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Introduction



Introduction

Chez les animaux de production, la reproduction est essentielle pour 1’approvisionnement
continu en produits, qu’il s’agisse de viande, de fibres, de lait, ou des nombreux autres sous-

produits.

La fertilité est un des facteurs les plus importants a considérer dans les élevages des ovins et
caprins, et dont les appareils génitaux male et femelle jouent un réle déterminant dans la
perpétuité des especes. Chez le male elle est difficile @ modifier & moins que la cause puisse étre
facilement trouvée et ensuite corrigée. C’est 1a que la connaissance des processus, des causes, et

du pronostic sont importants (Mc Gavin et Zachary, 2007).

Selon Amann et Schanbacher (1983), 1’age auquel un animal atteint la puberté est conditionné
par un certain nombre de facteurs endogénes et exogénes. Ainsi, la race, la saison de la
naissance, le poids, la photopériode, 1’alimentation, 1I’environnement social et les hormones
exogenes constituent les facteurs majeurs susceptibles d’influencer I’avénement de la puberté

chez les ovins.

Soixante dix huit pour cent de I’effectif total d’animaux d’¢levage extensif nomade en zone
steppique et saharienne est constitué par le cheptel ovin (Benyoucef et al, 1995 ; Benyoucef et
al, 2000). De 18 millions de tétes (Kerboua et al, 2003), I’effectif ovin national a subi une légere
amélioration apres 1’indépendance malgré les problemes persistants de sécheresse, de mortalité

liée au manque des soins vétérinaires (Chellig, 1992) et de mise en culture des parcours.

Le jeune bélier est généralement apte a féconder des femelles vers 1’age de 6 mois, les béliers de
races prolifiques atteignent la puberté plus hativement soit vers 3 a 4 mois. Cependant, pour ne
pas nuire au développement et a la croissance du jeune bélier, il est recommandeé de ne pas
I’utiliser pour la reproduction avant ’age de 8 a 9 mois. La photopériode stimule ou ralentit le
développement des organes reproducteurs selon qu’elle est favorable (durée du jour décroissante
- automne) ou défavorable (durée du jour croissante - été), (Castonguay, 2012).

Les testicules exercent une double fonction: la fonction endocrine ou la stéroidogenése et la
fonction exocrine ou la spermatogenese. Ces deux fonctions se déroulent respectivement dans les
cellules de Leydig et au niveau des tubes séminiféres (Courot, 1962 ; Schanbacher, 1982 ;
Amann et Schanbacher, 1983). Le controle des fonctions testiculaires repose sur la relation

hormonale entre le systeme nerveux central et les gonades (hypothalamus-hypophyse-testicule),



il est assuré a la fois par les hormones gonadotropes et stéroidiennes (Amann et Schanbacher,
1983), ayant pour origine selon Bonnes et al. (2005), le complexe hypothalamo-hypophysaire et

les testicules.

La pathologie génitale est un facteur important d’infertilité et méme de stérilit¢ chez les ovins et
caprins (Mc Entee, 1990). L’évolution globale des effectifs des cheptels a ét¢ marqué
sensiblement, depuis un demi-siecle, par désordre qui reléve de certains facteurs qui inhérents
au développement la progression et I’intensification des céréalicultures vers la steppe,
I’alimentation, et 1’exploitation intensive des parcours. Le systéme de son exploitation,

principalement nomade et traditionnel (Rondia, 2006).

La présente etude se penche sur les facteurs qui influencent la reproduction de maniére directe
ou indirecte et qui peuvent modifier de fagcon négative la fertilité dans les troupeaux ovin et

caprin.

Objectifs de I’étude est La recherche des Iésions macroscopiques qui affectaient
principalement le testicule et I’épididyme chez le bélier et le bouc; comparer sur un plan
strictement pathologique entre les différentes Iésions rencontrées dans les deux espéces ovine et
caprine dans le but de comprendre I’influence relative de ces pathologies génitales sur la

fertilité.
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I.1. Rappels anatomiques chez les petits ruminants (bélier et bouc)

L’appareil reproducteur méle a pour réle la production de sperme et son dép6t dans les voies

génitales femelles ou se réalise la féecondation. Il comprend :

-deux gonades ou testicules, glandes génitales a double fonction assurant I’élaboration des

gameétes méle ou spermatozoides et la sécrétion d’hormones sexuelles males.

-des voies spermatiques, épididymes, canaux déférents, uretre, pénis, assurant la maturation des

spermatozoides et leur acheminement vers les voies génitales femelles.

-des glandes annexes : vésicules séminales, prostate, glandes de cowper, assurant 1’¢élaboration
d’un liquide séminal qui dilue les spermatozoides afin de faciliter leur survie et leur transport

(Bonnes et al. 1988).

Vésicules Séminales
Rectum ——_ - = Cms
Prostate + les sphincters — o, uscle
Canal délérent - : ) ;‘ubo-
Glandes de Cowper (2) et cavemeux
Muscle transverse du pénnée
Cordon testiculaire Muscie de
la verge
Fourreau et
Gland Verge Muscle
vermiforme  yoci e mux

Figure 01: Appareil génital méle des petits ruminants (Dudouet, 2003).
1.1.1. Testicules

Les testicules se différencient prés des reins mais chez les mammifeéres, ils subissent, plus ou
moins tot par rapport a la naissance, une migration qui les aménent a la périphérie du corps afin
que leur température soit de quelques degrés, inférieure a celle du corps, condition indispensable

a la production de spermatozoides fécondants (Bonnes et al. 1988).



Les testicules des petits ruminants ont une forme ovoide ou sphéroide, ils sont assez volumineux

par rapport a la taille de 1’animal.

Chez le bélier, le testicule est sphéroide et plus volumineux, le poids unitaire est de 170 a 250 g
(Barone, 1978). 1l varie en fonction I’age, de la race, de la saison et de 1’état nutritionnel (Baril

etal. 1993).

Chez le bouc, les testicules sont situés cOte a cote au-dessous de I’anneau inguinal en partie
libre. Ils sont enveloppés par des bourses formant une masse ovoide pendante, partiellement
bilobée (Montane et Bouredelle, 1978).

Le testicule est recouvert d’'une membrane fibreuse, résistance non élastique : 1’albuginée qui
émet une série de lames conjonctives, qui le subdivisent en lobules logeant le tissu

parenchymateux, et servant de support aux éléments vasculo-nerveux (Drion et al. 1993).

Les lobules sont au nombre de 200 a 300 par testicule. lls contiennent un tissu glandulaire
interstitiel et des tubes séminiféres d’un diamétre de 120 a 300p. Ces derniers comprennent deux
parties inégales, la plus importante est contournée et débute a la base du lobule par une extrémité

en cul de sac (Barone, 1978).

Les travées conjonctives de I’albuginée convergent vers la face postérieure du testicule pour
former le corps de higmore ou arrivent les canalicules issus des tubes séminiféres qui s’y

anastomosent et forment le rete. De 1a, va se former la téte de 1’épididyme (Drion et al. 1993).
1.1.2. Scrotum

Le scrotum, il comprend deux parties: le revétement cutané proprement dit (la peau) et le
dartos. La peau du scrotum est mince, élastique, trés souple, recouverte par des poils laineux
chez le bélier (Getty, 1975). Elle forme un sac commun aux deux testicules pourvu d’un sillon

médian (raphé), (Vaissaire, 1977 ; Barone, 1990).

Le dartos est un muscle peaucier a fibres lisses, constituant I’appareil suspenseur des bourses
(Vaissaire, 1977 ; Barone, 1990), mélé de fibres collagénes et surtout de fibres élastiques qui
double la face profonde du scrotum, dont il est impossible de le détacher sans déchirure, il forme
autour de chaque testicule et de ses enveloppes profondes un sac complet (Barone, 1978; Barone,
1990). Son réle principal est de maintenir les testicules a une température favorisant la formation
et la conservation des spermatozoides (Barone, 1990 ; Kastelic et al. 1996) en faisant varier la
surface et 1’épaisseur du scrotum (Barone, 1990), ou encore par la présence de glandes
sudoripares (Grau et Walter, 1975).



Le scrotum sert non seulement a couvrir, a protéeger les gonades mais contribue aussi a leur
thermorégulation (Setchell, 1991 ; Baril et al. 1993 ; Kastelic et al. 1996).

1.1.3.Les voies spermatiques extra-testiculaires
1.1.3.1. Epididyme

C’est un organe plaqué sur I’arri¢re du testicule auquel il fait suite. L’épididyme assure le
stockage, la maturation et la décapacitation des spermatozoides. Il se divise en trois parties : la
téte ; le corps et la queue (Bonnes et al. 1988).

Chez le bélier, la téte est large et plate et couvre le tiers dorsal du bord libre du testicule. La
queue couvre d’abord I’extrémité caudée du testicule puis passe du c6té ou elle Se poursuit par
le conduit déférent qui s’abouche a I'urétre pelvien. On reconnait a I’épididyme une autre
fonction qui consiste a I’augmentation de la concentration du sperme par réabsorption de la

majeure partie du fluide du rete-testis (Setchell, 1991).

Dans I’épididyme, le sperme se conserve fertile jusqu’a 40 jours, apres ce délai, les

spermatozoides sont fragmentés et sont résorbés par les spermiophages (Hammond, 1961).
1.1.3.2. Canal déférent

La queue de I’épididyme se poursuit par un canal déférent qui fait suite au canal épididymaire.
D’abord contourné, il devient droit pour franchir I’anneau inguinal et gagner la cavité

abdominale. Chaque canal atteint la face dorsale de la vessie (Bonnes et al. 1988).

C’est un tube de quelques centimeétres mais, il a une puissante musculeuse qui va présenter des
contractions au moment de 1’¢jaculation. Ces contractions du canal déférent sont induites par les

prostaglandines (Craplet et Thibier, 1977; Barone, 1990).
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Figure 2 : Testicule et épididyme (Setchell, 1977)
1.1.3.3. Urétre

L’urétre est le conduit qui provient de la vessie, traverse la prostate et le pénis pour déboucher a

son extrémité. Il permet 1’évacuation de ’urine et 1’éjaculation du sperme (Castonguay, 2012).

Il est long d’une cinquantaine de centimétres dont une dizaine pour la partie pelvienne. La cavité
de cette derniere montre sur sa paroi dorsale de nombreuses papilles au sommet desquelles
s’ouvrent les orifices des canalicules prostatiques. La partie spongieuse est entourée d’une
albuginée et reste plus visible sur la face correspondante du pénis. Elle se prolonge par un

processus urétral libre et remarquablement long (Barone, 1978).
1.1.3.4. Pénis

Le pénis est I’organe copulateur du male (Vaissaire, 1977). Il est de type fibro-élastique,
mesurant quarantaine centimetres en moyenne, il porte a son extrémité un appendice vermiforme
qui est spécifique a I’espece ovine, sa structure tissulaire lui permet de s’éjecter au moment de

I’accouplement et de déposer la semence dans les voies génitales femelles (Barone, 1990).

I1 est formé par ’uretre pelvien auquel sont annexés des muscles et des formations érectiles

(Bonnes et al. 2005).



1.1.4.Glandes annexes

Elles sont chargées de 1’¢laboration du plasma séminal, qui assure la dilution, la nutrition et
permet les mouvements des spermatozoides (Kolb, 1975). Mélangé aux spermatozoides, il
constitue le sperme dans 1’urétre (Luquet et al. 1978 ; Setchell, 1991; Bonnes et al. 2005).

1.1.4.1.Les vésicules séminales

Font suite au canal déférent, situées dorsalement et un peu latéralement a ce dernier, entre la
vessie et le rectum (Barone, 1990). Elles déversent leurs sécrétions dans ’urétre par
I'intermédiaire du conduit éjaculateur (Kolb, 1975 ; Barone, 1990 ; Bonnes et al. 2005). Chaque
glande vésiculaire est allongée, ovoide, lobulée et son extréemité craniale est libre et revétu par le
péritoine, qui descend plus au moins loin sur la partie moyenne de I'organe (Barone, 1990 ;
Getty, 1975).

Leurs secrétions constituent une grande partie du liquide séminal (60% du volume total du
sperme), (Bonnes et al. 2005). 11 s’agit d’un liquide riche en fructose qui constitue une source
d’énergie pour les spermatozoides selon White et Wales (1961) et Bonnes et al. (2005), en acide

citrique et en prostaglandines (Setchell, 1991 ; Baril et al. 2005).
1.1.4.2. La prostate

De trois acing centimeétres d’épaisseur, elle est située dans la paroi de ’urétre pelvien, il n’y a
pas de partie conglomérée (corps) de la prostate, mais la partie disséminée est trés développée.
Chez le bélier, elle ne s’étend pas a la face ventrale de 1’uretre. Le liquide prostatique étant
riche en acides aminés, enzymes, fructose et surtout en Zinc (r6le bactéricide), contribue en

grande part dans la formation du sperme (Barone, 1978).
1.1.4.3. Les glandes bulbo-urétrales

Glande paire, appelée glandes de Cowper, peu volumineuse chez les petits ruminants,
globuleuse, de taille d’une noisette et d’une largeur de 1cm (Barone, 1990 ; Setchell, 1991),
étendue du revers médial de la tubérosité ischiatique a la face dorsale de la terminaison de
I’uretre pelvien (Barone, 1990). Elle sécréte un liquide clair visqueux a pH alcalin (pH=7,8)
servant au nettoyage et a la lubrification de I’urétre juste avant 1’éjaculation (Barone, 1978 ;

Noakes et al. 2001).



1.2. Structure histologique du testicule

Le testicule assure deux fonctions importantes ; 1’une assimilée a une fonction exocrine : c’est la
production des gameétes males ou spermatozoides qui est assumée par les tubes seminiféres, et
I’autre endocrine : c¢’est la sécrétion d’hormones testiculaires assumée par le tissu interstitiel

(Girod et Czyba, 1977).

TUBES SEMINIFERES CELLULES DE LEYDIC
é&laborant les sécrétant I'hormone méle.
spermatozoldes la testostérone
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Figure 3 : Aspect intérieur du testicule, (Soltner, 2001)
1.2.1. Les tubes séminiferes

Les tubes séminiféres sont au nombre de deux a quatre par lobule. Ils s’entourent d’une lame
basale délimitante contenant parfois des cellules myoides contractiles. Leur paroi constituée d’un
épithélium stratifié formé de deux types de cellules : les cellules de la lignée germinale et les
cellules de Sertoli. L espace intertubulaire est occupé par des cellules endocrines isolées ou

regroupées appelées cellules de Leydig (Dadoune et Demoulin, 2001).



1.2.2. Les cellules de Sertoli

Ce sont des cellules somatiques a fonction identique et aux structures semblables a celles de tous
les vertébrés (Thibault et al. 1998). Elles ont une forme pyramidale reposant sur la membrane
basale. Les cellules de Sertoli s’étendent sur la hauteur du tube séminifére et s’unissent, d’une
part, entre elles par des jonctions serrées, et d’autre part, avec les cellules germinales par des

jonctions d’ancrages (Dadoune et Demoulin, 2001).
1.2.3. les cellules de la lignée germinale

Ce sont les spermatogonies, les spermatocytes spermatides et les spermatozoides dérivant toutes

des gonocytes.
1.2.4. Le tissu interstitiel

Isolées ou groupés en amas, les cellules de Leydig occupent les espaces intertubulaires en
rapport étroit avec les capillaires sanguins et lymphatiques (Poirier et Chevreau, 1970). Elles ont
une forme polyédrique avec un cytoplasme dense et un noyau arrondi. Leur ultrastructure
montre une capacité de stéroidogénése. Elles secretent les androgenes sous forme de testostérone
et de dihydrotestotostérone (Dadoune, 1998).

1.3. Structure histologique de I’épididyme

La paroi du canal épididymaire est faite d’un épithélium pluristratifi¢ entouré de fibres
musculaires lisses a contraction péristaltique réguliére (Setchell et al. 1994). Cette structure

permet a 1’épididyme d’accomplir deux principales fonctions envers les spermatozoides :

Le transport : le transit des spermatozoides a travers 1’épididyme est sous la dépendance de la
diminution de la pression intra-liminale en allant vers la queue d’une part, et de la contraction

des cellules musculaires de la paroi, d’autre part.

La maturation : cette fonction est assurée par les cellules épithéliales qui sécretent nombreuses
substances assurant des spermatozoides, 1’acquisition les leur mobilité (glycoprotéines,
concentration de la carnitine plastique), et leur pouvoir fécondant. La carnitine est transformee
en acetycarnitine utilisee comme substrat énergétique pour la motilité spermatique (Jeulin,
Lewin, 1996).

Les cellules épididymaires produisent un facteur décapacitant des spermatozoides qui empéche

I’expression prématurée de leur pouvoir fécondant (Dacheux et Dacheux, 2001).



La différenciation de 1’épithélium se termine plus tot et la hauteur maximale est atteinte plus
tard dans une zone ou région spécifique. Différentes régions présentent des différences dans le
taux de différenciation de 1’épithélium et le taux d’augmentation de la hauteur. L’épithélium qui
tapisse le canal épididymaire est pseudostratifié. 1l est constitué de deux variétés de cellules, les
unes sont basses et les autres sont relativement hautes présentant des microvillosités trés longues

auxquelles on donne le nom de stéréocils (Hould, 1993).



Chapitre 02

Pathologie Génitale



L’appareil reproducteur doit étre examiné pour détecter au plus tot les pathologies
responsables d’une diminution de la fertilité voire de stérilité. Les animaux atteints doivent étre
écartés de la reproduction et soignés le plus rapidement possible ou réformés. En outre, de
nombreuses maladies infectieuses peuvent étre transmises lors du coit ou via la semence, il est
donc indispensable que seuls les animaux sains soient gardes pour la reproduction (Guillot,
2002).

De nombreuses pathologies peuvent affecter le testicule et 1’épididyme chez le bouc et

chez le bélier, nous en citerons ici les plus fréquentes d’entre elles.
I. Affections congénitales
1. La cryptorchidie ou la monorchidie :

Elle se traduit par une absence de migration ou une migration anormale (ectopie) des

deux testicules au cours de leur descente de la cavité abdominale vers le scrotum.

Quand elle affecte les deux testicules, I’animal est stérile. En effet, la température élevée
dans la cavité abdominale (5” au-dessus de celle du scrotum) empéche de développement normal
des tubes séminiferes et le déroulement normal de la spermatogenese. En caracteres sexuels, la
synthése hormonale n’est pas perturbée et les animaux présentent des caractéres sexuels

secondaires males et une libido normale (Mickelsen et Memon, 1997).
2. La cryptorchidie abdominale :

Le testicule n’a pas franchi I’anneau inguinal profond, il est resté¢ au voisinage du rein a
son origine (cryptorchidie abdominale compléte ou haute) ou se trouver plus ou moins
rapproché de 1’anneau inguinal profond (cryptorchidie basse). Dans tous les cas, il reste petit,
mou, incapable d’une spermatogénese normale. La queue de 1’épididyme en est toujours
détachée, comme déroulée, plus ou moins flottante vers ’arriere, parfois méme engagée dans
I’anneau inguinal profond. L’espace inguinal est simplement occupé par du conjonctif ou ne
renferme qu’un rudiment de processus vaginal du péritoine, avec ou sans la queue de
I’épididyme. Quand I’anomalie affecte les deux glandes, I’animal est infertile, mais il garde

tous les caractéres sexuels secondaires de son espéce et son ardeur génésique (Barone, 1978).



3. La cryptorchidie inguinale

La tunique vaginale et le muscle crémaster sont développés et il y a en somme
persistance du stade intermédiaire ou le testicule est encore situé¢ dans 1’espace inguinal, uni
seulement a distance a la queue de 1’épididyme, de méme que celle-ci a la paroi vaginale. Il faut
noter que la cryptorchidie est souvent héréditaire, particuliére a certaines lignées (Barone,
1978).

4. Polyorchidie

La polyorchidie est la présence de plus de deux testicules. Cette affection est
extrémement rare ; la majorité des cas ont trois testicules et le testicule surnuméraire est le plus
souvent retrouveé du coté gauche (Hansen, 2009). Cependant, il faut bien se demander en cas de
suspicion de polyorchidie si le testicule supplémentaire observé ne pourrait pas étre une autre
structure anatomique telle que 1’épididyme ou un kyste sur le cordon testiculaire.

5. Hypoplasie testiculaire

Elle est définie comme 1’absence ou I’insuffisance de développement anatomique ou
fonctionnel des testicules. L hypoplasie testiculaire est la conséquence d’un état d’intersexualité
mais, une malnutrition séveére ou une mutation génétique peuvent étre également a 1’origine de
cette pathologie. Elle est souvent macroscopiquement indifférenciable d’une atrophie, a 1’age
adulte, en I’absence de commémoratifs. On observe une réduction importante de la taille d’un ou

deux testicules.

A Thistologie, les tubes séminiféres sont de volume réduit, avec peu de cellules
germinales et quelques cellules anormales multinuclées. Chez le bouc cette pathologie est
souvent associée a des anomalies morphologiques des voies spermatiques, inflexion sigmoide

et pénis (Derivaux et Ectors, 1985).
6. Dégénérescence testiculaire

La dégénérescence testiculaire est une atrophie du testicule associée a une diminution de
la fertilité. Les manifestations cliniques sont une diminution de taille du testicule et une
modification de sa consistance. A la coupe, on note une fibrose et des calcifications au sein du

parenchyme. C’est la cause la plus fréquente de diminution de la fertilité chez le méle.

A la palpation, la consistance du testicule atteint de dégénérescence est modifiée : le
testicule est plus ferme, ou quelquefois plus mou. Deux modifications de forme existent
principalement : une diminution du diamétre horizontal qui donne I’impression d’un testicule

plus allongé et une diminution générale de la taille, le testicule est alors plus petit et rond, dans



les deux cas (Fraser, 1971). Une diminution de taille n’est observée que dans le cas d’une

atteinte sévere (Blanchard et al, 1991).

Lorsque le testicule est entierement atteint, il devient trés dur et des minéralisations

apparaissent a la surface qui présente alors un aspect granuleux a la palpation (Ladds, 1985).
7. Pseudohermaphrodisme

C’est la présence de gonades d’un sexe et de voies génitales ou d’organes génitaux des
deux sexes ou du sexe opposé. |l est un état caractérisé par la présence chez un méme individu
de gonades d’un sexe donné mais les caractéres morphologiques de ’autre sexe ou des sexes.
C’est une anomalie rare. L’animal peut é&tre pris pour une femelle a la naissance en raison de

la provenance du flux urinaire (Blowey et Wear, 2006).
8. Persistance du frein préputial pénien

C’est la persistance du frein ou séparation incompléte du pénis et du prépuce le long du
raphé ventral au cours de la premiere année. Cette anomalie congénitale entraine une déviation
du pénis (Blowey et Wear, 2006).

9. Aplasie de I’épididyme

Les animaux atteints bilatéralement sont infertiles, les autres ont une fertilité variable.
Des atteintes unilatérales ou bilatérales ont été observées. La téte de I’épididyme peut étre
distendue, le corps n’est pas palpable et la queue de petite taille. D’autres ont une petite téte, et
un corps et une queue absents.

On observe au niveau du testicule ipsilatéral la présence de spermiostase,
de granulomes spermatiques, et enfin une atrophie du tissu germinal laissant place a du tissu
interstitiel fibreux.

Il n’est pas rare d’observer une dilatation du canal déférent ainsi que du mediastinum testis. Une
compensation de la spermatogenése par hypertrophie du testicule controlatéral peut arriver,
(Ladds, 1985).

I1. Anomalies des voies spermatiques, du pénis et du prépuce
1. Varicocéle

Il existe quelques rapports de dilatation variqueuse des veines du cordon spermatique
chez des mammiferes domestiques. Cette affection survient la plupart du temps chez le bélier, et

elle est rare chez le taureau.


http://theses.vet-alfort.fr/Th_multimedia/repro_ovicap/male/htm/testicules_epididymes/granulome_spermatique/granulome_spermatique.htm

C’est un défaut de drainage veineux au niveau du cordon spermatique provoque une
dilatation locale des vaisseaux. Une tuméfaction de la partie dorsale du plexus pampiniforme,
qui augmente progressivement de volume jusqu’a atteindre 15 & 18 cm et s’étend le long du
cordon spermatique. Une thrombose des veines intratesticulaires est fréquente. L’origine est mal
connue : on suspecte une augmentation de la pression sanguine associée a une fragilité de la
paroi des vaisseaux du plexus pampiniforme. A un stade avancé, cette pathologie est
extrémement douloureuse du fait de la compression des nerfs. Elle handicape énormément
I’animal qui refuse de se déplacer et encore plus de saillir. La qualité spermatique est tres
affectée : diminution du nombre de spermatozoides mobiles et de leur motilité individuelle,
augmentation du pourcentage de spermatozoides anormaux. Aucun traitement n’est efficace, la

réforme est a préconiser (Memon, 1983).
2. Posthite

C’est une inflammation du pénis et la balanite est une inflammation de la muqueuse
prépuciale. La balanoposthite atteint a la fois le pénis et le prépuce. Elles peuvent étre
provoquées par une association entre un régime alimentaire trop riche en azote (18 % ou plus de
la ration) et une bactérie corynebacterium renale. L’urée, contenue alors en grande quantité dans
I'urine (> 4%), est hydrolysée en ammoniac par la bactérie et irrite la muqueuse prépuciale. Les
symptomes sont des croltes et des ulcéres de la peau et de la muqueuse. L’inflammation

provoque, a moyen terme, le rétrécissement ou la sténose de I’orifice prépucial (Memon, 1983).

L’herpes virose peut etre également responsable de balanoposthite, associée a une vulvo-
vaginite chez la chevre. Les symptdomes sont plus ou moins importants selon le degré de
surinfection bactérienne. Certains boucs sont contagieux (transmission du méale a la femelle au
moment du coit) mais la maladie est asymptomatique chez eux et difficile a diagnostiquer
(Mickelsen et Memon, 1997).

3. Le phimosis

C’est I’incapacit¢ du pénis a “’sortir’” du fourreau en raison d’un rétrécissement de
I’orifice prépucial ou consécutivement a la présence d’adhérences dans la région de I’infection
sigmoide. Un traumatisme ou une infection sont souvent a I’origine de cette pathologie. Chez les
jeunes animaux pubéres, une origine congénitale peut étre envisagee (Mickelsen et Memon,
1997 ; Memon, 1983).



4. Le paraphimosis

C’est I’incapacité du pénis a réintégrer le fourreau du fait d’un cedéme, d’une tuméfaction
et/ou d’'une balanoposthite. La constriction, si elle n’est pas traitée rapidement entraine une

nécrose du gland par ischémie (Mickelsen et Memon, 1997 ; Memon, 1983).
I11. Pathologies infectieuses du testicule
1. Orchite

L’orchite est I’infection du testicule. Elle peut étre chronique ou aigué, uni ou bilatérale.
Le testicule concerné est augmenté de volume, souvent chaud et douloureux. Des signes
généraux comme de la fievre, anorexie, perte de libido, et réduction des déplacements, sont
généralement associés aux signes locaux. Elle peut étre d’origine hématogene par propagation
d’organismes infectieux en provenance d’autres sites d’infections, tels une inflammation au
niveau du rumen, un abcés hépatique, une pododermatite, une cystite, ou secondaire a un
traumatisme. L’enflure associée a I’inflammation entraine de la nécrose par compression du
parenchyme testiculaire étant donné que la tunique albuginée n’est pas élastique (DesCoteaux et
al. 2009).

1. 1. Orchite aigué

C’est une infection des testicules causée soit par des bactéries soit par des virus. Cette
infection peut se manifester a la suite d’une autre infection comme une épididymite ou une
infection de la prostate. L’orchite peut altérer la taille des testicules et conduire a la stérilité

suite a des azoospermies (Derivaux et Ectors, 1985).

Lors d’une infection aigué, les symptomes apparaissent en 24 heures. Lors de maladie
chronique, il y a une perte de mobilité du testicule a I’intérieur du scrotum du fait de la présence

de nombreuses adhérences (Memon, 1983).
1.2. Orchite chronique

C’est I’inflammation chronique du testicule qui arrive fréquemment lorsqu’il y a
prédisposition par hypoplasie testiculaire. Sur le plan histologique, on constante que 1I’épithélium
séminal est atteint d’une maniere variable, avec augmentation du tissu conjonctif, infiltration de
cellules rondes et méme parfois calcification. Le sperme est anormal, ainsi que le révéle

I’examen biochimique (Barone, 1978).



2. Epididymite due & une infection

Une grande variété de bactéries, incluant Chlamydia et Mycoplasma, a été impliquée dans
I’épididymite infectieuse.

L’épididymite bactérienne est généralement unilatérale et, plus fréguemment, touche la
queue de 1’épididyme. Dans les cas d’infection de longue date, les 1ésions peuvent s’étendre sur
le corps et la téte de I’épididyme. L’épididymite est souvent associée a 1’adénite vésiculaire.
L’effet de 1’¢épididymite de la queue sur la quantité et la qualité du sperme varie d’un effet nul a
une qualité médiocre du sperme et a 1’oligospermie.

L’examen échographique des ampoules permettra de déterminer s’il existe une
obstruction des canaux efférents de 1’épididyme. Une ampoule vide du canal efférent indique que
les spermatozoides ne peuvent plus progresser a partir de la queue de 1’épididyme. 1l se produit
occasionnellement une résolution spontanée de I’épididymite caudale ou a la suite d’une
antibiothérapie. Cependant, il est fréquent que I’antibiothérapie n’entraine pas de guérison. Il
n’existe pas de rapport dans la littérature scientifique sur le taux de succes de I’antibiothérapie,
(Mc Entee , 1990).

L’épididymite est la plus fréquente cause de réforme chez le bélier. Sa fréquence est
moins élevée chez le bouc. Les germes les plus souvent impliqués sont: Brucella ovis,
Actinobacillus seminis et Chlamydia psittaci. Les symptdémes locaux sont une augmentation de
volume de I’épididyme associée ensuite a une augmentation de la consistance de la queue et du
corps de I’épididyme. Le testicule devient mou et s’atrophie progressivement. Dans la semence,
une réduction du nombre de spermatozoides et augmentation du nombre de leucocytes sont

observées.

Dans le cas d’une infection par Actinobacillus seminis, des symptémes généraux tels que
hyperthermie, anorexie, leucocytose sont également présents. Il est fréquent qu’un abces se
forme et s’ouvre sur I’extérieur. Cette pathologie est également incurable. D’autres germes ont
pu étre mis en en évidence comme Arcanobacterium pyogenes, Histophillus ovis, Pasteurelle

pseudotuberculosis, et Escherichia coli (Memon, 1983).
3. Epididymite due a la stase des spermatozoides (granulome spermatique)

La formation de granulomes par les spermatozoides peut causer un grossissement marqué
de la téte de I’épididyme. Les granulomes spermatiques sont dus a la stase des spermatozoides
dans les canaux efférents obstrués, a I’accumulation de sperme dans les canaux aberrants de
I’épididyme, a la stase des spermatozoides due a 1’adénomyose de I’épididyme et a une

épididymite infectieuse.



Les spermatozoides contiennent une substance acidorésistante qui engendre une réaction
granulomateuse similaire a celle causée par les mycobactéries. Une réaction inflammatoire se
produit lorsque les spermatozoides s’échappent du systéme canalaire. Ce processus
inflammatoire peut étre auto-alimenté, étant donné que les granulomes causent une obstruction
d’autres composantes du systeme canalaire.

Des granulomes spermatiques dus a 1’oblitération congénitale des canaux commencent a
se développer chez les jeunes animaux sexuellement matures, alors que les oblitérations acquises

peuvent survenir a tout age lorsque 1’animal est mature, (Blom et Christensen, 1947).

C’est une des causes les plus fréquentes de stérilité chez le bouc. Son origine n’est pas
encore connue : elle pourrait étre liée a une transmission héréditaire d’un géne récessif et a
pénétrance incomplete ou du gene motte. Elle pourrait étre associée également a un déficit en
hormone thyroidienne (Smith et Sherman, 1994). Au niveau de la téte de 1’épididyme, quelques
tubules efférents se terminent par des segments aveugles et ne permettent pas le transit des
spermatozoides qui S’accumulent et entrainent éventuellement la rupture des canaux avec
libération de spermatozoides dans le stroma et apparition d’une réaction inflammatoire
importante et d’anticorps anti-spermatozoides. La stase spermatique entraine la formation d’un
spermatocoele. Lorsque les lésions sont plus avancées, on observe une accumulation de
spermatozoides dans le tissu interstitiel du testicule. L’cedéme testiculaire est suivi par une
dégénérescence et une calcification du parenchyme. C’est une pathologie qui apparait subitement
sur des animaux auparavant fertiles qui deviennent stériles : en effet, les éjaculats ne contiennent

plus de spermatozoides quand la Iésion est bilatérale (Smith, 1986).

IV. Néoplasmes testiculaires

Les tumeurs peuvent ne pas étre détectables par palpation, mais elles peuvent étre
observées généralement par échographie.

1. Tumeur a cellules interstitielles (de Leydig)

Cette tumeur est généralement bénigne et est plus fréquente chez les animaux agés de
plus de 5 ans, bien qu’elle ait été décrite chez les jeunes également. Les tumeurs a cellules
interstitielles de plus grande taille sont de couleur jaune-gris a orange, de forme sphérique et
bien démarquée du tissu environnant. Les tumeurs d’un diamétre de plus de 1 cm ont un effet

défavorable sur la production de sperme et la fertilité, (Mc Entee, 1990).



2. Tumeur a cellules de Sertoli
Les tumeurs a cellules de Sertoli sont des néoplasmes gris péle et fermes, qui entrainent

généralement une augmentation de volume du testicule affecté.

Les tumeurs a cellules de Sertoli sont connues pour causer une féminisation chez les
chiens due a la production d’oestrogénes. Cependant, un effet oestrogénique n’a pas été rapporté
chez les ruminants, (Mc Entee, 1990).

3. Le séminome

Tumeur bénigne ou maligne, uni ou bilatérale. A la palpation, le testicule est plus petit et
plus ferme. A la coupe, on note une grande quantité de tissu fibreux et un parenchyme marron
foncé. A I’histologie, au premier stade, seuls les tubes séminiféres sont concernées par
I’infiltration tumorale, puis les cellules tumorales envahissent le tissu interstitiel et finissent par

gagner la vascularisation veineuse et lymphatique dans le stade le plus avancé, (Memon, 1983).

4. Hydroceéle et hématoceéle

Une accumulation de liquide séreux ou de sang dans la tunique vaginale des testicules
n’est pas rare chez les mammiféres domestiques. L’hydrocele peut étre unilatérale ou bilatérale.
La cause de I’hydrocele est inconnue, mais plusieurs causes ont été suggérées, incluant 1’ascite,
la survenue d’un traumatisme, une température ambiante élevée et la présence de néoplasmes.
Dans un cas, une hydrocele scrotale était due a une ascite causée par une infection par la douve
du foie.

L’hydrocéle est souvent associée a une baisse de la qualité du sperme. Une résolution
spontanée a été rapportée dans environ 80 % des cas dans un délai de 4 mois apres le diagnostic

s’accompagnant d’un retour a la normale de la production de sperme, (Abbitt et al. 1995).

L’hématocele peut étre due a un traumatisme testiculaire ou a une hémorragie dans la
cavité péritonéale. En cas de traumatisme testiculaire, I’hématocéle est généralement unilatérale
avec une distension marquée du scrotum. Apres quelques mois, la lésion disparait par
I’organisation et la résorption du caillot et il se produit ensuite une fibrose et une dégénérescence

du testicule affecté.



V. Affections du scrotum
1. Hernie scrotale ou inguinale

L’incidence de I’hernie inguinale congénitale est ¢élevée chez le porc, faible chez le
cheval et le chien et rare chez le mouton et les bovins. L’étiologie des hernies inguinales n’a pas
été déterminée de facon définitive. Cependant, son caractére héréditaire connu chez d’autres
espéces indique que cette affection devrait étre éliminée par sélection. On rapporte que I’hernie
inguinale est observée le plus fréeqguemment chez la race Hereford et elle est généralement
localisée du coté gauche. L’herniation dans le scrotum met rarement la vie de 1’animal en
danger, mais réduit sérieusement la fertilit¢ en interférant avec la thermorégulation des
testicules, (Mc Entee, 1990).

2. Testicule ectopique

Les testicules ectopiques sont situés en dehors du trajet de migration normale. En général,
les testicules ectopiques sont en dehors du scrotum le long de la paroi abdominale ventrale assez
prés du prépuce, ou sur le coté interne de la partie supéerieure du jarret. Le testicule se localise
sous la peau de la paroi abdominale et n’est recouvert que par la peau ou par une couche de tissu
conjonctif (Mc Entee, 1990).

V1. Anomalies des glandes annexes

La prostate, sous forme disséminée chez le bouc, et les glandes bulbo-urétrales sont

rarement affectées chez les ruminants.
La vésiculite

La veésiculite est une inflammation des vésicules séminales, fréquente chez le taureau.
Deux types prédominent : une forme chronique, caractérisée par une augmentation de la taille,
une fibrose importante et une perte de lobulation de I’organe et une forme dégénérative avec

une diminution possible de taille et une perte de consistance de la vésicule.

Chez les petits ruminants, cette pathologie est moins fréquente. Son origine est
infectieuse. Les agents pathogenes les plus fréquemment isolés sont Brucella melitensis,

Actinobacillus seminis et des bacilles gram négatifs (Ladds, 1985)
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I. Matériels et méthodes

Les testicules et les épididymes de 460 béliers et 128 boucs de différents ages et
différentes races locale sont été récoltés a 1’ abattoir de Tiaret sur une période s’étalant de

mars a mai 2015 pour une étude macroscopique des lésions testiculaires.
I.1. Examen macroscopique

L’identification des Iésions affectant le testicule était basée sur 1’examen post-mortem et
la palpation minuticuse des testicules en vue de déceler les modifications d’ordre
anatomique et topographique comme la forme, la consistance, la taille, la position et le

nombre de testicules descendus en position normale.

La localisation des testicules d’animaux cryptorchidies présentant une cryptorchidie

abdominale ou inguinale a été confirmée aprés I’ouverture de la cavité abdominale.

La taille des testicules hypoplasiques a été comparée a celle du testicule controlatéral
et les testicules d’animaux normaux de méme Aage. L’identification des cas d’orchite et
d’épididymite a été basée sur la palpation de toutes les parties des organes montrant une

hypertrophie.

Les anomalies recensées ont été classées selon le type, la fréquence et le type d’atteinte

(unilatérale ou bilatérale).
1.2. Observation et palpation de la bourse du testicule

Elles étaient basées essentiellement sur [’examen du scrotum (bourse) et de son
contenu. L’inspection scrotale permettait surtout de détecter des anomalies du scrotum
(comme des abces, les blessures récentes ou en cours d’évolution ou I’hyperkératose) et les
modifications importantes de la taille des testicules ou des épididymes. La consistance et la

symétrie des testicules étaient évaluées par palpation.
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|. Résultats
1.1. Les lésions testiculaires recensées chez le bélier et le bouc :

Les organes génitaux (testicules et les épididymes) de 460 béliers et 128 boucs, de
différents ages provenant des élevages de la région de Tiaret, et abattus a I’abattoir ont été
examinés pour une étude comparative et descriptive de Iésions génitales, pouvant étre a

I’origine d’infertilité voire méme de stérilité chez les petits ruminants.

La fréquence des lésions testiculaires observées sur 1’ensemble des animaux jeunes et des
animaux adultes, appartenant aux deux especes étudiees et examinés macroscopiquement était
de 11,05%.

Le tableau 1, regroupe les fréquences des Iésions testiculaires rencontrées dans chague espéce

séparément,

Tableau 1 : Fréquence des lésions testiculaires chez le bélier et le bouc.

Espéces Nombre d’animaux Lésions
examinés
Nombre Fréquence%o
Bélier 460 58 12.60
Bouc 128 06 4.68
Total 588 64 11,05

Le nombre des lésions chez le bélier est trés élevé par rapport au nombre lésionnelle

recensée chez le bouc, soit une fréquence de 12.60% ; dans seulement 4,68% chez le bouc.



1. Lésions des testicules et de I’épididyme chez le bélier_

Les différentes lésions observées au niveau du testicule et de 1’épididyme ainsi leurs

fréquences ont été enregistrées et illustreées dans le Tableau 2.

Tableau 2 : Fréquence des différents types de lésions testiculaires chez le bélier

Lésions Unilatérale Bilatérale Total Fréquence (%)
Hypoplasie 02 30 32 6.95
Hypogonadisme 0 14 14 3.04
Cryptorchidie 04 05 09 1.95
Pseudohermaphrodisme - 02 02 0.43
Varicocéle 01 00 01 0.21
Total 07 51 58 12.60
fréquence 6,95%
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Graphique 01 : Répartition des différents lésions testiculaires chez le bélier



1.1. Hypoplasie testiculaire

L’hypoplasie testiculaire occupait la premiére place dans les lésions des testicules chez le bélier

ou elle a éte observée dans trente-deux cas a, soit une fréquence de 6.95%.

L’hypoplasie testiculaire était souvent bilatérale. Elle affectait simultanément les deux testicules
dans 30 cas chez le bélier (Figure 4). Par contre, elle était unilatérale en affectant un seul
testicule (gauche ou droit) dans 02 cas seulement (Figure 5). La queue de 1’épididyme était

souvent plus petite et plus ferme que la normale.

Figure 4 : Hypoplasie bilatérale (Bélier)



Figure 5 : Hypoplasie unilatérale droite (Bélier).

1.2. Hypogonadisme

L’hypogonadisme était détecté dans 14 cas, a une fréquence de 3.04%. Il occupait la deuxieme
place dans les lésions détectées chez le bélier (Figure 6). 1l affectait souvent les deux testicules

qui étaient de taille réduite.

A B

Figure 6 : Hypogonadisme bilatéral (Bélier).



1.3. Cryptorchidie

La Cryptorchidie occupait la troisieme place dans les lésions du testicule chez le bélier

ou elle a éte observee dans neuf (09) cas, soit une fréquence de 1.95%.

La cryptorchidie était souvent unilatérale en affectant un seul testicule (gauche ou droit)
dans quatre 04 cas, et 05 cas bilatéraux affectaient simultanément les deux testicules. Elle était

parfois abdominale et parfois inguinale (Figure 7, 8, 9, 10).

A B

Figure 8 : La cryptorchidie inguinale unilatérale gauche (Bélier).



Figure 10: La cryptorchidie abdominale bilatérale (Bélier).

1.5. Pseudohermaphrodisme



Il a été observé dans deux cas soit une fréquence de 0.43%, (Figures 11,12).

D E

Figure 11: Hermaphrodisme chez le bélier (b : Testicule unilatéral en région inguinale, c :

cornes de 1’utérus).
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Figure 12 : Hermaphrodisme chez le bélier (Al : mamelle, A2 et A 3 : Cryptorchidie
testiculaire abdominale bilatérale)



1.6. VVaricocele

La varicocele était observée dans un seul cas chez le bélier, ¢’était de type unilatéral avec
une fréquence de 0.21% (Figure 13). Un défaut de drainage veineux au niveau du cordon

spermatique provoquait une dilatation locale des vaisseaux. Il montrait un gonflement et une

induration.

Figure 13 : Varicocele chez le bélier



Deux autres pathologies extra-testiculaires ont été observées au cours de notre collecte

d’échantillons a I’abattoir.

Figure 14 : Anomalie extra-testiculaire (Kyste ou abces)




Figure 15 : Anomalie de nombre (testicule surnuméraire ou polyorchidie)

Figure 16 : Adénopathie testiculaire gauche (bélier)



2. Lésions testiculaires chez le bouc

Les différentes lésions observées au niveau du testicule et de 1’épididyme ainsi leurs

fréquences ont été enregistrées et illustrées dans le tableau 3.

Elles étaient observées 6 cas de 1’ensemble des cas examinées (128) chez le bouc, soit une

fréquence de 4.68 % (Graphique 2).

Tableau 3: Fréquence différents types des lésions testiculaires chez le bouc

Lésions

Unilatérale

Bilatérale

Total

Frequence (%)

Hypoplasie

04

04

3.12

Cryptorchidie

01

01

0.78

Hypogonadisme

01

01

0.78

Total

06

06

4.68

fréquence

3,50% -
3,00% -
2,50% -
2,00% -
1,50%
1,00%
0,50% -

0,00%

3.12%

0.78%

hypoplasie hypogonadisme

cryptochidie

ésions

Graphique 02:

Répartition des différents types des lésions testiculaires chez le bouc




2.1. Hypoplasie

L’hypoplasie occupait également la premiére place dans les lésions du testicule chez
le bouc, elle a été observee dans 04 cas soit une fréquence de 3.12 %. Elle était bilatérale
affectant les deux testicules (Figure 17).

Figure 17: Hypoplasie bilatérale chez le bouc
2.2. Cryptorchidie

La cryptorchidie était observée dans un seul cas, elle affectait les deux testicules situés

au niveau de I’abdomen a une fréquence de 0.78 % (Figure 18).

Figure 18 : Cryptorchidie bilatérale abdominale chez le bouc.



2.3. Hypogonadisme

L’hypogonadisme a été détecté dans un seul 01 cas soit une fréquence de 0.78%. Il était

bilatéral affectant les deux testicules (Figure 19).

N T 4.

Figure 19 : Hypogonadisme bilatéral chez le bouc



I1. Discussion

La fréquence des Iésions testiculaire apportée par cette étude était de 11.05% pour les
deux especes confondues, soit des fréquences de 12.82% et de 4.68% chez le bélier et le bouc
respectivement.

1.1. Hypoplasie testiculaire

Elle a été observee chez les deux espéces étudiées. Sa fréquence était de 6.95% chez le
bélier et 3.12% chez le bouc. Elle occupait la premiére position dans les Iésions testiculaires
chez les deux espéces.

L’hypoplasie testiculaire est une anomalie congénitale se manifestant a la puberté. Il
s’agit d’un développement incomplet de I’épithélium germinal des tubes séminiféres dii & un
nombre insuffisant de cellules germinales.

L’hypoplasie était souvent unilatérale en affectant un seul testicule (gauche ou droit) dans

deux cas chez le bélier, et absente chez le bouc. L’hypoplasie testiculaire bilatérale affectait
simultanément les deux testicules dans trente (30) cas chez le bélier, et quatre cas trouvés chez le
bouc. La queue de I’épididyme était souvent plus petite et plus ferme que la normale.
Watt (1978) a rapporté un taux de pathologie testiculaire de 40% dans une étude entreprise sur
2281 béliers de race —mérinos - de différents ages examinées dans trois abattoirs a Perth,
Australie-Occidentale et ou I’hypoplasie/atrophie testiculaire représentait 14 cas tandis que
Regassa et al (2003) a signalé un taux de 28.1% chez le bélier et 17.8% chez le bouc. L’atrophie
testiculaire représentait 9.7% sur 404 boucs et 12.6% chez les béliers.

La fréquence de I’hypoplasie testiculaire, 6.95% rapportée par cette étude chez le bélier
est supérieure a la fréquence enregistrée par Watt (1978), et celle enregistrée par Bousmaha et
Benchaib (2012) soit une fréquence de 3.33% et inferieure a celle rapportée par Regassa et al.
(2003) chez le bélier.

L’hypoplasie testiculaire bilatérale a été rapportée par Igbokew et al. (2011) dans 22 cas
soit une fréquence de 1.4% sur une étude faite sur 1608 boucs au Nigéria. Ce résultat s’avere
supérieur au résultat enregistré dans notre étude a savoir quatre cas (3.12%) chez le bouc. Notre
fréquence est supérieure a celle enregistrée par Bousmaha et Benchaib (2012), 2.10%. Cette
anomalie est souvent synonyme de stérilité chez le male.

Chez le bouc il a été observé qu’avant la puberté, une trés sévere malnutrition ainsi qu’une
déficience en zinc ou encore une hypothyroidie, maladie systemique, chaleur et stress di au froid

pouvaient occasionner une hypoplasie testiculaire (Barth, 2008).



1.2. Hypogonadisme

L’hypogonadisme a été classé a la deuxieme place dans les Iésions testiculaires trouvées
chez les deux espéces, avec une fréquence de 3.04 % chez le bélier, et un seul cas (0.78%) chez
le bouc.
Elle ne doit pas étre confondue avec 1’atrophie du testicule qui est due a une dégénérescence du
parenchyme testiculaire qui peut étre occasionnée par une maladie systémique, des anomalies
scrotales ou circulatoire. Sur le plan macroscopique, les deux lésions sont reconnaissables par la
petite taille des testicules mais sur le plan histologique on note souvent des foyers de calcinose
obstruant la lumiére de certains tubes seminiferes, ces derniers ayant perdu tout épithélium
germinal.

Dans la dégénérescence testiculaire chez le taureau et le bouc adultes, I’incidence des
calcifications varie de 10 a 30% selon Laddas (1985) et Barker (1956).
Fraser et Wilson (1966) ont observé une fréquence de 40 % chez le bouc et de 3% chez le bélier.
L’incidence de cette 1ésion est de 13% chez le bélier et 12% chez le bouc en Australie (Watt
1978 ; Tarigan et al. 1990). Le taille testiculaire a été estimée sur 103 boucs.
La fréquence de I’hypogonadisme chez le bélier apportée par notre étude (3.04%) est similaire a
celle enregistrée par Fraser et Wilson (1966), et inferieure a la fréquence trouvée par Watt 1978.

Chez le bouc, la fréquence est inferieure & celle enregistrée par watt 1978.

1.3. Cryptorchidie

La cryptorchidie a été observée a une fréquence de 1.95% chez le bélier et 0.78% chez le
bouc.

La cryptorchidie était unilatérale dans 04 cas, bilatérale dans 05 cas chez le bélier et un seul cas
chez le bouc.

Macroscopiquement les testicules cryptorchides étaient de petite taille. lls étaient situés dans la
cavité abdominale dans 12 cas chez bélier et dans 5 cas chez le bouc. Ils se trouvaient dans le
canal inguinal dans 2 cas chez le bélier et un seul cas chez le bouc.

Boucif et al. (2008), ont signalé une forte incidence de la cryptorchidie (6.4%) chez le
bélier tous les cas de cryptorchidie identifiés étaient situés dans la cavité abdominale. La
cryptorchidie bilatérale 6.4% était significativement plus fréquente par rapport a I’unilatérale
3.6%.

Kafi (2007) a rapporté une incidence de 2.9% de cryptorchidie chez le bouc dans le sud
de I’Iran alors smith et al. (2007) ont signalé une incidence de 7.4% (allant de 2.4% a 18.2% sur
plusieurs années) chez les agneaux de race northronaldsay. Igbokwe et al. (2009) ont signalé une
incidence de 0.6% chez les caprins males du sahel Nigérian.



La fréquence de la cryptorchidie rapportée par cette étude (1.95%) était inferieure a la
fréguence rapportée par boucif et al. (2008) et celle enregistrée par Bousmaha et Benchaib
(2012), Ainsi que Smith et al. (2007). La fréquence signalée chez le bouc était également
inferieure a celle rapportée par Kafi (2007) et Bousmaha et Benchaib (2012).

D’un autre coté, dans une étude récente effectuée par Keith et al. (2012) au niveau de
trois abattoirs au sud ouest de 1I’Angleterre sur un total de 7307 ovins et qui a révélé que la
cryptorchidie a été observée sur 83 testicules. La situation abdominale des testicules était plus
frégquente (60 cas) que la situation inguinale (23cas)

Dans notre étude, la cryptorchidie unilatérale chez le bélier était plus fréquente que la
cryptorchidie bilatérale et les testicules etaient plut6t situés dans la cavité abdominale que dans
le canal inguinal. Ce résultat est similaire a celui rapporté par Keith et al. (2012). La
cryptorchidie partielle ou totale est un probleme commun chez le bélier. La plupart des béliers
qui présentent une cryptorchidie unilatérale restent fertiles et sont souvent utilisés dans la
reproduction. Par contre un taux de gestation faible peut s’en suivre quand des béliers
cryptorchidies sont introduits dans un troupeau ou il y a un grand nombre de brebis.

En outre, une incidence de 0.5% de cryptorchidie dans certaines races de bélier suggere
qu’il pourrait y avoir une origine héréditaire au probléme et qu’il est imprudent de conserver les
animaux affectés (Sargison, 2008).

1.4. Varicocéle

Elle a été constatée dans 01 (0.21%) cas chez le bélier, elle était unilatérale dans un cas et
bilatérale dans les autres cas.

Watt (1978) a signalé une fréquence similaire de la varicocele chez le bélier de race mérinos en
Australie-Occidentale dans une étude effectuée a 1’abattoir. Janett et thun (1995) ont signalé un
cas de varicocele chez un vieux bélier alors que I’examen de son sperme avait révélé une

oligozoospermie.



Conclusion



CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

L’existence de Iésions palpables de 1’appareil génital entraine une dégradation de la
fonction sexuelle du bélier. Ce critére est donc pertinent pour orienter la réforme : un bélier peu
fertile 2 moins de chances de féconder une brebis. Il peut en plus empécher 1’accouplement de
celle-ci avec un bélier plus fertile s’il se trouve étre dominant. Modifier le ratio bélier / brebis en
augmentant le nombre de béliers, comme cela est parfois pratiqué aujourd’hui n’est donc pas une

solution viable : des béliers sains introduits dans un milieu infecté se contaminent rapidement.

Le taux de Iésions testiculaires observé dans notre étude ne refléte pas le pourcentage reel
enregistré en clinique. Ce taux est peut-étre relatif, sachant que 1’abattoir constitue un lieu de

concentration de toutes les pathologies relevees en clinique.

L’étude de causes I1ésionnelles d’infertilité chez le male dans deux espéces bien connues
et trés importantes en Algeérie (le bélier et le bouc) d’un point de vue strictement pathologique a
révélé une fréquence non négligeable des 1ésions du testicule et de 1’épididyme ayant un rapport

direct avec ’infertilité voire méme la stérilité dans nos troupeaux.

Cette fréquence a été particuliérement élevée chez le bélier en comparaison avec le bouc.
L’hypoplasie et la cryptorchidie ont été observées chez les deux especes a des degrés différents

par rapport aux autres lésions.

A la lumiere de ces résultats, certaines recommandations doivent étre faites :
Pour la cryptorchidie
-la palpation du scrotum suffit a identifier I’individu atteint

-la conservation des animaux monorchides est fortement déconseillée ; du fait de caractére

héréditaire de la maladie

-sachant que toutes les données chez les espéces domestiques indiquent que la cryptorchidie est

héréditaire, les animaux atteints ainsi que leurs ascendants doivent étre écartés de la reproduction
Pour I’hypoplasie et I’hypogonadisme

-la taille du testicule, seule ne permet pas de conclure, il faut pour aboutir au diagnostic un
examen de la semence et un examen histologique du parenchyme testiculaire
- seules les anomalies causées par un déficit alimentaire peuvent étre traitées, un déficit en

zinc peut étre traité par un apport de zinc dans I’alimentation



-lors de découverte d’hypogonadisme, il est recommandé de ne pas conserver I’animal pour la
reproduction. Les résultats de fertilité du troupeau risquent d’étre moins bons
- la descendance des animaux a hypoplasie ne doit pas étre conservée a cause du caractére

potentiellement héréditaire de la maladie
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Résumé

Une diminution du taux de fertilité dans les élevages extensifs et chez les animaux a forte
production met souvent en cause l’infertilit¢ chez la femelle en premier lieu alors que le male

reste loin des causes directes ayant des conséquences graves sur la reproduction.

La présente étude se penche sur un des facteurs qui influencent de fagon négative sur la
fertilité chez le male des ruminants dans deux especes importantes en Algérie a savoir la

pathologie génitale.

Dans une étude morphologique, nous avons procédé a I’examen macroscopique des
Iésions du testicule et de 1’épididyme de 588 béliers et boucs afin de déterminer la fréquence et

le type.

Les résultats obtenus révélerent que sur un total de 588 animaux examinés, le taux de
pathologie génitale enregistré était de 10.88% soit une fréquence de 12.60% chez le bélier et de
4.68% chez le bouc.

» L’hypoplasie testiculaire était la Iésion la plus commune avec une fréquence de 6.95% et
3.12% chez le bélier et chez le bouc ; respectivement suivie de I’hypogonadisme

» Puis de la cryptorchidie avec une fréquence de 1.95% et 0.78% chez le bélier et chez le
bouc ; respectivement

Le pseudohermaphrodisme et la varicocéle étaient observés a une fréquence faible chez bélier.
Mots clés : Testicule, Epididyme, Lésion, Bélier, Bouc.
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