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INTRODUCTION



L'infertilité est définie selon I'OMS (69) par l'incapacité pour un
couple, n'utilisant aucune contraception, d'obtenir une grossesse spontanée
aprés douze mois de rapports sexuels actifs non protégés.

La notion d'infertilit¢ masculine renvoie a l'ensemble des pathologies et
troubles touchant 1'appareil reproducteur de 1'homme et ainsi responsables de
lI'infécondité involontaire du couple.

Actuellement, en France, 12 a 15% des couples soit 50 000 a 60 000 couples par
an, sont infertiles (79). Dans la moiti¢ des cas, ce sont les hommes qui en sont
responsables. Un homme des années 2000 produit deux fois moins de
spermatozoides que son propre pere soit une diminution de 2% par an. On
constate aussi une augmentation des cas de non descente testiculaire, des cancers
des testicules et des malformations congénitales de 1’appareil reproducteur
masculin (87).

On décrit deux types d’infertilité masculine :

- Dinfertilit¢ primaire ou I’homme n’a jamais ¢été responsable d’une
grossesse.
- T’infertilit¢ secondaire ou I’homme a été responsable d’une grossesse

quelle qu’en été I’issue, avec la partenaire présente ou une autre.

Les causes d’infertilité masculine sont variées et souvent multifactorielles, se
traduisant dans 61 % des cas par une anomalie quantitative et/ou qualitative du
sperme.

De nombreuses molécules de notre environnement mises sur le marché par
I’industrie chimique comme, par exemple, les pesticides (le Dichloro Diphényl
Trichloréthane DDT, les conservateurs des cosmétiques (les « parabens ») ou
des molécules utilisées dans notre vie quotidienne (les phtalates, les retardateurs
de flammes, le bisphénol A auraient des effets cestrogéno-mimétiques et

provoqueraient de lourdes conséquences sur la santé¢ des €tres vivants a long

2



terme. On les appelle « Perturbateurs Endocriniens » et selon 1’Organisatidiinde
Coopération et Développement Economique (OCDE), leur production chimigue
depuis les années 90 ne cesse d’augmenter et cela jusqu’en 2020 au.moinsy Ce
serait plus de 85000 substances mises sur le marché dont nous ne connaissons
aucun effet sur la santé. Or si ces soupgons se confirment, c’est notre mode de
vie tout entier qu’il faudra remettre en question. Les industriels pour leur part,
refusent I’idée d’une quelconque nocivité pour la santé humaire en affirmant
qu’une exposition a des doses environnementales est meffensive. Une suspicion
suffisamment grave pour que scientifiques et politiques mettent les problemes de
stérilités masculines liés aux perturbateurs endoecriniens au centre de leurs

priorités avec « Le Grenelle de I’environnement »(2).

L'imagerie trouve sa place dans une prise €n charge multidisciplinaire,
apres un bilan clinique et biologique permeéttant de distinguer:

- les infertilités excrétoires, dont un certain nombre de causes sont curables:
échographie transrectale et échographie scrotale sont les examens de
premicre intention. Enw ¢as d'obstacle épididymaire, des anomalies
scrotales peuvent orientér versune cause acquise ou constitutionnelle, et le
carrefour uro-génitaleapparait normal. Les ultra-sons suffisent le plus
souvent pour le diagnostic d'agénésie vésiculo-déférentielle bilatérale; en
'absence d'agénésiencnale, une forme génitale de mucoviscidose doit étre
envisagée. Efn cas.d'obstacle distal, 1'échographie peut étre complétée par
une IRM,fen cas de lésion kystique volumineuse notamment. La vésiculo-
déférentographie, qui expose directement la perméabilité¢ déférentielle sur
tout son¢trajet doit étre réservée aux cas ou I'échographie n'a pas permis de
conclure, elle sera intégrée dans une éventuelle stratégie chirurgicale.

-“les “azoospermies sécrétoires, d'origine gonadique ou hypothalamo-

hypophysaire. L'échographie scrotale peut compléter utilement l'examen



clinique. Quand il est nécessaire d'explorer l'axe hypothalamo-
hypophysaire, I'lRM est I'examen de référence.
- les oligo-asthéno-tératospermies, ou l'infertilité est volontiers mixte et les
facteurs masculins variés.
Trois groupes doivent ici étre explorés: les hyperprolactinémies (IRM); les
infections génitales chroniques (échographie); les varicocéles, ou 1'échographie
Doppler peut aider a la détection, alors que la phlébographie spermatique procure
une cartographie préthérapeutique et peut constituer le premier temps d'une

embolisation percutanée (7).

L’infertilité, sujet sensible, complexe, nécessite une prise en charge
multidisciplinnaire coordonnée intégrant des uro-andrologues, des gynécologues,
des généticiens, des biologistes de la reproduction, des endocrinologues, des

psychiatres, et des radiologues.

Choix du sujet :

Aucune étude concernant infertilit¢ masculine n’a été réalisée dans la région de
Matam, Nous nous proposons de faire une premiere €valuation pour avoir une
idée sur les pathologies scrotales retrouvée a 1’échographie pouvant expliquer

infertilité masculine.

L’objectif de cette étude €taient de :

e Décrire les anomalies échographiques pouvant étre en rapport avec

I’infertilité masculine.



PREMIERE PARTIE :
RAPPELS



[ .Rappel embryologique

L’appareil uro-génital (chez 1I’homme et chez la femme) a une origine
mésoblastique (mésoblaste intermédiaire). Sa mise en place nécessite 2 stades :
le stade indifférencié¢ puis le stade de différenciation (sexe génétique). Ces stades

concernent les gonades, les conduits génitaux et les organes génitaux externes

(OGE).

I .1. Rappel sur I’évolution du mésoblaste

Le mésoblaste constitue le 3¢me feuillet de I’embryon. Il se divise en 3 segments
qui sont:
-le mésoblaste paraaxial
-le mésoblaste intermédiaire
-le mésoblaste latéral (qui donnera la somatopleure et la splanchnopleure)
C’est donc le mésoblaste intermédiaire qui conditionnera le développement du
systeme uro-génital

Pendant la 3éme semaine, les cellules germinales primordiales (d’origine
épiblastique) apparaissent dans la paroi postérieure de la vésicule vitelline
secondaire. Elles peuvent étre mises en évidence par la phosphatase alcaline ou
par la présence du gene vasa, synthétis¢ par ces cellules.
A partir de la 5¢me semaine, elles se multiplient et migrent activement en
passant par le mésentére dorsal pour coloniser la région des crétes génitales.
Arrivées 13, elles perdent leur mobilité mais conservent leur activité mitotique. Si
cette migration ne se fait pas il n y a pas de formation gonadique et si cette
formation migre a un autre endroit cela donne des tératomes.
Les crétes génitales vont ainsi former la gonade indifférenciée par :
-la prolifération de I’épithélium coelomique (a la face ventrale de certains tubules

mésonéphrotiques)-la condensation du mésenchyme sous-jacent.



Figure.1. Vue latérale d'un embryon schématisant les trois appareils
néphrotiques, le canal mésonéphrotique (canal de Wolff) et le bourgeon urétéral.
Encha Razavi F. Embryologie humaine. De la molécule a la clinique. Coll.
Abrégés. Issy-les-Moulineaux : Masson ; 2008.

I .2. Différenciation dans le sens male

Le sexe chromosomique est déterminé lors de la fécondation et résulte de 1'apport
d'un chromosome Y ou d'un chromosome X par le spermatozoide haploide. Les
cellules germinales primordiales apparaissent a partir de la quatrieme semaine a

la partie caudale du sac vitellin, puis migrent dans la région lombaire. L’ébauche
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des gonades s'invagine finalement dans la cavité abdominale pour former la créte
gonadique entre la cinquiéme et la sixiéme semaine, reliée aux canaux génitaux
indifférenciés (canaux de Wolff). En présence du chromosome Y la
différenciation des gonades en testicules commence vers la septieme semaine. En
I'absence de chromosome Y les gonades indifférenciées évolueront vers la
formation des ovaires.

La transformation des canaux génitaux indifférenciés (canaux de Wolff et
canaux de Miiller) en canal génital male ou femelle est déterminée par les
gonades. Les cellules de Sertoli du testicule produisent de I'hormone
antimillérienne (AMH), et les cellules de Leydig de la testostérone. L'AMH
provoque une résorption des canaux de Miiller. La testostérone transforme les
canaux de Wolff en épididyme, canaux déférents et vésicule séminale induisant
ainsi la formation des organes génitaux males. La testostérone est réduite dans le
cytoplasme des cellules cibles par la Sa-réductase en dihydrotestostérone (DHT)
qui peut alors se lier aux récepteurs aux androgenes pour exercer ses effets.

Les OGE se développent entre la sixiéme et la douziéme semaine. A la
sixieme semaine, le rectum et le sinus urogénital ne sont pas séparés l'un de
l'autre. Cette région commune est fermée a 'extérieur par la membrane cloacale
qui est limitée en avant par le tubercule génital indifférencié et latéralement par
les plis urétraux auxquels sont rattachés les bourrelets génitaux (ou
labioscrotaux). Le sinus urogénital et le rectum sont séparés entre la sixiéme et la
septieme semaine. Dans le développement masculin, la croissance du tubercule
génital s'accompagne de la fusion des replis urogénitaux formant le raphé

urétéral et de la fusion des bourrelets génitaux formant les bourses.



II. Anatomie de I’appareil génital masculin

L’appareil génital masculin est constitué¢ de différentes structures et organes
qui permettent la production, le transport, la maturation, le stockage et
I’expulsion des spermatozoides.

L’appareil génital masculin comprend (Figure 2):

- Les deux testicules qui ont une fonction exocrine et endocrine

- Le tractus genital constitué par les voies spermatiques intra-testiculaires
(tubes droits et rete testis) et extra-testiculaires : systeme de canaux pairs (canaux
ou cones efférents, épididyme, canal déférent et canal ¢éjaculateur) assurant le

transport des spermatozoides.

- Les glandes annexes : les vésicules séminales, I’épididyme, la prostate, et
les glandes de Cowper dont la fonction principale est de sécréter le liquide
séminal constituant le sperme avec les spermatozoides.

- Le tractus uro-génital constitué par ['uretre (prostatique, périnéal et
pénien) qui s’ouvre a I’extérieur par le méat urinaire (méat urétral). Ce dernier
assure l’évacuation des urines lors de la miction et celle du sperme lors de

I’€jaculation.

Nous décrirons ’anatomie des principaux €léments constituants 1’appareil
génital masculin en respectant le trajet des spermatozoides depuis leur
production jusqu’a leur émission (pour revue : Mauvais Jarvis, 1984 ; Dadoune,

2006 ; Netter- collection 2012).



I1.1 Les testicules

Le testicule est un organe pair localis¢ dans le scrotum. Chaque testicule
correspond & une masse ovoide dont les dimensions sont d’environ 5 cm de long,
3cm de large et 2,5 cm d’épaisseur. Leur volume est de 16 ml. Le bord postéro-
supérieur de chacun des testicules est coiff¢ sur toute sa longueur par
I’épididyme. Le pdle inférieur est fixé a la paroi du scrotum par le gubernaculum
testis.

Chaque testicule est revétu d’une capsule fibreuse, 1’albuginée, tapissée a
I’extérieur par la tunique vaginale, feuillet viscéral du diverticule péritonéal et a
I’intérieur, par la tunique vasculaire. Au bord supérieur du testicule, 1’albuginée
s’¢épaissit et s’enfonce en profondeur pour constituer le corps de Highmore,
perforé par les vaisseaux et les canaux qui constituent le rete testis. Entre
I’albuginée et le corps de Highmore sont tendues des cloisons délimitant environ

300 lobules testiculaires, chacun contenant 1 a 4 tubes séminiferes.

Figure 2 : Coupe sagittale de I’appareil génital masculin
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Les tubes séminiferes ont une longueur de 30 cm a 1m, un diameétre de 150 a
300 um et une structure pelotonnée. Les cellules germinales aux différents stades
de leur division et les cellules de Sertoli forment 1’épithélium des tubes
séminiferes qui constitue le lieu exclusif de la spermatogenése. Les tubes
séminiféres convergent vers le corps de Highmore ou ils s’abouchent dans le rete
testis par des segments rectilignes, les tubes droits. Chaque tube séminifére est

limité par une paroi propre : la gaine péritubulaire.
L’espace interstitiel entre les tubes séminifeéres, est occupé par du tissu
conjonctif lache, au sein duquel sont répartis des petits amas de cellules de

Leydig (Figure 2) qui ont pour principale fonction de synthétiser et secréter des

androgenes, principalement de la testostérone.

Figure 3 : Schéma de coupe anatomique longitudinale du testicule
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Les testicules sont suspendus dans le scrotum a D’extrémité du cordon
spermatique qui contient D’artére spermatique, les veines testiculaires et
¢pididymaires et le canal déférent vascularis€é par 1’artére et des veines
déférentielles. Au niveau de chaque testicule, I’artére spermatique se divise en
deux artéres testiculaires, celles-ci donnent naissance a des branches terminales
qui parcourent 1’albuginée et les cloisons inter-lobulaires. Les veines testiculaires
et épididymaires se regroupent au pole dorsal du testicule pour former le plexus

pampiniforme étroitement appliqué sur 1’artére spermatique.

Figure 4 : Vascularisation du testicule.
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II. 2. La jonction épididymo-testiculaire

Entre le testicule et 1’épididyme, les spermatozoides empruntent des

structures canalaires : le rete testis et les canaux efférents.

Le rete testis est constitué¢ de 3 parties distinctes au sein du corps de
Highmore : une portion septale dans laquelle débouchent les tubes droits, une
portion médiastinale, enveloppée dans I’albuginée, recevant les spermatozoides
provenant de la portion septale et une portion extra-testiculaire.

Les canaux efférents communiquent avec la portion extratesticulaire du rete
testis. Ils sont en nombre variable .Apres un segment testiculaire rectiligne, ils
deviennent pelotonnés et se disposent en une masse conique a sommet
testiculaire et base épididymaire donnant 1’aspect de cone efférent. Le segment
épididymaire est court. Les canaux efférents se jettent successivement dans le

canal épididymaire.
II. 3. L’épididyme

L’¢épididyme est un organe pair allongé, aplati d’avant en arricre, situé sur
le bord supérieur du testicule dont il épouse la convexité. L’¢épididyme est
recouvert par la tunique vaginale excepté au niveau de sa partie distale. Il
mesure 5 cm de longueur et 1,5 cm de largeur. Le canal épididymaire mesure 5
a 6 metres de longueur et a une structure pelotonnée.

L’ ¢épididyme comprend 3 parties : la téte, le corps et la queue. La téte de
I’épididyme est arrondie, lobulée et repose sur le pdle antérosuperieur du
testicule ou elle est amarrée par une albuginée commune. Le corps est allongé et
séparé du testicule par un repli de la vaginale. La queue de 1’épididyme et I’anse
épididymo-déférentielle constituent une zone de transition entre 1’épididyme et

le canal déférent.

Les branches artérielles épididymaires (antérieures et postérieures) issues
de I’artére spermatique permettent la vascularisation de la partie proximale de
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I’épididyme. La partie distale de 1’épididyme est vascularisée par Dartere
déférentielle. Les deux systémes artériels sont anastomosés. Les artéres se
disposent a la périphérie de 1’épididyme au sein du tissu conjonctif. De ces
arteres  superficielles se détachent des artérioles qui  pénéctrent
perpendiculairement 1’épididyme. Ces arteres sont spiralées et se terminent dans
le lit capillaire péritubulaire. Les différentes parties de 1’épididyme présentent
des différences dans la densité et la distribution du lot capillaire. Contrairement
au rete testis qui est pauvrement vascularisé, la vascularisation de la téte et de la
queue de I’épididyme est dense. Les veines ont la méme disposition que les
arteres dont elles suivent le trajet. Les lymphatiques de 1’¢pididyme se drainent
vers les ganglions lombaires, les ganglions iliaques externes et hypogastriques.
Il existe de nombreuses connexions lymphatiques entre les voies drainant la

lymphe du testicule vers 1’épididyme.

II. 4. Le canal déférent

Le canal déférent est un organe pair constitué d’un tube cylindrique qui
présente une augmentation de diamétre dans sa terminaison pour former
I’ampoule déférentielle. Sa longueur moyenne est de 40 cm, son diamétre est de
2 mm sauf au niveau de ’ampoule ou il atteint 5 a 6 mm.

Le canal déférent fait suite au canal épididymaire par une portion juxta-
épididymo-testiculaire et se porte en haut et en avant sur la face interne du
testicule. Avec la queue de I’épididyme, il forme 1’anse épididymodéférentielle.
La seconde portion du canal déférent est une portion funiculaire verticale a la

face interne du corps de I’épididyme.

Rectiligne et vertical, il monte avec les autres ¢éléments du cordon
spermatique. Dans le cordon, le canal déférent gagne I’orifice inguinal externe
puis chemine dans le canal inguinal. A D’orifice profond du canal inguinal, les
¢léments du cordon se séparent et le canal déférent se porte en dehors et en

arriere pour rejoindre le pelvis. Dans sa portion pelvienne, le canal déférent
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parcourt la face latérale de la vessie en cheminant sous le péritoine. Il passe a la
face postérieure de la vessie apres avoir crois€ la face antérieure de 'uretere
terminal puis s’élargit pour former I’ampoule déférentielle. L’ampoule
déférentielle est contenue dans un dédoublement de 1’aponévrose de

Denonvilliers ou elle est en rapport étroit avec la vésicule séminale en dehors.

Le canal déférent est vascularisé par I’artére déférentielle, branche de
I’artére vésiculo-déférentielle, elle-méme branche de 1’artére hypogastrique.
L’artére accompagne le déférent, intimement liée a lui jusqu’a la queue de
I’épididyme ou elle s’anastomose a I’artere épididymaire, participant au réseau
anastomotique artériel de la queue de 1’épididyme.

Les veines déférentielles se jettent dans les veines du cordon et dans le

plexus vésico-prostatique au niveau de la portion terminale du déférent.

I1.5. Les vésicules séminales

Les vésicules séminales sont des organes glandulaires pairs qui secretent 40
a 60% du liquide séminal, constituant le sperme. Elles sont de surface bosselée,
et en dérivation sur la voie séminale principale au niveau de la terminaison du
canal déférent. Chaque vésicule séminale a une forme piriforme et aplatie
d’avant en arriére. La vésicule séminale est longue de 5 cm et large de 1,5 cm
au niveau du fond. Les deux vésicules séminales sont placées symétriquement
en dessous et en arriere de la vessie, en avant du rectum, au-dessus de la prostate
et au-dessous du cul de sac de Douglas. Au bord interne de la vésicule séminale
vient se terminer le canal déférent, sinueux et dilaté formant 1’ampoule
déférentielle. Le col de la vésicule séminale, aprés avoir rejoint 1’ampoule
déférentielle se prolonge par le canal €jaculateur qui pénétre dans la glande

prostatique.
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La vascularisation artérielle de la vésicule séminale dépend de I’artére
vésiculo-déférentielle, branche de 1’artére hypogastrique. Le flux veineux rejoint

le plexus veineux prostatico-vésical.

I1.6. La prostate

La prostate est un organe musculo-glandulaire unique et médian situé¢
dans le petit bassin au-dessous de la vessie et en avant du rectum. Elle est
constituée de deux glandes : une glande caudale dans laquelle 1’¢lément
glandulaire prédomine sur 1’é¢lément musculaire et une glande craniale ou
I’élément musculaire prédomine sur le glandulaire. Aplatie d’avant en arriere,
elle a un grand axe oblique en bas et en avant. Ses dimensions moyennes chez
I’adulte sont de 3 cm de haut, 3 cm de large et 2 cm d’avant en arricre. Sa face
postérieure, convexe en arriére présente un sillon médian vertical. Sa base
présente une dépression dans laquelle confluent les vésicules séminales et
ampoules déférentielles. Le long de son grand axe, elle est traversée par 1’uretre

prostatique dont elle constitue la paroi.

La branche prostatique de I’artére vésico-prostatique se divise en un
rameau intra-capsulaire a trajet horizontal et descendant et un rameau intra-
gmandulaire. Les veines prostatiques se jettent dans le plexus latéro-prostatique,
ou aboutissent les veines de I’uretre et le plexus de Santorini avnt de rejoindre la

veine iliaque interne.

I1.7. L’urétre

L’urétre s’étend du col de la vessie au méat urétral (méat urinaire). C’est
un conduit musculo-membraneux de 16 cm de longuer environ chez ’homme.

On distingue 1’urétre postérieur et 1’urétre antérieur.
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o L’urétre postérieur comprend [’uretre prostatique et 1’urctre
membraneux. L’urétre prostatique correspond a la portion initiale
de I'urétre entre le col vésical et I’urétre membraneux. Il traverse la
prostate dont la structure musculo-glandulaire constitue les parois.
Dans sa partie moyenne, au niveau de sa face postérieure, I'urétre
prostatique présente une saillie verticale : le veru montanum. C’est
a ce niveau que les deux canaux ¢jaculateurs débouchent
latéralement. L’ urétre membraneux désigne la partie urétrale qui
traverse le plancher pelvien. Il est situé entre la terminaison de
I’uretre prostatique et le début de I'uretre spongieux ou pénien.
Deux glandes bulbo-urétrales, ou glandes de Cowper s’ouvrent par
un canal dans [’urétre membraneux. Leurs secrétions sont
impliquées dans la lubrification des voies génitales basses et dans

la formation du liquide séminal.

e L’urétre antérieur (urétre pénien, uretre spongieux) est englobé
dans les corps spongieux et constitue la partie terminale de 1’urétre

masculin.

I1.8.La verge et les corps érectiles

La verge est formée essentiellement de 1’urétre pénien constituant I’axe
central des corps érectiles qui lui donnent la rigidité lors de [I’érection.
L’extrémité de la verge est représentée par le gland. La vascularisation des
organes ¢rectiles est assurée par ’artére honteuse interne qui nait du tronc
postérieur de D’artére hypogastrique. Le drainage veineux est réalis€¢ par un

systeme de dérivation extra-caverneux superficiel et intra-caverneux.
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I11. BILAN D’UNE INFERTILITE MASCULINE

I11.1. Clinique
II1.1.1. L’interrogatoire

L'interrogatoire doit é&tre méthodique, éventuellement structuré par
l'utilisation d'un questionnaire-type, pour identifier tous les facteurs potentiels
d’infertilité (69). Il précise tout d'abord la nature de l'infertilité¢ : primaire ou
secondaire, sa durée, l'age de la partenaire et les résultats des explorations et
traitements déja réalisés. Les conditions et la qualit¢ de la sexualité du couple
doivent également €tre étudi€es : contexte psychologique et social, fréquence
des rapports sexuels au moment de l'ovulation, présence ou non de troubles
¢rectiles et/ou ¢jaculatoires, utilisation de lubrifiants potentiellement toxiques

pour les spermatozoides (10).

Les antécédents familiaux d'infertilité, de fausses couches spontanées a
répétition ou d'anomalies chromosomiques, les antécédents médicaux et
chirurgicaux personnels, peuvent orienter vers une cause congénitale ou
génetique. Les prises médicamenteuses passees et actuelles peuvent modifier la
libido, I'¢jaculation et la spermatogenese de maniere plus ou moins définitive.
Enfin, certaines expositions professionnelles ou toxiques environnementales
(tabagisme, intoxication €thylique chronique, cocaine, marijuana, etc...) sont a

risque pour la fertilité masculine.

II1.1.2. Examen physique

L'inspection recherche des signes de carence androgénique et de
dysfonction endocrinienne (répartition gynoide des graisses, raréfaction de la
pilosité pubienne et thoracique, gynécomastie, galactorrhée), ainsi que les

cicatrices chirurgicales abdominales et inguinales.
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L'examen, réalisé sur le patient allongé puis debout, doit évaluer tout
l'appareil génital : verge, testicule, épididyme, déférent, prostate. Le volume
testiculaire est corrélé a la spermatogenese (45). Chez les patients minces, sans
anomalies annexielles volumineuses, il peut étre évalué par l'orchimetre de
Prader , I'orchimétre de Takihara ou un pied a coulisse (méthode de Sigman. Un
testicule est dit hypotrophique pour un volume compris entre 6 et 15 ml,

atrophique en deca de 6 ml. L'asymétrie entre deux testicules est significative

lorsqu'elle dépasse 30 % (10).

Figure 5: Orchidometre de Prader

L'absence uni- ou bilatérale de déférents et a fortiori de la queue de
I'épididyme évoque d'emblée une malformation congénitale liée au géne CFTR.
Le toucher rectal doit étre systématique : une petite prostate peut étre due a un
déficit androgénique ; une induration ou des douleurs a une prostatite chronique.
La recherche d'une varicocéle, se réalise sur le patient couché puis debout, avec
une manceuvre de Valsalva. Les petites varicoceles (grade I) ne sont palpées que
debout, a la manceuvre de Valsalva, alors que les varicoceles de grade II sont
spontanément palpables, celles de grade III visibles sous la forme d'une

dilatation du scrotum (10)
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I11.2. Bilan paraclinique

I1.2.1. Examen du sperme

I1.2.1.1.Spermogramme et spermocytogramme

Cet examen est un premier ¢lément incontournable d'appréciation de la

fertilit¢ masculine. Le recueil du sperme doit étre réalisé¢ aprés de 2 a 5 jours

d'abstinence, par masturbation au laboratoire, pour éviter les artefacts liés au

transport. Le récipient doit étre adapté au recueil et étre obligatoirement stérile

en cas de manipulation ou conservation des gametes.

Des valeurs de référence ont été¢ définies par I’OMS (69).

Tableau I : Anomalies du spermogramme selon I’OMS

Hypospermie
Aspermie
Hyperspermie
Oligozoospermie
modérée
sévere
extréme
Polyzoospermie

Azoospermie

Cryptozoospermie

Asthénozoospermie
AKkinétospermie
Tératozoospermie

Nécrozoospermie

volume éjaculatoire complet inférieur a 2 ml

volume ¢jaculatoire nul

volume ¢€jaculatoire supérieur a 6 ml

concentration en spermatozoides < 20 millions/ml

de 5 a 20 millions/ml

de 2 4 5 millions/ml

inférieure a 2 millions/ml

concentration de spermatozoides supérieure a 250 millions/ml

absence de spermatozoides sur 1'éjaculat « frais » centrifugé a 3 000 g
pendant 15 minutes, examiné a fort grossissement (x 400)

quelques spermatozoides sur le culot de centrifugation examiné a fort
grossissement (x 400), mais pas sur I'examen de I'éjaculat « frais »

diminution de mobilité de spermatozoides
mobilité nulle de tous les spermatozoides du recueil
nombre de spermatozoides anormaux supérieur a 70 %

baisse de vitalité des spermatozoides
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I11.2.1.2. La spermoculture:

Tout d'abord, les conditions de recueil du sperme doivent étre strictement
respectées lors de la réalisation de cet examen pour éviter toute contamination.
On la réalise dans certaines conditions spécifiques et indiquées: une ¢lévation du
pH séminal, une hyperspermie, une leucospermie significative, une asthéno-
térato-spermie, un possible point d'appel infectieux dépisté a l'examen clinique,
avant toute technique d'AMP. Selon les différents auteurs, il faut considérer la
spermoculture comme positive si l'on retrouve ente 10° et 10° germes par ml ou

si un agent bactérien précis est retrouve. (51, 74)

II1.2.2. Test postcoital de Hiihner (80).

Ce test n'est pas réalis¢ systématiquement et n'a de signification qu'en cas
de spermogramme normal. Simple de réalisation, cet examen étudie le
comportement des spermatozoides dans la glaire cervicale, étape préalable a la
fécondation. Il doit étre réalisé¢ en période ovulatoire immédiate ou sous glaire

optimisée par la prise d'cestrogeénes, apres une abstinence sexuelle de 2 a 3 jours

Il apprécie idéalement de 8 a 12 heures apres un rapport sexuel, la qualité
de la glaire, le degré de dilatation du col et le nombre moyen de spermatozoides
a mobilité progressive par champ. Le test est considéré comme positif si la
glaire est normale et s'il y a au moins cinq spermatozoides a mobilité

progressive par champ.

I11.2.3 Bilan d’auto-immunisation antispermatozoide

L’auto-immunisation est recherchée en cas d’autoagglutinats spontanés du
sperme, d’asthénozoospermie, de nécrozoospermie, de stérilité inexpliquée, de
test postcoital négatif ou de mauvaise qualité, d’antécédents de chirurgie
urogénitale, d’obstruction congénitale ou acquise, d’infection ou inflammation

génitale, d’échec de fécondation in vitro. La réaction d’agglutination mixte
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(MAR-test), trés sensible, permet le dépistage de 1’auto-immunisation de
surface. Le test de fixation d’immunobilles (IBT) différencie le type
d’immunoglobulines de surface et la partie du spermatozoide recouverte par les
anticorps. Le role de I’auto-immunisation dans ’infertilité est probable si plus
de 40 % des spermatozoides mobiles sont recouverts d’anticorps sur au moins

un échantillon (80,19).

111.2.2.4 Biochimie du plasma séminal

Le dosage des marqueurs séminaux, quantifiés par éjaculat permet de
préciser le niveau d’une obstruction en cas d’azoospermie, la topographique et
I’évolution sous traitement d’une atteinte infectieuse et/ou inflammatoire du
tractus génital. La carence androgénique diminue le volume de 1’¢jaculat. Une
baisse du fructose associ¢ée a un pH acide est le signe d’une agénésie des
vésicules séminales ou d’une obstruction des canaux éjaculateurs.

La carnitine libre et 1’alphaglucosidase sont diminuées en cas de Iésion

¢pididymaire ou d’obstacle en aval.

II1.3 Analyse d'urine post-éjaculatoire

Un faible volume ou une absence d’¢jaculat doit suggérer une éjaculation
rétrograde, une mauvaise €mission du sperme, une obstruction des canaux
¢jaculateurs, un hypogonadisme, ou une agénésie déférentielle bilatérale.

En I’absence d’anomalie du recueil du sperme qui reste la cause la plus
fréquente des hypovolémies spermatiques, le diagnostic d’¢jaculation rétrograde
doit étre évoqué devant tout volume inférieur a 1 ml chez des hommes n’ayant
ni hypogonadisme ni agénésie déférentielle bilatérale. Il n’y a pas de consensus
sur la définition du nombre significatif de spermatozoides devant €tre présents

dans les urines pour le diagnostic d’¢jaculation rétrograde.
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I11.4 Bilan hormonal

I1 est réalisé en cas d’azoospermie ou d’oligo-asthéno-zoospermie sévere
(< 5 millions/ml), de troubles érectiles avec baisse de la libido ou de signes
cliniques d’endocrinopathie.

Les dosages de la testostéronémie matinale et de la follicule stimulating
hormone (FSH) plasmatique permettent de classer en premicre intention les
oligo- et azoospermies en hypo- (diminution de la FSH, diminution de la
testostérone), normo- et hypergonadotrophiques (augmentation de la FSH,
diminution de la testostérone) (69, 78).

Les dosages de I’hormone lut€inisante (LH) et de la prolactinémie sont
indiqués en cas de baisse de la testostéronémie avec une FSH normale ou
diminuée. Le dosage de la prolactinémie étant tres sensible au stress et a 1’effort,
une hyperprolactinémie doit étre confirmée par un deuxiéme dosage. Elle fait
rechercher une cause meédicamenteuse, une hypothyroidie et une anomalie
morphologique de I’axe pituitaire.

Les tests dynamiques par stimulation a la gonadotropine releasing
hormone (GnRH) ou I’hormone humaine choriogonadotrophique (hCG)
permettent d’évaluer le niveau d’atteinte hypothalamohypophysaire. Le dosage
de I’inhibine B, corrélé a la spermatogencse intratesticulaire a essentiellement
une valeur pronostique avant la biopsie testiculaire pour évaluer les possibilités
d’extraction de spermatozoides (84, 87). Les dosages de précurseurs stéroidiens
surrénaliens ou testiculaires, de la dihydrotestostérone (DHT), de 1’oestradiol et
de I’androstenediol n’ont pas d’intérét en premicre intention pour le diagnostic

du mécanisme de I’infertilité, mais pour en identifier sa cause (45).
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I11.5 Bilan échographique

L'échographie scrotale est un examen systématique et toujours réalisé dans
un bilan d'infertilité¢. Elle est d'autant plus utile quand l'examen clinique est
normal. Elle présente une sensibilité de plus de 65% et une spécificité de plus de
85%. Elle permet de faire un état des lieux morphologique au niveau du
scrotum, du testicule, de 1'épididyme, du canal déférent et des structures
vasculaires via le doppler couleur couplé. L'exploration est bilatérale, s'effectue
couché puis debout et aprés une manceuvre de Valsalva. Son intérét et son
apport diagnostiques sont largement démontrés (37).

Dans plus d'un cas sur deux, elle confirme une anomalie dépistée a
I'examen clinique ou permet de 1'identifier clairement quand les éléments de cet
examen sont incomplets ou incertains.

Au niveau du testicule, elle objective les hypotrophies, elle dépiste les
micro-calcifications ou les lésions kystiques intratesticulaires. Elle localise les

cryptorchidies.

1.5 % des nodules cancéreux sont visualisés dont les 2/3 ne sont percus a
la palpation et se découvrent d'une maniere fortuite. Ce dernier ¢lément vient

renforcer le bienfondé de cet examen.

Au niveau de I'épididyme, 1'échographie diagnostique des kystes
¢pididymaires (sans spermatozoides) ou des spermatoceles (I€sions kystiques
contenant des gameétes), des dilatations de la téte et confirme les agénésies

defeérentielles dans la plupart des cas dépistées lors de I'examen clinique.

Enfin, elle permet d'explorer et de confirmer une varicocele et parfois

méme d'en diagnostiquer les formes infracliniques (jusqu'a 40% des cas).

Les échographies endorectales et rénales abdominales ne sont pas
demandées en premicre intention. Elles sont réalisées secondairement surtout

dans le cadre d'une agénésie bilatérale des canaux déférents responsable d'une
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azoospermie. Dans cette situation clinique, certains présentent une anomalie
rénale associée et/ou une agénésie ou hypoplasie des vésicules séminales et des
ampoules déférentielles (37).

Chez les patients hypospermiques et/ou oligospermiques, 1'échographie
endorectale permet ¢galement de rechercher une obstruction des canaux
¢jaculateurs et une dilatation associée des vésicules séminales. La prostate est
aussi examinée a la recherche d’un utricule prostatique, d'un nodule, de I1¢sions

séquellaires infectieuses (44,74).

II1.5. 1 Déroulement de I’examen

II1.5.1. 1. Echographie testiculaire (16, 31)

L’examen échographique des bourses ne nécessite aucune préparation
particuliere.
L’opérateur doit s’assurer avant chaque examen d’une décontamination

soigneuse de la sonde répondant aux critéres d’hygiene.

On utilisera des sondes de haute fréquence de 7,5 Mhz ou de 10 voire 13 Mhz.

La verge doit étre relevée sur 1’abdomen et les bourses exposées et
immobilisées par un artifice (serviette de papier enroulée sur elle-méme)
réalisant une sangle de suspension des bourses ou encore les enveloppes
scrotales maintenues en traction par le patient au niveau de la base de la verge.

Les irrégularités de la surface des bourses et le systeme pileux sont
responsables d’artefacts en particulier lorsque 1’examen est réalis€ avec une
sonde de tres haute fréquence si 1’on ne prend pas soin d’utiliser une quantité
suffisante de gel d’échographie. Aussi le gel sera soigneusement étalé en couche
tres épaisse sur la face antérieure du scrotum pour éviter 1’interposition d’air.
L’examen sera complété par une étude en position debout a la recherche d’une
varicocele ou d’une hernie, ou encore pour faciliter ’examen d’un testicule

ascensionné. L’examen complet dure en moyenne dix minutes.
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IIL.5 1. 2. Echographie du carrefour urogénital (31)

L’échographie endorectale est indispensable pour explorer les hypofertilités
d’origine obstructive. Son avantage est qu’elle est non invasive, relativement
bien acceptée par le patient et elle permet de visualiser les vésicules séminales,
les ampoules différentielles, les déférents, les canaux éjaculateurs ainsi que la
prostate.

L’échographie par voie abdominale est insuffisante dans cette indication.

I11.6. Bilan génétique

Le caryotype n'est pas réalisé d'une maniere systématique dans le bilan de
l'infertilit¢ masculine probablement devant la faible proportion d'anomalies
chromosomiques: 0.6% des naissances. 15% des patients azoospermiques et 6%
des patients oligospermiques en dessous de 10 millions de spermatozoides par
ml sont concernés. Le nombre d'anomalies chromosomiques retrouvé est
proportionnel a l'importance et la gravité des perturbations des parametres

spermatiques.

L'intérét de réaliser un caryotype est d'é¢tudier les gonosomes afin de
diagnostiquer les syndromes de Klinefelter, les syndromes 46XX ou encore les
microdélétions du chromosome Y dans le cadre d'une azoospermie sécrétoire.
Sur le plan génomique, une recherche des mutations du gene CFTR (ou
ABCC7) de la mucoviscidose sera systématiquement faite en cas d'agénésie

bilatérale des canaux déférents (43).

II1.7. La biopsie testiculaire et la déférentographie

La biopsie testiculaire n'est indiquée que dans un but thérapeutique. Des
spermatozoides sont extraits, s’ils sont retrouvés, directement au niveau

testiculaire ou au niveau de I'épididyme et du canal déférent.
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Ces gametes seront cryoconservés et pourront étre utilisés en ICSI apreés avoir
¢liminé une éventuelle cause génétique par une étude appropriée pour éviter tout
risque de transmission (25 ,43).

La déférentographie est indiquée en cas de suspicion d’une obstruction a
I’¢jaculation ou d’une absence congénitale de vésicules séminales et de

déférents chez un patient présentant une quantité de sperme a 1ml avec ph a 7.

IV. Résultats de I’imagerie en fonction de I’étiologie

IV.1. Infertilités sécrétoires

A Dinterrogatoire sont retrouvés des antécédents de cryptorchidie,
d’orchite ou de torsion testiculaire. Les testicules sont souvent

hypotrophiques a la palpation.

IV.1.1. Testicules

Le volume testiculaire est calculé avec fiabilité en utilisant la formule de
I’ellipsoide.

Le volume testiculaire normal est supérieur a15 ml. On parle de testicule
de volume limite entre 10 et 15 ml et d’hypotrophie testiculaire en
dessous de 10 ml (31).

Plus rarement absents, il faut aller les chercher le long des canaux
inguinaux ou dans le pelvis (Figure 5).Un testicule hypotrophique
présente souvent un aspect hétérogene avec des images en bande
intraparenchymateuses, hypoéchogenes et hypovascularisees

correspondant a de la fibrose intratesticulaire.
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Figure 6: Atrophie testiculaire gauche sur cryptorchidie

(Service de radiologie de I'hopital régional d’Ourossogui)

Il existe d’autres perturbations de 1’échostructure du parenchyme
testiculaire. Parmi ces anomalies, deux entités se dégagent ; les microlithiases

(Figure 7) et le nodule testiculaire

Figure 7 : Kyste testiculaire a différenci¢ d’un nodule intratesticulaire

Les microlithiases sont des petits spots hyperéchogenes (1 a 2 mm) sans
cone d’ombre postérieur. Elles correspondent a des calcospherites des tubes

séminiferes. Il en existe trois stades :
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- Grade 1 : quelques rares microlithiases (< 10 par champs d’exploration) ;
- Grade 2 : entre 10 et 20 microlithiases par champs d’exploration ;

- rade 3 : plus de 20 microlithiases par champs d’exploration.

Figure 8: Microlithiases testiculaires en échographie : grade I

L’association étroite avec la survenue de cancers du testicule a été
rapportée mais reste discutée. Toutefois, il est recommandé” de surveiller par
une échographie annuelle les patients présentant un grade 3 a la recherche d’un
nodule intratesticulaire suspect car on ignore encore aujourd’hui si les
microlithiases sont un facteur prédisposant au développement d’une tumeur
(31).Un nodule hypoéchogene est retrouvé chez 0,5 a 1,5 % des patients. S’il est
inférieur a 5 mm, une surveillance rapprochée au début peut suffire S’il est
supérieur & 5 mm, il peut s’agir d’un seminome ou d’une tumeur non
seminomateuse (30,31).

Une association fréquente avec une hypofertilité est ¢galement rapportée
dans la littérature. Cependant, sa responsabilité¢ directe dans D’altération du

spermogramme reste discutée du fait des antécédents fréquents de cryptorchidie
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IV.1.2.1a Varicocéle

La varicocele est une pathologie fréquente retrouvée chez 15 % des
hommes puberes. Elle est présente chez 35 % des hommes présentant une
infertilité¢ primaire et 75 % en cas d’infertilité secondaire. Elle correspond a une
incontinence valvulaire de la veine spermatique responsable d’un reflux et d’une
dilatation du réseau pampiniforme intrascrotal. Pour des raisons anatomiques, la
varicocele est plus fréquente a gauche. Elle est bilatérale dans 10 a 30 % des cas.
Plusieurs facteurs ont €t¢ incriminés pour expliquer le retentissement sur la
fertilité : hyperthermie, anoxie par stase sanguine avec reflux d’hormones

surrénaliennes voire augmentation de la pression hydrostatique (16, 43).

Elle est responsable le plus souvent d’une altération caractéristique du
spermogramme avec une OATS. Le reflux retentit également sur la trophicité

testiculaire.

Le diagnostic est essentiellement clinique. Il s'effectue sur un
patient en décubitus dorsal et debout. Cette position de verticalité permet
de mettre en évidence a la palpation un paquet veineux variqueux sous-
cutané. Celui-ci disparait ou diminue une fois le patient allongé. L'OMS

a défini une classification internationale (43):
- Stade infraclinique: la varicocele n'est ni palpable ni visible.

- Grade 1: varicocele palpable pendant la manceuvre de Valsalva.

- Grade 2: Varicocéle palpable au repos mais non visible.

- Grade 3: Varicocele visible et palpable au repos.

Cependant, les limites de I’examen clinique sont reconnues et I’échodoppler
couleur et pulsé est actuellement I’examen le plus fiable pour détecter un reflux

non palpable.
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Le Doppler couleur est plus efficace, détectant 93 % des reflux confirmés
ensuite par une phlébographie. Cependant, la présence d’un reflux non palpable,
détect¢ chez environ 50 % des hommes normofertiles et sans varicocele
palpable, est a I’origine de controverses sur la validité de ce signe, controverses

dues en particulier a I’impossibilité de quantifier la durée du reflux.

Cette mesure est réalisable grace au Doppler pulsé. Pour qu’elle soit
significative, il faut observer un reflux de plus de deux secondes en plateau lors

d’une manceuvre de Valsalva (Figure 8).

Les différents mécanismes responsables de cette inversion de
gradient permettent de classer les varicoceles en deux groupes

primaires et secondaires.

a- Les varicoceéles secondaires (92)
Elles sont peu fréquentes, toutefois leur recherche méme en

I’absence de contexte clinique évocateur doit étre effectuce.

La varicocele peut étre secondaire & une compression de de la
lumicere des vaisseaux par une masse rétroperiton€ale créant un obstacle
d'écoulement sanguin, ce qui conduit a une varicocele. Une autre cause
de la varicocele secondaire est Nussknacker-Syndrom: la compression
de la veine rénale gauche entre 'artére mésentérique supérieure et l'aorte.
I1 existe des facteurs pouvant orienter vers une origine secondaire de la
varicocele :

- le coté droit,

- le caractére permanent, non dépressible,

- 1’age avancé du patient,

- la persistance en décubitus et sa faible réponse a la manceuvre de

Valsalva,

- un contexte d’altération de I’état général
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b - Les varicocéles primitives ou idiopathiques

Ce sont les plus fréquentes. L’ incompétence valvulaire de la veine

testiculaire n’est plus liée a une pathologie compressive ou obstructive

d’aval, mais a une insuffisance veineuse primitive par absence ou

incontinence valvulaire : avalvulie organique ou fonctionnelle. A noter

que I’avalvulie peut toucher la veine testiculaire au niveau de son tronc

principal mais également au niveau de ses collatérales anastomotiques,

d’ou I'importance de parler plutdét d’insuffisance du réseau testiculaire

que d’insuffisance de la veine seule.

A I’opposé¢ des causes secondaires, le reflux pampiniforme idiopathique

n’est pas permanent, et répond a la manceuvre de Valsalva (60)

En dépit des nombreux travaux publiés (8,24, les mécanismes a

I’origine de son développement ne sont pas completement élucidés,

d’autant qu’il existe des discordances entre la fréquence de I’avalvulie et

I’incidence des varicoceles dans la population générale. De plus, a coté

de Davalvulie il existe des facteurs anatomiques favorisant Ia

varicogenese :

Il

la disposition verticale des veines testiculaires,

et leur longueur.

existe ¢également des facteurs anatomiques expliquant une

prépondérance de la varicocele du coté gauche (15) :

le drainage de la veine testiculaire a travers la veine rénale gauche,

son abouchement presque a angle droit, & contre-courant,

la présence plus rare de valvules de ce coté,

son trajet en chicane,

la possible stase chronique de selles dans le colon gauche,

une compression dans la pince aorto-mésentérique ,

sang chargé d’adrénaline baignant constamment 1’orifice terminal de la

veine testiculaire, pouvant altérer sa compétence valvulaire.
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Par ailleurs, des auteurs soulignent la participation d’autres facteurs mécaniques

annexes qui participeraient a la constitution des varicocgles :

la position debout,
la déficience des muscles paraveineux dans le scrotum,

des modifications dégénératives des veines du plexus pampiniforme.

A part se situe le syndrome de la pince aortomésentérique que 1’on pourrait

étre tent¢ de ranger dans les étiologies secondaire, pour son mécanisme

obstructif, sans qu’il en ait le caractere permanent ou inqui€tant. Cependant, a

minima, il peut jouer également un roéle hémodynamique supplémentaire dans la

varicogénese primaire. Il n’intéresserait 0,7% des varicoceles selon Braedel (6)

¢c- Varicocele et infertilité

Le retentissement de la varicocele sur la fertilité a été longtemps discuté.

Plusieurs facteurs sont incriminés (12) (22) :

stase veineuse avec accumulation de métabolites testiculaires ou de
testostérone,

hypoxie testiculaire,

augmentation de la température scrotale,

reflux de métabolites toxiques d’origine rénale ou surrénalienne,
perturbation de 1’axe hypothalamo-hypophysaire secondaire aux
désordres hormonaux (82),

insuffisance testiculaire primitive.

Des données récentes incriminent d’autres facteurs (12) :

atteinte de la microcirculation (augmentation de 1’index de résistance),
stress oxydatif : élévation des radicaux libres et déficit des
mécanismes antioxydants,

altération et fragmentation de I’ADN des spermatozoides,
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- apoptose des cellules de la lignée spermatique,

- anomalies des aquaporines,

- anomalie de contraction des canaux déférents. ..
La conséquence de ces perturbations physiopathologiques est une
dysrégulation de 1’androgénoproduction (par atteinte des cellules de
Leydig et de Sertoli) altérant la croissance épididymo-testiculaire chez

I’adolescent et la spermatogénese chez I’adulte et ’adolescent (6).

Un profil particulier du spermogramme est en faveur de la varicocele :
- Oligospermie.
- Asthénospermie avec diminution importante de la mobilité.
- Tératospermie avec en particulier des malformations de la téte et de

I’acrosome.

Figure 9 : Aspect échographique d’une varicocele au doppler couleur
aprés une manouvre de Valsalva (service de radiologie de 1'hdpital

régional d’Ourossogui)
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Figure 10: Varicocele: Doppler pulsé pendant la manceuvre de

Valsalva. Reflux veineux supérieur a 2s s'inversant a ’arrét de la

poussée (service de radiologie de 1'hdpital régional d’Ourossogui)

d - Diagnostics différentiels échographiques des varicoceles

la spermatocele : structure ovalaire, isolée sans flux veineux,
paralléle au cordon spermatique.

La hernie inguinale : structure digestive présentant souvent des
mouvements péristaltiques, et accompagné d’hydrocele.

Le kyste du cordon : structure arrondie, située au niveau du

cordon spermatique, vide de flux.

Le lymphangiome kystique : image kystique, souvent multi-
loculée, anéchogene, dépourvue de flux en mode doppler

Le tératome kystique : tumeur solide bénigne, porteuse de
multiples formations kystiques dépourvues de flux en mode
doppler

L’ectasie tubulaire ou canaliculaire : le rete testis au niveau du

hile testiculaire peut Etre visible chez certaines personnes, il
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constitue alors un réseau complexe tubulé¢, multiloculaire,
hypoéchogene, adjacent a la téte de 1’épididyme. Elle est vide de
flux, non modifiée par la manceuvre de Valsalva .

La dystrophie kystique épididymaire : formations kystiques
¢pididymaires et paraépididymaires, en général uniques, de plus
gros calibre qu’une dilatation veineuse, vide de flux, non modifiée
par la manceuvre de Valsalva.

Une visibilité majorée des plexus veineux lors d’une pathologie
infecticuse locale : veines non tortucuses, modérément dilatées et

trés peu visibles au niveau du cordon.

e. Indication du traitement de la varicocele (85,52).

- la varicocele palpable de 1’adolescent

- varicocele de I’enfant avec atrophie testiculaire

l'infertilité du couple doit étre au moins supérieure a un an.

- Varicoceles avec élévations du taux de FSH ou bien baisse du taux du

testostérone

- varicoceles douloureuses

- varicocele avec perturbation du spermogramme

Deux modalités de prise en charge sont envisageables:

la microchirurgie par voie subinguinale consistant en une ligature
des veines spermatiques. (Bernardi, Palomo)

la scléro-embolisation rétrograde : Embolisation agiographique /
sclérothérapie de la veine spermatique interne par voie
transfémorale rétrograde.

la scléro-embolisation antérograde (d’aprés Tauber): Apres la
localisation du cordon spermatique on visualise une veine dilatée

et on injecte agent sclérosant.
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Figurell: Illustration de l'acces a la veine spermatique gauche par voie
transfémorale droite. (38)

Figurel2: Scléro-embolisation rétrograde avec abord fémoral commun
droit. (a) cathétérisme sélectif de la veine rénal gauche. Venogram
sélectif du VS gauche au niveau de son milieu ; (b) et plus tard au
niveau du ligament inguinal. (c) Confirmation du reflux dans de
multiples branches distales de la VS et dans le PP. (d) Coilembolisation
des branches distales de la VS et (e) I’embolisation proximale de la
VS a ¢été réalisée en utilisant la technique de sandwich. (f) venogram
postcoiling sans aucun reflux résiduel distal (38).
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IV.2. Infertilités excrétoires

Elles sont liées a* une lésion canalaire depuis I’épididyme jusqu’aux canaux
¢jaculateurs. Les testicules sont cliniquement et échographiquement normaux.
Leur volume est normal contrairement aux infertilités sécrétoires .Le volume de
sperme peut étre diminué

L’existence d’un obstacle peut étre suspectée lors de 1’échographie testiculaire
devant la découverte de signes de rétention. Il s’agit d’une dilatation d’une ou
plusieurs structures canalaires situées en amont de cet obstacle. Les rete testis,
les cones efférents les tubes ¢pididymaires (Fig. 12 et 13) et les canaux déférents
dans leur portion intrascrotale peuvent donc prendre un aspect dilaté,
conséquence de I’obstacle a’ 1’écoulement du liquide séminal. Ces dilatations

sont inconstantes (26).

Figure 13 : Le systeme reproducteur, Collection Netter
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Figure 14 : Dilatation du rete testis chez un sujet jeun en nids d’abeille
(Service de radiologie de 1'hdpital régional d’Ourossogui)

On distingue ici trois types d’étiologies que I’imagerie du carrefour
urogénital pourra préciser : les malformations des voies séminales, les infections

du tractus urogénital et les kystes médians.
IV.2. 1. Malformation des voies séminales

Il s’agit de I’absence uni- ou bilatérale des canaux déférents. Elle
représente la cause la plus fréquente (entre 5 et 17 %) d’hypofertilité d’origine
excrétoire et environ 2 % des azoospermies. L’échographie testiculaire confirme
I’absence uni- ou bilatérale des corps et queue des épididymes avec parfois des
signes de rétention. Les tétes des épididymes sont normalement présentes car
elles ont une origine embryonnaire différente. Par voie endorectale, on notera
I’absence constante des ampoules différentielles, associée a des vésicules
séminales atrophiques ou dystrophiques.

Quand I’agénésie est unilatérale, on retrouve une malformation rénale
associ¢e dans environ 50 % des cas (agénésie, rein ectopique, rein en fer a

cheval ou uretére ectopique) (16).
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- L'agénésie bilatérale des canaux déférents (ABCD):

On la retrouve chez 1 a 2% des patients en situation d'infertilité et chez
15 a 30% des patients porteurs d'une azoospermie excrétoire (33). Il s'agit de la
principale cause. La palpation ne retrouve pas le canal déférent au sein du
cordon spermatique lors de l'examen clinique. Les testicules sont normaux.
L'étude du sperme retrouve une absence totale de gameétes sur une hypospermie
inférieure a deux ml. Le pH est acide et les marqueurs épididymaires sont
effondrés. L'échographie endorectale confirme le diagnostic devant l'absence
d'ampoules déférentielles.

Cette situation est tres fréquente voire réguliere chez les patients atteints
de mucoviscidose. Nombreux sont également les patients atteints d'une ABCD
1solée porteurs d'une mutation de ce gene. L'ABCD peut consister en une forme

frustre ou une forme génitale de la mucoviscidose(33).

- L'obstruction des canaux éjaculateurs: On retrouve de la méme facon un
faible volume d'é¢jaculat, un pH acide et une diminution trés significative du
taux de fructose. Quand elle est d'origine congénitale elle peut s'expliquer
par des anomalies du canal de Wolff dans un contexte d'ABCD ou par la

présence de kystes au niveau des canaux Miillériens (33).

- L'obstruction épididymo-déférentielle post-infectieuse: elle est
conséquente d'une prostatite, d'une ¢épididymite, d'une infection a

Chlamydia etc...Dans ce cas, une spermoculture peut étre contributive.

- Les séquelles chirurgicales sous la forme d'une obstruction des canaux
deférentiels suite a une cure de hernie inguinale chez le petit enfant ou
encore une obstruction des canaux éjaculateurs sur une chirurgie du col
vésical, de la prostate, d'une ablation de kystes séminaux ou aprés une

chirurgie d'imperforation anale.
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IV.2.2. Infections de I’appareil génital

La porte d’entrée est le plus souvent prostatique. Elles se rependent sur
I’ensemble de la voie séminale et peuvent entrainer des sténoses canalaires. Les
germes en cause sont avant tout le Chlamydia trachomes et 1’Ureaplasma
urealyticum. Le diagnostic de certitude est apporté par la spermoculture. On
recherche alors une atteinte des voies séminales sous la forme de Iésions
hyperéchogenes voire calcifiées, d’une rétraction des vésicules séminales (Fig.
14 et 15). La prostatite chronique se manifeste par un aspect hétérogéne hypo-

ou hyperéchogene associe a des calcifications de la zone périphérique.

La sténose des canaux  ¢jaculateurs représente environ 5 % des cas

d’azoospermie d’origine excrétoire. Elle peut étre d’origine post-inflammatoire.

Le diagnostic de sténose des canaux ¢jaculateurs peut étre €voque
cliniquement en présence d’une hypospermie sans fructose avec pH bas et des
canaux déférents présents a la palpation du scrotum. En échographie, elle peut
s’accompagner d’une dilatation des vésicules séminales et des ampoules

différentielles (43).

Figure 15: Séquelles infectieuses de la vésicule séminale et de 1’ampoule
deférentielle (échographie voie endorectale). (31)
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Figure 16 : IRM coupe axiale T2 : atrophie de la vésicule séminale droite post-
infectieuse (31)

IV.2. 3. Les kystes de I’épididyme

Les kystes de 1’épididyme ou les kystes du cordon sont assez fréquents, en
particulier au niveau de la téte de I’épididyme. Ils sont la plupart du temps
banals, liquidiens, infracentimétriques, sans grande valeur pathologique.
Quelquefois ces kystes sont assez volumineux au niveau de la téte de
I’épididyme et peuvent alors étre compressifs pour les canaux intratesticulaires
(Fig. 16). Cela entraine une dystrophie du rete testis avec un aspect nettement
dilaté des canaux intratesticulaires. Une chirurgie de ce kyste peut étre proposée
pour lever I’obstacle.

Les petites hydroceles sont physiologiques, mais peuvent étre plus abondantes,
assez rarement a cet age de la vie.

Leur intrication dans I’infécondité n’est pas probante. Par contre, les hernies
scrotales sont rarement compressives pour les testicules ou leurs canaux, en
particulier pour le déférent. L’indication chirurgicale pourra é&tre portée

lorsqu’on visualise cette compression avec dilatation épididymaire d’amont.
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Figure 17 : Kyste de d’épididyme droit (Service de radiologie de
I'hopital régional d’Ourossogui)

IV.2.4. Kyste du carrefour urogénital

Ces kystes se situent au niveau de la confluence des canaux éjaculateurs et
peuvent ainsi les comprimer. Ils sont responsables de tableaux d'OAT ou
d'azoospermie hypospermique compte tenu de leur localisation en aval des
vésicules séminales. Les kystes médians sont soit des kystes utriculaires soit des
kystes Mullériens. Ils ne contiennent pas de sperme. Leur différenciation n'est
pas toujours simple et n'a pas vraiment de conséquence. En pratique, on dit que
les kystes Mullériens sont plus volumineux (> 15 mm) que les kystes
utriculaires et qu'ils dépassent les limites de la base prostatique (31,51)

Les kystes en situation latérale sont plus rares. Ce sont des kystes d'origine
Wolffienne qui contiennent du sperme et intéressent de canaux ¢jaculateurs (51).
La découverte d'un kyste du carrefour urogénital conduit a proposer une
résection chirurgicale endoscopique de la Iésion et permet généralement
d'obtenir une amélioration temporaire ou définitive de la qualité du sperme

débouchant sur une conception dans la majorité des cas.

Rapport- gratuit.com @
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IV.3.

Etiologies endocriniennes:

L'hypogonadisme primaire (ou impubérisme) correspond a
I'absence de signes pubertaires aprés 14 ans. L'adolescent affiche
une taille accrue avec macroskélie. On note une absence des
caracteres sexuels primaires. Le volume testiculaire est inférieur a
4 ml avec une petite verge, un scrotum lisse rétracté et glabre, des
¢pididymes et une prostate non développés. Les caracteres sexuels
secondaires et tertiaires sont €galement effacés. Le patient est

alors infertile par azoospermie sécrétoire.

L'hypogonadisme secondaire est marqué cliniquement par une
hypotrophie testiculaire également, une raréfaction modérée de la
pilosité et de la barbe, une gynécomastie, une diminution de la
libido et de l'activité sexuelle. Les altérations spermatiques sont

quasi constantes sur le spermogramme.

L'hypogonadisme peut étre hypogonadotrope symbolisé par une
chute hormonale (testostérone totale, FSH, LH, inhibine B
abaissées). L'origine est souvent centrale. Parmi les étiologies on
retrouve les adénomes hypophysaires avec en autres I'adénome a
prolactine, les tumeurs de la région hypothalamique
(craniopharyngiome, germinome, gliome du chiasma). Moins
fréquemment on décrit des syndrome infiltratifs (sarcoidose,
hystiocytose, hémochromatose, tuberculose) ou des anomalies

congénitales (exemple du syndrome de Kallemann de Morsier).

L'hypogonadisme peut étre hypergonadotrope. Les marqueurs
hormonaux (FSH et LH) sont alors majorés dans un contexte

d'hypotestostéronémie (68).
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IV .4. Etiologies génétiques:

e Le syndrome de Klinefelter :

Il s'agit d'une anomalie chromosomique caractérisée par la
présence d'un chromosome X supplémentaire dans un caryotype
masculin. C'est l'affection chromosomique sexuelle la plus fréquente
avec une prévalence de 1/500 hommes. Le diagnostic se confirme par
I'analyse cytogénétique. Il peut étre suspecté en fonction des signes
cliniques plus ou moins marqués : hypospadias, micropénis, un retard
psychomoteur, retard de langage avec des difficultés d’apprentissage,
des troubles du comportement, et une puberté incomplete (86).

L’échographie testiculaire dans le syndrome de Klinefelter

- L'hypotrophie testiculaire : est un signe constant dans le syndrome
de Klinefelter.

Apres la puberté cette hypotrophie est Le plus souvent inhomogéne,
avec I’existence de zones hypoéchogenes (67).

- nodules testiculaires : reflets de I'hyperstimulation par la LH, ils
sont  fréquemment  présents. Ils  correspondent  trés
majoritairement a des leydigiomes, ou tumeurs a cellules de
Leydig, fréquemment multiples, ils peuvent étre hypo ou
hyperéchogenes, hétérogénes ou homogenes. Ces nodules sont
souvent mal limites.

Certains ¢léments péjoratifs doivent attirer 1'attention, évoquant une

potentielle tumeur maligne

nodule hypoéchogéne

- la taille: supérieure a 5 mm
- une hypervascularisation

- les contours festonnés

- une lithiase dans le nodule
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Les microlithiases : elles sont particuliecrement fréquentes dans le
syndrome de Klinefelter, ce qui est probablement en rapport avec
I'importante dégénérescence des cellules spermatiques et épithéliales au
niveau des tubules séminiféres, aboutissant a la formation des

concrétions calciques et des débris cellulaires (87).

Figure 18: Echographie testiculaire de deux sujets atteins du syndrome
de Klinefelter (a) échostructure testiculaire hétérogene diffuse avec
des micro-calcifications (fleches) et une petite zone hypoéchogene
(encerclée)(b).Divers micro-calcifications testiculaires (fleches) dans un
testicule d’échostructure hétérogene (67)

Figure 19: Echographie d'un homme avec le syndrome de Klinefelter.
(A) la nodulation hyperéchogene (fleche) avec un diametre de 4,8 mm
dans le testicule droit qui montre la structure non homogene et de

réduction de volume. (B) Vascularisation centrale au sein du méme
nodule (67).



V. Prise en charge:

V. 1. Etiologies curables

Pour permettre une prise en charge efficace du patient, il est important
de repérer tous les facteurs de risques suscités et de diagnostiquer les
¢tiologies éventuellement curables afin de repositionner le couple dans

les meilleures conditions possibles de procréation naturelle.

Ainsi les causes réversibles responsables d'anomalies spermatiques
doivent faire l'objet d'une prise en charge spécifique et adaptée. Les
médicaments gonadotoxiques doivent étre substitués, les toxiques
environnementaux écartés, une ectopie testiculaire abaissée, une
varicocele traitée par chirurgie ou embolisation, une infection soignée
par antibiothérapie, un hypogonadisme hypogonadotrope sans

hyperprolactinémie supplémenté par des gonadotrophines sous-cutanées.

V.2. Aide médicale a la procréation

- L'insémination intra-utérine avec sperme du conjoint (11U-C).
Elle est indiquée dans l'infertilit¢ masculine dans le cadre d'un trouble
sexuel (anomalie de 1'¢jaculation), d'une oligospermie isolée, de
certaines pathologies auto-immunes. Elle peut étre envisagée dans
certains cas dans le cadre d'une ¢jaculation rétrograde si la qualité¢ du
sperme le permet ou tout simplement dans un contexte d'infertilité
inexpliquée. La technique simple consiste a déposer artificiellement des
spermatozoides, mobiles et capacités, dans le fond de la cavité utérine.
La préparation introduite doit contenir environ 500 000 a un million de
gametes mobiles, apres sélection, concentrés dans un volume de 0,2 a
0,3 ml. Pour une bonne synchronisation les cycles de la patiente sont

stimulés et suivis en monitorage (74).

47



- La fécondation in vitro (FIV): Cette technique consiste a mettre
en contact in vitro des ovocytes ponctionnés chez la patiente (apres une
phase de stimulation ovarienne) et des spermatozoides.

Ceux-ci sont sélectionnés sur gradient de densité. La préparation en
contient 50 000 a 200 000 par ml. 48 a 72 heures plus tard, deux voire
trois embryons sont réimplantés dans la cavité utérine. Les embryons
surnumeéraires peuvent étre cryoconserves dans l'azote liquide (75).

La FIV est indiquée dans plusieurs cas spécifiques et variables selon les

patients souvent oligo et/ou asthéno et/ou tératospermiques.

Elle représente la technique de PMA la plus pratiquée en France
produisant un taux de naissance de 1,80 % environ avec une
augmentation croissante au fil des années. Le taux de réussite est de 20 a

25 % a chaque tentative.

- L'injection intra-cytoplasmique de spermatozoide (ICSI). C'est la
technique de référence dans l'infertilit¢ masculine. Ses indications

comprennent:

e Les azoospermies sécrétoires dans le cas ou des gametes ont pu
étre prélevés chirurgicalement au niveau du testicule.

e Les azoospermies excrétoires avec échec de reperméabilisation de
la voie excrétrice ou dans le cadre d'une agénésie bilatérale des
canaux déférents. Dans ce cas des spermatozoides sont prélevés au

niveau épididymaire.

e Les OATS séveres selon des criteéres définis: moins de 500 000
spermatozoides progressifs aprés préparation ou plus de 500 000
spermatozoides progressifs au total apreés préparation en cas de

morphologie et/ou survie anormale.

e Echec total de fécondation lors des FIV antérieures.
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e Présence d'anticorps anti-spermatozoides avec un taux d'emblée supérieur

a 80 %.
e L'hypogonadisme hypogonadotrope non amélioré par le traitement
médical et présentant un sperme d'une qualité insuffisante pour

une conception naturelle, une IIU ou encore une FIV (39).

La technique d'ICSI comprend plusieurs €tapes. Les ovaires sont
tout d'abord stimulés afin d'obtenir plusieurs ovocytes qui sont

ponctionnés. Ces ovocytes sont prépares. La corona radiata est retirce.

Parallelement, on effectue une exploration chirurgicale afin de recueillir
des spermatozoides. Le fluide épididymaire est préleve et des biopsies
testiculaires sont réalisées. Une partie des prélévements est congelée
dans l'azote liquide pour autoconservation. Les spermatozoides sont
ensuite préparés afin de procéder a 1'étape suivante: la micro-injection.
La fécondation peut étre confirmée a partir de la 18¢me heure. Un
embryon a quatre cellules est visible le lendemain et la réimplantation
intra-utérine peut avoir lieu. Les embryons surnumeéraires sont congelés

(35).
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DEUXIEME PARTIE :
NOTRE TRAVAIL
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I. 2 PATIENTS ET METHODES
I.1. Cadre général d’étude

Ce travail a été réalisé au service de Radiologie et d’Imagerie médicale du

Centre hospitalier régional d'Ourossogui.

1.2.2. Type de I’étude

Il s’agit d’une étude descriptive sur 12 mois: du 01 janvier 2015 au 31
décembre 2015.
I.2.3. Critéres d’inclusion

Sujets de sexe masculin avec infertilité prouvée au spermogramme.

1.2.4. Criteres d’exclusion

Les patients n’ayant pas pu bénéficier d’une échographie Doppler couleur
réalisée au service de Radiologie du Centre hospitalier régional d'Ourossogui et

dont les dossiers €taient incomplets n’ont pas €té retenu dans notre étude.
1.2.5. La population d’étude

La population d’étude était constituée de sujets de sexe masculin avec infertilité

prouvée.

I.1.1. L’age
L’age moyen des patients €tait de 35,54 ans avec un €cart type de 5 ans, et des

extrémes allant de 27 et de 54 ans.
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Figure 20: Répartition de la population d’étude selon I’age

1.1.2. Durée de P’infertilité

La durée moyenne de I’infertilité était de 4,79 ans [1,95]
La durée de I’infertilité était supérieure ou égale a 5 ans chez 22,7% de nos
patients, tandis que 77,3 % de nos patients étaient infertiles depuis plus de 5

ans.

Figure 21 : Durée de I’infertilité
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1.2. Motifs de consultation

Le principal motif de consultation était une infertilité primaire pour 77% des

patients, suivi d’une infertilité secondaire pour 23 % des patients.

Figure 22 : Répartition selon les motifs de consultation

I.4. Signes cliniques

Nous avons retrouvé 9 cas de varicocéle bilatérale, 2 cas d’atrophie testiculaire
Parmi les varicocéles, on a retrouvé 4 cas stade 2, 3 cas stade 3.

Chez 13 patients I’examen clinique été normal.

Figure 23 : Répartition en fonction des pathologies cliniques
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I.5. Antécédents et terrain

Parmi les antécédents médicaux, on a trouvé un cas d’urétrite traité, un cas de
syphilis traité et un cas de dysfonctionnement érectile.

Quant aux antécédents chirurgicaux, un patient a bénéfici¢é d’une cure de
cryptorchidie, et un autre de chirurgie pelvienne.

Concernant le terrain, 3 patients €taient tabagiques avec 20 paquets / année.

1.6.5. Anomalies du Spermogramme

Les anomalies les plus rencontrées par ordre de fréquence ¢Etaient
respectivement :Oligo-asthénotératozoospermie (62,5%), Oligonécrozoospermie
(16,7%) ,Azoospermie (12,5%), asthéno-nécrozoospermie (4, 1 %), et Oligo-
asthéno-nécrozoospermie (4,1%).

En cas de varicocele 1’anomalie spermiologique la fréquemment rencontrée été

L’oligoasthénotératozoospermie (O.A.T.S) (81,2%)
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I1. Matériel et Méthodes
Matériel :
Appareil CHISON avec des sondes sectorielles de 3,5 et de 7 Mhz

Exploration scrotale:

Le patient est allongé en décubitus dorsal, la verge maintenue vers I’ombilic,
afin de dégager les bourses (traction, cuisses serrées)
Sonde superficielle linéaire de haute fréquence de 7 Mhz
L'examen débute par 1'échographie bi-dimensionnelle du scrotum suivi du
doppler couleur sur un patient en décubitus dorsal puis en position debout. Il se
termine par la réalisation d'une exploration en hyperpression a glotte fermée
(Valsalva).
Parametres étudiés:

- Volume des testicules

- Echostructure des testicules.

- Morphologie échostructure de{1'épididyme |

- Diamétres spontanés des veines du plexus pampiniforme et du cordon

spermatique.
- Recherche de reflux spontané et ou a la manceuvre de Valsalva
- Les Vaginales : a la recherche épanchement

- Impact de la varicocele sur le volume testiculaire

Analyse statistique

Nous avons fixé un seuil d'erreur de 5 %

Un redressement de valeurs a été effectué pour minimiser l'influence de
quelques données aberrantes et manquante

Nous avons effectu¢ une ANOVA (analyse of variance) pour la conformité de
nos données et la cohérence de notre modele d’études.

Un test Student a été effectué pour rechercher une différence significative

entre nos valeurs (P-Value 0,00 <5 %).

55


http://www.rapport-gratuit.com/

Des tests de corrélation pour qualifier et quantifier les variations simultanées de
nos parametres étudiés.

La saisie des données a été faite avec Excel 2013 et I'analyse avec SPSS 19
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I.6. Résultat de L’échographie

1.6.1. Etudes morphologies
1.6.1.1. Volume testiculaire
L’anomalie du volume testiculaire la plus fréquente ét¢ 1’hypotrophie
testiculaire dans 25 % des cas, suivie par ’atrophie testiculaires (8,33%), le

volume testiculaire été normale dans 66,67% des cas.

Figure 24: Répartition en fonction du volume testiculaire

1.6.1.2. Echostructure testiculaire
Dans notre série, I'échostructure testiculaire €tait homogene chez tous les

patients.

1.6.1.3. Epididyme
Un Kyste de de la téte épididymaire a été diagnostiqué

1.6.1.4. Vaginale

Une hydrocele bilatérale a été diagnostiquée.
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1.6.1.5. Mesure du diametre des veines spermatiques gauches

Le diamétre des veines spermatiques gauches était compris entre 3 et 4 mm

dans 93,7% des cas, alors dans 6,3% le diamétre était compris entre 2 et 3 mm

Figure 25: Mesure du diametre des veines spermatiques gauches

1.6.1.6. Mesure du diameétre des veines spermatiques droites

Le diameétre des veines spermatiques droites était compris entre 2 et 3 mm
dans 50 % des cas ; entre 3 et 4 mm dans 43,8% des cas, alors que le diametre

de la veine de la spermatique mesurait plus de 4 mm dans 6,3 des cas.

Figure 26: Mesure du diamétre des veines spermatiques droites
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1.6.2. L’écho-Doppler pulsé.
Le reflux significatif (en plateau supérieur a 2 secondes) était bilatéral chez
13 patients et isolé a gauche chez 3 patients.

Aucun cas de reflux isolé a droite n’a été rencontré.

Figure 27 : Reflux significatif au Doppler pulsé.

1.6.3. Résume des différentes étiologies de I’infertilité masculine.

L’¢échographie nous a permis de diagnostiquer 16 patients (66,7%) avec
varicocele, dont 3 (18,7%) a gauche et 13 (81,2 %) bilatéraux.

Aucune varicocele isolée a droite n’a été retrouvé.

Les valeurs du diamétre de la veine variaient entre 2,8 et 4,8 mm avec la
présence d’un reflux de plus de 2 secondes.

Nous avons retrouvé 6 patients avec (25 %) avec hypotrophies testiculaires dont
2 ¢étaient en association avec une varicocele et homolatérale a celle-ci.

Deux patients avaient une atrophie testiculaire franche (volume inférieur a 3
ml), ces deux atrophies testiculaires étaient a gauche et les deux étaient en
rapport avec une cryptorchidie gauche.

Un kyste para-épididymaires et une d’hydrocele bilatérale ont été mise en

évidence.
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Figure 28: Répartition selon les étiologies
1.6.4. Impact de la varicocele sur le volume testiculaire :

L'hypotrophie testiculaire homolatérale a la varicocéle était retrouvée dans 12,5

% des cas, avec un rapport de corrélation positif de 45, 7 %
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ITIL.DISCUSSION
II1.1. Données épidémiologiques

Population d’étude

Nous avons colligé 24 Patients, ce nombre faible peut étre expliqué par le faible
taux de la consultation des hommes infertiles dans la région de Matam.

En effet les hommes dans cette région ont tendance a moins consulter du fait de
la stigmatisation culturelle, ainsi s’il est responsable de I’infertilité du couple il
ne se sent pas un homme avec un sentiment de honte, de perte de masculinité et
de virilité avec ses conséquences sexuelles, un vécu « d’impuissance », un
mutisme avec I’enterrement dans le secret.

De plus Il y a aucun laboratoire a Ourossogui qui pratique le spermogramme
examen clé pour la confirmation de I’infertilité masculine.

Cependant Il été possible d’extrapoler ces résultats et de I’exploiter sur plan

statistique.
III.1.1.Age

L’age moyen de nos patients était de 35,5 ans

Cet age est similaire a celui rapporté par Niang (59) a Dakar en 2009.

Une étude similaire menée par Diallo et al, (21) avait trouvé en Guinée
Conakry, un age moyen de 38 ans.

La classe d’age la plus représentée était : 27-45 ans. Les patients de cette tranche
d’age demeurent sexuellement actifs et par souci de procréer, ils ont tendance a
plus consulter que les autres.

II1.1.2.Durée de Pinfertilité

La durée moyenne d’infertilité était de 4,8 ans.
Selon Cornud (16), 89 % des couples ont une durée d’infertilité supérieure a 5
ans.
Rowe (66) compare les valeurs en Afrique et dans les pays développés qui sont

respectivement de 30 et 46 % pour une durée d’infertilité¢ inférieure a 2 ans; et
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de 16 % et 7 % pour une durée supérieure a 8 ans. L'infertilit¢ masculine semble
plus élevée chez ’homme dans les pays développés, cette infertilité s'améliore
avec le temps du fait d’une bonne prise en charge.

Les couples ayant une durée d’infertilité inférieure ou égale a 3 ans ont plus de
chance d’avoir une grossesse naturelle que les autres; quand elle est supérieure a

3 ans, il est trés probable qu’un probléme biologique important est en cause.

II1.2. Type d'infertilité

Dans notre étude, 87,5% de nos patients sont venus consulter pour infertilité
primaire et 12,5% pour une infertilité secondaire.

Etude Marocaine avait trouvé 70 ,8% d’infertilit¢ primaire (27).

Par contre selon une étude au Nigeria, 46% avaient une infertilité primaire, 54%

une infertilité secondaire (4).

II1.3 L’échographie Doppler couleur

I11.3.1 Varicocéle

Bien que le diagnostic clinique de la varicocele puisse étre effectué directement
par I'examen physique, la spécificité de cette évaluation est seulement d'environ
70% (70,72). En raison de la haute sensibilité¢ (97%) et la spécificité (94%) de
1'échographie Doppler couleur, cette méthode est recommandée en cas de doute
et pour confirmer le diagnostic mais aussi pour détecter les formes infra

cliniques (58, 29, 49).

Dans notre étude, la varicocele a ¢été la pathologie la plus fréquente chez
66,7 % des patients , dont 56,2 % <¢taient infra cliniques; 81,2 % des
varicoceles étaient bilatérales, 18,7% a gauche, alors aucune varicocele isolée

a droite n’a été rapporté .
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Le diamétre des veines testiculaires variait entre 2,8 et 4,8 mm.
La présence d’un reflux a été recherchée en position couchée, debout avec ou

sans manceuvre de Valsalva. Ce reflux a été retrouveé chez tous nos patients.

La fréquence de la varicocele dans notre étude, bien que conforme aux données
de la littérature ou elle varie de 4 a 22% dans la population générale et de 10 a
44% dans celle des hommes infertiles (21, 32), nous semble sous-estimée
d’autant plus que notre service n’est pas le seul a prendre en charge cette

pathologie dans notre pays.

Les hommes ont tendance a moins consulter du fait de la stigmatisation
culturelle, ainsi s’il est responsable de I’infertilité¢ du couple il ne se sent pas un
homme avec un sentiment de honte, de perte de masculinité et de virilité¢ avec
ses conséquences sexuelles, un vécu « d’impuissance », un mutisme avec

I’enterrement dans le secret.

Les études psychologiques ont eu tendance elles aussi a ignorer les questions
touchant les hommes et se sont penchées davantage sur les séquelles €émotives
des réactions des femmes a I’infertilité. Cette situation s’explique en partie du
fait que ’on considere I’expérience des deuils (de la grossesse, de la naissance
et de I’allaitement) plus douloureuse pour les femmes que pour les hommes en
cas d’infertilité. De surcroit, la théorie sociobiologique tient pour acquis que
prendre soin d’un enfant fait davantage partie intégrante de 1’identité et des
besoins physiologiques chez la femme que chez ’homme. L’existence d’un

instinct ou d’¢lans paternels demeure un sujet de controverse (63).

La prédominance de la varicocele a gauche est signalée par plusieurs
auteurs alors que la variété droite seule n’est pas fréquente (21, 32).
I1 existe plusieurs facteurs anatomiques expliquant une prépondérance de la
Varicocele du coté gauche (8,31) :
- le drainage de la veine testiculaire a travers la veine rénale gauche,

- son abouchement presque a angle droit, a contre-courant,
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- la présence plus rare de valvules de ce cote,
- lapossible stase chronique de selles dans le colon gauche,
- sang chargé¢ d’adrénaline baignant constamment 1’orifice terminal de la
veine testiculaire, pouvant altérer sa compétence valvulaire.
Par ailleurs, des auteurs soulignent la participation d’autres facteurs mécaniques

annexes qui participeraient a la constitution des varicoceles :

- la position debout,
- la deficience des muscles paraveineux dans le scrotum,

- des modifications dégénératives des veines du plexus pampiniorme.

Daffé A. (17) avait trouve 85,5% a gauche, 3,2% a droite et 11,3% bilatérales.
Cependant des études récentes ont montré que la varicocele €tait une maladie

bilatérale (93).

Pour beaucoup d’études menées par Callea A. et al, Mihmanil I. et al, Pilatz. A
et al (11,65) il est difficile de trouver un consensus quant aux critéres recherchés
pour retenir une varicocele, a savoir la taille de la veine spermatique, la présence
ou non d’un reflux qui doit étre recherché aprés certaines manceuvres comme
celle de Valsalva; en plus il faudrait que les patients puissent bien connaitre ces
manceuvres (64).

Pour Cornud F, La mesure du diametre de la veine spermatique est d’un intérét
limit¢ compte tenu du chevauchement trop important entre le diametre des
veines incontinentes et celui des veines continentes, en particulier entre 2 et 3
mm (16).

Toutefois pour Metin A, a partir de 4 mm le diagnostic de varicocele est certain
(55).

Pour Tasci A. 1. (83), la détection d’un reflux suffit en général pour retenir une
vari-cocele et il est présent chez tous les patients qui présentent une varicocele

clinique.
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Pour Cornud F. (16), une veine spermatique supérieure a 3 mm de diameétre peut
occasionnellement avoir une continence normale et une veine inférieure a 2 mm

est rarement incontinent.

Dhabuwala et al. (20) , sur une étude de 178 patients infertiles, a classés en trois
catégories les reflux : Grade I: reflux de durée moins de 2 s; grades II et III:
reflux de durée plus de deux s, ce dernier correspondait au reflux spontanément
présent et majoré pendant la manceuvre de Valsala

Corned a également classé les reflux en trois types; bref reflux de durée moins
de 1 s et correspond au reflux physiologique; reflux intermeédiaire de durée
moins de 2 s dans la plupart des cas décroissant sous Valsalva; reflux

permanent supérieur a 2 secondes en plateau pendant la poussée abdominale

(44).

I11.3.2 Hypotrophie et atrophie testiculaire.

L’hypotrophie testiculaire a été diagnostiquée dans notre étude chez 25 % des
patients.

Trente-trois pour cent (33,3 %) des cas était en association avec une varicocele
homolatérale.

L’atrophie testiculaire était retrouvée dans 8,3 %, tous ces cas €taient en rapport

avec un antécédent de cryptorchidie.

Selon Sidhu (77) ’hypotrophie testiculaire est associée a une réduction
de la spermatogenese et une diminution de la fertilité.
Les atrophies testiculaires sont trouvées chez les hommes ayant un syndrome
de Klinefelter, les patients avec un hypogonadisme hypogonadotrope, et en
cas de cryptorchidie.
Selon Zvizdic et al (91) la diminution du volume des testicules des patients
cryptorchides a ét¢ observée dans tous les groupes d'age étudiés, sauf au sein du

groupe de moins de 6 mois.
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111 .3.3 Impact de la varicocéle sur le volume testiculaire

Une hypotrophie testiculaire homolatérale a la varicocele était retrouvée dans
12,5% des cas.

Aucune hypotrophie controlatérale n’a été notée.

Ces résultats concordent avec ceux de I'OMS, ou le volume testiculaire était
fréquemment diminué du co6té de la varicocele. Deux études randomisées
prospectives chez 1’adolescent ont montré une augmentation de taille testiculaire
homo et controlatérale apres traitement de la varicocele comparativement a ceux

qui n’avaient pas éte traités (5).
I11.3.4 Kyste épididymaire et hydrocéle

Une hydrocele et un kyste épididymaire ont été diagnostiqués chez deux patients
recus pour infertilité, leur implication dans l'infertilité n'est pas bien €élucidée.
Cependant des cas ont été rapportés dans la littérature (59, 64).

III .3.5 Les microlithiases testiculaires

Aucun cas de microlithiase n'a ét€ rapporté dans notre étude

La présence de micro lithiases testiculaires est rarement retrouvée chez 1’adulte
mais semble plus fréquente en cas de cryptorchidie, cependant la qualité du
sperme ne semble pas étre affecté par la présence de microlithiases des

testiculaires (14).

Pour Sharmeen S. (76) la présence de micro lithiases est un indicateur pré-
cancéreux chez un homme normal ou infertile, et quand ils sont associés a des

testicules atrophiques, il faut faire une biopsie testiculaire.

Le type histologique le plus fréquent est le seminome. Sharmeen a trouvé une
corrélation positive avec le nombre de microlithiases et la survenu de seminome
testiculaire

Il est préconisé une surveillance réguliere de ces patients et un contréle annuel

¢chographique est généralement proposeé.
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III .6. Les autres facteurs de l'infertilité

Selon la méta-analyse d'Agarwal en 2015 (1), au moins 30 millions
d'hommes dans le monde entier sont infertiles avec les plus élevés en Afrique du
Nord, 1'Afrique Subsaharienne et I'Europe de I’Est, les taux les plus bas sont
retrouvés en Australie et en Amérique du nord.

Plusieurs facteurs sont incriminés a savoir des facteurs environnementaux mais
aussi des facteurs génétiques et hormonaux constitutionnels, s’ajoutent des
causes anatomiques et infectieuses.

Certaines professions joueraient un rdle néfaste sur certains parametres du
sperme. Les soudeurs métalliques et les peintres sont exposés a une réduction de
la mobilité et une augmentation des formes anormales des spermatozoides dues
certainement a la chaleur ou aux toxines libérées dans les lieux de travail (53).
L’exposition prolongée au plomb, aux rayons X, aux solvants organiques, et au
chrome réduit significativement le nombre des spermatozoides (53).

Chez les fermiers, les herbicides et les produits fertilisants agissent sur la qualité

du sperme (2).

Le stress agit aussi sur la qualité du sperme (53).

Selon une étude en Algérie (32):1l y a une relation linéaire entre la présence
des anomalies des spermatozoides et les facteurs de risques a savoir : le
tabagisme (62.4%), le stress (10.7%) et la chaleur (3.3%).

Pour Sahip Y(71) en Turquie :le changement saisonnier affecte la qualité du

sperme ainsi la qualit¢ du sperme diminue de 30 % en été par rapport a I’hiver.
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CONCLUSION
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L’échographie couplée au doppler est la modalité d’imagerie de référence dans
I’exploration de 1’appareil génital masculin (16).

L'age moyen de survenue de I’infertilit¢ était de 35,5 ans avec une durée
moyenne de 4,8 ans.

Les causes d’infertilité¢ étaient essentiellement sécrétoires et dominées par des
anomalies testiculaires et les varicoceles.

Il existe un impact de la varicocele sur le volume testiculaire a savoir une
hypotrophie testiculaire dans 12,5% des cas.

Dans I’exploration du partenaire masculin, 1’échographie fournit une analyse
anatomique précise de ’appareil génital et oriente vers la majorité des cas vers
une origine sécrétoire, excrétoire ou mixte et vers une autre cause.

L’IRM est indiquée notamment dans les affections congénitales et
inflammatoires du carrefour urogénital, du fait de sa bonne résolution spatiale et

en contraste (16).

RECOMMANDATIONS

Les ¢études sont concordantes concernant la prévalence élevée des anomalies
testiculaires chez les hommes infertiles et la performance de I’échographie
scrotale pour la détection de certaines d’entre elles, en particulier pour les
pathologies sécrétoires.

L’¢évaluation minimale complete de chaque homme infertile doit inclure
I’histoire médicale et reproductive complete, un examen physique réalisé par un
urologue ou un autre spécialiste de la reproduction masculine et un bilan
spermiologique.

L’échographie scrotale doit faire partie du bilan étiologique de I’infertilité
masculine en cas d’anomalies spermiologiques et/ou de signes cliniques ou

anamnestiques.
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L’échographie scrotale doit étre complétée par I’échographie endorectale en cas
d’infertilité excrétoire.

En cas de varicocele, le reflux suffit pour poser le diagnostic s’il est significatif
(en plateau et supérieur a 2 secondes)

Le traitement de la varicocéle doit étre proposé dans les cas suivants :

I’infertilité du couple est documentée

- varicocele avec perturbation du spermogramme

varicocgle avec atrophie testiculaire

- Varicocele avec douleur
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FICHE D’ENQUETE

Date :

Noms et prénoms des patients :

Date de mariage :

1. Age: ans

Nombre d’épouses:

2. Antécédents

2.1 Nombre d’enfants:

2.2 Infections génito-urinaires : Oui
2.3 Chirurgie abdominale ou pelvienne : Oui

2.4 Traumatisme testiculaire : Oui

Non

Non

Non

2.5 Exposition a des toxiques ou des rayonnements ionisants : Oui Non

3. Bilan spermiologique
Numération :
Mobilité :
Vitalité :
3. Echographie scrotale
3.1 Volume testiculaire
3.1.1 Testicule droit :
3.1.2 Testicule gauche:
3.2 Echostructure testiculaire
3.2.1 Testicule droit : homogene

Si hétérogene, préciser :

hétérogene



3.2.2 Testicule gauche:  homogene hétérogeéne
Si hétérogene, préciser :

3.3 Morphologie épididymaire

3.3.1 Epididyme droit :

3.3.2 Epididyme gauche :

3.4 Echostructure épididymaire

3.4.1 Epididyme droit :

3.4.2 Epididyme gauche :

3.6 Dilatation des veines du cordon spermatique
3.6.1 Adroite:  oui non  diametre :
3.6.2 A gauche: oui non diamétre :

3.7 Reflux sanguin significatif des veines du cordon spermatique a la
manceuvre de Valsalva

3.7.1 Adroite :  oui non
3.7.2 A gauche: oui non

4. Hydrocgéle :



RESUME

Nous avons colligé 24 patients pour bilan d’infertilité¢ masculine.
Les objectifs de cette étude étaient de rechercher les anomalies échographiques pouvant étre
en rapport avec l’infertilit¢ masculine, et de chercher une corrélation entre les anomalies

échographiques retrouvées et les anomalies du spermogramme.
METHODOLOGIE

Il s’agit d’une étude rétrospective et prospective, transversale, descriptive, sur une année,
réalisée au service de radiologie du Centre hospitalier régional de Ourossogui (Matam,
Sénégal).
Ont été inclus, les hommes qui ont consulté pour bilan d’infertilité du couple sans préjuger de
I’age.
L’échographie a été réalisée chez les tous nos patients, alors que le spermogramme était
réalisé chez 22 patients
Les données ont été saisies et analysées avec le logiciel Excel 2013 et SPSS 19. Le test de
FISCHER a été utilisé pour étudier la significativité.

RESULTATS

L’4ge moyen des patients était de 35,54 ans avec un écart type de 5, et des extrémes allant
de 27 a 54 ans

Le principal motif de consultation était une infertilit¢ primaire (77%).

La durée moyenne de I’infertilité était de 4,79ans avec un écart type de 1,95.

Les signes cliniques étaient dominés par les varicoceles et les atrophies testiculaires.

A Téchographie, les pathologies étaient dominées par la varicocele (66,70 %) et
I’hypotrophie testiculaire (25 %).

81,25 % des varicoceles ¢€taient bilatéraux, 18,75% étaient a gauche alors aucun cas de
varicocele isolée a droite n’a étaient retrouve.

En cas de varicocele Le diamétre des veines spermatiques variait entre 2,8 et 4,8 mm.

Une hypotrophie testiculaire homolatérale a la varicocele était retrouvée dans 12,5% des cas,
alors aucune hypotrophie controlatérale n’a été notée.

L’OAT était I'anomalie spermiologique|la plus fréquemment rencontrée, elle était retrouvée
dans 62,5 % des varicoc¢les

CONCLUSION
L’échographie nous a permis de trouver des anomalies pouvant expliquer I’infertilité de nos
patients . Ce travail nous a permis de mettre en exergue I’intérét de I’association échographie
scrotale, et les autres explorations notamment le bilan spermiologique dans la recherche
étiologique de I’infertilité masculine.

Mots clés : infertilité — masculine - aspects radiologiques.
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