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Résumé
  
       Une diminution du taux de  fertilité  dans  les  élevages  intensifs  et  chez  les  animaux  à  forte  production  met souvent en cause l’infertilité chez la femelle  en premier lieu alors que le mâle reste
loin des causes directes  ayant des conséquences graves sur  la reproduction.
La présente étude  se penche sur un des facteurs  qui influencent  de façon négative  la fertilité dans nos élevages  à savoir les causes lésionnelles d’infertilité chez le mâle des ruminants dans trois espèces  importantes  en Algérie. 	
Dans une étude morpho-pathologique, nous avons procédé à l’examen puis à la comparaison entre certaines affections pathologiques du testicule et de l’épididyme chez le bélier, le bouc et le taureau  afin d’apporter des précisions sur les facteurs qui peuvent influencer la fertilité dans l’une ou l’autre espèce.
Les organes génitaux (principalement le testicule et l’épididyme) de 886  animaux jeunes et adultes  450 béliers, 285 boucs  et 151 taureaux  ont été récoltés à l’abattoir pour une étude comparée, descriptive et diagnostique de la pathologie génitale.
Les échantillons examinés sur un plan macroscopique ont été ensuite conservés dans le formol pour la préparation à l’examen histo-pathologique.
Les résultats obtenus révélèrent que sur un total de 886 animaux examinés, le taux de pathologie génitale enregistré était de 13.11%  dans les trois espèces étudiées. 
Ce dernier était de 8.44%  chez le bélier, de 5.26% chez le bouc et  de 3.97%  chez le  taureau. 
L’hypoplasie testiculaire était la lésion   la plus  commune  avec une fréquence  de 3.33%  et  2.10%  suivie  de la cryptorchidie  avec une fréquence de 3.11%  et  2.10% chez le bélier et chez le bouc respectivement. L’orchite et l’épididymite étaient les pathologies génitales les plus observées chez le taureau avec une fréquence  de 3.31% suivie de l’hypoplasie testiculaire  avec une fréquence de 0.66%.
La fréquence de la pathologie génitale  a  été particulièrement  élevée  chez  le  bélier  en  comparaison  avec  le  bouc  et  le taureau.
 La  cryptorchidie   a  été  observée  chez  le  bélier  et  le  bouc  alors  que  l’hypoplasie  et l’orchite/épididymite  ont  été observées  chez  les  trois  espèces  à  des  degrés  différents  mais  plus  ou moins  importants  chez  le  taureau.
 L’examen  histo-pathologique  doit  être  complémentaire   de  l’examen  clinique  dans  l’évaluation  de  la  fertilité  chez  le mâle. Il  permet  de  constater  la  nature  et  l’étendue  de  la  lésion  mais  d’autres  examens complémentaires  sont  nécessaires  pour  confirmer  le  diagnostic  surtout  pour  l’hypoplasie  et l’orchite /épididymite.
Mots clés : Testicule, Epididyme, Pathologie, Bélier, Bouc, Taureau
	




















































ملخـــــــــص

عندما نلاحظ نقص في نسبة الخصوبة عند الحيوانات الكثيرة الإنتاج في اغلب الأحيان نفكر دائما في قلة الخصوبة عند الأنثى و يبقي الذكر بعيدا عن الشك, بينما يمثل هذا الأخير اخطر سبب عقم عند الحيوان.
كان الهدف من هذه الدراسة التي أقيمت على مستوى المذبح البلدي لولاية تيارت, البحث عن الأسباب التشريحية المرضية المؤدية إلى نقص الخصوبة عند ذكور المجترات( الثيران, الكباش و الماعز) و لهذا قمنا  بإجراء فحوص  على الأجهزة التناسلية الذكرية(الخصية) للذبائح . شملت هذه الدراسة 886 حيوان منهم 450 كبش, 285 جدي و 151 ثور , حيث قمنا بأخذ العينات(الخصية) و تشريحها, فكانت النتائج كالآتي :
· سجلت 13,11 %  حالة مرضية من مجموع 886 حيوان منها :
· 8,44 % عند الكباش 
· 5,26 % عند الماعز
· 3,97 % عند الثيران
حيث كانت حالات تنسج الخصية تمثل اكبر نسبة بـ 3,33 % من مجموع الحالات عند الكباش متبوعة بحالات عدم هبوط الخصية في مكانها الطبيعي بـ 3,31 % , بينما عند الجدي كانت هاتين الحالتين تمثلان نفس  النسبة 2,10 %, أما عند الثيران فكانت حالات التهاب الخصية و البربخ الأكثر انتشارا بنسبة 3,31% متبوعة بحالات التنسج بنسبة 0,66 %.
الحالات المرضية في الجهاز التناسلي الذكري كانت أكثر ارتفاعا عند الكباش مقارنة بالماعز و الثيران, كما ان حالات عدم هبوط الخصية في مكانها الطبيعي كانت قد لوحظت عند الكباش و الماعز, بينما حالات تنسج الخصية و التهاب الخصية و البربخ لوحظت عند الأنواع الثلاث و لكن بدرجات مختلفة.
الفحص التشريحي يجب ان يكون مكملا للفحص السريري لتقييم الخصوبة عند الذكر. فهو يسمح بمعرفة طبيعة و مدى الإصابة. لكن يجب ان تكون هنالك فحوصات تكميلية أخرى لتأكيدالنتائج




الكلمات المفتاحية : خصية,  بربخ  ,مرض, كبش, جدى , ثور.











Abstract

    The objective of the present study was to determine the prevalence of testicular pathology in three important domestic species in Algeria and thus show their relationship to infertility in our farms.
The study describes the incidence of testicular pathology in apparently healthy young and adult slaughtered rams, bucks and bulls. Out of 886 animals examined (450 rams, 285 bucks and 151 bulls), 59 (13,11%) had testicular lesions. 596 were aged less than one year old and 290 were aged more than one year old. The incidence of testicular lesions in rams and bucks was respectively 8.44% and 5.26%. It was about 3.97 % in bulls. 
Testicular hypoplasia was the most common lesion occurring in rams (3.33%) and bucks (2.10%). The testis was disproportionately smaller than the epididymis. The second most common lesion found was cryptorchidism, 3.11% in rams and 2.10% in bucks. The other lesions detected  in rams were  orchitis and epididymitis (1.33%), varicocele (0.44%) and epididymal aplasia (0.22%).
The inflammatory changes (orchitis and epididymitis) were observed in bulls as first common testicular lesion (3.31%) and the second one was hypoplasia (0.66 %).
The prevalence of testicular identified in our study seems important in rams compared to goats and bulls.
Key words: Testis, epididymis, pathology, ram, buck, bull  





























Introduction


L’appareil  reproducteur  est sans  doute le plus  important appareil en terme de survie des espèces. Chez les animaux de production, la reproduction est essentielle pour l'approvisionnement  continu en produits, qu'il  s'agisse  de  viande, de  fibres, de lait, ou l'un  des  nombreux autres  sous-produits. La  plupart  des élevages  d’animaux  comptent  sur un petit nombre  de  mâles pour la  reproduction, donc en plus de représenter 50%de l'équipe de production, un mâle infertile ou un porteur  d'un trait  indésirable peut  avoir  un impact majeur sur  la  production. Le système reproducteur mâle reçoit généralement peu d'attention et  de  temps, à quelques exceptions près; le  remplacement d'un mâle reproducteur est souvent plus  efficace  que  le diagnostic  et  le  traitement. 
La  fertilité chez le mâle est  difficile à  modifier  à  moins  que  la  cause puisse  être facilement trouvée  et ensuite corrigée. C'est là  que la connaissance des processus, des causes, des  lésions et  du  pronostic sont  importants (Mc Gavin et Zachary,  2007).
On  dit  que  souvent  qu’étant  donné  le  nombre  énorme de  spermatozoïdes, c’est le nombre  et  le  devenir  des  ovules qui  règlent  la  fertilité  et  que  l’action  du  mâle  ne  se fait  sentir  que  génétiquement par les gènes qu’il transmet à sa descendance. Cette conception  est  erronée, le  mâle  agit  directement sur  la  fertilité. 
Cette  dernière  est  sans  aucun  doute  un  des  facteurs  les  plus  importants  à  considérer dans  les  élevages  bovin, ovin et même  caprin. 
Durant cette dernière décennie, plusieurs études ont rapporté une diminution du taux de  fertilité  dans  les  élevages  intensifs  et  chez  les  animaux  à  forte  production (Descoteaux et al.   2009).
Le  testicule est le site de production, de  différenciation et de métamorphose finale des cellules germinales de  spermatogonies à  spermatozoïdes, tandis que l'épididyme  assure  une fonction  majeure à savoir la maturation, la concentration du sperme, le transport, la protection  et le stockage (Clermont et al.  1993). L’épididyme  des mammifères est un conduit fortement enroulé qui lie les conduits efférents avec le canal défèrent. 
Ce qui confirme  son  rôle  dans la transformation  des spermatozoïdes qui quittent  le testicule  comme  des  cellules  immobiles  n'ayant  pas  la  capacité  de  fertiliser  des ovocytes  devenant  des  cellules  entièrement  mûres  qui  ont  acquis  la  capacité de nager, de  reconnaître et  fertiliser les  ovules (Hermo et Robaire,  2002).



Toute  suspicion  d’infertilité  dans  un  troupeau  doit  être  associée  à  un  examen  minutieux de l’animal. La  cause  de  l’infertilité  peut  être soit  génitale(en rapport direct avec  les organes  reproducteurs) soit extra génitale en rapport avec en particulier les affections  articulaires  et  podales (Brugère-Picoux,   2004). 
La  pathologie  génitale est  un  facteur  important d’infertilité et même  de  stérilité  chez  les ovins, les  caprins et les  bovins (Mc Entee,  1990). De nombreuses études  à travers le monde ont  été  réalisées  sur  le  sujet. Certaines  enquêtes  menées  par  de nombreux auteurs  chez le  bélier, le  bouc et  le  taureau ont enregistré des anomalies congénitales comme l'hypoplasie et la cryptorchidie (Watt, 1978 ; Gimbo et al. 1987 ; Tarigan et al. 1990 ;Galloway et al. 1992 ; Regassa et al.  2003, Kafi et al. 2007 ; Boucif et al. 2008).
Les lésions les plus courantes et les plus importantes enregistrées étaient l’orchite et l’épididymite. Elles ont été également  rapportées par Hibret et al (2001), Siddiqui  et  al (2005) et Boucif  et  al (2011) chez  le  bélier.
La  présente  étude  se  penche sur  les  facteurs qui  influencent  certaines  performances  de  la  reproduction  et qui peuvent modifier la fertilité de façon négative. Parmi  ces  facteurs, nous  pouvons  citer  entre  autres  le  facteur  pathologique qui nous intéresse particulièrement  dans  ce  travail  de  recherche.
[bookmark: _Toc381091368]Objectifs 
*  La  description  de  toute  lésion  qui  affectait  principalement  le  testicule et  l’épididyme.  
* Poser  un  diagnostic  en  utilisant  la  microscopie  optique pour l’ensemble des cas observés  afin  de montrer les différentes altérations provoquées par  certaines  pathologies détectées.
 * Déterminer  la  fréquence  des lésions du  testicule  et  de  l’épididyme chez  le taureau, le bélier  et  le bouc. 
 * Comparer  sur un plan  strictement  pathologique  entre  les  différentes  lésions  rencontrées dans les  trois espèces dans le but de comprendre l’importance pratique relative de ces  pathologies  et  apporter  des  informations  récentes  sur  la  pathologie  génitale  chez  le mâle  des   ruminants en  Algérie. 
                                                                                                                                           Introduction














































































[bookmark: _Toc381091369]I. ORGANES GENITAUX
[bookmark: _Toc381091370]I.1. Rappels anatomiques  chez le taureau
[bookmark: 4.1.2]Le système reproducteur mâle est constitué d'un certain nombre d’organes, agissant de concert pour produire des spermatozoïdes et de les livrer dans l'appareil reproducteur de la femelle. Cet  effort concerté implique à la fois le système neuroendocrinien (hypothalamus et hypophyse antérieur) et l'appareil génital. Les organes génitaux sont constitués de deux testicules, chacun suspendu dans le scrotum par un cordon spermatique et le muscle crémaster externe; deux épididymes; deux conduits déférents; glandes accessoires sexuelles, et le pénis. Les glandes sexuelles accessoires comprennent les vésicules séminales (glandes vésiculaires),  la prostate et une paire glandes bulbo-urétrale (les glandes de Cowper), (Cunningham, 1997).
[bookmark: _Toc381091371]I.1.1. Testicules   
	Le testicule du taureau mature est un organe ovoïde et allongé avec un axe vertical long (10 à 12 cm) et un axe caudo-crânial court (6 à 8 cm), (DesCoteaux et al.   2009).
 Suspendus par leur bord supérieur au cordon testiculaire pendent dans l’entre–deux des cuises ou ils forment avec leurs enveloppes une masse allongée verticalement. Le testicule pèse 500 grammes environ; il est formé d’une membrane fibreuse, d’un tissu propre, des vaisseaux et des nerfs et il est contenu dans le scrotum dont la dimension est exprimée en circonférence scrotale (Descoteaux  et  al.   2009).
La membrane fibreuse ou albuginée forme autour du testicule une espèce  de coque mince mais résistante qui envoie vers l’intérieur des prolongements divisant le tissu propre en logettes; ces cloisons convergent vers le centre pour former le corps d’highmore ou mediastinum testis, dans lequel existent les  canaux anastomosés en réseaux qui forment le rete testis (Barone,   1978).
Le tissu propre est formé par la juxtaposition de deux glandes que l’anatomiste ne peut pas distinguer mais qui sont fondamentalement différentes, du point de vue physiologique : une glande à sécrétion externe, produisant les spermatozoïdes, et une glande à sécrétion interne produisant une hormone : la testostérone.
La glande à sécrétion externe forme la principale masse du testicule et se présente sous forme d’une pulpe jaunâtre, essentiellement formé par des canalicules séminifères qui ‘entortillent les uns sur les autres et présentent de nombreux petits caecums sur leur trajet. 



La  longueur totale des canalicules du testicule est après déroulement de l’ordre du kilomètre, ils aboutissent à un système central de canaux excréteurs appelés canalicules droits qui traversent le corps d’Highmore, en formant le rete testis, pour se poursuivre en suite dans l’épididyme par des canaux efférents dont le nombre varie de six à vingt-quatre, avec un nombre moyen de dix à quinze (Barone,  1978).
Le sang est apporté au testicule par l’artère testiculaire qui suit dans l’épaisseur même de la tunique albuginée, les bords de l’organe quelle entoure d’un cercle complet, d’où partent des divisions qui se répandent sur les faces et fournissent les fines ramifications qui pénètrent dans le tissu. Les nerfs sont fournis par la chaine sympathique. 
 Le scrotum, ainsi que les muscles crémasters et l'anatomie vasculaire des artères et des veines testiculaires, protège et thermo régularisent les testicules. 
Le scrotum, qui  est  présent chez tous les animaux domestiques, est essentiellement une poche de peau avec une couche  fibro-élastique sous-cutanée et une couche musculaire appelé le dartos de la tunique. 
L'arrangement vasculaire de l'artère testiculaire entouré par le plexus veineux du testicule (plexus pampiniforme) fournit un mécanisme d'échange de chaleur à contre-courant qui est vital pour la thermorégulation. 
La contraction testiculaire et la relaxation du dartos de la tunique et du muscle  crémaster survient avec les changements de température ambiante ainsi qu’en réponse à d'autres stimuli tactiles (Cunningham,  1997).
[bookmark: _Toc381091372]I.1.2.  Epididyme
	Cette  première  partie  de l’appareil excréteur est un petit organe allongé, appliqué contre le bord postérieur du testicule, un peu en dehors depuis l’extrémité supérieure jusqu’à  l’extrémité inférieure. On y distingue une tête, un corps et une queue. La tête est aplatie en aspect dorsal du testicule. 
Pour sa  part, le corps mince et allongé de l’épididyme se présente sur la face médiale du testicule  et  rejoint  la queue, le segment le plus évident de l’épididyme, en portion ventrale du testicule prenant l’aspect d’un renflement conique (	DesCoteaux  et  al. 2009). 
L’épididyme  contient  une  douzaine  de  canaux efférents qui, après avoir décrit de nombreux replis, se jettent successivement dans un canal  collecteur, extrêmement circonvolutionné, origine du canal déférent. Le développement des canaux efférents de l’épididyme atteint  30 à 35 mètres.
Chaque canal  déférent est formé d’un épithélium cylindrique cilié, entouré de  tissu conjonctif dans lequel on trouve des muscles lisses ; dans la région de la queue de l’épididyme, les canaux sont plus larges et la partie musculaire est plus développée (Barone,  1978).
[bookmark: _Toc381091373]I.1.3. Canal déférent  
	C’est  un  conduit de la grosseur d’une plume, qui s’étend de la queue de l’épididyme jusqu’ au col de la vessie ; il s’élève dans la gaine vaginale, franchit l’anneau vaginal, se continue dans la gaine vaginale puis dans la cavité abdominale, se place au-dessus de la vessie où il forme un renflement pelvien très allongé et peu volumineux, qui s’accuse insensiblement d’avant en arrière ; ce renflement est accolé dans la plus grande partie de sa longueur à celui du coté opposé auquel il est attaché, en avant, par un petit méso péritonéal  inter déférenciel.  Deux  renflements  franchissent  le  col  de la vessie et s’ouvrent côte à côte, en commun avec les vésicules séminales pour former le canal éjaculateur.
La structure du canal déférent comprend des muscles lisses, bien développés, qui agissent pendant  l’éjaculation, tandis que les ampoules déférentielles sont riches en glandes sécrétantes.
L’innervation se fait par des filets sympathiques provenant des troisième, quatrième et cinquième paires lombaires (Barone,  1978).

[image: Manuel de formation pour l'insémination artificielle chez les ovins et les caprins]
Figure 1. Testicule  et  Epididyme (Setchell, 1977)


[bookmark: _Toc381091374]I.1.4. Vésicules séminales 
	Encore  appelées  prostates  latérales, ce  sont  deux  organes mesurant 12 sur  3 centimètres, situés  au-dessus  de  la vessie, irréguliers  de surface bosselée et lobulée, d’aspect grisâtre en surface, jaune et de consistance ferme à la coupe. Chaque glande est formée de tubes pelotonnés sur eux-mêmes et contenant de nombreuses cryptes glandulaires, donnant une structure compacte glandulaire. Elles s’ouvrent par un canal commun qui s’abouche avec l’extrémité du renflement du canal déférent, du même côté, pour former un canal éjaculateur très court, les vésicules séminales donnent, par sécrétion, un fluide gélatineux.
[bookmark: _Toc381091375]I.1.5. Canal éjaculateur
	Il  résulte  de  la  réunion  du canal de  la vésicule  séminale  avec le canal déférent, du même coté ; après un très court trajet (il est presque virtuel) il débouche à l’intérieur du canal de l’urètre par deux orifices elliptiques percés au voisinage d’un petit tubercule :le verumontanum.
[bookmark: _Toc381091376]I.1.6. Urètre  
C’est  un  long  conduit  commençant au col de  la  vessie qui  contourne l’arcade ischiatique au niveau de l’os coxal, se place d’abord entre les deux racines du corps caverneux puis dans la gouttière dont la tige érectile est creusée sur son bord inférieur, et arrive ainsi à l’extrémité  du pénis ou il se termine par  le méat urinaire qui est percée en fente à l’extrémité de la verge.
La  portion  intra–pelvienne  ou membraneuse de l’urètre fait suite à un col vésical très allongé et  est  entourée  peu  après  son origine d’un sphincter  urétral très épais, au  niveau de la courbure ischiatique, l’urètre présente un renflement, le bulbe de l’urètre, recouvert par un muscle  bulbo-caverneux très  puissant (Barone,  1978).
La cavité du canal de l’urètre présente une dilatation initiale, un rétrécissement puis une deuxième dilatation située sous le bulbe. La dilatation initiale présente, à son plafond, une crête muqueuse terminée par un verumontanum court, mais très élevé, qui présente de chaque côté l’ouverture des canaux éjaculateurs. Dans la partie rétrécie, on trouve une valvule semi-lunaire, fixée à la paroi supérieure du canal, à bord libre dirigée en arrière et en bas, qui transforme ainsi la dilatation bulbaire en une sorte de cul de sac où  viennent s’ouvrir les canaux excréteurs des glandes de cowper (Barone,  1978).




[bookmark: _Toc381091377]I.1.7. Glandes annexes
[bookmark: _Toc381091378]I.1.7.1La prostate : Elle est divisée en deux parties : le corps et la partie disséminée. Le corps est localisé dorsalement au col de la vessie et mesure environ 3.5 cm par 1.5 cm. Pour sa part, la partie disséminée mesure environ 12 cm de longueur mais n’est pas identifiable par palpation transrectale (DesCoteaux  et  al.  2009).
La prostate  est  peu  volumineuse, située sous le sphincter urétral  quelle  déborde  légèrement en avant, au-dessus de la terminaison des canaux éjaculateurs. Elle s’ouvre le long de l’urètre par deux rangées d’ouvertures qui donnent passage à la sécrétion opaque d’odeur caractéristique. Les  nerfs  sécréteurs viennent de l’hypogastrique, tandis que les nerfs moteurs viennent des nerfs érecteurs.
[bookmark: _Toc381091379]I.1.7.2 Les glandes de cowper ou bulbo-urétrales : de la grosseur d’une noisette, sont cachées par le muscle bulbo-caverneux et débouchent de chaque coté  dans le cul-de-sac du bulbe de l’urètre, prés de la valvule semi-lunaire. Elles donnent une sécrétion visqueuse. L’innervation sécrétrice vient des nerfs honteux (Barone,  1978).
[bookmark: _Toc381091380]I.1.8. Le cordon testiculaire
	Identifié à  la  base du scrotum, dorsalement au testicule. C’est  une association de vaisseaux et de nerfs spermatiques du canal déférent réunis par le feuillet viscéral de la vaginale et auquel se trouvent annexées des fibres musculaires lisses, formant le crémaster interne (DesCoteaux  et  al.  2009).
L’ensemble forme un long cône  dont  la  base  inférieure  tient au bord supérieur du testicule et dont le sommet pénètre dans la cavité abdominale par l’anneau vaginal. A ce niveau, le canal  déférent s’infléchit en arrière tandis que les vaisseaux spermatiques se dirigent en avant.
L’artère  spermatique  nait  sur l’aorte postérieure, se dirige en arrière et en dehors pour gagner 
l’anneau vaginal ; dans le cordon testiculaire, elle forme des flexuosités s’accusant  de plus en plus, finissant par former un véritable peloton à mailles serrées et, en s’associant avec les veines correspondantes, constituent un cône  vasculaire. Après le cône  vasculaire, l’artère reprend un trajet régulier pour former sur les bords du testicule un cercle artériel incrusté dans l’épaisseur de l’albuginée. Des parties latérales de ce cercle s’échappent des collatérales flexueuses qui vont sur les faces latérales en s’imprimant dans la membrane fibreuse (Barone,  1978).
Les  veines  superficielles se jettent dans une veine annulaire périphérique tandis que les veines profondes naissant dans l’épaisseur du testicule rejoignent la veine annulaire au voisinage de l’épididyme. De là, les veines remontent dans le cordon testiculaire en se mélangeant aux flexuosités de l’artère spermatique, et en formant, en avant de ces dernières, un réseau pampiniforme très compliqué.  Ensuite, elles  se  réunissent en un tronc commun qui va se terminer dans la veine cave postérieure.
Les lymphatiques du testicule naissent dans le tissu interstitiel, remontent dans le cordon testiculaire  pour  gagner  les ganglions sous-lombaires situés dans la quadrifurcation de l’aorte postérieure ; ils reçoivent sur leur trajet les lymphatiques de l’épididyme et du canal déférent qui les mettent en communication avec les lymphatiques de l’urètre.
Les nerfs du testicule viennent du  grand  sympathique  par  les  branches efférentes  du plexus mésentérique postérieur, constituant le plexus spermatique (Barone,  1978).
[bookmark: _Toc381091381]I.1.9.Les organes copulateurs 
    La  verge  forme  une  longue  tige  grêle  et  cylindroïde  qui  s’étend de l’arcade ischiatique à la face inférieure de l’abdomen ; le fourreau forme un repli cutané peu détaché qui contient la partie libre de la verge.
[bookmark: _Toc381091382]I.1.9.1 La verge : on distingue une partie fixe et une partie libre.
La partie fixe ou postérieure : part de l’arcade ischiatique, décrit dans l’entre-deux des cuisses une double inflexion en forme d’S appelée S pénien ou inflexion sigmoïde. Les ligaments suspenseurs viennent  s’attacher sur la partie inférieure de l’inflexion tout en se prolongeant au-delà. 
La  partie libre ou antérieure : est longue, mince, très prolongée sous le ventre et se termine par le gland pointu, légèrement asymétrique, sous l’extrémité duquel s’ouvre le canal de l’urètre. La charpente de la verge est constituée par le corps caverneux qui englobe la partie extra- pelvienne de l’urètre. Le corps caverneux est cylindrique, sans gouttière inférieure ; il présente deux racines recouvertes par deux muscles ischio-caverneux antérieurs dans le tissu du gland. La texture se caractérise par une  enveloppe épaisse, blanc nacré, un  tissu spongieux peu abondant et la présence de cloisons fibreuses qui se condensent en une forte tige  axiale ; l’ensemble de ces caractères permet de comprendre que la verge du taureau soit très peu érectile et que le coït se traduit surtout par un allongement, à la suite de l’effacement de l’inflexion sigmoïde. 
La partie extra-pelvienne : spongieuse ou pénienne  de l’urètre peut être divisée en trois portions. La première portion s’étend de la courbure ischiatique jusqu’ au moment  où l’urètre s’unit au corps caverneux correspondant à la dilatation du bulbe de l’urètre. La deuxième portion s’unit au corps caverneux, qui la recouvre complètement, sa texture est pauvre en tissu érectile. La  troisième  portion  constitue  le  renflement  érectile  du  gland (Barone,  1978).
[bookmark: _Toc381091383]I.1.9.2Le fourreau : c’est  un sac  cutané  étroit, avec une muqueuse riche en glandes sébacées, et qui  s’ouvre  par un orifice rétréci portant un bouquet de longs poils. Le muscle peaucier donne naissance à  deux  muscles  protracteurs situés  en  avant  et  à  deux muscles rétracteurs situés en arrière, chargés, de protéger  la  verge  contenue  dans  le foureau (Barone,  1978).

[bookmark: _Toc381091384]I.2. Rappels  anatomiques  chez  le  bélier  et  le  bouc

Comme chez  le  bélier, les  testicules sont gros, proportionnellement à  lamasse corporelle de l'animal en comparaison avec les testicules du taureau. La circonférence normale du scrotum augmente avec l'âge et le poids vif et est plus grand pendant la saison de reproduction qu'au printemps (Gordon,  1997).
[image: Reproductive tract of the ram]
Figure 2.  Appareil génital du bélier (BARONE, 1978).
Les organes génitaux du bélier et du bouc ne diffèrent de ceux du taureau que par les particularités suivantes :
[bookmark: _Toc381091385]I.2.1. Le scrotum : Il est en proportion plus volumineux encore que chez le taureau et son fond descend  jusqu’ en regard du tarse.
Chez le bouc, il est épais, couvert de poils rudes, excepté en  son fond, en regard de la queue de l’épididyme.
Chez le bélier, il est plus mince, couvert de laine, sauf en sa partie dorso-crâniale, qui est pourvue seulement de quelques poils fins. Un  peu  crânialement  à son attache inguinale, on trouve de chaque coté de la base du prépuce une seule mamelle masculine, qui est particulièrement saillante chez le bouc (Barone,  1978).

[bookmark: _Toc381091386]I.2.2. Le testicule: Il est plus sphéroïde que chez le taureau, mais disposé de la même façon. Il est aussi plus volumineux et plus pesant en production, surtout chez le bélier. 
Chez  celui-ci, le poids unitaire est de 170 à 250 g, alors qu’il est de 130 à 160 g chez  le  bouc (Barone,  1978).
[bookmark: _Toc381091387]I.2.3. Les voies spermatiques : Elles n’ont d’autre particularité que la situation nettement plus caudale de l’épididyme et de la partie adjacente du conduit déférent par rapport au testicule, surtout chez le bélier. La tête de l’épididyme, large et plate, couvre le tiers dorsal du bord libre du testicule. Le conduit épididymaire est  long  de  40 à 60 mètres. L’ampoule du conduit déférent mesure dans ces deux espèces 6 à 7 cm de long sur 6 à 7 mm de large. 
La glande vésiculaire est plus courte et plus large; elle est longue de 3 à 4 cm et large de  2 cm environ. L’utricule prostatique est faible et variable. Il manque chez prés de la moitié des sujets. Cependant Glover et Nicander (1971) ont proposé un autre système de subdivision, dans les segments initiaux, moyens et terminaux, selon l'histologie et la fonction de l'épithélium. Dans ce système la concentration du liquide  et la première étape  de maturation du sperme se fait  dans le segment  initial, la maturation est complétée dans le moyen segment et le sperme est stocké dans  le segment terminal. Les frontières entre les  deux systèmes  de divisions  ne correspondent pas nécessairement, particulièrement dans différentes espèces mais tous les deux sont utilisés. Le segment initial a été  a nouveau subdivisé de façon histologique en  un segment initial propre  et un segment initial distal; les cellules  sont hautes  avec des stéréocils  qui  remplissent pratiquement lumen; il contient très peu de sperme (Robaire and Hinton,  2001). 
Les segments moyen et terminal sont tapissés avec deux types de cellules ;cellules principales et basales. Les anciennes sont les plus communes, ce sont des cellules hautes  qui prolongeant tout l'épithélium, tandis que les cellules basales sont placées juste sur la lame basale.  La hauteur de l'épithélium diminue progressivement du segment initial en avant, et est tout à fait bas dans la partie caudale.  Inversement  la couche de muscle autour du conduit, qui est impliquée dans l’éjaculation devient plus évidente en s'approchant de la partie  caudale (Amann,  1987 and  Setchell  and  Brooks, 1988).
	L'apport sanguin au corps de l'épididyme est fourni par l'artère testiculaire par le cordon spermatique, tandis que la queue est alimentée par l'artère déférente .Il y a d’importantes différences qui  existent  dans  l'anatomie  micro-vasculaire des  régions différentes. 




Les capillaires du segment initial sont fenestrés, contrairement à ceux du testicule et de l'épididyme. L’épididyme a aussi une abondante innervation adrénergique et cholinergique particulièrement dans les zones où il ya un muscle lisse bien développé, comme la vessie ; les canaux déférents ont une vaste provision en nerfs, c’est pourquoi ce tissu est  devenu un système largement utilisé pour quelques études  neuropharmacologiques (Setchell et Brooks,   1988).
[bookmark: _Toc381091388]I.2.4. L’urètre : Il est long d’une cinquantaine de centimètres, d’ont une dizaine pour la partie pelvienne. La cavité de cette dernière montre sur sa paroi dorsale de nombreuses papilles au sommet desquelles s’ouvrent les orifices des canalicules prostatiques. La partie spongieuse est entourée d’une albuginée moins développée que chez le taureau et reste plus visible sur la face correspondante du pénis. Elle se prolonge par un processus urétral libre et remarquablement long  (Barone,  1978).
Il n’y a pas de partie conglomérée (corps) de prostate, mais la partie disséminée est tés développée. Chez le bélier, elle ne s’étend pas à la face ventrale de l’urètre, alors qu’elle entoure complètement celui-ci chez le bouc, où elle est toutefois beaucoup plus mince sur cette face que du coté  dorsal.
[bookmark: _Toc381091389]I.2.5. La glande bulbo-urétrale : Elle est globuleuse, large d’un centimètre environ et disposée comme chez le taureau. Le  muscle  transverse  profond  du  périnée (souvent qualifié  à tort de muscle ischio-urétral) est  bien  développé. C’est une bandelette de près  d’un centimètre de large, étendue du revers médial de la tubérosité ischiatique à la face dorsale de la glande bulbo-urétrale et de l’urètre, ou elle rejoint le raphé du muscle bulbo-spongieux. Une lame fibreuse étendue d’une  tubérosité ischiatique à l’autre, dorsalement au bulbe du pénis, représente peut-être un vestige de  muscle  transverse  superficiel  du périnée (Barone,  1978)
[bookmark: _Toc381091390]I.2.6. Le pénis : Il est long d’une quarantaine de centimètres, disposé comme celui du taureau. Il n’offre de particularités remarquables que dans sa partie libre. Celui-ci est terminé par un gland plus volumineux que chez le taureau et délimité par un col plus net. Ce gland coiffe plus complètement que chez le taureau l’extrémité du corps caverneux. Il est asymétrique, un peu recourbé en crochet et déprimé sur sa face gauche. Son albuginée et son tégument sont minces, de sorte que le réseau sanguin sous-jacent transparait et que la coloration est rougeâtre. 
Toutefois, le sommet du gland porte chez le bélier un petit tubercule dont la teinte blanchâtre contraste avec celle des parties voisines. Le processus urétral, nettement plus long chez le bélier (4 cm) que chez le bouc (2.5 cm) nait à la base du gland et à la gauche, à l’extrémité d’un raphé du pénis très marqué. Il devient libre vers la période pubertaire, par résorption du tégument qui l’unissait au gland. 
Il s’applique dans la dépression de la face gauche de ce dernier et le dépasse nettement en avant. Sa paroi renferme une faible couche de tissu érectile qui le redresse et le rend semi-rigide dans l’érection. D’autre part, le corps caverneux forme chez le bélier (et non chez le bouc) un relief particulier situé sur sa face droite, caudalement au col (Barone,  1978).
[bookmark: _Toc381091391]I. 3. STRUCTURE
[bookmark: _Toc381091392]I.3.1. Testicule 
[bookmark: OLE_LINK1][bookmark: OLE_LINK2]	La  spermatogenèse  a  lieu  dans  la paroi des  tubes séminifères qui constituent les testicules. La paroi des tubes  séminifères est une structure dynamique qui assure la production continue de spermatozoïdes. Elle est formée par l’épithélium séminal, lui-même constitué par les cellules de la lignée germinale associées à des cellules somatiques, les cellules de Sertoli qui jouent un rôle  majeur  dans le maintien et le contrôle de la  spermatogenèse (Fawcett, 1975; Friz, 1973).
Elle est Formée en une jonction  serrée  créant  une barrière  testicule- sang, fournissant ainsi un environnement unique dans la lumière  du tube séminifère (Fawcett, 1975; Waites,  1977).
Les différentes étapes de  la spermatogenèse s’effectuent du côté basal, où se trouvent les spermatozoïdes des cellules musculaires lisses, les cellules myoïdes, situées  contre la lame basale de l‘épithélium séminal de chaque tube favorisent l’évacuation des spermatozoïdes en se contractant rythmiquement (Salgueiro  et  Reyss,   2002).
Le testicule  comprend sur le plan histologique deux glandes fondamentalement différentes : une glande   à   sécrétion  externe  et   une  glande  à sécrétion   interne.
La glande à sécrétion externe comprend essentiellement des tubes séminifères, puis des tubes  droits, et enfin un retetestis (Barone,  1978).
Les tubes séminifères sont au nombre de cinq cent environ et mesurent de 1 à 3 mètres de longueur sur 200 à 300µ de diamètre ; chaque logette du testicule en contient deux, trois ou quatre enchevêtrés les uns dans les autres (Figure 3). 


[image: https://secure.vet.cornell.edu/nst/images/catalog/5624.jpg]
Figure  3. Coupe histologique d’un testicule normal (Veau)
Tubes séminifères  et  cellules de Leydig
(Cornell,   2013)

Chez  l’Homme, il existe deux populations distinctes de cellules de Leydig: les cellules de Leydig  fœtales  et  adultes qui se  différencient  à  partir  des  cellules  mésenchymateuses avant  ou  après la naissance (Mendis-Handagama et Ariyaratne,  2001).
Chez  le  taureau  et  le taurillon, il  a  été  suggéré  que la  disparition  des  cellules  de  Leydig fœtales s’est produite au cours de  la  période  postnatale  précoce  (Hooker, 1970).
Amann (1983) a suggéré que la fréquence élevée des impulsions de LH qui se sont produites chez les taurillons  après 4 semaines d'âge,  a initié la différenciation et la maturation  des cellules de Leydig  adultes  à  partir  de cellules  pro-génitrices autour  de  12-16 semaines d'âge, et  a  changé  la  sécrétion de l'androstènedione  en  testostérone. 
L’élévation de la concentration de  testostérone intra-testiculaire  suite à l'apparition des cellules  de  Leydig  différenciées  peut engager la différenciation de  cellules  indifférentes  de soutien  aux cellules de Sertoli.  La  différenciation  est  limitée  à  la  période  de  16-28 semaines  d'âge  (Mc Carthy et  al.  1979; Curtis et  Amann,  1981; Amann,  1983).
[bookmark: _Toc381091393]I.3.2. Composition  du  compartiment  testiculaire

Les  testicules  sont  composés de  trois compartiments fonctionnels ; un compartiment de tissu interstitiel qui  contient des cellules de  Leydig  responsables de la production de testostérone, des fibroblastes, et  les myoïdes, ce  compartiment  entoure les tubes séminifères et les maintient baignés dans un fluide riche en testostérone. Les celles  myoïdes et le matériau non-cellulaire de  ce  compartiment, représentent des parois de  délimitation  de nerfs,  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques qui sont situés dans ce dernier (Lodhi  et  al.  2000).
Les tubes   séminifères
Les deux autres compartiments à l'intérieur des tubules séminifères se composent d'un compartiment basal et un compartiment adluminal. Le compartiment basal contient les spermatogonies qui se divisent par mitose et le compartiment adluminal fournit l’environnement favorable pour la division méiotique des spermatocytes et la différenciation des spermatides en spermatozoïdes (Amann et Schanbacher,  1983).Les Cellules de Sertoli s'étendent depuis le compartiment basal vers le compartiment adluminal mais les deux compartiments sont séparés les uns des autres par des complexes de jonction qui sont constitués majoritairement par la barrière du sang-testicule (Fawcett et al.  1970; Dym et Fawcett, 1971 ; Setchell,  1982; Amann et Schanbaucher, 1983).
Compartiment de tissu interstitiel
Cellules de Leydig: d’origine  mésenchymateuse, les cellules de Leydig, d'abord décrites par Leydig en 1850, sont de grandes cellules polyédriques, survenant en grappes et dispersées de façon aléatoire dans le tissu conjonctif lâche dans le compartiment interstitiel du testicule de taureau (Setchell, 1978). Les cellules fœtales interstitielles  diminuent  de  nombre avant la naissance et  augmentent à  nouveau  au  90éme  jour d'âge pour  réduire la surface occupée par les espaces inter tubulaires (Lodhi et al.   2000). Les  cellules  de Leydig  contiennent de grandes quantités de réticulum endoplasmique lisse, des vacuoles remplies de  lipides, des mitochondries et appareils de Golgi  proéminents (Setchell,  1978; Zirkin  et  al. 1980).
 La Différenciation des cellules mésenchymateuses en cellules de Leydig se produit à l’âge de  4  mois et devient  très évidente à5  mois.
Lodhi(1987) a  signalé que  pour  un veau mâle de  race  Holstein,  le développement  des  cellules interstitielles  mésenchymateuses  en   cellules de Leydig a  eu  lieu entre   le70éme et  le  130éme .Un processus appelé “cytoplasmic  thread  formation” " a été observé dans les cellules mésenchymateuses interstitielles au 45émejour d'âge, qui par la suite, deviennent progressivementgranulairesjusqu'à90éme jour lorsque  les cellules ont pris l'apparence des cellules de Leydig. La granulation continue  jusqu'à  l’âge de 2 ans.

La régulation de la production de la testostérone dépend donc de la division des cellules de Leydig, de  leur croissance et de leur différenciation (Ewing et Zirkin, 1983). Le volume des  cellules de Leydig et / ou leur nombre se reflète dans la concentration de la testostérone du sang périphérique (Gondos et al. 1980).La meilleure corrélation entre la concentration de testostérone plasmatique et les paramètres morphologiques a toutefois été  obtenu avec le volume du réticulum endoplasmique (Ewing et  Zirkin, 1983).
D'autres  composants  du   tissu  interstitiel: en  plus des cellules de  Leydig, le tissu interstitiel, contient des cellules myoïdes, vaisseaux sanguins, lymphatiques et les nerfs (Setchell, 1982).  Des  macrophages  en grand  nombre  peuvent également être observés dans le tissu interstitiel. Les vaisseaux lymphatiques chez  les taureaux sont des  conduits discrets et le volume relatif des vaisseaux total augmente avec l'âge (Lodhi et al.  2000). Les cellules myoïdes qui tapissent la paroi  des tubes séminifères peuvent jouer un rôle possible dans le péristaltisme comme le mouvement des tubes  séminifères (Setchell,  1982).
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	L'épididyme est composé d'un tube unique circonvultionné d’environ 33-35 mètres de longueur chez les taureaux adultes.
 La  transformation  de  l'épididyme  infantile au stade adulte est divisée en deux  processus. Tout d'abord, le premier processus est caractérisé par l'augmentation de la hauteur de la garniture de l'épithélium et le deuxième processus  par la transformation de l'épithélium simple en un épithélium pseudo stratifié.  Les deux processus commencent à la naissance, mais  se complètent à différents âges. 
La  différenciation  de l'épithélium se  termine plus tôt et  la hauteur maximale est atteinte plus tard dans une zone ou  région spécifique. Différentes régions présentent des différences dans le taux de différenciation de l'épithélium et le taux d'augmentation de la hauteur. 
Ces  deux  processus se  déroulent  dans  l'ordre  croissant  (Abdel-raouf,  1960). Cela  pourrait être attribué à la sensibilité des différentes régions aux facteurs impliqués dans  leurs développements.
L’épithélium qui tapisse le canal épididymaire est pseudostratifié. Il est constitué de deux variétés de cellules, les unes sont basses et les autres sont relativement hautes présentant des microvillosités très longues auxquelles on donne le nom de stéréocils, (Figure 4),  (Hould,  1983).

[image: https://secure.vet.cornell.edu/nst/images/catalog/5885.jpg]
Figure 4. Coupe histologique de la queue de l’épididyme (Taureau)
(Cornell,  2013)
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	Les  méthodes de diagnostic  pour  évaluer  l’état  de  santé des testicules du  taureau et des structures annexes comprennent principalement la palpation manuelle, la mesure de la circonférence du  scrotum, le  diamètre  testiculaire et  l’évaluation  de  la  qualité du  sperme. D'autres méthodes telles que la thermographie, la tonométrie et la biopsie ne pouvaient  pas prouver  leur  valeur en  médecine  vétérinaire (Ali  et  al.  2011).
Les causes  de  l’infertilité  peuvent être infectieuses ou  alimentaires. L’infection  peut  être très  ancienne et n’avoir comme séquelle que la  stérilité. Il  peut s’agir d’une  infection  de l’appareil  génital  mais toute cause d’hyperthermie peut  entraîner  une  stérilité  définitive. Il est important de noter que, même si l’animal guérit, une infection peut engendrer une diminution  de  la  qualité de la semence jusqu’à 3 mois environ après cette dernière (Marguet,   2008).
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Chez les ruminants, le testicule migre dans le scrotum vers la moitié de la vie fœtale. L’étiologie est mal comprise, mais elle implique un déséquilibre dans le taux de gonadotrophines, de  testostérone et  de  l’hormone   antimüllérienne  au  cours de  la vie fœtale.  La  cryptorchidie est la descente incomplète des testicules. Dans la plupart des espèces de  mammifères, les  testicules  descendent normalement dans le scrotum au moment de  la  naissance. 
Elle peut être  unilatérale ou bilatérale, mais la cryptorchidie unilatérale se produit plus fréquemment que la cryptorchidie bilatérale. La cryptorchidie unilatérale droite est plus répandue que la gauche (McGavin et Zachary,  2007). Chez le taureau, la cryptorchidie affecte habituellement le  côté  gauche  que  le  droit(Mc Gavin et Zachary,   2007).
Le  testicule  affecté  peut  être  situé  n’importe  où  sur le trajet de  la  migration  normale, mais il est situé  deux  fois  plus  souvent  dans le canal inguinal que dans la cavité abdominale (Barth,  2006).






Boucif  et  al  (2008)  ont   signalé   une  forte  fréquence  de  la  cryptorchidie  (64%)  chez  le  bélier. Tous  les  cas  de  cryptorchidie  identifiés  étaient  situés  dans  la  cavité  abdominale.  La  cryptorchidie  bilatérale (64%)  était  significativement  plus  fréquente  par  rapport  à  la  cryptorchidie  unilatérale (36%).
La prévalence de la cryptorchidie chez les agneaux de la race North Ronaldsay a été enregistrée  entre  1998  et  2005. La  fréquence  globale  de  la  cryptorchidie  a  été  de 7.4% (de 2.4 %  à 18.2 %  sur  plusieurs  années).  Sur  87.3 %  des cas, un  seul  testicule était cryptorchide  avec  le testicule  droit  qui  était  affecté  à  une  fréquence  de  78.5% (Smith  et al.  2007).
Kafi  et  al (2007)  a  rapporté  une  prévalence  de  2,9 %  de  cryptorchidie   chez  le  bouc   dans  le  sud  de  l’Iran  alors  que  Igbokwe et  al (2009)  ont  signalé  une  prévalence  de  0,6 %  chez  les  caprins  mâles  du  Sahel  Nigérian.
D’un  autre  côté,  dans  une  étude  récente  effectuée  par  Keith  et  al  (2012)  au   niveau  de  trois  abattoirs  au  sud-ouest  de   l'Angleterre  sur   un  total   de  70  ovins,  a  révélé  que   la cryptorchidie  a  été  observée  sur  83  testicules   soit  57  cas  de  cryptorchidie  unilatérale  et  13  cas  de  cryptorchidie bilatérale. La  situation  abdominale  des  testicules  était  plus   fréquente (60 cas) que  la  situation  inguinale (23 cas).
La  position des testicules non descendus peut être sous-cutanée (à  la  sortie  de  l'anneau inguinal  ou du cou du scrotum), inguinale ou abdominale (Amann et Veeramachaneni,  2007).
La cryptorchidie peut être n'importe où le long  du  chemin  de  la  descente  du  testicule, de la  partie  caudale  du  rein  au  scrotum, y compris  juste  à  l'intérieur de  l'anneau  inguinal  et juste à l'extérieur de l'anneau inguinal, mais pas dans le scrotum.  La différenciation de l’épididyme est coordonnée avec la descente des testicules et, par conséquent, la  différenciation de l'épididyme est ralentie dans de nombreux cas de cryptorchidie. 
Il a été suggéré qu’un seul  gène pouvait contrôler la descente des testicules internes, l’emplacement de l'épididyme et  du  canal  déférent et  qu’un  autre  gène pouvait contrôler la descente  des  testicules  externes (McGavin et Zachary, 2007).



La cryptorchidie est héréditaire et elle se produit où il y a consanguinité sur plusieurs générations, mais certains cas peuvent être dus à des expositions du fœtus aux œstrogènes,  aux inhibiteurs des androgènes et à certains perturbateurs endocriniens (Amann et Veeramachaneni,  2007).
La cryptorchidie  partielle  ou  totale  est  un problème courant chez le bélier.  La  plupart  des béliers  dont  la  cryptorchidie  est  unilatérale  restent  fertiles  et  les  animaux  cryptorchides d’un  phénotypique particulier sont souvent utilisés  dans  les  cheptels reproducteurs  de race. 
 Par contre, un faible  taux de gestation  peut s’en suivre quand  des  béliers  cryptorchides  sont  introduits au milieu d’un grand nombre de brebis. En outre, la forte incidence  de la cryptorchidie (0.5%) dans  certaines races de bélier  suggère qu'il  pourrait  y avoir  une origine héréditaire pour le problème et  qu’il est imprudent de conserver les animaux  affectés  au   sein  du  troupeau (Sargison,   2008).
Étant donné que les testicules cryptorchides sont hypoplasiques et ne produisent pas de spermatozoïdes,  les boucs présentant une  cryptorchidie  bilatérale  sont aussi stériles. Cependant, ceux qui  présentent une  cryptorchidie  unilatérale  peuvent  être  fertiles  si le testicule controlatéral est  descendu  et  est fonctionnel (Igbokwe et al.  2013).
Des anomalies dans le gubernaculum pourraient causer  la cryptorchidie à cause de son incapacité  à se développer, un mauvais positionnement, une croissance excessive, ou un échec de régression. D'autres facteurs prédisposants possibles pour la cryptorchidie comprenant l’hypoplasie testiculaire, l’exposition aux œstrogènes pendant la gestation, un travail laborieux pouvant compromettre l’approvisionnement en sang des testicules, et la fermeture tardive de l’ombilic qui  retarde  la  possibilité  d’augmenter  la pression abdominale (McGavin et Zachary,  2007).
Les testicules retenus peuvent contenir des tératomes ou d'autres tumeurs testiculaires primaires et peuvent  prédisposer à  la  torsion du  cordon  spermatique (Ladds,  1993).
Dans les  testicules  cryptorchides,  l’atrophie  se  produit  après  la  puberté. Le  testicule  est petit  et  fibreux à dépôt interstitiel de collagène, il ya un épaississement hyalin des membranes basales tubulaires, et une dégénérescence de l'épithélium germinal de  sorte  qu’il ne  reste  que  quelques spermatogonies  avec le  complément  normal  des  cellules  de Sertoli.





La  spermatogenèse  dépend  de la température du  scrotum  relativement froid. L'apoptose  des cellules germinales dans un environnement à  température élevée comme  l'abdomen est probablement régulée par la protéine p53 de réglementation. Les cellules endocrines interstitielles apparaissent relativement plus nombreuses que dans les testicules descendus (McGavin et Zachary,   2007).
Bien que le testicule cryptorchide soit encore capable de produire des androgènes, il est incapable de produire des spermatozoïdes normaux.
Le  testicule cryptorchide est  plus  sujet à  la  torsion du  cordon  spermatique et 10 fois plus  susceptible  à  la néoplasie, bien que le mécanisme exact n'est pas complètement compris et peut varier selon les espèces (Cunningham, 1997).
Selon  que  le testicule est resté dans l’abdomen  ou  qu’il  est  engagé  dans  l’espace  inguinal on  reconnait  deux  types  de  cryptorchidie:
La   cryptorchidie  abdominale
Le  testicule  n’a  pas  franchi  l’anneau inguinal profond, il est resté au voisinage du rein à son origine (cryptorchidie abdominale complète ou haute) ou se trouver plus ou moins rapproché  de  l’anneau  inguinal  profond (cryptorchidie basse). 
Dans tous les cas, il  reste  petit, mou, incapable d’une spermatogénèse normale.  La queue de l’épididyme en est toujours détachée, comme déroulée, plus ou moins flottante vers l’arrière, parfois même engagée dans l’anneau inguinal profond. L’espace inguinal est simplement occupé par du conjonctif ou ne renferme qu’un rudiment de processus vaginal du péritoine, avec ou sans la queue de l’épididyme. Le gubernaculumtestis  est  absent. Quand  l’anomalie affecte les deux glandes, l’animal est infécond, mais il garde tous les caractères sexuels secondaires de  son  espèce  et  son  ardeur  génésique (Barone,  1978).

La  cryptorchidie inguinale  
Pour la majorité des espèces domestiques, le passage des testicules à  travers  les  anneaux internes nécessitent  deux semaines  après  la  naissance  pour  qu’ils  prennent  leur  position scrotale  finale.  Beaucoup  d'animaux peuvent  avoir  des testicules dans  la  région inguinale à  la  naissance, et les testicules peuvent y rester pendant des  semaines ou des  mois avant de descendre dans le scrotum(Cunningham, 1997).
La  tunique  vaginale et  le  muscle  crémaster sont développés et il y a en somme persistance du  stade  intermédiaire  où  le  testicule  est encore situé dans l’espace inguinal, uni seulement à distance à la queue de l’épididyme, de même que celle-ci à la paroi vaginale. Il faut noter que la cryptorchidie est souvent héréditaire, particulière à certaines lignées (Barone, 1978).
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C’est un état caractérisé par la présence chez un même individu de gonades d’un sexe donné mais les caractères morphologiques de l’autre sexe ou des deux sexes. C’est une anomalie rare. L’animal peut être pris pour une femelle à la naissance en raison de la provenance du flux  urinaire (Blowey et  Weaver,  2006).
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	C’est la persistance du frein ou séparation incomplète du pénis et du prépuce le long du raphé ventral au cours de la première année. Cette anomalie congénitale  entraine une déviation du pénis (Blowey et Weaver,  2006).
[bookmark: _Toc381091403]I.1.2.3. Aplasie de l’ épididyme 

La  maladie  est  présente  chez  les  ovins  et  les caprins  mais  dans  de  plus  faibles proportions  que  chez  l’espèce  bovine. Les  animaux  atteints  bilatéralement  sont  infertiles, les  autres ont  une  fertilité  variable (Barth,  2006).  
Après la puberté, de l'aplasie résultent la spermiostase, la formation de granulomes spermatiques et la dégénérescence des testicules (Pugh,  2002). Chez les jeunes animaux pubères les testicules touchés sont plus turgescents, flexibles et plus lourds que  les testicules normaux. La dissection des testicules touchés révèle une distension marquée de la zone retetestis et, par la suite, la dégénérescence, la fibrose et la minéralisation (Ladds,   1993).
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Elle est généralement unilatérale. Le corps et la queue sont absents le plus souvent, en même temps que l'ampoule correspondante et la vésicule séminale dans environ un tiers des  cas (Ladds,  1993). L’aplasie  segmentaire de  l’épididyme  a  été  rapportée  par Tarigan  et  al (1990) dans  un  seul  cas  chez  un  bouc  soit  une  fréquence  de  0.1 %.
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C’est une  anomalie dans  la quelle le  testicule n'augmente  pas  sa  taille  normale à la puberté.  Elle  est souvent considérée comme faisant partie d'autres syndromes, le plus souvent  la cryptorchidie (McGavin et Zachary,   2007).
L’hypoplasie testiculaire  est une affection très fréquente bien que souvent ignorée qui consiste  en  un arrêt  de  développement  testiculaire et  présentant des formes très variées quant à leur gravité. 
Dans  certains  cas  extrêmes et exceptionnels, l’animal  a  l’aspect d’un mâle castré. L’instinct génésique  est  absent  car  il  y  a  arrêt  complet  du  développement  des  tubes  séminifères.
Les formes d’hypoplasie testiculaire légère sont  bien plus dangereuses et constituent la principale cause  de  stérilité  partielle  chez  les  taurillons  qui viennent d’être mis à la monte.
L’instinct sexuel et l’acte d’accouplement sont normaux mais on constate à l’examen physique des anomalies de la taille et de la consistance du testicule. La faible fertilité s’explique surtout par l’examen du sperme qui est de volume réduit, aqueux, jaunâtre, floconneux, parfois purulent, et l’on note :
 -La diminution du nombre des spermatozoïdes 
- La diminution de la motilité
- La présence en quantité exagérée de spermatozoïdes anormaux et de spermatozoïdes se colorant difficilement.
L’examen  histologique  du testicule offre une série extrêmement diverse  suivant les individus  des  modalités  de  l’arrêt  du développement  des tubes séminifères; de plus, on note la présence de cellules géantes et  la  diminution  des spermatozoïdes. Il  ya  une  marche imperceptible  entre  la  fertilité  et  la  stérilité  absolue  et  la  fécondité  est  en  corrélation avec la structure  histologique  du  testicule (Craplet, 1952) .
L’origine  de  l’hypoplasie est discutée. Elle est  souvent  la répercussion d’une mauvaise santé ou d’une mauvaise nutrition mais parfois l’origine génétique est mise en cause. En suède,   Barth (2006) a trouvé en suède une  lignée de bovins dont 25% présentaient une anomalie des gonades soit mâle soit femelle. Il s’agissait d’un troupeau où l’on pratiquait la consanguinité  et  où  les  dix  descendants d’un  taureau  se  révélaient  hypoplasiques.  





Un large éventail d'anomalies cytogénétiques, de translocations et des mosaïques de non disjonctions  causant  une polysomie de chromosomes sexuels se traduisent par une hypoplasie testiculaire. L’exemple le plus connu de polysomie est le caryotype XXY du syndrome  de  Klinefelter  vu  chez  les  étalons, les  taureaux, les  sangliers, les  chiens  et  les chats  tricolores (Zachary et Mc Gavin,   2012).
Chez  le taureau, l’incidence  de l’hypoplasie testiculaire  dans  une population est  de  0,5%  à 1% mais elle peut être plus élevée comme dans la race Highland Swidish.
Les testicules hypoplasiques peuvent  être aussi  petits  qu'un quart de taille normale et peuvent se déplacer librement dans le scrotum.
Le testicule  hypoplasique  peut être uni  ou bilatéral, le  premier étant plus facilement détecté. Les  mesures  de la  circonférence  du  scrotum sont  recommandées comme une aide au diagnostic. La consistance du testicule hypoplasique est plus proche de la normale que celle d'un testicule dégénéré et la surface de coupe est généralement bombée (Ladds,   1993).
L’hypoplasie du testicule et de l'épididyme est liée à une mauvaise alimentation générale, déficience en zinc, à des gènes spécifiques à la race rouge et blanche suédoise de bétail, au  système endocrinien et aux anomalies cytogénétiques. Les  troubles  endocriniens  provoquant une  hypoplasie  testiculaire  sont celles qui réduisent la production d'une hormone lutéinisante par  l'hypophyse qui à son tour influence la production de testostérone par les cellules  endocrines  interstitielles  ou par  la FSH à travers l'hypophyse qui stimule la fonction  nourricière  les  cellules  de  Sertoli (Zachary et Mc Gavin,   2011).
L’hypoplasie des testicules peut  théoriquement se  produire lors que le nombre ou la longueur des tubes séminifères sont réduits ou quand il n'y a pas ou pas suffisamment de cellules germinales. Habituellement, avant la puberté, les tubes séminifères contiennent seulement des cellules de Sertoli et des spermatogonies. À  la puberté, les tubules des testicules hypoplasique subissent une sclérose progressive irrégulière et deviennent collagènes sans doute suite à la dégénérescence simultanée. Les cellules endocrines interstitielles semblent  être plus nombreuses  et  denses. L’hypoplasie des  testicules n'est  évidente qu'après  la  puberté. 





L’hypoplasie  unilatérale est  plus  fréquente  que l’hypoplasie  bilatérale mais cette différence dans la prévalence pourrait être un reflet de la  relative  facilité de  reconnaître une taille anormale lorsque le testicule controlatéral normal est disponible pour une comparaison  rapide.  L‘hypoplasie unilatérale est  difficile  à  expliquer parce  que la  plupart  des  causes semblent  agir de  manière  systémique et devrait  donc produire  un  effet bilatéral(Zachary et Mc Gavin,  2012).
Une  étude  menée  par  Igbokwe et  al  (2011)  sur 1608  boucs  au Nigéria  a  apporté une fréquence  de  1.4%  d’hypoplasie  testiculaire  bilatérale  observée  chez  22 sujets.  
Une  autre  étude  effectuée  à  l’abattoir  par Watt (1978) en  Australie  occidentale  sur 2281  béliers de race merinos a  enregistré une fréquence   de  40%  de  lésions au  niveau des testicules  où  l’hypoplasie/ atrophie  représentait  une   fréquence  de  0.6%. 
Regassa  et  al. (2003)  ont  rapporté  une  fréquence de  lésions  du  testicule  de  28.1%  chez  le  bélier  et  de 17.8%  chez  le  bouc  où   l'atrophie   testiculaire  représentait  9.7%  chez  le bouc  et  12. 6%  chez  le  bélier  ainsi qu’ une  fréquence importante (11.8%) d' hypoplasie  testiculaire  chez  les  taureaux  âgés  de  36  à  48 mois.
La vraie hypoplasie peut être associée au pseudohermaphrodisme chez le bouc et  à  une  anomalie chromosomique  spécifique chez le bélier. Les autres causes de l'atrophie testiculaire comprennent une carence en zinc, l'hypothyroïdie, les régimes alimentaires sévères, les maladies systémiques,  la  chaleur,  le  stress et  le  froid (Pugh,  2002) et (Sargison,  2008). 
La  différence de taille des testicules est théoriquement en raison d'une réduction dans le nombre, la  longueur et  le  diamètre des  tubes séminifères, ou  d’une  ou  plusieurs combinaisons de ceux-ci.  Les cellules  germinales  pouvant  être  absentes ou  présentes  mais  ne  parviennent pas  à  produire suffisamment de spermatozoïdes.
Ces dernières ne pouvant ne pas réussir à  migrer  vers  la  crête  génitale  in utéro, n'arrivaient  pas  à  migrer en  nombre  suffisant, n'ont  pas  survécu  et ont  arrêté  leur  développement  subitement (Foster,  2010). 
Un testicule hypoplasique est généralement d'une taille pré pubère à peu près normale. La consistance d'un testicule hypoplasique est proche de la normale.





La gravité de l'hypoplasie peut être classée histologiquement parla proportion des tubules hypoplasiques dispersés à travers l'organe. Les tubules hypoplasiques ont un petit diamètre et sont  bordés uniquement par les cellules de Sertoli et parfois par quelques spermatogonies. Les cellules endocrines interstitielles apparaissent proportionnellement plus nombreuses mais c'est seulement parce que la zone tubulaire est réduite et la quantité relative d’interstitium est augmentée (Zachary et McGavin,   2012).
	Dans les formes sévères d’hypoplasie testiculaire, la plupart ou tous les tubules sont anormaux, les tubules ont un petit diamètre et une apparence microscopique uniforme avec seulement des vacuoles rares des cellules de Sertoli et sans une membrane basale épaissie.
Dans les formes modérées  d’hypoplasie, il ya  moins de tubules de petite taille; ceux de taille normale ont une certaine différenciation de  l'épithélium séminifère, quelques tubules ont une  spermatogénèse complète.  Dans la plupart des tubules, cependant, lorsque le stade de la formation des spermatocytes est atteint, les spermatocytes  subissent une apoptose ou une dégénérescence laissant les  tubules bordés par les cellules de Sertoli avec un cytoplasme vacuolé (Zachary et McGavin, 2012).
La lumière de ces tubules peut contenir des débris cellulaires et des cellules multinucléées qui se forment lorsque les cellules en division ne parviennent pas à se séparer. Quand l’hypoplasie est légère seulement  quelques petits tubes sont alignés uniquement parles cellules de Sertoli, la plupart des tubules sont une spermatogenèse normale. Une légère hypoplasie est  difficile  à distinguer de  la dégénérescence testiculaire. Le nombre de tubules hypoplasiques ne devrait pas augmenter avec l'âge parce que les tubules hypoplasiques ne surviennent pas après la puberté. Une  légère hypoplasie est détectée lorsque  la circonférence scrotale est un peu moins que le minimum accepté (Zachary et McGavin,  2012).
[bookmark: _Toc381091405]I.1.3. Anomalies acquises
I.1.3.1. Dystrophies
 Une petite  taille des  testicules est d'une grande importance en  particulier  pour les animaux de production étant donné que la production quotidienne des spermatozoïdes est corrélée au volume des testicules et au poids. Une petite taille des testicules indique une hypoplasie ou une atrophie. Il peut être extrêmement difficile de les différencier, sauf s’il ya un historique du changement de  taille(Mc Gavin et Zachary,   2007).

[bookmark: _Toc381091406]I.1.3.2. Hémorragie et infarctus
	L’hémorragie et l’infarctus peuvent atteindre le parenchyme testiculaire à l’occasion de traumatismes (traumatisme obstétrical par exemple), d’infections graves telles que la septicopyoémie, ou de perturbations circulatoires variées touchant les vaisseaux du cordon spermatique. 
Il en est de même au pourtour des tumeurs et au cours d’affections générales comme les leucémies ou la périarthrite. Beaucoup de ces hémorragies sont minimes et disparaissent par résorption sans laisser de traces. Les plus étendues ainsi que les infarctus dissocient les tubes, les altèrent ou les détruisent et déterminent ainsi des altérations indélébiles et progressives d’atrophie testiculaire (Cabanne et Bonenfant,  1980).
[bookmark: _Toc381091407]I.1.3.3. Torsion
Torsion du cordon
Elle est observée dans les testicules non descendus surtout quand il s’agit d’une tumeur testiculaire. La torsion se produit régulièrement chez l'étalon et  c’est une cause de coliques. Elle  provoque une occlusion veineuse avec une atteinte du testicule en particulier et de l'épididyme(Zachary et  Mc Gavin,  2012).
Elle  entrave  le  retour  veineux  et  l’apport  artériel au  niveau  du testicule. Elle  provoque soit un  engorgement  vasculaire ou  infarcissement, soit  une  nécrose  ischémique épididymo-testiculaire dont le caractère est souvent irréversible lorsque la torsion persiste plusieurs heures. 
Un traumatisme peut être le facteur déclenchant de cette torsion persistante mais il existe habituellement des causes  prédisposantes  telles qu’une  descente  testiculaire incomplète, une absence de ligament scrotal ou de gubernaculumtestis ou une atrophie testiculaire (Cabanne et Bonenfant,  1980).
Torsion du testicule : elle s’inscrit dans le même ensemble que la précédente. Il s’agit en réalité d’une torsion du cordon spermatique sur lui-même, entrainant un étranglement des artères et des veines funiculaires et de ce fait, une nécrose ischémique ou  un  infarcissement hémorragique de la gonade. 
Si la torsion est peu serrée et demeure très temporaire, les dégâts sont peu intenses ou  localisés et sans retentissement fonctionnel majeur. 



Des facteurs mécaniques ont été incriminés quant à son origine (mobilité anormale du testicule, absence de ligament scrotal, vaginale trop large, cryptorchidie). Il se pourrait à vrai dire que les troubles circulatoires soient primitifs et que la torsion soit secondaire à eux. Quoi qu’il en soit, le phénomène est à rapprocher de l’apoplexie tubo-ovarienne (Cabanne et Bonenfant,   1980).
Inflammation du cordon  spermatique(cordon squirrheux)
Elle  survient  après la contamination d'une plaie de castration. Parfois, la lésion est nécrosante et riche en neutrophiles mais le plus souvent elle est chronique et un cordon squirrheux est rencontré. De grands élargissements de  la partie distale du cordon causés par un tissu de granulation exubérant dans lequel de nombreuses petites poches de pus sont dispersées (Zachary et Mc Gavin,  2012).
[bookmark: _Toc381091408]I.1.3.4. Hydrocèle
Une  accumulation  de  liquide  séreux  ou de sang  dans  la  tunique vaginale  des  testicules n’est pas rare chez les mammifères domestiques. L’hydrocèle peut être unilatérale ou bilatérale.
Sur le plan  macroscopique, elle  est  caractérisée  par l’accumulation de  liquide dans la tunique vaginale autour des testicules causant une enflure scrotale sans  douleur. C’est un épanchement  permanent  entre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse. 
Le revêtement  mésothélial  peut  être d’aspect normal mais il est souvent revêtu par un exsudat fibrino- hémorragique. Le  retentissement sur les testicules  sont  des  altérations  spermato-géniques  précoces  plus  ou  moins  accentuées.
Sur le plan microscopique, la paroi de la séreuse est lisse et mince, blanche ou grisâtre, régulière  ou  déformée  par  des  zones  de  forte  distension. 
Lorsque l’hydrocèle est de longue durée, il se produit fréquemment une fibrose, une néo vascularisation et des foyers hémorragiques. Les feuillets  de  la séreuse  s’épaississent  et  des ponts fibreux se forment entre eux avec symphyse partielle; c’est la pachy-vaginalite chronique.
 Dans l’hydrocèle, le liquide accumulé est généralement clair ; mais aucours des remaniements des feuillets  séreux, il  devient  brunâtre, teinté  par  des hémorragies, ou encore lactescent (blanchâtre) et  pailleté, par  suite de la formation de cristaux de cholestérol.  L’hydrocèle  est due à un défaut de résorption dans la séreuse vaginale. La variété commune distend la cavité de la vaginale normalement développée englobant le testicule, l’épididyme et la base du cordon. Il existe des formes  localisées : l’hydrocèle enkystée  du  testicule ou de l’épididyme, l’hydrocèle du cordon ou du canal inguinal (Cabanne et Bonenfant,  1980).
L’excès de fluide peut être associé à plusieurs conditions à savoir les infections, les néoplasmes  et  la  torsion testiculaire, la pathologie systémique (cœur ou rein) ou idiopathique (	DesCoteaux  et  al.   2009).
La cause  de l’hydrocèle  est  inconnue, mais plusieurs causes ont été suggérées, incluant l’ascite, la survenue d’un traumatisme, une température ambiante élevée et la présence de néoplasmes. L’hydrocèle est souvent associée à une baisse de la qualité du sperme. Une résolution spontanée  a été rapportée dans environ 80 % des cas dans un délai  de  4  mois après le diagnostic s’accompagnant d’un retour à la normale de la production de sperme (Barth,  2006).
 L’Hydrocèle peut conduire à une dégénérescence testiculaire assez sévère sur le côté impliqué  et  dans  un  moindre  dommage sur  le  côté opposé, principalement en  réponse à un  dysfonctionnement  dans  la  thermorégulation (Arthur et al.  1998).
[bookmark: _Toc381091409]I.1.3.5.  Hématocèle

	L’hématocèle  peut  être due à un  traumatisme testiculaire ou à une hémorragie dans la cavité péritonéale. C’est la présence de sang dans la tunique vaginale causé par  un trauma direct  au  testicule  ou  par  une  torsion  entraînant  l’effusion  hémorragique. En cas de traumatisme testiculaire, l’hématocèle est généralement unilatérale avec une distension  marquée  du  scrotum. 
Après quelques  mois, la  lésion disparaît  par l’organisation  et  la  résorption  du  caillot et  il se produit ensuite une fibrose et une dégénérescence du testicule  affecté (Barth,  2006; Descoteaux et al. 2009).
[bookmark: _Toc381091410]I.1.3.6. Varicocèle
C’est  une  dilatation et une tortuosité du cône vasculaire du testicule. Elle est souvent associée à une diminution du volume testiculaire, observée dans la portion centrale du scrotum des animaux mâles  âgés. 
La  varicocèle  est  une pathologie qui  touche  particulièrement  les  vieux béliers  (Pugh,  2000). C’est une dilatation  variqueuse  (varices)  des  veines  du  cordon  spermatique (situées  dans les  bourses, au-dessus et autour  de  chaque testicule). Cette  dilatation  est  la  conséquence  d'un  mauvais  fonctionnement de valves  situées  dans  les  veines. Le  sang  ne  parvient  plus  à  remonter  le  long  des  veines  pour  rejoindre  les  veines  plus  importantes (veine  rénale  gauche et  veine  cave  inférieure), (Cabanne et Bonenfant,  1980).
Les  petites  varicocèles  sont  normales  chez  les vieux taureaux et elles  ne sont pas associées  à  une  infertilité  ou  à   une  semence  de  mauvaise  qualité (Gnemmin,    2007).



Cette  dilatation  se  remarque  surtout  du  côté gauche lorsque l’animal est en position debout. Elle  présente  l'aspect  d'une varice  de  taille généralement moins importante en début de journée qu'en fin de journée. La varicocèle est habituellement indolore, mais lorsqu'elle  est  très  grosse, elle peut causer  une sensation  de pesanteur et de réelles douleurs  et  elle   mène  parfois  à  la stérilité (Youngquist et Threlfall ,  1997).
Watt ( 1978) a  signalé  une  prévalence  de 0.44%  de  la  varicocèle  chez  le  bélier  de race  mérinos  en  Australie-Occidentale  dans  une  étude  effectuée  à  l’ abattoir  alors  que  Janett  et  Thun (1995) ont  signalé  un  cas de  varicocèle  chez  un  vieux  bélier  dont   l'examen  du   sperme  avait  révélé  une oligozoospermie.
La varicocèle est une cause majeure d'infertilité chez le mâle car  elle peut détériorer la  spermatogenèse  par plusieurs mécanismes physiopathologiques distincts (Miyaoka et Esteves,  2012).
Une  relation  directe  entre  la varicocèle  et  l’infertilité  est  évoquée  car  il  existe  plus  d'anomalies  de  la  spermatogénèse  en  raison  d'une  probable  augmentation  de  la  température  locale  et  d'une  hypoxie  relative  du  testicule  en  raison  de  la  stase  veineuse (Foster,  2010).
Le reflux  veineux et  la  température  testiculaire  élevée  semblent  jouer des rôles importants dans le dysfonctionnement testiculaire, bien que les mécanismes physiopathologiques exacts impliqués ne soient pas encore complètement compris (Asrm,  2008).
Avec les avancées récentes dans les techniques biomoléculaires et le développement des nouveaux tests fonctionnels  de sperme, il a été possible de mieux comprendre les mécanismes impliqués dans les dégâts testiculaires provoqués par la varicocèle  et donc, proposent des  façons  optimisées  de  les  empêcher et/ou de  les  réparer (Miyaoka et Esteves,   2012).
Malgré les  nombreuses théories  différentes qui  visent  à expliquer l'impact de la varicocèle sur la fonction testiculaire, nul  ne  peut clarifier  pleinement l'effet variable  de  la varicocèle sur la spermatogenèse et la fertilité. Les mécanismes proposés comprennent l'hypoxie et la stase, une hypertension testiculaire veineuse, l'auto-immunité, de la température élevée dans les testicules, le reflux des catécholamines surrénales, et une augmentation du stress oxydatif (Nistal et al.   2004).






Sur le plan  physiopathologique  l’hypertension  définie  comme la  colonne hydrostatique qui entraîne une pression sur les valvules veineuses gonadiques déjà malades, avec le reflux de métabolites toxiques des  glandes surrénales et des reins dans les testicules peut provoquer  une  vasoconstriction chronique des artérioles du testicule (Sofikitis  et  Miyagawa,  1993).Ce phénomène conduit à une hypo perfusion persistante, la stase et l'hypoxie, et  le  dysfonctionnement ultérieur de l'épithélium spermatique (Nistal et al.  2004;  Marmar,  2001).
[bookmark: _Toc381091411]I.1.3.7. Atrophie testiculaire

	L’atrophie testiculaire, une  des  principales  causes de  l'infertilité  chez  le  mâle  se présente comme  une  diminution  de la taille des testicules avec un testicule déformé. L’hypoplasie des testicules qui  se  produit  lorsque le  testicule ne  parvient  pas  à atteindre sa  taille adulte  peut prédisposer l'animal  à une dégénérescence  testiculaire et  une atrophie éventuelle (Mshelbwala et  Igbokwe,   2010).
Chez  des  boucs  du  Sahel Nigérian qui présentaient une Atrophie testiculaire, la morphologie  des testicules atrophiques  était typique et  représentait la forme la plus sévère de l'état  dans  lequel tous les tubes  séminifères ont été  remplacés  par  des fibres de  tissu  conjonctif (Mshelbwala  et  Igbokwe,   2010).
Cette atrophie fibreuse serait  une  conséquence de  la dégénérescence testiculaire chronique ou orchite chronique (Acland,  1995). Les facteurs étiologiques spécifiques qui pourraient  être impliqués n'ont  pas été étudiés.
La nécrose des tubes  séminifères qui  précède  la fibrose atrophique peut  être  causée par  la fièvre, la  chaleur  dans l'environnement du  scrotum, la malnutrition sévère, le déséquilibre du système endocrinien et les produits toxiques contenus dans les plantes (Mshelbwala et Igbokwe,  2010) et la castration ou les infections (Acland,  1995).
En  outre, les testicules atrophiques résultant de la dégénérescence causée par une hypoplasie  sont associés à des épididymes  de  taille  inférieure  à  la  normale(Foster,  2007).
Il  est  difficile de  distinguer  une  hypoplasie  testiculaire  d’un testicule  atrophié  à  l'aide de caractéristiques morphologiques. Les  deux  anomalies  peuvent  se  produire sans contribution  apparente  de  facteurs  influençant; comme  ils  peuvent être également associés,  secondaires, ou  faisant  partie d’une  autre  lésion. 



[bookmark: _Toc381091412]I.1.3.8. La dégénérescence

	Les testicules qui  sont de taille réduite après la puberté sont macroscopiquement atrophiques, et le changement microscopique est une  dégénérescence des  tubes  séminifères. Une dégénérescence testiculaire légère peut être  détectée seulement au microscope  mais  quand  elle  est sévère  et chronique ,le  testicule est  petit et  ferme.
	La dégénérescence testiculaire est une anomalie acquise caractérisée  par la perte  de l’intégrité du  parenchyme testiculaire et  plus tard  la  diminution  de la circonférence scrotale. Cette anomalie représente une cause importante d’infertilité chez le taureau et le processus de dégénérescence tend à augmenter avec l’âge (DesCoteaux et al.  2009). Elle peut être soit générale ou locale survenant dans la partie ventrale du testicule (Zachary et McGavin,  2012).
Pour la plupart des auteurs, la dégénérescence est considérée comme une manifestation tardive  d'un système endocrinien défectueux  mais  l’hypoplasie  est une  indication précoce d'un trouble similaire et plus sévère. Une telle conception ne diminue pas de l’importance  des autres causes possibles de la dégénérescence testiculaire comme les infections  locales, la  pyrexie, et  une  maladie inflammatoire de l'autre testicule ou du scrotum (Arthur et al.  1998).
Les causes  sont  nombreuses  mais la cause précise est souvent inconnue. La dégénérescence peut être unilatérale  ou  bilatérale  selon  que  la  cause  est locale  ou  systémique.  Chez les jeunes mâles en croissance, la distinction entre une dégénérescence testiculaire et une hypoplasie est souvent difficile en se basant sur les caractéristiques morphologiques.
Les lésions sont souvent présentes en même temps parce que les testicules hypoplasiques sont sujets à la dégénérescence. L'inflammation peut également être superposée à la dégénérescence quand il y a obstruction conduisant à  une contre-pression, la rupture des tubes séminifères et la  formation de granulomes spermatiques. La récupération d'un testicule avec une dégénérescence  et revenir à un testicule normal est possible si l'agent nuisible est éliminé  et les dommages causés ne sont  pas trop graves (Zachary et Mc Gavin,  2012).
Les causes de la dégénérescence sont multiples : il peut s’agir de la fièvre ou de la chaleur locale, de l'inflammation de la peau du scrotum qui  est une cause classique de la dégénérescence. L’obstruction de la circulation des spermatozoïdes provoque une dégénérescence  des  testicules.



  Elle peut être le résultat d'anomalies du  développement  telles que  l'aplasie segmentaire des dérivés du  canal de Wolff, d’une blessure locale  ou de l’inflammation  de  l'épididyme, les événements vasculaires, telles que la déficience liée au vieillissement, la  torsion ou écrasement sévère du cordon spermatique  cause de  la dégénérescence. 
La carence nutritionnelle, les aberrations génétiques, les toxines, l'irritation et le stress oxydatif, l’hypovitaminose A et la carence en zinc provoquent  également une dégénérescence testiculaire.
L’interférence avec la GnRH, la LH et la maîtrise de la production d'androgènes par les cellules  interstitielles  endocriniennes, ou la  FSH  et  son effet sur la production de la protéine  de  liaison des  androgènes  par  les  cellules de  Sertoli  peut  avoir  un effet  néfaste  sur  l'épithélium  des tubes séminifères. 
Une  telle  interférence  peut  se produire, par exemple, quand  une  tumeur  de  l'hypophyse
provoque une compression locale de l'hypophyse, l'hypothalamus, ou les deux. Les  œstrogènes produits par les tumeurs à cellules de Sertoli induit une dégénérescence testiculaire. Les  perturbateurs endocriniens de l'environnement acquis sont également impliqués.
De nombreuses toxines sont capables de causer  une dégénérescence testiculaire, et plus important,  ils provoquent des  dégâts  sur  les  spermatogonies  en divisant  les spermatocytes  primaires  mais  certains  dommages  sont causés  dans  des  étapes  ultérieures  sur  les spermatocytes et  les  spermatides ou  en  blessant  les cellules de Sertoli (Zachary  et  Mc Gavin,  2012).
Un testicule  qui  a subit initialement  une  dégénérescence est  plus  lisse que  la  normale, et au fur et mesure que la dégénérescence progresse, le testicule devient plus petit. La surface de coupe du testicule qui a subi une dégénérescence aiguë est bombée légèrement qu’un  testicule normal. 
Après la  phase aiguë, le testicule devient plus ferme et porte  de petites taches ou de grandes zones de minéralisation, spécialement chez les ruminants. La dégénérescence peut être soit généralisée soit locale,  survenant  dans la partie dorsale du testicule (près de la tête de l'épididyme) chez les béliers. 






Si  la dégénérescence est causée par une ischémie après un accident vasculaire dans le cordon spermatique, de petites îles de parenchyme sous la capsule testiculaire peuvent survivre à l'infraction en raison de la diffusion de l'oxygène à partir des vaisseaux de l'épididyme et de la capsule du testicule. La  dégénérescence peut se produire localement autour d’une  lésion, par exemple une tumeur, qui se dilate et provoque la compression (Zachary et McGavin,   2012).
La  dégénérescence de  l'épididyme est  moins  bien étudiée mais  elle ne se  produit  pas. Dans des conditions de dégénérescence, l'épididyme est beaucoup moins susceptible d'être réduit en taille. Cette  absence  de réduction  de  la  taille peut  être utile pour  différencier une  atrophie des  testicules de  l'hypoplasie. 
Sur  le  plan  macroscopique, dans le premier cas, l'épididyme se rapproche de la taille adulte, alors que dans une hypoplasie l'épididyme est de petite taille (Zachary et McGavin,   2012).
Sur  le  plan  microscopique, le  changement  initial  est  l’arrêt  de  la  spermatogenèse  à  une ou  plusieurs  étapes  de  son  cycle. Les  tubes  séminifères  ont  un  diamètre  plus  petit. En  plus  de la dégénérescence, il ya un épaississement de la  membrane basale, diminution du nombre de cellules germinales, des cellules de Sertoli à vacuoles, des  spermatides intra-tubulaires  multi-nucléées, et  une  fibrose  interstitielle.
La dégénérescence testiculaire implique des changements rétrogrades dans l'épithélium germinal des  tubes  séminifères. 
De  grandes  variations  de gravité sont observées dans les cas présentant des lésions bénignes de la spermatogenèse et  des cas d'atrophie testiculaire dans lesquels seules les cellules de Sertoli et  quelques  spermatogonies restent.
L’image immédiate de la pathologie testiculaire et du sperme ressemblent étroitement  à celles de l’hypoplasie testiculaire, mais les circonstances dans les quelles se produit la dégénérescence sont très  différentes.
Une  lésion  clé  dans  la  différenciation de la  dégénérescence testiculaire, de  hypoplasie,  est  la  membrane  basale ondulée  trouvée  dans  les  cellules  des  testicules dégénérés  parce que les  tubules touchés avaient à un certain stade  atteint leur  pleine taille et ensuite ils s’effondrent.  Au  stade final  de la  dégénérescence  testiculaire, les  cellules de Sertoli sont les seules cellules  qui restent  tapissant  les tubules, mais avec le temps, ceux-ci également vont  disparaître, ne laissant que  les  membranes basales. La  minéralisation  peut  toucher  les  débris   intra-tubulaires,  la  membrane basale  tubulaire, ou  le  tissu  interstitiel (Zachary  et  Mc Gavin, 2012).
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L'étudiant  en  reproduction  est principalement  intéressé par les inflammations du testicule et de l'épididyme à cause de la dégénérescence des testicules qui est causée à la fois dans le testicule touché et son  collatéral.  L'inflammation d'un testicule est souvent suivie d'une nécrose ischémique et parfois, par la formation d’abcès.  Des adhérences se  développent généralement entre les couches viscérale et pariétale de la tunique vaginale. Habituellement, la  spermatogenèse du testicule enflammé est irrémédiablement détruite. La préservation de la fonction de l'autre testicule est mieux réalisée par l'élimination précoce de la gonade affectée (Arthur et al.  1998).
L’orchite n’est pas fréquemment diagnostiquée, chez le taureau seulement un testicule est généralement atteint. Le testicule opposé peut subir une dégénérescence à la suite d’un dommage thermique causé par le testicule affecté. 

Elle  peut être d’origine hématogène par propagation d’organismes infectieux en provenance d’autres sites d’infections, tels une inflammation au niveau du rumen, un abcès hépatique, une pododermatite, une cystite, ou secondaire à un traumatisme. L’enflure associée à l’inflammation entraine de la nécrose par compression du parenchyme testiculaire étant donné que la tunique albuginée n’est pas élastique (DesCoteaux et al.   2009).
I.2.1.1.1. Orchite aigue 

L'orchite aigue est une infection des testicules causée soit par des bactéries soit par des  virus.   Cette infection peut se manifester à la suite d'une  autre   infection  comme  une épididymite ou une infection de la prostate.  L'orchite  peut  altérer la taille des testicules et conduire à  la  stérilité  suite  à  des  azoospermies (Derivaux et Ectors,  1986).
 L’inflammation  aigue du testicule sévit généralement sur les deux glandes et si parfois une seule  gonade est  cliniquement  atteinte, en réalité les deux le sont comme le montre l’examen histologique. L’évolution est rapide, l’état général est troublé, la fièvre est intense et l’appétit est diminué. 


A l’examen clinique, on trouve le scrotum gonflé, chaud, rougeâtre ; le testicule est légèrement enflé, de consistance molle, très sensible, parfois des adhérences de  la  séreuse l’empêche de  se déplacer dans ses enveloppes (Barone,  1978).
Les symptômes évoluent rapidement, et si la vie de l’animal n’est pas en danger son devenir génital est en général définitivement compromis. Par suite de rigidité de l’albuginée, le gonflement du tissu testiculaire amène une forte compression de celui-ci ; il en résulte une nécrose et une dégénérescence du tissu séminal ; parfois il se produit un abcès. Le tissu testiculaire subit la fonte purulente et tout le testicule se vide à l’extérieur par une ouverture produite par  nécrose  des  tissus  superficiels.
I.2.1.1.2. Orchite chronique

C’est l’inflammation chronique du testicule qui arrive fréquemment lorsqu’il y a prédisposition  par  hypoplasie  testiculaire.
L’orchite chronique est surtout fréquente aux deux extrêmes de la vie sexuelle, chez les taurillons peu de temps après la mise à  la reproduction et chez les vieux taureaux surmenés.
Le testicule est dur, atrophié, l’albuginée est sclérosée et il y a augmentation du tissu conjonctif du testicule aux dépens du tissu noble. 
Histologiquement, on constate que l’épithélium séminal est atteint d’une manière très variable, avec augmentation du tissu conjonctif, infiltration de cellules rondes et même parfois calcification. Le sperme est anormal, ainsi que le révèle l’examen biochimique (Barone,  1978).
Le reste de l’appareil génital réagit aussi, et parfois on voit l’augmentation de volume de l’épididyme, l’adhérence des deux feuillets de la vaginale, l’inflammation de l’ampoule déférentielle et des vésicules séminales.
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I.2.1.2.1. Orchite brucellique 

La brucellose bovine est une maladie faisant principalement suite à une infection par Brucella  abortus. Mais  les  bovins  sont  aussi  infectés  par Brucella melitensis lorsque ceux-ci sont en contact avec des chèvres ou des moutons infectés. La brucellose se  caractérise d’un point de vue  clinique par des troubles de la reproduction. Les taureaux peuvent   présenter  une  orchite uni ou bilatérale, une épididymite et une atteinte des vésicules séminales aigüe ou chronique (Lefèvre et al.  2003).

Les  testicules  peuvent  porter des lésions de nécrose multifocale ou  atteignant le parenchyme testiculaire  et  l’épididyme. Dans les cas chroniques, des lésions granulomateuses se  développent (Lefèvre  et  al.  2003).
D'autres  bactéries  peuvent causer l’orchite chez les taureaux, parfois en  association  avec des abcès manifestes  notamment  les Streptocoques, les Staphylocoques, les Actinomycètes, le Cornyebacterium pyogenes, Escherichia coli, Haemophilus sp, et  Salmonella sp, Actinomyces sp, Actinobacillus seminis, et Nocardia farcinica d’Actinobacillus (Mc Entee, 1990).
Une  étude  macroscopique  suivie  d’un examen  histologique  des  testicules  et  épididymes de  53 béliers  dans  la  région  semi-aride  de  Piaui  a  montré  que  34 (64.1%) d’entre  eux  présentaient des  lésions  testiculaires. 
Les  altérations inflammatoires observées  représentaient  une fréquence  de  9.4%  de l’ensemble  des  lésions  dont  l’orchite  et  l'épididymite (7.5%)  (Costa  et al.  2007).
 L'orchite  peut  être  accompagnée de périorchite et d'épididymite. L’invasion bactérienne peut se développer par voie hématogène, par le biais  de  migration  rétrograde  depuis le canal déférent et  de  l'épididyme, ou  directement  par  les  blessures  de  la  peau  du  scrotum. Le scrotum   touché est enflé, chaud et  pâteux. Il contient  un  exsudat  fibrino-purulent (Barth,  2006) et (Pugh,  2002).
 Dans la nocardiose, les lésions qui peuvent également être présentes dans d'autres organes sont d'abord nodulaires puis  finissent par transformer les testicules entiers en un abcès (Jubb et al.  1993).
La brucellose des  petits ruminants est une maladie infectieuse, contagieuse, d’allure chronique, largement  répandue  dans le  monde et dont l’agent causal est à Brucella militensis. Cependant,  Brucella abortus et Brucella suis ont été isolés assez fréquemment des  petits ruminants. C’est  une maladie vénérienne qui peut occasionner des orchites et des épididymites chez les boucs et les béliers (Lefèvre et al.   2003).
Une  étude  histo-pathologique  et  bactériologique  chez  un  bélier de  race  Mérinos et  atteint d’une  orchi-épididymite fibrino-purulente  a été entreprise  dans le but de déceler l’agent  causal  en  utilisant  la  PCR. Les  lésions  macroscopiques  incluaient  un élargissement  du  scrotum  par  exsudat  fibrineux abondant  et des  adhérences  entre les tuniques  testiculaires.  Les   lésions  histopathologiques  ont  été  caractérisées  par  des  abcès  de  l'épididyme  et  une  atrophie  testiculaire.  
Brucella  melitensis a été  cultivé  à  partir  de  l'exsudat  de  même  que les  organes  internes du  bélier.  Après  que les  procédures de biotypage  classiques ont  été appliquées, l'isolat  a été  identifié comme  B. melitensis biovar 3.  L'isolat  a  été  également  confirmé  que Brucella spp par  PCR  spécifique  du  genre (Bǘyǘkcangaz et al.   2013).
Chez le bélier et le bouc, l'infection peut être située dans les testicules, épididyme, vésicules séminales et l'ampoule des conduits déférents  produisant une inflammation des organes génitaux. 
Dans la phase aigue, il peut être détecté avec une orchite, une inflammation de la tunique vaginale, et le scrotum peut être distendu soit  par une hémorragie ou par un exsudat  fibrino-purulent.  En phase chronique, l’hygroma et  l'inflammation articulaire peut être observée chez le bouc. Le principal résultat de la maladie chez le mâle  est un sperme de mauvaise qualité et  une baisse  de  la  fertilité (Majid et al.  2010). 
Dans  la plupart des cas, l’atteinte   testiculaire  est unilatérale, la queue de l’épididyme étant la localisation la plus fréquente.  L’apparence extérieure des testicules est normale mais des granulomes et des zones de calcification sont visibles à la coupe. La concentration et la proportion des spermatozoïdes normaux sont très réduites chez les béliers présentant des altérations testiculaires. Même en l’absence d’épididymite palpable, les animaux infectés ont un sperme de mauvaise qualité en raison de  l’atteinte  des  glandes  annexes (Lefèvre et al.  2003).
I.2.1.2.2. Orchite tuberculeuse 

C’est une lésion rare, même dans les zones d'infection endémique. Le testicule est moins fréquemment  impliqué que sont l'épididyme ou les  tuniques.  Il y a des similitudes dans la réponse inflammatoire au sperme et aux bacilles tuberculeux, au point qu’il y a confusion dans l’interprétation des lésions histologiques dans les organes génitaux mâles.
 La  participation du testicule  peut prendre  l'une  des  deux formes anatomiques,  soit la  tuberculose miliaire ou  la tuberculose testiculaire chronique. 
D’anciens foyers caséeux petits ou grands et calcifiés sont irrégulièrement disséminés dans les testicules mais ils peuvent épargner entièrement les épididymes.
Dans la  tuberculose testiculaire chronique, la surface de coupe du testicule élargie révèle de larges bandes de nécrose caséeuse rayonnées à partir du rete testis et l'épididyme est habituellement impliqué. Cette image typique est due à l'extension du processus tuberculeux chronique dans les tubes sé
minifères. Le chemin de l'infection dans de tels cas est probablement intra-tubulaire  à partir d'une lésion épididymaire primaire (Jubb et al.  1993).






I.2.1.2.3. Tuberculose épididymo testiculaire

La tuberculose testiculaire est rare. Elle n’est pratiquement jamais primitive et complique à l’accoutumée, une tuberculose rénale ou vésicale. Elle ne constitue en principe qu’un élément accessoire dans un ensemble de tuberculose uro-génitale mâle. L’orchite tuberculeuse isolée, sans épididymite associée, est vraiment exceptionnelle, quelle que soit sa forme, massive ou pluri-nodulaire, à foyers disséminés ou confluents (Cabanne et Bonenfant, 1980).
L’épididymite tuberculeuse pure joue donc un rôle de premier plan. Bilatérale dans plus de la moitié des cas, elle débute à la queue pour gagner l’organe de façon nodulaire ou diffuse. L’orchi-épididymite est caractérisée par des lésions spécifiques envahissant la gonade, la détruisant plus ou moins et la dépassant de temps à autre pour aboutir à l’hydrocèle tuberculeuse, par atteinte de la vaginale et à la formation d’une fistule au niveau de la peau scrotale (Cabanne et Bonenfant,  1980).
I.2.1.2.4. Orchite granulomateuse

Elle peut être confondue avec une orchite tuberculeuse. L’organe se trouve en effet parsemé de multiples follicules épithélio-gigantico-cellulaires développés à l’intérieur des tubes ou à leurs emplacements lorsqu’ils ont été détruits. Il est, en outre largement infiltré d’éléments lymphoplasmocytaires, histiocytaires et polynucléaires qui envahissent le tissu interstitiel et la paroi des tubes épaissis et fibreux. Le testicule, augmenté de volume, est blanc-grisâtre ou brun à la coupe, mais peu modifié  dans sa forme. La lésion se rencontre quelquefois à  la suite d’un traumatisme ou d’une orchite, mais d’autres facteurs de type immunitaire semblent  intervenir (Cabanne et Bonenfant,  1980).
 Macroscopiquement dans  l’orchite intra tubulaire, des foyers blanc-jaunâtre solitaires ou multiples de jusqu'à  environ  1cmsont  visibles  sur la section. 
Histologiquement, le contour du tubule est  retenu dans la zone touchée, mais l'épithélium séminifère est effacé et remplacé au centre par les neutrophiles et les détritus.  À la périphérie il existe de  nombreuses cellules mononuclées ou des cellules géantes indiquant une orchite granulomateuse.
C’est  la pathogenèse de ce qui est comparable à la formation d’un granulome spermatique dans l'épididyme. L’hyperplasie des cellules de Sertoli et la calcification peuvent accompagner ces changements. L’orchite intra tubulaire est probablement le résultat d’une infection ascendante (Jubb et al.  1993).
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La formation de granulomes spermatiques est l'une des réponses les plus spectaculaires et importantes de l'appareil reproducteur mâle aux  blessures. Les granulomes spermatiques se produisent à la rupture d'un conduit, la spermiostase et le spermatocèle  sont les étapes préliminaires habituelles. Les spermatozoïdes sont étrangers à l'organisme ; une réaction  immunitaire aux spermatozoïdes avec la formation d'anticorps anti sperme est un phénomène  bien reconnu. Une réaction inflammatoire locale dramatique résulte  de l’exposition des tissus aux spermatozoïdes. Les cellules constituantes de leurs parois et le contenu élevé en  chromatine  de leurs cytoplasmes les rendent très difficiles à dégrader. Toute blessure qui expose les spermatozoïdes aux  tissus de l'organisme entraîne une inflammation sévère, surtout de type granulomateuse.  L’inflammation produite est habituellement chronique et entraîne des cicatrices graves qui obstruent de  plus en plus les tubules et les conduits ce qui conduit à encore à plus d’inflammation. Il est donc essentiel d'empêcher un tel préjudice (McGavin et Zachary,    2007).
Le granulome spermatique n’est pas rare comme lésion solitaire dans la tête de l'épididyme du bélier et du bouc mais il est moins fréquent que chez d'autres espèces. Il résulte  probablement d’une distension par les spermatozoïdes dans les tubules au niveau des conduits efférents. L’expansion de spermatocèle et la réponse inflammatoire vigoureuse contre l’extravasation des spermatozoïdes peuvent compromettre tout les canaux efférents sur le côté affecté (Ladds, 1993).
Le granulome spermatique de  la  tête épididymaire est une maladie congénitale unique de la plupart des espèces. Ce n'est pas une maladie infectieuse, mais l'inflammation domine en tant que réponse aux spermatozoïdes extravasés (mouvement). Elle affecte la région des canaux efférents d'abord, puisse propage pour toucher la tête de l'épididyme. Tous les canaux efférents doivent se connecter au canal épididymaire à la tête de l'épididyme, mais certains sont fermés.
À la puberté, les canaux fermés remplis de spermatozoïdes engendrent  une spermiostasie  qui va causer la formation d’un spermatocèle et puis un granulome spermatique.  Ces phénomènes au fil du temps entraîneront l'infertilité, en raison de l'obstruction du canal épididymaire. La contre-pression produite par le granulome spermatique provoque la dilatation du scrotum du testicule et une atrophie testiculaire (Zachary et McGavin,  2011).
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Elle est sévère, c’est une complication de l'épididymite, indépendamment de la cause mais elle est de la fréquence notable où les infections à Trypanosoma Brucei sont endémiques et chez les béliers infectés par Brucella ovis ou actinobacillus seminis.  Les kystes de larves  de Taenia surtout cysticercus tenuicollis se trouvent dans la cavité scrotale des béliers sans relation avec l’inflammation (Jubb et al.  1993).
Les adhérences entre les couches viscérale et pariétale de la vaginale sont fréquentes, surtout chez les animaux âgés. Les adhérences sont au début  fibrineuses et indiquent une péri-orchite aiguë mais deviennent plus tard fines, filiforme. Elles sont situées à la queue de l’épididyme chez les taureaux normaux. Bien que les adhérences peuvent résulter d’infections, de péri- orchite et peuvent être associées à une épididymite, il semble probable que la plupart sont le résultat d'un traumatisme. La plupart des adhérences sont focales et solitaires et elles ne sont pas accompagnées par des lésions des testicules ou de l'épididyme. Elles  ont probablement peu de conséquences (Jubb et al.  1993).
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	L’épididymite est très présente chez le bélier mais elle est rare chez les autres espèces. La queue de l'épididyme est presque toujours touchée  permettant dans la majorité des cas d’être différenciée du granulome spermatique qui touche la tête  épididymaire  parce que l'épididyme est un seul canal enroulé, aucune lésion sur sa longueur, n’a le potentiel de causer une obstruction du flux de spermatozoïdes et la formation de granulomes spermatiques. 
Ainsi l‘épididymite est souvent accompagnée par des granulomes spermatiques et  les péri- orchites. 
I.2.2.1.1. Épididymite aigue 

Dans chaque espèce l’épididymite peut être causée par les organismes responsables de l'orchite. Elle peut  être  causée  par  un certain nombre  de micro-organismes  tels  que  histophilus, actinobacillus  et  haemophilus ainsi que corynebacterium pseudotuberculosis  chez  le  bélier  jeune  mais moins  fréquemment  chez  le  bouc (Pugh,   2002).
Certains  animaux  sont  initialement  fertiles  mais  ils  perdent  leur  fertilité  après  que  les   canaux efférents  deviennent  complètement  obstrués (Randall,   2002).

L’épididymite aiguë interfère avec la spermatogenèse en provoquant une dégénérescence thermique dans les deux testicules. L’élimination précoce de l'épididyme enflammé avec son testicule est donc conseillée (Arthur et al.  1998).
L’épididymite est une affection peu fréquente difficile à distinguer cliniquement de l’orchite avec laquelle elle coexiste souvent. L’ordre d’atteinte de ces deux organes est inconnu et on ne sait jamais si l’épididymite est primitive ou secondaire.
Dans la forme aiguë, l'épididyme est gonflé et mou sur le plan macroscopique. On note une augmentation de la taille surtout de la queue de l’épididyme.
Au microscope, on a des figures très variées qui montrent l’augmentation du tissu conjonctif et rarement la présence de pus. Parfois l’inflammation de l’épithélium produit le blocage de la lumière du canal d’où à la suite de l’obstruction des voies spermatiques, une dégénérescence du tissu séminifère (Barone,  1978).
I.2.2.1.2. Épididymite chronique 

	Il est peu probable que l’épididymite chronique  influence la fonction thermorégulatrice  du scrotum, mais elle conduit souvent à une obstruction de l'épididyme. Dans ces circonstances, l'absence de sortie des spermatozoïdes semble causer une accumulation de pression dans le système tubulaire et une atrophie des testicules,  ce qui apparemment se passe lors d’une vasectomie expérimentale (Arthur et al.  1998).
L’épididymite est plus fréquemment rencontrée en lésion unilatérale chronique, de la queue de l'épididyme et peut donc être reconnue en comparant la taille et la forme de l'organe anormales avec la taille et la forme  normales.
L’épididymite est plus fréquemment rencontrée en lésion unilatérale chronique, de la queue de l'épididyme et peut donc être reconnue en comparant la taille et la forme de l'organe anormales avec la taille et la forme  normales.
Dans l’épididymite chronique, l’épididyme est élargi et ferme en raison de l’abondance du tissu fibreux et la présence de granulomes spermatiques. 
Macroscopiquement, le testicule est atrophique. Les adhérences fibrineuses  ou fibreuses focales se produisent entre les feuillets viscéral et pariétal de la tunique vaginale prés de l'épididyme. Une rupture du granulome spermatique dans la cavité de la tunique vaginale, peut entraîner une inflammation diffuse suivie par des adhérences dans la cavité. Dans certains cas, les fistules se déchargent à travers le scrotum (Zachary et McGavin,  2011).

	
Au microscope, le début des lésions de l'épididymite commencent lorsque les bactéries sont à l'intérieur  de  la  lumière de la gaine. Les neutrophiles infiltrés et  leurs produits associés à des substances bactériennes, telles que les exotoxines et les endotoxines qui provoquent une nécrose canalaire et stromale, l’exsudation  fibrineuse et de l'œdème. Les spermatozoïdes extravasés forment  des granulomes spermatiques. Avec  le temps, il y aura des neutrophiles et des macrophages dans les tubules, une hyperplasie épithéliale, une métaplasie des cavités intra-épithéliales et de nombreux lymphocytes et des plasmocytes dans  l’interstituim (Zachary et McGavin, 2011). 
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I.2.2.2.1. Épididymite brucellique

Elle est due à Brucella ovis, l’affection qui est souvent unilatérale est extrêmement contagieuse. Dans le troupeau atteint, on observe une augmentation de la taille de l’épididyme avec une importante induration à son niveau (de la taille d’un testicule) sans modification de la taille du testicule qui présente une  atrophie (Brugère-Picoux,   2004).
L’atrophie testiculaire  et une hypertrophie plus ou moins importante de la queue de l’épididyme sont caractéristiques de la phase chronique de la maladie. L’épididyme à une consistance ferme avec, à la coupe, une surface blanchâtre qui traduit une prolifération du tissu conjonctif. Un ou plusieurs abcès contenant un pus crémeux ou une substance caséeuse sont fréquemment observés dans l’épaisseur du tissu conjonctif. Des hémorragies et une inflammation exsudative de la tunique vaginale sont souvent observées et résultent de la rupture de la lésion primitive (spermatocèle)  de  l’épididyme. Les glandes vésiculaires sont souvent hypertrophiées avec à l’ouverture des canaux dilatés soit vides soit remplis de liquide (Lefèvre et al.  2003).
L’épididymite  due  à  Brucella  ovis  est  une  cause  fréquente  d'infertilité  chez  le  bélier  surtout  dans l'ouest  des  États-Unis. La  maladie  affecte  habituellement  la  queue  de  l'épididyme  qui  devient  dure  et gonflée (Van camp,  1997).






I.2.2.2.2. Epididymite due à une stase des spermatozoïdes

La formation des granulomes par les spermatozoïdes  peut causer un grossissement marqué de la tête de l’épididyme. Les granulomes spermatiques sont dus à la stase des spermatozoïdes dans les canaux efférents obstrués, à l’accumulation de sperme dans le canal épididymaire, à la stase des spermatozoïdes due à l’adénomyose de l’épididyme et à une épididymite infectieuse (Barth,  2006).
 Les spermatozoïdes contiennent une substance acido-résistante qui engendre une réaction granulomateuse similaire à celle causée par les mycobactéries. Une réaction inflammatoire se produit lorsque les spermatozoïdes s’échappent du système canalaire. Ce processus inflammatoire peut être autoalimenté étant donné que le granulome cause une obstruction d’autres composantes du système  canalaire.  Des granulomes spermatiques dus à l’oblitération congénitale des canaux commencent à se développer chez les jeunes animaux sexuellement matures, alors que les oblitérations acquises peuvent survenir à tout âge lorsque l’animal est mature.
 Suite à l’examen d’organes reproducteurs  de 2285 taureaux, il a constaté la présence d’une spermiostase dans les canaux efférents chez 2.1% des taureaux de race Danish Freisen et chez 3.9%  des taureaux de race Red Danish (Barth,  2006).
[bookmark: _Toc381091423]I.3. Les tumeurs du testicule

Les tumeurs testiculaires d'animaux domestiques surviennent généralement à partir soit  des éléments du stroma des cordons sexuels de la gonade soit des cellules germinales (Meuten,  2002).
[bookmark: _Toc381091424]I.3.1. Les tumeurs  du stroma

Les  tumeurs des cellules de Sertoli  proviennent des cellules de soutien des tubes séminifères. Les tumeurs des cellules de  Sertoli sont  fréquentes chez les chiens, en particulier dans les testicules cryptorchides mais elles ont  également été signalées chez l'étalon, le bélier, le chat, et  le taureau.
Elles surviennent le plus souvent chez les animaux âgés  mais elles ont été  également  décrites chez les veaux nouveau-nés (Meuten, 2002).




[bookmark: _Toc381091425]I.3.1.1. Tumeurs des cellules interstitielles( de Leydig)

Les tumeurs des cellules interstitielles du testicule proviennent et histologiquement ressemblent aux cellules interstitielles (de Leydig) du testicule normal .Elles sont plus fréquentes chez le chien  mais également se produisent chez le taureau, le chat, et  l’étalon.
Elles sont rares, elles ne représentent que 1-3% de toutes les tumeurs du testicule. Les tumeurs des cellules de  Leydig se produisent chez les animaux domestiques, soit dans les groupes  des animaux les plus âgés soit chez les animaux qui présentent une  cryptorchidie. 
En effet, la cryptorchidie est le facteur de risque le plus important pour le cancer du testicule. Le testicule ectopique est jusqu'à 13 fois plus sensible aux néoplasies qu'un testicule situé normalement  dans sa bourse (Nelson  et al.  2003).  
 Différents auteurs ont rapporté des niveaux de synthèse de stéroïdes haut et bas dans les cellules de Leydig des testicules intra-abdominaux chez le bouc. Certaines tumeurs des cellules de Leydig ont été montrées  pour produire des excès d’androgènes (Monteagudo et al. 2008).
Il y a une certaine incertitude quant à savoir si la majorité des proliférations cellulaires interstitielles locales qui se produisent dans les testicules de vieux animaux, surtout les chiens et les taureaux reflètent  des  nodules ou des adénomes hyperplasiques compte tenu de  la très faible incidence du comportement malin de ces masses dans les deux espèces.
Les critères pour distinguer l’hyperplasie des cellules interstitielles de la néoplasie sont arbitraires et elles peuvent être aussi simples que la taille de la lésion. Les nodules macroscopiques sont généralement considérés comme des adénomes tandis que les nodules microscopiques sont considérés comme de l’hyperplasie. Des critères plus définitifs de néoplasie incluraient l'empiètement et la compression du tissu testiculaire adjacent par la tumeur (Meuten, 2002).
Les tumeurs des cellules interstitielles se développent généralement chez les animaux âgés et elles peuvent être uni ou bilatérales, unique ou multiple. Bien que les cellules interstitielles sécrètent normalement  des androgènes,  les tumeurs des cellules interstitielles ne produisent pas de manifestations évidentes de sécrétion d'androgènes excessive.
L'aspect macroscopique des tumeurs des cellules interstitielles est distinctif. Elles sont normalement petites et produisent souvent peu ou seulement une légère distorsion du testicule atteint. Elles sont de couleur brun-jaunâtre, à surface lisse, bien circonscrites et brusquement tracées du testicule adjacent. Elles  ont tendance à gonfler sur la surface de coupe et certaines contiennent des zones d'hémorragie ou des kystes (Meuten, 2002).
[bookmark: _Toc381091426]I.3.1.2. Les  séminomes

La séminome dérive des cellules germinales qui constituent l'épithélium spermatique dans les tubes séminifères. Ces tumeurs sont plus fréquentes chez le chien mais elles ont  également été rapportées chez l'étalon, le bélier, le  taureau, le bouc et le chat.
La cryptorchidie prédispose au  développement du séminome qui se produit le plus  souvent chez les animaux plus âgés (Meuten, 2002).
Les testicules cryptorchides sont beaucoup plus sujets aux néoplasies que ceux placés dans le scrotum.  Chez  le  chien, les tumeurs à cellules de Sertoli sont plus susceptibles de se produire dans les testicules présents dans l'abdomen, tandis que les seminomes  ont tendance à se développer plus communément dans les testicules placés dans la partie inguinale. Le testicule controlatéral est également à risque accru de développer une tumeur, même si le testicule est situé dans le  scrotum. Un testicule retenu surtout s’il est agrandi par une tumeur est sujet à une torsion (McGavin et Zachary,  2007).
Le seminome peut être uni ou bilatéral, solitaire ou multiple. Il est plus fréquent dans le testicule droit que le gauche.  Le séminome est de taille variable et les tumeurs volumineuses peuvent provoquer un élargissement du testicule touché.
Les tumeurs sont à surface lisse, de consistance moins ferme, mais nettement moins que les tumeurs à cellules de Sertoli.  Elles ont  un aspect blanc-gris brillant homogène sur la surface de coupe. Certaines tumeurs comprennent des zones évidentes de décoloration qui reflètent une hémorragie ou une nécrose (Meuten, 2002).
Les séminomes ne produisent pas d'hormones. Ils ne sont pas souvent malins mais ils le sont probablement d'autant plus que dans l'un des deux autres types. Ils ont tendance, toutefois, à être localement invasifs. Ils atteignent souvent une taille de 6 cm ou plus avant l'ablation.
[bookmark: _Toc381091427]L’augmentation soudaine de la taille du testicule, la douleur causée par l’hémorragie et la nécrose de la tumeur sont souvent les symptômes présents chez les animaux atteints (Jubb et al.  1993).






I.3.1.3. Les  tératomes

Un tératome est une tumeur consistant en un tissu de plus d'une couche germinale ainsi il résulte probablement d'une cellule germinale multi patente qui a subi une différenciation partielle. Il a été décrit chez l'étalon et plus rarement, chez le chien, le chat, le taureau et le sanglier. 
Chez l'étalon, les tératomes se produisent dans les testicules cryptorchides, et le fait qu'ils ne peuvent survenir que chez les jeunes poulains et sont fréquemment rapportés chez les étalons entre 1 et 5 ans,  montre qu'ils peuvent être d’origine congénitale. 
Le développement de la tumeur peut empêcher la descente normale du testicule atteint.
Les tératomes peuvent être uni ou bilatéraux, unique ou multiple, et produiraient un élargissement uniforme ou  irrégulier évident de la gonade touchée (Meuten, 2002).
[bookmark: _Toc381091428]I.3.1.4. Les carcinomes embryonnaires

Le carcinome embryonnaire est une tumeur testiculaire rare chez les animaux. Il  est dérivé d’un épithélium embryonnaire peu différencié d'origine incertaine. L'aspect histologique est celui d'un carcinome peu différencié qui peut inclure des zones solides, papillaires, tubulaires ou incorporés dans un stroma abondant de tissu conjonctif fibreux. Les Caractéristiques ultra-structurelles comprennent des cellules serrées avec de gros noyaux et des  desmosomes intercellulaires. Un seul cas de carcinome embryonnaire métastatique a été rapporté chez un étalon 
(Meuten, 2002).
[bookmark: _Toc381091429]I.3.1.5. Le  carcinome  du  Yolk sac

C’est une tumeur du sinus endodermique, maligne, d'origine cellulaire germinale qui se produit dans les ovaires et les testicules de l'homme et les  testicules des rongeurs. Un cas de diffusion d’un carcinome du Yolk sac  du testicule, a été récemment décrit chez un veau. Cette tumeur présentait une variété de modèles, y compris les nids et les structures solides pseudo-papillaires avec des degrés de différenciation épithéliale variable. 
Le carcinome du Yolk sac  se distingue du  mésothéliome congénital chez le veau par la présence abondante de collagène de types I et III dans le stroma de la tumeur (Meuten , 2002).




[bookmark: _Toc381091430]I.3.1.6. Les tumeurs mixtes du testicule

Les vraies tumeurs mixtes sont des tumeurs simples qui comprennent un mélange des cellules néoplasiques différentes.
Les tumeurs mixtes comprennent des  éléments néoplasiques dérivés à la fois des  cellules germinales et des cordons sexuels ainsi que  des éléments du stroma du testicule. Une série de ces tumeurs a été décrite chez le chien, et un seul cas a été décrit chez un étalon (Meuten, 2002).
Les tumeurs mixtes  du testicule comportent les caractéristiques des séminomes et celles  des  tumeurs à cellules de  Sertoli dans une même tumeur.
[bookmark: _Toc381091431]I.3.1.7. Autres tumeurs du testicule
Mésothéliome
Le  mésothéliome (dérivé de la doublure mésothleliale de la tunique vaginale), le fibrome, le fibrosarcome, l’hémangiome, l’angiosarcome, le léiomyome et le léiomyosarcome sont des tumeurs primitives du testicule. Elles ne sont morphologiquement pas distinguées des tumeurs similaires dans d'autres régions du corps.
 Le mésothéliome du testicule a été décrit chez le chien et le taureau. Le mésothéliome primaire de la gonade doit être distingué de la métastase du mésothéliome péritonéal surtout chez les jeunes bovins. L'apparence du mésothéliome est typique avec des proliférations papillaires irrégulières sur les tuniques testiculaires. Les mastocytomes également se produisent rarement dans le testicule (Meuten, 2002).
[bookmark: _Toc381091432]I.3.1.8. Adénome etcarcinomeduretetestis

Les cancers du testicule qui probablement naissent du rete testis ont été décrits chez l'étalon, le chien et le bélier. 
Ce sont généralement des tumeurs kystiques qui  se composent  de cordons irréguliers et de  projections d'épithélium papillaire soutenus par des cloisons de tissu conjonctif. La nécrose et les hémorragies peuvent se produire surtout dans les tumeurs malignes (Meuten, 2002).






[bookmark: _Toc381091433]I.3.1.9. Les tumeurs épithéliales
Fibropapillomades bovins
Il s'agit d'un virus  qui induit une tumeur transmissible du vagin et la vulve chez les jeunes génisses et du pénis chez le taureau. Il est provoqué par  un papilloma virus, et la transmission survient souvent comme conséquence à l'activité sexuelle entre taureaux. La tumeur se compose principalement de la prolifération du tissu fibreux abondant avec un revêtement épithélial d'épaisseur variable. Bien que bénigne, les conséquences potentiellement néfastes de la tumeur comprennent l'infection secondaire et /ou les adhérences entre le prépuce et le pénis.
[bookmark: _Toc381091434]I.3.2. Les tumeurs métastatiques

Les tumeurs métastatiques qui impliquent le testicule n'ont pas été fréquemment rapportées, bien que le lymphosarcome métastatique et l’hémangiosarcome aient été signalés chez le sanglier et le chien en particulier (Meuten, 2002).
[bookmark: _Toc381091435]I.3.3. Les lésions ressemblant à des tumeurs des tissus adjacents au testicule
Les kystes
Les kystes provenant des restes des conduis et des structures embryonnaires associés au développement sexuel peuvent se produire à côté du testicule, de l'épididyme ou du cordon spermatique. L’observation des petits restes de structures kystiques d’origine mésonéphrique est  fréquente. Les kystes remplis d'un liquide clair se trouvent le plus souvent à la jonction de la tête de l’épididyme et du  testicule. Ils sont détectés seulement lors de l'autopsie. Il semble généralement disparaître avec l'âge et  ils n'ont pas de signification clinique (Ladds,   1993).
Ces kystes sont bordés par une seule couche d'épithélium ce qui les distinguent des tératomes composés de multiples tissus. De plus, le tératome monophasique se manifeste généralement sous forme de kystes dermoïdes qui ont un épithélium malpighien. Les kystes qui dérivent de l'épididyme ont également une sous-couche épithéliale caractéristique du muscle lisse    (Meuten,  2002).
[bookmark: _Toc381091436]I.3.4.Choristome
C’est un tissu surrénalien ectopique parfois il peut être présent dans ou à proximité du testicule, l'épididyme, ou du cordon spermatique (Meuten, 2002).



[bookmark: _Toc381091437]II. La tunique vaginale
La  tunique  vaginale est l'extension du péritoine qui tapisse le scrotum par le  feuillet pariétal et couvre les testicules, l’épididyme et le cordon spermatique par le feuillet viscéral. 
[bookmark: _Toc381091438]II.1. Inflammation de la tunique vaginale

Le drainage lymphatique de la cavité de la tunique vaginale se fait  par le vaisseau  lymphatique du scrotum sous la tunique pariétale ce qui explique la propagation du processus inflammatoire à partir de la cavité de la tunique au scrotum. La tunique est épaissie et opaque dans l’hypoplasie testiculaire et l'atrophie  (Jubb et al.  1993).
L'inflammation de la tunique vaginale sans inflammation initiale du péritoine abdominal peut être le résultat d'un traumatisme ou d’une infection. Celle-ci est susceptible d'être une extension d'une épididymite.
Particulièrement bien connue dans le cas d’une infection due à Brucella Ovis et Actinobacillus Seminis chez le bélier et les trypanosomes chez le taureau, le bélier et le bouc. En général, l'inflammation traumatique de la tunique vaginale est légère et locale mais l'inflammation due à une cause infectieuse est grave et diffuse (McGavin et Zachary,  2007).
[bookmark: _Toc381091439]II.2. Néoplasies de la tunique vaginale 

Elles sont rares, les tumeurs du mésothélium sont les plus fréquemment rencontrées. Les maladies parasitaires, en particulier les kystes de Cysticercus Tenuicollis chez les béliers se produisent périodiquement et peuvent être confondus avec des kystes ou des granulomes spermatiques (Mc Gavin et Zachary,  2007).
Une étude ultra-structurale ou immuno- histologique peut être nécessaire pour différencier les mésothéliomas des adénocarcinomes. 
Les néoplasies impliquant la tunique vaginale sont rares de même que l'implication secondaire du testicule ou le scrotum. Les mésothéliomas se produisent  surtout chez le chien et le taureau (Jubb et al.  1993).







[bookmark: _Toc381091440]II.3.  Anomalie du scrotum et  du cordon testiculaire
[bookmark: _Toc381091441]II.3.1. Hernie inguinale 

Elle est observée chez le taureau, elle augmente fréquemment le volume de la base du scrotum. Le plus souvent, l’intestin est contenu dans la tunique vaginale (	DesCoteaux et al. 2009). Il y a une tuméfaction molle et réductible dans la région inguinale recouvrant les deux trayons rudimentaires chez les taureaux atteints. Les bovins ont une prédisposition génétique  à l’hernie inguinale (Blowey et al.  2006).
Une hernie inguinale doit être différenciée des masses ou des gonflements dans la région du cordon spermatique et du scrotum. Les étalons et les béliers âgés sont particulièrement sujets à la hernie inguinale. C’est  une cause importante de l'élargissement du scrotum et les coliques chez les étalons. On en sait peu sur les causes de la hernie inguinale chez les animaux domestiques. Les composantes de la hernie sont généralement une partie de l'intestin qui peut  être libre dans la tunique vaginale ou enfermée dans un second pli du péritoine.
La lymphadénopathie scrotale est une autre cause de l'enflure dans la région du cordon spermatique. La lymphadénite caséeuse chez les béliers et des lymphomes chez les chiens sont les causes de l'élargissement des ganglions lymphatiques du scrotum (Zachary et McGavin,  2011).
[bookmark: _Toc381091442]II.3.2. Cordon squirrheux

Moignon hypertrophié, infecté et fibreux du cordon spermatique à la suite d’une castration. Du à une infection acquise lors de la chirurgie. De telles blessures prédisposent les veaux au tétanos (Blowey et Weaver,   2006).
[bookmark: _Toc381091443]II.3.3. Hernie scrotale

C’est une hernie inguinale qui est passée dans le scrotum. Cette hernie scrotale entraine  l’émission d’un sperme de qualité médiocre en raison de l’hyperthermie locale. La hernie scrotale est rare chez les bovins et se complique dans certains cas de hernie étranglée (étranglement des anses  intestinales), (Blowey et Weaver,   2006).
[bookmark: _Toc381091444]II.3.4. Hématome scrotal 

Il est courant chez les taureaux de boucherie à la suite d’un traumatisme. Le scrotum est large et relativement indolore. Les testicules restent normaux malgré le volume important de sang sur le coté gauche (Blowey et Weaver,  2006).
[bookmark: _Toc381091445]II.3.5. Aplasie du scrotum

L’absence apparente du scrotum a été observée dans la cryptorchidie. Divers degrés de bifurcation du scrotum et les fentes du scrotum représentent l’échec de la fusion .Les défauts peuvent être locaux et accompagnés par l’hypospadias ou être un reflet de dysgénésie gonadique dans l’état intersexuel.
Les taureaux exposés à un froid extrême peuvent développer des gelures du scrotum. Une incidence plus élevée de lésions chez les vieux taureaux est attribué à leurs scrotums plus pendants. Les lésions sont constituées essentiellement de la nécrose de la peau sur la face ventrale du scrotum et varient de légères (environ 3 cm de diamètre) à sévères dans lesquelles plus de75% du scrotum sont affectés.  Les Changements associés incluent le gonflement du scrotum, les adhérences de la tunique, et une diminution de la qualité du sperme (Jubb  et  al. 1993).
[bookmark: _Toc381091446]II.3.6. Varicocèle scrotale

Ce sont les dilatations des veines du scrotum qui se produisent chez les taureaux âgés. Elles apparaissent comme des épaississements aplatis et irréguliers de la peau du scrotum. L'épithélium sous-jacent est généralement normal à  moins qu'il ulcère, quand un suintement de sang se produit. Les canaux veineux touchés sont de forme irrégulière, largement dilatés et ont des parois plus épaisses. Les thromboses ne se produisent pas à moins que la lésion soit un  traumatisme (Jubb  et  al.  1993).
[bookmark: _Toc381091447]II.3.7. Tumeurs du scrotum
[bookmark: _Toc381091448]II.3.7.1. Les néoplasmes

Les tumeurs testiculaires se produisent dans le scrotum des mâles castrés précédemment. On peut supposer que des cellules transplantées par inadvertance lors de la chirurgie peuvent être à l’origine d’un néoplasme (McGavin et Zachary,   2007).
L'une des maladies néoplasiques de la peau peut survenir dans le scrotum, mais le scrotum n'est pas un site particulièrement sensible (Jubb et al.  1993).
[bookmark: _Toc381091449]II.3.7.2. Dermatite de la peau du scrotum

En raison de la délicatesse de la peau du scrotum, il est particulièrement vulnérable à l'inflammation. L’expression de l'inflammation est influencée par les anastomoses artério-veineuses abondantes qui sont présentes et les effets comprenant l’altération de la fonction de dartos de la tunique. Les causes de la dermatite du scrotum sont souvent les irritants environnementaux non spécifiques et les causes spécifiques importantes chez les ruminants qui comprennent : le Dermatophilus congolensis, Besnoitia besnoiti,  et les champignons ainsi  que divers ectoparasites, notamment les Chorioptes(Jubb  et  al.  1993).
L’infestation par les Chorioptes est commune sur le scrotum du bélier. En effet, le scrotum apparaît un site privilégié pour les acariens. Les lésions peuvent être bénignes mais sont souvent suffisamment graves pour influencer la taille et la fonction du testicule. Dans de tels cas, il ya un épaississement  marqué de la peau et des nattes de cheveux sous-jacente et de la laine du  a une sécrétion excessive. 
Linognathus pedalis, les  poux de pied du mouton, et Haematopinus eurysternus chez les bovins peuvent être des causes importantes de la dermatite du scrotum (Jubb  et  al.  1993).
L'infection de la peau du scrotum des taureaux et des boucs par Besnoitiabesnoiti peut également conduire à une dégénérescence testiculaire grave. Cette infection ne se limite pas à la peau et les petits nodules d'infection contenant une matière granuleuse blanche qui   peuvent être observés grossièrement dans le tissu sous-cutané du scrotum ainsi que la tunique, le parenchyme du testicule et de l'épididyme.
 Les dommages des lésions vasculaires sont considérés comme importants dans le développement des lésions et un grand nombre de kystes de Besnoitia peut être présent dans l'intima des vaisseaux du plexus  pampiforme. Une vaste minéralisation intra-tubulaire est caractéristique dans cette lésion testiculaire (Arthur et al. 1998).
Les Anomalies du scrotum sont le plus souvent une manifestation de la condition inter sexe et accompagnent d'autres anomalies génitales. Elles représentent l'échec de la fusion et notamment la bifurcation et les fentes du scrotum. La bifurcation du scrotum est associée à un hypospadias, un défaut de fermeture des voies urinaires. C'est peut-être diagnostiqué à tort comme pseudo-hermaphrodisme. L’absence apparente du scrotum a été par contre  observée dans la cryptorchidie (Arthur  et  al.  1998). 





[bookmark: _Toc381091450]III. Organes génitaux externes 
Le pénis, le gland et le prépuce sont revêtus d’une muqueuse extrêmement délicate, hautement sensible et très vulnérable à de nombreux agents. Le prépuce peut subir divers traumatismes, une rupture, des adhérences, traumatisme par coït.
[bookmark: _Toc381091451]III.1. Anomalies du pénis

L’absence partielle ou totale du pénis a été observée chez le bélier et le taureau. Une hypoplasie du pénis (pénis court), éventuellement associée à un raccourcissement du muscle rétracteur du pénis a été décrite chez le taureau. 
Autres anomalies rares chez le taureau comprennent l’insertion anormale du muscle rétracteur du pénis, une duplication partielle ou complète du pénis (diphallia), une super-numération ectopique du pénis et le processus urétral individuel dans lequel l'extrémité libre du pénis est bifide et ressemble au diphallia et l’hypospadias où il ya un défaut de fermeture du pli de l'urètre, de taille  variable situé le long du raphé du pénis. Une  dilatation congénitale de l'urètre pénien a été décrite également chez le bouc (Ladds,  1993).
La persistante du frein du pénis chez le taureau, le bouc et le sanglier empêche l’érection normale et la capacité de copuler  mais elle est facilement corrigée chirurgicalement. Qu’elle soit héréditaire ou non elle est controversée.
Des  études  approfondies ont largement clarifié la pathogenèse sinon la cause de plusieurs défauts vasculaires du pénis  provoquant une défaillance de l'érection et l'impuissance chez le taureau et le sanglier et peut-être chez le bélier ; sont inclus les shunts vasculaires (déviation du courant sanguin) du corps caverneux pour le corps spongieux du pénis ou aux vaisseaux peripeniaux, empêchant ainsi l'érection efficace. Considérant que ces défauts peuvent être acquis chez le taureau, ils peuvent également être congénitaux (Ladds,  1993).
[bookmark: _Toc381091452]III.2. Déviation  en spirale du pénis

Une déviation en spirale du pénis est liée au glissement du ligament apical dorsal du pénis et peut survenir de manière intermittente. Chez le bélier elle est souvent liée à un dysfonctionnement du ligament apical et elle peut être acquise ou congénitale (Ladds,  1993).
Chez certains taureaux, un ulcère sur le gland du pénis indique une abrasion secondaire à un contact répété avec le périnée. Dans de rares cas, cette anomalie peut être d’origine traumatique (Blowey et Weaver,  2006).

[bookmark: _Toc381091453]III.3. Hématome pénien et para pénien (fracture du pénis) 

Collection localisée de sang impliquant le corps caverneux du pénis et siégeant presque toujours au niveau de la paroi dorsale de la tunique juste distalement à l’inflexion sigmoïde. La tunique albuginée est rompue produisant un hématome et un œdème pré-scrotaux.
 La rupture survient au moment de l’éjaculation ou plus rarement lors de la pénétration lorsque le pénis engorgé est brutalement courbé au delà de ses limites physiologiques, par exemple, lorsque la vache ou la génisse se déplace brutalement (Blowey et Weaver,  2006).
[bookmark: _Toc381091454]III.4.Balanoposthite (infection du pénis et du fourreau) 

Il peut s’agir de la localisation génitale d’une dermatite ou d’une infection  plus spécifique comme la posthite enzootique ou la dermatite ulcéreuse, infection vénérienne due à un parapox virus proche du virus de l’ecthyma contagieux (Brugère-Picoux,  2004).
[bookmark: _Toc381091455]III.4.1. Tumeurs du pénis

Ce sont des tumeurs du pénis et du prépuce mais il faut  souligner que  les tumeurs de la peau peuvent évidemment influer sur le scrotum et la peau adjacente aux organes génitaux externes.
[bookmark: _Toc381091456]III.4.2. Affection  du  prépuce 
[bookmark: _Toc381091457]III.4.2.1. Prolapsus du prépuce

C’est la sortie de la peau qui tapisse la cavité prépuciale par l’orifice prépucial. Les causes fréquentes sont les blessures et les infections ; la muqueuse a un aspect granuleux avec des zones d’hémorragie superficielle. Les cas les plus sévères sont prédisposés à un traumatisme et un œdème secondaire (Blowey et Weaver,  2006).
[bookmark: _Toc381091458]III.4.2.2. Posthite et balanoposthite

Une posthite est une inflammation du prépuce ; une balanoposthite est une inflammation conjointe du prépuce et du pénis. Certains cas  de balanoposthite sont dus à une infection génitale par le virus de la rhino trachéite infectieuse bovine (Blowey et Weaver,  2006).
[bookmark: _Toc381091459]III.4.2.3. Abcès

	Il est typiquement localisé à mi-chemin entre le prépuce et le scrotum (DesCoteaux et al.  2009).
[bookmark: _Toc381091460]III.4.3. Vésiculite 

	Malgré une faible prévalence de cette infection (9%), cette pathologie est la plus fréquente pour les organes génitaux internes
 chez le taureau (Bagshaw et Ladds,  1975).L’étiologie demeure inconnue mais l’incidence semble être beaucoup plus forte dans certains groupes de jeunes taureaux chez qui les bactéries (Brucella abortus, Arcanobacter pyogenes, Haemophilus somnus et E. coli) et le virus (IBR) ont été impliquées. Lors de la phase aiguë, la vésiculite est associée à de la douleur, des glandes élargies et une péritonite pelvienne localisée. 
La vésiculite  séminale chronique est caractérisée par des glandes élargies et ferme (fibrose)
(DesCoteaux et  al.  2009). La présence d’exsudat purulent est souvent notée dans la semence. Chez les jeunes taureaux élevés en groupes, la prévalence de vésiculite  séminale peut atteindre 49%  (Dargatz  et  al. 1987).
Chez les taureaux de plus de dix ans, l’hypertrophie vésiculaire est observée et considérée comme para-physiologique (	DesCoteaux  et  al.  2009).
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[bookmark: _Toc381045357]I. Matériels et méthodes

Les organes génitaux (testicules  et  les  épididymes) de 450 béliers,  285  boucs  et  151  taureaux  de   différents âges (inférieur  à 1 an pour  les  jeunes  animaux  et  supérieur  à  1  an  pour  les  adultes)  et différentes  races  locales  ont  été récoltés  à  l’ abattoir  de  Tiaret  sur  une  période  s’étalant de  novembre  2010  à  juin  2011  pour  une  étude  diagnostique  et  comparée  de  la  pathologie  génitale  chez  les  ruminants.
[bookmark: _Toc381045358]I.1. Examen macroscopique

L’identification des  pathologies  génitales  était  basée  sur l’inspection  et la palpation  minutieuse  des testicules  en  vue de déceler  les modifications  d’ordre  anatomique  et  topographique comme  la  forme, la consistance, la taille, la  position  et  le  nombre de  testicules  descendus  en  position  normale.
L’effet  de  l’âge  n’a pas  été  pris  en  considération  dans  la  présente  étude  car  notre  objectif  était  de faire  une  comparaison  sur  la  pathologie  génitale  dans les trois espèces  étudiées et  d’établir  un  diagnostic  anatomo-pathologique.  
La  circonférence  du  testicule  n’a  pas  été mesurée  étant  donné  que  le  testicule  concerné  faisait  l’objet  d’une coupe  pour  l’histologie  et  donc  confirmation  du  diagnostic.
Les prélèvements  étaient  mis  dans  des  bocaux  étiquetés  contenant  une  solution  de  formol  à 10%  pour être  envoyés  au  niveau d’un  laboratoire  d’anatomie- pathologique  pour analyse.

[bookmark: _Toc381045359]I.2. Examen Histo-pathologique

Les techniques d’examen utilisées étaient les suivantes :
[bookmark: _Toc381045360]I.2.1. Examen et  technique d’inclusion à la paraffine

Notre  échantillonnage  était  aléatoire  et  dépendait  de  la  fréquence  de  l’abattage  au  niveau de  l’abattoir.




[bookmark: _Toc381045361]I.2.1.1. Matériel : Prélèvements
L’animal sacrifié était rapidement disséqué. Les organes génitaux (testicules) étaient immédiatement  retirés et placés dans des sacs en plastic pour être immédiatement transportés au laboratoire au sein de l’Institut  Veterinaire (Université de Tiaret) afin de procéder à leur nettoyage et à leur fixation.
Après lavage des échantillons à l’eau distillée, commençait la découpe des fragments de 3/3cm de côté dans les zones intéressantes du testicule et parfois le testicule entier était pris.
Pour une orientation ultérieure plus facile, les fragments de tissu étaient découpés en parallélépipèdes. Le futur plan de coupe était défini à partir de la taille de la pièce.
Les  différents échantillons étaient plongés dans un grand volume de fixateur (formol à 10%) contenu dans des flacons étiquetés.

* La fixation
Elle consistait à figer les structures tissulaires dans un état aussi prés que possible de l’état vivant par la coagulation des gels protéiques constituant les cellules et les structures extracellulaires.
Elle était réalisée par l’immersion du prélèvement ou de la pièce opératoire dans un liquide fixateur (formol à 10% pour la technique de routine dont le volume doit être égal à 10 fois au moins celui de la pièce intéressée), (Bensalem, 1998).
Les techniques utilisées en microscopie optique ont été réalisées dans le laboratoire d’anatomie pathologique.
Pour permettre la confection des coupes minces à partir du prélèvement de tissus, il était nécessaire d’imbiber et d’enrober les tissus dans des substances de consistance ferme, susceptibles d’être débitées en tranches minces, puis être éliminées secondairement; la paraffine était la substance la plus largement utilisée à cet effet.








La phase d’inclusion durait 24 h environ et se déroulait comme suit:
*La déshydratation se faisait par un solvant tissulaire par passages successifs dans des alcools (alcool éthylique) à degré croissant :
70-75°…………………………….. 1 bain de 20 à 30 minutes ; 
90-95°……………………………. 2 bains de 20 à 30 minutes ; 
100°……………………………….. 3 bains de 20 à 30 minutes ;

Une imprégnation par un solvant intermédiaire de la paraffine se faisait par la suite .Il s’agissait d’un liquide soluble à la fois dans l’alcool et la paraffine.
La pièce, une fois déshydratée par l’alcool, était plongée dans du toluène ou du xylol, en 2 bains de 15 à 20 minutes qui tout en éliminant l’alcool permettait la pénétration de la paraffine dans le tissu.
*L’Imprégnation à la paraffine (paraffine homogène à point de fusion constant) s’effectuait à chaud dans une étuve réglée à 56-57 °C, température qui permettait une pénétration de la paraffine en profondeur sans risquer de « cuire » les tissus.
Les prélèvements ayant séjourné dans la paraffine liquide à 56-57 °C étaient placés dans des moules.
Le remplissage de ces moules par la paraffine liquide dont le refroidissement rapide permettait la réalisation de blocs solides, prêts à être débités en coupes minces. Un total 27 blocs de paraffine a été obtenu à partir des nos échantillons.

* Confection des coupes histologiques
[bookmark: page133]Cette opération consistait à utiliser un microtome pour débiter en tranches fines de 3 à 5 microns d’épaisseur le prélèvement tissulaire préalablement fixé et inclus dans la paraffine dont l’architecture n’était pas modifiée pour permettre son étude en microscopie optique .
* Coloration des préparations histologiques
Les tranches fines ainsi obtenues étaient collées sur des lames porte-objets puis colorées à l’hématoxyline-éosine. Le nombre de préparations obtenues représentait une trentaine  de lames. Une fois la coloration réalisée, le montage de la préparation était effectué en recouvrant le tissu intéressé d’une colle synthétique permettant de fixer une lamelle couvre-objet qui facilitera l’examen et la conservation prolongée de la coupe histologique.
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[bookmark: _Toc381045362]I. RESULTATS
	Les organes génitaux (testicules et les épididymes) de 886 béliers, boucs et taureaux de  différents  âges provenant des  élevages  ovins  dans  la région de Tiaret  et  abattus à  l'abattoir  ont été examinés pour  une  étude comparative, descriptive  et  diagnostique de  la pathologie génitale mâle. 
Sur un total de 886  animaux  recensés  avant l’abattage, 596 d’entre eux  étaient âgés de  moins d'un  an  et  290  étaient  âgés  de  plus  d'un  an (Tableau 1).
171  parmi les  596  animaux  âgés  de  moins  d’un  an, et  279  parmi  290 animaux âgés de plus d’un an ont été examinés après l’abattage  pour la recherche d’éventuelles lésions testiculaires. Les fréquences de pathologie enregistrées  dans  les deux tranches d’âge  étaient de 20.46% et 8.60% respectivement (Graphique 1).
La fréquence des lésions testiculaires observées  sur  l’ensemble  des  animaux jeunes et des animaux adultes, appartenant aux trois espèces étudiées et examinés macroscopiquement était de 13.11%. 
Le  tableau  2  regroupe  les  fréquences des lésions testiculaires  rencontrées  dans  chaque espèce séparément et le graphique 2 représente la répartition de celles -ci dans les trois espèces concernées.  

[bookmark: _Toc381045363]I.1. Pathologie  du  testicule  et  de  l’épididyme chez  le  bélier et  le bouc
	Les  différentes  lésions   observées   au  niveau   du  testicule  et  de l’épididyme  ainsi  leur  fréquence  ont  été  enregistrées   et   illustrées   dans  le  Tableau  3  et  le  Tableau  4.
La collecte des échantillons se faisait suivant la fréquence de l’abattage c'est-à-dire  à raison de deux fois par semaine.
Elles  étaient  observées  sur  quatre  cent cinquante  (N = 450) de  l’ensemble  des  cas  examinés chez le bélier  et deux cent quatre vingt cinq (N = 285) chez  le bouc.   Elles  représentaient  une  fréquence  de 8. 44%  et  5.26 %  respectivement  chez  le bélier  et  le  bouc. 
[bookmark: _Toc381045364]I.1.1. Hypoplasie du testicule

	L’hypoplasie  testiculaire  occupait  la  première   place  dans  les  lésions  du  testicule  chez le  bélier   et  le  bouc  où  elle  a  été  observée  dans  quinze  cas   à  une  fréquence  de  3.3 % et  dans  six  cas  à  une  fréquence  de  2.10%  respectivement (Graphiques  3 et 4).



Tableau 1. Fréquence des  lésions  testiculaires  chez  le  bélier,  le  bouc et  le  taureau  en  fonction  de  l’âge

	Age /an

	
Animaux recensés

	Animaux
examinés
	Lésions

	< 1
	596
	171
	35(20.46%)

	>1
	290
	279
	24 (8.60 %)

	Total
	886
	450
	59 (13. 11%)





Graphique 1. Répartition des lésions testiculaires selon l’âge chez les trois espèces

Tableau 2. Fréquence des  lésions  testiculaires  chez  le  bélier,  le  bouc et le taureau
	Espèces
	
Nombre d’animaux
recensés
	
Lésions

	
	
	N°
	%

	Bélier
	
450
	38
	
8.44

	Bouc
	
285
	15
	
5.26

	
Taureau
	
151
	06
	
3.97





Graphique 2. Distribution des lésions du testicule et de l’épididyme chez le bélier, le bouc et le taureau


Tableau  3.  Fréquence des lésions testiculaires chez le bélier
	Lésions
	Unilatérale
	Bilatérale
	Total
	Fréquence  (N= 450)

	Hypoplasie
	13
	02
	15
	3.33 %

	Cryptorchidie
	08
	06
	14
	3.11 %

	Orchite/Epididymite
	05
	01
	06
	1.33 %

	Varicocèle
	01
	01
	02
	0.44 %

	Aplasie de l’épididyme
	01
	-
	01
	0.22 %

	Total
	28
	10
	38
	8.44 %




Tableau  4.  Fréquence des lésions testiculaires  chez  le bouc
	Lésions
	Unilatérale
	Bilatérale
	Total
	Fréquence
(N=285)

	Hypoplasie
	04
	02
	   06
	2.10 %

	Cryptorchidie
	06
	-
	06
	2.10 %

	Epididymite
	01
	02
	     03
	1.05 %

	Total
	11
	04
	    15
	5.26 %










Graphique 3.  Répartition des lésions testiculaires (Bélier)




Graphique 4. Répartition des lésions testiculaires (Bouc)


Examen macroscopique
	L’hypoplasie  était  souvent  unilatérale  en  affectant  un  seul  testicule (gauche  ou  droit)  dans  treize (13) cas  chez  le  bélier  et  quatre  cas (04) chez  le bouc (Figures 1 et 2).  L’hypoplasie  testiculaire  bilatérale   affectait  simultanément  les  deux testicules  mais seulement  dans  deux  cas  (02)  chez  les  deux  espèces respectivement (Figure  3).  La queue de  l’épididyme  ipsilatérale  était  souvent  plus  petite  et  plus ferme que la normale.
Examen microscopique
	Les  tubes  séminifères n’étaient composés que  de  cellules de  Sertoli. Ils  ne  présentaient  aucune  activité  spermatique (Figures  4 et 5). Les cellules de Leydig étaient parfois hyperplasiques mais les tubes séminifères avaient un diamètre inférieur à la normale. 
[bookmark: _Toc381045365]I.1.2. La cryptorchidie

	La  cryptorchidie  occupait  la  deuxième   place  dans  les  lésions  du  testicule  chez le  bélier  et  le  bouc  où  elle  a  été  observée  dans quatorze cas  àune  fréquence  de  3.11 % et  dans  six  cas  à  une fréquence  de  2.10%  respectivement.
Examen macroscopique
La  cryptorchidie  était  souvent  unilatérale  en  affectant  un  seul  testicule (gauche  ou  droit)  dans  huit (08) cas  chez  le  bélier  et  six  cas (06) chez  le bouc (Figures 6 et  7).   La cryptorchidie  bilatérale   affectait  simultanément  les  deux testicules  dans  six  cas  (06),  mais seulement chez le  bélier (Figure 8). Elle était parfois abdominale et parfois inguinale.
Examen microscopique
Dans le parenchyme  testiculaire siégeaient de tubes séminifères revêtus par une membrane basale épaissie et fibreuse. Ils étaient de petit diamètre  et  l’interstitium ne présentait  pas ou  très  peu  de  cellules  de  Leydig  dans le cas de la cryptorchidie  abdominale. Par contre dans la  cryptorchidie inguinale, les tubes séminifères étaient petits présentant une couche de cellules germinales à la périphérie ainsi que des cellules de Leydig (Figure 9). 



[image: ]
Figure 1. Testicule  gauche  hypoplasique  et  testicule
droit  hypertrophié (Bélier)

[image: ][image: C:\Users\bureau\Pictures\2011-03-31 expirimentation\expirimentation 005.JPG]
Figure 2. Hypoplasie  testiculaire unilatérale gauche (Bouc)
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Figure 3. Hypoplasie  testiculaire  bilatérale, à  gauche (Bélier)
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Figure 4. Hypoplasie testiculaire  (Bélier)
Absence de spermatogénèse  à  l’intérieur  des  tubes séminifères
(HE, x 40)
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Figure 5. Hypoplasie testiculaire  (Bouc)
Tubes séminifères dégénérés et présence
de cellules de Leydig dans le tissu intersticiel
(HE, x10)
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Figure6. Cryptorchidie  unilatérale  droite (Bélier)
	[image: ]	
Figure 7. Cryptorchidie  unilatérale  droite (Bouc)
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Figure8. Cryptorchidie bilatérale (Bélier)
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Figure 9. Cryptorchidie inguinale bilatérale (Bélier)
Tubes séminifères revêtus par une membrane basale épaissie et fibreuse, présentant une lumière évidée  et  une absence de spermatogénèse  (HE, x 40)
[bookmark: _Toc381045366]



I.1.3. Orchites et épididymites

Elles  ont  été  observées  dans  six (1.33 %) cas  et  en  troisième  position  dans  les  lésions  testiculaires  chez  le  bélier  alors que l’épididymite  a  été  observée  dans  3 (1.05%) cas chez  le  bouc.  
Examen macroscopique
L’orchite  était  unilatérale dans cinq cas  alors que  l’orchi-épididymite  bilatérale   affectait  simultanément  les  deux testicules  mais  dans  un cas  seulement chez le bélier.
Dans la phase aiguë, le testicule  était  augmenté de volume  et très douloureux et  dans la phase chronique, le  testicule  atteint  était  élargi et  la vaginale  était épaissie (on ne voyait plus le  parenchyme  testiculaire  par  transparence), (Figure  10).
L’orchi-épididymite  était  reconnaissable  par  l’épaississement  de  la vaginale, les zones de fibrine entre la vaginale et le parenchyme testiculaire  ainsi  qu’un   épididyme comblé par du pus  (Figure 11). 
L’épididymite  était  bilatérale  dans  deux  cas  et  unilatérale  dans  un  seul  cas chez le bouc. Les lésions macroscopiques n’étaient  pas toujours très évidentes. Parfois, elles  apparaissaient au niveau de la queue de l’épididyme, parfois ailleurs, sous forme d’une induration progressive de cette dernière (Figure 13).
Examen microscopique
Dans la phase aiguë, des infiltrats neutrophiles étaient visibles dans le parenchyme testiculaire (tubes séminifères  et tissu interstitiel), ainsi qu’une dilatation des vaisseaux irrigant la gonade. Dans la phase chronique, des zones de nécrose  étaient visibles sur certaines zones du parenchyme testiculaire plus ou moins accompagnées de fibrose (Figure 12).
Dans  le cas  de l’épididymite,  les cellules épithéliales des tubes séminifères présentaient une dégénérescence vacuolaire. Une infiltration lymphocytaire était également visible dans l’interstitium   (Figure 14).
	




[image: ]
Figure10. Orchite  unilatérale  (Bélier)
Testicule élargi avec une vaginale épaissie
[image: ]
Figure 11. Orchi-épididymite purulente (Bélier)
Pus crémeux s’écoulant du parenchyme testiculaire
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Figure12. Orchi-épididymite supurée (Bélier)
Nécrose au niveau des tubes séminifères (HE, x 40)














[bookmark: _Toc381045367]I.1.4. La varicocèle

Elle  a  été constatée  dans  02 (0. 44 %) cas  chez  le  bélier. Elle  était  unilatérale  dans  un  cas  et  bilatérale  dans  l’autre  cas.
Examen macroscopique	
La varicocèle  était  unilatérale  dans  un  cas  en  affectant le testicule droit  et bilatérale dans un autre cas en  affectant les deux testicules  simultanément  (Figures 15 et 17).  Le cordon spermatique était généralement gonflé et induré. La tunique vaginale était marquée par des plages hémorragiques et le testicule était congestionné.
Examen microscopique
Dans le cas de la varicocèle unilatérale, le tissu testiculaire était d’apparence normale mais il  contenait de gros vaisseaux sanguins dilatés et un épididyme  d’aspect normal  comportant des spermatozoïdes (Figure 16). Dans le cas de la varicocèle bilatérale, le parenchyme testiculaire comportait des tubes séminifères en nombre suffisant,  revêtus par une membrane basale discrètement épaissie, le tissu intersticiel comportant des cellules de leydig  hyperplasiques, l’albuginée était épaissie avec presence de lacunes vasculaires congestives gorgées d’hématies (Figure  18).
[bookmark: _Toc381045368]I.1.5. Aplasie de l’épididyme
Un  seul cas (0. 22 %)  d' aplasie unilatérale  de  l'épididyme  a  été  observé  chez  le  bélier. La tête, le corps  et  la  queue  de l’épididyme  étaient  absents.
Examen macroscopique
L’aplasie de l’épididyme était  unilatérale  affectant le  testicule gauche (Figure 19).
Examen microscopique
Une  atrophie  du  tissu  germinal  laissant  place  à  du  tissu  interstitiel fibreux a été observée (Figure  20).
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Figure 13. Epididymite (Bouc)
La tunique vaginale adhère au testicule et à l’épididyme
 (
Infiltration lymphocytaire
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Figure 14.  Epididymite (Bouc)
Infiltration lymphocytaire  abondante  dans l’interstitium
(HE, x 10)
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Figure 15.Varicocèle unilatérale gauche (Bélier)
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Figure 16. Varicocèle  unilaterale (Bélier)
Tubes séminifères revêtus par une membrane basale épaissie fibreuse et présentant une lumière tantôt évidée, tantôt comportant des spermatozoïdes
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Figure 17. Varicocèle bilatérale (Bélier)
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Figure 18.Varicocèle bilatérale (Bélier)
Tubes séminifères atrophiés et lacunes vasculaires congestives
(HE, x 10)




[image: C:\Users\bureau\AppData\Local\Temp\Rar$DI19.742\Photo0064.jpg][image: C:\Users\bureau\AppData\Local\Temp\Rar$DI39.971\Photo0063.jpg]
Figure 19. Aplasie unilatérale gauche de l’épididyme (Bélier)
 (
Tubes séminifères atrophiques
)[image: ]  
Figure 20.Aplasie unilatérale gauche de l’épididyme (Bélier)
Tubes séminifères atrophiques  (HE, x 10)

[bookmark: _Toc381045369]
I.2. Pathologie  du  testicule  et  de  l’épididyme chez le Taureau

Les  différentes  lésions   observées   au  niveau   du  testicule  et  de l’épididyme  ainsi  leurs  fréquences  ont été  enregistrées   et   illustrées   dans  le  Tableau  5  .
Elles  étaient  observées  sur  cent cinquante et  un (N = 151) de  l’ensemble  des  cas  examinés  chez  le taureau.   Elles  représentaient  une  fréquence  de 3.97 % (Graphique  5).
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	L’orchite  et  l’épididymite  ont  été  détectées  dans  05 (3.31%) cas  comme premières  lésions  testiculaires  chez  le  taureau. 
Deux  cas  d'orchite  bilatérale, deux  cas  d'orchi-épididymite  bilatérale   et  un  cas d'épididymite.
Examen macroscopique
L’orchite a été rencontrée dans deux cas. Elle était bilatérale et elle s’accompagnait d’une péri-orchite.Le  testicule  était  inflammé, chaud,  augmenté de  taille et très douloureux. 
L'orchi-épididymite était également observée dans deux cas et elle affectait les deux testicules  simultanément.  Ils adhéraient à la tunique et au scrotum, ils étaient fibrotiques et indurés (Figure  21).
L’épididymite  était  unilatérale  affectant le testicule gauche. Une légère induration  au niveau de la tête de l’épididyme était palpable (Figure  22).
Examen microscopique
Dans l’orchite, le tissu interstitiel était infiltré par des macrophages, des lymphocytes et autres cellules sanguines. Les tubes séminifères étaient dépourvus de spermatozoïdes et contenaient des dépôts minéralisés dans leur lumière. Des granulomes étaient visibles également (Figure 23).
Dans l’orchi-épididymite, des zones de nécrose accompagnées de fibrose étaient clairement visibles (Figure  24).






Tableau 5.  Fréquence des lésions testiculaires  chez  le taureau
	Lésions
	Unilatérale
	Bilatérale
	Total
	Fréquence
(N=151)

	Orchite/Epididymite
	01
	04
	05
	03.31

	Hypoplasie
	01
	-
	01
	0.66

	Total
	02
	04
	06
	03.97







Graphique 5. Répartition des lésions testiculaires (Taureau)
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Figure 21. Orchi-épididymite (Taureau)
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Figure  22. Epididymite (Taureau)
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Figure23. Orchite granulomateuse à corps étranger
Infiltration lymphocytaire et corps étranger au centre du granulome
(HE, x 40)
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Figure 24.Orchi-épididymite (Taureau)
Dégénérescence des tubes séminifères  et  zones de fibrose
(HE, x 10)

Dans l’épididymite (en poussée), le tissu ne présentait aucune anomalie visible dans le tissu épididymaire  parce que  l’inflammation  était  à  son  début.
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L’hypoplasie  testiculaire  occupait  la deuxième place  dans  les  lésions  du  testicule  chez le  taureau    où  elle  a  été  observée  dans  un  seul cas  soitune  fréquence  de  0.66 %.
Examen macroscopique
L’hypoplasie  était  unilatérale  affectant  le  testicule gauche alors que le testicule droit était normal (Figure  25). 
Examen microscopique
Des cellules germinales étaient présentes dans certains tubes séminifères et en dégénérescence dans d’autres. La spermatogenèse dans chaque  tube  séminifère variait  de  partielle  à  normale (Figure  26).
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Figure 25. Hypoplasie testiculaire  unilatérale droite (Taureau)
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Figure  26. Hypoplasie unilatérale (Taureau)
Dégénérescence au niveau des cellules germinales des tubes séminifères
(HE,  x 40)
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   Pour  comprendre  l’importance  pratique  relative  de  certaines  pathologies  qui  affectent  le  testicule  et l’épididyme  chez  le  mâle  des  ruminants, leur  rapport  avec  les problèmes  d’infertilité  et   par conséquent  l’attitude  thérapeutique  raisonnée  à  tenir  pour  traiter  les  plus  fréquentes  d’entre  elles, nous  avons  procédé  à  l’étude  morpho-pathologique  de  ces  dernières  dans  trois  espèces  importantes  en  Algérie  à  savoir  le  bélier, le  bouc et  le taureau.
La  fréquence  de  la  pathologie  testiculaire   chez  les  animaux  jeunes  et  les animaux  adultes  apportée  par  cette  étude    était  de 13.11%  pour  les trois espèces  confondues.
Chez le bélier  et  le bouc, les  taux  de pathologies  enregistrés  étaient  de 8.44%  et de 5.26% respectivement  alors  qu’il  était  de  3.97 %  chez  le  taureau. 
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	 Elle  a  été  observée  chez  les  trois  espèces  étudiées. Sa  fréquence  était  de  3. 33%  chez  le  bélier, de 2.10%  chez  le  bouc  et  seulement  de  0.66%  chez  le  taureau. Elle  occupait  la  première  position  dans les  lésions  testiculaires  chez  le  bélier  et  le  bouc. 
 L’hypoplasie  était  souvent  unilatérale  en  affectant  un  seul  testicule (gauche  ou  droit)  dans  treize cas  chez  le  bélier  et  quatre  cas chez  le bouc et un seul cas  chez le taureau.  L’hypoplasie  testiculaire  bilatérale  affectait  simultanément  les  deux testicules  mais seulement  dans  deux  cas  chez  le bélier et le bouc. La  queue de  l’épididyme  ipsilatérale  était  souvent  plus  petite  et  plus  ferme  que  la normale.
L’hypoplasie testiculaire est une pathologie congénitale se manifestant à la puberté. Il s’agit d’un développement incomplet de l’épithélium germinal des tubes séminifères dû à un nombre insuffisant de cellules germinales.
 Elle ne doit pas être confondue avec l’atrophie du testicule qui est due à une dégénérescence du parenchyme testiculaire qui peut être  occasionnée par  une maladie systémique, des anomalies  scrotales ou circulatoires.  Sur le plan macroscopique, les deux  pathologies sont reconnaissables par  la  petite  taille  des  testicules mais sur le plan histologique on note souvent des foyers de calcinose obstruant la  lumière  de  certains  tubes séminifères, ces derniers ayant perdu tout épithélium germinal. D’autres tubes sont bordés d’une seule couche d’épithélium germinal. 



Le tissu interstitiel est considérablement réduit et riche en fibroblastes, cependant les cellules de Leydig sont normales alors que dans l’hypoplasie, l’intégralité des tubes séminifères n’est composée que de cellules de Sertoli. Dans des cas intermédiaires, des zones avec une fonction de spermatogenèse conservée s’intercalent avec des tubes séminifères non fonctionnels, très souvent dans ces cas la différence de taille avec un testicule normal est minime. Le tissu interstitiel et les cellules de Leydig sont normaux dans tout les cas. Les tubes séminifères ont un diamètre inférieur à la normale (Foster,  2010).
Watt (1978) a  rapporté  un taux de pathologie  testiculaire de 40 %  dans une étude entreprise sur 2281 béliers de race « merinos » de différents âges examinés  dans  trois  abattoirs  à  Perth, Australie-occidentale et où l'hypoplasie/atrophie testiculaire représentait 14 cas tandis que  Regassa et al. (2003) a signalé  un taux de  28.1 % chez  le bélier  et 17.8 % chez le bouc. L’atrophie testiculaire représentait 9.7 %  sur  404 boucs et 12.6 % chez les béliers.
La  fréquence  de  l'hypoplasie  testiculaire (3.33%)  rapportée  par  cette  étude  chez  le  bélier  est  à  peu près  similaire  à  la  fréquence  enregistrée  par  Watt (1978) et   inférieure  à  celle  rapportée  par  Regassa et  al (2003) chez  le bélier.
L’hypoplasie testiculaire  bilatérale  a  été  rapportée  par  Igbokwe  et  al  (2011) dans 22 cas (1.4%)  sur  une  étude  faite  sur 1608 boucs au Nigéria. Ce résultat  s’avère  supérieur  au  résultat  enregistré  dans  notre étude  à  savoir  deux  cas  chez le  bélier  et  deux  cas  chez  le  bouc. Cette  anomalie est  souvent synonyme  de  stérilité  chez le  mâle.   
Elle  est  souvent  associée  à  l’intersexualité chez le bouc ou à des anomalies chromosomiques chez le mouton (syndrome de klinefelter ovin). Il s’agit souvent de caprin génétiquement femelle homozygote "motte" ou  pseudo-hermaphrodite (Pugh, 2002).
Chez le bouc, il a été observé qu’avant la puberté, une très sévère malnutrition ainsi qu’une déficience en zinc ou  encore  une hypothyroïdie, maladie  systémique, chaleur  et  stress  du  au  froid  pouvaient occasionner  une  hypoplasie  testiculaire (Barth, 2006).  
Chez le taureau,  l’hypoplasie  a  représenté  seulement  une  fréquence  de  0.66 %. Oliveira et al (2011) ont  signalé  une  fréquence  de 11.8 % chez  des  taureaux  âgés  de  36  et  48 mois. Notre  résultat  est inférieur  à  celui  rapporté  par  l’auteur  mentionné  ci-dessus. 
L’hypoplasie  testiculaire  peut  affecter  un  ou  deux  testicules  et  elle  est  associée  à  une  fragilité permanente.  Chez  le  taureau,  cette   anomalie   est  associée  à  la  cryptorchidie  et  à  un nombre de  maladies  héréditaires  telles  que  les  troubles  chromosomiques XXY (syndrome de Klinefelter). 
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La  cryptorchidie  a  été  observée  à  une  fréquence  de  3.11 %  chez  le  bélier  et  2.10 %  chez  le  bouc. C'était  la  deuxième  anomalie  testiculaire  rencontrée  chez  le  bélier  et  le  bouc. La cryptorchidie  était unilatérale  dans  08 cas,  bilatérale  dans  06  cas   chez  le  bélier  et  unilatérale  dans  06  cas  chez  le bouc.
Macroscopiquement,  les   testicules  cryptorchides   étaient   de  petite  taille.  Ils   étaient  situés  dans  la  cavité   abdominale   dans  12  cas  chez  le  bélier  et  dans  05  cas  chez  le  bouc.  Ils  se  trouvaient  dans le  canal  inguinal  dans  02  cas  chez  le  bélier  et  dans   un   seul   cas   chez  le  bouc.  Six  cas   de  cryptorchidie  unilatérale  étaient  observés  chez  le  bouc. 
Chez les  ruminants, le testicule  migre  dans  le  scrotum  vers  la moitié  de  la  vie fœtale. La  cryptorchidie  (testicule  non  descendu)  peut   être   bilatérale   mais   aussi  unilatérale. L’étiologie est mal comprise, mais  elle implique un déséquilibre dans les taux de gonadotropines, de  testostérone  et d’hormone  antimüllérienne  au  cours  de  la vie  fœtale (Barth,  2006).
Boucif  et al (2008) ont  signalé  une  forte  incidence  de  la  cryptorchidie  (64%) chez  le  bélier. Tous  les  cas  de  cryptorchidie  identifiés  étaient  situés  dans  la  cavité  abdominale.  La  cryptorchidie  bilatérale (64%)  était  significativement  plus  fréquente  par  rapport  à   l'unilatérale (36 %).
Kafi  (2007)  a  rapporté  une  incidence  de  2,9 %  de  cryptorchidie   chez  le  bouc   dans  le  sud  de  l’ Iran  alors  Smith et  al  (2007) ont  signalé  une  incidence  de  7,4 %  (allant  de  2,4 %  à 18,2 %  sur  plusieurs   années)  chez  les agneaux  de  race North Ronaldsay.  Igbokwe et  al (2009)  ont  signalé  une  incidence de  0,6 %  chez  les  caprins  mâles  du  Sahel  Nigérian.
La  fréquence  de  la  cryptorchidie  rapportée  par   cette   étude  était  inférieure  à  la  fréquence  rapportée  par   Boucif  et  al (2008)  ainsi  que  Smith   et  al (2007). La  fréquence  signalée  chez  le  bouc  n’était  pas  loin  de  celle  rapportée  par  Kafi (2007).

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





	Dans  notre  étude,  la cryptorchidie  unilatérale   chez  le  bélier  était  plus  fréquente  que  la  cryptorchidie  bilatérale  et   les testicules   étaient  plutôt   situés  dans  la  cavité  abdominale  que  dans  le canal  inguinal.   Ce  résultat  est  similaire  à  celui  rapporté  par  Keith  et  al (2012).
La cryptorchidie partielle ou totale est un problème commun chez le bélier.  La plupart des béliers qui présentent une cryptorchidie unilatérale restent fertiles et sont souvent utilisés dans la reproduction. Par contre un taux de gestation  faible peut s’en suivre quand  des béliers cryptorchides sont  introduits dans un troupeau où il y a un  grand  nombre de brebis.
En outre, une  incidence de 0.5 % de  cryptorchidie dans certaines races de bélier suggère qu'il pourrait y avoir une origine héréditaire au problème et il est imprudent de conserver les animaux affectés (Sargison 2008).
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 L’orchite  et  l’épididymite  ont  été  détectées  dans  05 (3.31%) cas  comme premières  lésions testiculaires  chez  le  taureau. Deux cas  d'orchite  bilatérale, deux  cas d'orchi-epididymite bilatérale  et  un  cas d'épididymite.
Chez  le  bélier,  elles  ont  été  observées  dans  six (1.33 %) cas   en  troisième  position  dans  les  lésions  testiculaires.  Elles  étaient  unilatérales dans cinq cas  et bilatérales dans  un cas  seulement.
Chez le  bouc, l’épididymite  a  été  observée  dans  3 (1.05%) cas.  Elle  était  bilatérale  dans  deux  cas  et unilatérale  dans  un  seul  cas.
Costa et al. (2007) ont  signalé  une  fréquence  élevée  d'orchite (7.5 %)  et  d'épididymite (9.4 %) chez  le bélier.  La fréquence (1.33 %) apportée par notre étude pour les mêmes  lésions  reste  faible chez le bélier.
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L’orchite  pouvait varier  d’une  simple inflammation du testicule à une destruction suppurative et nécrotique de l’organe.  Elle  est  fréquente  chez  le  bélier  mais  occasionnellement  observée  chez  le bouc. L’infection peut venir initialement du testicule ou bien avoir été transmise par voie hématogène. L’origine peut aussi être une infection de l’épididyme (Pugh,  2002). 
D’autres  facteurs  comme  les  traumatismes  peuvent  favoriser l’apparition  d’orchites  mais  les responsables  principaux  des  orchites  sont  les  brucelles (Brucella  ovis  chez  les  ovins et  Brucella melitensis  chez  les  caprins  et  les  ovins), les  Pasteurellaceae (genres Haemophilus, Pasteurella  et  Actinobacillus) et  les bactéries  du genre  Arcanobacterium(Mc Entee,   1990).
Un  cas  d’orchi-épididymite fibrino-purulente  a  mis en cause Brucella  melitensisbiovar 3chez  un bélier de  race  mérinos dans une étude histo-pathologique et  bactériologique. Les lésions macroscopiques montraient un élargissement du scrotum par exsudat fibrineux abondant et des adhérences entre tuniques testiculaires. Les lésions histo-pathologiques  ont été caractérisées par des abcès de l'épididyme et une atrophie testiculaire (Bǘyǘkcangaz  et al.  2013). Dans  notre  étude  des  lésions  semblables ont été observées chez le bélier  dans  deux  cas, un  latéral et  l’autre bilatéral.
L'orchite peut être accompagnée de periorchite et d'épididymite. L’invasion bactérienne peut se développer par voie hématogène, par le biais  de  migration  rétrograde  depuis le canal déférent et de l'épididyme, ou directement par  les  blessures  de  la  peau  du  scrotum. Le scrotum   touché est enflé, chaud et  pâteux. Il contient  un  exsudat  fibrino-purulent (Barth,  2006).
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	Dans la  présente  étude,  l'épididymite  a  été  observée  dans  le  corps  de  l'épididyme  dans  03(1. 05 %)  cas  chez  le  bouc. Elle  était  unilatérale  dans  un  cas  et  bilatérale  dans  deux  cas.
L’épididymite  est  une  affection  rare  dans  le bouc par contre  elle est cliniquement  importante  chez  le bélier (Randall,  2002). 
Une grande variété  de  bactéries  incluant  Chlamydia  et Mycoplasma a  été  impliquée  dans l’épididymite  infectieuse.  
L’épididymite  bactérienne  est  généralement  unilatérale  et, plus fréquemment, touche  la  queue  de  l’épididyme. Dans  les  cas  d’infection  de  longue  date, les  lésions  peuvent s’étendre  sur  le  corps  et  la  tête  de  l’épididyme. L’épididymite  est  souvent associée à  l’adénite vésiculaire. L’effet  de  l’épididymite  de  la  queue sur  la  quantité  et  la  qualité  du  sperme varie  d’un effet  nul  à  une qualité  médiocre  du  sperme  et  à  l’oligospermie (Barth,   2006).
L’épididymite  due  à  Brucella  ovis  est  une  cause  fréquente  d'infertilité  chez  le  bélier  surtout  dans l'ouest  des  États-Unis. La  maladie  affecte  habituellement  la  queue  de  l'épididyme  qui  devient  dure  et gonflée (Van camp,  1997).
	L'épididymite  peut  être  causée  par  un certain nombre  de micro-organismes  tels  que  histophilus, actinobacillus  et  haemophilus ainsi que corynebacteriumpseudotuberculosis  chez  le  bélier  jeune  mais moins  fréquemment  chez  le  bouc (Pugh,   2002).
Certains  animaux  sont  initialement  fertiles  mais  ils  perdent  leur  fertilité  après  que  les   canaux efférents  deviennent  complètement  obstrués(Randall,  2002).
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	Elle a été constatée  dans  02 (0,44 %) cas  chez  le  bélier. Elle  était  unilatérale  dans  un  cas  et  bilatérale  dans  l’autre  cas.
Watt (1978) a  signalé  une  prévalence  similaire  de  la  varicocèle  chez  le  bélier  de race  mérinos  en Australie-Occidentale  dans  une  étude effectuée  à  l’ abattoir.  Janett  et  Thun (1995) ont  signalé  un  cas de  varicocèle  chez  un  vieux  bélier  alors  que  l'examen  de  son  sperme  avait  révélé  une oligozoospermie. 
La  varicocèle  est  une pathologie qui  touche  particulièrement  les  vieux béliers  (Pugh,  2000). C’est une dilatation  variqueuse  (varices)  des  veines  du  cordon  spermatique (situées  dans les  bourses, au-dessus et autour  de  chaque testicule). Cette  dilatation  est  la  conséquence  d'un  mauvais  fonctionnement de valves  situées  dans  les  veines. Le  sang  ne  parvient  plus  à  remonter  le  long  des  veines  pour rejoindre  les  veines  plus  importantes (veine  rénale  gauche et  veine  cave  inférieure), (Cabanne et Bonenfant,  1980).
Une  relation  directe  entre  la varicocèle  et  l’infertilité  est  évoquée  car  il  existe  plus  d'anomalies  de  la  spermatogénèse  en  raison  d'une  probable  augmentation  de  la  température  locale  et  d'une  hypoxie relative  du  testicule  en  raison  de  la  stase  veineuse (Foster,  2010).
L'étiologie  exacte  de  la  varicocèle  est  inconnue  mais  une  prédisposition  génétique  est  suspectée (Pugh,   2002).
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	Un  seul cas (0, 22 %)  unilatéral  d' aplasie  de  l'épididyme  a  été  observé  chez  le  bélier. La tête, le corps  et  la  queue  de l’épididyme  étaient  absents. L’aplasie segmentaire de l’épididyme a été rapportée par Tarigan et al. (1990) dans un seul cas chez un bouc soit une fréquence de 0.1 %.
Aucun  spermatozoïde  n’est  présent  dans  l’épididyme   atteint. Au  niveau  du  testicule  ipsilatéral est observé, une  spermiostase, de  granulomes  spermatiques, et  enfin  une  atrophie du  tissu  germinal  laissant  place  à  du  tissu  interstitiel  fibreux (Pugh,   2002). Il  n’est  pas  rare  d’observer  une  dilatation du canal  déférent  ainsi  que du  mediastinumtestis. Une  compensation  de la  spermatogenèse  par hypertrophie  du  testicule  controlatéral  peut  arriver (Pugh,   2002). 
Congénitale; Trop  peu de  cas  sont  observés  pour  permettre  de spéculer  sur  une  éventuelle héritabilité. La  maladie  est  présente  chez  les  ovins  et  les caprins  mais  dans  de  plus  faibles proportions  que  chez  l’espèce  bovine. Les  animaux  atteints  bilatéralement  sont  infertiles, les  autres ont  une  fertilité  variable (Barth,  2006).  
Partie expérimentale                                                                                              Résultats et discussion
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	 L’étude  de  causes  lésionnelles  d’infertilité  chez le  mâle  dans  trois  espèces  bien  connues et  très importantes  en  Algérie (le  bélier, le  bouc et  le taureau) d’un  point  de  vue  strictement  pathologique  a  révélé  une  fréquence  non  négligeable  de  lésions  du  testicule  et  de  l’épididyme  ayant  un  rapport direct  avec  l’infertilité  voire  même  la  stérilité  dans nos troupeaux . 
Cette  fréquence  a  été particulièrement  élevée  chez  le  bélier  en  comparaison  avec  le  bouc  et  le taureau. La  cryptorchidie   a  été  observée  chez  le  bélier  et  le  bouc  alors  que  l’hypoplasie  et l’orchite/épididymite  ont  été observées  chez  les  trois  espèces  à  des  degrés  différents  mais  plus  ou moins  importants  chez  le  taureau. 
L’examen  histo-pathologique  doit  être  complémentaire   de  l’examen  clinique  dans  l’évaluation  de  la  fertilité  chez  le mâle. Il  permet  de  constater  la  nature  et  l’étendue  de  la  lésion  mais  d’autres  examens complémentaires  sont  nécessaires  pour  confirmer  le  diagnostic  surtout  pour  l’hypoplasie  et l’orchite /épididymite.
Néanmoins, certaines  mesures  doivent  être  prises  en  considération  pour  les  trois  pathologies observées, à savoir :
[bookmark: Diagnostic]Pour la cryptorchidie 
· La  palpation  du  scrotum  suffit  à  identifier l’individu  atteint.
·  La conservation  des  animaux monorchides est fortement déconseillée, du fait du caractère héréditaire  de  la  maladie.
· Sachant  que  toutes  les  données  chez  les  espèces  domestiques  indiquent  que  la cryptorchidie   est  héréditaire, les   animaux  atteints  ainsi que leurs  ascendants  doivent  être écartés  de  la  reproduction.
Pour l’hypoplasie
      -  La  taille  du  testicule, seule  ne  permet  pas de conclure, il faut  pour  aboutir  au  diagnostic un  examen de  la  semence et  un examen  histologique du  parenchyme  testiculaire. 
      - Seules les  anomalies  causées  par  un déficit  alimentaire   peuvent  être  traitées. Un  déficit  en  zinc peut  être traité  par  l’apport  de zinc dans  l’alimentation. 
     - Lors  de  découverte  d’hypogonadisme, il  est  recommandé  de  ne  pas  conserver l’animal  pour la   reproduction. Les résultats  de  fertilité  du  troupeau  risquent  d’être  moins  bons. 

- La  descendance  des  animaux à  hypoplasie  ne  doit  pas  être  conservée  à  cause  du  caractère potentiellement  héréditaire  de  la  maladie. 
Pour l’orchite /épididymite
Orchite
      -    La  présence  de  leucocytes  dans le  sperme  est  un élément  de  suspicion  d’orchite.
       -   Une  mise  en  culture  du  sperme  doit  être  faite  ainsi  qu’un  test  de  fixation  du  complément. Ce  dernier  pose le  problème  de  la  grande  variété  de  souches d’Actinobacillus. seminis.
· L’examen le plus sur est la mise en culture de tissu testiculaire.
-    Une  PCR  doit être  envisageable  en  cas  d’orchite brucellique (Brucella melitensis).
-Un  prélèvement  sanguin  permet  de  faire  un  test  d’agglutination  pour  identifier  la  bactérie  Brucella ovis
     -    Pour  prévenir  d’une  infertilité  les  animaux  à  haut  potentiel, on  peut  éventuellement  envisager une  hémi- castration  précoce (c'est à dire  uniquement  dans la  phase  aigue).
      -    En  cas  de  brucellose  tout  traitement  est  interdit. En  cas de  suspicion  l’animal  doit  être  isolé  et  testé.  
Epididymite
· Aucun  traitement  ne  doit  être  entrepris  sur des  animaux  atteints  cliniquement.
· Tout  animal  avéré  brucellique  doit  être  exclu  des  plans de  reproduction, quelque  soit  son utilisation (l’hémicastration et  la  conservation  en  tant  que boute-en-train  sont  autant de  risques de conserver un foyer au sein de l’élevage). L’animal doit être éliminé.
· L’épididymite contagieuse du bélier (B. ovis) fait partie des maladies à déclaration obligatoire (MDO). Les  animaux  suspects  doivent être isolés, testés  voire  immédiatement  réformés tandis que les autres animaux seront testés.
· L’utilisation de l’insémination artificielle est une voie permettant de  s’assurer de la  non circulation de la maladie.

· La clé de voûte de la  maladie est le bélier, la brebis à elle seule ne peut pas maintenir l’infection dans le troupeau.
· Elle repose sur le dépistage, l'assainissement des troupeaux infectés et la protection des cheptels indemnes.
· Le dépistage  passe par  la  palpation  du  scrotum  en  association  avec des  dépistages  sérologiques.
La vaccination des béliers est une mesure communément réalisée dans de nombreux pays infectés, associée  le  plus  souvent  à des  mesures sanitaires dans le cadre d'une prophylaxie médico-sanitaire.
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