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Résumé

Cette étude vise a évaluer la prévalence des lésions macroscopiques et
histopathologiques des testicules comme causes possibles de l'infertilité des béliers et de
réduction de la reproduction ovine. Un total de 103 béliers matures ont été examinés pour des
anomalies du testicule. L'orchite était unilatérale chez 3 béliers (2,91 %), la cryptorchidie
était bilatérale chez un bélier et unilatérale chez un autre (1,94 %), alors que I'épididymite et
I'aplasie des testicules étaient observées chez un bélier (0,97 %). La majorité des Iésions
avaient en commun une hypertrophie unilatérale ou bilatérale des testicules. L histopathologie
est une méthode de choix pour le diagnostic des processus inflammatoires qui demeurent mal

évalues par examen macroscopique.

Abstract

This study aims to evaluate the prevalence of testes gross and histopathological lesions
of testes as possible causes of ram infertilty and decrease of ovine reproduction. A total of 103
mature rams were examined for testicular abnormalities. Orchitis was unilateral in 3 rams
(2.91%), cryptorchidism was bilateral in one ram and unilateral in another (1.94%), whereas
epididymitis and testicular aplasia were seen in one ram (0.97%). The majority of lesions
shared unilateral or bilateral testicular hypertrophy. Histopathology is a method of choice for

the diagnosis of inflammatory processes that remain poorly assessed by gross examination.
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Introduction



Introduction

La production ovine est un des principaux éléments contribuant a I'économie des
agriculteurs dans les régions arides et semi-arides en Algérie.

En géneral, les performances de la production animale dépendent largement de
I'efficacité de la reproduction. A cet égard, les animaux méales comme les femelles peuvent
étre une source de perte de reproduction. Malgré cela, les études se concentrent plus souvent
sur le cote femelle (Toé et al., 2000). Dans le cadre des pratiques d'élevage traditionnelles, les
agriculteurs conservent généralement des males peu fertiles dans un troupeau, ce qui réduit
par la suite les taux de conception et conduit a I'abattage de femelles autrement productives.

Ainsi, les anomalies génitales chez les males pourraient étre une des causes de la
faible fertilité des petits ruminants. Le rble des études d'abattoir dans l'investigation des
anomalies génitales a été tres bien démontré. Elles sont considérées comme un moyen
rentable de fournir des informations fiables sur la pathologie de I'appareil reproducteur
(Regassa et al., 2003).

Toutefois, les informations sur le type et I'étendue des anomalies génitales d'anomalies
génitales males susceptibles de provoquer la stérilité chez ces animaux ne sont pas facilement
disponibles (Regassa et al., 2003).

Les études sur les aspects de la reproduction chez les ovins ont introduit des moyens
efficaces pour contrdler les programmes d'élevage et ainsi réaliser de plus grands progres dans
le potentiel génétique des ovins. La santé du systéme reproducteur est d'une importance vitale
pour atteindre les indices ciblés pour une haute performance reproductive chez les moutons.

Par conséquent, il est nécessaire d'étudier les lésions de I'appareil reproducteur Garder,
sans le savoir, un bélier infertile dans le troupeau pourrait entrainer une faible performance de
reproduction, ce qui conduirait a I'abattage inutile de brebis potentiellement fertiles.

La présente étude en abattoir a été menée pour se concentrer spécifiqguement sur les
Iésions macroscopiques et histopathologiques des testicules et des épididymes des béliers de
race locale a Tiaret.

La compréhension de la forme (morphologie) et de la fonction (physiologie) facilite la
compréhension de la physiopathologie de I'appareil reproducteur male. Les deux fonctions de

base de I'appareil génital méale sont la production de spermatozoides et d'hormones.
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I.  Bases Anatomiques de ’appareil reproducteur du bélier -

L’appareil génital du bélier est formé par I’ensemble des organes chargés de 1’¢laboration
du sperme et du depbt de celui-ci dans les voies génitales de la femelle ou se réalise la
fécondation (Barone , 1990).

Le tractus génital male se compose de trois grandes sections (Barone, 1990) :
- Une section glandulaire constituée par les 2 testicules logés dans leurs enveloppes.

- Une section tubulaire formée par les voies de stockage et de transport du sperme jusqu’au
sinus uro-génital. Il s’agit des voies spermatiques qui comportent de chaque c6té 1’épididyme

et le conduit deférent.
-Une section uro-génitale formée par un long conduit impair : I’urétre. A celui-ci s’annexent:

v Des glandes : les glandes vésiculaires, la prostate et les glandes bulbo-urétrales,

v Des formations érectiles : le corps caverneux du pénis, le corps spongieux du pénis et
le corps spongieux du gland. La principale formation érectile est le corps caverneux. C’est
I’union de la partie extra pelvienne de 'urétre a ce dernier qui forme le pénis : 1’organe

copulateur du male. (Barone, 1990)

1. Les testicules

Les testicules sont les gonades males qui assurent la production de spermatozoides
(spermatogeneése) et synthétisent la testostérone, principale hormone sexuelle chez le méle

Chez le bélier, les testicules est sphéroide et volumineux.se situent en position verticale sous
inguinale. Le poids unitaire est de 170a 250 g .11 varie en fonction de I’age, la race, la saison

et I’état nutritionnel. (BOUKHLIQ. K. EL ALLALLI, 2017)
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Figure 01. Appareil génital du bélier (BARONE, 1978).

1) Bourses testiculaires

Les testicules sont logés dans des bourses testiculaires, qui comprennent 7 enveloppes.
La fonction de ces bourses est de protéger et de soutenir les gonades, les premiéres voies
spermatiques (épididyme et début du canal déférent) et les vaisseaux du cordon spermatique.
BOUKHLIQ. K. EL ALLALI ,2017)
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Figure 02 : Coupe horizontale du testicule gauche et de ses enveloppes
d’apres Barone (1990)

2. Le scrotum

Le scrotum est la premiére enveloppe .1l est superficiel et sa nature est cutanée, qui
supporte et protege les deux testicules. Chaque testicule est contenu dans une partie séparée
du scrotum contenu dans une partie séparée du scrotum. Le rdle principal du scrotum est de
maintenir les testicules a une température favorisant la formation et la conservation des
spermatozoides, soit autour de 32°C, 4-7°C en dessous de la température corporelle (Frangois

Castonguay2018)



Le scrotum, 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.et formant un sac commun

Le dartos est la deuxiéme enveloppe, qui est intimement liée au scrotum. constitue de fibres

musculaire lisses et fibres élastiques

Téte de l'epididyme

Lame pariétale

de la
tunique vaginale

Testicule
Scrotum
Lame viscérale
de la Queue de l'épididyme

tunique vaginale

Figure03. Les enveloppes testiculaires du bélier( Geisert,2000)

3. les voies spermatiques extra testiculaires

3.1 Epididyme :

L’¢épididyme est un volumineux cordon blanc nacré formé d’un unique conduit d’une
longueur de 40 a 60 cm une fois entierement déroulé (Barone, 1990). Il coiffe chaque
testicule 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).



La paroi de ce tube est entourée d’une mince couche de fibres musculaires lisses dont les
contractions permettent le transit des spermatozoides (Dacheux et al., 2001 ; Bonnes et al.,
2005).

Chez le bélier, la téte est large et plate et couvre le tiers dorsal du bord libre du testicule,
Elle est solidement solidarisée a ce dernier puisque ces deux organes sont en continuité de
substance. De plus, une mince expansion fibreuse, le ligament de la téte de I’épididyme, relie

les deux organes.

Le corps, rétréci et aplati d’un c6té sur I’autre, est libre par rapport au testicule contre
lequel il est simplement appliqué. L’espace entre les deux constitue le sinus épididymaire, ou
bourse testiculaire. Le corps longe la face médiale du testicule, caudalement, dans sa partie

moyenne. Il est porté par le mésépididyme.

La queue est moins ¢largie que la téte de I’épididyme. Elle se continue par le conduit
déférent. La queue de I’épididyme est unie a I’extrémité caudée du testicule par un bref, mais
épais ligament propre du testicule. Elle est également associée a la paroi de la tunique

vaginale par un épais ligament de la queue de 1’épididyme

Dorsal Dorsal

Latéral <€ Médial Cordon spermatique formé Latéral -e——>» Médial
2 du cone vasculaire

et du conduit déférent ni Ventral

Muscle Crémaster
Lame pariétale de
la tunique vaginale
Extrémité capitée

Téte de I'épididyme

Corps de |'épididyme Bord libre
Bord épididymaire

Extrémité caudée

Queue de |'épididyme

A : testicule et épididyme gauches en vue caudale

B : testicule et épididyme droits en vue craniale (cliché : julien bouquet 2012)

Figure 04.Testicules et épididymes du bélier



3.2 Le conduit déférent :

Le conduit déférent est une structure tubulaire qui s’intercale entre 1’épididyme, extra-
abdominal et 1’urétre, intra pelvien. Son trajet peut ainsi étre divisé en deux parties (Barone,

1990)

- la partie funiculaire, avec un segment juxta-testiculaire qui longe le bord épididymaire du
testicule et un segment funiculaire a peu pres vertical, qui gagne 1’anneau vaginal. Seule cette
derniere partie du conduit deférent entre dans la composition du cordon spermatique

(structure formée de la partie funiculaire du conduit déférent et du cone vasculaire).

- La partie abdominale commence aprés que le conduit déférent a gagné la cavité abdominale
par le canal inguinal. C’est une « perforation naturelle » de la paroi abdominale au niveau des
muscles oblique externe (anneau inguinal superficiel) et oblique interne (anneau inguinal
profond). Le conduit déférent se dilate dans sa partie terminale sur 6 a 7 cm pour donner
I’ampoule du conduit déférent d’un diametre de 6 a 7 mm Cette ampoule s’abouche
dorsalement a la partie initiale de 1’urétre s’en unissent au conduit de la glande vésiculaire.

Cette union, trés bréve, forme le conduit éjaculateur. (Barone, 1990).

3.3L’urétre(ou canal uro-qénital).

C’est un long conduit impair qui véhicule I'urine et le liquide spermatique. On distingue
l'urétre prostatique puis l'urétre membraneux avant que l'urétre s’unisse au corps caverneux et

contribue a former ainsi la verge VAISSAIRE, 1977). Il comprend deux portions :

-Une portion intra-pelvienne, dépourvue de formations érectiles, mais posseédant des
glandes annexes (prostate, glandes de Cowper) qui va du col de la vessie, recoit le débouché
des canaux déférents (orifices éjaculateurs) et sort du basin.

-Une portion extra-pelvienne ou pénienne, engainée de tissu érectile (corps spongieux),
accolée a une tige érectile (corps caverneux) mais dépourvue de glandes. (VAISSAIRE,
1977).



3.4Pénis

Le pénis est I’organe copulateur du male (Vaissaire, 1977), il est de type fibro-élastique,
mesurant quarantaine de centimétres en moyenne, il porte a son extrémité un appendice
vermiforme qui est spécifique a I’espeéce ovine, sa structure tissulaire lui permet de s’¢jecter
au moment de I’accouplement et de déposer la semence dans les voies génitales femelles
(Barone, 1990). Il est formé par 'urétre pelvien auquel sont annexes des muscles et des

formations érectiles (Bonnes et al., 2005).

4. Glandes annexes :

Elles sont chargées de I’élaboration du plasma séminal, qui assure la dilution, la nutrition
et permet les mouvements des spermatozoides (Kolb, 1975). Mélangé aux spermatozoides, le

plasma séminal constitue le sperme dans ’urétre (Luquet et al., 1978 :Setchell,1991).

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 I'urétre. 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).

4.11 es 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 1’urétre par
I’intermédiaire du conduit éjaculateur (Kolb, 1975 ; 1990 ; Bonnes et al., 2005). Chaque
glande vésiculaire est allongée, ovoide, lobulée et son extrémité craniale est libre et revétu par
le péritoine, qui descend plus au moins loin sur la partie moyenne de 1’organe (Barone, 1990
; Getty, 1975). Leurs secrétions constituent une grande partie du liquide séminale-60% du
volume total du sperme) (Bonnes et al., 2005). 1l ‘agit d’un liquide riche en fructose qui

constitue une source citrigue et en prostaglandines (Setchell, 1991; Baril et al.2005).
4.2Prostate :

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

bactéricide), contribue en grande part dans la formation du sperme (Barone, 1978).
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4.3Les 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 1 cm (Barone, 1990 ; Setchell,
1991).Etendue du revers médial de la tubérosité ischiatique a la face dorsale de la
terminaison de I’urétre pelvien (Barone,1990).Elle secréte un liquide clair visqueux a pH

alcalin (pH =7,8) servant au nettoyage et a la lubrification de I’urétre juste avant 1’¢jaculation

5. Vascularisation testiculaire :
5.1Artéres :

L’artére testiculaire améne le sang au testicule. Elle constitue une part importante du cone
vasculaire du cordon spermatique. Au niveau du bord libre du testicule, elle envoie des
collatérales principales qui pénétrent dans la charpente fibreuse pres du bord epididymaire

pour rejoindre le mediastinum testis. (Barone ,1990)

5.2Veines :

Les veines testiculaires forment le plexus pampiniforme au niveau du pbéle dorsal du

testicule et sont étroitement imbriquées autour de I’artére testiculaire.

Elles assurent le refroidissement du sang artériel qui irrigue le testicule, par un systeme
d’échange de chaleur a contre-courant, participant ainsi a la thermorégulation du testicule.
(Barone, 1990)
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1 Rappels histo-physiologigues:

11.1 Histologie

Le parenchyme testiculaire est constitué par 1’assemblage, au sein d’une charpente de
tissu conjonctif (Couailler et col., 2005), de structures glandulaires exocrines représentées
essentiellement par les tubes séminiféres et les premiers segments intra-testiculaires des voies
excrétrices génitales (compartiment tubulaire), et de structures glandulaires endocrines :
cellules de Leydig (compartiment interstitiel). Le parenchyme testiculaire est enveloppé par
I’albuginée(Couailler et col., 2005),

11.1.1 Compartiment tubulaire:

I1 est représenté essentiellement par les tubes séminiféres contournés, d’une taille d’un fil
a coudre, de 0,2 mm environ de diametre et de 1 500 a 7000 m de longueur totale, avec une
lumiére remplie de fluide qui collecte et transporte les spermatozoides jusqu'au Réte-testis
(Camille et Michel, 1980). L’épithélium séminifére comporte deux ordres de constituants
bien différents et intimement mélés: cellules germinales qui deviendront lesspermatozoides et
les cellules de soutien (cellules de Sertoli) qui nourrissent les cellules germinales. Les liens
entre ces deux types de cellules sont trés étroits. Les tubes séminiféres se jettent aux deux
extrémités dans le réte testis; A ces extrémités, le tube séminifére est progressivement
dépourvu de cellules germinales (tubes droits), il est fermé par un bouchon cytoplasmique qui
s’ouvre périodiquement pour libérer le fluide et les spermatozoides. Les tubes
séminiferes, d'environ 200 & 250 mm de diamétre chez le bélier avec un calibre de 120 a
300mm et de 1500 a 3000 m de longueur totale (Monet Kuntz . ,1993), ont une lumiére

remplie de fluide qui collecte et transporte les spermatozoides jusqu'au rete testis.
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Figure06. Coupe histologique d’un testicule normal Tubes séminiferes et
cellules de Leydig (Cornell, 2013)

11.1.2 Compartiment interstitiel:

La fonction endocrine du testicule est assurée par son tissu interstitiel, disséminé dans le
conjonctif qui separe les tubes seminiféres. Ce tissu est formé de cordons ou de petits amas de
cellules interstitielles anciennement “cellules de leydig”, plus ou moins abondantes selon les
especes (Couailler et col., 2005). Les cellules de Leydig ont une structure typique des
cellules productrices de stéroides. Elles sont étroitement liées avec de nombreux capillaires
sanguins dans lesquels elles déversent leur secrétion, essentiellement en androgénes
(Testostérone, Androsténédione) sous le contrdle de la LH hypophysaire ; mais également des

oestrogenes en petite quantite.

I1.2.Fonctions des testicules : Les testicules produisent essentiellement les

spermatozoides etl'hormone male, la testostérone. L'activité des testicules est commandée par

les sécrétions gonadotropes de I'hypophyse, elle-méme contrélée par 1’hypothalamus.

I1.3.Fonctions de I’épididyme : Les spermatozoides passent du testicule dans I'épididyme
ou ilsacquiérent leur motilité et leur fécondance et ou ils sont stockés. Lors de I'éjaculation, les

spermatozoides sont propulsés dans le canal déférent et l'urétre, puis mélangés avec les
14



sécretions des glandes annexes, pour constituer I'éjaculat.

11.4. Thermorégulation testiculaire :

Les fonctions testiculaires (germinales et endocrines) peuvent étre influencées par la
température ambiante ; chez nombreuses espéces de mammiferes, il existe une hypothermie
testiculaire permanente qui est indispensable a un fonctionnement optimal du testicule. Les
testicules localisés dans le scrotum sont a une température qui est en moyenne inférieure de 4
a 5°C a celle du corps (Boundy, 1998). Cette hypothermie testiculaire est assurée par une
position extra abdominale du testicule, modulable par un systeme musculaire spécialisé
(dartos) et par un mécanisme thermorégulateur (Toutain, 1990) basé sur I’existence d’un
systtme de refroidissement local (plexus pampiniforme). En cas d’hyperthermie
expérimentale, accidentelle ou d’origine fébrile, les fonctions testiculaires et plus
particuliérement exocrines sont perturbées. Parmi les principaux facteurs responsables a cette

hypothermie testiculaire, on distingue

11.4.1Le rble du scrotum :

Le scrotum est dépourvu de tissu adipeux sous cutané, ce qui favorise le transfert de la
chaleur du testicule a la peau .La couche sous cutanée est riche en glandes sudoripares ; chez
le bélier, la densité de ces glandes peut atteindre 2000 unités par cm? et la production de sueur

peut atteindre 55g/m?, ce qui est supérieur aux autres zones cutanées.

Le scrotum est richement innerve, notamment par le systéme nerveux sympatique qui contréle
la vasomotricité locale, la sudation et la piloerection ; Le scrotum contient de nombreux
thermorécepteurs sensibles aussi bien a la chaleur qu’au froid (Baril et al. 1993).La mise en

jeu des mécanismes thermorégulateurs est déclenchée localement.

Les informations issues de ces récepteurs sont traitées a différents niveaux du systeme
nerveux central : corne dorsale de la moelle épiniére, thalamus ; leur mise en jeu entraine a la
fois des adaptations locales et générales. La zone d’échange scrotale a une surface modulable
en fonction de la température ambiante. Un environnement froid entraine une contraction des
fibres musculaires qui forment le dartos, entrainant un plissement du scrotum et une
diminution de sa surface d’échange, de plus le testicule remonte a I’intérieur des bourses et la
vasoconstiction locale est augmentée. Toutes ces adaptations concourent a limiter les
déperditions caloriques locales. Pour les températures ambiantes chaudes, la mise en jeu des

thermorecepeurs sensibles au chaud entraine un relachement du dartos et cela entraine des
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phénomeénes inverses a ceux qui viennent d’étre décrits pour 1’adaptation au milieu froid. De
méme, [’échauffement local du scrotum peut déclencher une polypnée thermique qui

participera de facon générale a la lutte contre la chaleur.

Chez le bélier, il existe une corrélation entre température ambiante et la longueur scrotale,un

relachement maximum était obtenu a 37,8°C (Thibouville ,1982).

En définitive, Le scrotum est une zone spécialisée dans les échanges thermiques entre le
testicule et le milieu environnant. Sa surface modulable, la contraction des muscles (dartos,
albuginée) et 1’éventuelle mise en jeu des glandes sudoripares vont concourir au maintien de

I’euthermie testiculaire.

11.4.2Le rble du plexus pampiniforme

L’irrigation sanguine du testicule forme un systéme particulier permettant un refroidissement
local du testicule. Le sang artériel arrive de 1’aorte abdominale par 1’artére testiculaire. Lors
de la descente compléte des testicules du bélier dans les bourses scrotales, 1’artére testiculaire
s’allonge et redescend jusqu’au testicule (Setchell, 1977) ou elle forme avec la veine
testiculaire des cones vasculaires de 7m de longueur, contourné dans une structure avoisinant
les 10 cm seulement. Le peloton artériel est lui-méme entrelacé avec le systéme nerveux qui
forme le plexus pampiniforme (Vaissaire ,1977). Cet agencement anatomique a de multiples
conséquences sur la physiologie testiculaire dont la plus importante est le maintien d’une
hypothermie locale. Grace a ce complexe vasculaire, il y’a une grande déperdition de la
chaleur provenant du sang artériel a température corporelle avant qu’il arrive au testicule et
inversement le sang veineux quittant le testicule est réchauffé avant qu’il n’atteigne la partie
abdominale. Chez le bélier, ce systéme peut assurer une chute de température de 4°C. L’autre
role du plexus pampiniforme est de réduire la pression sanguine provenant du sang artériel de
120 mm Hg a 84 mm Hg. Vaissaire ,1977).

16



IR6°C
8. 5mmHg
700g T/mi

33.0°C
14mmliig
T0ng T/ml

Figure 07: Régulation thermique du testicule du bélier (Setchell. 1982)
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Chapitre 11 :
Pathologie de
’appareil génitale
male



111, Pathologie de ’appareil génitale male :

1. Les anomalies du développement :

1.1 La cryptorchidie ou la monorchidie :

C’est une affection rare et peu fréquente chez le bélier en comparaison aux autres especes
en I’occurrence 1’espéce équine et canine; Ceci est du probablement a la précocité de la
descente testiculaire chez 1’espéce ovine (Hullinger et Wensing, 1985). Elle s’entend d’une
anomalie, ordinairement héréditaire, caractérisée par la migration incompléte d’un ou des
deux testicules(Amann et Veeramachaneni, 2007). Au lieu de descendre dans le scrotum, le
testicule se trouve retenu dans la cavité abdominale ou arrété dans le trajet inguinal; suivant
les cas on parlera donc de cryptorchidie abdominale ou inguinale (Barone , 1978).
L’anomalie peut étre simple et n’intéresser qu’un seul testicule (monorchidie) ou double si les

deux glandes sont ectopiées (cryptorchidie proprement dite).

Chez les ovins, il faut cependant signaler 1I’exception de certaines races de moutons sans
cornes, ou la cryptorchidie est généralement rapportée a 1’action d’un gene récessif li¢ au
géne dominant sans cornes. C’est de 1’accouplement de béliers et brebis sans cornes que
naissent la plupart des cryptorchidies doubles, alors qu’en nait trés peu (1% contre 18%) lors
d’accouplement de béliers cornés et de brebis avec de petits bouts de cornes (Deriveaux et
Ectors, 1986). Williams (in Wanberg, 1968) a rapporté également le cas d’un bélier
“mérinos” monorchide dont 75% des descendants étaient cryptorchidies. Lors des
cryptorchidies unilatérales (monorchidie), I’origine mécanique est impliquée, consistant en
une absence ou insuffisance d’¢longation du gubernacullum testis, brieéveté du mésochorium
ou du cordon testiculaire et aussi suite aux adhérences intra-abdominales (Barone, 1978). La
cryptorchidie peut étre due aussi a des troubles neuro-endocriniennes (hypophyse, testicule,
thymus) survenant au cours de la vie feetale, mais la preuve définitive, comme le rdle de leur

intervention, restent a préciser (Blanchard, 1990).

Un cas de cryptorchidie bilatérale a été trouvé seroposisitif a la brucellose, et il présentait

généralement les mémes 1ésions qu’un testicule apparent brucellique (Burgess etBarton,

1981).

On sait depuis longtemps que la cryptorchidie expérimentale empéche 1’établissement de
la spermatogénese lorsqu’elle est pratiquée chez I’animal impubere, ou provoque sa

disparition lorsqu’elle est réalisée sur 1’animal adulte (Barenton, 1982 ; Blanc, 1987).
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Dans tous les aspects de la cryptorchidie, il est admis que les altérations de la
spermatogénese relévent de 1’exces de température auquel est soumis, de par sa localisation,
le testicule ectopique. Cet exces de température provoque des modifications portant a la fois

sur le tube séminifére et sur le tissu interstitiel (Barenton, 1982).

Bien que la sécrétion androgénique nesoit pas plus €élevée que chez 1’animal normal, on
ne note pas de différence par rapport aux sujets normaux, du moment que les cellules de
Leydig sont fonctionnelles. L’animal cryptorchidie a des caractéres sexuels biens marqués,
avec un instinct sexuel nettement exacerbé ; 1’animal est agité, turbulent, difficile a le

maitriser surtout au voisinage de la femelle (Deriveaux et Ectors, 1986).

Cependant, concernant la semence, lors de la cryptorchidie bilatérale, on note une
azoospermie et une stérilité compléte, alors qu’il peut exister une fertilité¢ relative chez les
cryptorchidies inguinaux bilatéraux, et la fertilité peut étre normale ou légérement réduite
chez les cryptorchidies unilatéraux (Parkinson, 1996). Macroscopiquement, les testicules

ectopiques sont petits, flasques, aplatis et d’aspect grisatre ou rosé¢ (Watt, 1978).

On peut trouver cependant des testicules ectopiques dont les dimensions se rapprochant
de celles d’un testicule ordinaire (Blackshaw, 1967 ; Lunstra, 1988 ; Monet Kuntz , 1987) .

Quant a I’aspect microscopique, les cellules spermato génétiques sont peu développées
et généralement réduites a un simple épithélium d’aspect syncitial, alors que les différentes
cellules de Sertoli et les cellules de leydig sont normales ou hyperplasiques. Les tubes
séminiferes sont atrophiés de sorte que 1’importance relative des cellules interstitielles s’éleve
jusqu’a 50%. Le volume des noyaux de ces cellules est réduit, la synthese de testostérone le
plus souvent diminuée (Blanc, 1987). La spermatogenese est variable et peut méme étre

normale en cas d’unilatéralité du trouble.

Quelles que soient sa localisation et 1’étiologie de sa position anormale, le testicule qui
n’est pas logé dans sa bourse avant la puberté présente dans 90% des cas des lésions
d’atrophie progressive avec un arrét de la spermatogenese, €épaississement et hyalinisation de
la membrane des tubes séminiferes et méme disparition des cellules germinales puis des

cellules sertoliennes (Deriveaux et Ectors, 1986).

La stérilité est la conséquence ; elle peut étre évitée si le testicule rejoint sa place
spontanément par thérapeutique avant le début de sa maturation pre pubertaire (Blanc, 1987).

Le risque de développement d’une tumeur maligne dans un testicule ectopique ou
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cryptorchidie est dix a quinze fois plus élevé que dans un testicule normal.

Il est facile de se rendre compte de la présence ou non du testicule dans le sac scrotal,
aussi toute bourse scrotale palpée et manifestant un vide, révele la non descente du testicule.
A T’exploration de la région testiculaire, on ne pergoit ni les testicules ni éventuellement les
cicatrices de castration ; cependant, lors d’une cryptorchidie unilatérale, on peut facilement
détecter ’asymétrie testiculaire et la bourse correspondant au testicule absent est vide

(Boundy, 1998).

Figure08. Un cas de monorchidie et cryptorchidie unilatérale inguinale
chez un bélier (C.Francois 2008)

1.2 Hypoplasie testiculaire:

Elle est définie comme ’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 sévére ou une 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 (Derivaux, et Ectors, 1985)
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La situation de I’hypoplasie testiculaire chez le bélier est plus confuse que chez le
taureau, parce que la distinction entre I’hypoplasie et I’atrophie n’est pas toujours claire
(Bruere, 1970; Watt, 1978 ; Burgess, 1983). Il est préférable donc de rassembler les deux

pathologies et les considérer comme unique.
Le facteur génétique semble étre le seul a 1’origine de I’hypoplasie ; cependant, dans

L’espéce ovine, I’origine héréditaire est moins bien définie (Logue, 1986). Cette cause releve

de I’action d’un géne récessif a “pénétrance incompléte” (Logue,1986; Galloway, 1992).

L’hypoplasie peut étre aussi due a des erreurs graves de nutrition ou des maladies
survenant au cours de la phase pubertaire. Under Wood en 1966 met en avant 1’hypothése
selon laquelle I’hypoplasie peut étre induite chez le bélier Australien par carence en Zn sur
paturage ; de plus, en 1969, il a reproduit la 1ésion sous conditions expérimentales. D’autres
hypoplasies pré pubertaires correspondent a un défaut de stimulation hypophysaire
(Blanchard, 1990).

Le testicule hypoplasie est plus petit et plus ferme que le normal, et I’asymétrie est
tres frappante dans les cas unilatéraux (Mac Laren, 1988; Parkinson, 1996;Fthenakis,
2001). 1l y a généralement présence de libido, mais celle-ci peut étre diminuée ou manquée
complétement si les deux testicules sont hypoplasies A part la variabilité des dimensions
(longueur, largeur et épaisseur) ,( Gimbo et ses collaborateurs 1987)n’ont pas trouvé des
caractéristiques pathologiques tres particulieres, sauf une diminution de la consistance et une

augmentation progressive de la couleur du parenchyme testiculaire.

La consistance testiculaire peut étre molle ou fibreuse (Boundy,1998 ; Fthenakis,
2001). Suivant les cas, on peut reconnaitre divers stades dans I’évolution du trouble

spermatogénétique (Thibouville, 1982):

a)- Stade le plus avancé, caractérisé par des tubes de volume réduit, ne renfermant que

quelques spermatogonies, dont les mitoses sont absentes : il y a aspermie.

b)- Le stade suivant correspond a un début de spermatogénése, mais son évolution est
bloquée au stade spermatocytaire; les spermatocytes sont le siege de processus dégénératifs,

caractérisés par la vacuolisation et la picnose nucléaire.
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€)- Dans un troisieme stade, 1’évolution séminale s’est poursuivie jusqu’au stade
spermatide, mais on rencontre de nombreux spermatocytes plurinuclées a nombre paire de

noyaux, répartis de fagon sensiblement symétrique et entrepris par un processus de picnose.

La présence de cellules multi nucléés n’est pas un élément pathognomonique de
I’hypogonadisme, car elle se retrouve dans les processus degénératifs et inflammatoires
(Deriveaux et Ectors, 1986).

Concernant la semence, en cas de I’hypoplasie double, le sperme est généralement
aqueux, de volume réduit avec une asthénospermie et oligospermie voir méme une
azoospermie. Les anomalies spermatiques sont fréquentes au niveau céphalique, et 1’éjaculat
contient beaucoup de cellules épithéliales a noyaux picnotiques. Cependant, lors d’une

hypoplasie unilatérale, le spermogramme est de qualité normale (Deriveaux et Ectors,1986)

Le diagnostic entre [I’hypoplasie héréditaire et 1’hypoplasie liée a une aberration
Chromosomique nécessite le recours au caryotype. L’hypoplasie testiculaire bilatérale
Congénitale ne devient évidente qu’a la puberté, au moment ou les organes genitaux, y
Compris les testicules, terminent leur développement complet: la gonade conserve alors des
Cordons pleins de type embryonnaire et un interstitiel diminué de cellules de leydig matures.
Si la nature héréditaire de ’anomalie est reconnue, la seule conduite rationnelle consiste a
Eliminer les sujets de la reproduction et a mettre en ceuvre les méthodes de sélection pour
éviter la propagation de la maladie par les sujets atteints d’hypoplasie unilatérale

(Deriveauxet Ectors, 1986).

Tableau 1: Mesures chez le mouton (Galloway and al 1992).

normal hypoplasie
Diametre testiculaire (moyenne cm) 6.3 3.9
Circonférence scrotale (moyenne cm) 29.7 21.6
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Figure09. Hypoplasie testiculaire bilatérale et unilatérale chez un bélier
(c.Francois 2008)

1.3 L’atrophie testiculaire :

Le terme d’atrophie testiculaire est une expression générale qu’on emploie pour toutes les
diminutions cliniquement appréciables, uni- ou bilatérales, du volume des testicules,

diminutions concernant non seulement le tissu germinatif mais également le tissu interstitiel.

Une atrophie physiologique se voit chez certains animaux aprés la saison de

I’accouplement ou bien avec les progrés de 1’age : sénescence (Deriveaux et Ectors, 1986).

Dans tous les cas d’atrophie pathologique, un processus morbide est responsable de la

perte d’importance variable du tissu testiculaire (Logue, 1986 ; Galloway, 1992) :
L’¢élévation de la température des testicules lors de :
- Cryptorchidie,
- Abondance de graisse du scrotum,

(Edéme du scrotum et Hydrocg¢le,
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- Température ambiante anormalement élevéee (observée chez les béliers
maintenus pendant un mois a une température maximum quotidienne de 32,2 °C),
- Facteurs nutritionnels : notamment avitaminose A et E,

- Infections locales ou générales,

- Troubles circulatoires, les intoxications, 1’action des radiations, la fatigue générale
I’hypothyroidie, affections hypothalamo-hypophysaires et oestrogénothérapie. L’atrophie
testiculaire est la conséquence de toute une série de lésions congeénitales ou acquises (Logue,
1986 ; Parkinson ,1996).

Figure 10. Cas d’atrophie testiculaire chez un belier

1.4 a dégénérescence testiculaire

C’est un processus tres fréquent chez le bélier. La dégénérescence testiculaire s’observe
chez généralement les béliers a peau scrotale épaisse et fortement couverte de poils. Des
troublesde la spermatogenése avec dégénérescence de 1’épithélium germinal sont souvent a

I’origine de la stérilité du méle (Parkinson, 1996; Boundy, 1998).

L’effet de la dégénérescence testiculaire peut soit étre du a une action directe sur
I’épithélium séminal ou perturbant les facteurs vasculaires responsables de la
thermorégulation scrotale lors d’intoxication par les sels de cadmium (Berry et al., 1999).
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Diverses causes peuvent conduire a cette pathologie:
*Infections des testicules (Brucellose, atteinte par corynébactérium pyogénes).

* Maladies générales fébriles aigués ou chroniques (fievre aphteuse), maladies
prolongées du tractus gastro-interstinal, carences ou I’hypovitaminose A. La dégénérescence a

été égalementobservée comme conséquence au piétin du mouton (Craplet et Thibier, 1980).

* T’exposition a des variations de température (chaleur), au soleil, émanations
radioactives et irradiations, lésions de toute sorte (contusions, hématomes), certains
médicaments (pommade a action pénétrante par exemple NAGANOL), troubles de
I’acclimatisation, inflammations de la région scrotale, surmenage sexuel des jeunes animaux,
des facteurs immunologiques et facteurs héréditaires. Elle peut étre due aussi a des troubles
endocriniens, constatés suite a I’utilisation prolongée et a hautes doses d’cestrogénes et de

progestagénes mais le processus est réversible (Derivaux et Ectors, 1989).

Au cours des premiers stades de ’affection, les signes cliniques ne sont pas frappants
mais on peut remarquer une réduction de fertilité qui représente le premier signe clinique de

ladégénérescence testiculaire, d’ou diminution de volume (Ott, 1982; Boundy, 1998).

Les symptébmes deviennent de plus en plus accentués au fur a mesure que la
dégénérescence progresse. Au cours des stades avancés, on peut observer que les testicules
subissent des altérations cliniqguement décelables portant sur la taille et la consistance des

testicules ; la libido peut étre également réduite (Parkinson, 1996).

Les lésions de la dégénérescence sont en fonction de la nature et de 1’intensité d’action de
I’agent causal (Blanchard et al., 1991). La dégénérescence peut étre Iégére, avancée ou au
stade final. Dans ce stade, le processus dégénératif englobe une partie importante ou la totalité
de la glande. La plupart des tubes sont dégénérés et finalement la fibrose s’installe et envahit
toute la glande. Les cas d’intoxication provoquent une action nécrotique au niveau des
cellules germinales qui s’avére irréversible. L’¢épithélium séminal, auparavant fonctionnel,

s’atrophie, dégénere et peut disparaitre complétement.
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Tableau 02 : comparaison hypoplasie et degénérescence testiculaire.

Hypoplasie dégenérescence
Tube séminiféres a contours réguliers Tube séminiféres a contours irréguliers
Présence réguliére de cellules de sertoil Déficit en cellules de sertoil et collapsus des
dans les tubes tubes séminiferes
Lamina basale réguliére et épaisse Lamina basale épaisse et irréguliére
Absence de cellules inflammatoires Inflammation du tissu interstitiel
) _ Présence de lipofuscine dans les cellules de
Absence de lipofuscine
tubes

2L es inflammations

2.1 Orchite:

L’affection peut intéresser un ou les deux testicules. Elle est généralement due a
I’action de germes spécifiques ou non spécifiques, arrivant au testicule par voie
hématogéne ou par une extension inflammatoire en provenance des organes voisins
(Vaissaire,1977).

Les principaux agents causant 1’orchite chez le bélier sont le Brucella Ovis ou le Brucella
Melitensis (Jensen, 1983; Deriveaux et Ectors, 1986). L’orchite suppurée du bélier due a
Corynébacterium Pseudotuberculosis a été signalée en Australie (Watt, 1978). On peut la
confondre avec I’épididymite provoquée par Brucella Ovis. L’infection a Corynébactérium
estconsidérée comme une maladie contagieuse spécifique du mouton (Craplet et Thibier,
1980). L’orchite peut étre causée aussi par Chlamydia psittaci ou lignieresii,

Staphylococcus aureuset Actinomyces pyogenes.

Des cas d’orchites a Trypanosoma Congolense (Aire et al. 2001 ) et a Actinobacillus
Semenis ont été observées chez le bélier (De la Puente Redondo, 2000). Un cas d’orchite

nécrotique associé a un hématome scrotal a été rencontré chez le bélier Texel (Sargisson et
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al.2003) .

L’orchite peut étre di aussi a un traumatisme consécutif a un écrasement des testicules
contre les mannequins utilisés pour la saillie ou d’autres objets, ou bien a des coups de
cornes. Les contusions ne causent pas toujours de lésions visibles (Craplet et Thibier,
1980).

Lors d’une orchite aigue, 1’état général est profondément affecté, la températureélevée
et D’appétit est nul. Les bourses, augmentées de volume sont chaudes, sensibles,
cedémateuses, douloureuses a la pression, et la mobilité testiculaire est réduite ou

supprimée (Watt, 1978; Mac laren, 1988).

Le sperme est aussi altéré, la concentration spermatique est réduite et les formes

anormales sont nombreuses (Parkinson, 1996).

Lors d’une orchite chronique, le testicule est dur, atrophié et peu mobile. L’étatgénéral
est normal mais I’appétit sexuel est généralement réduit (Watt, 1978). La phase
dégénérative peut s’installer en cas d’absence de traitement suite a une élévation thermique
scrotale. Dans les cas aigues comme dans les cas chroniques, 1’inflammation peut gagner

I’épididyme, les vésicules seminales et les ampoules du canal déférent (Boundy, 1998).

Dans le cas d’une orchite traumatique, on constate une tuméfaction uni ou bilatérale
du testicule et une douleur, @ moins qu’il y’ait une destruction compléte des deux testicules,
les animaux peuvent encore faire la saillie et féconder les femelles. Le tissu testiculaire peut
passer a I’abcédation ou a la nécrose lors des traumatismes graves ou d’inflammations tres
violentes. L’appétit sexuel peut cependant réapparaitre et la fertilité se rétablira aprés 2 a 3

mois lors d’une atteinte subaigue (Craplet et Thibier, 1980).

Microscopiquement, I’inflammation est caractérisée par la présence de plusieurs
cellules inflammatoires : polynucléaires, lymphocytes, plasmocytes et ce, au niveau des
tubes ainsi que dans ’espace interstitiel. Les gonades présentent un aspect fibreux. Des
foyers nodulaires sont présents lors d’une orchite brucellique ou tuberculeuse (Brugere-
Picoux,1994).

Le diagnostic de I’orchite est basé sur les signes généraux et locaux et sur I’examen du

sperme au point de vue morphologique, bactériologique, sérologique et biochimique

(Parkinson, 1996; Boundy, 1998). Le dépistage uniquement basé sur la palpation des
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testicules ne peut donner qu’une amélioration temporaire; il faut se baser sur les épreuves
de laboratoire. La spermo et la séro agglutination sont particulierement recommandées pour
la mise en évidence de I’infection brucellique (Burgess et Norris, 1982). Le pronostic est
grave car il est rare que le testicule puisse se régénérer et récupérer son activité
fonctionnelle.

Figure.12 les orchites suppurées de bélier
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2.2 L’épididymite contagieuse du bélier

L’¢épididymite contagieuse du bélier est une maladie spécifique aux ovins.
Initialementdécrite en Australie et en nouvelle Zelande, cette maladie est trés répandue dans
les pays gros producteurs d’ovins. C’est la forme la plus fréquente d’infertilité causant de

considérables pertes économiques (Palomares et al., 2005).

Cette maladie n'est pas causee par diverses souches d'une seule bactérie, mais par deux
bactéries différentes causant des symptdmes presque identiques chez les béliers. Les bactéries
principales en jeu sont Brucella ovis et Actinobacillus seminis (Dolley, 1982). Ces bactéries
causent une inflammation des testicules et de 1’épididyme. L’épididymite peut étre
également d’origine externe et faire suite a un traumatisme. Elle peut aussi se produire par
continuité de tissus a partir du parenchyme testiculaire ou des vésicules séminales ou encore

se produire par voie interne endogene.

La manifestation principale étant I’atteinte de 1’épididyme. Elle se traduit par une baisse
de la fertilité qui peut avoir une importance économique majeure selon le type d’¢levage et le
nombre de béliers atteints. L’épididymite peut évoluer sous la forme aigué ou chronique.
Dans les premiers stades, souvent négligés, il y a un gonflement de I'épididyme,qui peut ou
qui peut ne pas étre douloureux. Cela dure quelques jours, puis le gonflement diminue. Alors
que la maladie progresse, la texture des testicules change a une consistance douce, puis a une
consistance plus dure que la normale. La palpation révéle dans de nombreux cas une
induration ou une hypertrophie parfois importante de 1’épididyme généralementunilatérale et

le plus souvent (dans 90% des cas) localisée a la queue (Fthenakis et al., 2001)

Les premiéres lésions ne sont observées qu’au cours du deuxiéme mois apres
I’infection. Ce sont de volumineux granulomes résultant de [I’extravasation des
spermatozoides. L’importance et la gravité de la pathologie consiste surtout a la dissémination
des germes brucelliques dans les troupeaux sains par les béliers atteints introduits pour la lutte
(Deriveauxet Ectors, 1989).
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Figure 13. Cas d’épididymite unilatérale gauche rencontré chez un bélier Queue

Epididymaire hypertrophiée

2.3 Spermastase :

Encore appelée spermatocele, cette pathologie consiste en 1’oblitération partielle ou
totale des voies spermatiques conduisant & une azoospermie d’origine excrétoire ; D’origine
traumatique infectieuse ou le plus souvent héréditaire, cette affection est assez fréquente
chez le bouc mais connue également chez le bélier et le taureau. Lors de spermastase, la téte
et la queue de 1’épididyme sont fortement grossis et bosselés. Leur section libére un caséum

sec, blanc. Le tissu testiculaire est sclérosé (Hanzen et al , 2009-2010).

2.4.Pathologies du scrotum :

La conformation normale du scrotum peut se trouver altérée par diverses pathologies.
L’¢élargissement unilatéral du sac scrotal avec distension ipsilatérale du cordon testiculaire est
parfois le signe d’une hernie inguinale (Logue et Greig, 1986). Semblable distension sera
observée avec maintien de la mobilité testiculaire dans le sac scrotal en cas d’accumulation

d’un transsudat (hydrocele) ou de sang (hématocele) dans la gaine vaginale.

Gonflement, douleur et augmentation de la température peuvent étre révélateurs d’orchite, de
péri orchite (vaginalite) uni ou bilatérale ou d’épididymite. Dans ce dernier cas,

I’inflammation peut entrainer une distorsion du scrotum a I’endroit atteint.
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Une déformation du cordon testiculaire peut traduire la présence d’un dépét de graisse
excessive ou d’une varicocéle c’est a dire de la présence de dilatation variqueuse des veines
du plexus pampiniforme (Boundy, 1998). Elle peut trouver son origine dans une compression
mécanique de la gaine vaginale suite a un néoplasme ou une hernie. Il s’ensuit un gonflement
du cordon testiculaire qui peut également résulter de I’extravasation d’un transsudat séreux
dans la gaine vaginale (hydrocele). Une réduction de la mobilité testiculaire est le signe
d’adhérences entre ce dernier et la gaine vaginale. La peau du scrotum peut présenter les
signes d’une inflammation. Celle-ci sera le plus souvent d’origine biologique impliquant
Dermatophilus congolensis, Besnoitie besnoiti, Chorioptes ovis, Haematopinus eurysternus,

Linognathus pedalis (Derivaux et Ectors, 1989).

La présence de gelures, surtout si elless’accompagnent de cicatrices peut perturber la

fonction normale du testicule. ( Cox, 1987)

2.5 La varicoceéle

C’est une dilatation des veines du cordon spermatique situé¢ au-dessus du testicule.
Cette dilatation se remarque surtout du co6té gauche lorsque 1’animal est en position debout.
Elle présente l'aspect d'une varice de taille généralement moins importante en deébut de
journée qu'en fin de journée (Ezzi ,1988 ; Youngquist, 1997).

La varicocele est habituellement indolore, mais lorsqu'elle est tres grosse, elle peut
causer une sensation de pesanteur et de réelles douleurs et elle méne parfois a la stérilité
(Boundy, 1981).

2.6 La torsion du cordon spermatigue

La torsion du cordon spermatique est la conséquence de la rotation du testicule sur lui-

méme, soit a I'occasion d'un traumatisme, soit spontanément (Craplet et Thibier, 1980).

La torsion testiculaire se manifeste par une douleur brutale et violente. Le testicule est alors
privé d'un apport sanguin suffisant, et le risque de mort du testicule est grand.(Fikret Kraca
et al., 1999).
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2.7 Tumeurs testiculaires

Rares chez les béliers ; le sertoliome en est la tumeur la plus fréquente, et consiste en
une atteinte des cellules de Sertoli ; le leydigomes, par contre est moins fréquent, et
correspond en une atteinte du tissu interstitiel. La majorité de ces tumeurs concernent des
testicules cryptorchidies. Parfois, la tumeur peut concerner 1’albuginée (mésothéliome) ou le

cordon spermatique (lymphome) (Mc Fadden et Pace, 1991).
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Deuxieme Partie
Partie Experimentale



Chapitre Il
Materiel et Méthodes



Partie expérimentale

1. Description de la région d’étude

Notre étude a été réalisée dans la wilaya Tiaret ; est une ville du centre ouest de la région
des hauts plateaux a 1150 meétres d'altitude et a une distance de 340 km d’Alger. Zone
principalement montagneuse, sa position géographique et son climat conférent a la ville un

cachet agropastoral, elle est classée parmi les wilayas les plus productrices de céréales.
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Figure 14.Carte administrative de la wilaya de Tiaret (Guemour, 2011).

2. Population de l’étude

Les testicules de 103 béliers ont été examinés entre (11/02/2021 et 19/05/2021) au niveau
de I’abattoir de Tiaret, pour le diagnostic des lésions macroscopiques. Des échantillons ont

étée prélevés pour effectuer un examen post-mortem des testicules aprés 1’abattage. ont été
fixé dans du formol 10% pour une étude histologique ultérieure.
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3. Matériel

L'ensemble de verrerie et instruments, et appareils utilisées au cours de cette étude est

récapitulé dans le tableau suivant

Tableau 03. Récapitulatif du matériel utilisé.

: : Appareillage et : .
Verrerie et instruments : - Produits chimiques
dispositifs
-Scalpel et bistouri -Appareil photo - Eau distillé
-Ciseaux -Microtome -Liquide  de  fixation
(Formol 10%)
-Couteau -Automate
) -Paraffine
-Flacons (50, 100 et 150 ml) -Etuve type Binder
. i -Xyléne
-Marqueurs -Microscope optique
) ) -Hématoxyline
-Blouse -Bain Marie
) -Eosine
- Pinces
-Acide alcool (1%)
-Gants

-Lames et lamelles
-Cassettes

-Moules métalliques
-Crayon

-Table de dissection.

-Alcool (85°, 95° et 100°)
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4. Examen macroscopique

Un examen post mortem détaillé est réalisé dans la salle d’abattage. Basé sur
les observations des lésions au niveau des organes genitaux (testicules et épididymes), nous
sommes intéressés a noter 1’existence de masse anormale, de malformations ou d’une
modification du volume, la consistance, la taille, la position et le nombre de testicules

descendus en position normale.et de la couleur de ces organes et & une prises des photos.

Apres examen, chaque prélevement doit étre conservé immédiatement dans des flacons
identifié qui contenant un grand volume de formol & 10%, suit le prélévement est transporté

au laboratoire d'histopathologie de I'Institut des Sciences Vétérinaires de Tiaret.

Examen microscopique

L'é¢tude histopathologique des coupes d’organes a ¢été réalisée selon la méthode

conventionnelle décrite par (Suvarna et al, 2018)
4.1Traitement des tissus

Dans cette étape, les organes préleves sont rincés dans I'eau distillée pendant quelques
minutes puis découpes en des petits fragments de 0.5 cm d'épaisseur, qui sont mis dans des

cassettes. Ces derniers sont placés dans un bocal contenant du formol a 10% dilué

5.1.1Déshydratation

Est une étape utilisée pour d'éliminer I'eau intracellulaire pour pouvoir réaliser une
coupe fine. Ceci par le passage de cassettes dans des bains d'éthanol a concentration
croissante (70%, 80%, 95%, 100%) (Tableau03), qui déroulement dans un appareil (Leica
TP1020) a circuler automatique (Figurel5), qui assure une agitation continuelle des paniers

contenant les cassettes.

5.1.2 Nettoyage

Ce fait par un liquide intermédiaire (xyléne) afin d'éliminer les traces d'alcool absolu,

suivi par l'infiltration par paraffine dissout a 56°C.
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Tableau04.Programmation de I’automate.

N° Reactif Durée
1 Formol 10% 1h

2 Formol 10% 1h

3 Ethanol 70% 11al2h
4 Ethanol 80% 11al2h
5 Ethanol 95% 11al2h
6 Ethanol 100% 1h

7 Ethanol 100% 1h

8 Ethanol 100% 1h

9 Xyléne 112a12h
10 Xyléne 11a12h
12 Paraffine 2h

) igure15.Automate LEICA TP 1020
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Figurel6. Station d'enrobage LEICA Arcadia C 2615 et
Arcadia H 2224.

5.2 Inclusion et mise en blocs

Les échantillons sont mis dans des cassettes puis imprégnées dans paraffine fondus de
54°a 56° (Figurel6) pendant 4 h.

Le paraffine est collé dans des moules en acier inoxydable qui contenant I'échantillon,

apres refroidissement a -2°C un bloc de paraffine est forme.

5.3 Confection des coupes histologiques

Le passage de bloc de paraffine dans un microtome (Figurel7), permet de réaliser des
sections de 5 um d'épaisseur, aprés mise les coupes dans un bain-marie a 45°C (Figurel8),

pour faire un bon étalement puis récupérées sur les lames port I'objet.

Ensuite, les lames sont séchées pendant 5 a 10 minutes a température ambiante, puis elles sont

mises dans une étuve a 60°C pendant 1h, pour éliminer la paraffine (Figurel9)
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Figurel7.Microtomerotatif de type LEICA2125.

Figurel8. Bain-marie de type LEICA
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Figurel9. Etuve Binder

5.4 Coloration

Aprés séchage a I'étuve a 37°C pendant au moins deux heures, les lames sont colorées en
Hématoxyline-Eosine dont I'nématoxyline colore les noyaux en violet, et I'éosine colore le

cytoplasme en rose.
Cette coloration a été effectuée manuellement selon le Protocol suivant:

e Déparaffinage par un passage dans deux bains de xyléne de 15minutes

chacun ;

e Réhydratation par passage dans deux bains d'éthanol absolu pendant 5

minutes ;
e Un bain d'alcool a 70°C pendant 5 minutes ;
e Coloration avec I'nématoxyline pendant 25 minutes ;
e Rincage dans un I'eau de robinet pendant 15 minutes ;
e Coloration a I'éosine pendant 15 minutes ;

e Lavage a I'eau pour éliminer I'excés de colorant ;
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e Déshydratation dans l'alcool a 70°C pendant 10 minutes puis dans l'alcool

absolu pendant 3 minutes ;
e Séchages des lames par papier buvard ;
e Clarification dans le xyléne pendant 15 minutes ;

e Montage des lamelles a l'aide du baume de canada en prenant soins de dégager

les bulles d'air.

5.5 Lecture des lames (observation)

Aprés avoir été fixées, éetalées, et colorées, les lames ont été observées sous microscope

optique (Figure20).

Figure 1.Microscope optique (ZEISS) lié a une caméra (ZEISS Axio Cam
ERc 5s)
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1.Résultats et discussion

Tableau 05: Fréquence des lésions testiculaires chez 103 béliers examinés au niveau

de I’abattoir de Tiaret 2021.

Nombre Distribution .
. Fréquence
Lésions d’animaux
- Unilatérale Bilatérale (%)
examines
Aplasie 1 0 0.97 %
Cryptorchidie 1 1 1.94 %
Orchite 103 3 0 2.91 %
Epididymite 1 0 0.97 %
Total 07 6.79 %
B Orchite M cryptorchidie ® Epididymite M Aplasie

Figure 21. Distribution des lésions du testicule chez le bélier
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1.1Examen macroscopigue :

Les résultats de I’examen macroscopique des testicules de 103 béliers abattus au niveau
de la commune de Tiaret sont présentés dans le tableau 05. Ces Iésions étaient 1’orchite
reportée chez 3 béliers (2.91%), la cryptorchidie constatée chez 2 beéliers (1.94%), un cas

d’épididymite (0.97%) et un autre d’aplasie testiculaire (0.97%).

La majorité des lésions ont ét¢ accompagnées d’une hypertrophie plus ou moins
importante du testicule. Les figures (27,28 et 29) montrent un testicule hypertrophié d’un
poids de 7 kg dont 2 litres de liquide, un diamétre de 75 cm. A la coupe, il s’est écoulé un
liquide rosatre contenant des fragments de sang coagulé. Une paroi fibreuse trés épaisse
parfois tapissée par des couches de fibrine, des foyers hémorragiques et ponté par une bride
de tissu conjonctif. Dans d’autres cas (figures 22, 23, 24 et 25) I’hypertrophie a été due a des
plages d’accumulation de pus (solide ou liquide) parfois séparées par des cloisons
conjonctives trés épaisses. Ces masses ont exercé une pression sur le parenchyme testiculaire

ce qui a entrainé son atrophie.

L’examen macroscopique de 1’appareil génital d’un bélier hypertrophié (4 fois la taille
normale) a révélé I’absence (aplasie) du testicule gauche, le deuxieme testicule était d’une

taille normale et couvert d’une capsule fibreuse blanchatre.
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Figure22. Hypertrophie du testicule (a droite) due a

la présence d’une masse volumineuse de consistance dure.

Figure23. Orchite suppurée unilatérale ; qui montre a I’incision

un grand abcés contenant du pus verdatre.
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séparés par des cloisons conjonctives tres épaisses.

&Y

Figure 25 .Plusieurs abces (cavernes) remplis
de pus jaunatre parfois calcifiés séparés par des cloisons

conjonctives trés épaisses.
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Figure 26. Abcés remplis de pus verdatre exercant une

Pression sur le parenchyme testiculaire (étoile).
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Figure 27 . Hypertrophie importante du testicule droit
(diametre 75 cm, poids 7 kg).
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Figure 28. Incision du testicule montre un écoulement

rosatre hémorragique contenant des caillots sanguins
(2 litre).
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Figure 29. Incision du testicule montre une paroi fibreuse trés

épaisse (fleche double tetes) avec une bride fibreuse
centrale (téte de fleche).
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1.2Examen microscopique :

L’étude histologique des coupes de testicules colorée par la technique d’hématoxyline
et éosine (H&E) a montré une variation des lésions. Tous les changements microscopiques

étaient compatibles avec les l1ésions macroscopiques mentionnées ci-dessus.

La figure 30 illustre un parenchyme occupé par un important tissu conjonctif qui
remplace les tubes séminiféres diminué ou détruits. L’épithélium germinal des quelques tubes
séminiferes préservés est normal. Le tissu conjonctif nouvellement formé est trés riche en

vaisseaux sanguins néoformés.

La coupe histologique du testicule montre une atrophie de 1’épithélium germinal des
tubes séminiferes avec disparition compléte des cellules germinales et présence des cellules
de Sertoli seulement avec des lumieres dilatées (Figures 31 et 32). L’atrophic est
probablement causée par la pression (atrophie par pression) résultant d'une dilatation tubulaire
prolongée et grave. La lésion peut étre unilatérale ou bilatérale et focale, multifocale ou
diffuse.

Figure 30. Testicule, bélier, atrophie testiculaire avec réduction
importante du nombre des tubes séminiféres

remplacés par un tissu fibreux. H&E, 100x.
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Figure 31. L'atrophie de I'épithélium germinal
consiste en des tubules séminiféres complétement
dépourvus de cellules germinales et tapissés
uniquement de cellules de Sertoli. Les tubules séminiféres

peuvent avoir des lumieres dilatées. H&E, 100x

i

Figure 32. Tubes séminiféres tapissés d’un épithélium

uniquement par des cellules de Sertoli. Les lumiéres sont dilatés. H&E, 400x
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L’orchite est caractérisée par une infiltration plus ou moins importante du parenchyme
testiculaire avec une population de cellules inflammatoires (Figures 33, 34). Les foyers de
nécroses sont entourés par de nombreux pyocytes (cellules de pus) Figure 34. Au niveau de
I’épididyme, il a été constaté une légére infiltration par des cellules inflammatoires

(épididymite) chez un seul sujet.
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Figure 33. Parenchyme testiculaire riche en tissu fibreux
avec une infiltration par des cellules inflammatoires (Orchite) H&E, 400x
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Figure 34. Infiltration massive du parenchyme testiculaire
par des cellules inflammatoires polynucléaires
(téte de fleche, Orchite aigue), associée a des foyers
de nécrose de liquéfaction (fleches).H&E, 400x.
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3.Discussion :

Etant donné le nombre limité de cas examinés (103), les résultats obtenus dans cette
étude sont en corrélation avec ceux rapportés par ( Bousmaha et al.,, 2012) avec des
fréquences inférieures ou égales a 3% (Hypoplasie 3.33%, Cryptorchidie 3.11%,
Orchite/Epididymite 1.33 %) et ceux de( Belhadri ., 2016)qui a trouvé des fréquences trés

réduites d’atrophie, de cryptorchidie et d’orchite.

Dans tous les cas rapportés par ces auteurs, les lésions microscopiques étaient
identiques et consistent en une absence des cellules germinales, atrophie des tubes

séminiferes et hypertrophie du tissu interstitiel dans les cas d’atrophie testiculaire.

Dans D’orchite aigué, des infiltrats neutrophiles étaient visibles dans le parenchyme
testiculaire associés a une dilatation des vaisseaux, une raréfaction des tubes séminiferes mais
avec préservation des couches cellulaires spermatiques. Les mémes constatations ont été
rapportées par (Bousmaha et al 2012. Belhadri . ,2016 et (Watt,. 1978).
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Conclusion :

Au terme de cette étude, nous en sommes arrivés a la conclusion que :

1. Les enquétes en abattoir sont considérées comme un moyen rentable de fournir des
informations fiables sur la pathologie de I'appareil reproducteur.

2. Les Iésions du testicule du bélier sont fréquentes est échappent au diagnostic clinique.

3. Les lésions inflammatoires (orchites, épididymite) sont les plus fréquentes, mais sont
cliniqguement inapparentes nécessitants un diagnostique histopathologique.

4. L’étude anatomopathologique est un outil trés indispensable de diagnostic des
pathologies de ’appareil génital male qui peut apporter des informations tres utiles

pour I’amélioration des performances reproductives du cheptel.
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