UNIVERSITE MOHAMMED V
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE -RABAT-

ANNEE: 2012 THESE N°:186

LES TESTICULES NON DESCENDUS
& PROPOS DE 135 CAS

THESE

Présentée et soutenue publiqguement le: ......................

PAR
Mr. ZRARQI Redallah

Né le 04 Janvier 1985 a Rabat
Pour ['Obtention du Doctorat en Meédecine

MOTS CLES : Testicule non descendu — cryptorchidie — ectopie testiculaire — traitement médical et
chirurgical

MEMBRES DE JURY

Mr. BENHMAMOUCH PRESIDENT
Professeur de Chirurgie-pédiatrique
Mr. KISRA MOUNIR RAPPORTEUR

Professeur de Chirurgie-pédiatrique

Mr. ABDELHAK MBAREK
Professeur de Chirurgie-pédiatrique

Mr. ELABSI MOHAMED JUGES
Professeur de Chirurgie générale



(3200 (o 2,8)




<
fﬁﬁﬁ\

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969:
1969 —1974:
1974 —1981:
1981 — 1989:
1989 —1997:
1997 — 2003:

ADMINISTRATION :

Doyen :

Vice Doyen chargé des Affaires
Academiques et estudiantines

Vice Doyen chargé de la Recherche
et de la Coopération

Vice Doyen chargé des Affaires
Spécifiques a la Pharmacie
Secrétaire Géneral :

Conservateur

PROFESSEURS :
Février, Septembre, Décembre 1973
1. Pr. CHKILI Taieb

Janvier et Décembre 1976
2. Pr. HASSAR Mohamed

Mars, Avril et Septembre 1980
3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam
4. Pr. MESBAHI Redouane

UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

Docteur Abdelmalek FARAJ
Professeur Abdellatif BERBICH
Professeur Bachir LAZRAK
Professeur Taieb CHKILI

Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
Professeur Abdelmajid BELMAHI

Professeur Najia HAJJAJ
Professeur Mohammed JIDDANE
Professeur Ali BENOMAR
Professeur Yahia CHERRAH

Mr. El Hassane AHALLAT
Ahmed ZAHIDI

Neuropsychiatrie

Pharmacologie Clinique

Neurochirurgie
Cardiologie



Mai et Octobre 1981

5.Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid
6.Pr. EL MANOUAR Mohamed
7.Pr. HAMANI Ahmed*

8.Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
9.Pr. SBIHI Ahmed

10.Pr. TAOBANE Hamid*

11.Mai et Novembre 1982

12.Pr. ABROUQ Ali*

13.Pr. BENOMAR M’hammed

14.Pr. BENSOUDA Mohamed

15.Pr. BENOSMAN Abdellatif

16.Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983

17.Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*
18.Pr. BALAFREJ Amina

19.Pr. BELLAKHDAR Fouad

20.Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
21.Pr. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

22.Pr. BOUCETTA Mohamed*

23.Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
24.Pr. MAAOUNI Abdelaziz

25.Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
26.Pr. NAJI M’Barek *

27.Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985
28.Pr. BENJELLOUN Halima
29.Pr. BENSAID Younes

30.Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El
31.Pr. IHRAI Hssain *

32.Pr. IRAQI Ghali

33.Pr. KZADRI Mohamed

Cardiologie
Traumatologie-Orthopédie
Cardiologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Anesthésie —Réanimation
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiotherapie

Médecine Interne
Anesthesie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie



Janvier, Février et Décembre 1987
34.Pr. AJANA Ali

35.Pr. AMMAR Fanid

36.Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
37.Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
38.Pr. EL HAITEM Naima

39.Pr. EL MANSOURI Abdellah*
40.Pr. EL YAACOUBI Moradh
41.Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
42.Pr. LACHKAR Hassan

43.Pr. OHAYON Victor*

44.Pr. YAHYAQOUI Mohamed

Décembre 1988

45.Pr. BENHAMAMOUCH
46.Pr. DAFIRI Rachida
47.Pr. FAIK Mohamed
48.Pr. HERMAS Mohamed
49.Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

50.Pr. ADNAOUI Mohamed

51.Pr. AOUNI Mohamed

52.Pr. BENAMEUR Mohamed*

53.Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
54.Pr. CHAD Bouziane

55.Pr. CHKOFF Rachid

56.Pr. KHARBACH Aicha

57.Pr. MANSOURI Fatima

58.Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
59.Pr. SEDRATI Omar*

60.Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
61.Pr. AL HAMANY Zaitounia

62.Pr. ATMANI Mohamed*

63.Pr. AZZOUZI Abderrahim

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Urologie

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation



64.Pr.
65.Pr.
66.Pr.
67.Pr.
68.Pr.
69.Pr.
70.Pr.
71.Pr.
72.Pr.
73.Pr.
74.Pr.
75.Pr.
76.Pr.
77.Pr.
78.Pr.
79.Pr.

80.Pr.
81.Pr.

BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM
BELKOUCHI Abdelkader
BENABDELLAH Chahrazad

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHANA EIl Houssaine*
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar

FAJRI Ahmed*

JANATI Idrissi Mohamed*
KHATTAB Mohamed
NEJMI Maati
OUAALINE Mohammed*

TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

82.Pr

83.Pr.
84.Pr.
85.Pr.
86.Pr.
87.Pr.
88.Pr.
89.Pr.
90.Pr.
91.Pr.
92.Pr.
93.Pr.
94.Pr.
95.Pr.
96.Pr.
97.Pr.

. AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Néphrologie
Chirurgie Générale
Hématologie

BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif Chirurgie Générale

Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Génerale
Pediatrie
Anesthesie-Réanimation
Médecine Préventive,
Santeé Publique et Hygiene

SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH Pharmacologie

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynecologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie



Mars 1994
98.Pr. AGNAQU Lahcen
99.Pr. AL BAROUDI Saad

100.
101.
102.
103.
104.
105.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BENCHERIFA Fatiha

. BENJAAFAR Noureddine
. BENJELLOUN Samir

. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

Métaboliques

106.
107.
108.
109.
110.
111.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123.
124.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL AMRANI Sabah ep. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
OULBACHA Said
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima ép. BELKHADIR
SLAQOUI Anas

Mars 1994

125.
126.
127.
128.
129.
130.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M’barek

. BELAIDI Halima

. BRAHMI Rida Slimane

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies

Gynecologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopeédie
Radiologie

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Génerale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopedie
Chirurgie Génerale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obsteétrique



131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BERRADA Mohamed Saleh
. CHAMI Ilham

. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
. EL ABBADI Najia

. HANINE Ahmed*

. JALIL Abdelouahed

. LAKHDAR Amina

. MOUANE Nezha

Mars 1995

139.
140.
141.
142.
143.
144,
145.
146.
147.
148.
149.
150.
151.

152.
153.
154.
155.
156.
157.

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

faciale

158.
159.

Pr.
Pr.

. ABOUQUAL Redouane

. AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
BEDDOUCHE Amograne*
BENAZZOUZ Mustapha
CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

EL MESNAOUI Abbes

FERHATI Driss
HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBRAHIMY Wafaa
MANSOURI Aziz

RZIN Abdelkader*

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

160. Pr. AMIL Touriya*
161. Pr. BELKACEM Rachid
162. Pr. BELMAHI Amin

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

OUAZZANI CHAHDI Bahia

Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Génerale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Génerale
Gynecologie Obstétrique
Gynecologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique

Médecine Préventive, Santé Publique et

Hygiéne
Cardiologie
Urologie
Ophtalmologie
Radiotherapie
Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-

Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie réparatrice et plastique



163.
164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOULANOUAR Abdelkrim

EL MELLOUKI Quafae*
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*

MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima
ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

174.
175.
176.
177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.
189.
190.
191.
192.
193.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ALAMI Mohamed Hassan
BEN AMAR Abdesselem
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
BOULAICH Mohamed
CHAOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KANOUNI NAWAL
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAQUI CHAFIQ
NAZI M’barek*
OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*

TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

194. Pr. AFIFI RAJAA

195. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*

196. Pr. ALOUANE Mohammed*

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

MOHAMMADINE EL Hamid

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Parasitologie
Pédiatrie

Radiologie
Chirurgie Génerale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Génerale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Génerale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynecologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie



197.
198.
199.
200.
201.
202.

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. EZZAITOUNI Fatima
Pr. KABBAJ Najat

Pr. LAZRAK Khalid ( M)

Novembre 1998

203.
204.
205.

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*
Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

206.
207.
208.
2009.
210.
211.
212.
213.
214,
215.
216.
217.
218.
2109.
220.
221.
222.
223.
224,
225.
226.
2217.
228.
229.
230.

Pr. ABID Ahmed*
Pr. AIT OUMAR Hassan
Pr. BENCHERIF My Zahid

Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine
Pr. CHAQUI Zineb

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Pr. ECHARRAB EI Mahjoub
Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. EL OTMANYAZzzedine
Pr. GHANNAM Rachid

Pr. HAMMANI Lahcen

Pr. ISMAILI Mohamed Hatim
Pr. ISMAILI Hassane*

Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida
Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AIT OURHROUI Mohamed
Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. BENCHEKROUN Nabiha

Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthesie-Réanimation
Traumatologie Orthopeédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Génerale
Ophtalmologie



231.
232.
233.
234.
235.
236.
237.

238.
239.
240.
241.
242.
243.
244,

245.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.

CHERTI Mohammed

EL HASSANI Amine
EL IDGHIRI Hassan
EL KHADER Khalid
EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan

HSSAIDA Rachid*
LACHKAR Azzouz
LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi

Décembre 2001

246.
247.
248.
2409.
250.
251.
252.
253.
254,
255.
256.
257.
258.
250.
260.
261.
262.
263.
264.

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABABOU Adil

. AOUAD Aicha

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie
Endocrinologie et Maladies
Métaboliques
Anesthésie-Réanimation
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie
Maxillo-Faciale
Neurologie

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Enterologie
Cardiologie

Pediatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Génerale



265.
266.
267.
268.
2609.
270.
271.
272.
273.
274.
275.
276.
21717.
218.
2179.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.
2809.
290.
291.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

DRISSI Sidi Mourad*

EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid
EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NABIL Samira

NOUINI Yassine
OUALIM Zouhir*
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

292.
293.
294,
295.
296.
297.
298.

299.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*

. AMEUR Ahmed *

. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*

. BENBOUAZZA Karima

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie

Chirurgie Génerale
Radiologie

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Génerale
Anesthesie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopedie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Génerale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Urologie

Néphrologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies
Métaboliques
Rhumatologie



300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.
322.
323.
324,
325.
326.
327.
328.
329.
330.
331.
332.
333.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL ALJ Haj Ahmed

EL BARNOUSSI Leila
EL HAOURI Mohamed *
EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOULE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
MOUSTAINE My Rachid
NAITLHO Abdelhamid*
OUIJILAL Abdelilah
RACHID Khalid *
RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

RHOU Hakima
SIAH Samir *
THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*
ZRARA Ibtisam*

Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Génerale
Gynecologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopedie
Traumatologie Orthopedie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Génerale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique



PROFESSEURS AGREGES :

Janvier 2004

334. Pr. ABDELLAH EIl Hassan

335. Pr. AMRANI Mariam

336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
337. Pr. BENKIRANE Ahmed*

338. Pr. BENRAMDANE Larbi*
339. Pr. BOUGHALEM Mohamed*
340. Pr. BOULAADAS Malik

faciale

341. Pr. BOURAZZA Ahmed*

342. Pr. CHAGAR Belkacem*

343. Pr. CHERRADI Nadia

344. Pr. EL FENNI Jamal*

345. Pr. EL HANCHI ZAKI

346. Pr. EL KHORASSANI Mohamed
347. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
348. Pr. HACHI Hafid

349. Pr. JABOUIRIK Fatima

350. Pr. KARMANE Abdelouahed
351. Pr. KHABOUZE Samira

352. Pr. KHARMAZ Mohamed

353. Pr. LEZREK Mohammed*

354. Pr. MOUGHIL Said

355. Pr. NAOUMI Asmae*

356. Pr. SAADI Nozha

357. Pr. SASSENOU ISMAIL*

358. Pr. TARIB Abdelilah*

359. Pr. TIJAMI Fouad

360. Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

361. Pr. ABBASSI Abdellah

362. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
363. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Enterologie

Chimie Analytique

Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-

Neurologie
Traumatologie Orthopedie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynecologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopeédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Gastro-Entérologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Microbiologie



364.
365.
366.
367.
368.
369.
370.

371.
372.
373.
374.
375.
376.
377.
378.
379.
380.
381.
382.
383.
384.
385.
386.
387.
388.
3809.

Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ALLALI Fadoua

. AMAR Yamama

. AMAZQOUZI Abdellah
. AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane

BENHARBIT Mohamed
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
BOUKLATA Salwa

DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAQUI Sakina
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
KARIM Abdelouahed
KENDOUSSI Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad
TNACHERI OUAZZANI Btissam
ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

423. Pr. ACHEMLAL Lahsen*

424. Pr. AFIFI Yasser

425. Pr. AKJOUJ Said*

426. Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra
427 Pr. BELMEKKI Abdelkader*

428. Pr. BENCHEIKH Razika

429 Pr. BIY| Abdelhamid*

430. Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine

CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed

Rhumatologie

Néphrologie
Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo
Faciale

Ophtalmologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Radiologie

Ophtalmologie
Biophysique

Microbiologie

Cardiologie

Pédiatrie

Radiologie

Ophtalmologie

Cardiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénetique
Ophtalmologie
Gynecologie Obstétrique

Rhumatologie
Dermatologie
Radiologie
Dermatologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique



431.
432.
433.
434,
435.
436.
437.
438.
4309.
440.

441

442.
443,
444,
445,
446.
447,
448.
449,
450.
451.
452.
453.
454,
455.
456.
457.
458.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOULAHYA Abdellatif*
CHEIKHAQUI Younes
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal
ESSAMRI Wafaa
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
GHADOUANE Mohammed*
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
KHARCHAFI Aziz*
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
NAZIH Naoual
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SEFIANI Sana
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOQOUI Rachida

Octobre 2007

458.
4509.
460.
461.
462.
463.
464.
465.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

LARAQUI HOUSSEINI Leila
EL MOUSSAOUI Rachid
MOUSSAOUI Abdelmajid
LALAQUI SALIM Jaafar *
BAITE Abdelouahed *
TOUATI Zakia

OUZZIF Ez zohra *
BALOUCH Lhousaine *

Chirurgie Cardio — Vasculaire
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pediatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Médecine Interne
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie

O.R.L

Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Anatomie Pathologique
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Anatomie pathologique
Anesthésie réanimation
Anesthésier réanimation
Anesthésie réanimation
Anesthésie réanimation
Cardiologie

Biochimie

Biochimie



466.
467.
468.
4609.
470.
471.
472.
473.
474,
475.
476.
477.
478.
479.
480.
481.
482.
483.
484,
485.
486.
487.
488.
4809.
490.
491.
492.
493.
494,
495.
496.
497.
498.
499,
500.
501.
502.
503.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

SELKANE Chakir *
EL BEKKALI Youssef *
AIT HOUSSA Mahdi *
EL ABSI Mohamed

EHIRCHIOU Abdelkader *

ACHOUR Abdessamad

TAJDINE Mohammed Tarig*

GHARIB Noureddine

TABERKANET Mustafa *

ISMAILI Nadia
MASRAR Azlarab
RABHI Monsef *
MRABET Mustapha *
SEKHSOKH Yessine *
SEFFAR Myriame
LOUZI Lhoussain *
MRANI Saad *

GANA Rachid

ICHOU Mohamed *
TACHFOUTI Samira
BOUTIMZINE Nourdine
MELLAL Zakaria
AMMAR Haddou *
AOQOUFI Sarra

TLIGUI Houssain
MOUTAJ Redouane *
ACHACHI Leila
MARC Karima
BENZIANE Hamid *
CHERKAOUI Naoual *
EL OMARI Fatima
MAHI Mohamed *
RADOUANE Bouchaib*
KEBDANI Tayeb
SIFAT Hassan *
HADADI Khalid *
ABIDI Khalid
MADANI Naoufel

Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie cardio vasculaire
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie plastique
Chirurgie vasculaire périphérique
Dermatologie
Hématologie biologique
Médecine interne
Médecine préventive santé publique et hygiene
Microbiologie
Microbiologie
Microbiologie

Virologie

Neuro chirurgie

Oncologie medicale
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie

ORL

Parasitologie

Parasitologie

Parasitologie

Pneumo phtisiologie
Pneumo phtisiologie
Pharmacie clinique
Pharmacie galénique
Psychiatrie

Radiologie

Radiologie

Radiothérapie
Radiothérapie
Radiothérapie
Réanimation médicale
Reanimation médicale



504. Pr. TANANE Mansour *
505. Pr. AMHAJJI Larbi *

Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BJIJOU Younes
AZENDOUR Hicham *
BELYAMANI Lahcen*
BOUHSAIN Sanae *
OUKERRAJ Latifa
LAMSAQURI Jamal *
MARMADE Lahcen
AMAHZOUNE Brahim*
AIT ALI Abdelmounaim *
BOUNAIM Ahmed *

EL MALKI Hadj Omar
MSSROURI Rahal
CHTATA Hassan Toufik *
BOUI Mohammed *
KABBAJ Nawal

FATHI Khalid
MESSAOUDI Nezha *
CHAKOUR Mohammed *
DOGHMI Kamal *
ABOUZAHIR Ali  *
ENNIBI Khalid *

EL OUENNASS Mostapha
ZOUHAIR Said*
L’kassimi Hachemi*
AKHADDAR Al *
AIT BENHADDOU EIl hachmia
AGADR Aomar *
KARBOUBI Lamya
MESKINI Toufik

KABIRI Meryem
RHORFI Ismail Abderrahmani *
BASSOU Driss *

Traumatologie orthopédie
Traumatologie orthopédie

Anatomie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Biochimie

Cardiologie

Chimie Therapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Chirurgie Cardio-vasculaire
Chirurgie Génerale
Chirurgie Génerale
Chirurgie Génerale
Chirurgie Génerale
Chirurgie Vasculaire Périphérigue
Dermatologie
Gastro-entérologie
Gynécologie obstétrique
Hématologie biologique
Hématologie biologique
Hématologie clinique
Médecine interne
Médecine interne
Microbiologie
Microbiologie
Microbiologie
Neuro-chirurgie
Neurologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Radiologie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ALLALI Nazik

. NASSAR Ittimade

. HASSIKOU Hasna *

. AMINE Bouchra

. BOUSSOUGA Mostapha *
. KADI Said *

Octobre 2010

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AMEZIANE Taoufig*
ERRABIH Ikram
CHERRADI Ghizlan
MOSADIK Ahlam
ALILOU Mustapha
KANOUNI Lamya

EL KHARRAS Abdennasser*
DARBI Abdellatif*

EL HAFIDI Naima
MALIH Mohamed*
BOUSSIF Mohamed*

EL MAZOUZ Samir
DENDANE Mohammed Anouar
EL SAYEGH Hachem
MOUJAHID Mountassir*
RAISSOUNI Zakaria*
BOUAITY Brahim*
LEZREK Mounir

NAZIH Mouna*
LAMALMI Najat
ZOUAIDIA Fouad
BELAGUID Abdelaziz
DAMI Abdellah*
CHADLI Mariama*

Radiologie

Radiologie

Rhumatologie
Rhumatologie
Traumatologie orthopédique
Traumatologie orthopédique

Médecine interne
Gastro entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Anesthesie réanimation
Radiotherapie
Radiologie

Radiologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Médecine aérotique
Chirurgie plastigue et réparatrice
Chirurgie pédiatrique
Urologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
ORL

Ophtalmologie
Hématologie

Anatomie pathologique
Anatomie pathologique
Physiologie

Biochimie chimie
Microbiologie



ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS

1. Pr. ABOUDRAR Saadia Physiologie

2. Pr. ALAMI OUHABI Naima Biochimie

3. Pr. ALAOUI KATIM Pharmacologie

4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naima  Histologie-Embryologie
5. Pr. ANSAR M’hammed Chimie Organique et Pharmacie Chimique
6. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz Applications Pharmaceutiques
7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed Génétique Humaine

8. Pr. BOURJOUANE Mohamed Microbiologie

9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla ChadiaBiochimie

10.Pr. DAKKA Taoufiq Physiologie

11.Pr. DRAQOUI Mustapha Chimie Analytique
12.Pr. EL GUESSABI Lahcen Pharmacognosie

13.Pr. ETTAIB Abdelkader Zootechnie

14.Pr. FAOUZI Moulay EI Abbes Pharmacologie

15.Pr. HMAMOUCHI Mohamed Chimie Organique
16.Pr. IBRAHIMI Azeddine

17.Pr. KABBAJ QOuafae Biochimie

18.Pr. KHANFRI Jamal Eddine Biologie

19.Pr. REDHA Ahlam Biochimie

20.Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Chimie Organique
21.Pr. TOUATI Driss Pharmacognosie

22.Pr. ZAHIDI Ahmed Pharmacologie

23.Pr. ZELLOU Amina Chimie Organique

* Enseignants Militaires



) =)~ \2 2.2 200
GSHAeorcaces

Je dédie cette these a... ~



- ~
| @

/A I / - A / |

A\ | 78 )4 14

A\ & A ¢ L i (& % L A 2 2 2 A V

Tout Puisant
Quim’a inspiré
Qui m'a guidé dans le bon chemin
Je vous dois ce que je suis devenu
Louanges et remerciements

Pour votre clémence et miséricorde.



A wnes tres chers pavents

Mr. Zrarqi Abderrahmane Et Mme. Jouid Amina

Nul mot ne saurait exprimer a sa juste valeur le
dévouement et le profond respect que je porte envers
VOUS

Rien au monde ne pourrait compenser ce que VOus
avez fait pour moi

Que ce travail soit le témoignage de ma gratitude et

de mon respect

Que dieu vous accordent santé, bonheur et
Prospérité.



Dr. Zrarqi Med. Tarik ET Dr. Zrarqi R, Nistine

Vous avez toujours fait la preuve d attachement, de
sincérité et de considération envers ma personne

TVotre aide votre générosité extréme, votre soutien
étaient pour moi une source de courage, d inspiration
et de patience que dieu vous protégent.



Dr. Jouid Khalid, Dr. Outtmane Menaoui et Dr.
Boukir Anwar

Un spécial remerciment pour tous les moments qu 'on
a passé ensemble et qu’on passera dans le future, vous
étes des freres pour moi, vous m avais accompagné
tout au long de ce parcours, avec votre soutien, vVos
conseils et votre amitié sincere.



=
|

| S:‘ -
=
>/

paieiis, ies tenies et oncles,

“amille, wes grans

1ies cousins et coustiies
Veuillez trouver dans ce modeste travail ["expression
de mon affection la plus sincere.

Les membres du conseil des étudiants en médecine
2006-2010
Les Membres du Forum Medramo.xoot.fr
Les étudiants de la promo 2004

Je vous rends hommage par ce modeste travail en
guise des bons moments partagés, de votre soutien et
de votre serviabilité.



A tous ceux. ou celles qui me sont chers (es) et que j'ai

omis involontairement de citer
A tous mes enseignants tout au long de mes études

A tous ceux qui ont participé de pres ou de loin a la
réalisation de ce travail

A tous ceux qui ont cette pénible tdche se soulager les
gens et diminuer leur souffrances.



{

VLS (s v"’// =
o1k
WIS
A /G A

ien

()
v /4

1

141

! A
n
/, /sf"/

'_r//




A notre Maitre et Président de thése,
Mr. BENHMAMOUCH

Je suis tres sensible a ["honneur que vous me faites en
acceptant de présider le jury de ce travail.

Veuillez trouver, cher maitre, dans ce modeste travail,
[expression de ma trés haute considération, ma
profonde gratitude et mes sentiments les meilleurs.



A notre Maitre et Rapporteur de thése,
Mr. KISRA Mounir

Vous m avez fait le grand honneur d accepter de me
diriger dans ce travail avec bienveillance et rigueur.

TVotre attachement au travail minutieux est [objet de
ma considération, Veuillez trouver dans ce travail,
tres cher maitre, le témoignage de ma profonde
gratitude et ['expression de mes sentiments les plus
respectueux,



A notre Maitre et Juge de thése,
Mr. ABDELHAK Mbarek,

Je vous remercie vivement de [ honneur que vous me
faites en acceptant de juger notre travail.

Veuillez trouver, cher maitre, [expression de ma
tres haute considération.



A notre maitre et Juge De theése,
Mr. EL ABSI Mohamed

J ai [honneur de venir respectivement vous remercier
d’avoir accepté de juger notre travail.

Veuillez trouver, chére maitre, ['expression de notre
tres haute considération et ma profonde gratitude.



LISTE DES ABREVIATIONS

TND : Testicule non descendu
TNP : Testicule non palpable
GT : Gubernaculum Testis

PS : Pédicule Spermatique
AMH  :Hormone Antimullérienne
CA : Artere Crémasterien

CGRP : Calcitonin Gene Related Peptide

CPV : Canal Peritonéo-Vaginale

DA : Artere Déférent

DHT : Dihydrotestostérone

hCG : Gonadotrophines Chronique Humaine
InsL-3  : Insuline-Lik Hormone de type 3

LGR-8 : Leucinerich repeat-containing G protein — Coupled Receptor -8

LH : Luteinig Hormone

MIF : Facteur Antimullérienne

MIS : Mullerian inhibiting substance
OGE : Organes Génitaux Externes.
SPB : Syndrome de Prune Belly

TA : Artere Testiculaire

T : Testostérone



(

GO\ 4 iieive < oion
~onumarre




RAPPEL EMBRYOLOGIQUE...... e 4
[- LE STADE INDIFFERENCIE :....oeiiiiiiiiiieeieeie ettt sttt ettt st s st 4
[I-  LE STADE DIFFERENCIE, MASCULIN =..coutiiiiiiiieitienieeeeeeieest ettt et s s 6

1-  Différenciation testiCUIaire ©.......couiiiiiiieeee e 6
2- Différenciation des voies ENItAlES : ......ccuiii i 9
3- Différenciation des glandes aCCeSSOIrES :......ciiviiiiiiiiiiieeree e 10

RAPPEL ANATOMIQUE ... sssnnas 12

[ ANATOMIE DU TESTICULE :...cutiiiiiitieiteeieetee ettt sttt ettt st st st e et e e b e sbeesaee e 12
Lo GBNBIAlITAS & it b e st sttt et e sbe e saeesane e 12
2-  Les enveloppes dU tESTICUIR & .....eee it e e et e e s e e e ean 13

2-1 — 1@ VAEINAIE ©uetiiiiie ettt ettt ettt st s e s b e bt e e en b e e sneeesaree s 13
2-2 — Fascia Spermatique iNtEINE . ...c..uiiieieeeeeiee et 13
2-3 — La tunigue musculeuse ou fascia CrémMastérique : .......c.cccecerveereeieeneeneenee e 14
2-4 — fascia SPermMatique EXEEINE :...cc.iiiiiiiiiie ettt st st 14
2-5 —Tunique celluleuse SOUS-CULANEE & .....coceiiiiriieieeieesee ettt 14
2-6 = L A0S & .eeiiieiieiieriee ettt sttt e ne s 14
2-7 — L& SCIOTUM iiiiiiiiiiiiiiiii ittt s s s aba e e s sabae s 14

[I-  VASCULARISATION ET INNERVATION DU TESTICULE :....ccovviiiiiiiiiiiieiiiieeeeeee e, 17

A= VaSCUIAIISAtION & .eiieiiiiie ettt ettt e h e st st et b e 17
Lo LB @IS ettt ettt ettt st be bt bt e s bt she e et e e teenbeesheesaneea 17
1-1-'artere spermatique ou testiCUlaire .. ...ccceveiriiiieeeeeeecee e 17
1-2—L’artere déferentielle & ..o s 18
1-3—L’artere crémastérique ou funiCUIAIre :.......ccoceeveeriieeiienienecceeeeee e 18

2= LESVEINES fiiiiiiiiiiiiii ittt e 18
2-1 — La veine teStICUIAINe . ..uii et 19

2-2 — La VeiNe SPEIrMAtIQUE @ .icieeeeiieiiiieee et e s e s e s e 19

2-3 —Laveine d&fErentielle : ... i 19

R =T 1Y o o] o = o [0TSR UPRRRN 20

R [ ] o 1Y V7= d o] o [OOSR 21



LA MIGRATION TESTICULAIRE : ETAT DES CONNAISSANCES ......cccoiiiiiiiiiiiiiiciii e 23

I- LA MIGRATION TESTICULAIRE NORMALE ......cootiiiieiieniinieeeeteeiee ettt 23
A- LA PHASE TRANS-ABDOMINALE :...ooteiiiitiiiiitiieieieietee e 24

B- LA PHASE INGUINO-SCROTALE.... .. s 26

II-  MECANISME DE LA NON DESCENTE TESTICULAIRE : ...uueee e 30
- CONSEQUENCES DU TESTICULE NON DESCENDU :.....coiiiiiiieniinieeieeieeieesiee st 32
IV- ANOMALIES ASSOCIEES :[24] ...ttt ettt st s 33
MATERIEL ET METHODES ...........ooo oottt 35
FICHE D’EXPLOITATION ...ttt sttt sttt ettt e sbe e s ae e sate st e bt e b e e bt e sbeesaeesateeaseenbeesbeesanesanenas 37
RESULTATS ...ttt bbbttt s st s b s 55
[- ETUDE CLINIQUE :...ueeiiieeeeeteeteet ettt ettt st sttt b bt sb e s st st e emeeebeesbeesaeesanenas 56
- N 56

2- Circonstances de dECOUVEITE :© ....cc.uiiiieiieieeeree ettt ettt et eeas 57

3o COTE AtEOINT ittt sbe e e s e et e e sabeesbeeesbeeenee 57

4-  Siege du Testicule NON dESCENAU : ..oiiuviiiiiiiie e e e e e e 58

5- ANOMALIES @SSOCIES Ittt st sttt 60

[I- ETUDE PARACLINIQUE :...eeiiiiiiiteeiee ettt ettt e e ettt e e e s e et e e e e e e e nnneeeeeeas 61
1- Echographie inguino-scrotal et abdominale : .......c.coeoeiiiiiieiiee e 61

2-  TDM Abdomino-pelVIENNE : ......viiiieee ettt e e et e e e a e e e earaeeaens 61

S R D To 1Y V={ <l g Te ] 21 To T o | SRR 61

- TRAITEMENT MEDICAL =1ttt 62
V- EXPLORATION CHIRURGICALE :....coiiiiiiiiieiieeeeeeete ettt 62
1o V0I€ d/8D0IA = ..ttt st e b e sbe e st e st 62

2-  Constatations OPEIratoire : ......c.eiiieciiieeeciiee e ettt e e et e e et e e e et re e e e s tae e e esataeeeeeasaeeesansaeeans 63

a-  POSItion dU TESTICUIE & ...eeeeieieiii et 63

b-  Dimensions des teSTICUIES : .....ccuiriiriieieeieeee et 64

C- GUbErnaculumM TeStIS (GT) :.eecereereererrienierieentesieeteste et eseesbeeeesbe et et saeeneesbeeaesbeeaeens 65

d-  Pédicule SPermMatiQUe :.......cccceeviieriierieeniee ettt ettt st 65

e- Anomalies épididymo-testiCUlaires :.......ccoceeieeierniinienieee et 65

V- MODALITES CHIRURGICALES :......eeiiiiiieie ettt e e e 65



DISCUSSION ..ottt 68
[- ETUDE CLINIQUE :....eeieeeeettet ettt ettt st st ettt et sbe e st st s e et e sbeesaeesaneeas 69
) o o [<Ts o o] Lo 4 =TSSP 69
S V- RN 70
LG [ o [U =TRSO 71
1-  DiagnoStiC ClINIQUE :.uiiiiceiiiieiiiei ettt ettt e e e e e st e e s sare e e e ssbeeessnbeeessnrenas 71

2-  Diagnostic différentiel : [21] ... e 73

D- Coté du testiCule ECLOPIGUE : ..uiiieiieee ettt e et e e e et e e e e ate e e e enteeeeeanes 74

E- Siege du testicule ECtOPIQUE : ..oiioiiiie ettt e e e e sare e e e s eate e e e eanes 75

F-  ANOMAlIES ASSOCIEES ..ottt sttt ettt sbe e sbe e st st e e teenbeesbeesaneeas 76
[I-  LES EXPLORATIONS PARACLINIQUES :....eeiie s 80
) = 11 o I = 1T ] [o =T [ SRR PR 80
2 1 T o I = To Lo ] Fo Y =4 o [N [T PRSPPIt 80
R <Yl o VoY = =T o] o 1T TSP 80

2- TOMOAENSITOMEBLITE ©ueiiiiiiieiieeite ettt ettt sttt be e b e sbeesaeeeaeeas 81

- L’EXPLORATION CHIRURGICALE ET LAPAROSCOPIQUE :......oevriiiaiieenieeenieenieeenieesieeenes 82
A- POSITION dU tESTICUIR & ..coneiiiiiiieee e e e 83
B-  DIimeNnsion teStICUIINE . ..iiiiiiieieeniee ettt 85
C-  Le GUDErNACUIUM TESTIS fuiiuiiiiiiiiiiie ettt sttt sb e st st st st 85
D-  Le PEdiCUle SPEIrMAtiQUE & ..ooceiieeeeiieeeeeieee ettt e e ettt e e e ette e e e et e e e e etteeeesbteeeeebaeeeesbeneeeannes 85
E- Anomalies épididymo-testiCUlaires :.....ceeeieciiee et 86
IV- LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :.....ooctiiiieiieniienie ettt 88
) @] oY1= Tot 41 3 USRS 88
B- IMEETNOMES © ..t r e e e e 88
1-  Traitement HOrmonal fo...oo e 88

2-  Letraitement Chirurgical @ .... ..o 92

a- Traitement chirurgical ClasSiQUE :........covueeriiieiiiienee e 92

b- L lapar0SCOPIE . eueiiiiriiiieeieet ettt s e s 100

c- Technique de FIower et STEPNENS & .cocvvvviiiiiiiiiiieeeieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 108




d- Auto transplantation testiCUlaire & .......oovevviiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee s 114

e-  Latechnique de KOff @......coiiiiiiiee e 115

O V] o To 1y d oY o J=T - 1 o 11 IR 116

V- COMPARAISON DES TECHNIQUES LAPAROSCOPIQUE ET CONVENTIONNELLE POUR LETNP :....... 117

VI- A QUEL MOMENT FAUT-IL INTERVENIR 2 1eiiiitieeeitee ettt ettt e e sre e s e e ssvnee e 119

VII- LA FERTILITE CHEZ L’EX-CRYPTOCHIDE :....cccteiiieiiiieiieeieeieesiee sttt 122
VIIl-  CONDUITE A TENIR DEVANT UN TESTICULE NON DESCENDU : ......cocueeiieieenieeneeneeenenn 127

A- Testicule non descendu Palpable @ ... 127

B- Testicule non descendu, Non Palpable i ... 128
CONCLUSION..........coor et 129
RESUIME ... 132
RESUIME ...ttt ettt ettt e b e s b e s at e sa bt et e e bt e b e e s bt e sat e e at e et e e nbeesbeesaeesaneeabeenbeennes 133
ABSTRACT ...ttt sttt et b e s bt s a et st e bt e bt e s bt e she e sae e e at e e bt e bt e ebeesae e eab e et e e be e beenbeesbeesareenrean 134
Rt 135






Le testicule non descendu désigne toutes les anomalies de migration du
testicule, qu’il se trouve ou non sur le trajet normal de la migration et qui en
résulte ; I'absence d’un ou des deux testicules dans les bourses.

Ainsi on distingue :

La cryptorchidie qui se définit comme un testicule situé spontanément et

en permanence en dehors du scrotum, en un point quelconque de son trajet
normal de migration. Son abaissement par traction manuelle est impossible ou
suivi d’'une réascension immédiate lorsqu’on le lache. Ainsi le testicule peut se
trouver en position intra abdominale, a l'intérieur du canal inguinal, a son
orifice externe ou a la racine de la bourse. C’'est la situation la plus fréquente
des troubles de la migration testiculaire. [1]

L’ectopie testiculaire qui correspond a une migration du testicule en

dehors de son trajet normal de descente, le testicule peut étre retrouvé sous la
peu du périnée, de la verge ou a la racine de la cuisse.

Le testicule évanescent qui est une entité correspondant a un testicule

ayant existé mais ayant involué par torsion du cordon spermatique ou autres
processus entrainant une ischémie. [1]

Le testicule oscillant ou « ascenseur », correspond a un testicule pouvant

descendre spontanément dans la bourse et migrant de fagon répétitive au
niveau de |'orifice inguinal superficiel ou profond. Il s’agit en fait du diagnostic

différentiel de base de la cryptorchidie.



Le testicule non descendu est considéré comme une pathologie complexe
car elle est probablement multifactorielle [2], plusieurs facteurs (hormonaux,
génétiques et environnementaux) sont impliqué dans sa genése et contribuent
a 'augmentation récente de son incidence surtout dans les pays industrialisés.

Cette pathologie représente I'étiologie la plus fréquente d’infertilité et un
facteur de cancer du testicule. Le risque de cancérisation d'un testicule
cryptorchide est cinq fois plus important que celui d’un testicule ayant effectué
une migration normale, nécessitant un diagnostic est une prise en charge
précoce. Une meilleure compréhension de la physiopathologie permettra de
proposer le traitement le plus adéquat au meilleur moment et par
conséquence, la surveillance du risque cancéreux et I’'amélioration de la chance

de fertilité.
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Schéma N°1 : Différentes localisations du testicule non descendu




RAPPEL EMBRYOLOGIQUE

La différenciation sexuelle constitue I'ensemble des phénomeénes qui
aboutit a I’établissement du dimorphisme sexuel a la naissance.

C'est-a-dire a la sexualisation des gonades qui va conditionner a I'état
physiologique, le phénotype sexuel, base de I'identité sexuelle des individus.

Le développement de I'appareil génital se fait en deux stades :

Indifférencié puis, différencié.

I-  LE STADE INDIFFERENCIE :

Les gonades sont formées par deux populations cellulaires d'origine
embryologique totalement différente.
. les cellules germinales primordiales (PGC = primordial germ cells)
destinées a former les gamétes (spermatozoides et ovocytes). Ces cellules sont
d'origine épiblastique et leur ségrégation est précoce.
J les cellules somatiques ou nourricieres qui vont entourer les cellules
germinales. Ces cellules constituent le blasteme gonadique somatique leur
origine exacte reste discutée. L'hypothése la plus courante les fait provenir d'au
moins trois sources: du mésonéphros, du mésenchyme local, ainsi que de
I'épithélium ccelomique. Il s'agit pour le testicule des cellules de soutien
(Sertoli) et des cellules interstitielles (Leydig), et pour l'ovaire des cellules
folliculaires et thécales. [7]

Les cellules germinales primordiales (PGC) apparaissent dans |'épiblaste
des la gastrulation et subissent une migration extra embryonnaire dans la paroi
de la vésicule vitelline. De la, notamment suite a |'action conjuguée de trois

facteurs (la plicature de I'embryon, des facteurs chimiotactiques et des
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mouvements amiboides), les PGC migrent a nouveau a l'intérieur de I'embryon
(migration intra embryonnaire), dans la paroi du tube digestif. En passant a
travers le mésentére dorsal elles vont finalement coloniser les crétes génitales.
Durant leur migration, qui s'effectue entre la 4e et la 6e semaine, ces cellules
continuent a se multiplier par mitoses. [2]

La créte génitale s'étend, tout comme la créte mésonéphrotique, depuis la
région cardiaque jusque dans la région cloacale. Durant la période s'étendant
entre la 4e et la 6e semaine, suite a la prolifération des cellules de |'épithélium
ceelomique, la région moyenne de la créte génitale va constituer |'ébauche
génitale. Les PGC immigrantes pénetrent dans cet épithélium ccelomique
épaissi. L'ébauche gonadique indifférenciée est donc constituée d'un blasteme
de cellules d'origine hétérogene, dans lequel les PGC et ce blasteme somatique
local exercent par la suite des effets inducteurs réciproques. [3]

Le mésenchyme ccelomique sous-jacent se met également a proliférer.
Quant a I'épithélium ccelomique il est maintenant pluristratifié et perd
transitoirement sa membrane basale. lls se forment des cordons sexuels qui
entourent les PGC et s'insinuent en profondeur. On sait que dans le sexe
masculin des cellules du mésonéphros participent a la formation de I'ébauche
gonadique, il n'est cependant pas établi si tel est le cas dans |'ébauche
gonadique féminine. [2]

Jusqu'a la fin de la 6e semaine la gonade revét le méme aspect
morphologique dans les deux sexes et les cordons sexuels, ainsi que les PGC
sont présents tant au niveau des régions corticales que médullaires des futures

gonades.



- LE STADE DIFFERENCIE, MASCULIN :

C'est sous l'influence du SRY, situé sur le chromosome Y, qu'une cascade

génétique induit le développement de la gonade indifférenciée en testicule.

1- Différenciation testiculaire :

Le testicule se différencie plus précocement que I'ovaire au cours de la 7e

semaine vers 44 jours.

Au cours de cette phase, une couche conjonctive d’origine
mésenchymateuse se forme, entoure et isole la glande de [|'épithélium
ccelomique : celle-ci envoie des travées a lintérieur de la gonade pour la
cloisonner en lobules. Certains cordons du blasteme se creusent d’'une lumiere
et forment des tubes séminiferes qui sont tapissés par les cellules de Sertoli, et
abritent les gonocytes. D’autres restent pleins et constituent le tissu interstitiel
endocrine [4]. Les cellules de sertoli secretent une hormone dite une
antimillérienne (AMH) provocant la différenciation des cellules de la créte
génitale en cellules de Leydig, qui sont responsables de la sécrétion de la
testostérone, dés la 9eme semaine de la vie intra-utérine, sous l'influence des
gonadotrophines chroniques (HCG) maternelles [5].

Les testicules ainsi formés, sont localisés au niveau du retro péritoine, ils
vont ensuite migrer et emprunter le canal inguinal pour occuper leur position

définitive des bourses au 8eme mois [4].



Descente testiculaire env. 2 mois

Descente testiculaire env. 7 mois
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1 Gubernaculum
2 Pénis

3 Canal inguinal

Descente testiculaire env. 3 mois
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Descente testiculaire env. 9 mois

iy

— —

4 Testicule

5 Cavité péritonéale

6 Canal déférent

Schémas 2 : Les différentes étapes de la descente testiculaire.
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2- Différenciation des voies génitales :

La différenciation des voies génitales dans le sens masculin a lieu, en
réponse a I'action de la testostérone produite par les cellules de Leydig dans les

eme

testicules foetaux et débute dés la 8 semaine [6].
Deux phénomenes vont marquer la différenciation des voies génitales
masculines :
- Larégression des canaux para méso néphrotiques (de Mdller).
- Le développement et la différenciation des canaux méso néphrotiques
(de Wolff).
Les canaux de Miller regresseent a partir de la 8 semaines, et

9°™® semaine sous l'effet de I’AMH, ces canaux ne

disparaissent a la
disparaissent pas completement , ils participent a I'organogenéese de |'utricule
prostatique, et leur partie craniale persiste sous le nom d’hydatide de Morgani
[6].

Par ailleurs, et sous l'influence de la testostérone, le canal de Wolff
persiste et s’integre dans I'appareil génital : la partie antérieuaur communique
avec les tubes sminiféres, au dessus, le canal de Wolff s’allonge au cours de la
10°™ semaine et son trajet devient tortueux, c’est le futur épididyme.

La partie caudale s’entoure d’un revétement épais musculaire et prend le

nom de déférent ce dernier s’abouche au niveau du verru montanum.



3- Différenciation des glandes accessoires :

Les glandes sexuelles accessoires ont une origine double. Elles dérivent
soit de I"épithélium mésodermique (mésoblastique) des canaux de Wolff, soit
de I'épithélium endodermique (entoblastique) du sinus urogénital [7].

éme

Les vésicules séminales vont se différencier au cours de la 12 semaine,
a partir d’'une évagination du canal déférent, d’origine mésodermique, peu
avant son abouchement a la face postérieure du sinus urogénital (futur uretre
prostatique).

Ces glandes paires produisent I'essentiel des sécrétions nourricieres pour
le sperme. La partie du canal de Wolff comprise entre les vésicules séminales et
I'urétre prostatique s’appelle le canal éjaculateur. Entre les deux canaux
éjaculateurs s’abouche l'utricule prostatique impair (vestige des canaux de
Madller) [7].

Le colliculis seminalis ou veru montanum est le lieu d’abouchement des
deux canaux éjaculateurs et de |'utricule prostatique.

La prostate se développe a partir d’excroissances entoblastiques de la face

eme

postérieure de l'uretre prostatique dans le courant de la 127 semaine. Si
I’épithélium glandulaire da la prostate se développe a partir des cellules
entoblastiques, le stroma et la musculature lisse se développe a partir du
mésoblaste environnant dont I'effet inducteur est soumis a I'action de |la DHT.

eme

La glande devient active a partir de la 157" semaine. Elle englobe a ce stade les

canaux éjaculateurs et I'utricule prostatique ainsi que 'urétre prostatique.
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Dans le courant de la 12 emaine et parallelement au développement
de la prostate, lles glandes bulbo-urétrales (de Cowper) se développent a partir
de bourgeonnements entoblastiques pairs de 'urétre pénien qui fait suite a
I'urétre prostatique. Ce seront finalement les sécrétions des vésicules
séminales, de la prostate et des glandes bulbo-urétrales et urétrale qui entrent

dans la composition du liquide séminal [6,7].
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RAPPEL ANATOMIQUE

- ANATOMIE DU TESTICULE :

1- Généralités :

Le testicule est la glande génitale masculine principale. Elle secrete les
hormones sexuelles et produit les spermatozoides.

Le testicule, organe pair, a la forme d’un ovoide aplati transversalement,
dont le grand axe est oblique en bas et en arriere. Sa surface est lisse et nacrée.
Sa consistance est ferme et réguliere.

Il mesure, en moyenne, 4 a 5 cm de long, 2,5cm d’épaisseur et pese 20
grammes. Il présente :

- Deux faces, latérael et médiale.
- Deux bords, dorso-cranial et ventro-caudal.
- Deux péles, cranial et caudal.

Il est coiffé, comme un cimier de casque, par I'épididyme qui s’étend tout au
long de son bord dorso-cranial. Il est entouré d’'une enveloppe résistante,
I’albuginée qui envoie des cloisons a l'intérieur du testicule, le segment en
lobule qui contient les tubes séminiferes. [Schéma 5]

L'albuginée présente un épaississement surtout localisé a la partie ventrale
du bord dorso-cranial : le médiastinum testis qui va contenir le rete testis.

Il présente des vestiges embryonnaires :

e Appendice testiculaire (ou hydatide sessile)
e Appendice épididymaire (ou hydatide pédiculée)

Enfin, il est fixé dans la bourse par un ligament, le gubernaculum testis.
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2- Les enveloppes du testicule :

Les enveloppes du testicule forment au-dessous du pénis et du périnée un
sac allongé verticalement et gu’on nomme le scrotum. Une cloison médiane
sépare la bourse droite de la bourse gauche généralement plus profonde. Les
différentes enveloppes représentent les différents plans de la paroi abdominale
qui semblent avoir été refoulés par la migration testiculaire, et sont d’ailleurs
en continuité avec eux. De la profondeur a la superficie on trouve : la tunique
vaginale; le fascia spermatique interne, le muscle crémaster, le fascia
spermatique externe ; la tunique celluleuse sous-cutanée ; le dartos (muscle
peaucier) ; la peau ou scrotum. [Schéma 4]

2-1 —la vaginale :

C'est la tunique la plus profonde des bourses, c’est un sac d’origine
péritonéal qui entoure le testicule sauf au niveau de la zone de contact avec
I’épididyme. Elle est formée de deux feuillets: un pariétal et un viscéral
adhérant a I'albuginée. [8-9]

2-2 — Fascia spermatique interne :

Ou tunique fibreuse profonde. C’est une émanation du fascia tranversalis. Il
se continue avec ce dernier au niveau de la région funiculaire, et forme ensuite
un sac entourant la tunique vaginale et I'appareil épididymo-testiculaire. Mince

au niveau du canal inguinal, il est plus résistant dans le scrotum.
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2-3 — La tunique musculeuse ou fascia crémastérique :

Elle forme une nappe de fibres musculaires striées qui proviennent de
I’épanouissement du muscle crémaster. Le réflexe crémaster, obtenu par
excitation de la face interne de cuisse, fait contracter, ce qui entraine
I’ascension du testicule homolatéral.

2-4 — fascia spermatique externe :

C'est une lame tres fragile et mince se continuant d’une part avec
I’'aponévrose du muscle oblique externe, d’autre part avec le fascia superficiel
du pénis.

2-5 — Tunique celluleuse sous-cutanée :

Se continue avec le tissu cellulaire sous-cutané de la paroi abdominale et du
périnée ; mais latéralement elle est séparée du tissu cellulaire sous cutané de la
cuisse par les insertions du dartos a la branche de l'ischion.

2-6 — Le dartos :

Le dartos est une membrane rougeatre composée de fibres musculaires
lisses, élastique et conjonctives, jouant le r6le de muscle peaucier.

2-7 — Le scrotum :

Pigmentée, fine, mobile, elle présente de nombreux plis transversaux dus a la
contraction des fibres musculaires du dartos. Il est subdivisée par une cloison
conjonctive ; le septum du scrotum. Le dartos joue avec le scrotum un réle

important dans la thermorégulation testiculaire.
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Schéma 4 : Les enveloppes du testicule et du cordon (coupe frontale)
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Schéma 5 : Structure du testicule.
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- VASCULARISATION ET INNERVATION DU TESTICULE :

A- Vascularisation :

1- Les arteres :
Trois artéeres concourent a la vascularisation du testicule, de don appareil
excréteur et de ses enveloppes : l'artere testiculaire, et I'artere du conduit
déférent et I'artere cremasterique. [10]

1-1— L’artére spermatique ou testiculaire :

L’artere testiculaire nait classiqguement de I'aorte abdominale au-dessous
des arteres rénales cheminant dans un plan sous péritonéal ; elle traverse le
canal inguinal. Et abandonne des collatérales a destinée épididymaire : 'une
antérieur qui gagne la téte de I'épididyme, I'autre postérieure destinée au
corps et a la queue de I'épididyme ou elle s’anastomose avec les arteres
déférentielle et crémastérienne. L'artere testiculaire se divise ensuite en 2
rameaux terminaux qui pénetrent la glande dans laquelle ils se distribuent en
cheminant sous I'albuginée sur les faces latérales et médiales. [Schéma 6]

Il faut signaler enfin, la possibilité de division haute, dans le cordon, de
I’artere testiculaire, voire dans la région rétro péritonéale, ce qui peut poser un
probléme en cas d’auto transplantation du testicule, et lors de la dissection du

cordon dans les orchidoplexies.[10]
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1-2— L’artére déférentielle :

C’est I'artére du conduit déférent, branche collatérale du tronc ventral de
I'artere iliaque interne (artére vésico-déférentielle). Elle chemine au contact du
conduit sur tout son trajet et se termine au niveau de l'anse épididymo-
déférentielle par deux ou trois rameaux dont I'un s’anastomose souvent avec
I’artere épididymaire. [8]

1-3— L’artére crémastérique ou funiculaire :

Branche de l'artere épigastrique, elle suit la face postérieure du cordon
donne des collatérales aux enveloppes du cordon puis vient s’anastomoser
avec l'artere testiculaire et I'artere déférentielle au niveau de la queue de
I’épididyme.[8]

2- Les Veines :

Sur le plan veineux, le testicule est tres riche. Les veines sont regroupées
sous forme de plexus: un plexus testiculaire antérieur, le plus volumineux,
pampiniforme et un plexus testiculaire postérieur, moins important. A
I'intérieur du plexus, les anastomoses sont tres nombreuses. Il existe aussi une
veine déférentielle qui suit latéralement 'artere déférentielle.

= Le plexus veineux spermatique antérieur ou plexus papiniforme (en
forme de vrilles de vigne) qui draine le sang du testicule et de la téte
de I'épididyme.

= Le plexus veineux spérmatique postérieur ou plexus crémastérien
regroupant les veines funiculaires (qui drainent le sang du corps et

de la queue de I'épididyme) et les veines déférentielles.
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2-1 — La veine testiculaire :

L'une des veines principales des testicules, elle coiffe la téte de I'épididyme
et accompagne l'artére spermatique dans le cordon ; au niveau de I'anneau
inguinal superficiel, le plexus pampiniforme se résout en 4 a 5 veines
testiculaires.[8]

2-2 — La veine spermatique :

Nait de la queue de I'épididyme, le plus souvent unique. Elle est rectiligne.
Elle recoit des veines de drainage des enveloppes du testicule au niveau de la
racine du scrotum. Elle se termine dans la veine épigastrique.

2-3 — La veine déférentielle :

Elle nait du carrefour veineux du pole caudal du testicule. Le plus souvent
unique. Elle chemine accolée au déférent. Cette veine recoit des filets
anastomotiques du carrefour veineux ou d’une arcade veineuse du testicule.

A 'orifice profond du canal inguinal, les plexus veineux précédemment
décrits divergent en trois courants :

Le plexus veineux pampiniforme donne naissance a la veine spermatique qui
se jette dans la veine rénale a gauche et la veine cave inférieure a droite ;

Le pluxus crémastérien postérieur se draine dans la veine épigastrique qui se
jette dans la veine iliaque externe; la veine déférentielle rejoint le plexus
vésico prostatique qui se jette dans la veine hypogastrique.

Tous ces différents réseaux veineux sont largement anastomosés entre eux.

Les plexus antérieur pampiforme et postérieur communiquent également

avec les veines scrotales.
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Il existe un véritable réseau veineux anastomotique continu depuis le cercle
veineux exorénal jusqu’aux veines rétropubiennes et scrotales. Ainsi, plus la
veine spermatique est poche de la colonne vertébrale, plus elle est riche en
collatérales. Celles-ci sont particulierement développées dans sa portion sus-
inguinale. [11]

L’'ensemble du réseau collatéral de la veine spermatique interne du haut en
bas: le systeme rénal, le plexus pelvi-rachidien et rachidien, les veines
urétérales, toutes les veines du petit bassin et le systeme porte.

Pour le chirurgien, il est intéressant de noter qu’il existe au niveau de I’orifice
inguinal plusieurs veines spermatiques dans 80% des cas et seulement dans
50% des cas en aval. [11]

3- Les lymphatiques :

Les vaisseaux lymphatiques du testicule cheminent tout d’abord dans le
cordon spermatique, puis montent dans |'espace rétro péritonéal en suivant les
vaisseaux spermatiques, et se drainent dans les ganglions lombo-aortiques qui
s’échelonnent du pédicule rénal jusqu’au carrefour aortique. Sous les pédicules
rénaux, de part et d’autre de l'aorte, se trouve le carrefour lymphatique des
testicules : c’est le centre lymphatique de Chiappa.

A droite, les ganglions lymphatiques sont en regard de L2 sur le flanc droit
de I'aorte, dans I'espace inter-aortico-cave.

A gauche, les ganglions lymphatiques sont en regard L1-L2 sur le flanc

gauche de I'aorte, sous le pédicule rénal gauche. [11]
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B- Innervation :

L'innervation du testicule vient du systeme nerveux autonome
orthosympathique essentiellement. Il existe deux groupes nerveux issus des
ganglions de la chalne sympathique. Le plexus spermatique est constitué de
deux ou trois rameaux issus soit du plexus rénal soit du ganglion aorticorénal et
d’un ou deux autres issus soit du plexus intermésentérique soit du ganglion de
Walter. Il va accompagner I'artére spermatique dans le cordon apres étre passé
a droite et en avant de la veine cave inférieure.

Le plexus différentiel est issu du plexus hypogastrique inférieur et suit le

canal déférent. [8]
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Schéma 6 : Vascularisation du testicule, de I'épididyme et du conduit déférent
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LA MIGRATION TESTICULAIRE : ETAT DES CONNAISSANCES

LA MIGRATION TESTICULAIRE NORMALE

Cette migration se déroule en deux phases successives : la phase trans-

abdominale puis la phase inguino-scrotale [12,13].

Trois structures anatomiques vont jouer un rdle crucial mécanique dans la

descente testiculaire :

Le gubernaculum testis, structure ligamentaire apparaissant au cours de
la septieme semaine de développement suite a la dégénérescence du
mésonéphros. Son extrémité céphalique se fixe au testicule, alors que
son extrémité caudale s’attache dans la région des bourrelets labio-
scrotaux (qui se différencieront ultérieurement en scrotum) entre les
muscles obliques externes et internes de la paroi abdominale ;

le processus vaginal, qui correspond en fait a une petite
évagination du péritoine se développant progressivement a c6té de la
racine inférieure du gubernaculum testis et qui va accompagner le
testicule tout au long de sa migration. Son principal rbéle serait de
permettre au testicule foetal de s’extérioriser de la cavité
péritonéale avant d’entrer dans le scrotum [14] ;

le ligament suspenseur situé a I'extrémité craniale du testicule, dont

I'insertion est diamétralement opposée a celle du gubernaculum testis.
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A- LA PHASE TRANS-ABDOMINALE :

Dés la dixieme semaine de grossesse, le gubernaculum testis,
initialement lache, va subir des modifications de sa structure histologique,
en particulier au niveau de sa portion caudale, aboutissant a une
«condensation» de cette structure ligamentaire (augmentation de [’activité
mitotique des fibroblastes et surtout augmentation de la synthese et de Ia
sécrétion d’acide hyaluronique au sein de sa matrice extracellulaire) : swelling
reaction des Anglo-Saxons. Il s’ensuit également un élargissement de sa portion
caudale. Toutes ces modifications vont s’opposer a la distension du
gubernaculum testis au cours de la croissance foetale et permettre ainsi la
descente des testicules, de I'anse épididymo-déférentielle et de ses vaisseaux
tirés vers le bas par le gubernaculum testis. En outre, les modifications de
structure du gubernaculum testis vont permettre de distendre l'anneau
inguinal en direction du scrotum. Les testicules vont alors rester au voisinage
du canal inguinal (a la hauteur du fascia transversalis et en regard de |Ia
région scrotale) de la 15°™ 2 la 26°™ semaines de grossesse [14].

Ce processus de migration est facilité par la régression du ligament
suspenseur du testicule situé a son extrémité craniale.

Pendant cette phase trans-abdominale, le processus vaginal qui s’allonge
en direction caudale, repousse les différentes couches de la paroi abdominale
pour former une évagination en forme de doigt de gant : le canal inguinal [15].

Au cours de la phase transabdominale, trois facteurs endocriniens

contrélent la migration testiculaire :
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I'insulin-like hormone de type 3 (Insl-3) est un peptide dont la structure
biochimique est proche de celle de l'insuline et de la relaxine. Il est sécrété
par les cellules de Leydig, sous le contréle de I’'hCG placentaire et de la LH
hypophysaire foetale [2]. L’'Insl-3 serait responsable des modifications
histologiques du gubernaculum testis [14]. De plus, I'Insl-3 serait impliqué
dans le développement et la différenciation de la musculeuse lisse de
I’épididyme, dont l'intégrité anatomique semble indispensable au bon
déroulement du processus de migration trans-abdominale [17]. Le récepteur
de l'Insl-3 présent au niveau de ces tissus cibles a été identifié dans I'espéece
humaine : il se nomme leucine-rich repeat-containing G protein-coupled
receptor-8 (LGR-8). Il s’agit d’'un récepteur a sept domaines
transmembranaires couplé a une protéine G [18,19];

les androgenes sécrétés par les cellules de Leydig sous le controle de
I’hCG placentaire et de la LH hypophysaire feetale vont permettre, d’'une
part, la régression du ligament suspenseur de la portion craniale des testicules
et faciliter ainsi leur migration en position caudale, « tractés » par le
gubernaculum testis et d’autre part, renforcer I'action de I'Insl-3 au niveau du
gubernaculum testis [2,20] ;

'AMH secrétée par les cellules de Sertoli renforce — comme les
androgenes — l'action de I'Insl-3 au niveau du gubernaculum testis, mais
elle agit en tant que co-facteur, car seule, elle ne peut initier la migration
trans-abdominale des testicules [14]. Son mode d’action exact dans la

descente testiculaire est encore mal précisé : effet direct sur le gubernaculum
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testis et/ou action sur les cellules de Leydig pour renforcer les sécrétions

d’Insl-3 et/ou des androgenes [19].

B- LA PHASE INGUINO-SCROTALE

éme

Elle débute pendant la 26 semaine de grossesse et se termine
théoriquement vers la 35e semaine [13,16]. Lorsque cette phase débute, le
scrotum s’est développé et a commencé son processus de différenciation sous
I’effet de la dihydrotestostérone. Cette hormone est issue de la réduction de la
testostérone en 5a par la 5a-réductase.

Au cours de la phase inguino-scrotale, la portion caudale du
gubernaculum testis va d’abord migrer, puis s’insérer dans le fond du scrotum.
Parallelement, le gubernaculum testis va commencer a se rétracter
(phénomeéne contractile intermittent) et a se raccourcir dans sa  portion
scrotale (phénoméne d’involution fibreuse) attirant ainsi le testicule de sa
position inguinale jusqu’au fond du scrotum. Le processus vaginal va guider le
testicule jusqu’au fond du scrotum au cours de sa migration et enveloppe ce
dernier sur sa portion antérieure. Durant la premiére année suivant
I’accouchement, la partie supérieure de la vaginale s’oblitere, ne laissant
subsister que le ligament péritonéo-vaginal. Seule persistera la tunique
vaginale, vestige de la cavité péritonéale, sur la face antérieure du

testicule, qui correspond sur le plan histologique a une double enveloppe

séreuse [20].
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La phase inguino-scrotale de la descente testiculaire est androgéno-

dépendante mais répond a deux mécanismes distincts :

un meécanisme direct d’involution fibreuse du gubernaculum testis
au niveau de sa portion scrotale (cette derniére se charge en
inclusions de glycogene et s’appauvrit considérablement en acide
hyaluronique). Cette action directe semble en fait secondaire au
cours de cette phase, car les récepteurs aux androgenes ne sont
présents qu’en assez faible quantité dans les cellules
parenchymateuses du gubernaculum testis ;

un meécanisme indirect « neuro-endocrinien » par l'intermédiaire du
nerf génito-fémoral (tronc nerveux issu des ganglions spinaux L1 et L2
et émettant de nombreuses ramifications au niveau du scrotum et du
gubernaculum testis). Sous I'effet des androgenes, ses neurones
sensitifs libérent au niveau de leurs dendrites un peptide : le
calcitonin gene related peptide (CGRP). Ce peptide va agir localement
directement au niveau du muscle dartos du scrotum (cellules
musculaires striées) et au niveau du gubernaculum testis (cellules
musculaires lisses et striées) [21]. Les contractions rythmiques induites
vont contribuer a attirer les testicules en position scrotale,
permettant ainsi leur descente définitive dans les bourses [14]. Des
travaux récents chez les rats suggerent que le CGRP exercerait
également un effet chimiotactique  sur les  cellules du
gubernaculum testis, induisant ainsi sa migration au fond du

scrotum au début de cette phase [22]. De plus, dans I'espece
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humaine, il semblerait que le processus de croissance du processus
vaginal, ainsi que 'oblitération du canal péritonéo-vaginal aprés la
migration testiculaire soient également sous le contréle du nerf

génito- fémoral et du CGRP [14].

Ajoutons qu’au fur et a mesure de leur développement, Ia
musculature abdominale et les visceres jouent un r6le mécanique important
au cours de la phase de migration inguino-scrotale. En effet, I'élévation
progressive de la pression intra-abdominale tend a pousser le testicule dans

les bourses [20,23,24].

Hypothalamus : GnRH (gonadoreline, LH-RH et FSH-RH)
Hypophyse LH FSH (gonadotrophines)

(cellules gonadotropes

de I’anté-hypophyse)

Testicule : Testostérone (T) MIF
(cellules de Leydig) (cellules de Sertoli)
Inhibine. activine

S-alpha-reductase Spermatogenese

Dihydrotestostérone (DHT)

Schéma 7 : Axe hormonal hypothalamo-hypophysaire
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Migration testiculaire :
Phase trans-abdominale

W-Ifsmiue. de grossesse)

l‘llllllllll..ll.lll.lllll

Nerf
génito-fémoral

Insl-3 : insuline-like hormone de type 3
AMH : antimullerina hormone
CGRP: calcitonin gene related peptide

Schémas 8 : Contréle de la migration testiculaire.

Les différentes phases impliquées dans la descente testiculaire sont donc influencées
par des facteurs distincts :
Roéle du gubernaculum
Phase intra abdominale Facteur hormonal MIF
Independent des androgenes
Migration du gubernaculum
Phase inguinale Dépendante des androgenes

Role clé du nerf génito-fémoral
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- MECANISME DE LA NON DESCENTE TESTICULAIRE :

Les mécanismes de la migration testiculaire sont complexes et impliquent
la coordination de facteurs mécaniques, musculaires, nerveux et surtout
hormonaux, et qui différent selon les phases de la descente.

Le mécanisme de la non descente testiculaire reste obscur, faisant
intervenir de multiples facteurs.

Plusieurs théories ont été offertes pour la physiopathologie de Ia
cryptorchidie, y compris des anomalies gubernaculaires, pressions intra
abdominales réduites, anomalies testiculaires et/ou épididymaires intrinseques
et des anomalies endocriniennes, aussi bien que des anomalies
anatomiques.[20]

Parmi les facteurs mécaniques, le principal est le gubernaculum testis, fait
de tissu mésenchymateux lache, et qui est une structure qui attache le pdle
inferieur du testicule a la base du scrotum, du fait de "'augmentation de sa
taille, il va distendre I’'anneau inguinal en direction du scrotum et va guider le
testicule et faciliter sa descente.

Par conséquence, les anomalies de cet attachement peuvent contribuer a
la cryptorchidie.

Parallelement, le processus péritonéo vaginal progresse. L’anneau inguinal
étant élargi, le testicule poussé par la pression intra-abdominale franchit le
canal inguinal, par la suite il y aurait une involution progressive de
gubernaculum testis qui devient un élément fibreux a la partie inférieure de
I’ensemble épididymo testiculaire, les modifications du gubernaculum testis

sont sous la dépendance des facteurs hormonaux ; auxquels il faut ajouter la
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tres probable participation d’une sécrétion (androgen lik) du nerf génito crural.
[21]

Une autre théorie du testicule mal descendant est basé sur les anomalies
testiculaires et/ou épididymaires intrinséque, plusieurs études ont prouvé que
histologiquement, I'épithélium germinal de testicule mal descendant peut etre
anormal. D’autres études ont montré que les dissociations des jonctions
épididymo-testiculaires sont d’autant plus fréquentes que le testicule est haut
situé.

La pression intra abdominale semble également jouer un role dans la
descente testiculaire, la cryptorchidie est commune chez les patients avec un
syndrome de Prune Belly ou avec gastroschisis, tous les deux sont associés aux
pressions intra abdominale diminuées. Cependant, la théorie basée sur les
pressions réduites n’explique pas la plupart des cas de cryptorchidie.[22,23]

Enfin des anomalies de l'axe hypothalamo-pituitaire-gonadal ont été
postulées comme explication possible pour des anomalies de la descente

testiculaire, ainsi que certains désordres génétiques.
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- CONSEQUENCES DU TESTICULE NON DESCENDU :

Les conséquences de la non-descente du testicule sont multiples mais
deux figurent au premier plan: risque d’infertilité, et risque de cancer du
testicule.

Le taux d’infertilité chez les hommes varie de 10 a 25% en présence d’un
trouble unilatéral de la migration testiculaire alors qu’il passe a 40 — 67% si le
trouble de migration est bilatéral. Ce risque est d’autant plus élevé que le
testicule était haut situé.

Le risque de cancérisation d’un testicule cryptorchide est cing fois plus
important que celui d’un testicule ayant effectué une migration normale. Cette
dégénérescence potentielle de la glande testiculaire en séminome surviendrait
a I'age adulte entre 30 et 40ans. L'abaissement du testicule dans la bourse ne
modifie pas ce risque. L’association fréquente d’une hernie inguinale et d’'un
testicule cryptorchide impose la fermeture préventive du canal péritonéo-
vaginal.

En effet, I’étranglement herniaire, révélant une fois sur deux une hernie
inguinale, fait courir un risque ischémique certain pour le testicule.

A ces deux risques majeurs s’ajoute les risques de torsion d’un testicule
ectopique et les conséquences psychologiques du sujet porteur d’un testicule

absent de petite taille ou insuffisamment descendu. [21]
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IV-  ANOMALIES ASSOCIEES :[24]

a) Anomalies de |la paroi abdominale : Prune-Belly Syndrome (aplasie de la

musculature abdominale associée a une cryptorchidie, mégavessie, méga-
uretéres et une hydronéphrose avec dysplasie rénale).

b) Anomalies chromosomiques et Syndromes : syndrome de Prader-Willi

(hypotonie et troubles de la déglutition en période néonatale, suivie apres |'age
de 4 a 6 ans du développement d'une obésité et d'un retard mental de gravité
moyenne, ce syndrome peut par ailleurs étre associé a un hypogonadisme
hypogonadotrope), syndrome de De Morsier ou de Kallmann (atteinte
hypothalamo-hypophysaire associée a une cryptorchidie et/ou a une anosmie
réalisant la dysplasie olfactogénitale).

c) Troubles endocriniens : pas de cause définie, role de la testostérone

incertain, déficit transitoire en LH invoqué mais incertain, réle du facteur anti-
millerien (MIF). L'anomalie peut se situer au niveau hypothalamique,

hypophysaire ou testiculaire :

Hypothalamus : GnRH

(Kallman, Prader-Willi) / \

Hypophyse : LH FSH (gonadotrophines)
(Hypoplasie)

Testicule : Testostérone MIF

(Anorchie) (cellules de Leydig) (cellules de Sertoli)
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d) Anomalies testiculaires : le testicule a presque toujours un volume

légérement diminué et une consistance plus molle que la normale.

e) Anomalie des voies spermatiques : ces anomalies sont fréquentes, 25%

selon Scorer et 36% selon F.F. Marshall. Le trajet du canal déférent peut étre
aberrant, on peut également constater une atrésie du déférent, de |'épididyme
ou bien une fusion épididymo-testiculaire incompléte voire absente. Kirsch17 a
démontré chez 37% de patients avec testicule intra-abdominal des anomalies
de I'épididyme, ce qui correspond plus ou moins aux résultats d'autres auteurs
: 33% et 50%.

Plusieurs de ces anomalies peuvent limiter le flux de spermatozoides et
ainsi devenir une source d'infertilité.

f) Malformations urinaires : agénésie ou hypoplasie rénale, hydronéphrose

sur obstruction pyélo-urétérale (7,5% selon Felton) et rein en fer a cheval.
Certains auteurs préconisent une urographie intraveineuse de routine dans la
premiere année de vie, dans les cas de cryptorchidie bilatérale. L'hypospadias a
été retrouvé chez approximativement 3% d'enfants avec une cryptorchidie

bilatérale.
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Dans ce travail, nous rapportons I'expérience du service de Chirurgie
pédiatrique A de I’hopital d’enfants de rabat en matiere de testicules non
descendus chez I’enfant.

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 135 cas de testicules non
descendus chez I'enfant sur une période de 6ans comprise entre janvier 2005
et janvier 2011

Le mode de recrutement des malades a été fait par le biais de la
consultation au sein du service, les patients sont soit adresser par des médecins
ou amenés par leur parents.

L'intérét de notre étude est d’essayer d’exposer I'actualité et I"évolution
de la prise en charge médicale et chirurgicale dans la prise en charge diagnostic
et thérapeutique des testicules non descendus.

L'analyse des dossiers a été faite selon une fiche d’exploitation prenant en
considération les éléments suivants :

- L'age.

- Circonstances de diagnostic.

- Coté du testicule non descendu.
- Les malformations associées.

- L’exploration para clinique.

- Le traitement hormonal regu.

- Les modalités thérapeutiques.

- L’évolution.
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FICHE D’EXPLOITATION

N° de dossier :

Age :

Année :

Circonstances de découverte :

Coté du testicule non descendu : Gauche () Droite( ) Bilatérale( )

T. palpable : Oui( ) Non( )

Etat du testicule controlatéral :

OGE :

e Verge:-Normal( ) -Anormal ( )

e Scrotum:-Normal:( ) -Anormal ()
Hernie inguinale : -Oui( ) -Non ( )

Malformations associées :

Hypospadias Micro pénis Micro scrotum
Obésité Retard Statural
AULreS:....coeeiee e

Explorations para cliniques :

e Echographie: -T.inguino-scrotal ( ) -T.abdominal ( ) -
Absence du Testicule ( )

e Dosage hormonal :-Oui ( ) -Non( )

e TDM
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- Traitement hormonal : Oui Non

e Dose totale :
e Résultats:

- Exploration chirurgicale :

1- Voie d’abord :
e Voie inguinale:

e Voie laparoscopique :

2- Constatation opératoire :

e Position: T.inguinal
T.intra abdominal Haut( ) Bas( )
Agénésie testiculaire

e Aspect: Normal( ) ANormal ()
e Taille: Normal ( ) Hypotrophique ( )
e Pédicule spermatique : Long ( ) Court ( )

¢ Insertion du Gubernaculum Testis :
e Anomalies épididymo-testiculaires :

3- Modalités thérapeutiques :

e Abaissement en 1 tps

e Abaissement en 2 tps

e Fowler et Stephens en 1 tps
e Fowler et Stephens en 2 tps
e Abstention

- Résultats :

- Evolution et pronostic :
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Age Données cliniques Données para Traitemen | Exploration chirurgicale Modalités thérapeutiques
(ans) cliniques t médical
Uni Dou | Anomalies | Palpable |Biologie| Echo.T. Voie Taille | Vx. Niveau Abstention |Ablation | Abaissement
ou G associés ou hon ltps | 2tps | Nv.
bilat scrotal
5 Bilat - - Oui - - - Classique N + Inguinal + -
6 Uni D HI Oui - - - Classique N + Inguinal +
8 Uni D - Oui - T.D: - Classique N + Inguinal +
inguinal
14 Uni G - Non - T.G:FIG - Celio N + lliaque + Haut
7 Uni G - Oui - - - Classique [HypoT + inguinal +
8 Uni D - Oui - - - Classique N inguinal
3 Bilat - HI Oui - T. Oui Classique N Inguinal
inguinals
4 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
7 Uni D HI Oui - - Oui Classique N + Inguinal +
4 Uni G - Oui - TG: - Classique N + Inguinal +
inguinal
15 Uni D - Oui - - Oui Classique N Court| Inguinal +FS
Haut
4 Uni G - Oui - TG: - Classique N + Inguinal +
inguinal
5 Uni G - Oui - - Oui Classique | HypoT| + Inguinal +
2 Uni G HI Oui - - - Classique N Inguinal +
8 Uni D HI Oui - T.D: - Classique N Inguinal +
inguinal
5 Uni D - Oui - - - Classique N + inguinal +
5 Uni D - Oui - - - Classique N Court| Inguinal + Haut
4 Uni G HI Oui - - - Classique N + Inguinal +
7 Bilat - - Non - lliaque Oui Celio N + lliaque +
3 Uni D Hydrocele Non - T.D: - Celio N Court| Intra- +
abdom abdo
8 Uni D - Non - TD : non - Celio A - - +
visualisé
12 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
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Age Données cliniques Données para Traitemen | Exploration chirurgicale Modalités thérapeutiques
(ans) cliniques t médical
Uni Dou | Anomalies | Palpable |Biologie| Echo.T. Voie Taille | Vx. Niveau Abstention |Ablation | Abaissement
ou G associés ou hon ltps | 2tps | Nv.
bilat scrotal
15 Uni G Hydrocele Non - TG: - Celio N + lliaque +
iliaque
2 Uni G - Oui - - - Classique N + Inguinal +
6 Uni D - Oui - TD: - Classique |[HypoT |Court | Inguinal + Haut
inguinal
9 Bilat - - Oui - - - Classique N + Inguinal +
12 Uni G - Non - TG: - Classique A - -
inguinal
3 Uni G HI Oui - - - Classique N Court | Inguinal + Haut
10 Uni G HI Oui - - - Classique N + Inguinal +
7 Uni D HI Oui - - - Classique |[HypoT + Inguinal +
13 Uni D HI Oui - - - Classique N + Inguinal +
6 Uni G HI Oui - - - Classique N |Court | Inguinal + Haut
7 Uni D - Oui - - Oui Classique N + Inguinal +
2 Bilat - - Oui - - - Classique | HypoT| + Inguinal +
12 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
3 Uni G - Oui - - - Classique N + Inguinal +
6 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
9 Bilat - - D : oui - TD - Classique D:N| + D: +
G:non inguinal G:A inguinal
TG :non
visualisé
2 Uni D - Non - TD : non Oui Celio A - - +
visualisé
3 Bilat - - D : Oui - TD: - Classique D:N|D:+ D: + G:
G :Non inguinal G: G: inguinal Haut
TG : FID HypoT|Court G:
iliaque
6 Uni D - Oui - TD: - Classique N + Inguinal +
inguinal
2 Uni G - Oui - - - Classique N + Inguinal +
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Age Données cliniques Données para Traitemen | Exploration chirurgicale Modalités thérapeutiques
(ans) cliniques t médical
Uni Dou | Anomalies | Palpable | Biologie| Echo.T. Voie Taille | Vx. Niveau Abstention |Ablation | Abaissement
ou G associés ou hon ltps | 2tps | Nv.
Bilat scrotal
7 Bilat - Oui - - - Classique N + Inguinal +
10 Uni D - Non - Non - Celio A - -
visualisé
4 Uni D - Non - Non - Celio A - -
visualisé
12 Bilat - Hypospadiag  Oui - lliaque - Celio N Court | Intra-abd +FS
(bas)
7 Uni D - Oui - TD: - Classique N + Inguinal +
inguinal
9 Uni G - Oui - - - Classique N + inguinal +
3 Uni D Hypospadiag Oui - - - Classique N + Inguinal +
4 Bilat - Ambiguité Non Oui TG: Oui Classique N - Intra-abd +
inguinal
TD : non
visualisé
6 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
5 Uni G - Non - TG : non - Coelio A - -
visualisé
6 Uni D - Oui - Classique | HypoT Inguinal
3 Uni G - Oui - TG: - Classique N Inguinal
inguinal
2 Bilat - - Oui - inguinals - Classique N + Inguinal +
9 Uni D - Oui - TD : FID Oui Classique | HypoT| + Inguinal
6 Uni G - Non - TG : Abdo - Celio N |Court Intra- Haut
abdo
9 Uni D - Non - TD: - Celio HypoT|Court | Inguinal +FS
inguinal
8 Bilat - - Non - TG: - Celio HypoT|Court Intra- +FS
iliaque abdo
TD : non
visualisé
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Age Données cliniques Données para Traitemen | Exploration chirurgicale Modalités thérapeutiques
(ans) cliniques t médical
Uni Dou | Anomalies | Palpable |Biologie| Echo.T. Voie Taille | Vx. Niveau Abstention |Ablation | Abaissement
ou G associés ou hon ltps | 2tps | Nv.
bilat scrotal
6 Uni G - Oui - TG: - Classique N + Inguinal +
inguinal
6 Uni G - Non - TG : non - Celio A - - +
visualisé
6 Uni G - Oui - - - Classique N Inguinal
9 Uni G - Oui - - - Classique N Inguinal
10 Uni G Micropenis Oui Oui TG : - Classique N + Inguinal +
inguinal
7 Uni D - Oui - TD: - Classique | HypoT|Court | Inguinal + Haut
inguinal
12 Uni G - Non - TG: - Classique A - - +
inguinal
5 Uni G - Non - TG: - Classique | HypoT| + Inguinal +
inguinal
2 Uni G - Oui - - - Classique N + Inguinal +
3 Uni G HO Non - TG : Abdo - Celio HypoT|Court Intra- +
abdo
12 Uni G - Oui - - - Classique | HypoT Inguinal
12 Uni D - Oui - - - Classique N Inguinal
7 Uni G - Oui - TG: - Classique N + Inguinal +
inguinal
2 Uni G Hypospadiag Oui Oui TG: Oui Classique | HypoT| + Inguinal +
inguinal
2 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal + Haut
13 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
8 Uni G - Oui - - - Classique N + Inguinal +
6 Uni G - Oui - TG : - Classique N + Inguinal +
inguinal
10 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
1 Uni G - Oui - TG: - Classique N + Inguinal +
inguinal
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Age Données cliniques Données para Traitemen | Exploration chirurgicale Modalités thérapeutiques
(ans) cliniques t médical
Uni Dou | Anomalies | Palpable |Biologie| Echo.T. Voie Taille | Vx. Niveau Abstention |Ablation | Abaissement
ou G associés ou hon ltps | 2tps | Nv.
bilat scrotal
7 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
2 Uni D - Oui - TD: - Classique N + Inguinal +
inguinal
8 Uni D - Oui - - Classique | HypoT|Court | Inguinal + Haut
9 Bilat - - Oui - - - Classique N + Inguinal +
8 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
3 Uni D HI Oui - - - Classique | HypoT|Court | Inguinal + Haut
11 Uni D - Oui - - - Classique N |Court | Inguinal + Haut
10 Uni D - Oui - TD: - Classique N + Inguinal +
inguinal
10 Uni G - Oui - TG: - Classique N + Inguinal +
inguinal
5 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
5 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
12 Uni D - Oui - TD: - Classique N + Inguinal +
inguinal
7 Uni D - Oui - TD: Oui Classique N + Inguinal +
inguinal
7 Uni G - Oui - - Oui Classique N + Inguinal
9 Uni D - Oui - - - Classique | HypoT| + Inguinal
10 Uni G - Oui - TG : - Classique | HypoT|Court | Inguinal + Haut
inguinal
9 Uni G - Oui - TG: - Classique N + Inguinal +
inguinal
3 Uni | Ghce - Oui - - - Classique N + Inguinal +
6 Uni G - Oui - - - Classique N + Inguinal +
8 Uni G HI Oui - - - Classique N + Inguinal +
13 Uni G HI Oui - - - Classique N + Inguinal +
5 Uni D HO Oui - - - Classique N + Inguinal +
10 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
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Age Données cliniques Données para Traitemen | Exploration chirurgicale Modalités thérapeutiques
(ans) cliniques t médical
Uni Dou | Anomalies | Palpable |Biologie| Echo.T. Voie Taille | Vx. Niveau Abstention |Ablation | Abaissement
ou G associés ou hon ltps | 2tps | Nv.
bilat scrotal
14 Uni D - Non - TD: - Classique N + Inguinal +
inguinal
10 Bilat - - Non - Fl - Celio N |Court lliaque +
7 Uni G - Oui - - - Classique N |Court | Inguinal Haut
13 Uni D HI Oui - - - Classique N + Inguinal
9 Uni D - Non - TD : FID - Celio A - -
1 Uni D HI Oui - - - Classique N + Inguinal +
13 Uni D - Non - TD : Non - Classique A - -
visualisé
12 Uni G - Oui - - - Classique N + Inguinal +
3 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
13 Uni G - Non - TG : non - Celio HypoT| Court| Intra- +
visualisé abdo
3 Bilat - Hypospadias Non Oui Non - Celio - Court| Intra- +
(Ambiguité visualisés abdo
sexuelle)
9 Uni G - Non - TG : non - Celio A - - +
visualisé
1 Uni D m Oui - - - Classique | Augme| - Inguinal +
testiculaire nté
11 Uni G Hypospadias Oui - - - Classique N + Inguinal +
2 Uni G Hypospadias Oui - - - Classique N + Inguinal +
8 Uni D - Oui - - - Classique N + Inguinal +
14 Uni G Hypospadias Oui - - - Classique N Court| Inguinal +
7 Uni D - Non - - - Celio Atroph - - +
8 Uni D - Non - - - Celio N Court| Intra- +FS
abdo
3 Uni G - Oui - - - Classique N Inguinal
9 Uni D - Oui - - - Classique N Inguinal
2 Bilat - (Ambiguité Non Oui Non Oui Celio N + Intra- +
sexuelle) visualisés abdo
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Age Données cliniques Données para Traitemen | Exploration chirurgicale Modalités thérapeutiques
(ans) cliniques t médical
Uni Dou | Anomalies | Palpable |Biologie| Echo.T. Voie Taille | Vx. Niveau Abstention |Ablation | Abaissement
ou G associés ou hon ltps | 2tps | Nv.
bilat scrotal
7 Bilat - - Non - Non - Celio N Court| Intra- + Haut
visualisés abdo
2 Bilat - Hypospadias Oui - - - Classique N + Inguinals +
2 Uni G - Non - TG :non - Celio HypoT| Court| Intra- +
visualisé abdo
8 Uni D Hypospadias Oui - - - Classique N + Inguinal +
13 Uni G - Non - TG : FIG - Celio N Court| lliaque + Haut
13 Uni G - Non - TG : non - Celio A - - +
visualisé
13 Uni D - Non - TD: - Celio N Court| Intra- +FS
intra- abdo
abdo
6 Uni G - Oui - - - Classique | HypoT| Court| Inguinal +
haut
11 Bilat - Sd de Non - Non - Celio TG:N| G: TG: TG :
Noonan visualisés TD:A| Court| intra- +
abdo
15 Uni D - Non - TD : non Celio HypoT| Court| Intra- + Haut
visualisé abdo
1 Uni G Hypospadias Oui - - - Classique N + Inguinal +
Abreviations :
D : Droite T : Testicule
G : Gauche N : Normal

Uni : Unilatéral
Bilat : Bilatéral
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HypoT : Hypotrophie
A- Agénésie
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Notre études a porté sur 135 enfants suivis pour testicules non descendus,
ayant bénéficié d'une prise en charge au sein de service de chirurgie
pédiatrique (chirurgie A) a I’'Hopital d’enfant de Rabat, entre janvier 2005 et
Janvier 2011.

- ETUDE CLINIQUE :

1- Age:
Durant notre étude, les enfants retenus dans notre série ont été age entre

1 an et 15 ans, soit 7,16 ans en moyenne. (Ecart type de 5 ans). Voir figure N°1.

Tranche d'Age

70 A

60 -

50 A

B Tranche d'Age
30 A

[1-5] ans [6-10] ans [11-15] ans

Figure N°1 : répartition des cas selon les tranches d’age.
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2- Circonstances de découverte :

La découverte du testicule non descendu est le plus souvent faite pas les

parents, et orienté vers I’hopital par les parents eux méme ou des médecins

généralistes.

Cette découverte a été souvent tardive, cela est di le plus souvent a

I'inadvertance des parents et au manque de recherche systématique du

testicule non descendu par les médecins.

3- Coté atteint :

- Le testicule non descendu a été bilatéral dans 19 cas, soit 14%.

- Dans le cas ou le testicule non descendu est unilatéral, nous avons :

= 61 cas a droite soit 45%.

= 55 cas a gauche soit 41%.

Tableau N°1 : répartition selon le c6té atteint

Coté du TND Nombre Pourcentage
Bilatéral 19 14 %
Unilatéral : Droit 61 45%
Unilatéral : Gauche 55 41%
Total 135 100%
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Coté du TND

'

B TND : Bilatéral 14%
B TND : Unilatéral Droit 45 %
= TND : Unilatéral Gauche 41%

Figure N°2 : Répartition selon le cété atteint.

4- Siege du Testicule non descendu :

Les testicules palpables sont les plus fréquents :
- Le nombre de testicules palpables est de 99.

- Le nombre de testicules non palpables est de 36.
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Tableau N°2 : Résultats de la palpation du TND.

Nombre Pourcentage
Testicule palpable 99 73%
Testicule non palpable 36 27%

Résultats de la palpation du TND

M Testicule non Palpable 27%

M Testicule Palpable 73%

Figure N°3 : Résultats de la palpation du Testicule Non Descendu.
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5- Anomalies associés :

La hernie inguinale a été retrouvée dans 16 cas, soit 11,8%.

L’hypospadias a été retrouvé dans 10 cas, soit 7,4%.

L'ambiguité sexuelle a été mentionnée dans 3 cas, soit 2,2%.

La hernie ombilicale a été retrouvée dans 2 cas, soit 1,5%

Micro pénis chez un seul cas, soit 0,7%.

Syndrome de Noonan chez un seul cas, soit 0,7%.

Et une tumeur testiculaire chez un seul cas, soit 0,7%.

Tableau N°3 : les différentes anomalies associées.

Anomalie associée Nombre Pourcentage
Hernie inguinale 16 11,8%
Hypospadias 10 7,4%
Ambiguité sexuelle 3 2,2%
Hernie ombilicale 2 1,5%
Micro pénis 1 0,7%
Syndrome de Noonan 1 0,7%
Tumeur testiculaire 1 0,7%
Total 34 25%
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- ETUDE PARACLINIQUE :

1- Echographie inguino-scrotal et abdominale :

61 patients ont bénéficié d’'une échographie, sur 139 testicules.
Elle n’a pas pu visualiser le testicule dans 19 cas sur 63 testicules soit :

30%.

Tableau N°4 : localisation testiculaire du Testicule non descendu.

Position du testicule Nombre Pourcentage
Inguino-scrotale 32 23%
Intra-abdominal 12 8,6%

Non visualisé 19 13,6%
Total 63 45,2%

2- TDM Abdomino-pelvienne :

N’as pas été réalisé dans notre série.

3- Dosage hormonal :

- Sur 135 enfants, le dosage hormonal a été pratiqué dans 5 cas, soit 3,7%.

- 3 cas d’ambiguité sexuelle, un cas de micro pénis et un cas d’hypospadias.

61



ll- TRAITEMENT MEDICAL :

Dans notre série, 13 patients ont bénéficié d’un traitement hormonal, soit

9,6% des cas, cependant on n’a pas noté la descente du testicule.

IV-  EXPLORATION CHIRURGICALE :

1- Voie d’abord :

- Dans notre série 105 enfants ont été traités par voie inguinale, soit 77,8%
des cas.

- 30 enfants ont été traités par voie laparoscopique, soit 22,2%.

Voie d'abord

M Voie Classique 77,8%

B Voie Laparoscopique 22,2%

Figure N°4 : Voie d’abord.
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2- Constatations opératoire :

a- Position du Testicule :

Elle a été précisée pour 155 testicules :
- 112 au niveau inguinal, soit 72,2%.
- 28 au niveau abdominal, soit 18,2%.
- 15 agénésies testiculaires, soit 9,6%.

Les résultats sont précisés dans la Figure N° 5 suivant :

Position du testicule

M Inguinale
® Abdominale

 Agénésie

Figure N°5 : Position du testicule selon I'exploration chirurgicale.
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b- Dimensions des testicules :

Sur les 155 testicules ont a :

116 testicules de taille normale, soit 74,8%.

23 testicules hypotrophies, soit 14,9%.

15 testicules agénésies, soit 9,6%.

Un testicule augmenté de volume, soit 0,7%.

Les résultats sont illustrés sur la Figure N°6 suivant :

Dimensions des testicules

H Normal 74,8%
B Hypotrophe 14,9%
= Agenesie 9,6%

H Augmenté 0,7%

Figure N°6 : Dimensions des testicules.
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c- Gubernaculum Testis (GT) :

Son insertion n’a pas été précisée dans notre série.

d- Pédicule spermatique :

Pour 121 cas, la longueur de pédicule spermatique s’est révélée
suffisamment long en per opératoire dans 91 cas, soit 75,2%. Et court dans 30

cas, soit 24,8%.

e- Anomalies épididymo-testiculaires :

On a noté 11 cas d’indépendance épididymo-testiculaires totale et 6 cas

d’'indépendance partielle.

V- MODALITES CHIRURGICALES :

Pour 135 patients :

- 105 cas ont bénéficié d’'un abaissement en 1 seul temps, soit
77,78%.

- 14 cas ont bénéficié d’'un abaissement en 2 temps, soit 10,37%.
Dont 6 abaissement par la technique de Flower et Stephens,
soit 4,44%.

- Abstention dans 14 cas, soit 10,37%.

- Ablation dans 2 cas, soit 1,48%.
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Tableau N°5 : Résultats de modalités chirurgicales utilisés.

Modalité Chirurgicales Nombre Pourcentage
Abaissement en 1 seul temps 105 77,78%
Abaissement en 2 temps 14 10,37%
Abstention 14 10,37%
Ablation 2 1,48%
Total 135 100%

Modalités Chirurgicales

B Abaissement en 1 Temps
77,78%

B Abaissement en 2 Temps
10,37%

= Abstention 10,37%

W Ablation 1,48%

Figure N°7 : Pourcentage de modalités chirurgicales utilisées.
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VI-  LE SUIVI POST OPERATOIRE :

Les criteres d’évaluation du taux de succes se basent essentiellement sur
la bonne taille du testicule et sa localisation en intra scrotale en post
opératoire.

On distingue 2 types de suivi :

- Un suivi immédiat : pour voir si le testicule est en place.

- Un suivi a long terme : a partir de 1 mois, pour surveiller la
réascension secondaire et I'atrophie du testicule. Mais dans ce
type de suivi on trouve des difficultés a cause de perte de vu

des patients et aussi la négligence des parents.

Dans notre série on a noté une réascension secondaire chez 2 patients.
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- ETUDE CLINIQUE :

A- Epidémiologie :

Chez I'enfant de sexe masculin, le testicule non descendu reste une
anomalie tres fréquente, son incidence est variable selon les séries et dépend
des systemes de classification, du choix des populations d’études et de I'age de

I'enfant a I’'examen.

Ainsi dans la littérature l'incidence du testicule non descendu a la

naissance chez:

- Les enfants nés a terme est de 3 a 5% [25], elle atteint 10,2% en cas de
grossesse gémellaire.
- Chez le prématuré, ce taux est de 20 a 30%, (100 % des enfants de
moins de 900 grammes). [25,26,27]
o A1lanlincidence estde 0,7 a 1% [25]
o A 18 ans, ce taux est de 0,3 a 0,8% dans la population générale [21]
- les formes familiales sont fréquentes : 15% environ [28]
- 10 a 20% des testicules non descendus sont non palpables ni dans le
scrotum, ni dans l'aire inguinale [26].
Dans notre série la fréquence par rapport au nombre de naissances est

difficile a estimer puisque les enfants sont diagnostiqués tardivement.
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B- Age:
L'age de prise en charge varie dans la littérature entre 2 et 7 ans.

[29,30,31,32]

Cependant dans notre série, I’age moyen de prise en charge est de 7,16
ans, donc est supérieur, ce retard de diagnostic était da le plus souvent a la
négligence des parents par ignorance de cette pathologie, et a I'insuffisance en

matiére de dépistage systémique.

Tableau 6 : 'a4ge moyen de la prise en charge dans la littérature et dans notre série

&=

4ans 2ans — 6ans
5,16ans 2ans —7ans
m 7ans 13mois — 13ans
3ans 12mois — 14ans
5,1ans 3ans —9ans
3,9ans Imois —13ans
7,16ans 1lan -15ans
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L'age Moyen
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Figure N°8 : L’age moyen de la prise en charge du testicule non descendu dans la
littérature et dans notre série.

C- Clinique :

1- Diagnostic Clinique :

L'interrogatoire des parents est capital, de méme que la connaissance des
données de I'examen clinique néonatal figurant sur le carnet de santé. Il n’est
pas rare qu’un testicule absent au moment de la consultation ait pu étre

préalablement identifié a la naissance.
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L’examen clinique doit étre précis, soigneux et complet :

- L’inspection peut étre trompeuse. Une bourse apparemment normale
et « pleine » ne contient pas obligatoirement un testicule.

- L’'examen de la gonade s’effectue chez un enfant en différentes
positions, debout ou couché, également en position du tailleur (assis
jambes écartées), qui permet de relaxer au maximum les muscles de la
paroi abdominale et les crémasters. Il est nécessaire de bien mettre en
confiance l'enfant pour éviter toute réaction de peur qui modifierait
I'examen. La position spontanée du testicule, son volume, sa mobilité,
la longueur du pédicule spermatique sont évalués. Les possibilités
d'abaissement sont notées par un mouvement de « massage » de la
région ilio-inguinale vers la bourse. La recherche d'une hernie inguinale
ainsi que I'examen controlatéral sont impératifs.

- L'inspection des organes génitaux externes doit étre soigneuse, a la
recherche d'un hypospadias méme distal, d'une diminution de taille du
pénis, d'une anomalie de conformation des bourses. En effet, une
anomalie parfois minime, peut étre liée a une ambiguité sexuelle et
devra entrainer des examens complémentaires.

- Un examen général, a la recherche de symptdmes a distance (retard de
croissance, malformation), précise l'aspect isolé ou non de la lésion.

Le diagnostic du testicule non descendu nécessite parfois un examen

répété, en cas de doute. Il faut en effet éliminer un testicule oscillant : la
gonade se place au fond de la bourse spontanément ou si on l'abaisse

manuellement, et y reste, mais la moindre excitation la fait remonter.
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2- Diagnostic différentiel : [21]

- Testicule oscillant ou rétractile : est situé en dehors du scrotum, il est
palpé le plus souvent en position inguinale, facilement abaissable vers
le scrotum et y reste si le muscle crémaster ne subit aucune
stimulation.

Le testicule oscillant ou rétractile doit malgré tout étre surveillé jusqu’a la

puberté.

- La monorchidie : peut-étre le fait d’'une agénésie ou d’un testicule
évanescent parfaitement identifié a la ccelioscopie, pose le probleme
de diagnostic différentiel avec le testicule non palpable unilatéral.

- Ll’anorchidie: se différencie de la cryptorchidie bilatéral intra-
abdominal par les données de [I'exploration endocrinienne et
ceelioscopique.

- Le pseudohermaphrodisme féminin: doit étre évoqué devant toute
cryptorchidie bilatérale, c’est le résultat d’une virilisation précoce des
organes génitaux externes d’un né de sexe féminin 46XX porteur
d’ovaire.

La masculinisation, nécessite I'exposition excessive aux androgenes d’un

foetus femelle, et se limite aux organes génitaux externes.
Le diagnostic doit étre rapidement confirmé dés la naissance par I’élévation de
la 170H-progestérone, de la testostérone plasmatique et I’étude du gene SRY

qui est négatif. [33,34]
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D- Coté du testicule ectopique :

En ce qui concerne la prédominance d’un c6té par rapport a l'autre. Les
résultats de cette série se rapprochent de ceux trouvés dans quelques séries

étudiées ou on note une prédominance du c6té droit.

On ce qui concerne l'uni ou la bilatéralité, les résultats de cette série se

rapprochent de ceux de la littérature ou I'unilatéralité prédomine.

Tableau 7 : Coté du testicule atteint :

P. Loc’h, Gaudry [35] 39,4% 15,2%

Bilatéral %

45,4%

Denes [36] 35,8% 26,4% 37,8%

Dania B. [24] 22,2% 66,7% 11,1%

M.Stéfaniu [29] 34,43% 50% 15,57%
Notre Série 45% 41% 14%

74



100% -
90% -
80% -
70%
60% -
m T. Bilatéral
50% - E T. Unilat Gauche
B T. Unilat. Droit
40% -
30% -
20% -
10% A

0%

P. Loch Denes Dania B. M. Stéfaniu Notre Série

Figure N°9 : Résultats du c6té atteint dans la littérature et dans notre série.

E- Siege du testicule ectopique :

Pour Grapin, Andry et Loch, les testicules non descendus avec testicule

inguinal superficiel restent les plus fréquentes 68,3%. [35]

Cette constatation a été également retrouvée dans notre série avec un

pourcentage de 73%.
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F- Anomalies associées :

Le plus souvent cette pathologie est isolée, sans anomalies cliniques
associées.

Cependant certaines formes sont associées a des malformations
locorégionales qui doivent étre bien connus en raison de leur incidence
thérapeutique :

- L’anomalie la plus fréquemment associée au testicule non descendu est la
hernie inguinale, facteur mécanique entravant la migration spontanée du
testicule [28]. Dans notre série, la fréquence de cette anomalie est de

11,8%.

Tableau 8 : Fréquence de la hernie inguinale dans notre série et dans la littérature

Hernie inguinale

Kristic Z.D. [37] 46%

Miguelez Lago C. [38] 26,66%
Robert G. Moore [39] 25%
D. Coretes [40] 21%

C. Gapin [41] 18,4%

Edward D. [42] 3,84%

Notre série 11,8%



Hernie inguinale %

E B Hernie inguinale %
T
&

O

Figure N°10 : Fréquence de la Hernie inguinale dans notre série et dans la littérature.

- Autre type d’anomalie se présente avec une fréquence beaucoup plus
élevée que dans la population normale : ce sont les malformations des
organes génitaux externes qui sont présentes dans 3% des cas d’apres C.
Grapin [41] qui a signalé également que I'hypospadias est 10 fois plus
fréquent que la population générale (0,3%).

Prelks et Al [43] ont rapporté dans leur série incluant 69 enfants que le
pourcentage de I’hypospadias chez les garcons présentant une cryptorchidie
est de 1,4% contre 0,4% chez des garcons normaux.

Dans notre série la fréquence de I'hypospadias est de l'ordre de 7,4%.
D’apres C. Garpin [41], |la pathogénie de cette association hypospadias-
cryptorchidie fait peut étre intervenir une anomalie des récepteurs tissulaires

aux androgénes. De méme Bath J.A. [44] a signalé qu’a part les syndromes
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chromosomiques, un déficit de la synthese de la testostérone et une
insensibilité des cellules androgéniques cibles a la dihydrotestostérone doit
étre considéré comme cause possible.

- Parfois la cryptorchidie s’intégre dans un cadre malformatif comme celui
des ambiguités sexuelles qui doivent étre évoquées devant une
cryptorchidie méme unilatérale [41].

G. Topuzlu et son équipe [45] ont détecté, dans leur série incluant 76
malades, 5,33% des cas d’intersexualité. Dans notre série, on a trouvé 6,9% des
cas ambigus.

En effet, I'incidence de la cryptorchidie varie en fonction du type
d’ambiguité sexuelle, ainsi Yves Morel [46] affirme que la cryptorchidie uni ou
bilatérale se voit dans environ 99% des cas de dysgénésie testiculaire, et dans
seulement 57% d’hermaphrodisme vrai. Cette incidence est de 36% en cas
d’insensibilité  partielle aux androgenes et 22% en cas de

pseudohermaphrodisme masculin. [46]

Tableau N°9 : Corrélation : cryptorchidie / ambiguité sexuelle. [46]

Etiologie de I'ambigiiité sexuelle Incidence de la cryptorchidie

Dysgénésie testiculaire 99%
Hermaphrodisme vrai 57%
Insensibilité partielle aux androgéenes 36%

Pseudohermaphrodisme masculin 22%




Les anomalies des voies spermatiques, sont fréquentes, 25% selon Scorer
[47] et 36% selon F.F. Marshall [48]. le trajet du canal déférent peut étre
aberrant, on peut également constater une atrésie du déférent, de
I’épididyme ou bien une fusion épididymo-testiculaire incompléte voire
absente. Kirsch [49] a démontré chez 37% de patients avec testicule non
descendus des anomalies de I'épididyme, ce qui correspond plus ou moins
aux résultats d’autres auteurs: 33% [50] et 50% [51]; ce qui fait
intervenir le rGle de ces anomalies dans la mauvaise descente testiculaire.

Plusieurs de ces anomalies peuvent limiter le flux de spermatozoides et

ainsi devenir une source d’infertilité [52].

Malformations urinaires : agénésie ou hypoplasie rénale, hydronéphrose
sur obstruction pyélo-urétérale (7,5% selon Felton [53]) et rein en fer a
cheval ; certains auteurs préconisent une urographie intraveineuse de
routine dans la premiere année de vie de vie, dans les cas de cryptorchidie
bilatérale [54].

Dans notre série, aucune anomalie des voies urinaires n’a été signalée,

peut-étre parce qu’elles ne sont pas recherchées systématiquement.

Kirsh [49] rapporte diverses malformations associées a des testicules

intra-abdominaux. Sur 477 patients, 8 patients présentent un hypospadias, 5

un Prune Belly Syndrome, 3 une anomalie génito-urinaire, 4 une anomalie

gastro-intestinale, 3 une anomalie cardiaque, 3 un trouble de SNC, 1 une

neurofibromatose, 1 un syndrome de Noonan, 1 un syndrome de Russel-Silver

et un patient avec une hypomélanose de Ito.
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- LES EXPLORATIONS PARACLINIQUES :

Lorsqu’on se trouve en présence d’un testicule non descendu palpable uni
ou bilatéral, sans autre anomalie, aucun examen complémentaire

supplémentaire ne se justifie.

A- Bilan Biologique :

La biologie trouve son importance en cas de testicules non descendu
bilatérale impalpables, elle permet de dire s’il existe un tissu testiculaire, ou en
est dans le cas d’anorchidie. Et cela grace au test de stimulation par les

gonadostimulines (H.C.G), ou on dose la testostéronémie avant et apres.

Dans notre série on a réalisé le dosage biologique chez cing patients, trois
cas de testicules non descendus bilatéraux impalpables dans le cadre d’une

ambiglité sexuelle.

B- Bilan Radiologique :

1- L’échographie :

Est un examen disponible non invasive et dépourvu de risque. Elle est le
plus souvent choisie pour essayer d’affirmer |'existence de testicules non
percus et de les localiser mais ses performances sont faibles et les réponses

sujettes a caution.

G. Le Bartz[55], a affirmé que méme si la pratique de I'échographie a
tendance a s’étendre, elle n’a toujours aucune place a titre systématique dans
la prise en charge des anomalies de la migration testiculaire, que ce soit pour le
médecin généraliste ou le pédiatre qui détecte I'anomalie, ou que ce soit pour
le chirurgien-pédiatre qui est amené a traiter ces patients. Elle est moins fiable
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que I'examen clinique dans la détection des testicules non descendus, elle
méconnait le diagnostic de testicule oscillant, elle ne visualise pas les testicules
abdominaux, elle ne modifie en rien la conduite du traitement chirurgical. La
seule indication qui lui semble pouvoir étre retenue est le testicule non
palpable chez I'enfant obese chez lequel le testicule est souvent présent mais

d’acces difficile a I'examen clinique.

Elder [56], urologue d’enfant a I’'H6pital de Cleveland, Ohio, a analysé les
résultats des échographies demandées par les médecins correspondants chez
des enfants adressées en consultation pour testicules cliniquement non pergus
et a évalué lincidence réelle de cette examen pour |'aide au diagnostic.
L’échographie a permis de localiser seulement (18%) des testicules étudiés,
toujours en position inguinale. Ainsi, sur les 54 testicules non visualisés par
I’échographie, 33 (61%) était en réalité palpables (faux négatifs de

I’échographie), alors que 21 (19%) étaient non percus a la palpation.

Dans notre série, I’échographie a était réalisé pour 63 testicules, elle a mis

en évidence 44 testicules (69,8%).

2- Tomodensitométrie :

GRUNER [57], rapporte que la TDM donne 47% de faux négatifs.

La TDM n’a pas était pratiquée dans notre série.
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lll- LEXPLORATION CHIRURGICALE ET LAPAROSCOPIQUE :

L’exploration chirurgicale par voie inguinale ou laparoscopique dépend
d’abord de la certitude du chirurgien a I'examen clinique, elle est toujours un
sujet de discussion surtout pour les testicules non palpables. Quelques centres
préconisent toujours le rbéle de I'abord inguinal dans le diagnostic [58].
Cependant, plusieurs études ont prouvé qu’une proportion significative des
testicules non palpables diagnostiqués absents a I'exploration inguinale a pu

étre identifiée plus tard a I’exploration laparoscopique. [59,45]

Ainsi Diamont et Caldamone [60] dans leur étude de 106 patients ayant
bénéficié d’'une laparoscopie pour identifier les testicules non palpables, ont
rapportés l'exactitude diagnostic dans 100% des cas déclarés absents a
I’exploration inguinale. Lakhoo et autres ont plus tard passé en revue 22
testicules non palpables chez 18 garcons avec I'exploration inguinale
précédente négative, dont 13 gonades (59%) ont été identifiés a Ia

laparoscopie.

Une exploration inguinale peut étre évitée quand la laparoscopie indique
un anneau inguinal fermé avec des vaisseaux spermatiques hypoplasiques,

augmentant ainsi la valeur de la laparoscopie diagnostic. [31]

La ccelioscopie exploratrice, décrite par Cortesi et Al. en 1976 [21] s’est
imposée depuis plusieurs années comme une méthode performante donnant
les informations les plus compléetes et évitant d’autres investigations diagnostic
dans ces situations de testicules impalpables. Elle permet dans le méme temps

opératoire de débuter le traitement chirurgical.
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La ccelioscopie apparait donc comme une technique d’investigation fiable, sure,
bien tolérée chez les enfants et simple a mettre en ceuvre, permettant de
guider la stratégie thérapeutique [29, 30, 61], elle est devenue une norme de
référence pour évaluer et traiter un testicule non palpable avec une sensibilité

proche de 100% [62, 63, 39].

Cisek [64], rapporte que la laparoscopie diagnostic est fortement
conforme et spécifique méme a un changement d’approche chirurgicale pour

50% a 60% des patients en comparaison avec I'exploration ouverte.

Dans notre série la voie laparoscopie a été utilisée chez 30 enfants soit

22,2% des TND, et 83,3% des TNP.

Pour chaque intervention, une exploration chirurgicale et/ou

laparoscopique a été faite permettant de préciser :

A- Position du testicule :

Pour P. Loc’h, G. Audrey et C. Gapin [35], la localisation du testicule
définie en préopératoire correspond au siege du testicule découvert soit avant,
soit apres I'ouverture de I'aponévrose du grand oblique ; ainsi, le testicule était
absent dans 2,5% des cas, intra-abdominal dans 4,9% des cas, au niveau de
I"orifice inguinal profond dans 16,3% et le plus souvent au niveau de |'orifice

inguinal superficiel dans 68,3%.

D’apres DENES [36], le testicule agénésique présente 20% des cas, 35%

des testicules sont inguinaux intra-canalaires et 44,5% sont intra-abdominaux.
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Alors que Frest [65] rapporte 18,9% d’agénésie testiculaire, 55,8% des cas

sont inguinaux et 25,3% sont intra-abdominaux.

Dans notre série, on note la prédominance de la position inguinale avec

72,2% contre 18,2% au niveau intra-abdominal alors que 9,6% sont agénésies.

Tableau 10 : pourcentage de la localisation du testicule dans la littérature et dans notre

série.

T. inguinal T. intra-abdominal T. agénésique
84,6% 4,9% 2,5%
35,5% 44,5% 20%
55,5% 25,3% 18,9%
72,2% 18,2% 9,6%

Figure N°11 : Vue laparoscopique d’un testicule intra-abdominal droit.

84



B- Dimension testiculaire :

La longueur et la largeur du testicule ne varient pas entre lan et 9ans, la
normalité est respectivement de 12mm et de 8mm [66]. Par ailleurs, le

testicule cryptorchide présente souvent une taille réduite [67].

Cendron [68] rapporte que les testicules non descendus sont plus petits
que les testicules controlatéraux dans la majorité des cas et que les différences
en volume entre les testicules non descendus et les testicules descendus se

produisent essentiellement aprées I’'age de 2 ans.

El Gohary [69] rapporte 19% de cas d’atrophie testiculaire sur une série de

229 testicules non palpables dont 4% sont abdominaux et 15% sont inguinaux.
Dans notre série le pourcentage d’hypotrophie testiculaire est de 14,9%.

C- Le Gubernaculum testis :

Pour Loc’h, Audry et Grapin [35], le GT d’insertion scrotal est un véritable
obstacle a la migration testiculaire et ils ont trouvé que le GT s’insérait au
niveau scrotal dans 50% des cas, au niveau inguino-crural dans 26,3% et au

niveau pubien dans 23,7% des cas.
Dans notre série, 'insertion du GT n’a pas était précisé.

D- Le pédicule spermatique :

L'appréciation de la longueur du pédicule spermatique (PS) est un temps

essentiel et déterminant avant toute traction et toute dissection du cordon.
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Lars J. Cisek [64] a essayé d’établir une relation entre la longueur du PS et

la viabilité testiculaire. Il a noté que :

- Sur 41 cas de PS de longueur normale, il a eu 54% de testicules non
viables.

- Alors que sur 19 cas ayant un PS court, il a eu 89% de testicules non
viables.

Dessanti [70] : rapporte 3,5% de cas de testicules abdominaux avec un

pédicule spermatique court sur une série de 1698 testicules non descendus.

Dans notre série la longueur du pédicule spermatique a été jugée

suffisamment longue dans 75,2% des cas.

E- Anomalies épididymo-testiculaires :

Les anomalies de fusion épididymo-testiculaires sont fréquentes.

Gruner [57] rapporte que la fréguence des anomalies de |'épididyme est
supérieure a 40u au cours des cryptorchidies. L'anomalie la plus grave est

I'indépendance épididymo-testiculaire complete.

M. Stéfaniu [29] a trouvé au sein de sa série qui comprend 60 enfants,
dans 15 cas une déconnexion épididymo-testiculaire totale (neuf gonades) ou

partielle (six testicules) a été constatée.

Dans notre série, il a été noté 11 cas d’indépendance épididymo-

testiculaire totale et 6 cas partielles.
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Figure N°12 : cette figure montre un patient avec cryptorchidie pendant la chirurgie. Le

testicule était dans le canal inguinal et nous pouvons observer le gubernaculum testis (*)

attaché au pdle inférieur du testicule (T) et I'épididyme (E), qui a présenté une anomalie
de disjonction chez ce patient
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IV- LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

Plus de trois fois sur quatre, un testicule non descendu a la naissance
descendra spontanément au cours des six a 12 premiers mois de vie. Le

traitement ne devrait débuter que passer ce délai. [71]

A- Objectifs :
Les objectifs du traitement des troubles de la migration du testicule sont

multiples :

e S’assurer de I'existence ou non d’un testicule devant une bourse vide ;

e En présence d’un testicule cryptorchide ou ectopique, essayer de mettre
en place au fond du scrotum celui-ci pour des raisons psychologiques
(identité corporelle), pour sa fécondité ultérieure, pour surveiller son
devenir sachant le risque potentiel de dégénérescence du testicule et

enfin prévenir le risque de torsion du cordon spermatique. [71]

B- Méthodes :

1- Traitement Hormonal :

Il est peu employé en raison d’une efficacité inconstante.

Il existe deux types de traitement hormonal a base de béta-hCG et de LH-
RH en injection intramusculaire. Le protocole utilisé habituellement fait appel a
une dose minimale de 1500 Ul/m2 par injection et conduit a neuf injections
intramusculaires alternées tous les deux jours de 500 a 1500 Ul/injection chez
I’enfant de moins de cing ans, et de 1500 Ul/injection chez I’enfant de plus de

cing ans. Les effets secondaires sont une augmentation de taille de la verge,
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des testicules, une fréquence accrue des érections, un cedeme rosé du scrotum
ainsi que des modifications du comportement a type d’agressivité, instabilité.

lIs disparaissent a I’arrét du traitement. [71]

La stimulation peut s'effectuer aussi grace a la gonadoréline (LH-RH) en
instillations nasales ; ce médicament, non commercialisé au Maroc, administré
avec des protocoles variables (200 ug dans chaque narine, 2 ou 3 fois par jour,
tous les jours ou 1 jour sur 2, durant 1 a 3 mois), est relativement contraignant.
Les résultats ne semblent pas supérieurs a la stimulation par hCG (« human
Chorionic Gonadotrophin »), en particulier en cas de testicules non palpables.
Certains auteurs associent gonadoréline et hCG, mais les résultats ne sont pas

significativement supérieurs [26,72].

Cette stimulation a quatre intéréts qui justifient sa pratique, surtout dans

les formes bilatérales [26] :

- Diagnostique, car il peut permettre la différenciation entre absence
de gonade et cryptorchidie bilatérale par I'étude de la modification
clinique et surtout l'observation de la réponse androgénique a la
stimulation ;

- Pronostique, a condition de doser la testostéronémie avant la cure
et juste en fin de traitement pour évaluer I'élévation qui doit
dépasser 10 nmol/l ; ce test permet d'apprécier l'importance et la
qualité du tissu leydigien, mais la réponse hormonale ne préjuge

pas de la descente testiculaire ;
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- Thérapeutique, intérét non négligeable ; la migration dans la bourse
peut ainsi étre observée, ce qui demande confirmation 1 mois et 1
an plus tard ; une deuxiéme cure peut étre pratiquée ;

- Préopératoire, car il semble augmenter la vascularisation
testiculaire, ce qui est utile dans le traitement des formules hautes
nécessitant des sacrifices vasculaires (dissections étendues, ligature
du pédicule spermatique) [21].

Mais plusieurs méta-analyses de littérature suggerent que |'efficacité du
traitement hormonal dans I'ectopie testiculaire est moins de 20% voire moins si

les testicules rétractiles ont été exclus. [73,74,75]

D’apres Andy G., [76] I'utilisation d’hCG est justifiée par le déficit en LH et
secondairement en testostérone qui existe chez les enfants porteurs d’une

ectopie testiculaire.

Arvis juge la nécessité d’essayer un traitement hormonal avant d’opérer
un enfant. Mais Heiskanen et Al. [77] et Kaleva et Toppari [78] ont signalé que
le traitement par hCG avant I'orchidoprxie chez les garcons pré-puberes induit
I’apoptose dans les cellules germinales et des modifications inflammatoires des

testicules.

Aussi Dunkel et Al. [79] ont démontré que le traitement par hCG pour
cryptorchidie est suivi d’'une augmentation de I'apoptose des cellules
germinales. Le degré de I'apoptose est corrélé négativement avec le volume
des testicules et positivement avec les taux sériques de FSH, vingt ans plus tard,

a I’age adulte.
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Cortes et Al. [80] ont constaté que le traitement par hCG ou GnRH avant
I'intervention chirurgicale chez les garcons de 1 a 3 ans a supprimé le nombre
des cellules germinales, par rapport a ceux qui ont subi seulement une

intervention chirurgicale.

Toublanc [81] rapporte une nette fréquence de I'ectopie testiculaire lors
des syndromes hypo-gonadiques hyo-gonadotropiques. Cela justifie a son avis

le traitement par hCG.

Pour Arni V. Horsson et ses collegues [82] ils ne recommandent plus le
traitement hormonal des testicules non descendus par I’'hCG et GnRH du fait de
la faible efficacité et les effets secondaires possibles du traitement hormonal,
c’est la méme conclusion que John M. [75] qui I’a adopté apres I'analyse du

colit-bénéfice de ’lhormonothérapie.

Il est difficile de se faire une opinion sur l'efficacité du traitement
hormonal par étude de la littérature, en raison des parametres difficilement
comparables. Les résultats sont fonction de la dose, du nombre et de
I’espacement des injections ainsi que le choix des patients, et de l'inclusion ou

non des malades avec testicules oscillants.

Mais en général, une déclaration de consensus récente décourage

I"utilisation de I’'hormonothérapie pour les testicules non descendus [82].

Dans notre série, on a essayé d’emblée le traitement hormonal chez 13

patients, sans notion de descente testiculaire.
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2- Le traitement chirurgical :

Dans notre série, le traitement chirurgical a eu lieu soit aprés échec du

traitement hormonal dans (13cas), soit d’emblée.

a- Traitement chirurgical classique :

La majorité de nos patients ont bénéficié d’un abaissement chirurgical par
voie classique en un seul temps, le reste a bénéficié d’un abaissement en deux

temps avec dans certains cas 'utilisation de le technique de Flower et Stephens

> Abaissement en un temps : (Figure N°13)

L'intervention consiste, par une incision inguinale, a réaliser une dissection
minutieuse du testicule et de son cordon ce qui permet de repérer
soigneusement le canal déférent, de respecter les vaisseaux spermatiques et
de libérer les adhérences bridant la descente du testicule (Fig. 14). Un trajet est
créé a travers l'orifice supérieur du scrotum. Le testicule est ensuite abaissé

puis fixé dans la bourse (Fig. 15) ; [71]
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Fig. 6.1 : Incision cutanée

Fig. 6.3 : Incision aponévrose oblique externe Fig. 6.4 : Dissection et section du

gubernaculum testis

: S , , Fig. 6.6 : Dissection du processus vaginal
Fig. 6.5 : Dissection des fibres crémastériques
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Fig. 6.11 : Passage guidé entre 2 incisions Fig. 6.12 : Descente du testis et du cordon
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Fig. 6.14 : Fermeture incision scrotale

Fig. 6.15 : Fermeture inguinale

Figure N°13 : Orchidopexie conventionnelle [83]
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Figure N°14 : Vue opératoire de la dissection d’un testicule cryptorchide gauche et de

son cordon spermatique.

Figure N°15 : Vue opératoire de I'abaissement du testicule gauche dans une logette

scrotale.
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Cette technique est la plus utilisé dans notre série en matiere de testicules
non descendus palpables, conditionnée par la longueur du pédicule

spermatique, la fixation du testicule a été faite en situation haute dans 12 cas.

Nos résultats sont encourageants et se rapprochent de la littérature.

Tableau N°11 : tableau comparatif des différents taux de succés de techniques

d’abaissement en un seul temps dans la littérature.

25

W.J Pryn 98%
112 96%

Benson et Lofti 350 <80%

Notre série 96 98%

Une consultation pré anesthésie est programmée quelques jours avant
I'intervention. L’anesthésiste expliquera le déroulement de I’anesthésie
générale, couplée ou non a une anesthésie locorégionale. Lintervention se

passe, habituellement, en hospitalisation de jour (ambulatoire).

Pour les suites post opératoires, Elles sont habituellement rapides. Un
gonflement de la bourse est habituel. L’enfant retourne a son domicile le jour
méme. Une ordonnance d’antalgiques est remise aux parents. |l est conseillé
de garder I'enfant a domicile pendant quelques jours. Les activités physiques

sont déconseillées pendant une période d’environ 1 mois [71].
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L'intervention peut étre a I'origine de complications communes a tout acte
chirurgical : hématome, infection, abcés, ou retard de cicatrisation. Leur

traitement ne nécessite que rarement une reprise chirurgicale.

D'autres complications sont spécifiques a la technique de I'abaissement
testiculaire. Elles sont rares, mais peuvent subvenir, en particulier en cas de

testicule trés haut situé, loin de sa bourse :

- L'abaissement incomplet. il est di essentiellement a la brieveté des
vaisseaux qui nourrissent le testicule. Une deuxieme intervention
est parfois nécessaire.

- Lalésion du canal déférent (transport des spermatozoides).

- Tres rarement, on peut constater une atrophie (nécrose) du
testicule, aboutissant a sa perte.

Habituellement, le résultat constaté apreés quelque semaine est définitif.
Toutefois, exceptionnellement, il arrive que le testicule «remonte» apres une

intervention sans probleme. Ce qui peut nécessiter une nouvelle intervention.

D’autres techniques chirurgicales ont été utilisées pour faire face aux
problemes majeurs qui se posent lorsque les vaisseaux spermatiques sont

courts pour un abaissement intra scrotal
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> Abaissement en deux temps :

L'orchidopexie en deux temps est une technique qui a été préférée par

plusieurs auteurs. [84, 85, 86]

Le pdle inférieur de la tunique testiculaire peut étre attaché au pubis ou
aux muscles adjacents. Un intervalle d'un an est requis pour la deuxieme

intervention qui consiste a I'abaissement testiculaire. [24]

Pour Mitrofanoff et B. Bachy [86 ,88], 28 abaissements en deux temps ont
été pratiqués représentant 4,6% de la totalité des interventions faites pour les

formes hautes de testicules non descendus ; ils ont obtenues :

- 17 bons résultats avec position et taille testiculaire normales, soit
60,6% de succes.

- 3 testicules a la racine de la bourse (10,6%).

- 6 échecs (21,4%), 4 atrophies complétes et 2 incomplétes.

- 2 perdus de vue (1 aprés le 1* temps)

Mitrofanoff et son équipe [86], ont comparé ces résultats avec ceux

obtenus par la technique de Flower et Stephens qui a été pratiqué dans 29 cas ;
ils avaient obtenus plus d’échecs avec cette derniere (30%) qu’avec

I’'abaissement en deux temps (15%).

Il n’a cité cependant que le taux d’atrophie en cas de testicules non

descendus avec testicule impalpable.

Pour ce qui est notre série, I'abaissement en deux temps a était réalisé

chez trois patients.
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b- La laparoscopie :

La laparoscopie est une technique a la fois simple et sensible, avec une
morbidité faible et controlable. Elle a considérablement modifié la stratégie de
la prise en charge des testicules non palpables; en effet, la possibilité de
réaliser le geste thérapeutique dans le méme temps ccelioscopique a
progressivement contribué a faire de la laparoscopie le « gold-standard » de la

prise en charge des testicules non palpables.

b-1- la technique :

Il s’agit toujours d’une technique de laparoscopie dite « ouverte » (open
laparoscopy), c’est-a-dire insertion du premier trocart sous-ombilical grace a
une petite incision des différents plans y compris le péritoine. Ce premier
trocart permet une exploration de la cavité pelvienne et le repérage des
testicules, des déférents et des vaisseaux testiculaires. Les reperes sont : les
vaisseaux iliagues externes, le ligament ombilical (relief de I'artére ombilicale),
les vaisseaux testiculaires et 'orifice inguinal profond qui est ouvert ou fermé.
Si un geste est nécessaire, un ou deux autres trocarts de 3 ou 5mm sont

placés latéralement (Figure N°16), [25].
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FigureN°16: position des orifices des trocarts [88]

Le principe est de créer un espace de travail par linsufflation
intrapéritonéale d’un gaz (CO2) entre la paroi abdominale et les visceres, Le
dioxyde de carbone a I'avantage de ne pas entrainer de distension digestive
pouvant limiter le geste chirurgical, et de permettre ['utilisation de
coagulation électrique, puis d’introduire dans cet espace une caméra et des
instruments de faible diametre qui permettront d’effectuer les gestes
chirurgicaux (fig. 1). La pression intrapéritonéale est contrélée et maintenue
en permanence a un niveau permettant une bonne tolérance ventilatoire
et circulatoire (6-8 mmHg chez le petit enfant, 10-14 mmHg chez les plus

grands) [88, 89].
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Le premier trocart est introduit sous controle de la vue dans la cavité
péritonéale par une manilaparotomie de 5 a 10mm. Par celui-ci, le CO2 est
insufflé puis un endoscope rigide est introduit. L'endoscope est relié a un écran
de télévision qui transmet au chirurgien et a ses assistants les images de la
cavité péritonéale. D’autres trocarts sont ensuite introduits, dont le nombre, la
position et la taille (2 a 12mm) dépendent de I'intervention. Les instruments et
I’endoscope sont manipulés de « I'extérieur » par I'opérateur et ses aides, qui
contrélent l'intervention sur |'écran de télévision. Les instruments utilisés

permettent d’écarter, couper, disséquer, coaguler, laver, aspirer...

En fin d’intervention apres I'ablation des instruments et des trocarts, le
CO2 doit étre évacué le plus completement possible pour éviter les séquelles
douloureuses d’'un pneumopéritoine postopératoire. La création du
pneumopéritoine provoque des perturbations ventilatoires (hypoventilation
alvéolaire, diminution du jeu diaphragmatique, effet shunt, augmentation de la
PaCO2 et de la PCO2 et hémodynamiques (diminution de l'index cardiaque,
compression cave, risque d’embolie gazeuse). Ces perturbations sont rarement
observées si les limites de pression d’insufflation sont respectées. L’anesthésie

doit étre réalisée sous monitorage de la capnométrie. [90,91]
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b-2- Les contre-indication :

Elles sont peu nombreuses :

L'insuffisance respiratoire.

Certaines cardiopathies en raison de l'intolérance circulatoire du
pneumopéritoine.

Instabilité hémodynamique.

Troubles de crase.

Antécédents de chirurgie multiples et d’infections intra péritonéales

parce qu’ils induisent de nombreuses adhérences. [92]

b-3- Les accidents de la laparoscopie :

Comme pour toute intervention chirurgicale, la ccelioscopie compte des

risques opératoires et anesthésiques, et des complications postopératoires. Et

ceci quel que soit le type d’intervention réalisée, quelle que soit I'équipe

chirurgicale, et quel que soit le lieu d’intervention ou le pays.

Ces risques et ces complications sont essentiellement représentés par :

L’'embolie gazeuse : qui survient le plus souvent lors de 'insufflation
péritonéale, en début d’intervention, du faite d’'une position intra
vasculaire méconnue de l'aiguille. Ceci est tres rare.

Le pneumothorax : il peut s’agir d’'un passage pleural de CO2 en
provenance de la cavité abdominale, a la faveur d’une malformation
anatomique. En général, ces épanchements sont d’installation

progressive, et se résorbent spontanément.
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- L’intubation sélective : elle peut se voir lors du déplacement de la
sonde d’intubation sous I'effet du pneumopéritoine, et causer par
conséquent I'atélectasie du poumon controlatéral.

- Autres accidents mineurs : vomissements, douleurs abdominales,
myalgies diffuses et céphalées. [93].

b-4- Traitement laparoscopique :

Les résultats de I'exploration laparoscopique permettent de guider le
geste opératoire, en effet, la localisation du TNP, sa qualité, ainsi que celle du

PS sont des facteurs essentielles déterminant le type d'intervention a réaliser.

> L’abaissement en un seul temps :

Cette technique consiste en I'abaissement de la gonade et sa fixation dans
une extra dartos aménagée entre la peau et le dartos. Ceci avec un pédicule

spermatique suffisamment long.

L’'examen clinigue de contrble a été effectué apres un délai allant de
1mois a 1lan, mentionnant une taille et une position testiculaire d'allure
constante dans les cas controlées en post opératoire, ce qui plaide en faveur de

I’abaissement testiculaire en un seul temps.

Une étude rétrospective a été faire au service de chirurgie infantile au
service de chirurgie infantile a I'h6pital d’Enfants Armand-Trousseau, Paris,
dans le but d’évaluer l'intérét d’un abaissement testiculaire en un seul temps
opératoire et sans ligature des vaisseaux spermatiques en cas de testicule non
palpé. 18 testicules sur 22 (81%) étaient en place et trophiques dans le groupe
traité en seul temps. [94]
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Tableau N°12 : Le nombre d'atrophie aprés abaissement en un seul temps dans la
littérature :

I N

Selon certains auteurs, devant un testicule intra-abdominal, la difficulté
est de déterminer s’il est possible ou non de I'abaisser en un temps par
dissection poussée du pédicule spermatique, sans le sectionner. Dans leur
étude, I'abaissement en un seul temps a été décidé quand le testicule était
retrouvé en arriere de l'orifice inguinal, ou qu’il pouvait y étre amené sans
traction, grace a sa longueur. Malgré ces criteres, il peut arriver que
I’abaissement en un seul temps s’avere impossible sans tension. Il faut alors
renoncer a un abaissement sous tension, source d’échec par nécrose ou de

réascension du testicule. [95, 96]

Cette approche laparoscopique a plusieurs avantages: elle offre de
multiples options thérapeutiques, elle permet aux chirurgiens de réaliser une
orchidopexie basse a travers une mobilisation maximale en utilisant le
minimum de traumatisme. En plus, elle permet d’épargner les vaisseaux

spermatiques dans plus de 50% des cas.
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A coté des testicules canaliculaires, I'orchidopexie en un seul temps peut
suffire méme pour les testicules intra-abdominaux surtout chez le jeune enfant.
Dans ce contexte, Jordan, le premier qui a réalisé cette technique en octobre
1991, a précisé que cette modalité est indiquée essentiellement en cas de

testicules abdominaux proches e |'orifice inguinal profond.

Dans notre série, des 16 les testicules abaissés par laparoscopies, on a 7

testicules soit 43,7% abaissés en un temps.

Figure N°17 : Orchidopexie par ccelioscopie
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D’autres techniques laparoscopiques ont été utilisés pour faire face au
probleme majeur qui se pose lorsque les vaisseaux spermatiques sont trop

courts pour permettre un abaissement intra-scrotal.

» Abaissement en deux temps :

Cette procédure, consiste a abaisser le testicule dans la région inguinale,
au niveau du bord supérieur du pubis, et a réintervenir 6mois plus tard pour

compléter I'abaissement jusque dans la bourse.

L'abaissement en deux temps a pour inconvénient les difficultés du
deuxieme temps. Cette technique apporte de bons résultats dans 80% a 85%
des cas. Mais certains nient la possibilité d’allongement secondaire d’un PS
dont la dissection initiale a été conduite suffisamment haute lors du premier

temps.

Selon I’équipe du Service de Chirurgie Viscérale Infantile, Hopital d’Enfants
Armand-Trousseau, Paris. La technique en deux temps pourrait étre réservée
aux cas les plus difficiles, c’est-a-dire aux testicules tres hauts situés pour
lesquels il est prévisible que méme une dissection extensive ne permettra pas

de les abaisser dans la bourse. [94]
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c- Technique de Flower et Stephens :

Cette opération en un ou deux temps opératoires a pour but
d'autonomiser la vascularisation testiculaire. Elle peut se faire par laparotomie
et/ou par laparoscopie pour les deux temps respectivement. Le premier temps
abdominal (le plus souvent laparoscopique) consiste a lier les vaisseaux
testiculaires. La vascularisation sera alors assurée par le développement d'une
circulation collatérale a partir des arteres déférentielle et crémastérique, ainsi
gue des vaisseaux du gubernaculum, qui sont toujours assez longs pour
permettre |'abaissement du testicule. Le deuxieme temps opératoire, pratiqué
qguelgues mois apres la premiere intervention, consiste alors a abaisser le

testicule dans le scrotum. [24]

> Technique de Flower and Stephens en un temps :

La technique de Fowler-Stephens, dont le principe est la section haute des
vaisseaux spermatiques suivie de I'abaissement immédiat du testicule, a été
réalisée pour la premiere fois en 1902 par MIGNON, les anastomoses entre

I'artere spermatique et I'artere différentielle étant connues dés cette époque.

Apres avoir été ensuite tres critiquée, cette technique a été remise a
I’'honneur en 1959 par FOWLER et STEPHENS qui ont pu montrer sur des
examens angiographiques per opératoires |'existence de ces anastomoses sur
des testicules en ectopie haute. lls ont rapportés alors 8 succes sur 12 cas, 3

échecs concernaient cependant des testicules initialement hypoplasiques.

Depuis cette technique a été reprise par de nombreux auteur. En 1972,

CLATWORTHY [97] démontre bien que cette technique ne peut étre une
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solution de rattrapage au cours d’un abaissement conventionnel mais qu’elle
doit étre préméditée ; il a précisé que le taux de succes de 85% lors d’une
intervention préméditée n’atteint plus que 50% lorsque le plancher du canal
inguinal et le Gubernaculum Testis ont été libérés.

La réussite de cette technique dépend alors de I'existence d’anastomoses

entre les vaisseaux spermatiques et déférentiels.

DAN POENARU [98] a précisé que ces anastomoses sont présentes chez
87% des individus et que cette technique se complique d’une atrophie

testiculaire dans pres de 25% a 50% des cas.

DOCIMO SG [99] a rapporté un taux de succes de 67% pour cette

technique, ceci dans I'expérience de 64 séries incluant 8425 TNP.

Dans notre série aucun abaissement selon la technique de Fowler et

Stevens en un seul temps n’a été pratiqué.

» Technique de Flower et Stephens en deux temps :

Cette technique consiste dans son premier temps a une simple ligature
sans aucune mobilisation du testicule de maniere a entrainer I'augmentation
de la circulation puis le deuxieme temps pour la mise en place du testicule 6
mois plus tard, au minimum. En fait, cette possibilité de Fowler et Stephens en

deux temps a surtout largement été utilisée aprés exploration laparoscopique
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Vx trop courts pour I'abaissement

Mise en évidence du cordon et du testicule

Section entre les clips Testicule amené a I'anneau inguinal interne

Vérification de I'aspect du testicule

Figure N°18 : 1er temps de Fowler Stevens par laparoscopie
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Cette technique représente une alternative intéressante a la technique de
Fowler-Stephens en un temps, permettant de réduire le taux d’atrophie [62].
Elle se base sur la ligature premiére des vaisseaux spermatiques suivie d’un

abaissement différé.

BLOOM [100] a estimé empiriguement que le délai idéal a respecter entre
les deux temps pour que la revascularisation du testicule soit effective est de 6

mois.

D’aprés STEPHANIU [29], cette technique en deux temps mérite d’étre
retenue, elle donne de bons résultats en assurant un meilleur apport vasculaire

du testicule.

Cependant, ABBOU [101] rapporte que I'inconvénient de cette technique
est que la décision a procéder a une section des vaisseaux spermatiques, c’est
une décision a prendre tres précocement dans la procédure si I'on choisit
I’abaissement en deux temps, avant méme d’avoir pu objectiver les possibilités

réelles d’abaissement par une libération haute des vaisseaux.

Cette technique en deux temps permet de développer du flux collatéral
allant au testicule avec un risque minimal de vasospasme. En effet, un échec
opératoire de technique de Flower et Stephens s'explique par une transsection
des arteres collatérales ou un vasospasme des vaisseaux collatéraux lors de

mobilisation excessive du testicule.

111



Des lors, on peut imaginer que si on attend le 2°™° temps opératoire pour
mobiliser le testicule, on évite cet inconvénient en laissant du temps a la

circulation collatérale de se développer et de s’améliorer. [24]

Des taux de succes variables de cette technique en deux temps sont

rapportés dans les différentes séries de la littérature.

Ainsi, dans la revue de DOCIMO [102] I'incidence de réussite était de 77%
alors que LINDGREN [95] a rapporté une incidence de réussite de 88% et EL
GOHARY [69] de 100%.

Tableau N°13 : Tableau comparatif des différents indices de réussite de la technique de

Flower et Stephens en deux temps dans la littérature :

Doccimo 77

Lindgren 93
Clark 88

El Gohray 100
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La technique de Flower et Stephens en deux temps a toujours présenté

des taux de succeés plus importants que celle en un seul temps.

STEC [103] rapporte un indice de réussite de 63% pour la technique de
Flower et Stephens en un seul temps, et de 67% pour Flower et Stephens en

deux temps.

DENES [36] rapporte pour la technique en un seul temps, un indice de
réussite de 88%, et pour la technique en deux temps, un taux de réussite de

96%.

D’apres BAKER [95] L'incidence d’atrophie testiculaire apres abaissement
laparoscopique varie selon la technique utilisée, elle est de 22% apres Flower et
Stephens en un seul temps, et de 10% apres Flower et Stephens en deux

temps. Et survient le plus souvent précocement en post opératoire.

Dans une étude d’ESPOSITO [104], les résultats de la technique de Flower
et Stephens en deux temps pour 33 testicules intra-abdominaux ont été

satisfaisantes dans plus de 83% a plus de 10ans.

Alors que RADAMYR et autres [30] ont eu un indice de réussite a long

terme a 93% pour cette méme technique.

Dans notre série, on a utilisé la technique de Flower et Stephens en deux

temps pour 6 cas.
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d- Auto transplantation testiculaire :

Cette technique consiste a réaliser une anastomose termino-terminale
entre 'artere spermatique et l'artere épigastrique inférieure dans le canal
inguinal. Le retour veineux se fait par la collatéralité. Le taux de succes est de
83 a100% [105-106], elle nécessite une grande expérience en chirurgie micro-
vasculaire et une durée d’hospitalisation plus longue. En effet cette technique a
pour avantage de permettre une revascularisation immeédiate du testicule qui
bénéficierait également d’un réseau collatéral de suppléance par la suite, donc

le bénéfice est double pour ces testicules. [107]

- Pour R. DOMINI [67] et son équipe, cette procédure permet
d’établir un meilleur taux de succes en comparaison avec la
technique de Fowler et Stephens et I'orchidopexie en deux temps. Il
a obtenu un succes de 77% des cas sur une série de 41 testicules
ectopiques haut situés et I'atrophie n’a été trouvée que dans 0,5%
des cas, tandis que FRANS W..H [108] a détecté 4 atrophies
testiculaires dans son étude portant sur 13 testicules, aprés une
durée d’évolution allant de 3ans a 9ans.

- HARISSON et Al. [109] ont pu démontrer que technique peut étre
réalisée chez de tres jeunes enfants a partir de 10 mois avec taux de
succes de 100%, ceci a partir d’'une étude incluant 8 enfant agés de

10mois a 14ans.
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- TACHETT L.D et son équipe [27] ont affirmé que [I'auto
transplantation Celio-assistée donne de bons résultats a long terme
et que c’est la technique de choix pour les patients ayant des
testicules intra-abdominaux bilatéraux et les patients ayant des
testicules controlatéraux atrophiés suite a une orchidopexie non
réussie. Ceci a été démontré a partir d’une série de 15 enfants avec
17 testicules intra-abdominaux hauts situés, ils ont obtenu un
succes de 88% des cas apres une durée d’évolution moyenne de
42mois.

Dans notre série la chirurgie micro-vasculaire n’a pas été réalisée.

e- La technique de Koff :

Récemment KOFF et SETHI [110] ont rapporté cette technique alternative
basée sur la division basse des vaisseaux spermatiques, ils I'ont utilisée dans le
traitement de 39 testicules hauts situés localisant 28 abdominaux et 11
inguinaux profonds. Les résultats ont été trés encourageants avec 97% de
testicules viables aprés un délai d’'un moi en postopératoire et 93% de succes

un an contre seulement 2 cas d’atrophie testiculaire postopératoire.

L'intérét d’une telle technique demande a étre confirmé.

115



C- Suivi post opératoire :

La taille et le siege du testicule en post opératoire doivent étre surveillés

et évalués a une semaine, a un mois, 3 mois et a 6 mois par I’'examen physique.

Un bon résultat est défini par un testicule de taille normale, palpable avec

un siege intra scrotal. [111]

Il est courant que les échecs chirurgicaux possible tels que I'atrophie
testiculaire post opératoire et la cryptorchidie récurrente ne puissent pas étre

estimés jusqu’a au moins un an en post opératoire. [30]

ESPOSITO [104] rapporte dans son étude l'intérét du suivi des malades
ayant bénéficiés de la technique de Flower et Stephens a long terme par
rapport au suivi a court terme, il doit étre fait en préférence dans la période

péri pubertaire.

Ce suivi a long terme a été basé sue les données de I'examen clinique,
I’échographie et I’écho-doppler, il permet d’évaluer également la croissance du
testicule controlatéral normal, permettant au chirurgien de faire une

comparaison avec le testicule opéré par la technique de Flower et Stephens.

Les résultats a long terme de I'abaissement par technique de Flower et

Stephens en deux temps n’ont pas été évalués dans notre série.
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V- COMPARAISON DES TECHNIQUES LAPAROSCOPIQUE ET

CONVENTIONNELLE POUR LE TNP :

La chirurgie des TNP est en pleine phase d’évolution ou les exigences
socio-économiques ne sont pas toujours compatibles, de nouveaux parametres

sont apparus tres importants travail, le prix du matériel.

Les principaux avantages attribués a la chirurgie laparoscopique sont : une
douleur moindre, un séjour hospitalier court, une reprise rapide de I'activité et

un meilleur aspect esthétique. [31, 112]

La chirurgie laparoscopique a eu le grand mérite de pousser les chirurgiens
a revoir la routine traditionnelle des soins post-opératoires pratiqués en
chirurgie ouverte classique et particulierement en ce qui concerne la reprise

de I'alimentation et la sortie de I'hdpital.

Le confort post-opératoire apres vidéochirurgie est meilleur que celui de
la chirurgie ouverte, la laparoscopie semble diminuer significativement les
douleurs post-opératoires et permettre un retour plus rapide a une activité
normale comme le prouve la majorité des études, ou on note que la durée

d’hospitalisation en cas de TNP est de 1 jour [107, 113].
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Cependant, FERRO F [114] a réalisé une étude comparative entre la
laparoscopie et la chirurgie ouverte pour TNP, il a étudié les parametres
suivants : les découvertes anatomiques, la procédure opératoire, le temps et le
co(it opératoire, ainsi que le recule. Il n’a pas noté de différences significatives
concernant les parametres analysés a |'exception du colt et du temps

opératoire qui était significativement plus élevés en cas de laparoscopie.

Les expériences de la plupart des auteurs avaient démontré 'utilité de la
laparoscopie dans la prise en charge des TNP. Les résultats de |'abord
chirurgical de cette affection ont été analysés par DOCIMO [115] qui a indiqué
que pour les testicules abdominaux, le taux de succes moyen, définit par la
position scrotale sans atrophie, est de 74% : 67% pour technique de Flower et
Stephens et 84% pour I'auto-transplantation testiculaire. Tandis que LINDGREN
et Al. [95] ont rapporté un taux de succes impressif de 93% pour I'orchidopexie
ceelio-assistée avec une incidence basse des complications, ce qui fait suggérer

que cette procédure est le traitement de choix pour les TNP.
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VI- A QUEL MOMENT FAUT-IL INTERVENIR ?

A En se basant sur les premiers travaux de MENGEL et HADZISELIMOVIC
[116], 'age admis pour I'orchidopexie était supérieur a 2 ans. lls ont rapporté
gue l'architecture tubulaire et le nombre de cellules germinales, en cas de
testicule non descendu, était relativement normaux a la naissance, et apres

I’age de 2ans il y a eu une baisse de la maturation des spermatogonies.

Dans la derniere décennie, une meilleure compréhension de I'histoire
naturelle de la cryptorchidie ainsi qu’'une démonstration des modifications
histologiques de la cryptorchidie ainsi qu’'une démonstration des modifications
histologiques survenant apres l'age de 1lan, ont poussé les auteurs a
recommander une correction chirurgicale précoce de cette affection. [117,

118]

CANAVASSE et son équipe [119] sont arrivés a cette conclusion quelques
années avant, a partir d’'une expérience de 12ans portant sur 916 enfants
cryptorchides, ils ont trouvé que les meilleurs résultats sont obtenus quand
I’orchidopexie est réalisé au cours de la premiere année de vie, les testicules
traités a cet age avaient une histologie normale ce qui n’est pas le cas pour les

testicules traités a un age plus tardif.

Depuis 1995, plusieurs études avaient confirmé ces résultats.
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Par ailleurs, dans la cryptorchidie, 'insuffisance gonadotrope réduit la
différenciation des cellules germinals ce qui conduit a un déclin germinal

eme

progressif, devenant manifeste apres le 12 mois de vie. Certains auteurs
admettent que ce déclin germinal peut étre partiellement réversible en cas de

fixation scrotale précoce du testicule cryptorchide. [112]

L'index de fertilité a été étudié par MC ALIER [120] qui a réalisé des
biopsies testiculaires au moment de l'orchidopexie ou l'orchidectomie, il a
conclu que l'orchidopexie a la premiere année de vie peut préserver un

potentiel valable de fertilité.

JHON M. HUSTON [121] recommande dans sa pratique courante la
réalisation de I'orchidopexie entre 6 et 24 mois et précise que dans les grands
centres de chirurgie pédiatrique, il serait plus raisonnable de réaliser

I'orchidopexie entre 6 et I2mois de vie.

CORTES D et VIS FELDT [122] ont affirmé que pour surmonter le risque
d'infertilité. L'orchidopexie doit étre recommandée en cas de cryptorchidie

avant I’age de 15-18 mois parce que le déclin germinal est rare avant cet age.

Cependant d’apres I'étude rétrospective de ALAIN MAILLETTE et MICHEL
THABET [123], incluant 71 patients avec antécédents de cryptorchidie
unilatérale ou bilatérale et avec un age moyen a I'orchidopexie de 122,6mois (9
a 504mois), I'orchidopexie aurait avantage a étre faite avant I'age de 6 ans pour
diminuer de facon significative les anomalies aux spermogrammes et au bilan
hormonal qui sont présentes dans plus de 80% des cas de cryptorchidies
corrigées apres cet age.
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Dans notre série, I'age moyen de prise en charge est de 7,16 ans (1 -
15ans), ce retard d'intervention peut étre expliqué par l'ignorance des parents
ou par l'insuffisance en matiére de dépistage systématique. Mais on ne dispose
pas a l'heure actuelle de résultats sur la fonction spermatique, en post-
opératoire, pour nous permettre de vérifier I'influence de I'age retardé de prise

en charge des TND sur leur potentiel de fertilité.

Il est difficile d'affirmer que la mise en place précoce du testicule permet
de pallier totalement le retentissement fonctionnel de |'ectopie testiculaire
mais il est hautement vraisemblable que l'intervention précoce améliore la

qualité des résultats.
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Vil- LA FERTILITE CHEZ L’EX-CRYPTOCHIDE :

On a trop souvent I'impression que les chirurgiens ne sont intéressés que
par le présent: arriver coute que coute a placer le testicule dans la bourse sans
se préoccuper de savoir dans quel état il y arrive... !C’est d'autant plus facile
que le résultat de l'orchidopexie ne sera vraiment jugé que plusieurs années
plus tard... ! Or seul le résultat de I'orchidopexie sur la fertilité compte, c'est le
but essentiel a ne pas perdre de vue, c'est méme la seule et l'unique qui
permette d'évaluer la validité d'une attitude thérapeutique ou d'une technique

chirurgicale.

Les risques de stérilité dominent |'étude du testicule non descendu en
raison d'une part de sa fréquence, d'autre part de sa genese, la cryptorchidie
représente la cause la plus commune et la plus grave des étiologies des
hypofertilités sécrétoires, puisque malgré leur relative rareté, les cryptorchidies
sont responsable de 896 des stérilités et de 20% des azoospermies sécrétoires.
La sévérité de |'atteinte spermatique dépend non seulement du mécanisme de

la cryptorchidie mais aussi de sa gravité et de son siege uni ou bilatéral. [124]

Les anomalies de la fertilité sont plus marquées en cas d’ectopie

bilatérale :

- L'étude du spermogramme met en évidence une azoospermie dans
31% des cas d’ectopie unilatérale et 42% des cas d'ectopie bilatéral.
[125]

- Le taux de paternité est respectivement de 64% et 30% dans les

cryptorchidies unilatérales et bilatérales. [62]
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- Pour certains auteurs, il n'existerait pas de diminution de la fertilité
dans les cryptorchidies unilatérales bien que le spermogramme est
souvent altéré. [62]
Par ailleurs, le risque de stérilité ou d'hypofertilité est d’autant plus
important que le testicule est haut situé et abaissé tardivement, et qu'il existe a

I'intervention des anomalies de I'épididyme et/ou du rete testis. [126]

Les testicules intra-abdominaux sont significativement plus altérés que les

testicules extra-abdominaux, ceci peut étre di au facteur thermique. [127]

La question essentielle qui se pose maintenant est de savoir si

I’orchidopexie précoce améliore la fertilité.

Les résultats de |'étude d’ALALN MALLLETTE et MICHEL THABET [123]
démontre l'impact significatif d’une cryptorchidie unilatérale ou bilatérale
corrigée sur les risques d’infertilité, ils ont trouvé que chez ces hommes ayant
un antécédent de cryptorchidie traitée (I'age moyen de 'orchidopexie : 122.6

mois) :

- le volume testiculaire moyen est supérieur en présence d’une
cryptorchidie unilatérale par rapport a une bilatérale.

- L'azoospermie est 4 fois plus fréquente dans la cryptorchidie
bilatérale comparée a |’unilatérale (68% Vs 14%).

- dans la cryptorchidie bilatérale corrigée, I'oligospermie est toujours
< S5millions/ml par rapport a 63% des patients avec cryptorchidie

unilatérale traitée.
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- la FSH est anormalement élevée chez 8096des cryptorchidies
bilatérales comparativement a 50% des unilatérales.

MILLER KD et son équipe [128] ont montré a partir d'une série incluant

359 hommes ayant comme antécédent une cryptorchidie unilatérale traitée,
qu'il n’y a pas de différence statistiques concernant le succes de paternité entre
ce groupe étudié (89,7%) et le groupe témoin (93,7%). lIs ont également qu'au
sein du méme groupe unilatéral il n’y a pas de corrélation entre le succes de
paternité d’une part, 'age de l'orchidopexie. La taille et la localisation

testiculaire pré-opératives d’'une autre part.

DAGOSTLNO SET BELLOLL G [129] ont rapporté 5 leur tour que I’'5ge de
I"orchidopexie et la position anatomique du testicule cryptorchide

n’affecteraient pas le taux de fertilité.

LEE PA [130] a précisé également dans son étude portant sur 166 hommes
avec une histoire de cryptorchidie unilatérale traitée, qu’il n‘y a pas de
corrélation entre la paternité et la taille testiculaire au moment de
I’orchidopexie.et de ce fait la taille testiculaire n’est pas un prédicateur du futur

potentiel de fertilité.

De méme, GRADA J. et FERRANDEZ A [112] ont affirmé que l'index de
fertilité tubulaire (TFI) n’est pas un bon prédicateur de la fertilité chez les

patients cryptorchidies.
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LEE PA et COUGHLIN MT [131] ont essayé d'établir une corrélation entre
le taux d’inhibine B et le potentiel de fertilité, ils ont trouvé qu’une baisse du
taux d'inhibine B associé ii une élévation de la FSH et une diminution de la

densité spermatique sont indicatifs d’un risque élevé d’infertilité.

HDZISELIMOVIC F et HERZOG B [132], a partir d'une série de 27 adultes

ayant subi une orchidopexie avant I'age de 2ans, ont trouvé que :

- 63% avaient un spermogramme normal, les spermatogonies adultes
étaient présents a I'orchidopexie.
- 37% étaient infertiles malgré une orchidopexie réussie. Les
spermatogonies adultes étaient absentes a I'orchidopexie.
Et de ce fait, ils ont conclu que la transformation des gonocytes en
spermatogonies adultes est primordiale pour la fertilité. Ceci reflete alors
I'importance de la biopsie testiculaire au moment de |'orchidopexie d'un

traitement précoce par LH-RH.

LEE PA et COUGHLIN MT [133] ont montré que méme apres orchidopexie,
la réduction de la fertilité a I'dge adulte reste clairement visible dans la
cryptorchidie bilatérale comparée a la cryptorchidie unilatérale. Par ailleurs,
FRIEDMAN RM et NEGRO-VILAR A [134] affirment que la réduction de Ia
fertilité en cas de cryptorchidie bilatérale est partiellement prévenue par
I’orchidopexie précoce et que l'adjonction d'une hormonothérapie pourrait

ajouter un bénéfice.
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Les résultats sont contradictoires et l'intérét d'une orchidopexie précoce
est discuté. Cependant, en cas d'orchidopexie aprés la puberté, la récupération

d'une certaine fertilité, méme si elle n'est pas systématique, est possible ; ainsi

L'orchidopexie s'est avérée bénéfique en cas de cryptorchidie bilatérale

méme en cas d'abaissement tardif chez des patients azoospermies. [62]

Malgré les progrés de la chirurgie et des techniques de procréation
assistée permettant de gérer le mieux possible la situation du testicule
cryptique, les séquelles de la cryptorchidie peuvent étre graves surtout si elle
est bilatérale, il parait donc souhaitable d'adopter une attitude informatrice
guant aux conséquences pour l'avenir de la fertilité d'un sujet ayant présenté
cet accident: informer les parents certes, informer le sujet a partir d'un certain
age sans doute, en tenant compte de I'état psychologique de chacun, cela non
pas tant peut étre pour qu’il puisse informer une éventuelle compagne que
pour suggérer au couple d’envisager la réalisation de leur fécondité assez t6t
tant que la fertilité de la femme est grande et avant que I’hypofertilité de

I’homme ne devienne infertilité.
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VIIl- CONDUITE A TENIR DEVANT UN TESTICULE NON DESCENDU :

A- Testicule non descendu palpable :
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B- Testicule non descendu, non palpable :
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Le testicule non descendu est une anomalie génitale, tres fréquente chez

le garcon, elle désigne toute anomalie de la migration testiculaire qu’elle soit

ou non sur le trajet normal de la descente testiculaire.

Dans notre étude rétrospective, nous avons étudié 135 cas de testicules

non descendus, qui ont bénéficiées d’'une prise en charge au service de

chirurgie pédiatrique « A » a I'Hopital d’Enfant de Rabat. Cette étude couvre

une période de cing ans s’étalant du 1°" janvier 2005 au 1*" Janvier 2011.

Au terme de notre travail, se dégagent les constatations suivantes :

L’age moyen de prise en charge dans notre série est de 7,16ans, qui
s’explique par la négligence des parents et leur ignorance de cette
pathologie, ainsi que l'insuffisance en matiere de dépistage systémique
a la naissance.

Pour les testicules palpables, I"échographie n’a été utilisée que dans
certains cas, tandis que pour les testicules non palpables ils ont tous
bénéficié d’'une échographie abdominale et inguino-scrotale.

Pour les testicules palpables I'exploration chirurgicale a été réalisée
par voie classique, et par voie laparoscopique pour les testicules non
palpables.

Seulement treize patients ont bénéficié d’un traitement médical sans
notion de descente testiculaire.

Les modalités d’abaissement chirurgical sont tres variables selon la
position plus ou moins haute du testicule, ainsi que la longueur du

pédicule spermatique.

130



- Pour nos 135 patients :
»  77,78% ont bénéficié d’un abaissement en un seul temps.
= 10,37% d’un abaissement en deux temps.
= 4,44% par la technique de Flower et Stephens.
= Etl'orchidectomie a été réalisé dans deux cas.

- Le suivi a long terme nous limite d’évaluer le succes thérapeutique.

L'approche diagnostique et thérapeutique differe selon si le testicule non
descendu est palpable ou non, uni ou bilatéral. Ainsi 'approche diagnostique
pour les testicules palpables repose sur la clinique et sa prise en charge sur
I’orchidopexie conventionnelle, tandis que pour le testicule non palpable Ia
laparoscopie est devenue une technique de référence dans sa prise en charge

diagnostic et thérapeutique.
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RESUME

Thése : Les Testicules Non Descendus, a propos de 135 cas.

Auteur : ZRARQI Redallah

Mots-clés : Testicule non descendu, cryptorchidie, ectopie testiculaire, traitement médical et
chirurgical.

Introduction : le testicule non descendu désigne toute anomalie de la

migration testiculaire qu’elle soit ou non sur le trajet normal de la descente
testiculaire.

Matériel et Méthodes : Dans notre étude rétrospective, nous avons

étudié 135 cas de testicules non descendus, qui ont bénéficiées d’une prise en
charge au service de chirurgie pédiatrique « A » a I’Hopital d’Enfant de Rabat.
Cette étude couvre une période de cing ans s’étalant du 1°" janvier 2005 au 1*
Janvier 2011.

Résultats : I'age moyen et de 7,16ans. 14% des cas ont une ectopie
bilatérale, et 86% ont une ectopie unilatérale avec une légere prédominance du
coté droit (45%). Avec 73% de testicules palpables et 27% non palpables. La
hernie inguinale représente I'anomalie associer la plus fréquente (11,8%).
L’échographie trouve sa place dans les formes non palpables, elle a été réalisé
pour 63 testicules, elle n’a pas pu le visualisé dans 19 cas. Le traitement
médical réalisé chez 13 patients sans résultats notables. Le traitement
chirurgical a été réalisé par technique classique dans 77,8% des cas et dans
22,2% des cas par laparoscopie. Avec un abaissement en un temps dans 77,78%
et en deux temps dans 10,37%.

Conclusion : L'approche diagnostique et thérapeutique différe selon si le

testicule non descendu est palpable ou non, uni ou bilatéral.
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ABSTRACT

Thesis: The undescended testicle; about 135 cases.
Author: ZRARQI Redallah
Keywords: undescended testicle, testicular ectopia, cryptorchidism, medical and chirurgical

treatment.

Introduction: the undescended testicle indicates any anomaly of testicular

migration whether it is or not on the normal route of the testicular descent.

Material and Methods: in our retrospective study, we studied 135 cases

of undescended testis, which have benefitted from a care in pediatric surgery
department "A" Children's Hospital of Rabat. This study covers a five year
period spanning 1 January 2005 to 1 January 2011.

Results: the average age is 7,16ans. 14 % of the cases have a bilateral
ectopia, and 86 % have a unilateral ectopia with a slight predominance of right
side (45 %). With 73% of palpable testes and 27% non-palpable. Inguinal hernia
is the most common abnormality associated (11.8%). Ultrasound has its place
in forms not palpable, it was performed for 63 testes, it has not been visualized
in the 19 cases. Medical treatment performed in 13 patients without significant
results. Surgical treatment was performed by standard technique in 77.8% of
cases and in 22.2% of cases with laparoscopic. With an abaissement in one step
in 77.78% and 10.37% in two steps.

Conclusion: The diagnostic and therapeutic approach differs if the

undescended testicle is palpable or not, unilateral or bilateral.
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Serment d’Hippocrate

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession

médicale, je m'engage solennellement a :

> (Consacrer ma vie au service de ['humanité.
> Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui

leur sont dus.

> Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé

de mes malades sera mon premier but.
> Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

> Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['honneur et

les nobles traditions de la profession médicale.
> Les médecins seront mes freres.

> Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir

et mon patient.

> Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.
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