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Résumeé:

L’ objectif de cette éude est de décrire les caractéristiques et les aspects
|ésionnel s des affections testiculaires des boucs.

Notre expérience était initiée par la récupération des testicules au niveau d' un
abattoir municipal, puis la préparation des lames pour finalement, évaluer les
éventuelles |ésions histologique.

Les résultats de notre éude ont révélées des aspects Iésionnels variables d' un
bouc a l'autre. Ces derniers nous ont permis de voir les modifications
histopathologiques lors d’une une hypoplasie, une dégénérescence et une calcinose
testiculaires.

En conclusion, plusieurs pathologies ont été identifiées microscopiquement a
savoir, hypoplasie, dégénérescence et une calcinose testiculaires.

Abstract:

The objective of this study is to describe the characteristics and lesional aspects
of testicular conditions of the goats.

Our experience was initiated by the recovery of the testicles at a municipal
dlaughterhouse, then the preparation of the dides to finally assess any histological
lesions.

The results of our study revealed lesional aspects varying from one goat to
another. The latter allowed us to see the histopathological changes during hypoplasia,
degeneration and testicular calcinosis.

In conclusion, several pathologies have been identified microscopically, namely,
hypoplasia, degeneration and testicular calcinosis.

:uadle

S e ld) duad (ol Gl e 8 il cuil gall g ailadll Caa g sa Al jall s (e cangl) ()
Al (8 At T gl a0 i) Slac) o ¢ Apalill flise (8 Cinaddl 213 siul DA (e Ly jad il
Lan o 63 singd) <l ) 5 53 of W e 5aa¥1 138 6 AT () Bas) 5 (e CRBEAS ) puza¥) Ll 5 il CdS
Apadll GulSll g (S35 ¢ i i A

Apadl) (S5 (S ¢ il (il a5 ¢ A jeaall Gl Y] e el e el a3 A



Table des matieres

Remerciement
Dédicace

Liste desfigures
Liste des abréviations
Résumé

Table des matieres

Partie bibliographique
g1 0o [FTox 1 o o PP § <

Chapitre | : L’anatomie de |’ appareil génital du bouc

I. Anatomie de I’ appareil génital du BOUC.............ceveeieiieii e 09
L1 LESTESIICUIES ... bbbttt et sbe b 09
l.1.1.Lastructure interne du tESHICUIE ........ccoveierierieeee e 10
[.1.2.Les envel OpPES tESLICUIAITES ........ocueeiieie e e 11

[1. Les voies spermatiques extrateStiCUlaireS .........coovvvieeiiie e 12
S0 = o T o 1Y/ 0 RS USTPTN 12
[1.2.CaN81 AEFEIENT ..ot sresrenne s 13

G IR T (= USSR PPN 13
[11. LES glandeS @NNEXES........ccceeieiierieeieeeeseeeeseesteete s e te e sreesseeneesseessesneesseeseenennseenses 13
[11.1.LeS VESICUIES SEMINAIES ........eoiiiiiisie et 13

L = o] (0 = ST 14
[11.3.Les glandes bulbo-urétral €S 0U de COWPET ........ccveiererereninerieeeeerie e 14

Chapitre Il : les pathologies testiculaires

I. Les Anomalies de dEVEIOPPEMENT .......cc.oiiierinicesee e e 15
[.1. L' hypoplasSi@ tESHICUIAITE .......cceeiieieiiieiiesiiesiee et s 15
0 B = T ] (o] o 1O USSP 15
2 i o oo 1 = SRR 15
[.1.3.SYMPLOMES .....oeeeeeiieie ettt et e st e e s reente e e sre e seenaesreensennnens 16
[LLA.LESTESIONS ..ottt bbbttt b e e 17
ST T =T | 0 1 oSSR 18

I SN oo (BT (== (= o ST 19
[.2.La dégenérescenCe tESLICUIAITE ........coocvieruieiieieieesie e nne s 19
228 o = 1T (o o OSSO 19
022 = (o] oo L= TSP 20

[.2.3. LES SYMPLOIMES ....cevieeieeeeecieeieeee st ie et e e e st sae e s reesne e e sse e seenaesneenseeneens 21



.24 LESIESIONS ..ot e e e e e et e e e e e e e e e e e aaeeeaaaaan 22

BT B 1= | S 1 oSO SPRTSR 22
1.2.5.1.D1agN0StIC ClINIQUE.......ciitieieeiesteeie et 22
1.2.5.2.Diagnostic diffErentiel .........cccveeeieeee e 23

1.2.6.CONAUITE GTENIT. .. ...ttt e r e 23

L3 TratOMENT ...t bbbt nenre s 23
[1. Les affections inflammBatoires...........coueiierinineniseee e 24
[1.1.0rChite € PEri-OIChITE .....eceeieeeierese e srenne s 24

I 2 = o oo SR 24

[1.1.3.L.8S SYMPLOIMES ..ottt sttt nne s 25

I IS 1= o] PSSO 26

[1.1.5.D1agNOSLIC ClINIQUE......coveieiiieeie et s 27

[1.1.6.CONAUITE ATENIT ..ottt sbenre s 28

T o o o] 1 = (= 29
0 S T = USSP 29

Partie expérimentale

Chapitre 03 : partie expérimentale

. MAETEIS B MEINOUES ... e e e et e e e e e e e e e e e e e e e e e e e neneees 30
[]. RESUITAES B TiSCUSSION. ... et ettt e e e ettt e e e e e e e e e e e e et eeeeeeaaeeneeeeeeeneeeaaannneees 31
CONCIUSION ..ot e e e e e e e ettt eeeeeee e e e eeeeeeeeeenaanneeeeeeeeesaanennnneeeeenenaaanns 36

Références bibliographiQUES..........cc.vieiieieee e e 37



Partie bibliographique



| ntroduction



Introduction

La grande magjorité de la population caprine mondiale est localisée dans les
parties les moins industrialisées du monde, essentiellement, les régions rurales des
zones tropicales et subtropicales avec les conditions d'élevages les plus difficiles.

Aujourd’hui, le souci des acteurs du développement est d apporter des
améliorations a tous les aspects de cet élevage. Cependant, |I’un des aspects le plus

important et auquel il faut accorder une attention particuliéere est la reproduction.

Chez le bouc, la reproductivité peut étre limitée par plusieurs facteurs. Les
différentes pathologies testiculaires et les épididymites sont rarement étudier chez cette
espece en comparaison avec d’ autres animaux domestiques d ou la nécessité de prendre
des précautions sanitaires contre les facteurs qui influencent sur le comportement sexuel
chez le male (Palfi et Al.,1989).

Le mée aun réle incontesté dans la détermination du nombre de femelles, qui
congoivent, en affectant directement |'efficacité reproductrice. Contrairement a ce fait,
les études de fertilité chez |e bétail ont généralement eu tendance a se concentrer sur les
femelles avec beaucoup moins dimportance sur les méales (Lee, 1978). Cependant, la
fertilité masculine est aussi importante que le taux de fécondité des femelles (Knight,
1973). Dans les pratiques d'élevage traditionnelles, les éleveurs considérent les femelles
comme la seule source d'échec de la reproduction et gardent, de ce fait, des méles

infertiles dans e troupeau (Gordon, 1997).

L'importance de I'intégrité de [|’appareil génita et les performances
reproductives du bouc font appel aux chercheurs en cas d échec, de faire des études sur
les altérations génitales telles que I’ hypoplasie et |la dégénérescence testiculaire (Santa
rosaet al.,1990).

La technique de biopsie testiculaire est un moyen complémentaire permettant
d évauer I'état des testicules affectés quelques soit leur origine: congénitale,
infectieuse ou inflammatoire, et déterminer |'impact des pathologies sur le potentiel

reproductif du méle.

L’objectif de notre travail est d'observer en post-mortem les lésions

hi stopathol ogiques se présentant dans des testi cules macroscopi quement anormaux.
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Anatomie de I'appareil génital du bouc

Le tractus génital méle comprend deux gonades ou testicules qui élaborent les
gametes et sécrétent des androgeénes (figure 1.1), et les voies spermatiques qui assurent
la maturation des spermatozoides et leur acheminement dans les voies génitales
femeles auxquels sont annexées des glandes qui produisent le liquide séminal
nécessaire a la survie des spermatozoides par un apport d’ ééments nutritifs et leur

transport dans un milieu liquide (Smith et Sherman 1994).

Figure 1.1 : Appareil génital du bouc en place, en vue latérale gauche [le bassin en
place] (Smith et Sherman, 1994)

I. Anatomie del’appareil génital du bouc:
|.1. Les testicules:

Les testicules sont situés en dehors de la cavité abdominale, en position sous
inguinale, ainsi leur température est inférieure de 3 a 5°c a celle du corps, condition
nécessaire au déroulement normal de la spermatogenése chez les ruminants. Les
testicules sont dits pendulaires car ils sont de forme ovale et en position verticale. Chez
le bouc adulte, le testicule mesure en moyenne 7,5 a 11,5 cm de haut et 3,8 a4 6,8cm de
large. Lacirconférence scrotale, correspondant a la mesure du diametre maximal, est
de 28 a 30 cm. Ces mensurations varient en fonction de la saison sexuelle (Smith et
Sherman, 1994).

Le cordon testiculaire relie le testicule a la cavité abdominae: il est constitué

du canal déférent pour le transit des spermatozoides et du cone vasculaire qui assure la



Anatomie de I'appareil génital du bouc

vascularisation et I'innervation du testicule. Le plexus pampiniforme est un réseau
d’anastomoses veineuses qui assurent le refroidissement du sang artériel (Smith et
Sherman, 1994).

[.1.1. La structure interne du testicule:

Le testicule est revétu d’une capsule fibreuse ; I'albuginée; qui sinvagine et
délimite plusieurs centaines de lobules a I’intérieur desquels les tubes séminiféres sont
pelotonnés (Steven et Lowe, 1993).

Les tubes séminiferes sont constitués d’'une lame basae et d'un épithélium
seminal. En coupe, on observe, en périphérie de I’ épithélium séminal, les noyaux des
cellules de sertoli dont le cytoplasme soutient et nourrit les cellules germinales
(figurel.2). Les tubes séminiferes sont entourées d'un fin tissu conjonctif ou se
trouvent les capillaires sanguins et lymphatiques (figurel.3), les nerfs ains que des
amas de cellules de leydig (Steven et Lowe, 1993).

Figure 1.2: Les tubes séminiféres des testicules (Jennings et Premanandan, 2017).

10



Anatomie de I'appareil génital du bouc

Figure 1.3: Structure histologique des tubes séminiferes (Albert et Jean, 2001).

A la sortie des lobules, les tubes séminiferes contournés deviennent des tubes
droits courts qui se réunissent en un réseau de canalicules anastomosés pour former le
rete-testis et se poursuivent par les canalicules efférents testiculaires (16 a 19 tubules
chez le bouc). Leurs parties extra testiculaires, pelotonnées sur elles-mémes, forment
des cones dont I'ensemble  congtitue la téte de I'épididyme (Hemeida et al, 1978 ;
Bonnes et a, 1988).

1.1.2. Lesenveloppestesticulaires:

Les enveloppes testiculaires sont, de | extérieur vers |’ intérieur, le scrotum, un
fascia fibreux, une tunique vaginale et I’abuginée, ainsi qu'un muscle releveur du
testicule, le crémaster.

a) Enveloppe superficielle:

- scrotum, peau du scrotum : commune aux deux testicules minces, éastique,
tres souple, forme plus au moins bien délimitée, pigmentation et pilosité
variable, glandes sébacées plus au moins important. Ils assurent la
thermorégulation grace a sa finesse.

- Dartos: forme un sac autour de chaque testicule, congtitué de fibres

musculaires lisses et de fibres élastiques. Ils assurent la thermorégulation

11
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gréce aux contractions musculaires qui provoquent des rides du scrotum en
defroid.

b) Enveloppeintermédiaire :
- Tunique cdluleuse : tissu conjonctif tres mobiles situé entre les enveloppes
profondes et le scrotum. Son réle protecteur permet au testicule et son sac

fibreux de fuir en cas de choc ou compression.

c) Enveloppe profonde:

- Sac fibreux : forme un sac autour de chague testicule prenant naissance dans
I”abdomen et passant par I’anneau inguinal. Chagque sac est fermé par deux
tuniques : la tunique vaginale corresponde au feuillet externe de péritoine et
la tunique fibreuse de nature conjonctive. Il permet la fixation du crémaster
et la protection du testicule.

- Muscle crémaster : muscle rouge et strie fixé dorso-latéralement sur chague
sac fibreux. Il joue le role de thermorégulateur gréace a ses contractions
importantes en éoignant au en rapprochant |e testicule au corps.

- laprésence d’'un échangeur thermique : le plexus pampiniforme constitue un
systeme d’ échange de chaleur a contre-courant qui a pour effet d’ abaisser la

température du sang de I’ artére testiculaire.

[l.Les voies spermatiques extratesticulaires:

[1.1. L’ épididyme:

C’est un organe allongé, plaqué le long du testicule, composeé de trois parties :
la téte, le corps et laqueue. Il est formé d’ un trés long systeme canaliculaire pelotonné
qui débute par les canadlicules efférents qui se réunissent au niveau du corps de
I’ épididyme pour donner un conduit unique le conduit épididymaire (figurel.4). 1l peut
mesurer jusgu’a 60 metres chez le bouc. L’ épididyme assure le stockage, |e transport
vers les organes gaculateurs, et la maturation (acquisition de la mobilité et de la

fécondance) des spermatozoides. (Barone, 1978)

12
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Figurel.4 : Schéma présentant |’ anatomie de I’ épididyme

(lecannabiculteur.free.fr,2019).

[1.2. Lecanal déférent :

L’'épididyme se poursuit par le conduit déférent qui transporte les
spermatozoides jusgue dans la cavité abdominale ou il se jette dans I’ urétre au niveau
delafacedorsale dela vessie. La partie distale du canal déférent s'élargit pour donner
I’ampoule qui est de 6 a 7cm de long sur 4 & 5mm de diamétre, chez le bouc (Barone,
1978).

[1.3. L urétre:

L’urétre est un organe impair qui sert, alafois, al’excrétion du sperme et de
I"urine. 1l se divise en trois parties : I’ urétre pelvien dans le bassin, le bulbe de I urétre
au niveau de I’inflexion sigmoide et |” urétre pénien.

Chez les petits ruminants, il se termine par un processus urétral al’extrémité du
pénis mesurant 3 a5cm de long chez le bouc (Barone, 1978).

Le pénis, organe de |’ accouplement, permet de déposer la semence dans les

voies génitales femelles, au moment de la saillie, il est formé de I’ urétre pénien, des

13
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muscles ischiocaverneux et de formations érectiles (corps spongieux et caverneux) qui
sedilatent sous |’ afflux de sang au moment de I’ érection.

[11. Les glandes annexes:

I11.1. Lesvésicules séminales:

Ce sont des organes pairs, allongés et ovoides avec une surface irréguliérement
lobulée. Leur extremité craniale est libre, tandis que leur extrémité postérieure est étirée
et se termine par un canal excréteur. Ce dernier fusionne en partie avec celui du conduit
déférent constituant ainsi le conduit §aculateur qui débouche dans I’ urétre (Barone,
1978).

[11.2. La prostate:

Bien gu'elle existe chez tous les mammiféres, elle est, chez le bouc, peu
volumineuse, de couleur jaunétre avec une portion disséminée au tour de I’ urétre (Cuq,
197 ; Drion et a, 1993).

I11.3. Lesalandes bulbo-urétrales ou de Cowper :
De forme globuleuse chez les ruminants, ces glandes siegent dorsalement, de
chague c6té de I’ urétre, écartées cranialement et rapprochées caudalement. Elles sont

recouvertes par un muscle compresseur (Drion et al, 1993).
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Les pathologies testiculaires

Chez les petits ruminants, les testicules et les glandes annexes contribuent a part
égale dans la formation du sperme. Ces organes hautement spécialisés sont souvent
eXP0ses a certaines affections tres spécifiques qui peuvent se répercuter directement sur
la capacité reproductive du bélier. La cause de I’infertilité peut étre extra-génitae tel
gue les affections articulaires et podales en particulier, ou génitale affectant les
testicules, les glandes annexes ou les voies spermatiques (Boucif, 2008). Nous
réservons, a cet effet, une partie ala description des différentes pathologies testiculaires

chez le bouc.
|. Les Anomalies de développement :

Le terme d’ atrophie testiculaire est une expression générale qu’ on emploie pour
toutes les diminutions cliniquement appréciables du volume des testicules, diminutions
concernant non seulement le tissu germinatif mais également le tissu interstitiel (Boucif,
2008). L’ hypogonadisme peut étre inné ou acquis. On distingue aors I’ hypoplasie ou

I’ aplasie testiculaire et de |” atrophie ou dégénérescence testiculaire.

[.1. L"hypoplasietesticulaire:
[.1.1. Définition :

L’hypoplasie testiculaire est une pathologie congénitale se manifestant a la
puberté. 1l sagit d'un développement incomplet de I’ épithélium germinal des tubes

séminiferes dd a un nombre insuffisant de cellules germinales.

Elle est sauvent associée a |’'intersexualité chez le bouc ou a des anomalies
chromosomiques chez le mouton (syndrome de klinefelter ovin). Il s agit souvent de
caprin génétiquement femelle homozygote ou motte (pseudohermaphrodisme).

|.1.2. Etiologie:

Cette affection peut étre expliqguée par un échec de migration des cellules
germinales chez I’ embryon ou une dégénérescence de ces derniéeres tot dans I’ existence
de ces gonades (Memon, 1983).

15



Les pathologies testiculaires

Le facteur génétique semble étre le seul al’origine de I’ hypoplasie. Cette cause
releve de I'action d'un géne récessif a “pénétrance incompléte” (Gimbo, 1987 ;
Galoway et a, 1992). Elle a éé dans quelques cas associé a un caryotype anormal
(XXY : syndrome de Klinefelter chez I’homme) (Hanzen, 2016).

L’ hypoplasie peut étre aussi due a des erreurs graves de nutrition ou maladies
survenant au cours de la phase pubertaire. Chez le bouc, il a été observé qu' avant la
puberté, une trés sévére malnutrition ains qu’une déficience en zinc ou encore une
hypothyroidie pouvait occasionner une hypoplasie testiculaire (Galloway et al, 1992).
D’autres hypoplasies pré pubertaires correspondent a un défaut de stimulation
hypophysaire (Blanchard et al, 1991).

[.1.3. Symptdmes:

Toutes les classes d’'ages peuvent étre touchées, avec une augmentation de
prévalence chez les animaux agés. Lors d’ hypoplasie, le testicule n’atteint jamais une
taille fonctionnelle (une diminution de volume du ou des testicules en cause). Cette
pathologie est souvent unilatérale, le testicule gauche éant plus souvent atteint que le
droit.

En cas d'atteinte unilatérale (figure2.1), la fonction spermatique et la libido
peuvent ére normales. En cas datteinte bilatérale, le sperme est oligo ou
azoospermique mais l'instinct sexuel peut étre conservé. Lors de la puberté on

observera une asymétrie de lataille des testicules (Hanzen, 2016).

La consistance testiculaire peut ére molle ou fibreuse (Boundy, 1998).
Concernant la semence, en cas de I’hypoplasie bilatérale, le sperme est généralement
aqueux, de volume réduit avec une asthénospermie et oligospermie voir méme une
azoospermie. Cependant, lors d’une hypoplasie unilatérale, le spermogramme est de

qualité normale (Deriveaux et Ectors,1989).
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Les pathologies testiculaires

Figure 2.1 : Cas d atrophie testiculaire chez un bélier (Boucif, 2008).

[.1.4. Leslésions:

La queue de I épididyme ipsilatérale est souvent plus petite, plus ferme que la
normale. Histologiquement, les tubes séminiféres présentent en coupe une circonférence
réguliere. Ils ne possedent que des éléments sertoliens sans aucune cellule germinale.
Dans des cas intermédiaires, des zones avec une fonction de spermatogenese conservee
Sintercalent avec des tubes séminiféres non fonctionnels, trés souvent dans ces cas la

différence detaille avec un testicule normal est minime (figure2.2).

La spermatogenése a été observée histologiquement dans les testicules atteints,
mais n'a progresse que jusgu'a la formation de spermatocytes (Sponenberg et a, 1983).
Le tissu interstitiel et les cellules de leydig sont normaux dans tous les cas. Les tubes

séminiféres ont un diamétre inférieur alanormale.
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Figure 2.2 : Hypoplasie testiculaire unilatérale droite d’ un bouc (Sponenberg, 1983).

I.1.5. Diagnostic :

Le diagnostic de I’hypoplasie testiculaire sera basé sur la taille des testicules
mais auss sur |I’examen du sperme (hypoconcentration, nombreuses formes anormal es)
et I’examen histologique. La palpation scrotale permet d’identifier un testicule de petite

taille.

L’ hypoplasie testiculaire bilatérale congénitale ne devient évidente qu'a la
puberté au moment ou les organes génitaux y compris les testicules terminent leur

dével oppement complet (Boucif, 2008).

Chez les animaux atteints d’ hypoplasie testiculaire, les taux sanguins d’ hormone
lutéinisante (LH) et I"hormone de stimulation folliculaire (FSH) sont respectivement
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une trentaine et une dizaine de fois supérieures a la normale (Galoway et Wright,
1992).

Cette pathologie doit étre distinguée de I'atrophie et de la dégénérescence
testiculaire, ces deux affections pouvant faire suite a une malnutrition, a une

inflammation chronigue ou a une atteinte thermique (Hanzen, 2016).

1.1.6. Conduite a tenir :

Si la nature héréditaire de I’anomalie est reconnue, la seule conduite rationnelle
consiste a éliminer 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 (Parkinson, 1996 ; Boundy, 1998).

[.2. La dégénérescencetesticulaire:

|.2.1. Dé&finition :

C'est une atrophie du testicule associée a une diminution de la fertilité. La
dégénérescence testiculaire peut étre uni ou bilatérale, temporaire ou permanente
(Hanzen, 2016).

Les manifestions cliniques sont une diminution de taille du testicule et une
modification de sa consistance, les calcifications au sein du parenchyme sont la cause la
plus fréquente de diminution de fertilité chez le méle. L’ épididyme est rarement affecté
et semble, donc, augmenté de taille proportionnellement a la taille réduite du testicule :
le rapport des deux peut ére un bon moyen destimer I'importance de |’ atrophie
testiculaire (Blanchard et a, 1991 b).

Lorsque le testicule est entierement atteint, il devient tres dur et des
minéralisations apparaissent. La surface présente alors un aspect granuleux a la
palpation (Ladds, 1985).
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|.2.2. L étiologie:

Les facteurs a |’ origine d’ une dégénérescence testiculaire sont nombreux. Leurs
répercussions sur |’aptitude du bouc a poursuivre sa carriere de reproducteur sont

variables.

L’ effet de la dégénérescence testiculaire peut soit étre di a une action directe sur
I’épithélium séminal ou perturbant les facteurs vasculaires responsables de la
thermorégulation scrotale (Berry et al, 1999). Cependant, cette dégénérescence peut étre
occasionnée par une maladie systémique, des anomalies scrotales ou circul atoires.

La spermatogenéese nécessite une température inférieure de quelques degrés ala
température corporelle. 1l est important que latempérature scrotale soit inférieure de 5¢°
a la température de I'animal. Une température trop élevée du testicule entraine

I’ apparition de cette pathologie.

- Une varicocele peut entrainer une dégénérescence du parenchyme testiculaire
par une probable interférence dans les échanges gazeux et métaboliques ente les
cellules du parenchyme et le flux circulatoire. Lors d atteinte circulatoires, les
échanges caloriques sont minimes, la chaleur ayant pour impact une diminution
de la production de spermatozoides.

- Les orchites ou épididymites peuvent aussi aboutir a une dégénérescence puis
une atrophie testiculaire.

- Chez le bouc, les granulomes spermatiques sont souvent associés a des
dégénérescences testiculaires.

- La gae (Chorioptes caprae) augmente la température scrotale suffisamment
pour causer une dégénérescence testiculaire.

- Les infections spécifiques du testicule (brucellose) ou d’ ordre généra (fievre
aphteuse, piétin) et les traumatismes provoquent une réaction inflammatoire, un
cedéme, une congestion et des modifications de la circulation sanguine qui ont,
pour conséquence, une ischémie ou un infarctus des tissus concernés. Lors de
passage a la chronicité, la dégénérescence testiculaire est associée a une atrophie
et aunefibrose (Blanchard et al, 1991 a).

- Les hernies inguinales ou scrotales par la descente d organes abdominaux

occasionnent une élévation de latempérature testiculaire.
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- De méme que lors d’hypoplasie, une sévere malnutrition peut étre al’ origine de
dégénérescence des tubes seminiferes (Galloway et a, 1992).

- Un des minéraux qui a une action majeure sur le testicule est le zinc. Outre ses
fonctions dans lareplication de I’ ADN et |a synthese protéique, cet oligoé ément
est un cofacteur de certaines enzymes du métabolisme des androgenes d' ou une
diminution des teneurs en hormones stéroides circulantes (Arnaud et Favier,
1995 ; Néve, 1995 ; Paragon, 1995). C’est pourquoi, une carence en zinc a des
répercussions majeures sur le fonctionnement testiculaire et peut étre al’ origine
d une dégénérescence testiculaire. Les maadies prolongées du tractus gastro-
interstinal  et/ou I’hypovitaminose A peuvent étre a |I'origine dune
dégénérescence testiculaire (Boucif, 2008).

- Une intoxication par les sels de cadmium, mercure, organochlorés, sulfate de
cuivre, phénothiazine (Hanzen, 2016).

- Des facteurs immunologiques, et des troubles endocriniens, constatés suite a
I"utilisation prolongée et a hautes doses d’ cestrogenes et de progestagenes,
peuvent, également, étre responsable de cette affection. Mais, dans ce dernier

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

[.2.3. LessymptOmes:

Toutes les classes d éges peuvent étre touchées, avec une augmentation de la
prévalence chez les animaux agés. Cette maladie, souvent bilatérale, se caractérise par
la diminution du volume du ou des testicules en cause, bien souvent accompagnée d’un

ramollissement (Galloway et al, 1992).

Le motif d’appel est souvent I'infertilité. Lalibido de I’animal est normae mais
le nombre de femelles pleines apres la lutte est assez faible voire nul. Ces signes
d infertilité surviennent en moyenne 4 a 8 semaines apres |’ apparition du phénomene

ayant causé la dégénérescence.
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|.2.4. Leslésions:

Les Iésions de la dégénérescence sont en fonction de la nature et de I’ intensité
d’action de |’agent causal (Blanchard et a, 1991). A I'histologie, on note souvent des
foyers de cal cinose obstruant lalumiére de certains tubes séminiferes, ces derniers ayant
perdu tout épithélium germina (figure2.3). D’autres tubes sont bordés d'une seule
couche d'épithdlium germinal. D’autres encore présentent des amas de cellules
germinales dans leur lumiére. Enfin les plus atteints sont exempts de ces cellules et
présentent une substance intraiminae éosinophile. Le tissu interstitidd est
considérablement réduit et riche en fibroblastes, cependant les cellules de leydig sont
normales. D’autres tubes ne présentent aucune I|ésion et poursuivent une
spermatogénése normale. Dans les cas tres avancés ces derniers tendent a disparaitre

compléetement (Bruere, 1970).

Figure 2.3 : Lésions microscopigue de dégénérescence testiculaire chez un bélier
(Costa, 2007).

|.2.5. Diagnostic:
1.2.5.1. Diagnostic clinique:

Cliniguement, a la palpation, le testicule présente une consistance diminuée qui
peut saccompagner d'une réduction de taille. Au stade chronique, le testicule

s atrophie, devient fibreux voire calcifié et sa consistance augmente.
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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. A I’examen échographique, on peut constater la présence de dépbts
calciques hyperéchogenes dans les tubes seminiféres. Le médiastinum testis représenté
habituellement par une ligne échogéne en coupe longitudinale et un disgue échogéne en
coupe transversale, n’est plusidentifiable (Ahmad et a, 1993).

L’ oligospermie voire |I’azoospermie est de regle. Elles s accompagnent d’une
réduction de la mobilité individuelle conséquence possible de |’augmentation du
pourcentage de formes anormales en particulier de la téte et de la piece intermédiaire du

spermatozoide. L’ gaculat renferme davantage de cellules géantes (Hanzen, 2016).

Histologiquement, les tubes séminiferes sont collabés a contours irréguliers avec
une lame basale épaisse et irréguliere. Le nombre des cellules de sertoli est réduit avec
une inflammation du tissu interstitiel et la présence de lipofuscine dans les cellules des
tubes (Heath et Ott, 1982).

[.2.5.2. Diagnostic différentidl :

Il est parfois difficile de différencier hypoplasie et dégénérescence, la difficulté
augmentant chez les individus &gés car avec le temps, une hypoplasie peut évoluer en

dégénérescence (Fraser et Penman, 1971).

Il faut tenir compte de I'influence de la saison sur la taille des testicules hors
saison de reproduction, les petits ruminants voient leur circonférence scrotale et donc la
taille de leurs testicules diminuer.

|.2.6.Conduite a tenir :

Le pronostic dépendra de la cause, de la durée de I’ affection et de sa gravité.
Qu'elle que soit la cause, le repos sexuel s impose pendant une période de trois mois.
En régle générale, il n’'est pas possible de corriger une dégénérescence bien installée
(Deriveaux et Ectors,1989).

|.3. Traitement :
Le traitement sera si possible étiologique. Il visera également aréduire les effets

de I’inflammation. Seules les anomalies causées par un déficit alimentaire peuvent étre
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traitées. Un déficit en zinc ou en vitamine A peut étre traité par |’ apport de ces ééments
dans|’ alimentation.

La castration unilatérale doit parfois étre envisagee. Les traitements hormonaux
sont le plus souvent sans effet. Si la dégénérescence testiculaire fait suite a une orchite,
elle sera traitée au moyen d'antibiotiques a large spectre, anti-inflammatoires non
stéroidiens, de repos sexuel, d hydrothérapie voire de castration unilatérale (Hanzen,
2016).

Lors de dégénérescence testiculaire suite a une gale chorioptique scrotale, un
traitement des animaux pour prévenir |’ apparition de nouveaux cas doit étre entrepris
(Watt, 1978).

Lorsque I'étiologie de la dégénérescence a éé découverte précocement,
I’élimination de cette derniére peut permettre a I’animal de recouvrir une fertilité
normale (Heath et Mobin, 2001).

Il. Les affectionsinflammatoires:

[1.1.0rchite et péri-orchite:

Les orchites touchent environ 6% des béliers, les boucs sont quant a eux moins
concernés (Walker et Leamaster, 1986). C’est une inflammation du testicule et / ou de
I’ épididyme qui peut varier d’une ssimple inflammation du testicule a une destruction
suppurative et nécrotique de I’ organe. Elle peut étre aigue ou chronique, unilatérale ou
bilatérale (Chand et Sadana, 2002).

11.1.2. Etiologie:

L’inflammation du testicule peut étre provoguée par un traumatisme, une torsion
testiculaire ou par une infection (fongique, bactérienne ou virale) (Cynthia et a, 2008).
Cette derniere peut venir initialement du testicule on bien avoir été transmise par voie

hématogene. La vasectomie est un facteur favorisant |’ apparition d’ orchite chez le bouc.
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L’ orchite peut étre due 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 (Craplet et Thibier, 1980).

Cependant, les principaux agents causant |’orchite peuvent étre Brucella
melitensis, Actinobacillus seminis, Arcanobactérium pyogenes (Corynébactéruim
pyogenes) Histophilus sommi (Haemophilus sommus ou somnifer : Histophilus ovis:
Histophilus agni). Burkholderia pseudomallel (Pseudomonas pseudomallei) (Jansen et
al, 1983). Aingi, toutes les bactéries impliguant une épididymite peuvent ére al’ origine
d une orchite (Fraser et Penman,1971). La voie véenérienne est fortement suspectée
notamment dans des rapports homosexuels entre males. Burkholderia pseudomellel et
Arcanobacterium pyogenes intégreraient le testicule par le biais d' un trauma, tandis que
Brucella ovis semble gagner la sphére génitale par voie hématogene (Gouletsou et
Fihenakis, 2006).

L’ orchite chronique peut se dével opper comme une sequelle de la maladie aigue,
ou apparditre sans antécédents dinflammation testiculaires. Les causes possibles
comprennent celles de I’ orchi-epididymite aigue, de I’ orchi-epididymite a médiation
immune, la néoplasie, de la spermatocel e ou de la formation des granulomes (Cynthia et
al, 2008).

[1.1.3. Les Symptomes:

Les orchites semblent plus souvent unilatérales et impliquent fréguemment
I’ épididyme (orchi-épididymite). Leur symptomatologie varie suivant que le processus

évolue sous forme aigue ou chronique.

Dans la phase aigué, le testicule est enflammé, chaud, augmenté de volume et
douloureux. Des hygromas des envel oppes testiculaires, de méme que des ou des trgjets
de drainage au niveau de la peau du scrotum peuvent étre observés chez certains
individus. La mobilité testiculaire est réduite ou supprimée (Watt, 1978 ; Mac
Laren,1988). On peut observer des boiteries chez certains animaux causées par la
douleur testiculaire pouvant engendrer une baisse de libido (Gouletsou et Fihenakis,
2006).
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Dans la phase chronique, la manifestation clinique habituelle est I infertilité car,
I’état général est norma mais |'appétit sexuel est généralement réduit. L’examen

clinique peut révéler une atrophie testiculaire et une fibrose (Cynthia et al, 2008).

L'inflammation des testicules et ses symptdmes secondaires ont un effet
défavorable sur la spermatogenese (figure2.4), effet temporaire ou permanent, et ils
provoquent certaines altérations parenchymateuses qui sont en partie irréversibles
(Boucif., 2008).

Figure 2.4: Cas d' orchite suppurative gauche chez un bélier (Boucif, 2008).

[1.1.4. Leslésions:

Le testicule controlatéral présente souvent une dégénérescence de son tissu a
cause de chaleur occasionnée par I’infection de I’ autre gonade. Le tissu testiculaire
peut passer a |’abcédation ou a la nécrose lors de traumatisme grave ou

d inflammation tres violente (Boucif, 2008).

Dans la phase aigué, des infiltrats neutrophiles sont visibles dans le
parenchyme testiculaire (tubes séminiféres et tissu interstitiel), ains qu'une

dilatation des vaisseaux irrigant la gonade.

Dans la phase chronique, des zones de nécroses sont clairement visibles plus
ou moins accompagnées de fibrose (figure2.5). Il n'est pas rare non plus de
rencontrer des foyers purulents et encapsul és.
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Microscopiquement, |’inflammation est caractérisée par la présence de
plusieurs cellules inflammatoires : polynucléaires, lymphocytes et plasmocytes et ce
au niveau des tubes ainsi que dans I’ espace interstitiel (Brugere-Picoux, 1994). La
dégénérescence des celules germinaes saccompagne d'un aré de
spermatogenése. Les tubes séminiferes sont dépourvus de spermatozoides et
contiennent des dépdts minéralisés dans leur lumiére. Aprés une infection a B. ovis,

il est fréquent d’ observer des spermatoceles ou des granulomes spermatiques.

Figure 2.5 : Epididymite gauche chez un bélier (Boucif, 2008)
[1.1.5. Diagnostic clinique::

Le contenu du scrotum, dont les canaux déférents et les vaisseaux
pampiniformes, doivent étre attentivement palpés pour déepister les torsions, les
corps étrangers ou les |ésions focales des testicules ou de I’ épididyme (Cynthia et al,
2008).

A la palpation, on peut avoir douleur, scrotum augmenté de volume, asymétrie
scrotale, adhérence entre testicule et enveloppes (Jansen,1983).

Le dépistage uniquement basé sur la palpation des testicules ne peut donner
gu’'une amélioration temporaire; il faut se baser sur les épreuves de laboratoire. Le
sperme doit étre prélevé pour examen cytologique et culture bactérienne et des
mycoplasmes. La spermo- et la séro-agglutination sont particulierement recommandées
pour lamise en évidence de I’ infection brucellique (Burgess et Norris, 1982).
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L’ aspiration par une aiguille trés fine, notamment en cas de Iésions focales,
est souvent utile. Une biopsie testiculaire pour examen histopathologique et culture
bactérienne doit étre pratiquée lorsque les tests de diagnostic mois invasifs ont été
épuisés (Cynthia et al, 2008).

Un diagnostic différentiel doit étre fait avec la hernie scrotale, I’ épididymite,
lavaricocéle et les abcés scrotaux (Chand et Sadana, 2002).

[1.1.6. Conduite a tenir :

Le pronostic est grave. Il est rare que le testicule puisse se régénérer et
récupérer son activité fonctionnelle car, Il n’existe aucune thérapeutique certaine

susceptible de rétablir I’ activité fonctionnelle de la glande (Boucif, 2008).

La castration permet de sauver I’animal qui, méme si la guérison spontanée
est envisageable, perdra, quoi qu'il arrive, le testicule atteint. Pour prévenir d’une
infertilité les animaux a haut potentiel, on peut éventuellement envisager une hémi

castration précoce (¢ est-a-dire uniquement dans la phase aigué).

Lorsque les cultures bactériennes sont positives, des antibiotiques
systémiques bactéricides a large spectre doivent étre administrés pendant 7 a 10j ou
environ 21j en phase aigie et chronigue, respectivement (Cynthia et a, 2008).

En outre, les agents antiinflammatoires et le rafraichissement local (ex:
compresse d eau froide) peuvent réduire les Iésions testiculaires provoquées par la
tuméfaction locale et I'hyperthermie. Ces antiinflammatoires sont, également,
conseillés lorsque I'examen histopathologique suggere un processus a mediation
immune (Cynthia et a, 2008).

Un repos sexuel prolongé est toujours indiqué ; la vitaminothérapie A peut
stimuler la régénération et le fonctionnement de I’ épithédlium séminal (Craplet et
Thibier, 1980).

Les orchites d’origine brucellique ou tuberculeuse commandent la réforme
du sujet (Blanchard et a, 1991).
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11.1.7.Prophylaxie:
11.1.7.1.Sanitaire:
L’ animal suspecté doit étre isol€ et testé. Les autres males en contact avec ce

dernier doivent étre palpés et en cas de toute testés aleur tour.

Tout méle introduit dans un nouveau cheptel doit étre palpé pour constater

de I’ absence de | ésions du scrotum, des testicules et des épididymes.

Il est préférable de faire cette palpation sur tous les méales reproducteurs
avant la saison de reproduction afin d éviter une éventuelle contamination des
femelles et des autres males (Smith et Sherman,1994).
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Notre étude a porté sur I'examen histologique des testicules des boucs. Ce
dernier a éé réaisé dans le laboratoire d’ anatomopathologie de I'institut des sciences

vétérinairesde |’ université de Tiaret.
|. Matériels et méthodes:

Les échantillons des testicules ont été réalisé, juste aprés |’ abattage des boucs au
niveau de la tuerie de la commune de Sidi Lakhedar (Mostaganem) en 2012. Une foisle
bouc sacrifié, on procédait au retrait du testicule gauche. Il importe de signaler que le
choix du prélevement d’'un seul testicule nous a été imposé par les bouchers. Pour le
choix du testicule gauche ceci a été fait fortuitement.

Une coupe transversale d’ une épaisseur d’ environ 1cm était pratiquée au niveau
de diametre le plus large du testicule puis immergée dans un bocal contenant du formol
a 10%. Les échantillons ont été conduits vers un laboratoire d’ anatomopathologie privé
pour la préparation des lames. Les lames ont été conservées dans une boite a lame dans

un endroit sec.

La derniere étape de notre étude qui s est déroulée durant le mois de décembre
2019 est |I'examen histopathologique de ces lames. Les lames subissant |’examen
hi stopathol ogiques sont ceux provenant des boucs présentant des anomalies testiculaires
macroscopiques au moment du prélevement. Celles-la correspondaient a des testicules
présentant macroscopiquement une hypoplasie, une consistance ferme a la palpation et
une couleur foncée ala coupe, et des calcinoses. Ces lames ont été comparées avec une
lame provenant d’un testicule qui paraissait normal a la coupe. Il importe de signaler

gu’ aucun examen ante-mortem des boucs n’ a été réalisé.

La lecture des lames était réaisée dans le laboratoire d’histopathologie de
I"institut des sciences vétérinaires de I’ université de Tiaret en utilisant un microscope
muni d’une caméra et relié a un ordinateur pour pouvoir prendre des photos avec des
grossissements différents.

30



Partie expérimentale

Il. Résultats et discussion :

L'examen histopathologiqgue de Ila lame provenant du testicule
macroscopiquement intact montre des tubes séminiferes de structure normale contenant
des spermatogonies au niveau de leurs bases avec différents stade de leur
développement libérant les gamétes males au niveau du centre des tubes séminiféeres
(figure 3.1). La structure du tissu interstitiel apparait, égaement, normale avec la

présence d' un tissu conjonctif, les cellules de Leydig et les vaisseaux sanguins.

Grx10 Grx40

Figure 3.1: Structures histologiques d’ un testicule sain d’un bouc. (1) Lumiére du tube
seminifere, (2) Epithélium séminifere, (3) Tissu interstitiel, (4) Spermatozoides.

Le but de notre éude est |’ observation histologique des structures testiculaires
présentant des anomalies macroscopique. Cependant, les lésions peuvent étre
nombreuses si on a fait des examens d’ un nombre important d’échantillon testiculaire
car, méme pour des testicules apparemment intacts macroscopiquement, ces derniers
peuvent présenter des |ésions histopathologies en témoignage de certaines maladies qui
peuvent passées inapercues. Costa et a, (2007) constatent que plusieurs atérations
peuvent étre observées dans un méme organe de ce fait, le nombre de cas diagnostiqués

(n=47) était supérieur au nombre total des animaux avec |ésions (n= 34).
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Pour lame provenant du testicule hypoplasique, nous avons observé a |’ examen
histopathologiqgue un nombre réduit de cellules germinales dans I’ épithélium
séminiféres. Celles-ci ne montrent aucun stade de développement au long de ce dernier
avec absence de spermatozoides dans la lumiéere du tube séminifére. Une vacuolisation
cytoplasmique des cellules de sertoli est, également, remarquée (figure 3.2). Il importe

de signaler que letissu interstitiel apparait normal.

=/

Grx10 Grx40

Figure 3.2 : Structures histologiques d un testicule hypoplasique d’ un bouc. (1) Lumiere
du tube séminifére, (2) Tissu intertitiel, (3) Spermatogonie.

Chez un bouc avec une hypoplasie unilatérale, le testicule gauche est
histologiquement normal tandis que plusieurs tubes seminiferes du testicule droit sont
dépourvus de cellules germinales. Les tubules adjacents a ces derniers possedent un
épithélium séminifere normal. La valeur moyenne du diamétre des tubes séminiferes est
de 188um £ 22um pour le testicule gauche, 205 pm + 17 pm et 122 pm £ 17 pum pour
les tubes séminiféres normaux et déficients, respectivement (Sponenberg et al., 1983).

Malgré que I'’hypoplasie n'a pas été détectée macroscopiguement, I’examen

histopathologique du testicule révele des tubes séminiferes de diametre réduit avec
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absence des cellules germinales (Costa et al., 2007). Ceci S accorde avec les lésions

observées dans notre cas.

Dans le troiseme échantillon qui provient d'un testicule présentant,
macroscopiquement, une consistance plus au moins éevée et une couleur brune foncée
ala coupe. Histologiguement, on a remarqué la présence d’'un tissu fibreux qui éoigne
les tubes séminiféres, une agrégation des cdlules de leydig. Certains tubes séminiféres
sont bordés d' une seule couche d' épithédlium germinal ou contiennent des amas de

cellules germinales dans leurs lumieres (figure 3.3).

Grx10 Grx40

Figure 3.3 : Structures histologiques d’ un testicule atrophié d’ un bouc. (1) Epithélium
séminifére réduit, (2) Agrégation des cellules de Leydig, (3) Tissu fibreux, (4) Amas de
cellules germinales.

Lors de dégénérescence testiculaire, |’ atteinte des tubes séminiferes n'est pas
uniforme. Ces derniers peuvent contenir une seule couche d épithélium germinal.
D’ autres encore présentent des amas de cellules germinales dans leur lumiere. D’ autres
tubes ne présentent aucune |ésion et poursuivent une spermatogenése normale. Dans les
cas tres avances ces derniers tendent a disparaitre compléetement (Bruere., 1970). Dans

cette affection, la consistance des testicules augmente au stade chronigue (Hanzen,

33



Partie expérimentale

2016). A lalumiére des |ésions citées ci-avant et que ce prélévement provient d’ un bouc
agé de plus de 5ans (hors &ge), on peut dire que cette atrophie testiculaire peut
représenter une dégénérescence testiculaire car, plusieurs ééments histopathol ogiques
concordent vers cette hypothése.

Dans ce dernier cas, notre attention était attirée par la présence, au moment de la
prise de I’ échantillon testiculaire, de dépbt calcaire au sein du parenchyme testiculaire.
A I’examen histopathologique, on a constaté qu’il existe une minéralisation au niveau
des tubes séminiféres avec absence de toutes les structures de I’ épithélium séminifere au
niveau de la partie examinée. Egaement, une fibrose du tissu interstitiel est présente
(figure 3.4).

Grx10 Grx40

Figure 3.4 : Structures histologiques d un testicule calcifié. (1) Dép6t calcaire dans les
tube séminifére, (2) Fibrose du Tissu interstitiel.

La calcification testiculaire, détectée par échographie, atteint 64% des 259 boucs
en premiere saison sexuelle, de deux centres d’'IA. A I'histologie, le pourcentage des
tubes séminiféeres atteints est relativement faible, de 1 & 8% au maximum (Guillot,
2002). Des calcifications testiculaires séveres ont éé mises en évidence par échographie
et histologie chez les boucs pubéres présentant un probleme d'infertilité (Ahmad et al.,
1993 ; Ahmad et Noakes, 1995 ; Gilbert et al., 1995). Ces animaux présentaient des
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|ésions testiculaires étendues associées, dans 3 cas sur 4, a une ateinte de I’ épididyme.
Dans tous les cas, une dégénérescence testiculaire était associée a la minéralisation des
tubes séminiféres. Dans les stades chroniques de la dégénérescence testiculaire, le
testicule s atrophie, devient fibreux voire calcifié et sa consistance augmente (Hanzen,

2016). Ceslésions sont similaires a ceux observées dans ce dernier échantillon.
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Conclusion

L’ histologie des testicules des boucs abattus montre que ces derniers présentent
plusieurs pathologies gonadiques en |’ occurrence, les hypoplasies, les dégénérescences
et les calcinoses testiculaires. Bien que rare et discrétes, I'incidence de ces pathologies

peut étre levée s I’ examen portait sur un nombre élevé de male.

Les boucs destinés a la reproduction doivent étre réguliérement soumis a un
examen clinique général pour vérifier leur état de santé. L’ appareil reproducteur doit
tout particuliérement étre examiné pour détecter au plus tét les pathol ogies responsables
d une diminution de lafertilité voire la stérilité.

Les animaux atteint doivent étre écartées de la reproduction et soignées le plus

rapidement possibles ou réformes.

Bien que délicate a employer, la technique de biopsie testiculaire est un moyen
complémentaire permettant d évaluer I’ état des testicules affectés quelques soit leur
origine: congénitale, infectieuse ou inflammatoire, et déterminer I'impact de ces
pathologies sur le potentiel reproductif du mae.

L'ouverture d'enquétes pour identifier les principales causes de ces anomalies

testiculaires devrait étre la principale considération al'avenir.
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