.3 +/- 2.7 0.38 

Endométriose9  Oui 206/695 (29.6%) 43/178 (24,1%) 
0.19 

Non 489/695 (70.4%) 135/178 (75.9 %) 

Infertilité tubaire10  Oui 160/695 (23.0%) 38/178 (21.3%) 
0.7 

Non 535/695 (77.0%) 140/178 (78.7%) 

Dysovulation11  Oui 99/695 (14.2%) 17/178 (9.6%) 
0.13 

Non 596/695 (85.8%) 161/178 (90.4%) 

Nombre de spermatozoïdes par éjaculat 
(spermogramme)12 , Médiane (IIQ) 

209.2 (111.3 ; 370.3) 157.4 (81.3 ; 251.1) < 0.001 

Mobilité progressive (spermogramme)13 

Moyenne +/- DS 50.7% +/- 12.5% 47.8% +/- 13.3% 0.007 

Dose totale de FSH reçue14 (UI) 
Médiane (IIQ) 2250 (1619 ;3600) 2437.5 (1650 ;4012.5) 0.21 

Déclenchement15  Agoniste GnRH 30/677 (4.4%) 3/175 (1.7%) 
0.15 

hCG 647/677 (95.6%) 172/175 (98.3%) 

Nombre d’ovocytes inséminés16 

Médiane (IIQ) 8 (5 ; 12) 7 (5 ; 11) 0.18 

Mobilité progressive spermatozoïdes 
inséminés17 , Médiane (IIQ) 

90% (80% ; 90%) 80% (75% ; 90%) < 0.001 

 
 

 
1 Pas de données manquantes ; 2 Pas de données manquantes ; 3 Données manquantes = 64  
4 Données manquantes = 223 ; 5 Données manquantes = 59 ; 6 Données manquantes = 271 
7 Données manquantes = 27 ; 8 Données manquantes = 11 ; 9 Pas de données manquantes 
10 Pas de données manquantes ; 11 Pas de données manquantes ; 12 Données manquantes = 4 ;  
13 Pas de données manquantes ; 14 Données manquantes = 7 ; 15 Données manquantes = 21 ; 
16 Pas de données manquantes ; 17 Pas de données manquantes 
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2. Analyses univariées  

 

Tableau 4 : Facteurs de risque de paucifécondation, analyses univariées 

 
 Fécondation 

satisfaisante 
N = 695 

Paucifécondation  
N = 178 

OR  
(IC 95 %) p-value 

Formes typiques (%) 
Moyenne +/- DS 35.0 +/- 13.8 28.4 +/- 12.8 1.45 (1.28 ;1.66)1 < 0.001 

IAM2 

Moyenne +/- DS 1.7 +/- 0.2 1.8 +/- 0.2 1.61 (1.35 ; 1.93)3 < 0.001 

Nombre d’anomalies de la 
tête4 ,Moyenne +/- DS 

79.9 +/- 25.0 93.8 +/- 25.4 1.54 (1.35 ;1.77)5 < 0.001 

Nombre 
d’anomalies  
de la PI6 

≤ 12 163/684 (23.8%) 25/175 (14.3%) Ref.  

13-17 180/684 (26.3%) 54/175 (30.9%) 1.96 (1.17 ;3.33)7 0.01 

18-22 173/684 (25.3%) 38/175 (21.7%) 1.43 (0.83 ;2.5) 0.20 

≥ 23 168/684 (24.6%) 58/175 (33.1%) 2.25 (1.36 ;3.82)7 0.002 

Nombre 
d’anomalies  
de la PP8 

≤ 7 194/684 (28.4%) 38/175 (21.7%) Ref.  

8-11 160/684 (23.4%) 43/175 (24.6%) 1.37 (0.85 ;2.23) 0.20 

12-17 168/684 (24.6%) 36/175 (20.6%) 1.09 (0.66 ;1.80) 0.725 

≥ 18 162/684 (23.7%) 58/175 (33.1%) 1.83 (1.16 ;2.91)9 0.01 
 

1 Par diminution de 10 % 
2 Données manquantes = 13  
3 Par augmentation de 0.2 
4 Données manquantes = 14  
5 Par augmentation de 20 
6 Données manquantes = 14  
7 Par comparaison à la valeur de référence (Ref.)  
8 Données manquantes = 14  
9 Par comparaison à la valeur de référence (Ref.) 

 

Les odds ratios ont été calculés pour les paucifécondations vs. les fécondations 
satisfaisantes. 
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3. Analyses multivariées 

 
Les deux modèles multivariés ont été réalisés sur les 774 observations complètes. Les 
odds ratios ont été calculés pour les paucifécondations vs les fécondations 
satisfaisantes. Le modèle a été ajusté sur les facteurs de confusion prédéfinis : l’âge 
de la femme, l’âge de l’homme, l’IMC de la femme, le statut tabagique de la femme, 
les indications de recours à la PMA chez la femme (infertilité tubaire, endométriose, 
dysovulation), la durée d’infertilité, la dose totale de FSH reçue, le nombre total de 
spermatozoïdes par éjaculat et le pourcentage de spermatozoïdes mobiles progressifs 
lors du spermogramme, le pourcentage de spermatozoïdes mobiles progressifs 
inséminés (après gradient) et le nombre d’ovocytes inséminés. 

Le modèle n’a pas pu être ajusté au statut tabagique de l’homme ni à l’IMC de l’homme 
en raison d’un nombre trop important de données manquantes (271 et 223 
respectivement).  

 

Tableau 5 : Facteurs de risque de paucifécondation, analyse multivariée (1er modèle) 

 
 
 

 

 
1 Par diminution de 10% 

 

 

Tableau 6 : Facteurs de risque de paucifécondation, analyse multivariée (2ème modèle) 

 
 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1 Par augmentation de 20 

   OR (IC 95%) p-value 

Formes typiques (%) 1.24 (1.04 ; 1.48)1 0.02 

IAM 1.19 (0.95 ; 1.50) 0.13 

 OR (IC 95%) p-value 

Nombre total d’anomalies de la tête 1.37 (1.17 ; 1.62)1 <0.001 

Nombre total d’anomalies de la PI   

≤12 Ref. 0.17 

13-17 1.47 (0.84 ; 2.61)  

18-22 0.83 (0.46 ; 1.53)  

≥ 23 1.06 (0.58 ; 1.96)  

Nombre total d’anomalies de la PP   

≤ 7 Ref. 0.72 

8-11 1.14 (0.67 ; 1.95)  

12-17 0.89 (0.51 ; 1.55)  

≥ 18 1.17 (0.68 ; 2.03)  
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F. Association entre morphologie spermatique et échec total de fécondation 

1. Caractéristiques générales et caractéristiques de la tentative 

 

Tableau 7 : Caractéristiques générales et de la tentative selon la survenue ou non d'un échec 
total de fécondation 

 
  

Fécondation 
N = 784 

Echec total de 
fécondation  

N = 89 
p-value 

Age femme1 

Moyenne +/- DS 33.1 +/- 4.5 33.4 +/- 4.8 0.59 

Age homme2 
Moyenne +/- DS 35.3 +/- 5.9 36.7 +/- 6.9 0.06 

IMC femme3  
Moyenne +/- DS 24.0 +/- 4.4 25.2 +/- 5.1 0.03 

IMC homme4  
Moyenne +/- DS 25.6 +/- 4.2 25.9 +/- 3.8 0.58 

Tabagisme femme5   Oui 99/728 (13.6%) 14/86 (16.3%) 
0.60 

Non 629/728 (86.4%) 72/86 (83.7%) 

Tabagisme homme6  Oui  231/536 (43.1%) 28/66 (42.4%) 
1 

Non 305/536 (56.9%) 38/66 (57.6%) 

Type d’infertilité7  Primaire 669/760 (88.0%) 74/86 (86.0%) 
0.72 

Secondaire 91/760 (12.0%) 12/86 (14.0 %) 

Durée d’infertilité8 (ans) 
Moyenne +/- DS 4.1 +/- 2.6 4.8 +/- 3.0 0.03 

Endométriose9  Oui 230/784 (29.3%) 19/89 (21,3%) 
0.16 

Non 554/784 (70.7%) 70/89 (78.7 %) 

Infertilité tubaire10  Oui 181/784 (23.1%) 17/89 (19.1%) 
0.47 

Non 603/784 (76.9%) 72/89 (80.9%) 

Dysovulation11  Oui 110/784 (14.0%) 6/89 (6.7%) 
0.08 

Non 674/784 (86.0%) 83/89 (93.3%) 

Nombre de spermatozoïdes par éjaculat 
(spermogramme)12 , Médiane (IIQ) 

199.5 (102.3 ; 354.8) 154.9 (88 ; 251.1) 0.01 

Mobilité progressive (spermogramme)13 

Moyenne +/- DS 50.5% +/- 12.6% 46.7% +/- 13.6% 0.01 

Dose totale de FSH reçue14 (UI) 
Médiane (IIQ) 

2250 (1625 ; 3500) 3000 (1650 ; 4200) 0.03 

Déclenchement  Agoniste GnRH 32/763 (4.2%) 1/89 (1.1%) 
0.26 

hCG 731/763 (95.8%) 88/89 (98.9%) 

Nombre d’ovocytes inséminés16 

Médiane (IIQ) 8 (5 ; 12) 6 (3 ; 10) < 0.001 

Mobilité progressive spermatozoïdes 
inséminés17 , Médiane (IIQ) 

90% (80% ; 90%) 80% (70% ; 90%) < 0.001 

 
1 Pas de données manquantes ; 2 Pas de données manquantes ; 3 Données manquantes = 64  
4 Données manquantes = 223 ; 5 Données manquantes = 59 ; 6 Données manquantes = 271 
7 Données manquantes = 27 ; 8 Données manquantes = 11 ; 9 Pas de données manquantes 
10 Pas de données manquantes ; 11 Pas de données manquantes ; 12 Données manquantes = 4 ;  
13 Pas de données manquantes ; 14 Données manquantes = 7 ; 15 Données manquantes = 21 ; 
16 Pas de données manquantes ; 17 Pas de données manquantes 
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2. Analyses univariées 

 

Tableau 8: Facteurs de risque d’échec total de fécondation, analyses univariées 

 
 Fécondation  

N = 784 

Échec total de 
fécondation  

N = 89 

OR  
(IC 95 %) p-value 

Formes typiques (%) 
Moyenne +/- DS 34.4 +/- 13.8 27.7 +/- 12.98 1.46 (1.23 ;1.75)1 < 0.001 

IAM2 

Moyenne +/- DS 1.7 +/- 0.2 1.8 +/- 0.2 1.72 (1.38 ; 2.16)3 < 0.001 

Nombre d’anomalies de la 
tête4 ,Moyenne +/- DS 

81.2 +/- 25.1 95.9 +/- 26.9 1.56 (1.31 ;1.86)5 < 0.001 

Nombre d’anomalies  
de la PI6 

≤ 12 179/771 (23.2%) 9/88 (10.2%) Ref.  

13-17 205/771 (26.6%) 29/88 (33.0%) 2.81 (1.34 ;6.45)7 0.008 

18-22 192/771 (24.9%) 19/88 (21.6%) 1.97 (0.89 ;4.67) 0.10 

≥ 23 195/771 (25.3%) 31/88 (35.2%) 3.16 (1.52 ;7.22)7 0.003 

Nombre d’anomalies  
de la PP8 

≤ 7 221/771 (28.7%) 11/88 (12.5%) Ref.  

8-11 180/771 (23.3%) 23/88 (26.1%) 2.57 (1.25 ;5.61) 0.01 

12-17 178/771 (23.1%) 26/88 (29.5%) 2.93 (1.45 ;6.34) 0.004 

≥ 18 192/771 (24.9%) 28/88 (31.8%) 2.93 (1.46 ;6.29)9 0.003 

 
1 Par diminution de 10 % 
2 Données manquantes = 13  
3 Par augmentation de 0.2 
4 Données manquantes = 14  
5 Par augmentation de 20 
6 Données manquantes = 14  
7 Par comparaison à la valeur de référence (Ref.)  
8 Données manquantes = 14  
9 Par comparaison à la valeur de référence (Ref.) 
 

 
Les odds ratios ont été calculés pour les échecs totaux de fécondation vs. la 
fécondation d’au moins un ovocyte.  

 

3. Analyses multivariées 

 
Les deux modèles multivariés ont été réalisés sur les 774 observations complètes. Les 
odds ratios ont été calculés pour les échecs totaux de fécondation vs les tentatives 
avec au moins un ovocyte fécondé. Le modèle a été ajusté sur les facteurs de 
confusion prédéfinis : l’âge de la femme, l’âge de l’homme, l’IMC de la femme, le statut 
tabagique de la femme, les indications de recours à la PMA chez la femme (infertilité 
tubaire, endométriose, dysovulation), la durée d’infertilité, la dose totale de FSH reçue, 
le nombre total de spermatozoïdes par éjaculat, le pourcentage de spermatozoïdes 
mobiles progressifs, le pourcentage de spermatozoïdes mobiles progressifs inséminés 
(après gradient) et le nombre d’ovocytes inséminés. 
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Le modèle n’a pas pu être ajusté au statut tabagique de l’homme ni à l’IMC de l’homme 
en raison d’un nombre trop important de données manquantes (271 et 223 
respectivement).  

 

Tableau 9 : Facteurs de risque d’échec total de fécondation, analyse multivariée (1er modèle) 

 
 
 
 
 
 

 
1 Par augmentation de 0.2 

 
 

Tableau 10 : Facteurs de risque d’échec total de fécondation, analyse multivariée (2ème modèle) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
1 Par augmentation de 20 

G. Association entre morphologie spermatique et taux de grossesse par transfert 

 

Sur les 873 cycles inclus, 663 ont pu aboutir au transfert d’au moins un embryon et 
210 couples n’ont pas pu bénéficier de transfert d’embryon. Pour 59 de ces couples, il 
a été possible de congeler au moins un embryon (cycles de freeze-all). Ces couples 
ont été exclus des analyses portant sur les taux de grossesses et de naissances 
vivantes par transfert. Sur les 663 couples ayant pu bénéficier d’un transfert 
d’embryon(s), 205 grossesses cliniques ont été obtenues.  

 

 

   OR (IC 95%) p-value 

Formes typiques (%) 1.17 (0.91 ; 1.50) 0.22 

IAM 1.39 (1.03 ; 1.88)1 0.03 

 OR (IC 95%) p-value 

Nombre total d’anomalies de la tête 1.34 (1.08 ; 1.68)1 0.008 

Nombre total d’anomalies de la PI   

≤12 Ref. 0.32 

13-17 2.01 (0.89 ; 4.89)  

18-22 1.22 (0.50 ; 3.10)  

≥ 23 1.48 (0.62 ; 3.77)  

Nombre total d’anomalies de la PP   

≤ 7 Ref. 0.09 

8-11 2.60 (1.14 ; 6.33)  

12-17 2.72 (1.20 ; 6.65)  

≥ 18 1.93 (0.83 ; 4.83)  
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1. Caractéristiques générales 

 

Tableau 11 : Caractéristiques générales selon la survenue ou non d'une grossesse clinique à 
l'issue du transfert embryonnaire 

 
  Pas de grossesse 

N = 458 
Grossesse clinique  

N = 205 
p-value 

Age femme1 

Moyenne +/- DS 33.7 +/- 4.6 32.2 +/- 4.3 < 0.001 

Age homme2 
Moyenne +/- DS 35.8 +/- 5.8 34.2 +/- 6.1 0.001 

IMC femme3  
Moyenne +/- DS 24.2 +/- 4.5 23.2 +/- 3.9 0.004 

IMC homme4  
Moyenne +/- DS 25.6 +/- 4.1 25.4 +/- 3.9 0.5 

Tabagisme femme5   Oui 56/422 (13.3%) 29/191 (15.2%) 
0.6 

Non 366/422 (86.7%) 162/191 (84.8%) 

Tabagisme homme6  Oui  136/313 (43.5%) 65/141 (46.1%) 
0.67 

Non 177/313 (56.5%) 76/141 (53.9%) 

Type d’infertilité7  Primaire 394/443 (88.9%) 173/201 (86.1%) 
0.36 

Secondaire 49/443 (11.1%) 28/201 (13.9%) 

Durée d’infertilité8 

Moyenne +/- DS 4.1 +/- 2.6 3.8 +/- 2.5 0.18 

Endométriose9  Oui 126/458 (27.5%) 75/205 (36.6%) 
0.02 

Non 332/458 (72.5%) 130/205 (63.4 %) 

Tubaire10  Oui 115/458 (25.1%) 40/205 (19.5%) 
0.14 

Non 343/458 (74.9%) 165/205 (80.5%) 

Dysovulation11  Oui 54/458 (11.8%) 29/205 (14.1%) 
0.47 

Non 404/458 (88.2%) 176/205 (85.9%) 

Nombre de spermatozoïdes par éjaculat 
(spermogramme)12 , Médiane (IIQ) 

198.4 (99.7 ; 351) 220.8 (115.3 ; 376.6) 0.26 

Mobilité progressive (spermogramme)13 

Moyenne +/- DS 50.7% +/- 12.9% 49.4% +/- 12.2% 0.22 

 
1 Pas de données manquantes ; 2 Pas de données manquantes ; 3 Données manquantes = 54 
4 Données manquantes = 167 ; 5 Données manquantes = 50 ; 6 Données manquantes = 209 
7 Données manquantes = 19 ; 8 Données manquantes = 8 ; 9 Pas de données manquantes 
10 Pas de données manquantes ; 11 Pas de données manquantes ; 12 Données manquantes = 2 
13 Pas de données manquantes  
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2. Caractéristiques de la tentative  

 

Tableau 12 : Caractéristiques de la tentative selon la survenue ou non d'une grossesse clinique 
à l'issue du transfert embryonnaire 

 
  Pas de grossesse 

N = 458 
Grossesse clinique  

N = 205 
p-value 

Dose totale de FSH reçue1 (UI) 
Médiane (IIQ) 2400 (1650 ; 3750) 2025 (1500 ; 3150) 0.006 

Nombre d’ovocytes inséminés2 

Médiane (IIQ) 7 (5 ; 12) 9 (6 ; 12) 0.02 

Mobilité progressive spermatozoïdes 
inséminés3 , Médiane (IIQ) 

90% (80% ; 90%) 90% (80% ; 90%) 0.34 

Taux de fécondation4, Médiane (IIQ)  80 % (66.7% ; 100%) 84.6% (66.7% ; 100%) 0.18 

Nombre d’embryons obtenus5 

Médiane (IIQ) 4 (2 ; 7) 5 (3 ; 7) 0.004 

Nombre 
d’embryons 
transférés6 

1 222/458 (48.5%) 81/205 (39.5%) 
0.04 

2 236/458 (51.5%) 124/205 (60.5%) 

 
1 Données manquantes = 6 ; 2 Pas de données manquantes ;3 Pas de données manquantes ;  
4 Pas de données manquantes ; 5 Pas de données manquantes ;   6 Pas de données manquantes 
 

 
3. Analyses univariées 
 

Tableau 13 : Association entre paramètres de la morphologie spermatique et survenue d’une 
grossesse clinique à l’issue du transfert embryonnaire, analyses univariées 

 
 Pas de 

grossesse 
N = 458 

Grossesse 
clinique 
N = 205 

OR  
(IC 95 %) p-value 

Formes typiques (%) 
Moyenne +/- DS 34.2 +/- 13.9 34.7 +/- 13.7 0.98 (0.87 ;1.1) 0.68 

IAM1 

Moyenne +/- DS 1.7 +/- 0.2 1.7 +/- 0.2 0.88 (0.73 ;1.05) 0.16 

Nombre d’anomalies de la 
tête2 ,Moyenne +/- DS 

81.7 +/- 26.1 78.9 +/- 22.9 0.92 (0.80 ;1.05) 0.2 

Nombre d’anomalies  
de la PI3 

≤ 12 104/451 (23.1%) 50/201 (24.9%) Ref.  

13-17 122/451 (27.1%) 55/201 (27.4%) 0.94 (0.59 ;1.49) 0.79 

18-22 107/451 (23.7%) 53/201 (26.4%) 1.03 (0.64 ;1.65) 0.90 

≥ 23 118/451 (26.2%) 43/201 (21.4%) 0.76 (0.46 ;1.23) 0.26 

Nombre d’anomalies  
de la PP4 

≤ 7 131/451 (29.0%) 55/201 (27.4%) Ref.  

8-11 92/451 (20.4%) 52/201 (25.9%) 1.35 (0.85 ;2.14) 0.21 

12-17 106/451 (23.5%) 49/201 (24.4%) 1.1 (0.70 ;1.75) 0.68 

≥ 18 122/451 (27.1%) 45/201 (22.4%) 0.88 (0.55 ;1.40) 0.59 

 
1 Données manquantes = 10 ; 2 Données manquantes = 11 ; 3 Données manquantes = 11 ;  
4 Données manquantes = 11  
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Les odds ratios ont été calculés pour l’obtention d’une grossesse clinique vs. l’absence 
de grossesse clinique à l’issue du transfert embryonnaire.  

 

4. Analyses multivariées  

Les deux modèles multivariés ont été réalisés sur les 579 observations complètes. Les 
odds ratios ont été calculés pour la survenue d’une grossesse clinique après transfert 
embryonnaire vs l’absence de survenue d’une grossesse à l’issue du transfert. Le 
modèle a été ajusté sur les facteurs de confusion prédéfinis : l’âge de la femme, l’âge 
de l’homme, l’IMC de la femme, le statut tabagique de la femme, les indications de 
recours à la PMA chez la femme (infertilité tubaire, endométriose, dysovulation), la 
durée d’infertilité, la dose totale de FSH reçue, le nombre total de spermatozoïdes par 
éjaculat, le pourcentage de spermatozoïdes mobiles progressifs, le pourcentage de 
spermatozoïdes mobiles progressifs inséminés (après gradient), le nombre d’ovocytes 
inséminés ainsi que le nombre d’embryon(s) transféré(s). 

Le modèle n’a pas pu être ajusté au statut tabagique de l’homme ni à l’IMC de l’homme 
en raison d’un nombre trop important de données manquantes (209 et 167 
respectivement).  

 

Tableau 14 : Facteurs associés à la survenue d'une grossesse clinique après transfert, analyse 
multivariée (1er modèle) 

 
 

 

 

 

Tableau 15 : Facteurs associés à la survenue d'une grossesse clinique après transfert, analyse 
multivariée (2ème modèle) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   OR (IC 95%) p-value 

Formes typiques (%) 0.93 (0.79 ; 1.11) 0.44 

IAM 0.87 (0.68 ; 1.12) 0.29 

 OR (IC 95%) p-value 

Nombre total d’anomalies de la tête 0.86 (0.72 ;1.02) 0.08 

Nombre total d’anomalies de la PI   

≤12 Ref. 0.78 

13-17 0.83 (0.48 ; 1.43)  

18-22 0.99 (0.57 ; 1.72)  

≥ 23 0.79 (0.43 ; 1.45)  

Nombre total d’anomalies de la PP   

≤ 7 Ref. 0.37 

8-11 1.38 (0.81 ; 2.33)  

12-17 1.32 (0.77 ; 2.26)  

≥ 18 0.92 (0.52 ; 1.62)  
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H. Association entre morphologie spermatique et taux de naissance par transfert 

Parmi les 205 grossesses cliniques obtenues à la suite du transfert d’embryon(s) frais, 
197 d’entre elles ont abouti à la naissance d’au moins un enfant vivant et 8 d’entre 
elles à une fausse-couche tardive (> 14 semaines d’aménorrhée).  
 

1. Caractéristiques générales 

 

Tableau 16 : Caractéristiques générales selon la survenue ou non d'une naissance vivante à 
l'issue du transfert embryonnaire 

 
  Pas de naissance 

N = 466 
Naissance vivante  

N = 197 
p-value 

Age femme1 

Moyenne +/- DS 33.7 +/- 4.6 32.2 +/- 4.3 < 0.001 

Age homme2 
Moyenne +/- DS 35.8 +/- 5.9 34.2 +/- 6.0 < 0.001 

IMC femme3  
Moyenne +/- DS 24.2 +/- 4.5 23.1 +/- 3.8 0.002 

IMC homme4  
Moyenne +/- DS 25.6 +/- 4.1 25.5 +/- 3.9 0.73 

Tabagisme femme5   Oui 57/429 (13.3%) 28/184 (15.2%) 
0.61 

Non 372/429 (86.7%) 156/184 (84.8%) 

Tabagisme homme6  Oui  139/320 (43.4%) 62/134 (46.3%) 
0.65 

Non 181/320 (56.6%) 72/134 (53.7%) 

Type d’infertilité7  Primaire 400/451 (88.7%) 167/193 (86.5%) 
0.52 

Secondaire 51/451 (11.3%) 26/193 (13.5%) 

Durée d’infertilité8 

Moyenne +/- DS 4.1 +/- 2.6 3.8 +/- 2.4 0.17 

Endométriose9  Oui 129/466 (27.7%) 72/197 (36.5%) 
0.03 

Non 337/466 (72.3%) 125/197 (63.5 %) 

Tubaire10  Oui 117/466 (25.1%) 38/197 (19.3%) 
0.13 

Non 349/466 (74.9%) 159/197 (80.7%) 

Dysovulation11  Oui 56/466 (12.0%) 27/197 (13.7%) 
0.64 

Non 410/466 (88.0%) 170/197 (86.3%) 

Nombre de spermatozoïdes par éjaculat 
(spermogramme)12 , Médiane (IIQ) 

198.4 (100.5 ; 346.0) 218.4 (114.2 ; 377) 0.32 

Mobilité progressive (spermogramme)13 

Moyenne +/- DS 50.7% +/- 12.9% 49.3% +/- 12.2% 0.20 

 
1 Pas de données manquantes ; 2 Pas de données manquantes ; 3 Données manquantes = 54 
4 Données manquantes = 167 ; 5 Données manquantes = 50 ; 6 Données manquantes = 209 
7 Données manquantes = 19 ; 8 Données manquantes = 8 ; 9 Pas de données manquantes 
10 Pas de données manquantes ; 11 Pas de données manquantes ; 12 Données manquantes = 2 
13 Pas de données manquantes  
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2. Caractéristiques de la tentative  

 

Tableau 17 : Caractéristiques de la tentative selon la survenue ou non d'une naissance vivante 
à l'issue du transfert embryonnaire 

 
  Pas de naissance 

N = 466 
Naissance vivante  

N = 197 
p-value 

Dose totale de FSH reçue1 (UI) 
Médiane (IIQ) 2400 (1650 ; 3750) 2025 (1500 ; 3150) 0.009 

Nombre d’ovocytes inséminés2 

Médiane (IIQ) 7 (5 ; 12) 9 (6 ; 12) 0.03 

Mobilité progressive spermatozoïdes 
inséminés3 , Médiane (IIQ) 90% (80% ; 90%) 90% (80% ; 90%) 0.23 

Taux de fécondation4, Médiane (IIQ)  80.0 % (66.7% ; 100%) 85.7% (66.7% ; 100%) 0.11 

Nombre d’embryons obtenus5 

Médiane (IIQ) 4 (2 ; 7) 5 (3 ; 7) 0.002 

Nombre 
d’embryon(s) 
transféré(s)6 

1 223/466 (47.9%) 80/197 (40.6%) 
0.1 

2 243/466 (52.1%) 117/197 (59.4%) 

 
1 Données manquantes = 6 ; 2 Pas de données manquantes ;3 Pas de données manquantes ;  
4 Pas de données manquantes ; 5 Pas de données manquantes ;   6 Pas de données manquantes 
 

 
3. Analyses univariées 

 

Tableau 18 :  Association entre paramètres de la morphologie spermatique et survenue d’une 
naissance vivante, analyses univariées 

 
 Pas de 

naissance 
N = 466 

Naissance 
vivante 
N = 197 

OR  
(IC 95 %) p-value 

Formes typiques (%) 
Moyenne +/- DS 34.2 +/- 13.9 34.8 +/- 13.9 0.97 (0.86 ;1.1) 0.65 

IAM1 

Moyenne +/- DS 1.7 +/- 0.2 1.7 +/- 0.2 0.89 (0.74 ;1.07) 0.23 

Nombre d’anomalies de la 
tête2 ,Moyenne +/- DS 

81.8 +/- 26.0 78.7 +/- 23.0 0.91 (0.79 ;1.04) 0.15 

Nombre d’anomalies  
de la PI3 

≤ 12 107/459 (23.3%) 47/193 (24.4%) Ref.  

13-17 127/459 (27.7%) 50/193 (25.9%) 0.90 (0.56 ;1.44) 0.65 

18-22 107/459 (23.3%) 53/193 (27.5%) 1.13 (0.70 ;1.82) 0.62 

≥ 23 118/459 (25.7%) 43/193 (22.3%) 0.76 (0.46 ;1.23) 0.45 

Nombre d’anomalies  
de la PP4 

≤ 7 134/459 (29.2%) 52/193 (26.9%) Ref.  

8-11 95/459 (20.7%) 49/193 (25.4%) 1.35 (0.85 ;2.14) 0.21 

12-17 107/459 (23.3%) 48/193 (24.9%) 1.1 (0.70 ;1.75) 0.68 

≥ 18 123/459 (26.8%) 44/193 (22.8%) 0.83 (0.51 ;1.35) 0.59 
 

1 Données manquantes = 10 ; 2 Données manquantes = 11 ; 3 Données manquantes = 11  
4 Données manquantes = 11  
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Les odds ratios ont été calculés pour l’obtention d’une naissance vivante vs. l’absence 
de naissance vivante à l’issue du transfert embryonnaire. 

  

4. Analyses multivariées  

 

Les deux modèles multivariés ont été réalisés sur les 579 observations complètes. Les 
odds ratios ont été calculés pour la survenue d’une grossesse clinique après transfert 
embryonnaire vs l’absence de survenue d’une grossesse à l’issue du transfert. Le 
modèle a été ajusté sur les facteurs de confusion prédéfinis : l’âge de la femme, l’âge 
de l’homme, l’IMC de la femme, le statut tabagique de la femme, les indications de 
recours à la PMA chez la femme (infertilité tubaire, endométriose, dysovulation), la 
durée d’infertilité, la dose totale de FSH reçue, le nombre total de spermatozoïdes par 
éjaculat, le pourcentage de spermatozoïdes mobiles progressifs, le pourcentage de 
spermatozoïdes mobiles progressifs inséminés (après gradient), le nombre d’ovocytes 
inséminés ainsi que le nombre d’embryon(s) transféré(s). 

Le modèle n’a pas pu être ajusté au statut tabagique de l’homme ni à l’IMC de l’homme 
en raison d’un nombre trop important de données manquantes (209 et 167 
respectivement).  

 

Tableau 19 : Facteurs associés à la survenue d'une naissance vivante après transfert, analyse 
multivariée (1er modèle) 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   OR (IC 95%) p-value 

Formes typiques (%) 0.91 (0.77 ; 1.08) 0.30 

IAM 0.91 (0.71 ; 1.17) 0.47 
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Tableau 20 : Facteurs associés à la survenue d'une naissance vivante après transfert, analyse 
multivariée (2ème modèle) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
1 Par diminution de 20 

 

I. Association entre morphologie spermatique et taux de grossesses cumulées  

Le nombre de grossesses obtenues était de 318 pour les 873 cycles analysés : 205 
ont été obtenues à l’issue d’un transfert d’embryon(s) frais et 113 à l’issue d’un 
transfert d’embryon(s) ayant été congelé lors de la tentative. Au total, 35,5 % des 
grossesses obtenues étaient issues d’un transfert d’embryon(s) congelé(s).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 OR (IC 95%) p-value 

Nombre total d’anomalies de la tête1 0.83 (0.69 ; 0.98) 0.03 

Nombre total d’anomalies de la PI   

≤12 Ref. 0.67 

13-17 0.80 (0.46 ; 1.40)  

18-22 1.11 (0.63 ; 1.93)  

≥ 23 0.90 (0.49 ; 1.66)  

Nombre total d’anomalies de la PP   

≤ 7 Ref. 0.45 

8-11 1.35 (0.79 ; 2.30)  

12-17 1.39 (0.81 ; 2.38)  

≥ 18 0.99 (0.56 ; 1.76)  
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1. Caractéristiques de la population 

 
 

Tableau 21 : Caractéristiques générales selon la survenue ou non d'une grossesse clinique à 
l'issue du cycle de FIV 

 

  Pas de grossesse  
N = 555 

Grossesse   
N = 318 

p-value 

Age femme1 

Moyenne +/- DS 33.8 +/- 4.7 32.1 +/- 4.1 < 0.001 

Age homme2 
Moyenne +/- DS 36.0 +/- 6.0 34.5 +/- 5.9 < 0.001 

IMC femme3  
Moyenne +/- DS 24.4 +/- 4.8 23.5 +/- 4.0 0.002 

IMC homme4  
Moyenne +/- DS 25.8 +/- 4.2 25.4 +/- 4.0 0.26 

Tabagisme femme5   Oui 73/519 (14.1%) 40/295 (13.6%) 
0.92 

Non 446/519 (85.9%) 255/295 (86.4%) 

Tabagisme homme6  Oui  162/383 (42.3%) 97/219 (44.3%) 
0.70 

Non 221/383 (57.7%) 122/219 (55.7%) 

Type d’infertilité7  Primaire 470/536 (87.7%) 273/310 (88.1%) 
0.96 

Secondaire 66/536 (12.3%) 37/310 (11.9 %) 

Durée d’infertilité8 (ans) 
Moyenne +/- DS 4.3 +/- 2.8 3.9 +/- 2.4 0.08 

Endométriose9  Oui 144/555 (25.9%) 105/318 (33.0%) 
0.03 

Non 411/555 (74.1%) 213/318 (67.0%) 

Tubaire10  Oui 130/555 (23.4%) 68/318 (21.4%) 
0.54 

Non 425/555 (76.6%) 250/318 (78.6%) 

Dysovulation11  Oui 59/555 (10.6%) 57/318 (17.9%) 
0.003 

Non 496/555 (89.4%) 261/318 (82.1%) 

Nombre de spermatozoïdes par éjaculat 
(spermogramme)12 , Médiane (IIQ) 

183.9 (93.2 ; 332.9) 214.3 (110.4 ; 370.7) 0.11 

Mobilité progressive (spermogramme)13 

Moyenne +/- DS 49.9% +/- 13.1% 50.6% +/- 12.0% 0.38 

 
 
1 Pas de données manquantes ; 2 Pas de données manquantes ; 3 Données manquantes = 64 
4 Données manquantes = 223 ; 5 Données manquantes = 59 ; 6 Données manquantes = 271 
7 Données manquantes = 27 ; 8 Données manquantes = 11 ; 9 Pas de données manquantes 
10 Pas de données manquantes ; 11 Pas de données manquantes ; 12 Données manquantes = 4 
13 Pas de données manquantes  
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2. Caractéristiques de la tentative  

 

Tableau 22 : Caractéristiques de la tentative selon la survenue ou non d'une grossesse clinique 
à l'issue du cycle de FIV 

 

  Pas de grossesse 
N = 555 

Grossesse   
N = 318 

p-value 

Dose totale de FSH reçue1 (UI) 
Médiane (IIQ) 2475 (1650 ; 4088) 1875 (1500 ; 2963) < 0.001 

Déclenchement2 Agoniste GnRH 19/541 (3.5%) 14/311  (4.5%) 
0.59 

hCG 522/541 (96.5%) 297/311 (95.5 %) 

Nombre d’ovocytes inséminés3 

Médiane (IIQ) 7 (4 ; 10) 10 (7 ; 13) < 0.001 

Mobilité progressive spermatozoïdes 
inséminés4 , Médiane (IIQ) 90% (80% ; 90%) 90% (80% ; 90%) 0.24 

Taux de fécondation5 , Médiane (IIQ)  75.0 % (33.3% ; 100%) 85.7% (67.3% ; 100%) < 0.001 

Nombre d’embryons obtenus6 

Médiane (IIQ) 3 (1 ; 5) 6 (4 ; 9) < 0.001 

Nombre d’embryons congelés7 

Médiane (IIQ) 0 (0 ; 1)  2 (1 ; 5) < 0.001 

 
 
1 Données manquantes = 7 ; 2 Données manquantes = 21 ; 3 Pas de données manquantes ; 
4 Pas de données manquantes ; 5 Pas de données manquantes ; 6 Pas de données manquantes ;    
7 Pas de données manquantes 
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3. Analyses univariées 

 

Tableau 23 : Association entre paramètres de la morphologie spermatique et obtention d’une 
grossesse par cycle de FIV, analyses univariées 

 
 Pas de 

grossesse 
N = 555 

Grossesse  
N = 318 

OR  
(IC 95 %) p-value 

Formes typiques (%) 
Moyenne +/- DS 32.9 +/- 14.0 35.2 +/- 13.3 0.89 (0.80 ;0.97)1 0.02 

IAM2 

Moyenne +/- DS 1.7 +/- 0.2 1.7 +/- 0.2 0.75 (0.64 ;0.87)3 < 0.001 

Nombre d’anomalies de la 
tête4, Moyenne +/- DS 

84.8 +/- 27.1 79.0 +/- 22.5 0.83 (0.75 ;0.93)5 0.001 

Nombre d’anomalies  
de la PI6 

≤ 12 110/547 (20.1%) 78/312 (25.0%) Ref.  

13-17 148/547 (27.1%) 86/312 (27.6%) 0.82 (0.55 ;1.21) 0.32 

18-22 133/547 (24.3%) 78/312 (25.0%) 0.83 (0.55 ;1.24) 0.36 

≥ 23 156/547 (28.5%) 70/312 (22.4%) 0.63 (0.42 ;0.95)7 0.03 

Nombre d’anomalies  
de la PP8 

≤ 7 142/547 (26.0%) 90/312 (28.8%) Ref.  

8-11 118/547 (21.6%) 85/312 (27.2%) 1.14 (0.77 ;1.67) 0.51 

12-17 127/547 (23.2%) 77/312 (24.7%) 0.96 (0.65 ;1.40) 0.82 

≥ 18 160/547 (29.3%) 60/312 (19.2%) 0.59 (0.40 ;0.88)9 0.01 

 

1 Par diminution de 10 
2 Données manquantes = 13 (7 vs 6)  
3 Par augmentation de 0.2 
4 Données manquantes = 14 (8 vs 6)  
5 Par augmentation de 20 
6 Données manquantes = 14 (8 vs 6)  
7 Par comparaison à la valeur de référence (Ref.) 
8 Données manquantes = 14 (8 vs 6)  
9 Par comparaison à la valeur de référence (Ref.) 

 
Les odds ratios ont été calculés pour l’obtention d’une grossesse à l’issue du cycle vs. 
l’absence d’obtention d’une grossesse. 
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4. Analyses multivariées  

 
Les deux modèles multivariés ont été réalisés sur les 774 observations complètes. Les 
odds ratios ont été calculés pour l’obtention d’une grossesse à l’issue du cycle de FIV 
vs l’absence de grossesse à l’issue du cycle de FIV. Le modèle a été ajusté sur les 
facteurs de confusion prédéfinis : l’âge de la femme, l’âge de l’homme, l’IMC de la 
femme, le statut tabagique de la femme, les indications de recours à la PMA chez la 
femme (infertilité tubaire, endométriose, dysovulation), la durée d’infertilité, la dose 
totale de FSH reçue, le nombre total de spermatozoïdes par éjaculat, le pourcentage 
de spermatozoïdes mobiles progressifs, le pourcentage de spermatozoïdes mobiles 
progressifs inséminés (après gradient) et le nombre d’ovocytes inséminés.  

Le modèle n’a pas pu être ajusté au statut tabagique de l’homme ni à l’IMC de l’homme 
en raison d’un nombre trop important de données manquantes (271 et 223 
respectivement).  

 

Tableau 24 : Association entre morphologie spermatique et survenue d’une grossesse à l’issue 
d’un cycle de FIV, analyse multivariée (1er modèle) 

 
 
 
 
 
 

 
1 Par augmentation de 0.2  
 
 

Tableau 25 : Association entre morphologie spermatique et survenue d’une grossesse à l’issue 
d’un cycle de FIV, analyse multivariée (2ème modèle) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1 Par augmentation de 20 
 

   OR (IC 95%) p-value 

Formes typiques (%) 0.98 (0.84 ; 1.13) 0.74 

IAM  0.74 (0.60 ; 0.92)1 0.006 

 OR (IC 95%) p-value 

Nombre total d’anomalies de la tête 0.84 (0.72 ; 0.96)1 0.015 

Nombre total d’anomalies de la PI   

≤12 Ref. 0.94 

13-17 0.87 (0.54 ; 1.38)  

18-22 0.94 (0.58 ; 1.52)  

≥ 23 0.89 (0.53 ; 1.48)  

Nombre total d’anomalies de la PP   

≤ 7 Ref. 0.16 

8-11 1.11 (0.71 ; 1.72)  

12-17 1.12 (0.71 ; 1.76)  

≥ 18 0.68 (0.41 ; 1.11)  
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IV. DISCUSSION 

 

Ce travail avait pour objectif de déterminer si les différents indicateurs de la 
morphologie spermatique évaluée selon la classification de David modifiée étaient 
associés aux résultats obtenus en FIVc dans notre centre.  

Les données de la  littérature sont discordantes et bien qu’autrefois considérée comme 
le meilleur facteur prédictif de réussite en FIVc (74,75), la morphologie spermatique 
est aujourd’hui un paramètre dont l’utilité clinico-biologique est très contestée 
(167,170). Néanmoins, de nombreux auteurs n’étudient pas le rôle de la morphologie 
spermatique de façon indépendante des autres paramètres spermatiques 
(153,160,161,165,175), ce qui peut constituer un biais important aux résultats publiés.  

Bien que parfois contradictoires, les données de la littérature font principalement état 
d’une association entre morphologie spermatique et taux de fécondation 
(74,75,150,151,153,155). Ainsi, dans cette étude, nous avons en premier lieu étudié 
si les différents indicateurs de la morphologie spermatique étaient associés à la 
survenue de paucifécondations ou d’échecs totaux de fécondation. Une 
paucifécondation était définie comme un taux de fécondation inférieur à 50 % et 
correspondait au seuil fixé dans notre centre pour conclure à une fécondation 
décevante pouvant motiver le recours à l’ICSI si un nouveau cycle de FIV était 
envisagé pour le couple. Le modèle multivarié était ajusté sur les paramètres connus 
comme pouvant influencer les résultats d’une tentative de FIVc tels que l’âge, l’IMC et 
le statut tabagique de la femme, l’âge de l’homme, les facteurs d’infertilité féminine, la 
dose totale de FSH reçue, les paramètres spermatiques, la durée d’infertilité et le 
nombre d’ovocytes inséminés (192–195). Il apparaissait qu’une diminution de 10 % 
des formes typiques et qu’une augmentation de 20 des anomalies de la tête 
augmentaient de façon significative et indépendante le risque de survenue d’une 
paucifécondation de 24 % et 37 % respectivement (Tableaux 5 et 6). L’IAM n’était pas 
associé de façon significative et indépendante au risque de survenue d’une 
paucifécondation (Tableau 5). Nous avons également mis en évidence qu’une 
augmentation de 0.2 de l’IAM et de 20 des anomalies de la tête augmentaient de façon 
significative et indépendante le risque de survenue d’un échec total de fécondation (39 
et 34 % respectivement) (Tableaux 9 et 10). Nous n’avons pas pu mettre en évidence 
d’association entre le pourcentage de formes typiques et la survenue d’un échec total 
de fécondation (Tableau 9).  

Ces résultats vont à l’encontre de ceux présentés par Blanchard et al. (166) qui ne 
rapportaient pas de corrélation entre le pourcentage de formes typiques évalué selon 
la classification de David et les taux de fécondation obtenus en FIV mais corroborent 
ceux de Marnet et al. (196) qui rapportaient une corrélation entre pourcentage de 
formes typiques et taux de fécondation. Ces deux études n’avaient en revanche pas 
étudié l’effet du pourcentage de formes typiques de façon indépendante des autres 
paramètres spermatiques comme cela a pu être réalisé dans ce travail. 
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Bien qu’il ait été démontré dans la littérature qu’une augmentation de l’IAM était 
associée à une diminution de la probabilité de survenue d’une grossesse in vivo 

(84,197) , aucune donnée n’est à ce jour disponible concernant la relation entre l’IAM 
et les taux de fécondation obtenus en FIVc. Dans ce travail, nous démontrons de façon 
inédite une association statistiquement significative et indépendante de l’IAM avec le 
risque de survenue d’un échec total de fécondation. 

 

Aziz et al. (81) ont également mis en évidence une différence significative du 
pourcentage de formes typiques et du SDI entre un groupe d’hommes dont la tentative 
de FIV avait abouti à la fécondation d’au moins un ovocyte et ceux dont elle s’était 
soldée d’un échec de fécondation. Ils ont démontré que le SDI était le meilleur facteur 
prédictif de survenue d’un échec de fécondation (AUC = 0.875) avec une sensibilité 
de 96 % et une spécificité de 72 % lorsque la valeur seuil de 1.6 était choisie. Le SDI 
est un indicateur se basant sur l’évaluation de la morphologie selon la classification de 
Krüger et se rapporte au nombre total de spermatozoïdes analysés et non au nombre 
total de spermatozoïdes de morphologie atypique. Bien que nos résultats aillent dans 
le sens d’un intérêt des index d’anomalies dans la prévision du risque d’échec total de 
fécondation, les deux études restent peu comparables en raison des facteurs précités. 

 

Les autres données de la littérature concernant l’impact du pourcentage de formes 
typiques sur les taux de fécondation se basent sur la classification de Krüger, les 
rendant ainsi difficilement transposables aux résultats présentés dans cette étude. En 
effet, la corrélation des résultats obtenus selon les deux méthodes peut être médiocre. 
Blanchard et al. (166) ont étudié la corrélation entre les taux de fécondation obtenus 
en FIVc et la morphologie spermatique évaluée (i) manuellement à l’aide de la 
classification de David modifiée et (ii) de façon automatisée à l’aide d’un système de 
Computer-Aided Sperm Analysis (CASA) en appliquant les critères stricts (CASA-SC). 
La corrélation entre les deux techniques était très faible puisque 50 % des patients 
n’étaient pas classés dans le même groupe (tératozoospermie / normal) selon la 
méthode utilisée. Le recours à un système de CASA peut néanmoins constituer un 
biais à cette étude.  
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Dans ce travail, nous n’avons en revanche pas mis en évidence d’association entre 
les différents indicateurs de la morphologie spermatique avec les taux de grossesse 
par transfert après ajustement selon le nombre d’embryon(s) transféré(s) et les autres 
facteurs de confusion prédéfinis (Tableaux 14 et 15). Ce résultat va dans le sens des 
données de la littérature qui ne rapportent habituellement pas d’effet de la morphologie 
spermatique sur les taux de grossesse (150,157,161,176,177). De façon isolée, Zhu 
et al. (172) ont démontré une diminution significative des taux de grossesse clinique 
chez des couples ayant bénéficié d’une FIVc et dont l’homme présentait une 
tératozoospermie sévère (moins de 2 % de formes typiques d’après la classification 
de Krüger). Cette étude présentait néanmoins un biais important avec un nombre 
moyen d’ovocytes ponctionnés largement inférieur chez le groupe des hommes avec 
une tératozoospermie sévère (4,46 vs 10,51 et 9,96 pour les groupes d’hommes 
présentant 2 à 4 % de formes typiques et plus de 4% de formes typiques). Il est 
important de signaler que dans notre cohorte, le nombre total d’anomalies de la tête 
présentait une association à la limite de la significativité avec la probabilité de survenue 
d’une grossesse à l’issue du transfert d’embryon(s) (OR=0.86 ; IC[0.72 ;1.02]) 
(Tableau 15).  

 

Nous mettons en évidence une diminution significative de la probabilité de survenue 
d’une naissance vivante à l’issue d’un transfert embryonnaire lorsque le nombre 
d’anomalies de la tête augmentait. Ainsi, une augmentation de 20 unités diminuait la 
probabilité de survenue d’une naissance vivante de 17 % de façon statistiquement 
significative (Tableau 20). Ce résultat reste surprenant et est peu décrit dans la 
littérature. L’équipe de Zhu et al. (172) fait néanmoins état d’une diminution des taux 
de naissances vivantes chez le groupe des hommes présentant moins de 2% de 
formes typiques avec cependant une différence importante du nombre d’ovocytes 
ponctionnés chez les différents couples (4,46 dans le groupe des hommes présentant 
moins de 2% de formes typiques vs 10,51 et 9,96 pour les groupes d’hommes 
présentant 2 à 4 % de formes typiques et plus de 4% de formes typiques). Il est 
possible que cette association significative entre le nombre d’anomalies de la tête et 
le taux de naissances vivantes par transfert soit la résultante de l’association entre le 
nombre d’anomalies de la tête et les altérations de la fécondation mises en évidence 
dans notre cohorte. En effet, une baisse des taux de fécondation entraîne une 
diminution du nombre d’embryons éligibles au transfert et il est probable que cette 
limitation dans le choix de l’embryon à replacer soit responsable d’une baisse des taux 
de grossesses cliniques (association à la limite de la significativité dans notre étude) 
et de naissances vivantes par transfert. De façon similaire, Nikolova et al. (198) ont 
rapporté dans une étude observationnelle portant sur 86 couples bénéficiant d’un cycle 
de FIV de que le nombre total d’anomalies de la tête, le TZI et le nombre de flagelles 
enroulés étaient significativement plus élevés chez les couples n’ayant pas obtenu de 
grossesse à l’issue du transfert embryonnaire.  
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Comme nous démontrons une association significative entre le nombre d’anomalies 
de la tête et la probabilité de survenue d’une naissance vivante et que nous ne 
retrouvons pas cette association avec la probabilité de survenue d’une grossesse 
clinique (bien qu’à la limite de la significativité), il n’est pas impossible d’exclure un 
impact du nombre total d’anomalies de la tête sur le risque de survenue de fausse-
couches tardives. Cette association entre morphologie spermatique et risque de 
survenue de fausse-couches tardives (> 14 semaines d’aménorrhée)  dans le cadre 
d’une prise en charge en FIV est controversée (199) mais a déjà été rapportée par 
certains auteurs (163). En raison du très faible effectif de fausse-couches sur notre 
cohorte (n = 8), il n’a cependant pas été possible de confirmer ou d’infirmer cette 
hypothèse.  

 

Nous nous sommes ensuite intéressés à l’effet de la morphologie spermatique sur les 
taux de grossesse cumulés. Après ajustement sur les facteurs précités, il apparaissait 
qu’une augmentation de 20 du nombre total d’anomalies de la tête et de 0.2 points 
d’IAM étaient respectivement associées à une diminution de 16 et de 26 % de la 
probabilité de survenue d’une grossesse par cycle de FIV (Tableaux 24 et 25). Aucune 
association entre le pourcentage de formes typiques et la probabilité de survenue 
d’une grossesse n’a été mise en évidence. Comme il n’est habituellement pas décrit 
d’effet de la morphologie spermatique sur les taux de grossesse par transfert, il est 
légitime de penser que son association à la probabilité de survenue d’une grossesse 
en cumulé s’explique par la diminution des taux de fécondation. Ainsi, un nombre 
d’ovocytes fécondés abaissé résulterait en un nombre d’embryons utiles inférieur et 
affecterait donc les chances d’obtention d’une grossesse en diminuant le nombre total 
d’embryons pouvant être transférés au total. Dans notre étude, les couples n’ayant 
pas obtenu de grossesse à l’issue du cycle de FIV présentaient un nombre 
significativement inférieur d’embryons congelés lors de leur tentative (Tableau 22). Il 
est à déplorer que la majorité des études s’intéressant à l’effet de la morphologie 
spermatique sur les résultats de la FIVc n’étudient pas les taux de grossesse cumulés. 
Il aurait été intéressant de savoir si les études ayant également conclu à une 
association entre morphologie spermatique et taux de fécondation auraient, de façon 
similaire, retrouvé une association entre morphologie spermatique et taux de 
grossesse cumulés.   

 

Une des principales limites de notre étude réside dans le fait que la morphologie 
spermatique n’ait pas été évaluée le jour-même de la tentative (Schéma 39). Il est en 
effet rapporté dans la littérature que des variations saisonnières du pourcentage de 
spermatozoïdes de morphologie typique peuvent exister (68–70). Il est également 
important de préciser que 24 couples ayant pu bénéficier d’une congélation 
embryonnaire n’ont pas maintenu leur projet parental et ont demandé la destruction 
de leurs embryons avant l’obtention d’une grossesse. Ce facteur peut donc être 
responsable d’une sous-estimation des taux de grossesses cumulées que nous 
rapportons.  
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Il est ressorti de ce travail qu’une augmentation du nombre total d’anomalies de la tête 
était associée à la survenue d’une paucifécondation, d’un échec total de fécondation 
et diminuait ainsi la probabilité de survenue d’une grossesse à l’issue du cycle de FIV. 
Ce phénomène pourrait s’expliquer par le fait que les anomalies de l’acrosome 
représentent une grande majorité des anomalies de la tête (56 % dans notre étude) 
(Schéma 40). Or, il est clairement établi que l’acrosome joue un rôle crucial dans le 
bon déroulement de la fécondation (51,52) et il ainsi possible qu’une morphologie 
atypique de l’acrosome signe un défaut de ses fonctions. Il a notamment déjà été 
observé qu’une plus faible proportion d’acrosine était présente dans les 
spermatozoïdes présentant des acrosomes de taille diminuée (200,201). Menkveld et 
al. (202) avaient étudié la corrélation entre l’index acrosomique et les taux de 
fécondation obtenus en FIVc. Ce dernier était défini comme le nombre de 
spermatozoïdes présentant un acrosome de morphologie normale rapporté au nombre 
total de spermatozoïdes évalués. Les auteurs mettaient en évidence une corrélation 
positive entre cet index et l’activité mesurée de l’acrosine (r = 0.62, p < 0.0001) ainsi 
qu’avec les taux de fécondation obtenus en FIVc (r = 0 .86, p < 0.0001). De façon 
similaire, Xu et al. (203) se sont intéressés au caractère prédictif du taux de réaction 
acrosomique spontanée (soit prématurée) évalué après préparation des 
spermatozoïdes par technique de swim-up sur les taux de fécondation obtenus en 
FIVc. Ils ont pour cela étudié l’intégrité de l’acrosome après marquage fluorescent 
(marquage PSA-FITC) de l’acrosome des spermatozoïdes après préparation et ont 
comptabilisé en microscopie à fluorescence la proportion de spermatozoïdes 
présentant un acrosome altéré (ayant donc déjà réagi). Ils ont ainsi démontré qu’une 
augmentation du taux de réaction acrosomique spontanée était associée à une 
diminution des taux de fécondation obtenus en FIVc (OR = 0.68, IC [0.53-0.88]). Ce 
paramètre était significativement corrélé au pourcentage de formes typiques évalué 
selon la classification de Krüger (r = -0.21, p = 0.02).  
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Au total, nos conclusions diffèrent de la majorité des données récentes de la littérature 
qui ne rapportent pas d’impact de la morphologie spermatique sur les chances de 
succès en FIVc. Cette discordance pourrait être liée au fait que ce travail se base sur 
une évaluation de la morphologie spermatique d’après la classification de David. En 
effet, la morphologie spermatique évaluée selon la classification de Krüger était 
initialement considérée comme le meilleur facteur prédictif des taux de fécondation 
obtenus en FIVc puis plus récemment ce postulat a été remis en question par de 
nombreux auteurs ne rapportant pas d’impact de la morphologie spermatique sur les 
taux de fécondation, la qualité embryonnaire ou les taux de grossesse. Pour expliquer 
cette apparente perte du pouvoir prédictif de la morphologie spermatique sur les 
résultats de la FIVc, certains auteurs avancent que les progrès techniques réalisés 
auraient permis de limiter l’impact délétère de la tératozoospermie sur les taux de 
fécondation (168,170) mais également que ces discordances pourraient être 
imputables à un durcissement des critères de l’évaluation de la morphologie 
spermatique avec notamment l’introduction des critères stricts dans le guide de l’OMS 
de 1999 (176,204,205). En raison d’une fourchette de normalité plus large, la 
classification de David pourrait conserver un caractère plus discriminant que celle de 
Krüger.  

De façon plus générale, l’inconsistance des résultats concernant l’association entre 
morphologie spermatique et résultats de la FIVc pourrait s’expliquer par le manque de 
standardisation de son évaluation. La variabilité inter-opérateur de l’évaluation de la 
morphologie spermatique, décrite par les centres utilisant la classification de Krüger 
(185,186,205,206) est également rapportée par les équipes employant la classification 
de David modifiée : Eustache et Auger (189) ont réalisé une étude dans laquelle il était 
demandé à 62 opérateurs habilités au spermocytogramme d’évaluer, selon les critères 
de David, 100 spermatozoïdes affichés sur un écran. Une grande variabilité inter-
opérateur du pourcentage de formes typiques était démontrée (CV = 40 %) et les 
divergences portaient principalement sur les anomalies de taille (tête amincie, flagelle 
court, pièce intermédiaire grêle). Les résultats obtenus par les opérateurs 
expérimentés et appliquant les recommandations de l’OMS dans leur pratique 
courante obtenaient les résultats les plus concordants avec les valeurs de référence. 
Le caractère subjectif de l’évaluation de la morphologie spermatique serait encore plus 
marqué lors de l’application des critères de David, car le concept de forme 
« borderline » est plus sujet à l’interprétation personnelle (188). 

Afin de pallier à cette variabilité interindividuelle, de nombreux auteurs insistent sur la 
nécessité de réaliser des contrôles internes de qualité (CQI) fréquents et de maintenir 
les compétences des opérateurs par la mise en place de programmes de formation 
continue. Ainsi, Franken et al. (179,207) ont démontré l’effet bénéfique de tels 
programmes sur le maintien des compétences à long terme. Seuls les opérateurs 
ayant participé à des programmes d’apprentissage continus conservaient leurs 
compétences plus de 9 mois après leur formation initiale. 
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Il est également primordial d’imposer une standardisation des techniques de coloration 
employées. Les colorations de Papanicolaou, de Shorr ou « rapides » (Diff-Quick ®) 
sont les méthodes de référence recommandées par l’OMS. Pourtant, une proportion 
non négligeable de laboratoires français (188) et internationaux (185,186) continuent 
d’employer d’autres techniques (May-Grünwald-Giemsa, hématoxylline-éosine, 
TestSimplets®) alors que leur utilisation a déjà démontré pouvoir perturber les 
résultats obtenus (208). 

Le premier objectif des praticiens en AMP est de proposer à chaque couple la stratégie 
thérapeutique leur offrant les meilleures chances de succès. Le choix entre les 
différentes techniques d’AMP se fait selon les paramètres féminins et masculins et 
tend à limiter tant que possible le recours aux techniques les plus invasives. Alors qu’il 
est clairement établi qu’une numération ou une mobilité spermatiques insuffisantes 
imposent un recours à l’ICSI (209) il n’existe actuellement pas de consensus quant au 
rôle des indicateurs de la morphologie spermatique dans le choix de la technique 
d’AMP à utiliser. Ainsi, en cas de tératozoospermie isolée, il est possible de recourir à 
une technique d’IIU si les paramètres féminins le permettent. En effet, la plupart des 
auteurs s’accordent sur le fait qu’une tératozoospermie isolée n’influe pas sur les taux 
de grossesse obtenus avec cette technique (210–214).  

Hors contexte de tératozoospermie monomorphe d’origine génétique et lorsqu’il est 
nécessaire de recourir à la FIV, la présence d’une tératozoospermie isolée pourrait 
questionner la nécessité d’avoir recours à une technique d’ICSI pour limiter le risque 
de survenue d’une paucifécondation ou d’un échec de fécondation et ainsi augmenter 
les chances d’obtenir une grossesse à l’issue du cycle de FIV. L’ICSI implique la 
sélection d’un spermatozoïde de morphologie normale et permettrait de s’affranchir 
d’un éventuel effet délétère de la tératozoospermie sur les chances de succès de la 
tentative (215–218). Plusieurs auteurs ont étudié le bénéfice de l’ICSI par rapport à la 
FIVc dans le cas de patients présentant une tératozoospermie isolée : sur des 
ovocytes issus d’une même cohorte divisés entre FIVc et ICSI, Fan et al. (168) ne 
rapportent pas de bénéfice de l’ICSI par rapport à la FIVc sur les taux de fécondation. 
En se basant sur la même méthodologie, Söderlund et Lundin (160) rapportent des 
taux de fécondation inférieurs dans le groupe FIVc en comparaison du groupe ICSI 
mais cette différence n’était pas significative (p = 0.17). D’autres équipes rapportent 
des taux de fécondation significativement supérieurs en ICSI (154,164) mais ne se 
basent pas sur des ovocytes issus de  mêmes cohortes. Dans une étude rétrospective 
incluant 1821 couples, Woolnough et al. (219)  comparent les résultats obtenus dans 
leur centre (taux de fécondation, survenue d’échecs totaux de fécondation, taux de 
grossesses cliniques) après que la décision de ne plus tenir compte de la morphologie 
spermatique lors du choix entre FIV et ICSI ait été prise. Ils ne démontrent aucune 
différence dans les résultats des tentatives entre la période ou l’ICSI était indiquée dès 
qu’une tératozoospermie était mise en évidence et celle où la morphologie 
spermatique n’était plus un critère de recours à l’ICSI.  
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Enfin, Zhu et al. (172) font état de taux de fécondation significativement plus élevés en 
FIVc qu’en ICSI chez le groupe des patients présentant moins de 2 % de formes 
typiques. Chez ce même groupe de patients, les taux de grossesses cliniques et de 
naissances vivantes étaient en revanche significativement plus élevés dans le groupe 
ICSI que dans le groupe FIV mais le nombre moyen d’ovocytes ponctionnés était 
largement inférieur dans le groupe FIV (n = 4.46) que dans le groupe ICSI (n=9.96).  

En considérant ces données, il ne paraît pas justifié d’orienter les couples vers une 
prise en charge en ICSI en cas de tératozoospermie isolée. En effet, le bénéfice de 
l’ICSI dans cette indication ne fait pas consensus et il s’agit d’une technique plus 
chronophage, plus coûteuse (220) et présentant un risque de lyse ovocytaire plus 
important que la FIVc (221).  
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V. CONCLUSION 

 

Nous avons démontré une association significative du pourcentage de formes 
typiques, de l’IAM et du nombre total d’anomalies de la tête au risque de survenue 
d’un échec ou d’une paucifécondation en FIVc. La morphologie spermatique pouvait 
directement influer sur les chances de succès de la tentative puisqu’une augmentation 
de l’IAM ou du nombre total d’anomalies de la tête était associée à une diminution de 
la probabilité de survenue d’une grossesse à l’issue du cycle. De façon inédite, nous 
avons également mis en évidence une association significative entre le nombre total 
d’anomalies de la tête et la probabilité de survenue d’une naissance vivante à l’issue 
du transfert embryonnaire. Cette association était à la limite de la significativité 
concernant la probabilité de survenue d’une grossesse clinique.  

 

Nous souhaitons poursuivre ce travail par la réalisation d’une étude prospective 
incluant des couples en parcours de FIVc dans laquelle la morphologie spermatique 
serait évaluée selon la classification de Krüger sur le recueil de sperme effectué le jour 
de la tentative. Nous pourrons ainsi nous affranchir du biais que constitue le caractère 
rétrospectif de ce premier travail et réaliser l’évaluation de la morphologie spermatique 
de façon concomitante à la tentative. Cette étude nous permettrait d’analyser si la 
morphologie spermatique évaluée selon la classification de Krüger est également 
associée aux résultats de la FIVc dans notre centre.  
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Résumé : 
 
L’impact de la morphologie spermatique sur les chances de succès en FIVc est controversé. 
Cela peut s’expliquer par le caractère subjectif de son évaluation ainsi que par la variabilité 
des techniques de coloration et systèmes d’évaluation utilisés. La classification de Krüger, 
recommandée par l’OMS, est la plus utilisée à l’international. En revanche, de nombreux 
laboratoires français ont adopté la classification de David modifiée, d’utilisation plus 
limitée, expliquant que peu d’études soient disponibles pour en évaluer la valeur 
pronostique. L’objectif de ce travail était d’évaluer dans notre centre l’impact de la 
morphologie spermatique évaluée selon la classification de David, sur les résultats obtenus 
en FIVc. Nous avons pour cela étudié les données de 873 premiers cycles de FIV réalisés 
dans notre laboratoire. Après ajustement sur l’âge féminin et masculin, le statut tabagique 
de la femme, l’IMC de la femme, la durée d’infertilité, la dose totale de FSH reçue, l’indication 
de recours à l’AMP chez la femme, les autres paramètres spermatiques, le nombre 
d’ovocytes inséminés et la mobilité des spermatozoïdes après gradient, nous mettons en 
évidence une association significative entre la morphologie spermatique et le risque de 
survenue d’une paucifécondation ou d’un échec total de fécondation. Cet effet semble avoir 
un retentissement direct sur les chances de succès de la tentative de FIV puisqu’une 
augmentation de l’IAM ou du nombre total d’anomalies de la tête diminuent la probabilité de 
survenue d’une grossesse à l’issue du cycle de FIV. En ajustant le modèle selon le nombre 
d’embryon(s) transféré(s) ainsi que sur les autres facteurs précités, nous mettons en 
évidence une association statistiquement significative entre le nombre total d’anomalies de 
la tête et la probabilité de survenue d’une naissance vivante à l’issue d’un transfert 
embryonnaire. Nous confirmons donc l’intérêt de la morphologie spermatique en tant que 
caractère prédictif et indépendant des autres paramètres spermatiques sur les chances de 
succès d’une tentative de FIV. Il serait pertinent d’évaluer dans une nouvelle cohorte si ce 
lien existe également lorsque la morphologie spermatique est évaluée selon la classification 
de Krüger. 
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