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AA  mmeess  cchheerrss  ppaarreennttss    

JJee  nnee  ttrroouuvveerraaii  jjaammaaiiss  ddee  mmoottss  ppoouurr  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  

MMoonn  pprrooffoonndd  aattttaacchheemmeenntt  eett  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  ppoouurr  ll’’aammoouurr;;  

LLaa  tteennddrreessssee  eett  ssuurrttoouutt  ppoouurr  vvoottrree  pprréésseennccee  

DDaannss  mmeess  mmoommeennttss  lleess  pplluuss  ddiiffffiicciilleess,,  eett  ssii  jj’’eenn  ssuuiiss  aarrrriivvéé  llàà,,  

CCee  nn’’eesstt  qquuee  ggrrââccee  àà  vvoouuss,,  mmaammaann  eett  ppaappaa  aaddoorrééss..  

VVoouuss  mm’’aavveezz  ttoouujjoouurrss  ccoonnsseeiillllééss  eett  oorriieennttééss  ddaannss  llaa  vvooiiee    

dduu  ttrraavvaaiill  eett  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr,,  vvoottrree  ddrrooiittuurree,,  ccoonnsscciieennccee    

eett  aammoouurr  ppoouurr  vvoottrree  ppeettiittee  ffaammiillllee  mmee  sseerrvviirroonntt  dd’’eexxeemmppllee  ddaannss  llaa  vviiee..  

CCee  mmooddeessttee  ttrraavvaaiill  ppaarraaiitt  bbiieenn  ddéérriissooiirree  ppoouurr  ttrraadduuiirree  uunnee  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee  iinnffiinniiee  eennvveerrss  ddeess  ppaarreennttss  aauussssii  mmeerrvveeiilllleeuuxx  

DDoonntt  jj’’aaii  llaa  ffiieerrttéé  dd’’êêttrree  llee  ffiillss..      

PPuuiissssee  ccee  jjoouurr  êêttrree  llaa  rrééccoommppeennssee  ddee  ttoouuss  vvooss  eeffffoorrttss  

EEtt  ll’’eexxaauucceemmeenntt  ddee  vvooss  pprriièèrreess  ttaanntt  ffoorrmmuullééeess..  

JJee  pprriiee  ddiieeuu,,  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt,,  ddee  vvoouuss  pprroottééggeerr    

eett  ddee  vvoouuss  pprrooccuurreerr  ssaannttéé,,  bboonnhheeuurr  eett  lloonngguuee  vviiee..  

JJee  vvoouuss  aaiimmee  ttrrèèss  ffoorrtt    

  

  



 

 

  

  

  

  

  

AA  mmaa  cchhèèrree  ssœœuurr  eett  mmeess  cchheerrss  ffrrèèrreess    

LL’’aammoouurr  ffrraatteerrnneell  qquuee  jjee  vvoouuss  ppoorrttee  eesstt  ssaannss  lliimmiitteess..  

  JJ’’aaii  eeuu  bbeeaauuccoouupp  ddee  cchhaannccee  ddee  vvoouuss  aavvooiirr  àà  mmeess  ccôôttééss  ttoouutteess  

  cceess  lloonngguueess  aannnnééeess..  PPuuiissssee  nnoottrree  eesspprriitt  ddee  ffaammiillllee  ssee  ffoorrttiiffiieerr    

aauu  ccoouurrss  ddeess  pprroocchhaaiinneess  aannnnééeess  eett  nnoottrree  ffrraatteerrnniittéé  ddeemmeeuurreerr  ttoouujjoouurrss  

aauussssii  lliimmppiiddee  eett  iinnttaaccttee..  QQuu’’AALLLLAAHH  vvoouuss  pprroottèèggee  eett  vvoouuss  aassssuurree    

bboonnnnee  ssaannttéé  eett  uunnee  lloonngguuee  eett  hheeuurreeuussee  vviiee..  

  

  



 

 

  

  

AA  mmaa  ttrrèèss  cchhèèrree  ggrraanndd--mmèèrree  mmaatteerrnneellllee    

TTuu  nn’’aass  jjaammaaiiss  oouubblliiéé  ddee  pprriieerr  ppoouurr  qquuee  DDiieeuu  ttoouutt  ppuuiissssaanntt    

mm’’aaiiddee  eett  ééccllaaiirrcciissssee  mmoonn  cchheemmiinn..  QQuu’’AAllllaahh  ttee  pprréésseerrvvee  dduu  mmaall,,    

ttee  ccoommbbllee  ddee  ssaannttéé,,  ddee  bboonnhheeuurr  eett  ttee  pprrooccuurree  uunnee  lloonngguuee  vviiee..  

  

AA  ttoouutteess  mmeess  ttaanntteess  eett  lleeuurrss  mmaarriiss    

AA  ttoouuss  mmeess  oonncclleess  eett  lleeuurrss  ééppoouusseess    

JJee  vvoouuss  rreemmeerrcciiee  ppoouurr  ttoouutt  llee  ssoouuttiieenn  eett  ll’’aammoouurr  eexxcceeppttiioonnnneell    

qquuee  vvoouuss  mmee  ppoorrtteezz  ddeeppuuiiss  mmoonn  eennffaannccee..  JJ’’eessppèèrree  qquuee  vvoottrree  bbéénnééddiiccttiioonn  

mm’’aaccccoommppaaggnneerraa  ppoouurr  ttoouujjoouurrss..  JJee  vvoouuss  aaiimmee..  

  

AA  mmeess  cchheerrss  ccoouussiinnss  eett  ccoouussiinneess    

VVoouuss  êêtteess  ppoouurr  mmooii  ddeess  ffrrèèrreess  eett  ssœœuurrss..    

MMeerrccii  ppoouurr  vvoottrree  ssoouuttiieenn..  QQuuee  DDiieeuu  vvoouuss  aaiiddee  àà  aatttteeiinnddrree  

  vvooss  rrêêvveess  eett  àà  rrééuussssiirr  ddaannss  vvoottrree  vviiee..  



 

 

  

AA  ttoouuttee  mmaa  ffaammiillllee  eett  àà  ttoouuss  mmeess  pprroocchheess  

JJ’’aaii  bbeeaauuccoouupp  ddee  cchhaannccee  ddee  vvoouuss  aavvooiirr  àà  mmeess  ccôôttééss,,    

eett  jjee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  bbeeaauuccoouupp  ddee  bboonnhheeuurr  eett  ddee  rrééuussssiittee..    

VVeeuuiilllleezz  rreettrroouuvveerr  eenn  ccee  ttrraavvaaiill  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  mmoonn  aammoouurr,,    

mmaa  ggrraattiittuuddee  eett  mmoonn  ggrraanndd  aattttaacchheemmeenntt..  

AA  FFeeuu  MMeess  ttrrèèss  cchheerrss  oonncclleess    

VVoouuss  aavveezz  ttoouujjoouurrss  ééttéé  mmaa  ssoouurrccee  ddee  mmoottiivvaattiioonn  eett  ppeerrsséévvéérraannccee    

VVoouuss  nn’’aavveezz  jjaammaaiiss  cceesssséé  ddee  nnoouuss  aapppprreennddrree  qquu’’iill  ffaallllaaiitt  ttoouujjoouurrss    

eett  eennccoorree  ttrraavvaaiilllleerr  pplluuss  dduurr..  JJ’’eessppèèrree  êêttrree  àà  llaa  hhaauutteeuurr    

ddee  vvooss  eessppéérraanncceess  eett  jjee  mm’’eeffffoorrcceerraaii  dd’’êêttrree  ddiiggnnee  ddee  ccee  qquuee  vvoouuss  aauurraaiiss    

ssoouuhhaaiittéé  qquuee  jjee  ssooiiss..  LLeess  mmoottss  nnee  ppoouurrrroonntt  jjaammaaiiss  eexxpprriimmeerr  llaa  

pprrooffoonnddeeuurr  ddee  mmoonn  rreessppeecctt,,  mmaa  ccoonnssiiddéérraattiioonn,,  

mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  mmoonn  aammoouurr  éétteerrnneell..  

CCee  ttiittrree  ddee  DDoocctteeuurr  eenn  MMééddeecciinnee  jjee  llee  ppoorrtteerraaii  ffiièèrreemmeenntt    

eett  jjee  llee  ddééddiiee  àà  vvoouuss  ttoouutt  ppaarrttiiccuulliièèrreemmeenntt..  

QQuuee  ddiieeuu  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  vvoouuss  aacccceeppttee  eenn  ssaa  ssaaiinnttee  mmiisséérriiccoorrddee    

EEtt  vvoouuss  oouuvvrree  lleess  vvooiieess  dduu  ppaarraaddiiss..    

  



 

 

  

  

AA    mmeess  cchheerr((ee))ss  aammii((ee))ss,,  mmeess  ccoonnffrrèèrreess  eett  mmeess  ccoonnssœœuurrss    

 

JJee  nnee  ppeeuuxx  ttrroouuvveerr  lleess  mmoottss  jjuusstteess  eett  ssiinnccèèrreess  ppoouurr  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  

  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  mmeess  ppeennssééeess,,  vvoouuss  êêtteess  ppoouurr  mmooii  ddeess  ffrrèèrreess    

eett  ssœœuurrss  eett  ddeess  aammiiss  ssuurr  qquuii  jjee  ppeeuuxx  ccoommpptteerr..    

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ll’’aammiittiiéé  qquuii  nnoouuss  uunnii  eett  ddeess  ssoouuvveenniirrss  ddee  ttoouuss    

  lleess  mmoommeennttss  qquuee  nnoouuss  aavvoonnss  ppaasssséé  eennsseemmbbllee,,  jjee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill    

  eett  jjee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  ssaannttéé  eett  ddee  bboonnhheeuurr..    

 

AA  ttoouutt  llee  ppeerrssoonnnneell  dduu  sseerrvviiccee  ddee  cchhiirruurrggiiee  PPééddiiaattrriiqquuee  AA      

ddee  ll’’hhôôppiittaall  dd’’eennffaanntt  ddee  RRaabbaatt..  

  

AA  ttoouuttee  ppeerrssoonnnnee  qquuii  aa  ccoonnttrriibbuuéé  ddee  pprrèèss  oouu  ddee  llooiinn  

  ppoouurr  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill  eett  ttoouuss  cceeuuxx    

àà  qquuii  jjee  ppeennssee  eett  qquuee  jj’’aaii  oommiiss  ddee  cciitteerr..  
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AMH  : Hormone anti-mullérienne 

CGRP  : Calcitonine gene related peptide 

CPO  : Complications postopératoires 

ET  : Ectopie testiculaire 

FSH  : Follicle stimulating hormone 

GNRH : Gonadotropin releasing hormone 

HCG  : Human chorionic gonadotropin 

INSL3  : Insuline like factor 3 

IRM  : Imagerie par résonnance magnétique 

ISO  : Infection du site opératoire  

LGR-8  : G protein-coupled recepetor-8 
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LH-RH  : Luteinizing hormone-releasing hormone 

MIF  : Facteur antimüllérien  

OGE  : Organes génitaux externes  

SA  : Semaines d’aménorrhée 
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L’ectopie testiculaire est une anomalie congénitale qui désigne toute 

position anormale du testicule en dehors de sa bourse. Il s’agit de la 

malformation génitale la plus fréquente du nouveau-né normal. (1) Le plus 

souvent isolée, elle s’intègre parfois dans un ensemble poly malformatif. (2) 

L’ectopie testiculaire vraie est un terme réservé au testicule situé en dehors 

du trajet normal de migration entre la région lombaire et le sac scrotal. Ainsi, le 

testicule peut être présent sous la peau du périnée, la verge ou à la racine de la 

cuisse.  

Sa pathogénie est multifactorielle, et met en jeu des facteurs génétiques et 

endocriniens. L’anomalie anatomique de position du testicule peut être que la 

partie la plus apparente d’un ensemble malformatif, qui comprend également 

des anomalies endocriniennes et histologiques, transitoires ou définitives, 

congénitales ou acquises, modérées ou majeures. On ne sait toujours pas si ces 

anomalies sont la cause ou la conséquence de l’anomalie de migration. 

Le diagnostic est clinique, sans nécessité d’imagerie. Bilan endocrinien et 

caryotype ne s’imposent qu’en cas d’association malformative ou syndromique.  

De nombreuses formes cliniques d’ectopie existent, correspondant 

probablement à des étiologies distinctes. Globalement, plus un testicule est haut 

situé, plus il est anormal, et plus on rencontre d’anomalies associées. 

La descente testiculaire peut se poursuivre dans les premiers mois de vie, et 

le traitement n’est envisagé qu’à partir de l’âge de 6 mois, ou de 1 an chez le 

prématuré. Il est exclusivement chirurgical et doit être achevé à l’âge de 1 an. 

L’intervention peut le plus souvent être réalisée en ambulatoire. Le choix de la 

technique dépend de la localisation du testicule.  
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L’ectopie testiculaire nécessite un diagnostic, une prise en charge précoce, 

et un traitement adéquat pour minimiser au maximum les complications qui 

peuvent se manifester à court, moyen et long terme, le risque de cancérisation 

reste la complication la plus redoutable. En plus les complications 

postopératoires ne sont pas négligeables et nécessite une surveillance rapprochée 

surtout au court terme. 

L’objectif de notre étude est d’évaluer la fréquence, la gravité et 

l’évaluation des complications post-chirurgicales des ectopies testiculaires et de 

déterminer les facteurs prédisposant à ces complications, afin de mieux les 

prévenir. 
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1. CONNAISSANCES ACTUELLES DE LA PHYSIOLOGIE 

DE LA MIGRATION TESTICULAIRE 

1.1 Rappel embryologique (3) 

La différenciation testiculaire est l’ensemble de phénomènes qui aboutit à 

la construction du dimorphisme sexuel à la naissance. Ce qui va déterminer le 

phénotype sexuel, c’est-à-dire la base de l’identité sexuelle des individus. 

Alors le développement de l’appareil génital passe par deux stades : Le 

stade indifférencié et le stade différencié. 

Les cellules germinales primordiales sont distinguées dès la troisième 

semaine du développement embryonnaire dans la paroi de la vésicule vitelline, 

au niveau de l’allantoïde.  

Entre la quatrième et la sixième semaine, elles migrent le long du 

mésentère dorsal de l’intestin postérieur pour atteindre la région thoraco-

lombaire (T10), le futur territoire des gonades (3) 1.  

Leur arrivée induit la prolifération de l’épithélium coelomique adjacent. 

Ce phénomène permet la formation des cordons sexuels primitifs, qui 

entraînent l’apparition de renflements de chaque côté de la colonne vertébrale, 

les crêtes génitales (gonades primordiales).  

A la septième semaine, la gonade indifférenciée se différencie en testicule 

primitif. Les cellules germinales primordiales interagissent avec les cordons 

sexuels pour donner naissance aux cellules de Sertoli de l’épithélium des futurs 

tubes séminifères.  
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Ces cellules de Sertoli sécrètent l’hormone anti-mullérienne (AMH), 
nécessaire à la différenciation des voies génitales masculines.  

Entre les cordons séminifères, quelques îlots de cellules mésenchymateuses 
vont se différencier en cellules de Leydig, cellules endocrines stéroïdogènes. 
Elles commencent à sécréter les androgènes sous l’effet de l’hCG placentaire 
puis de la LH hypophysaire fœtale.  

Les cellules germinales primordiales constituent le « stock » initial de 
cellules germinales souches. Mais, sous l’influence des cellules de Sertoli, 
aucune d’entre elles ne rentrera en méiose avant la puberté.  

Alors qu’il continue son processus de différenciation, le testicule fœtal va 
engager son processus de migration de la région lombaire primitive jusque dans 
le scrotum. 

1.2 La migration testiculaire : état des connaissances 

Cette migration se déroule en deux phases successives : la phase trans-
abdominale puis la phase inguino-scrotale. (3) (5) 

Trois structures anatomiques vont jouer un rôle crucial mécanique dans la 
descente testiculaire : le gubernaculum testis, structure ligamentaire 
apparaissant au cours de la septième semaine de développement suite à 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 différencient ultérieurement en scrotum) entre les muscles 
obliques externes et internes de la paroi abdominale ; le processus vaginal, qui 
correspond en fait à une petite évagination du péritoine se développant 
progressivement à côté de la racine inférieure du gubernaculum testis et qui va 
accompagner le testicule tout au long de sa migration. 
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Son principal rôle serait de permettre au testicule fœtal de s’extérioriser de 

la cavité péritonéale avant d’entrer dans le scrotum (6); le ligament suspenseur 

situé à l’extrémité crâniale du testicule, dont l’insertion est diamétralement 

opposée à celle du gubernaculum testis. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1: les deux phases de descente du testicule. 
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1.2.1 La phase trans-abdominale 

Dès la dixième semaine de grossesse, le gubernaculum testis, initialement 
lâche, va subir des modifications de sa structure histologique, en particulier au 
niveau de sa portion caudale, aboutissant à une « condensation » de cette 
structure ligamentaire (augmentation de l’activité mitotique des fibroblastes et 
surtout augmentation de la synthèse et de la 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 à la distension du gubernaculum 
testis au cours de la croissance fœtale et permettre ainsi la descente des 
testicules, de l’anse épididymo-déférentielle et de ses vaisseaux tirés vers le bas 
par le gubernaculum testis (6). 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 (à la 
hauteur du fascia transversalis et en regard de la région scrotale) de la 15e à la 26 
e semaine de grossesse (7).  

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

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. 

Au cours de la phase trans-abdominale, trois facteurs endocriniens 
contrôlent la migration testiculaire : l’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 contrôle de l’hCG 
placentaire et de la LH hypophysaire fœtale (8).  
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L’Insl3 serait responsable des modifications histologiques du 

gubernaculum testis. De plus, l’Insl-3 serait impliqué dans le développement et 

la différenciation de la musculeuse lisse de l’épididyme, dont l’intégrité 

anatomique semble indispensable au bon déroulement du processus de migration 

trans-abdominale (9). 

Le récepteur de l’Insl-3 présent au niveau de ces tissus cibles a été identifié 

dans l’espèce humaine : il se nomme leucinerich repeat-containing G protein-

coupled receptor-8 (LGR-8). Il s’agit d’un récepteur à sept domaines 

transmembranaires couplé à une protéine G. 

Les androgènes sécrétés par les cellules de Leydig sous le contrôle de 

l’hCG placentaire et de la LH hypophysaire fœtale vont permettre, d’une part, la 

régression du ligament suspenseur de la portion crâniale  des testicules et 

faciliter ainsi leur migration en position caudale, « Tractés » par le 

gubernaculum testis et, d’autre part, renforcer l’action de l’Insl-3 au niveau du 

gubernaculum testis (10); 

L’AMH secrétée par les cellules de Sertoli renforce – comme les 

androgènes – l’action de l’Insl-3 au niveau du gubernaculum testis, mais elle 

agit en tant que cofacteur, car seule, elle ne peut initier la migration trans-

abdominale des testicules.  

Son mode d’action exact dans la descente testiculaire est encore mal 

précisé : effet direct sur le gubernaculum testis et/ou action sur les cellules de 

Leydig pour renforcer les sécrétions d’Insl-3 et/ou des androgènes (11). 



 

10 

1.2.2 La phase inguino-scrotale 

Elle débute pendant la 26e semaine de grossesse et se termine 

théoriquement vers la 35e semaine. Lorsque cette phase débute, le scrotum s’est 

développé et a commencé son processus de différenciation sous l’effet de la 

dihydrotestostérone.  

Cette hormone est issue de la réduction de la testostérone en 5apar 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. Parallèlement, 

le gubernaculum testis va commencer à se rétracter (phénomène contractile 

intermittent) et à se raccourcir dans sa portion scrotale (phénomène 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 

première année suivant l’accouchement, la partie supérieure de la vaginale 

s’oblitère, 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 à une double 

enveloppe séreuse (10). 

La phase inguino-scrotale de la descente testiculaire est androgéno-

dépendante mais répond à deux mécanismes distincts : un mécanisme direct 

d’involution fibreuse du gubernaculum testis au niveau de sa portion scrotale 

(cette dernière se charge en inclusions de glycogène et s’appauvrit 
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considérablement en acide hyaluronique). Cette action directe semble en fait 

secondaire au cours de cette phase, car les récepteurs aux androgènes ne sont 

présents qu’en assez faible quantité dans les cellules parenchymateuses du 

gubernaculum testis ; 

Un mécanisme 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 l’effet des androgènes, ses neurones sensitifs libèrent 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) (12). 

Les contractions rythmiques induites vont contribuer à attirer les testicules 

en position scrotale, permettant ainsi leur descente définitive dans les bourses.  

Des travaux récents chez les rats suggèrent 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 (13). 

De plus, dans l’espèce humaine, il semblerait que le processus de 

croissance du processus vaginal, ainsi que l’oblitération du canal péritonéo-

vaginal après la migration testiculaire soient également sous le contrôle du nerf 

génito-fémoral et du CGRP. 

Ajoutons qu’au fur et à mesure de leur développement, la musculature 

abdominale et les viscères jouent un rôle mécanique important au cours de la 

phase de migration inguino-scrotale. 
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En effet, l’élévation progressive de la pression intra-abdominale tend à 

pousser le testicule dans les bourses (14). Un schéma de synthèse reprend les 

différents acteurs hormonaux de la migration testiculaire (modèle bi phasique) 

tels qu’ils ont été décrits précédemment. (15) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2: contrôle de la migration testiculaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3: évolution des taux plasmatiques de testostérone au cours  

de la vie génitale d’un individu de sexe masculin   
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Figure 4: mécanisme d’action des perturbateurs endocriniens et conséquences  

sur le processus physiologique de migration testiculaire. 
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Rappel  anatomique 
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2. RAPPEL  ANATOMIQUE 

Les testicules, glandes génitales mâles, situées dans les bourses, ont une 

double fonction : 

● Endocrine : sécrétion d'hormones sexuelles 

● Exocrine : production de spermatozoïdes 

Les spermatozoïdes sont conduits du testicule à l'urètre par les voies 

spermatiques. 

2.1 Anatomie descriptive du testicule : 

Le testicule, organe pair, a la forme d'un ovoïde aplati transversalement, 

dont le grand axe est oblique en bas et en arrière. 

Sa surface est lisse, nacrée. Sa consistance est ferme et régulière. 

Il mesure en moyenne, 4 à 5 cm de long, 2,5 cm d'épaisseur et pèse 20 

grammes. 

Il présente : 

❖ 2 faces, latérale et médiale, 

❖ 2 bords, dorso- crânial et ventro-caudal, 

❖ 2 pôles, crânial et caudal 

Il est coiffé, comme un cimier de casque, par l'épididyme qui s'étend tout 

au long de son bord dorso-crânial. 
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Il est entouré d'une enveloppe résistante, l'albuginée qui envoie des 

cloisons à l'intérieur du testicule, le segmentant en lobule qui contiennent les 

tubes séminifères.  

L'albuginée présente un épaississement surtout localisé à la partie ventrale 

du bord dorso-crânial : le médiastinum testis qui va contenir le rete testis. 

Il présente des vestiges embryonnaires : 

❖ Appendice testiculaire (ou hydatide sessile) 

❖ Appendice épididymaire (ou hydatide pédiculéé) 

Enfin, Il est fixé dans la bourse par un ligament, le gubernaculum testis. 
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Figure 5: coupe sagittale du testicule 
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2.2 Anatomie descriptive des voies spermatiques : 

2.2.1 Voies spermatiques intra-testiculaires : 

● Tubes séminifères contournés 

● Tubes séminifères droits 

● Rete testis, réseau de canalicules anastomosés contenu dans un 

épaississement de l'albuginée : le médiastinum testis 

● Canalicules efférents se déversant dans le conduit épididymaire 

2.2.2 Voies spermatiques extra-testiculaires : 

Présentent successivement des structures paires : 

1. L'épididyme 

2. Le conduit déférent 

3. La vésicule séminale 

4. Le canal éjaculateur 
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Figure 6: voies spermatiques (trajet du conduit déférent) 
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2.2.3 L'épididyme : 

Organe allongé d'avant en arrière, accolé au bord dorso-cranial du testicule. 

On peut lui reconnaître : 

 Une extrémité antérieure renflée, la tête, plaquée contre le testicule 

auquel il est uni par le médiastinum testis 

 Un corps prismatique, triangulaire, séparé du testicule 

 Une extrémité postérieure, aplatie, libre, la queue qui se continue avec 

le conduit déférent en formant avec lui un angle très aigu ouvert en 

avant (anse épididymo-déférentielle). 

2.2.3.1 Le conduit déférent :  

S’étend depuis la queue de l'épididyme jusqu' à la base de la prostate; Il 

chemine sur la face médiale du testicule puis traverse successivement la racine 

des bourses, la région inguinale, la fosse iliaque et la cavité pelvienne. 

Sa longueur est de 35 à 45 cm. Son diamètre extérieur de 2 à 3 mm. Sa 

paroi très épaisse lui confère une résistance particulière qui permet de le palper 

facilement car "il roule" sous les doigts. 

2.2.3.2 La vésicule séminale :  

Réservoir de spermatozoïdes et de sucs prostatiques (sperme) entre les 

éjaculations, de forme piriforme, elle s'unit au conduit déférent. 

 La vésicule séminale coudée sur elle-même a une surface mamelonnée 

et bosselée. 

 Sa longueur moyenne, une fois dépliée, est de 5 à 10 cm. 
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2.2.3.2 Le canal éjaculateur :  

Formé par l'union de la vésicule séminale et du conduit déférent 

correspondant, est situé dans sa quasi-totalité dans l'épaisseur de la prostate. Il 

débouche dans la l'urètre au niveau d'une zone bombée, le colliculus séminal (ou 

veru montanum). 

2.3 Rapports du testicule et des voies spermatiques 

2.3.1 Les bourses : 

C'est un sac divisé en deux par un raphé médian. Chacune d'elles renferme 

le testicule, l'épididyme et la portion initiale du conduit déférent. 

A l'intérieur de la bourse, le testicule et l'épididyme sont en partie recouvert 

d'une séreuse à 2 feuillets, d'origine péritonéale, la tunique vaginale.  

Elle recouvre la totalité de la face latérale du testicule et en partie 

seulement la face médiale de la glande.  

La vaginale se poursuit en crânial par le vestige du processus vaginal. 
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Figure 7: coupe frontale montrant les enveloppes du testicule et du cordon  



 

23 

Les bourses sont constituées par une évagination de la paroi 

abdominale (on va donc retrouver tous les éléments constitutifs de cette paroi) : 

de la profondeur à la superficie : 

 une tunique vaginale 

 une tunique fibreuse profonde, le fascia spermatique interne, 

expansion du fascia transversalis. 

 une tunique musculaire, appelée crémaster dépendant de l'oblique 

interne et du transverse. 

 une tunique fibreuse superficielle, le fascia spermatique externe, 

mince, expansion du muscle oblique externe. 

 du tissu cellulaire sous cutané, extension du fascia superficialis. 

 la peau, fine et plissée, appelé scrotum doublée par un muscle 

peaucier, le dartos. 

2.3.1.1 La vaginale : 

Tunique la plus profonde des bourses, il s’agit d’un sac d’origine péritonéal 

qui entoure le testicule sauf au niveau de la zone de contact avec l’épididyme. 

Elle est formée de deux feuillets : un pariétal et un viscéral adhérant à 

l’albuginée. 

2.3.1.2 Le Fascia spermatique interne : 

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 l’appareil épididymo-testiculaire. Mince au niveau du canal inguinal, 

il est plus résistant dans le scrotum. 
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2.3.1.3 La tunique musculeuse ou fascia crémastérique : 

Elle forme une nappe de fibres musculaires striées qui proviennent de 

l’épanouissement du muscle crémaster.  

Le réflexe crémaster, obtenu par excitation de la face interne de la cuisse, 

fait contracter, ce qui entraîne l’ascension du testicule homolatéral. 

2.3.1.4 Le fascia spermatique externe : 

Il s’agit d’une lame mince et très fragile se continuant d’une part avec le 

fascia superficiel du pénis, d’autre part avec l’aponévrose du muscle oblique 

externe. 

2.3.1.5 La 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 à la branche de l’ischion. 

2.3.1.6 Le dartos : 

Le dartos est une membrane rougeâtre composée de fibres musculaires 

lisses, élastiques et conjonctives, jouant le rôle de muscle peaucier.                  

2.3.1.7 Le scrotum : 

Pigmenté, fin, mobile, et présente de nombreux plis transversaux dus à la 

contraction des fibres musculaires du dartos. Il est subdivisée par une cloison 

conjonctive ; le septum du scrotum. 

Le scrotum joue avec le dartos un rôle important dans la thermorégulation 

testiculaire.   
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A partir de la bourse va se former le CORDON SPERMATIQUE par 

conjonction du conduit déférent et des vaisseaux testiculaires et épididymaires. 

2.3.2 Le cordon spermatique : 

● Il suspend le testicule et l'épididyme. 

● Contenu dans une tunique fibreuse, il est centré par le vestige du 

processus vaginal et contient le conduit déférent, les vaisseaux du 

testicule et de l'épididyme. 

● Il suit le trajet du canal inguinal jusqu'à son orifice profond 

● On lui distingue donc 2 portions : 

- Portion funiculaire, entre testicule et épididyme d'une part et 

l'anneau inguinal superficiel ;  

- Portion inguinale, dans le canal inguinal, entre orifice inguinal 

superficiel et orifice inguinal profond. 

On y retrouve aussi des nerfs, ilio-inguinal et génito-fémoral. 
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Figure 8: coupe coronale du cordon spermatique 
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2.3.3 Le Conduit Défèrent : 

Il se dissocie des vaisseaux testiculaires à l'anneau inguinal profond et va 

présenter 2 portions : 

● Trajet latéro-vésical, où il rentre en rapport avec les vaisseaux iliaques 

externes 

● Trajet rétro-vésical, où après avoir pré-croisé l'uretère, il gagne la base 

de la vessie où ses rapports seront les mêmes que ceux des vésicules 

séminales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 9: vue postérieur de la vessie 
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2.3.4 Vésicules Séminales :  

Situées au dessus de la prostate, en arrière de la vessie, en avant du rectum, 

elles sont explorables par le toucher rectal.  

Elles s'unissent aux conduits déférents pour former les canaux éjaculateurs. 

2.4 Vascularisation : 

2.4.1 Artères : 

Le testicule est très sensible à l'ischémie. Quelques heures d'ischémie 

(torsion de testicule) peuvent entraîner une disparition totale des cellules 

spermatogèniques. 

Il existe 3 pédicules artériels : 

2.4.1.1 Artère testiculaire : 

Elle naît de la face ventrale de l'aorte abdominale, au niveau L2, va 

rejoindre le cordon spermatique dans le canal inguinal et se termine en 2 

branches, latérale et médiale pour les 2 faces du testicule. 

2.4.1.2 Artère déférentielle : 

C'est l'artère du conduit déférent, branche collatérale du tronc ventral de 

l'artère iliaque interne (artère vésiculo-déférentielle). 

2.4.1.3 Artère crémastérique : 

Née de l'artère épigastrique inférieure, branche collatérale de l'artère iliaque 

externe. Elle vascularise les enveloppes du cordon spermatique et des bourses. 

Ces artères s'anastomosent entre elles (importance chirurgicale lors du 

traitement des cryptorchidies). 
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Figure10 : vue latérale de l’appareil génital masculin montrant la vascularisation du testicule 
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2.4.2 Veine : 

Ont une disposition symétrique aux artères. D'abord sous forme de 

plexus entrelacés disposés, à l'intérieur du cordon spermatique, en un réseau ventral et un 

réseau dorsal. Elles finissent par se regrouper en une seule veine. 
2.4.2.1 La veine testiculaire droite : 

Se jetant dans la veine cave inférieure. 

2.4.2.2 La veine testiculaire gauche : 

Se jetant dans la veine rénale gauche. Possibilité de distension variqueuse des veines du 

cordon spermatique, essentiellement du coté gauche = varicocèle. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure11 : rappels anatomiques de la vascularisation des testicules. 
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2.4.3 Lymphatiques : 

Les vaisseaux lymphatiques du testicule cheminent tout d’abord dans le 

cordon spermatique, puis montent dans l’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 l’aorte, dans l’espace inter-aortico-cave. 

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

gauche de l’aorte, sous le pédicule rénal gauche. 

Le long drainage lymphatique des testicules explique la difficulté du 

traitement des ces cancers. 
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3. MATERIELS ET METHODES 

Nous rapportons une étude rétrospective des complications postopératoires 
des ectopies testiculaires survenues au service de chirurgie pédiatrique A, de 
l’Hôpital d’Enfants de Rabat. 

Notre étude porte sur 18 cas d’ectopie testiculaire chez l’enfant sur une 
période de 8 ans comprise entre 2012 à 2019. 

Le mode de recrutement des patients a été fait par le biais de consultation 
au sein de notre service, les malades sont soit adresser par des médecins 
généralistes, pédiatres ou amenés par leurs parents. 

L’intérêt de notre travail est d'étudier et évaluer les complications 
postopératoires des cures des ectopies testiculaires.  

Ainsi, l’analyse des dossiers a été faite selon une fiche d’exploitation 
prenant en considération les paramètres suivants : 

● L’âge   

● Les circonstances de découvertes  

● Coté de l’ectopie testiculaire 

● Les anomalies associées  

● La palpation ou non des testicules  

● Les données para cliniques 

● Le traitement médical et chirurgical 

● Les modalités thérapeutiques 

● Les suites opératoires  

● Le suivi 
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4. RÉSULTATS 

4.1 Epidémiologie : 

4.1.1 Âge : 

Les enfants retenus dans notre série étaient âgés de 1 an et demi à 14 ans, 

soit 7,2 ans en moyenne, (écart type de 4 ans).  

 
 

Figure 12 : Tranche d’âge selon les cas 
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4.2 Etude Clinique : 

4.2.1 Circonstances de découverte : 

L’ectopie testiculaire est le plus souvent découverte par les médecins soient 
généralistes ou pédiatres dans notre série de cas, soit 66,66%. 

 

 
Figure 13: circonstances de découverte de l’ectopie testiculaire (%) 

4.2.2 Coté atteint : 

Le testicule ectopique a été unilatéral dans 14 cas, soit 77,77%,  dont : 

9 cas à gauche, soit 64,28% unilatéralement. 

5 cas à droite, soit 35,71% unilatéralement. 

Les cas où l’ectopie à été bilatérale est de 4 cas, soit 22,22%. 
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Coté de l’ET Nombre Pourcentage 

Gauche 9 50% 

Droit 5 27,7% 

Bilatéral 4 22,2% 

Total 18 100% 

 

Tableau I: Répartition selon le côté atteint 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14: répartition de l’ectopie testiculaire selon le coté atteint 



 

39 

4.2.3 La palpation des testicules (siège) : 

Testicule Nombre Pourcentage 

Palpable 6 33,33% 

Non palpable 12 66,66% 

Total 18 100% 
 

Tableau II: Résultats de la palpation à l’examen clinique 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15: la palpation des testicules  
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4.2.4 Anomalies Associées : 

● La hernie inguinale a été retrouvée chez 3 cas, soit 16,6%. 

● La macrosomie a été retrouvée chez 1 seul cas, soit 0,5%. 

● Une néphromégalie hétérogène gauche a été retrouvée lors d’une 

échographie chez un seul cas, soit 0,5%.  

● Le reste des patients ne présentaient aucune anomalie associée. 

4.3 Etudes Paracliniques : 

4.3.1 Biologie 

Aucun dosage hormonal n’a été pratiqué dans notre série d’étude. 

4.3.2 Echographie inguino-scrotale 

● 10 patients ont bénéficié d’une échographie, soit 55,55% des cas. 

● 08 patients n’ont pas bénéficié d’une échographie du faite du diagnostic 

évident cliniquement, soit 44,44% des cas. 

4.3.3 TDM abdomino-pelvienne 

A été réalisée chez un seul cas de notre série d’étude, soit 5,5% 

4.4 Traitement médical : 

Aucun des patients n’a eu un traitement médical dans notre série d’étude. 
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4.5 Exploration chirurgicale : 

4.5.1 Voie d’abord 

● 12 patients de notre série d’étude ont été traités par la voie classique ou 

inguinale, soit 66,66%. 

● 6 patients ont été abordés par voie laparoscopique, soit 33,33%. Dont 

un seul cas le testicule n’a pas été retrouvé. 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16: la voie d’abord de l’ectopie testiculaire. 
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4.6 Modalités chirurgicales : 

Pour 18 patients :   

● 17 patients ont bénéficié d’un abaissement en 1 seul temps, soit 94,4%. 

● Aucun patient n’a bénéficié d’un abaissement en 2 temps. 

● Une ablation testiculaire chez 1 seul patient, soit 5,5%. 

4.7 Suites Opératoires : 

Les suites opératoires ont été simples chez 15 patients, soit 83,3 % des cas. 

Elles ont été compliquées chez 3 patients, soit 16,6 % des cas, à type de 

récidive surtout à gauche. 

Suites Fréquence % 

Simples 15 83,3 

Compliquées 3 16,6 

Total 18 100 

 

Tableau III: les suites opératoires. 

4.2.1 Les complications à court terme : 

Aucun de nos patients n’a eu une complication à type d’abcès, septicémie 

ou autre complication. 

Aucun cas d’hématome intra-scrotal, ni de lâchage de sutures n’a été 

rapporter. 
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4.2.2 Les complications à moyen terme : 

Dans notre série d’étude les complications à moyen terme étaient marquées 

par une récidive d’ectopie et surtout lors des ectopies unilatérales gauches chez 

3 patients soit 16,6%. 

Aucun cas d’ectopie testiculaire droite ou bilatérale n’a récidivé dans notre 

série d’étude. 

4.2.3 Les complications à long terme : 

Dans notre série d'étude on n’a pas pu objectiver les complications à long 

terme. 
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5. DISCUSSION 

5.1 Epidémiologie ; 

La migration du testicule est possible jusqu’à l’âge de 6 mois chez l’enfant 

à terme, et jusqu’à 1 an chez le prématuré. Plus l’enfant est prématuré, plus la 

descente testiculaire peut être tardive. En dessous d’un poids de 2 500 g, elle est 

de l’ordre de 20 % à 50 % ; elle est constante chez l’enfant pesant moins de 900 

g et de moins de 28 SA (17). La bilatéralité est également plus fréquente chez le 

prématuré (50 % à 75 %) que chez l’enfant à terme (18). 

Il existe donc une possibilité de descente postnatale, qui coïncide avec la « 

mini-puberté » des premiers mois de vie, avec sécrétions de gonadotropin 

releasing hormone (GnRH), de follicle stimulating hormone (FSH), de 

luteinizing hormone (LH), d’insuline like 3 (ISLN3), et de testostérone (19). 

Il s’agit de la malformation génitale la plus fréquente de l’enfant de sexe 

masculin.  

Son incidence est variable selon les études (1,6 % à 9 %), et selon les pays 

(20). Elle est de l’ordre de 3 % à la naissance et de 1 % à 1 an. (4)  

En cas d’ectopie constatée à la naissance, le testicule aura achevé sa 

descente à l’âge de 1 an chez 91 %  des prématurés et chez 70 % seulement des 

enfants nés à terme (22).  

Passée cette période, l’incidence de l’ectopie reste ensuite identique jusqu’à 

la puberté en l’absence de traitement. En pratique, après l’âge de 1 an, l’espoir 

d’une migration spontanée reste vain. 



 

46 

Des différences nosologiques font probablement surestimer la réelle 

fréquence de l’ectopie. Certains testicules en position scrotale haute sont 

qualifiés par certains auteurs de normaux, alors que d’autres parlent d’ectopie. 

Si l’on exclut ces patients, la fréquence de l’ectopie est de l’ordre de 2 % à 3 % 

à la naissance (23). 

Certaines études ont suggéré une augmentation de la fréquence de l’ectopie 

testiculaire, en raison de facteurs environnementaux. Cela n’est cependant pas 

prouvé de façon formelle (24). D’autres facteurs, tels la prématurité et le 

tabagisme maternel, favorisent l’ectopie en entravant le développement 

placentaire.  

Dans notre série de cas la fréquence par rapport au nombre de naissance est 

difficile à estimer vu le retard diagnostic chez les enfants. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau IV: les principales étiologies des testicules non descendus. 
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5.1.1 Âge : 

L’âge de prise en charge des ectopies testiculaires dans la littérature  varie 

entre 2 et 18 ans, avec une moyenne de 7 ans. 

Par ailleurs dans notre série de cas l’âge de prise en charge varie entre 1 et 

14 ans, soit une moyenne de 7,2 ans, donc un peu supérieur. 

Ce retard de prise en charge est dû à l’absence de diagnostic à la naissance 

et à la méconnaissance de cette pathologie par les parents. 

 

Série Age moyen Extrême âge 

Notre série 7,2 ans 1-14 ans 

E. Bey et al. (4) 5,5 ans 2-18 ans 

H. Zerhouni et al. 8,5 ans 2-16 ans 

J.-B. Marret et al. 6,8 ans 1,7-16 ans 

Tableau V: âge de prise en charge dans notre série et dans la littérature 

5.1.2 Circonstances De Decouverte : 

Dans la littérature les circonstances de découverte et l’âge de prise en 

charge varie d’une série à une autre. 

Lors d'une étude rétrospective à Kinshasa, la mère a été à la base de la 

découverte de l'ectopie testiculaire dans 66,40 % des cas, en amenant l'enfant en 

consultation devant la vacuité d'une ou des deux bourses. (5) 

En Turquie, dans 39,56 % des cas la mère a été la première à détecter 

l'ectopie testiculaire et dans seulement 3,29 % des cas l'anomalie a été 

découverte par un personnel de la santé. (6) 



 

48 

 A Yaoundé, dans 76,45 % des cas la mère a été à la base du diagnostic et 

dans 23,55% des cas il l'a été grâce au personnel médical ou paramédical. (7) 

Ainsi, une étude faite en Turquie en 1985 par SEDDON et Coll. ont noté 

que plus de la moitié des médecins généralistes interrogés ignorait les modalités 

de prise en charge des ectopies testiculaires. (8) L'ignorance pourrait être une 

explication. La mauvaise connaissance de cette pathologie par le personnel 

médical et paramédical serait là aussi indéniable. 

Dans notre étude l’ectopie testiculaire a été découverte dans la majorité des 

cas  par les médecins soit  pédiatres ou généralistes soit 78 % et que 28% par  les 

parents. Ce qui montre une amélioration marqué dans le dépistage systématique 

de cette anomalie des organes génitaux externes.  

Un recyclage du personnel et une sensibilisation est nécessaire. Il faut 

éduquer aussi les parents et surtout les mères car très souvent l'enfant est 

toujours avec elles. On pourrait aussi utiliser les médias pour cette 

sensibilisation à tous les niveaux. 

5.1.3 Côté atteint : 

Dans la littérature, l’ectopie testiculaire est unilatérale dans les deux tiers 

des cas et bilatérale dans un tiers des cas, alors que dans notre série d’étude 

l’unilatéralité est de l’ordre des trois quarts des cas. 

Le côté gauche prédomine dans notre série d’étude, ce qui est similaire sur 

quelques séries étudiées. 
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 Droit Gauche Bilatérale 

Denes (9) 35,8% 64,6% 37,8% 

M.Stéfaniu (10) 

 
34,4% 50% 15,57% 

B.Tshitala (11) 38% 34,5% 27,5% 

Notre série 27,7% 50% 22,2% 

 

Tableau VI: le coté de l’ectopie testiculaire. 

5.1.4 Palpation des testicules : 

Dans la littérature, environ 80 % des cas, le testicule est palpable (12). Le ou les testicules sont 

retrouvés par la palpation, ce qui rend inutile toute autre exploration radiologique ou biologique. 

Plusieurs formes anatomiques existent, le testicule est situé à la partie haute 

du scrotum (45 %), en région inguinale (30 %), dans le canal inguinal (20 %), 

très rarement en position réellement ectopique vraie, périnéale ou fémorale (5 

%) Beaucoup plus rarement, le testicule n’est pas palpable (20 % des cas). Dans 

notre série les résultats de la palpation des testicules à l’examen clinique sont 

proches de celle de la littérature, puisqu’on a 62,09% de TND palpables dans le 

canal inguinal, et 37,9 % de testicules non palpables 

Pour Grapin, Andry et Loc'h, les ectopies testiculaires avec testicule 

inguinal superficiel restent les plus fréquentes 68,3%. (13)  

Cette constatation a été également retrouvée dans notre série, à l’examen 

clinique les résultats de la palpation des testicules sont proches de celle de la 

littérature et la position inguinale superficielle était la plus fréquente avec un 

pourcentage de 66,66%. 
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Figure 17: testicule en intra-abdominale. 

 

5.1.5 Anomalies associées : 

Dans la majorité des cas l’ectopie testiculaire est isolée, l’enfant ne 

présentant aucune anomalie clinique associée.  

Cependant certaines formes peuvent être associées à des malformations 

locorégionales qui doivent être bien étudiées en raison de leurs incidences 

thérapeutiques, ou d’anomalies somatiques pouvant s’intégrer dans un contexte 

syndromique. 

Ainsi des anomalies associées aux ectopies testiculaires sont souvent 

rapportées dans la littérature [11, 13, 16, 17]. Elles peuvent être majeures à type 

de différenciation incomplète des organes génitaux externes ou bien mineures, 

telles  une persistance du canal péritonéo- vaginal. 
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L’anomalie la plus retrouvée est l’hernie inguinale et  l’explication serait 

une persistance du canal péritonéo-vaginal à la naissance.  Elle est 5 à 6 fois plus 

fréquente que dans la population générale. Sa fréquence varie dans les 

différentes séries de la littérature. 

Dans notre série de cas sa fréquence est de 16,6%.  

SÉRIE HERNIE INGUINALE 

CHP Tétouan 9,80 % 

Yerkes  (80) 41% 

Onal B (81) 19% 

Ettayebi (82) 6% 

C.Gapin (83) 18,4% 

Notre série 16,6% 

Tableau VII: fréquence de l’hernie inguinale dans notre série de cas et dans la littérature. 

 

D’autres anomalies urogénitales peuvent être présentes comme 

l’hypospadias, qui est 10 fois plus fréquent que dans la population générale 

normale selon GRUNER (14), cette anomalie des organes génitaux externes est 

associée dans 3% des cas. La pathogénie de cette association hypospadias-

ectopie testiculaire fait peut-être intervenir une anomalie des récepteurs 

tissulaires aux androgènes. (15)  

Dans notre étude on n’a pas  noté des cas d’hypospadias. 
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Les ectopies testiculaires s’intègrent  20 % environ dans un syndrome 

malformatif, d’autant plus qu’elles sont bilatérales. 

On peut citer (15) : le syndrome de Noonan (anomalies faciales, retard de 

développement, anomalies cardiaques, anomalies de la coagulation et ET), le 

syndrome de Prune-Belly (aplasie musculaire abdominale, mégavessie, méga-

uretères et ET bilatérale),), le syndrome de Prader-Willy (retard de 

développement, hypogonadisme et obésité), le syndrome de Kalman-de-Morsier 

(anosmie, hypo-virilisation et déficit en luteinizing hormone-releasing hormone 

[LH-RH]), la coelosomie inférieure (anomalie de fermeture de la paroi, 

exstrophie vésicale). Certains auteurs ont souligné l’association à des anomalies 

urologiques, en particulier les valves de l’urètre postérieur, et ont recommandé 

la pratique systématique d’échographies rénales (16). 

Dans notre série, on note la présence d’un seul cas syndromique. 

 

5.2 Etude paraclinique : 

5.2.1 Echographie inguinoscrotale : 

L’échographie est un examen disponible non invasif et peu couteux.  

Lorsque le testicule est palpable, il est inutile de demander une échographie 

inguinale, qui n’apporte aucun renseignement complémentaire. 

Lorsque l’un ou les deux testicules ne sont pas palpables, l’échographie 

abdominale n’est pas réellement fiable, car la fiabilité de l’échographie dans 

cette indication est très faible : sensibilité de 45 % et spécificité de 78 % (26).  
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Elle n’a de valeur  positive que lorsqu’elle met en évidence le testicule en 

intra-abdominal et sert alors à évaluer sa hauteur. Quand aucun testicule n’est 

visualisé, elle n’est pas contributive, un petit testicule intra-abdominal étant 

difficile à visualiser.  

L’échographie peut être utile dans deux circonstances : pour rechercher la 

présence d’organes génitaux internes féminins en cas de DDS (déficit en 

antimullerian hormone [AMH] ou hyperplasie des surrénales), ou chez le sujet 

obèse.  

En dehors de ces cas particuliers, l’échographie a peu d’intérêt. 

Dans notre série, l’échographie a était pratiquée chez 10 patients. Elle a mis 

en évidence 09 testicules (90%). 

Bien que sa pratique ait tendance à s’étendre, l’échographie reste non 

systématique dans la prise en charge des anomalies de la migration testiculaire, 

que ce soit pour le chirurgien pédiatre qui est amené à traiter ces patients ou que 

ce soit pour le médecin généraliste ou le pédiatre qui détecte l’anomalie. 

Elle est moins fiable que l’examen clinique pour détecter des testicules 

ectopiques, elle méconnaît le diagnostic de testicule oscillant, elle ne visualise 

pas les testicules abdominaux, et ne modifie en rien la conduite du traitement 

chirurgical. (17) 

Seule la cœlioscopie permet alors d’affirmer avec certitude la présence ou 

l’absence du testicule (18). 
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5.2.2 TDM ET IRM Inguinoscrotale 

Le scanner est plus sensible que l’échographie dans la détection de 
testicules intra-abdominaux (39). Cependant, il s’agit d’un examen très irradiant 
pour un bénéfice qui reste incertain. 

Yeung a décrit une bonne sensibilité de l’IRM avec injection de gadolinium 
(40). 

Cependant, d’autres études montrent que l’IRM n’est pas plus fiable que 
l’échographie (sensibilité, spécificité, et précision de 76 %, 100 %, 84 % pour 
l’échographie et de 86 %, 79 %, 85 % pour l’IRM) (41).  

De plus, elle nécessite une sédation chez le petit enfant et reste un examen 
coûteux. Ces examens peuvent méconnaître l’existence d’un testicule intra-
abdominal.  

En pratique, ni l’IRM, ni le scanner ne sont réalisés dans cette indication en 
pratique courante. 

Dans notre série d’étude, ni la TDM ni l’IRM n’ont étaient pratiqué. 

5.2.3 Biologie 

La biologie trouve son importance en cas d’ectopie testiculaire bilatérale où 
les testicules sont impalpables, elle permet de dire s’il existe un tissu testiculaire, 
ou en est dans le cas d’anorchidie.  

Cela grâce au test de stimulation par les gonadostimulines (H.C.G), où on 
dose la testostéronémie avant et après.  

Le caryotype sera demandé en cas d'ectopie bilatérale à testicules non 
perçus. Ainsi un caryotype normal 46 XY permettra d'exclure une DSD et 
parlera en faveur d'une anorchidie (si la réponse au test aux gonadotrophines est 
négative). 
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La présence du facteur antimüllérien (MIF) après son dosage témoigne de 
l’existence du tissu testiculaire. Cet examen a une sensibilité de 94% et une 
spécificité de 96%. Il s'agit d'un examen plus fiable que le dosage de la 
testostérone après test au hCG. 

Dans notre série on n’a pas réalisé des dosages biologiques chez aucun de 
nos patients. 

5.3 Traitement médical 

Le traitement médical fait appel à un traitement hormonal. L’efficacité de 
l’hormonothérapie est faible, mais très variable. 

En moyenne, sur 33 études publiées entre 1950 et 1999, les taux de succès 
rapportés sont de 21% pour le GnRH, 19% pour le hCG et 4% pour l’effet 
placebo. 

Le protocole utilisé habituellement fait appel à une dose minimale de 1500 
UI/m2 par injection et conduit à neuf injections intramusculaires alternées tous 
les deux jours de 500 à 1500 UI/injection chez l’enfant de moins de cinq ans, et 
de 1500 UI/injection chez l’enfant de plus de cinq ans. (42) (43) 

Dans notre série d’étude on n’a pas utilisé de traitement médical. 

5.4 Explorations chirurgicales 

À travers la prise en charge de l’ectopie testiculaire, on cherche 
l’accomplissement de plusieurs objectifs : 

- Prendre en charge l’aspect esthétique et psychologique de l’ectopie 
testiculaire. 

- Réduire le risque d’hypofertilité, qui est majoré en cas d’ectopie 
testiculaire bilatérale. 

- Réduire le risque de dégénérescence maligne, ce risque qui est 

majoré en cas de testicule haut situé. 
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- Prendre en charge les anomalies associées (en particulier une hernie 

ou persistance du canal péritonéo-vaginal). 

Dans notre série, le traitement chirurgical a eu lieu d’emblée chez tous nos 

patients. 

Il s’agissait de la méthode classique, une orchidopéxie par abaissement en 

1 seul temps chez 17 cas et un seul cas de résection d’un testicule 

hypotrophique. 

Un seul cas d’abaissement par laparoscopie et 5 cas par une cœlioscopie, 

alors que le reste des patients ont eu une intervention classique. 
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Figure 18: Description de technique classique (abaissement  en un temp). 
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5.4 Traitement chirurgical 
5.4.1 Le traitement laparoscopique :  

La technique de FOWLER-STEPHENS 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 à 

lier les vaisseaux testiculaires. La vascularisation sera alors assurée par le 

développement d'une circulation collatérale à partir des artères déférentielles et 

crémastériques, ainsi que des vaisseaux du gubernaculum, qui sont toujours 

assez longs pour permettre l'abaissement du testicule.  

Le deuxième temps opératoire, pratiqué quelques mois après la première 

intervention, consiste alors à abaisser le testicule dans le scrotum. 

La technique de FOWLER-STEPHENS dans l’abaissement des testicules 

intra-abdominaux chez les enfants est la technique la plus utilisée par les 

chirurgiens pédiatres, sa réalisation en un seul temps ou en deux temps dépend 

de la position du testicule intra abdominal et de la longueur des vaisseaux 

spermatiques. (44) 

Dans une étude rétrospective faite par MAATAOUI, SARRA, étudiant 27 

cas de testicules non palpables chez 21 patients (6 ont une ectopie testiculaire 

bilatérale), ayant bénéficié de l’exploration laparoscopique au service de 

chirurgie Pédiatrique de l’hôpital d’enfants de Rabat durant une période de cinq 

ans comprise entre janvier 2005 et janvier 2010. L’âge moyen est de 7,7 ans. 10 

testicules sont intra abdominaux (37,03%) pour un total de 27 testicules non 

palpables, dont 15 sont bas situés ayant bénéficié d’un abaissement 
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laparoscopique en un seul temps, et 4 sont haut situés ayant bénéficié d’un 

abaissement par la technique de FOWLER-STEPHENS en deux temps. 11 

testicules sont inguinaux (40,74%), et 6 agénésiques (22,22%).  

La laparoscopie a considérablement modifié la stratégie de la prise en 

charge des testicules non palpables, permettant de guider et de mettre en œuvre 

l’approche thérapeutique adéquate. 

 

 

Tableau VIII: séries de cas examinant les résultats d’une laparoscopie par technique de 

FOWLER-STEPHENS en deux temps. 

Dans notre série, un seul cas a été abaissé par orchidopéxie  laparoscopique 

ou la technique de FOWLER-STEPHENS d’un testicule non palpable. 
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5.4.2 Le traitement par cœlioscopie : 

La cœlioscopie exploratrice est considérée comme une méthode 

performante donnant les informations les plus complètes et évitant d’autres 

investigations en matière de testicule non palpable chez l’enfant, et permettant 

de réaliser le geste thérapeutique dans le même temps. 

Certains aspects de la prise en charge des cryptorchidies chez l’enfant 

restent débattus. Sur le plan du diagnostic, toutes les équipes reconnaissent la 

suprématie de la cœlioscopie exploratrice ; sur le plan thérapeutique, les 

opinions divergent :  

Cisek et al, font état d’un taux de succès de 66 % en utilisant la 

cœlioscopie pour choisir la bonne stratégie (45), cependant que Kirsch et al 

préfèrent toujours l’abord classique par voie inguinale, rapportant 100 % de 

succès (46).  

Miguelez et al, utilisent aussi un abord inguinal à ciel ouvert avec 

l’abaissement testiculaire dans la même intervention chirurgicale (47).  

Lindgren et al, rapportent un taux de succès de 100 % pour la cœlioscopie 

exploratrice suivie d’un geste thérapeutique dans le même temps cœlioscopique 

(48). 

Dans la série de Bugel H, Pfister C à propos de 48 cas, 20 premiers temps 

d'abaissement de testicule ectopique ont été réalisés, dont 19 sous cœlioscopie (1 

échec d'insufflation). A terme, l'abaissement définitif a été possible 13 fois, avec 

une atrophie de survenue précoce dans un seul cas. 
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La cœlioscopie est donc une technique simple, qui permet une certitude 

diagnostique et la réalisation d'un abaissement en deux temps sans augmenter le 

risque d'atrophie testiculaire. 

Dans notre série de cas, 5 patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical par cœlioscopie, 

soit 27,8%. 

 

 

Figure 19: abaissement testiculaire par cœlioscopie 
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Figure 20: vue coelioscopique d’un testicule intra-abdominal 

 

5.4.3 Le traitement classique : 

L’orchidopexie conventionnelle ou méthode classique est indiquée lorsque 

le testicule est palpable. L’intervention consiste en un abaissement testiculaire et 

une fixation du testicule entre la peau et le dartos. Cette technique a été décrite 

par Lattimer en 1957. 
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Figure 21: les étapes de Réalisation de la chirurgie du testicule non 

 descendu par double voie inguino-scrotale (1 p. 84) 
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Le traitement chirurgical classique par une orchidopéxie en un seul temps a 

été le plus utilisé au sein de notre service, pratiquement chez le reste des 

patients, soit 72,2%. 

A propos de 16 cas et revue de littérature dans une thèse faite en 2015 au CHU des Fès Le 

principal type de traitement réalisé a été l’abaissement testiculaire en un seul temps par voie 

classique inguinale à ciel ouvert. 
 

 

Figure 22: arbre décisionnel devant un testicule non palpable 
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Figure 23: organigramme proposé dans la prise en charge d’un testicule non descendu 
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5.3 Suites opératoires 

Les complications postopératoires (CPO) constituent un indicateur majeur 
pour apprécier la qualité des soins chirurgicaux.  

Leurs absences diminuent le coût et le délai d’hospitalisation.  

Les étiologies sont multiples ainsi que les facteurs qui peuvent influencer 
leurs survenues. 

Les complications chirurgicales à cet âge ne sont pas plus fréquentes entre 
des mains formées à la chirurgie pédiatrique. 

Bien qu’il s’agisse d’une intervention courante, l’abaissement testiculaire 
peut se compliquer : 

- de complications pariétales, à type d’hématome et plus rarement 
d’abcès, sans conséquences ultérieures;          

- d’abaissement testiculaire incomplet ou de récidive, d’autant que le 
testicule est initialement haut situé;           

- la sténose secondaire du canal déférent semble rare, mais on sait 
qu’elle est suspectée par les andrologues chez l’adulte en cas de 
stérilité après une cure d’ectopie testiculaire bilatérale;         

- d’exceptionnelles atrophies testiculaires post-ischémiques. La lésion 
du pédicule spermatique est plus probablement due à un abaissement 
sous tension qu’à un traumatisme direct. 

Il est admis qu’un suivi d’au moins 1 an est nécessaire pour confirmer le 
succès de la chirurgie. 

Un auto-examen régulier des testicules est conseillé une fois que l’enfant 
arrive à l’âge de l'adolescence. (49) 
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5.3.1 Les complications à court terme : 

Les complications postopératoires à court terme sont rares : obstruction 

urétérale par compression par le déférent (50), adhérences après laparoscopie 

(51), cicatrices chéloïdes, infection de la plaie opératoire. 

Elles sont dominées par les ecchymoses, et les gonflements du site 

opératoire qui peuvent entraîner une ischémie testiculaire provoquant une 

atrophie (partielle) du testicule à moyen terme. 

Bien que cette complication soit rare, la méta-analyse de la littérature 

montre que même les testicules relativement distaux ont un taux d'échec pouvant 

aller jusqu'à 8 %.  

Pour les testicules intra-abdominaux, ce chiffre est supérieur à 25 %. Outre 

ces complications, les infections et les hémorragies secondaires sont des 

rechutes nécessitant une nouvelle intervention chirurgicale. Une intervention 

répétée ne devrait pas être programmée avant six mois de la première opération. 

(52) 

Ainsi que pour chaque acte chirurgical on peut observer un lâchage de 

sutures. 

L’infection du site opératoire (ISO) serait le type de complication 

infectieuse le plus fréquent selon les auteurs. (52) 

Dans notre série de cas on n’a pas observé de complications à court terme 

et toutes les suites opératoires étaient simples. 

Ceci est du faite des mesures d’asepsie rigoureuse appliquées au sein de 

notre entité, et de la surveillance à court terme des patients.  
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5.3.2 Les complications à moyen terme : 

Les complications à moyen terme sont représentées par la ré-ascension, et 

l’atrophie testiculaire.  

Parmi les complications ultérieures, on peut citer l’atrophie testiculaire 

(jusqu'à 5% pour un testicule non descendu palpable, 10-15% pour les testicules 

non descendus intra-abdominaux) et la ré-ascension testiculaire nécessitant une 

chirurgie de révision (1 % pour les testicules palpables non descendus, 10 % 

pour les testicules non descendus intra-abdominaux). (53) (54) 

L’atrophie ou hypotrophie testiculaire est fréquemment associée à 

l’azoospermie sécrétoire à FSH élevée (altération de la spermatogénèse). 

On parle d’atrophie lorsque le volume testiculaire est inférieur à 15 ml : 

l’hypotrophie est légère entre 10 et 15 ml et franche en dessous de 10 ml. 

Le volume testiculaire normal (longueur x largeur x épaisseur /0,52) est 

compris entre 15 et 20 ml.  

Dans la série de M. Stéfaniu et al [67] Un seul échec a été observé : une 

atrophie testiculaire (2 %) dans un cas techniquement difficile sur une gonade 

avec déconnexion épididymotesticulaire totale. Un résultat macroscopique 

satisfaisant a été observé dans 98 % des cas rapportés. 

Dans notre série d’étude aucun cas d’atrophie testiculaire n’a été observé, 

et les complications à moyen terme étaient marquées par une récidive de 

l’ectopie, surtout lors des ectopies unilatérales gauches chez 3 patients soit 

16,6%. 
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5.3.3 Les complications à long terme : 

5.3.3.1 L'infertilité : 

L'infertilité est évidente lorsque l'on étudie les hommes azoospermes. 

Environ 10 % des hommes stériles ont des antécédents d’ectopies 

testiculaire.  

Les ectopiques testiculaires bilatéraux ont un risque d'infertilité six fois 

plus élevé que les hommes avec une ET unilatérale et la population générale. 

L'incidence de l'azoospermie chez les hommes présentant une ET 

unilatérale est de 13% quel que soit le sort du testicule. (55) 

Chez les hommes atteints d'ET bilatérale non traitée, 98 % développent 

l'azoospermie, alors que plus de 20% des garçons ont un nombre normal de 

spermatozoïdes après orchidopéxie. 

Il est intéressant de noter que le risque d'azoospermie diminue de 32% chez 

les patients traités médicalement et de 46% chez les hommes qui ont subi une 

orchidopéxie dans leur enfance. 

La probabilité d’une altération de la fertilité est en outre accrue en cas d’ET 

bilatérale et dans le cas d’un traitement retardé. 
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Tableau IX : incidence de l’azoospermie chez 1255 patients avec une cryptorchidie 

unilatérale et 661 bilatérale 

Les hommes ayant des antécédents d’ectopie testiculaire ont une probabilité de fertilité avec 

un faible nombre de spermatozoïdes et une qualité du sperme généralement inférieure à celle 

des hommes ayant une descente testiculaire normale. 

Cette sous-fertilité n’est pas compensée par un testicule controlatéral normalement descendu. 

Seulement peu d’études ont évalué la qualité du sperme par rapport au 

moment de la vie où le traitement a été effectué, à la technique chirurgicale et à 

la position initiale du testicule. 

Les garçons traités chirurgicalement entre 10 mois et 4 ans obtiennent un 

nombre normal de spermatozoïdes dans 76% des cas, comparés à 26% chez 

ceux qui ont été opérés entre l’âge de 4 à 14 ans. 

Cet effet de temps opératoire n’est pas aussi prononcé chez les ET 

unilatérales. Cela peut bien être dû à l’altération de la spermatogénèse, qui est 

déjà caractérisée histologiquement dans les premiers mois de vie par une 

réduction croissante des cellules de Leydig productrices de testostérone, 
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retardant l’apparition de spermatogonies, et un processus de maturation des 

cellules germinales quantitativement et qualitativement réduit. 

Par conséquent, la question se pose de savoir s'il y a une irréversibilité 

inhérente des dommages dans la spermatogenèse. Si tel est le cas, comment 

pouvons-nous évaluer la fertilité  pour mieux conseiller les mâles avec une ET 

en ce qui concerne la fertilité future ? 

La réduction du nombre de cellules germinales commence dès l’âge de 6 

mois et dépend de la position du testicule.  

En général, plus les testicules sont haut situés au moment du traitement, 

plus le nombre de cellules germinales est diminué.  

La biopsie testiculaire au moment de l'orchidopexie peut fournir des 

informations importantes sur l'avenir des hommes avec une ET pour la 

préservation de leur fertilité. 

L'indice spermatogénique diminue sensiblement de 9 mois d'âge et 

l'orchidopexie à ce moment ou avant peut arrêter la dégénérescence testiculaire 

chez certains individus et peut améliorer leurs chances de préserver leur fertilité. 

Les testicules non palpables sont associés à une perte  d'un plus grand 

nombre de cellules germinales que les testicules cliniquement palpables.  

Dans les cryptorchidies, l'atrophie des cellules de Leydig est importante  en 

raison de l'insuffisance de sécrétion gonadotropique. 

-Tasian et ses collègues (56) ont fait preuve d'un  risque significatif de 2 % 

par mois de perte grave de cellules germinales et 1 % de risque de 

consommation de cellules de Leydig pour chaque mois pour un testicule qui 

n'est pas encore descendu ; ils ont également fait preuve d'un risque accru de 
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déplétion des cellules germinales chez les parents aux testicules non palpables 

par rapport à ceux avec des testicules palpables.  

Les chances de perte de cellules germinales sont presque le double pour 
chaque tranche d'âge au moment de l'orchidopéxie. 

Il est intéressant de noter que l'étude n'a trouvé aucune corrélation entre la 
présence d'une ectopie unilatérale ou bilatérale sur les résultats pathologiques. 

Auparavant, on pensait que les testicules descendants controlatéraux chez 
un homme devraient être normaux et, par conséquent, devrait permettre à avoir 
un taux de fertilité proche de celui retrouvé dans la population générale.  

De plus, si l'homme a subi une orchidopéxie à un âge précoce et la biopsie 
testiculaire a démontré la présence de cellules germinales normales, le patient 
doit techniquement être fertile.   

Cependant, l'orchidopéxie précoce ne peut pas garantir une fécondité 
ultérieure. 

-Hadziselimovic et ses collègues (57) ont montré que malgré une 
orchidopéxie effectuée avant 6 mois, jusqu'à 35% des garçons deviendront 
stériles, même s'ils avaient un nombre normal de cellules germinales au moment 
de l'opération. 

Pendant les 3 à 6 premiers mois, on observe une augmentation temporaire 
des gonadotrophines (FSH, LH et l'inhibine B) et la testostérone (c'est-à-dire au 
moment de la mini-puberté) et entraîne la transformation des cellules germinales 
(gonocytes) en Ad spermatogonie. 

Hadziselimovic et ses collègues (57) ont aussi montré que le nombre d'Ad 
spermatogonie dans les testicules ectopiques est corrélé de manière non linéaire 
avec celui des testicules controlatéraux normaux. De plus, si cette 
transformation ne se produit pas pendant cette période de mini-puberté, le risque 
d'infertilité approche les 90 %. 
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Ce défaut à la première phase de maturation des cellules germinales 

entraîne une diminution disproportionnée des Ad spermatogonies et peut 

expliquer le taux élevé d'infertilité. 

Hadziselimovic soutient que les garçons avec ET qui ne répondent pas au 

traitement à la LHRH devraient subir une biopsie testiculaire au moment de 

l'orchidopéxie pour documenter la présence de cellules germinales dans les 

tubules séminifères et le nombre total de spermatogonies. 

Cette stratégie garantit l'identification de ceux qui devraient bénéficier d'un 

traitement à la LHRH après l'orchidopexie. 

Des études sur les profils hormonaux ont mis en évidence différents 

niveaux d'inhibine B, de FSH et de LH par rapport au niveau de la densité des 

spermatozoïdes et la spermatogenèse.  

Les niveaux de FSH chez les hommes sont généralement inversement 

corrélés avec le nombre de spermatozoïdes et indiquent l'intégrité des tubules 

séminifères, un marqueur de spermatogenèse.  

Les patients ayant des ET bilatérales ont une motilité, une concentration de 

spermatozoïdes, un volume testiculaire et des niveaux d'inhibine B 

significativement plus faibles, et des niveaux plus élevés de FSH et LH que ceux 

avec des ET unilatérales. (57) 
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-Rusnack et ses collègues (58) ont démontré que les hommes avec des ET  

unilatérales étaient plus susceptibles d’avoir une densité de sperme plus élevée 

et un profil hormonal normal, tandis que ceux qui ont des ET bilatérales avaient 

des oligospermies et des paramètres hormonaux anormaux. 

 

Figure 24: Histologie d’un testicule normal et ectopique 

Dans notre série d’étude le manque de recul par rapport à l’évolution au 

long terme des patients ne nous a pas permis de déceler des complications 

tardives à savoir, l’hypofertilité ou la stérilité, du fait que les cas de notre série 

ne sont pas encore arrivé à l’âge adulte ou bien ils se sont perdu de vue. 
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5.3.3.2 Le risque de cancérisation : 

Le cancer du testicule est une tumeur rare (1 à 1,5 % des cancers chez 

l'homme tout âge confondu). 

L’incidence standardisée estimée du cancer du testicule au Maroc est de 0,4 

pour 100 000 hommes/an. (59) 

L'incidence du cancer des testicules à l’échelle mondiale est d'environ 6,9 
pour 100000 hommes. (60) 

Cette incidence est en augmentation depuis les années 90 mais la mortalité 

a diminué de 40 %.  

Avec une intervention chirurgicale opportune, le risque de malignité est 2,9 

fois supérieur à la prévalence de référence pour les adultes hommes.  

Toute tumeur testiculaire est un cancer jusqu'à preuve du contraire. (61) 

Il s'agit essentiellement d'un cancer de l'homme jeune.  

La fréquence du cancer testiculaire a été estimée à 0,013% dans la 

population générale. Elle est nettement au-dessus de 0,1 % chez les sujets 

porteurs d’ET.  

De multiples facteurs peuvent être potentiels dans la dégénérescence 

testiculaire : 

- Anomalies de la stéroïdogénèse. 

- Température élevée. 

- Réduction de la production d’AMH. 

- Prolifération des gonocytes A. 

- Traumatisme chirurgical (et peut-être même les biopsies) ! 
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L’ectopie testiculaire reste un facteur de risque bien établi de néoplasie 
testiculaire, mais la proportion de cancer testiculaire qui est attribuable à l’ET 
n'est que d'environ 5%. (62) 

Le risque de cancérisation est nettement plus important chez les ET que 
dans la population générale mais les chiffres sont très divergents (de 10 à 50%).  

Ce risque de cancérisation a été surestimé pendant de nombreuses années. 
Il paraît très mineur dans les ET palpables, il est d’autant plus important que le 
testicule est haut situé et s’associe à des lésions dysgénésiques importantes. 
Aussi les testicules inguinaux profonds ou intra abdominaux doivent faire l’objet 
d’une surveillance rigoureuse après leur traitement.  

Au plan épidémiologique, le risque de cancérisation serait beaucoup plus 
élevé en cas d’ectopie testiculaire. (63) (64) (65)  

Ce risque serait 3 à 10 fois plus important selon CARNOMA CAMPOS et 
48 fois supérieurs selon CAMPBELL. (66)  

Cette disparité des chiffres sur le risque de survenu de cancer en cas de 
testicules non descendus s'expliquerait par la multitude de protocoles utilisés.  

En effet, selon STANG (67), les questionnaires utilisés, les classifications 
des testicules non descendus et les sources de données ont un impact certain sur 
l'odds ratio. L'abaissement ne prévient pas le risque de cancérisation, mais 
permet une meilleure surveillance du testicule.  

DEBRE (68) a rapporté 12,5% de cas de tumeurs sur testicule abaissé 
chirurgicalement. Les biopsies réalisées au moment de l'orchidopexie ne 
permettent pas de prédire l'éventuelle survenue d'une dégénérescence et 
constituent un facteur de risque supplémentaire. Le risque de dégénérescence 
serait plus élevé sur testicule biopsié que sur testicule non biopsié. (69) 
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 Le niveau d'arrêt du testicule jouerait également un rôle important car plus 

le testicule est haut situé, plus le risque de cancérisation est important. (70) (71) 

(46) 

Ces tumeurs touchent essentiellement les adultes jeunes et dans les séries 

ou elles ont été notées après orchidopéxie le délai de survenu a été rapporté à 15 

ans par SWERDLOW (72), à 29,4 ans par DEBRE  et entre 20 et 49 ans en 

Grande Bretagne par TOLEDANO. (73)  

Les lésions dysgénésiques de la gonade, irréversibles même après 

abaissement et orchidopéxie, seraient à l'origine de ces tumeurs.  

Au plan clinique, les cas que nous rapportons sont caractérisés par leur 

diagnostic à des stades très évolués. 

La méconnaissance de la vacuité de la bourse à la naissance a été 

déterminante dans le retard accusé au diagnostic. A cela s'ajoute l'ignorance des 

patients qui même à l'âge adulte n'ont pas jugé nécessaire de consulter un 

médecin pour un testicule qui n'était pas palpable, donc qui "n'existait pas". 

Deux autres facteurs non moins importants méritent d'être précisés : 

 - la position intra abdominale de ces tumeurs (fosse iliaque, région para 

ombilicale) leur offre assez d'espace pour qu'elles puissent se développer jusqu'à 

atteindre des volumes importants avant d'être symptomatiques.  

- la symptomatologie trompeuse qui retarde la prise en charge. Il existait 

chez un des patients une rupture apparemment spontanée. Elle était 

probablement liée à la nécrose hémorragique à laquelle s'ajoutaient peut être les 

manipulations répétées de la tumeur déjà fragile, lors des examens en cours 

d'hospitalisation.  



 

79 

Sur le plan histopathologique, il y avait 3 cas de carcinome embryonnaire 

et 2 cas de séminome. (74) 

Cependant plusieurs études ont montré la prédominance de tumeurs 

séminomateuses en cas de cancer sur testicule non descendu.  

COUPLAND (75) étudiant les facteurs de risque des tumeurs germinales, 

conclut que le risque d'association entre séminome et testicule non descendu 

était largement supérieur à celui des autres tumeurs (odds ratio 5,3 contre 3,0). 

Et cette association serait plus importante (odds ratio 11,9 contre 5,1) lorsque 

l'âge du patient était supérieur ou égal à 32 ans.  

 

DEBRE (76) rapportant une série de cancers sur testicule ectopique ne 

retrouvait pas de différence significative entre le taux de séminomes dans la 

population générale (65%) et le taux retrouvé dans sa série (85%) bien que ce 

dernier soit plus important. Ces constatations révèlent que les cancers sur 

ectopie testiculaire n'auraient aucune particularité histologique par rapport aux 

cancers du testicule dans la population générale. 

Le cancer du testicule est d’évolution relativement lente, et vu que nos 

patients ont été diagnostiqués et traités dans un délai de 1 à 2 ans, cette durée  

n’était pas suffisante pour évaluer les malades à long terme et apprécier le risque 

d’une éventuelle dégénérescence et la transformation en caner à l’âge adulte  
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A travers notre objectif qui été d’évaluer les complications post-

chirurgicales des ectopies testiculaires nous avons réalisé une étude 

rétrospective au sein du service de chirurgie pédiatrique A de l’hôpital d’enfant 

de rabat, nos résultats ont montré que : 

Les complications spontanées des ET les plus fréquentes sont 

l’hypofertilité, le risque de dégénérescence maligne, des troubles 

psychologiques du développement du schéma corporel, ainsi que des 

complications mécaniques à type de torsion du cordon spermatique et de 

traumatisme avec un risque d’écrasement de la gonade. 

Ces complications peuvent facilement être prévenues par la chirurgie, 

cependant ce traitement peut lui même être pourvoyeur de complications post-

chirurgicales qui font l’objet de notre étude. 

Au terme de ce travail se dégagent les constatations suivantes :  

Les complications postopératoires immédiates restent rares et les suites 

opératoires sont le plus souvent normales, sans négliger les complications à 

moyen terme telle l’atrophie et la ré-ascension testiculaire nécessitant une 

reprise chirurgicale quelques mois après. Mais toute la gravité réside dans le 

risque de dégénérescence maligne qui représente un grand problème de santé  

augmentant la morbi-mortalité et le cout de prise en charge.  

Il est convenu qu'après la découverte de testicules ectopiques, la 

planification de la prise en charge chirurgicale doit être appliquée rapidement. 

Une intervention chirurgicale précoce améliore le pronostic à long terme 

pour les enfants avec une ectopie testiculaire.           
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Les recommandations actuelles imposent une prise en charge précoce entre 

six et douze mois des ectopies testiculaire (ET), pour éviter le risque de 

cancérisation et améliorer la fertilité future des patients. 

Nous proposons de sensibiliser les médecins et pédiatres traitants à 

l’importance du dépistage des ET, par un examen minutieux des OGE de la 

naissance à la puberté, à raison d’un examen tous les ans, pour minimiser au 

maximum les complications. 

Cette pathologie n’impose pas de réaliser un bilan d’imagerie et le bilan 

biologique n’est pas toujours recommandé.   

L’anomalie la plus retrouvée est l’hernie inguinale qu’il faut souvent la 

rechercher devant toute ET.  

Un abaissement précoce avant l’âge de 1 an diminuerait la perte des 

cellules germinale. 

L’orchidopexie avant 12 ans diminue de deux à six fois le risque de tumeur 

testiculaire par rapport à l’orchidopexie après 12 ans, ou pas d’orchidopexie du 

tout. (77) 
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RÉSUMÉ 

 

Thèse : Les complications postopératoires des ectopies testiculaires, à propos de 18 cas.  

Auteur : EL KHELOUFI Soufiane  

 Mots-clés : cryptorchidie, ectopie testiculaire, Testicule non descendu, complications à court, 

moyen et long terme. 

 Introduction : l’ectopie testiculaire est une anomalie de la migration testiculaire qui désigne 

toute position anormale du testicule en dehors de sa bourse.  

Matériel et Méthodes : Dans notre étude rétrospective, nous avons étudié 18 cas de testicules 

ectopiques pris en charge au service de chirurgie pédiatrique « A » à l’Hôpital d’Enfant de 

Rabat. Cette étude s’étale sur une période de huit ans comprise entre 2012 à 2019.  

Résultats : l’âge moyen est de 7,2 ans. 22,22% des cas ont une ectopie bilatérale, et 77,77% 

ont une ectopie unilatérale avec une prédominance du côté gauche (64,28%). Avec 33% de 

testicules palpables et 67 % non palpables. La hernie inguinale reste l’anomalie associée la 

plus fréquente. L’échographie a peu d’intérêt dans le diagnostic de l’ectopie testiculaire en 

dehors de quelque cas particuliers. Le traitement chirurgical a eu lieu d’emblée chez tous nos 

patients par la méthode classique. Les suites opératoires étaient  favorables chez tous les 

patients et seulement 3 patients ont présenté des complications  à  moyen terme. 

Conclusion : les complications postopératoires à court et moyen terme sont rares et la gravité 

réside surtout dans celles à long terme à type d’infertilité et de cancérisation. 
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ABSTRACT  

Thesis: postoperative complications of testicular ectopies; about 18 cases.  

Author: EL KHELOUFI Soufiane 

Keywords: cryptorchidism ; testicular ectopia ; undescended testicle ; short, medium and long 

term complications. 

Introduction: testicular ectopy is an anomaly of testicular migration which designates any 

abnormal position of the testicle outside its bursa. 

Material and Methods: in our retrospective study, We studied 18 cases of ectopic testicles 

treated in the "A" paediatric surgery department at the Rabat Children's Hospital. This study is 

spread over an eight-year period between 2012 and 2019. 

Results: The average age is 7.2 years. 22.22% of cases have bilateral ectopy, and 77.77% 

have unilateral ectopy with a predominance of the left side (64.28%). With 33% of testicles 

palpable and 67% non palpable. Inguinal hernia remains the most frequent associated 

anomaly. Ultrasound is of little use in the diagnosis of testicular ectopy except in a few 

special cases. Surgical treatment took place from the outset in all our patients using the classic 

method. The post-operational outcome was favourable in all patients and only 3 patients 

presented medium term complications. 

Conclusion: Short- and medium-term postoperative complications are rare and the 

seriousness lies above all in long-term complications such as infertility and cancer. 
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20122019 
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3 
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 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  

mmeess  mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  

Serment d'Hippocrate 
 



 

 

 

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
::هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي في    

  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  تحقونهتحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يسوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يس..  
  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
   أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيأو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني..  
  وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها..  
  وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

.وا على ما أقول شهيد  
 

 
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