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Résumé. Des composantes du mode de vie telles que la qualité de I’alimentation, la sédentarité
ou le manque d’activité physique réguliére qui peuvent conduire au surpoids, a I'obésité ou
au syndrome métabolique sont des facteurs de risque d’infertilité masculine. Les mécanismes
impliqués sont nombreux et complexes ; parmi les mieux décrits, on peut citer un déséquilibre
hormonal, induit par les différentes composantes de I'obésité et du syndrome métabolique,
une inflammation chronique et un stress oxydant systémique. Dans la plupart des cas, le
phénomene est réversible. Ainsi, une perte de poids, une amélioration de I'activité physique
et un rééquilibrage alimentaire pourraient permettre d’améliorer les fonctions de reproduction
masculine. Enfin, les conséquences possibles d’un environnement préconceptionnel paternel
défavorable sur la santé des descendants sont aussi a prendre en compte dans I'information
donnée aux patients.
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Abstract. Lifestyle factors such as diet quality, physical inactivity or lack of regular physical
activity that can lead to overweight, obesity or metabolic syndrome are risk factors for male
infertility. The mechanisms involved are numerous and complex. Among those, hormonal
dysfunctions, caused by obesity and metabolic syndrome, chronic inflammation and systemic
oxidative are well known. This subject is of importance because usually the phenomenon
can be reversible. Thus, weight loss, optimizing physical activity and a rebalancing diet could
allow an improvement of men’s reproductive functions. Finally, the possible consequences of
an unfavourable paternal preconceptional environment in the offspring’s’ health should also
be considered in the information given to patients.
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ventionnelles [4]. Une alimentation
inadéquate, la sédentarité et/ou le

e déclin séculaire de la qua-
litt€  spermatique fait débat
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depuis quelques décennies. Dans ce
contexte, une méta-analyse récente a
confirmé une diminution réguliere
de la concentration spermatique,
de 52,4 %, entre 1973 et 2011
[1]. Limpact de facteurs environ-
nementaux tels que la pollution,
les radiations, les toxiques envi-
ronnementaux et les perturbateurs
endocriniens pourrait expliquer en
partie ce déclin [2]. Des éléments
du mode de vie tels que le tabac,
Ialcool, la qualité de I’alimentation,
la sédentarité ou le manque d’activité
physique réguliere pourraient égale-
ment étre impliqués [3]. L’étude de
I'impact de ces facteurs sur la ferti-
lité masculine est intéressante, car
elle suggere que ces effets pourraient
s’avérer réversibles, ouvrant ainsi la
possibilité d’études prospectives inter-

manque d’activité physique pouvant
conduire au surpoids, a I'obésité ou
au syndrome métabolique, ces fac-
teurs doivent étre également pris en
compte.

Surpoids, obésité,
syndrome métabolique

et fonction

de reproduction masculine

Surpoids et obésité

Le surpoids et I'obésité sont
des questions de santé publique
bien documentés dans le monde.
Quelques études de cohortes ont
mis en évidence un lien entre un
indice de masse corporel (IMC) élevé
et I'infertilit¢ féminine et masculine
[5]. Un impact négatif du poids des
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hommes et des femmes sur le délai nécessaire a conce-
voir (respectivement OR = 1,49 et OR = 1,78) a ainsi
été observé. Cet effet s’avere encore plus important si les
deux membres du couple sont obeses (OR = 2,74) [5]. Plu-
sieurs études [6-8] et une méta-analyse [9] ont montré une
altération des parametres spermatiques, en particulier une
diminution de la numération spermatique, chez les sujets
en surpoids et obéses. La mobilité, la vitalité et la morpho-
logie pourraient également étre altérées chez les hommes
dont I'IlMC est supérieur a 25 kg/m? [10]. Une altéra-
tion de l'intégrité de ’ADN spermatique est également
suspectée chez les hommes en surpoids et obeses [11].
Cependant, du fait de I"existence de plusieurs méthodes
d’évaluation de l'intégrité de I’ADN spermatique, de la
difficulté d’établir des seuils et de I’hétérogénéité des
populations étudiées, I'impact de I'IMC sur la fragmenta-
tion de I’ADN spermatique demeure controversé [12]. Ces
notions sont toutefois importantes a prendre en compte,
car l'intégrité de I’ADN spermatique est indispensable
pour obtenir une fécondation normale et un développe-
ment embryonnaire optimal.

De méme, un possible effet négatif du surpoids ou de
I’'obésité masculine sur les chances de succes en assistance
médicale a la procréation (AMP) a été suggéré. Malgré cer-
taines controverses, une méta-analyse récente, incluant
cing études, conclut a une diminution du taux de nais-
sances vivantes par cycle dAMP (OR = 0,65) et a une
augmentation de 10 % du risque de grossesses non évo-
lutives en cas d’obésité masculine [13].

Obésité abdominale et syndrome métabolique

L'IMC a souvent été utilisé comme indicateur de la
corpulence corporelle, mais il ne permet pas de discri-
miner la graisse périphérique et la graisse viscérale. En
effet, le tissu adipeux est localisé dans différents compar-
timents du corps humain et sa distribution dépend d’un
certain nombre de facteurs tels que le sexe, I’age, I’ethnie,
le phénotype, I’alimentation et l'activité physique de
I'individu [14]. L'obésité abdominale est caractérisée par
une augmentation du tissu adipeux entourant les organes
intra-abdominaux (graisse viscérale) et se traduit par une
augmentation du tour de taille. On parle alors de graisse
viscérale, dont les effets sur I’organisme sont déléteres. Le
tour de taille est un bon indicateur pour évaluer I'obésité
abdominale. Il est corrélé aux risques de comorbidités
associés a l'obésité [15].

Quelques études ont étudié le lien entre I'obésité
abdominale, évaluée par mesure du tour de taille, et
les parametres spermatiques. Cing études, ayant inclus
respectivement 468, quatre-vingt-un, 450, vingt-trois et
1 231 hommes, ont mis en évidence l'impact négatif
d’un tour de taille augmenté sur les parameétres sper-
matiques, et notamment sur la numération spermatique
[16-20] ; en revanche, une étude récente, portant sur 153

hommes, ne montre aucun effet de ce parametre sur la
fertilité [21].

D’autres études ont également recherché un lien entre
le syndrome métabolique et la fertilité masculine. Le syn-
drome métabolique est une anomalie de fonctionnement
du tissu adipeux et est défini par 'association d’un tour de
taille augmenté et d’au moins deux des critéres suivants :

— une augmentation des triglycérides sériques,

— une diminution du cholestérol lié a des lipopro-
téines de haute densité (HDL-c),

— une augmentation de la pression artérielle san-
guine,

— une augmentation de la glycémie a jeun,

— un diabéte de type 2.

Trois études ont rapporté un impact du syndrome méta-
bolique sur les parametres spermatiques ou sur le bilan
hormonal [22-24]. Néanmoins, il persiste une controverse
[25] qui s’explique en partie par I'hétérogénéité des phé-
notypes du syndrome métabolique et de ses différentes
définitions (tableau ).

Meécanismes

Les mécanismes impliqués dans la genese de
I"infertilité masculine sont multiples, complexes et souvent
associés (figure 1).

Altération du bilan hormonal

L'une des voies d’action les mieux décrites est le
déséquilibre hormonal, induit par les différentes compo-
santes du syndrome métabolique et qui, via différentes
voies, notamment celle des adipokines, altére I’axe hypo-
thalamohypophysogonadique a tous les niveaux. Ainsi,
la leptine, la ghréline, I’adiponectine et la résistine, qui
sont impliquées dans le métabolisme énergétique et sont
perturbées en cas de surpoids ou d’obésité, alterent les
fonctions de reproduction masculine, soit par leur action
au niveau hypothalamohypophysaire, soit directement, au
niveau testiculaire [26].

Une diminution des concentrations sériques des hor-
mones sexuelles — hormones folliculostimulante (FSH) et
lutéinisante (LH), testostérone (libre et totale) —, associée a
une augmentation de I'cestradiol, est généralement décrite
en cas d’'IMC élevé. L'altération de la sécrétion de FSH et
de LH affecte les fonctions des cellules de Sertoli et de
Leydig, et donc la production de spermatozoides et de
stéroides [7].

L’activité aromatase, augmentée en cas d’exces de
tissu adipeux, conduit a la conversion accrue de la testo-
stérone en cestradiol dans ce méme tissu, entrainant une
diminution de la testostérone libre et une augmentation
de I'cestradiolémie.

L’hyperinsulinémie, secondaire a I'insulinorésistance,
observée en cas d’obésité et de syndrome métabolique,
conduit a une diminution de la production par le foie de
globuline liant les hormones sexuelles (SHBG, pour sex
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Tableau I. Principales publications évaluant 'impact de I’obésité abdominale et du syndrome métabolique sur la qualité du
sperme. TT = tour de taille, SM = syndrome métabolique, SHBG = sex hormone binding globulin, AMH : hormone antimiillérienne

Articles Population n Parametres Conséquences

étudiés
Fejes 2005 Hommes 81 1T Corrélation négative avec :
Andrologia infertiles - le volume

- la concentration spermatique

- la numération totale

- la mobilité progressive rapide

Corrélation négative avec le bilan hormonal :

- testostérone
- testostérone/17-cestradiol
- prolactine
- SHBG
Hammiche, Hommes 450 1T Corrélation négative avec :
2012 HR infertiles - la concentration
- la numération totale
Eisenberg Population 468 1T Corrélation négative avec :
2014 HR générale : - la numération totale
désir de - le volume
conception Pas d’impact sur la concentration, la mobilité, la

vitalité, la morphologie, la fragmentation de
I’ADN spermatique

Leisegang, Population 23 obéses 19 non 1T Corrélation négative avec :
2014 RB&E générale = obeses - la concentration spermatique
infertiles - la mobilité totale
- la vitalité
- l'intégrité de ’ADN spermatique
Lu, 2014 Infertiles 1231 T Corrélation négative avec :
Andrologia - la concentration spermatique

- la numération totale
- la mobilité progressive
- la morphologie

Dubeux 2016 Infertiles 153 1T Aucune corrélation entre le TT et les parameétres
JBRA spermatiques

Ventimiglia Infertilité 167 SM Patients SM versus patients non SM :

2016 AJA secondaire - diminution du volume

- diminution de la concentration,
- altération de la morphologie

Ventimiglia Infertilité 1337 SM Patients SM versus patients non SM :
2016 primaire - diminution de la testostérone totale et libre,
Andrology SHBG, AMH

- pas de différence pour les paramétres
spermatiques

Leisgang Population 42 SM SM Patients SM versus patients non SM, diminution :
2016 Am J générale versus 32 controles - du volume
Reprod - de la concentration spermatique
Immunol - de la numération totale

- la mobilité progressive et totale

- de la vitalité

- de l'intégrité de ’ADN spermatique
Pilatz 2017 Population 27 SM SM Patients SM : pas d’altération des parametres
Andrology générale 41 obeses 54 contrbles spermatiques observée
hormone-binding globulin) [27], entrainant une augmen- Une diminution de l'inhibine B et de I’hormone
tation de la testostérone libre circulante, disponible pour  antimiillérienne (AMH), qui sont des marqueurs de la fonc-
une conversion en cestradiol. tion sertolienne, est également observée [7].
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Figure 1. Obésité, syndrome métabolique et infertilité masculine : mécanismes impliqués.

Inflammation

L’obésité est associée a un état inflammatoire systé-
mique chronique de « faible intensité », qui joue un role
important dans I’étiologie du syndrome métabolique. Les
cytokines inflammatoires — interleukine Ta et 6 (Il-1a et II-
6), facteur nécrosant les tumeurs alpha (TNF-a), activine
a, etc. —, qui sont indispensables au déroulement de la
spermatogénese normale, sont perturbées en cas d’obésité
ou de syndrome métabolique [28].

Stress oxydant

Le stress oxydant provient d'un déséquilibre entre les
especes oxygénées réactives (EOR) et les antioxydants
dans I'organisme, entrainant des lésions cellulaires. Chez
I’homme, une faible quantité d’EOR est nécessaire aux
spermatozoides pour leur permettre d’acquérir leur capa-
cité fécondante (maturation spermatique, capacitation,
réaction acrosomique, fusion gamétique). Néanmoins, des
quantités élevées d’EOR dans le sperme ont un impact
négatif sur les fonctions spermatiques, via deux méca-
nismes principaux : I'altération de la membrane plasmique
et celle du noyau spermatique. Le surpoids et I'obésité
sont également associés a une augmentation du stress oxy-

datif au niveau systémique [29]. L’accumulation de tissu
adipeux a aussi pour conséquence une augmentation du
stress oxydatif et de la peroxydation lipidique du microen-
vironnement testiculaire, et conduit a une diminution de
la spermatogenése et a une augmentation des dommages
spermatiques [30].

Augmentation de la température scrotale

La production des spermatozoides est optimale a
une température de 34 °C [31]. L’accumulation de
tissu adipeux dans les régions inguinale et scrotale
augmente la température des testicules, ce qui est défa-
vorable a une spermatogenese normale. L’accumulation
de tissu adipeux conduit également a une augmentation
locale du stress oxydatif, ce qui perturbe la produc-
tion spermatique et altere les membranes et le noyau
spermatique.

Dysfonctions érectiles

Les hommes obeéses rapportent plus fréquemment des
dysfonctions érectiles et des difficultés d’ordre sexuel. Les
mécanismes de la fonction érectile sont complexes. Une
diminution des concentrations de testostérone circulante
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pourrait étre a l'origine de la baisse de la libido [32].
La diminution de la fréquence des rapports sexuels, qui
reste cependant controversée, pourrait étre responsable
des délais nécessaires a concevoir plus longs observés
chez les couples dont I’"homme présente un IMC élevé.
De plus, la présence de plaques athéromateuses au niveau
des artéres péniennes aurait un impact sur les fonctions
érectiles.

Epigénétique

L’hypothese a été émise récemment que des modifi-
cations épigénétiques associées au surpoids et a I'obésité
pourraient altérer les compétences des spermatozoides.
Des données chez I"animal ont mis en évidence un impact
de I'alimentation hyperlipidique sur la méthylation de
I’ADN [33] ou le profil microARN dans les spermatozoides
murins [34, 35]. Par ailleurs, des modifications épigéné-
tiques pourraient étre associées a l'infertilité masculine
idiopathique [36].

Il 'est important de bien comprendre les mécanismes
de la genese de I'infertilité masculine, car les interventions
qui pourront étre proposées en découlent, de méme que
les enjeux pour la descendance.

Perte de poids

Une perte de poids procure généralement un béné-
fice cardiovasculaire chez les patients atteints d’obésité ou
de syndrome métabolique, ainsi qu’une amélioration du
bilan hormonal et des fonctions érectiles chez les hommes
obéses [37]. Une étude a en outre montré une amélio-
ration des parameétres spermatiques chez quarante-trois
hommes obeses apres atténuation de la surcharge pon-
dérale [38]. Plus récemment, un programme d’exercice
intensif de six mois avec une perte de poids a permis
une amélioration des parametres spermatiques (volume,
numération, mobilité et morphologie) [39]. Enfin, dans
une étude de cas incluant six hommes présentant une obé-
sité abdominale et une augmentation de la fragmentation
de 'ADN spermatique, une prise en charge hygiéno-
diététique adaptée a permis une perte de poids, et tout
particulierement une diminution significative de I'obésité
abdominale. Une amélioration des taux de fragmenta-
tion de I’ADN spermatique a en outre été observée. Le
stress oxydant semble avoir joué ici un réle important, car
une diminution de ce stress (protéines carbonylées), ainsi
qu’une augmentation des défenses antioxydantes (activité
accrue de I'enzyme superoxyde dismutase) ont été obser-
vées dans le plasma séminal de ces six sujets, qui ont tous
pu donner naissance a un enfant en bonne santé suite a
cette prise en charge [4].

Chirurgie bariatrique et fonctions

de reproduction masculine

La chirurgie bariatrique peut étre proposée en cas
d’obésité morbide ou d’obésité sévere avec comorbidités.
Elle a prouvé son efficacité sur les comorbidités car-

diométaboliques et la mortalité, et il est admis qu’elle
permet d’améliorer le statut hormonal des hommes
en corrigeant I’hypogonadisme hypogonadotrope [40].
Néanmoins, bien que plus de 300 000 chirurgies baria-
triques soient réalisées chaque année dans le monde, son
impact sur les fonctions de reproduction et les paramétres
spermatiques n’est pas encore bien élucidé.

Quelques séries de cas ont été publiées, avec des
résultats contradictoires. Certaines études mettent en
évidence une altération des parametres spermatiques
apres lintervention [41-43] — qui, dans certains cas,
semble cependant réversible [43]. Les hypotheses avan-
cées pour expliquer ces résultats sont la libération
massive et brutale de polluants organiques lipophiles
pendant la perte de poids et la dénutrition non maitrisée
associée aux carences en micronutriments consécutives a
I'intervention [44]. D’autres études ne rapportant aucune
altération des parameétres spermatiques apres la chirurgie
bariatrique, en particulier si les spermogrammes initiaux
étaient normaux [40].

Sédentarité et activité physique

Le niveau d’activité physique est largement impli-
qué dans les maladies cardiovasculaires, ainsi que dans
d’autres pathologies, I'exercice ayant un role protecteur,
alors que la sédentarité est présentée comme un facteur
de risque. Une activité physique est jugée suffisante si elle
représente un volume équivalent ou supérieur a 150 min
d’activité modérée par semaine. La sédentarité est défi-
nie par un volume de dépenses énergétiques liées aux
mouvements inférieur a 1,5 équivalent métabolique’. Elle
est caractérisée par une station prolongée en position
assise ou allongée. Ces deux parametres ne sont pas forcé-
ment corrélés : une personne peut présenter une activité
physique réguliére et avoir par ailleurs un comportement
sédentaire.

L'impact de ces comportements sur la fertilité mas-
culine a été peu étudié et les résultats sont controversés
[45, 46]. Une activité physique modérée a été associée a
de meilleurs parameétres spermatiques [47, 48], sans étre
corrélée a de meilleures chances de grossesses en AMP
[48]. Quelques études mettent cependant en garde contre
les exces ; ainsi, une activité physique trop soutenue peut
étre associée a une altération des parametres spermatiques
[45].

Concernant la sédentarité, une étude a mis en évidence
une corrélation négative entre la concentration sperma-
tique et le temps passé devant la télévision [49].

T L’équivalent métabolique (MET, pour metabolic equivalent of
task) est le rapport de la dépense énergétique liée a I’activité physique
sur le métabolisme de base. 1 MET correspond au niveau de dépense
énergétique au repos, assis sur une chaise : 3,5 mL Oy/mn/kg.
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Qualité de ’alimentation
et fertilité masculine

La qualité de I'alimentation est fondamentale pour
la fertilitt masculine. Certains nutriments ou micronu-
triments sont nécessaires au bon fonctionnement de
I’appareil génital masculin et a la production de sperma-
tozoides de bonne qualité.

La plupart des études ayant évalué les effets de
I’alimentation sur les parameétres spermatiques ont recouru
a des questionnaires de fréquence alimentaire. Les effec-
tifs de ces études sont souvent relativement faibles, avec
un faible niveau de preuve [50].

Néanmoins, plusieurs études ont mis en évidence
I'effet délétere de certains comportements alimentaires sur
la fonction de reproduction masculine. Ainsi, le risque
d’infertilité masculine est augmenté par une consomma-
tion insuffisante :

— de légumes, de fruits et de céréales, permettant un
apport adéquat en fibres,

— d’aliments riches en oméga 3 (poissons gras, avo-
cats),

— de volaille,

— d’aliments riches en antioxydants,

— de produits laitiers faibles en matieres grasses.

Par ailleurs, une consommation élevée de produits lai-
tiers riches en matieres grasses (fromages), de pommes de
terre, d’aliments a base de soja, de viande rouge ou de
viande transformée, d’acide gras saturés, de sucres, de café
et d’alcool s’avere délétere pour la fertilité masculine [50].

Une forte association entre la bonne adhésion a un
régime alimentaire sain et des parameétres spermatiques
satisfaisants a été rapportée [51]. Certaines équipes ont
souligné les bienfaits du régime méditerranéen, composé
en grande partie de produits de la mer, de fruits et de
légumes, qui est associé a une meilleure numération sper-
matique, alors que le régime occidental, composé de
viandes reconstituées et d’aliments frits, était associé a
une altération des parametres spermatiques [52]. Méme
s'il n’existe pas de preuves formelles quant a I'implication
d’un aliment ou d’un groupe d’aliments sur la fertilité mas-
culine, les messages clés qui ressortent de ces études sont
I'importance d’une alimentation variée et équilibrée en
limitant les aliments étiquetés « non sains ». En France, il
est ainsi proposé aux patients de suivre les recommanda-
tions du programme national nutrition santé (PNNS?2). 1|
est ainsi nécessaire de pouvoir accompagner non seule-
ment les femmes, mais également les hommes en période
préconceptionnelle et leur permettre de modifier leurs
habitudes si nécessaire. Une équipe néerlandaise pro-
pose ainsi aux couples en période périconceptionnelle
une application mobile de coaching personnalisé afin

2 http://www.mangerbouger.fr/PNNS

d’améliorer leur alimentation et leur mode de vie. Des
résultats bénéfiques en termes de grossesse ont déja été
observés [53].

Role des micronutriments
dans la fertilité masculine

Le stress oxydant est connu pour jouer un role
important dans un certain nombre de pathologies, mais
également dans l'infertilité masculine. L’augmentation de
ce stress peut résulter de certains facteurs environnemen-
taux, tels qu’une température élevée, la pollution, les
insecticides, I’alcool, le tabac, I'obésité et une alimenta-
tion déséquilibrée.

Le recours a une supplémentation en un certain
nombre de micronutriments, dotés pour la plupart d’une
action antioxydante, a été proposé pour I’homme infertile.
Parmi les molécules les plus prescrites, seules ou combi-
nées, on peut citer : le sélénium, le zinc, la vitamine
E, la vitamine C, la vitamine A, le coenzyme Q10 (ou
ubiquinone), la L-carnitine, I’acétylcarnitine, la N-acétyl
cystéine, I’acide folique (vitamine B9), la vitamine B12 et
la vitamine B6. Un certain nombre d’études publiées sur
le sujet ont montré une amélioration des paramétres sper-
matiques ou de l'intégrité de '’ADN spermatique apres
supplémentation par un ou plusieurs de ces antioxydants
combinés [54]. Néanmoins, en |'absence d’études pros-
pectives randomisées avec placebo, peu d’études sont
assez robustes pour apporter le niveau de preuve suffi-
sant [55]. D’autres études ont montré qu’en cas d’exces,
ces micronutriments exercent un effet pro-oxydant et ont
ainsi une action inverse a ce qui est attendu (altération
de la spermatogénese). La durée du traitement est égale-
ment importante : elle ne devrait pas dépasser six mois
consécutifs.

Finalement, une supplémentation en micronutriments
peut étre proposée dans certaines situations, en complé-
ment d’'un mode de vie équilibré. Les doses et la durée
totale du traitement doivent étre limitées et un contréle
médical instauré.

Perspective : impact
de I’environnement paternel
sur la santé des enfants

Cette notion est celle des origines développementales
de la santé et des maladies (DOHAD, pour developmen-
tal origins of health and diseases) ; c’est donc ici du
DOHAD paternel qu’il s’agira. Un environnement pater-
nel préconceptionnel défavorable aurait un role délétere
sur la fertilité des hommes. Ces notions sont importantes
a prendre en compte, car les conséquences observées
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semblent étre, pour la plupart, réversibles. Un environne-
ment préconceptionnel défavorable peut en outre modifier
la qualité intrinseque des gameétes et I'intégrité de I’/ADN
spermatique, ainsi que les marques épigénétiques pouvant
contribuer a une altération des compétences développe-
mentales du futur embryon et de la santé a long terme
du conceptus [56]. Ce phénomene a été observé dans
plusieurs modeles animaux [57].

Chez I'"homme, les études mettant en évidence
un impact négatif de I’environnement préconceptionnel
paternel sur la santé a long terme de I'individu sont encore
rares. Néanmoins, des modifications de la méthylation de
I’ADN dans le sang de cordon, notamment une démé-
thylation dans la région d’/GF2 (gene codant I'insulin-like
growth factor 2) [58], de MEG3 (maternally expressed 3),
de NDN (necdine) et SNRPN (small nuclear ribonucleo-
protein polypeptide N) [59] et une hyperméthylation de
MEG3-IG et de H19 [59], ont été observées chez les
nouveau-nés issus d’hommes obeses. Une étude récente
a par ailleurs mis en évidence que I'IMC du pere, ou
son équilibre alimentaire, peuvent influencer I'[MC des
enfants a I’age de 21 ans [60].

Conclusion

Un  nombre accru d’arguments  soulignent
I'importance de I’environnement préconceptionnel
paternel. Ainsi, une mauvaise hygiene de vie entrainant
une obésité, une obésité abdominale ou un syndrome
métabolique, peut avoir des conséquences déléteres sur
la fertilitt masculine. Il est important de s’intéresser a
ce sujet, car le phénomene est, dans la plupart des cas,
réversible. Ainsi, une perte de poids, une augmentation
de l'activité physique et un rééquilibrage alimentaire
peuvent permettre, dans un certain nombre de cas,
d’améliorer les fonctions de reproduction masculine et
éviter le recours a des techniques lourdes et colteuses
d’AMP — techniques pour lesquelles les taux de succes en
cas d’obésité masculine sont par ailleurs réduits. Enfin, les
conséquences possibles d’un environnement préconcep-
tionnel paternel défavorable sur la santé des descendants
sont aussi a prendre en compte dans I'information donnée
aux patients.

Liens d’intérét : Les auteurs déclarent n’avoir aucun lien d’intérét
en rapport avec cet article.
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