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Les Pathologies Génitales du Bélier Introduction

Il est bien admis que le revenu d’un éleveur ovin est étroitement lié a la fertilité et a la
prolificité qui ensemble déterminent la productivité du troupeau. Cette derniére permet d’estimer
les performances de reproduction d’un troupeau comparativement aux valeurs de référence pour
la race et le systeme d’¢levage donné. C’est la comparaison des taux de la reproduction du
troupeau étudié par rapport a des taux de référence qui permet de parler ou non du probleme de la
fertilité.

L’infertilité est donc 1’état d’un sujet impropre a la génération. Chez les ovins, il s’agit
habituellement d’infertilité collective qui se traduit surtout par de ’hypo sexualisme 1i¢ dans la
plupart des races a un repos sexuel saisonnier de longue durée qui est beaucoup plus marqué
chez la brebis que chez le bélier (Craplet et thibier,1980).L’infertilité peut passer par la voie
male ou par la voie femelle. En élevage naturel, I’infertilit¢ du male se manifeste toujours par un
taux de conception nul ou peu élevé du troupeau. Elle peut avoir des causes d’ordre
pathologique, zootechnique ou physiologique ou bien a des facteurs non infectieux (Thibouville,
1982). On entend par facteurs non infectieux le milieu, c'est-a-dire tout ce qui a trait a ses
conditions de vie : La conduite d’élevage mais également les facteurs climatiques, 1’éclairement
quotidien ou photopériode, la température et le vent. C’est la connaissance de ces aspects qui
permet une suspicion de I’infertilité par rapport a des références connues. Il est souhaitable que
le diagnostic d’infertilité soit précoce pour permettre une réaction rapide de réforme, de thérapie

et de remise a la reproduction, suivant la décision choisie.

D’un autre point de vue, de nombreuses maladies ovines sont transmissibles aux humains
et d’autres sont suspectées de I’étre. L’intérét grandissant porté a I’impact potentiel des maladies
d’origine animale sur la santé publique, nécessite la quantification de ces risques ce qui requiert
dans un premier temps la détermination de la prévalence de ses pathologies et I’¢laboration
immédiatement dans un second temps d’un programme de prévention et de contrdle de la fertilité
de nos béliers. Mais la réussite de tout programme dépendra de la maitrise de plusieurs
parametres, a savoir : 1’état physiologique de 1’animal, 1’alimentation, la race, 1’age, la saison et

la gestion des animaux.

Le choix du théme de ce mémoire de fin d’étude et les paramétres a étudier nous

permettent de poser les questions suivantes.



Les Pathologies Génitales du Bélier Introduction

Pourquoi les ovins ?

Ce sont les premiers mammiferes a étre domestiqués par I’homme et ce depuis des siécles
(David Adams et Michael Mc Kinley, 1995).

IIs représentent en Algérie la traduction en matiére d’¢levage (Chellig, 1992) dont le
cheptel ovin se place en premiére position par rapport a I’effectif global national (MAP. 2006).
Selon Shelton, (1995), I’un des plus grands avantages offert par les ovins, est sa haute capacité a
la reproduction et a 1’augmentation des productions animales (viande, lait, laine et peaux). En
Algérie, malgré les grandes potentialités du cheptel ovin, ses productions sont destinées
seulement a alimenter le marché national ou a I’autoconsommation familiale qui constitue encore
un objectif a atteindre malgré les efforts déployes pour satisfaire la demande intérieure.
Pour que I’ Algérie arrive a dépasser son autosuffisance en viandes rouges et exporter une part de
sa production animale, le recours de développement d’élevage et par conséquent I’intensification

de ses productions s’aveérent indispensables.
Pourquoi le bélier ?

Si on parle de la reproduction, on a toujours tendance de parler des femelles mais par
contre I’importance du male est bien plus grande que celle de la femelle de point de vue valeur
génétique qui représente 50% du patrimoine génétique et de sa valeur fécondante (Kiglour,
1993). En Algérie, les examens que subissent les béliers destinés a la reproduction sont en
général limités a la détection d’éventuelles anomalies de 1’appareil génital. Les males stériles
sont rarement trouvés en élevage car ils sont souvent écartés ; cependant, les males a fertilité
réduite peuvent exister dans n’importe quel troupeau et peuvent de ce fait engendrer de sérieux
problémes et entrainer des pertes économiques aux élevages utilisant 1’accouplement naturel
comme le seul moyen de reproduction.

Il est important donc de réaliser des examens de routine sur les béliers afin de détecter ceux qui

sont impropres a la lutte ou a ’insémination artificielle et ceux a tres haute fertilité.

Sachant bien que durant les dernieres années, seulement la femelle a fait 1’objet de
quelques études se rapportant notamment a sa description et a la connaissance de ses
performances zootechniques, alors que peu d’études ont été effectuées chez le male.

La connaissance de son potentiel reproductif au cours de 1’année et les facteurs qui I’affectent,
peut aider non seulement a améliorer la race, mais aussi a la recherche d’une meilleure
rentabilité des béliers en fonction des saisons et des systetmes d’élevage. Il devient donc
impératif de ce fait d’identifier I’influence du male sur le niveau de fertilité des troupeaux et de

développer les méthodes efficaces dans ce sens.
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Pourquoi les performances reproductives ?

La reproduction constitue 1’axe vital de 1’¢levage (Thibault et Levasseur, 2001), elle
permet d’assurer le renouvellement des générations dans un but économique détermine. Il est
important de chercher & maitriser au mieux la reproduction a la fois chez le male et la femelle
pour fournir un plus grand nombre de jeunes de qualité potentielle voulue, au meilleur moment

et au moindre cout.

A la différence des autres pays en maticre d’élevage, 1’Algérie accuse un trés grand
retard. Notre élevage est loin de répondre aux normes internationales exigées sur le plan
scientifique et économique d’ou I’impossibilité de notre pays de répondre en matiere de

protéines d’origine animale a une population de jour en jour croissante.

Vu le manque d’études touchant 1’aspect reproductif des béliers chez les différentes races
locales, nous avons jugé utile de travailler sur un sujet d’actualité qui touche de trés pres

I’économie de notre pays :

La connaissance du potentiel reproductif du bélier et le recensement des différentes
pathologies génitales influencant sur ses performances reproductives, s’avérent donc

indispensables.

Notre étude est d’ordre bibliographique dont les principaux objectifs consistent a
identifier et décrire les principales pathologies génitales du bélier sur les deux aspects:

*/Aspect clinique afin de:

- Déterminer la prévalence de ces pathologies génitales au niveau des abattoirs et dans les
exploitations,

- Connaitre la symptomatologie de chacune de ces pathologies,

- Montrer leurs effets sur les performances morphologiques et cliniques.

*/ Aspect histologique afin de:

- Connaitre I’influence de ces pathologies a 1’échelle histologique sur I’architecture des organes
génitaux,

- Déterminer également la nature et le degré de leurs lésions pathognomoniques sur 1’appareil

génital du belier.
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I. Bases Anatomiques de I’appareil reproducteur du bélier :

L’appareil génital du bélier est formé par I’ensemble des organes chargés de 1’¢laboration
du sperme et du dép6t de celui-ci dans les voies génitales de la femelle ou se réalise la
fécondation (Barone, 1990).

En général, il comporte trois grandes parties, dont chacune possede son équivalent dans
I’appareil génital femelle qui sont : la section glandulaire, la section tubulaire et le sinus
urogenital.

Le tractus génital male se compose de trois grandes sections (Barone, 1990) :

- Une section glandulaire constituée par les 2 testicules logés dans leurs enveloppes.

- Une section tubulaire formée par les voies de stockage et de transport du sperme jusqu’au
sinus uro-génital. Il s’agit des voies spermatiques qui comportent de chaque coté
I’épididyme et le conduit déférent.

-Une section uro-génitale formée par un long conduit impair : I’urétre. A celui-ci s’annexent :

v" des glandes : les glandes vésiculaires, la prostate et les glandes bulbo-urétrales,

v' des formations érectiles : le corps caverneux du pénis, le corps spongieux du pénis et le

corps spongieux du gland. La principale formation érectile est le corps caverneux. C’est
I’union de la partie extra pelvienne de 1’urétre a ce dernier qui forme le pénis : 1’organe

copulateur du méle. (figure 1).

1.1 Les testicules :

Les testicules sont le lieu de production des spermatozoides et des androgénes(les hormones
sexuelles males).

1.1.1 Conformation externe :

Les testicules sont une forme ovoide (avec un grand axe vertical) et legerement aplatie
qui permet de définir (Barone, 1990) :
- 2 faces : elles sont qualifiées de médiale et de latérale, mais chez les ovins, la face médiale
est reportée cranialement et par conséquent, la face latérale est plutdt caudale. Elles sont lisses
et arrondies.
- 2 bords : le bord libre et le bord épididymaire. Le bord libre, convexe et lisse, est latéral. Le
bord épididymaire, situé¢ a 1’opposé, est moins convexe, un peu plus court et coiffé de

I’épididyme.
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Aile de I'os Ilium Glandes vésiculaires

Rein gauche
Urétre pelvien
Aorte Glandes bulbo-urétrales
Rectum
Vessie

Bulbe du pénis

Paroi abdominale Pénis

Conduit déférent

Cone vasculaire

Prépuce

Testicule et épididyme

Dorsal . - - Enveloppes du testicule
Crénia —I-. Caudal "’ - ouvertes

Ventral

Figure 1 : Disposition générale de lI'appareil génital du Bélier, vue latérale gauche
(Cliché : Julien Bouquet 2012)

Dorsal Dorsal

Latéral -€——>» Médial Cordon spermatique formé Latéral -« Médial
' du cone vasculaire

Ventral -,(. et du conduit déférent Ventral
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b

3
-
: -~ Muscle Crémaster
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- Lame pariétale de

la tunique vaginale

Extrémité capitée

Téte de |'épididyme

Corps de |'épididyme Bord libre

Bord épididymaire

Extrémité caudée

Queue de |'épididyme

Figure 2 : Testicules et épididymes du bélier.
A : testicule et épididyme gauches en vue caudale
B : testicule et épididyme droits en vue craniale (cliché : julien bouquet 2012)
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- 2 extrémités : I’extrémité capitée qui est supérieure et I’extrémité caudée qui est inférieure.
La premiére est en continuité de substance avec 1’épididyme, alors que la seconde est
contournée par la queue de I’épididyme (figure 2).

La surface des testicules est blanc bleuatre. Elle est parcourue par des vaisseaux
superficiels bien visibles. Cette couleur est en grande partie déterminée par 1’épaisseur de la
tunique albuginée. En effet, le parenchyme testiculaire apparait jaunatre a la coupe.

La consistance est variable selon les individus et les conditions physiologiques.

En général, ils sont fermes et élastiques. Le poids et les dimensions sont encore plus variables et
dépendent de nombreux facteurs tels que 1’dge, le stade physiologique, ou encore la race.
Globalement, les testicules d’un bélier adulte mesurent une dizaine de centimétres de haut, ont
un diameétre, mesuré a mi-hauteur, d’environ 6 cm et pésent entre 200 et 300 grammes chacun
(Castonguay, 2006).

Les testicules du bélier sont plus sphéroides et sont proportionnellement plus gros que

ceux du taureau.

1.1.2L es enveloppes du testicule :

Elles sont situées en région inguinale. Elles forment un sac recouvert de poils laineux pendant
longuement pendant entre les cuisses. En effet, le fond du scrotum arrive en regard du tarse ( Barone,
1990).

Un peu cranialement a son attache inguinale, on trouve de chaque cété de la base du prépuce,
un mamelon rudimentaire (mamelle masculinge).

Les enveloppes du testicule sont un ensemble de couches tissulaires de différente nature histologique
classiquement subdivisées en 2 groupes :
- Les enveloppes superficielles du testicule constituées du scrotum (formé de 1’association entre
un tissu cutané et un muscle lisse, le muscle dartos) et le fascia spermatique externe.
- Les enveloppes profondes du testicule formées du muscle crémaster, du fascia spermatique
interne et de la lame pariétale de la tunique vaginale.

1.1.3Conformation interne :

A la coupe, la structure du testicule comprend une charpente fibreuse et un tissu propre,
le tout entoure par une séreuse (Barone, 1990).

La séreuse correspond a la lame viscérale de la tunique vaginale, qui est en continuité
avec le péritoine. Elle revét étroitement le testicule, 1’épididyme et les éléments du cordon

spermatique en épousant intimement leur forme.
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La charpente fibreuse, ou tunique albuginée, est une mince membrane blanchatre entourant le
parenchyme testiculaire. De sa face profonde partent des cloisons qui divisent le tissu sous-jacent
en lobules irréguliers appelés les lobules du testicule(le parenchyme testiculaire est ainsi divisé
en 200 a 300 lobules non communicants). Ces cloisons convergent en s’épaississant vers un axe
fibreux central et volumineux : le mediastinum testis.

Enfin, le parenchyme testiculaire est constitué d’un tissu conjonctif lache qui lui donne sa
consistance molle et délicate. 1l contient des capillaires sanguins et des cellules particulieres, les
cellules de Leydig qui participent a la fonction endocrine du testicule .Au sein de ce tissu
interstitiel se trouvent des structures caractéristiques, les tubes séminiferes, lieu de la
spermatogenese. Ils sont au nombre de 2 & 4 par lobule testiculaire. Ce sont des structures
tubulaires constituées d’un épithélium pluristratifié¢ reposant sur une lame basale. Cet épithélium
spermatogene est constitué de cellules de soutenement les cellules de Sertoli et de cellules de la

lignée germinale.

1.1.41 a vascularisation des testicules :

Les vaisseaux du testicule sont constitués par 1’artére et la veine testiculaires qui
constituent le plexus pampiniforme. L’artére testiculaire améne le sang au testicule. Elle
constitue une part importante du cone vasculaire du cordon spermatique. Au niveau du bord libre
du testicule, elle envoie des collatérales principales qui pénetrent dans la charpente fibreuse pres
du bord épididymaire pour rejoindre le mediastinum testis. La veine testiculaire se constitue a
distance du testicule, généralement a 1’extrémité du cOne vasculaire, a proximité de I’anneau
inguinal profond.

Le plexus pampiniforme se situe a la sortie du testicule. Les mailles des veines
testiculaires enserrent les circonvolutions de I’artére et assurent le refroidissement du sang
artériel avant son arrivée au testicule. A ce niveau, le bélier présente de nombreuses anastomoses

artério-veineuses.

1.2 L’épididyme :

L ¢épididyme est un volumineux cordon blanc nacré formé d’un unique conduit d’une

longueur de 40 a 60 m une fois entierement déroulé (Barone, 1990). Il coiffe chaque testicule

(Figure 2).

Ce cordon se divise en 3 parties :
-La téte, large et plate, déborde sur le tiers dorsal du bord libre du testicule. Elle est
solidement solidarisée a ce dernier puisque ces deux organes sont en continuité de substance.
De plus, une mince expansion fibreuse, le ligament de la téte de 1’épididyme, relie les deux

organes.



Les Pathologies Génitales du Bélier Etude bibliographique

- Le corps, rétréci et aplati d’un coté sur ’autre, est libre par rapport au testicule contre lequel
il est simplement appliqué. L’espace entre les deux constitue le sinus épididymaire, ou bourse
testiculaire. Le corps longe la face médiale du testicule, caudalement, dans sa partie moyenne.

Il est porté par le mésépididyme.

- La queue est moins élargie que la téte de 1I’épididyme. Elle se continue par le conduit
déférent. La queue de I’épididyme est unie a I’extrémité caudée du testicule par un bref, mais
épais ligament propre du testicule. Elle est également associée a la paroi de la tunique
vaginale par un épais ligament de la queue de 1’épididyme.

L’¢épididyme est le lieu de stockage et de maturation des spermatozoides.

1.3 Le conduit déférent :

Le conduit déférent est une structure tubulaire qui s’intercale entre 1’épididyme, extra-
abdominal et ’uretre, intra pelvien. Son trajet peut ainsi étre divisé en deux parties ( Barone,
1990) :

- la partie funiculaire, avec un segment juxta-testiculaire qui longe le bord épididymaire du
testicule et un segment funiculaire a peu pres vertical, qui gagne I’anneau vaginal. Seule cette
derniére partie du conduit déférent entre dans la composition du cordon spermatique

(structure formée de la partie funiculaire du conduit déférent et du cone vasculaire).

- La partie abdominale commence aprés que le conduit déférent a gagné la cavité abdominale
par le canal inguinal. C’est une « perforation naturelle » de la paroi abdominale au niveau des
muscles oblique externe (anneau inguinal superficiel) et oblique interne (anneau inguinal
profond).

Le conduit déférent se dilate dans sa partie terminale sur 6 a 7 cm pour donner I’ampoule du
conduit déférent d’un diamétre de 6 a 7 mm (Barone, 1990). Cette ampoule s’abouche
dorsalement a la partie initiale de 1’urétre en s’unissant au conduit de la glande vésiculaire.

Cette union, tres bréve, forme le conduit éjaculateur.

1.4 L.’urétre :

L’uretre est un conduit impair d’environ 50 cm servant a ’excrétion de 1’urine et du
sperme (Barone, 1990). Il est pourvu de plusieurs formations annexes : les unes glandulaires et
les autres érectiles.

L’urétre se découpe naturellement en deux parties :

- La partie pelvienne.
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D’une longueur d’une dizaine de centimetres, elle fait suite au col de la vessie. Elle recoit
quasi immédiatement la terminaison des voies spermatiques (ostiums éjaculateurs des conduits
éjaculateurs). Ensuite, elle longe le plancher du bassin jusqu’a I’arcade ischiatique ou elle

présente un léger rétrécissement marquant sa limite. C’est I’isthme de 1’urétre.

Au cours de ce trajet, elle recoit les conduits excréteurs des glandes annexes (prostate et
glandes bulbo-urétrales).
-La partie pénienne.

Elle se distingue de la partie pelvienne par la présence d’une couche de tissu érectile dans
sa paroi : le corps spongieux. De plus, elle est enveloppée sur une partie de sa longueur par le
muscle bulbo-spongieux, un muscle strié impair.

Cette partie de I'urétre commence par contourner 1’arcade ischiatique en décrivant une courbe
ouverte en direction ventro-créniale et présente a cet endroit une distension volumineuse
nommeée le bulbe du pénis.

L’urétre continue sa course en se logeant dans le sillon urétral, une dépression ventrale
des corps caverneux, jusqu'a I’extrémité libre du pénis. En regard du scrotum, son trajet décrit
une inflexion sigmoide appelée I’inflexion sigmoide du pénis. Enfin, elle se termine par le

processus urétral.

1.4.1 Les annexes glandulaires de ’urétre :

1.4.1.1 La glande vésiculaire:

La glande vésiculaire n’est pas annexée a ’urétre, mais a la terminaison du conduit
déférent ipsilatéral (donnant ainsi les conduits éjaculateurs déja cités).
Elle est de consistance ferme. De type tubulo-alvéolaire, elle mesure 3 a 4 cm de long pour 2 cm
de large (Barone, 1990). Sa texture lobée se distingue a sa surface.
Les glandes vésiculaires se disposent dorsalement aux ampoules des conduits déférents desquels
elles sont l1égérement décalées latéralement, (figure 03).

1.4.1.2 L a prostate :
Contrairement aux autres animaux domestiques, la prostate du Bélier ne possede pas de

corps (partie conglomérée). Ainsi, il n’existe que la partie disséminée, indiscernable
macroscopiquement puisqu’il s’agit de glandes prostatiques réparties dans 1’épaisseur de la paroi

dorsale de I’urétre pelvien.

1.4.1.3La glande bulbo-urétrale :
La glande bulbo-urétrale est globuleuse avec une surface irréguliére qui laisse percevoir

sa structure lobulaire. Elle mesure environ 1 cm de large et est de consistance ferme et de texture
dense (Barone, 1990).



Les Pathologies Génitales du Bélier Etude bibliographique

Artére honteuse interne

Vessie

Glandes vésiculaires

Ampoules des conduits déférents

Gauche

Caudal Cranial

Droite

Figure 3 : Glandes vésiculaires de bélier, vue dorsale — Artéres injectées au latex blanc
(Cliché : Julien Bouquet 2012)

Artére du bulbe du pénis

— Glandes bulbo-urétrales

Uretre pelvien

Gauche
Bulbe du pénis

Caudal Cranial

Droite

Figure 04 : Glandes bulbo-urétrales de bélier, vue dorsale — Artéres injectées au latex blanc
(Cliché : julien Bouquet 2012)
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Les glandes bulbo-urétrales se disposent a la face dorsale du pénis, prés du bulbe de I’urétre en
regard de 1’arcade ischiatique. Elles sécrétent un fluide qui agit comme lubrifiant dans ’urétre
(Thibault, 2001) (figure 04).

1.5 Le pénis et les annexes érectiles

Le pénis est I’organe copulateur du male. Il mesure environ 40 cm (Barone, 1990) et
s’avance trés loin sous le ventre. En effet, le prépuce atteint le voisinage immédiat de I’ombilic.
La partie proximale du pénis, ou racine du pénis, est fixée au bassin. Forte et épaisse, elle est
élargie transversalement. Elle est subdivisée en 2 branches latérales breves, les piliers du pénis,
entre lesquels est logé le bulbe du pénis.

Chacun des piliers est couvert ventro-caudalement par les muscles ischio-caverneux. Les piliers
du pénis correspondent a I’origine des corps caverneux. Ce sont deux tiges érectiles qui forment
la partie principale du pénis et qui supportent les autres constituants de cet organe.

Le corps du pénis est treés long et relativement gréle. Il suit le trajet de 1’urétre dont il
présente la méme inflexion sigmoide. Il est principalement constitué de la partie spongieuse de
I’urétre, des corps caverneux et d’une épaisse albuginée qui engaine ces deux tissus (Figure 5).
Malgré cela, il est relativement pauvre en tissu érectile dans cette espéce (pénis de type fibro-
élastique).

L’extrémité distale du pénis, ou gland, ainsi qu’une bréve partie du corps du pénis sont libres
dans le prépuce.

Le gland est fortement asymétrique. Il est incurvé en crochet vers la gauche et présente
également une dépression sur sa face gauche. Son relief est essentiellement déterminé par le
corps spongieux du gland, un tissu érectile qui recouvre I’extrémité des corps caverneux du
pénis. Au niveau du gland, I’albuginée et le tégument sont minces, de sorte que le réseau sanguin
sous-jacent transparait et la coloration est rougeatre (Figure 6). Il est a noter que les corps
caverneux forment un relief specifique au Belier sur la partie libre du pénis : le tubercule

spongieux (Figure 6), dans le prolongement d’un raphé du pénis bien marqué.

A la base du gland nait le processus urétral, un appendice vermiforme, long de 3 & 4 cm.
Devenu libre aprés la période pubertaire (par résorption d’un tégument qui 1’unissait au gland), il
s’applique dans la dépression de la face gauche du gland qu’il dépasse légerement. Sa paroi

contient une faible couche de tissu érectile qui le rend semi-rigide durant 1’érection.

11
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. =—— Albuginée

< Corps caverneux du pénis Figure 05 : Coupe transversale du pénis,

— . en vue craniale (d’aprés Barone, 1990)
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Figure 06 : conformation du gland du bélier
A : vue latérale gauche B : vue latérale droite( cliché : julien Bouquet 2012)
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I1. La descente testiculaire :

Chez la plupart des mammiferes, 1’évolution des parties externes de 1’appareil génital
male n’est compléte qu’apres la descente testiculaire (Amann et Schanbacher, 1983 ; Barone,
1990).

On nomme descente du testicule, la migration par laquelle la glande génitale méle
développée d’abord dans la région lombaire, quitte ensuite 1’abdomen pour franchir 1’espace
inguinal et se loger finalement dans les enveloppes saillantes sous la région de 1’aine, voir sous le
périnée (figure 7) (Barone, 1990 ; Noakes et al., 2001).

La descente testiculaire est spécifique aux mammiféres exorchides, elle est précoce chez les
ruminants, ou elle est achevée bien avant la naissance (Amann et Schanbacher, 1983 ; Barone,
1990).

Si les deux testicules n’arrivent pas a descendre normalement, ils seront incapables de

produire des spermatozoides et I’animal sera stérile tandis que, si le phénomeéne touche un seul

testicule, I’animal est qualifié de cryptorchidie (Setchell, 1991 ; Bonnes et al.,2005).

11.1 Structures impliguées :

La gonade en développement est maintenue dans sa position par deux structures : le
gubernaculum, qui se développe entre le pble caudal du mésonéphros et la région inguinale de la
cavité abdominale, et le ligament suspenseur cranial, qui se développe entre la paroi abdominale
dorsale et le pdle cranial de la gonade.

Gubernaculum : qui se développe au p6le caudal de la gonade (Barone, 1990 ; Setchell, 1991) ;
et il provient de la région inguinale, lorsque des cellules mésenchymateuses migrent au milieu
des fibres du muscle oblique de I’abdomen. Rapidement, on peut distinguer un renflement large
dans le bas de I’abdomen avec une papille envahissant la gaine mésonéphrique caudale. Cette
papille continue a se développer et atteint bientét le testicule et les canaux de Wolff. Ces deux
parties sont nommeées le bulbe gubernaculaire pour le renflement et la corde gubernaculaire pour
la papille envahissant la gaine mésonéphrique caudale. (AMANN ; VEERAMACHANENI 2007).

Le bulbe gubernaculaire grossit et s’étend a travers la paroi abdominale jusque dans le
tissu sous-cutané, c’est ce qu’on appelle la partie extra-abdominale du gubernaculum.
Le processus vaginal est formé par 1’évagination du péritoine pariétal a travers la paroi
abdominale au niveau du gubernaculum. Celle-ci commence peu de temps aprés la formation du
testicule et prend la forme d’un cylindre incomplet (incomplet a cause d’une structure en continu
avec la gaine mésonéphrique formant au final le mésorchium soutenant le testicule et le canal

déférent). L’évagination se poursuit tout au long de la migration testiculaire.
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Le processus vaginal s’étend peu a peu jusque dans le gubernaculum extra-abdominal.

(AMANN ; VEERAMACHANENI 2007).

La partie proximale du gubernaculum, la corde, semble se raccourcir pendant la descente
testiculaire et s’incorpore peu a peu dans le bulbe. Ce raccourcissement pourrait constituer une
grande part du mécanisme de positionnement du testicule devant 1’anneau inguinal, permettant

I’action de la pression abdominale.(HUTSON et al 1997).

11.2 Le ligament suspenseur cranial :

Chez les mammiféres, les gonades se développent a partir du mésonéephros. Initialement,
celui-ci se développe en position rétro péritonéale, il est recouvert ventralement par une couche
de péritoine. Au fur et a mesure de son développement, le mésonéphros et les canaux génitaux
qui lui sont associés s’¢loignent de la paroi abdominale dorsale. Ils entrainent avec eux la couche
de péritoine qui les recouvrait, devenant ainsi des organes intra-péritonéaux. Les deux feuillets
latéral et médial du péritoine fusionnent sur toute la hauteur entre le mésonéphros et la paroi
abdominale.

Au niveau cranial, le péritoine recouvrant 1’extrémité craniale du mésonéphros fusionne
avec le péritoine recouvrant la paroi abdominale dorsale un petit peu plus loin, formant ainsi une
bande de tissus entre 1’extrémité du mésonéphros et les futurs piliers du diaphragme, région ou le
diaphragme en cours de développement s’attache a la paroi abdominale dorsale. Cette bande de
tissu, ou « ligament », contient toutes les structures qui se sont développées entre la partie
craniale du mésonéphros et la paroi abdominale dorsale, en particulier le paquet vasculo-
nerveux.

Les gonades se différencient progressivement du mésonéphros sur toute sa longueur a
I’exception de la partie craniale. De méme, le péritoine se sépare peu a peu en deux pour donner
un méso gonadique entre les parties médiane et caudale de la gonade et le mésonéphros. Ce méso
est appelé mésorchium chez les males. Au niveau cranial de la gonade, le méso forme la encore
une sorte de ligament reliant le pble cranial de la gonade au p6le cranial du mésonéphros.

Lors de la régression du mésonéphros, la gonade se retrouve donc reliée directement a la paroi
abdominale par plusieurs mésos :

- le mésorchium va de la gonade aux canaux mésonéphrotiques .
- le méso de I’épididyme et du canal déférent

- le méso reliant le pole cranial de la gonade a la paroi abdominale, il s’agit de I’ébauche du

ligament suspenseur cranial.
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Le métanéphros, ou rein definitif, est initialement plus caudal que les gonades. Lors du
développement feetal, il migre jusqu’a sa position définitive proche de la jonction thoraco-
lombaire et cranialement aux gonades. Ce mouvement pousse les gonades latéralement. Il
modifie de la méme maniére I’insertion craniale du ligament suspenseur cranial.

La vascularisation du mésonéphros et de la gonade se modifie pendant la migration
rénale. Initialement répartie de maniere homogeéne, elle se sépare en deux parties : la plus grosse
part regroupe tous les vaisseaux de la partie médiale et caudale du mésonéphros, elle deviendra
plus tard le plexus pampiniforme chez les males, et d’autre part regroupe les vaisseaux qui

circulaient déja dans le ligament suspenseur cranial en développement.

11.3 Les trois phases de la descente testiculaire :

11.3.1 Translocation abdominale :

\

Cette étape consiste plus en le maintien du testicule a sa position qu’en un réel
déplacement vers 1’arriére. Le testicule est alors fixé par le ligament suspenseur cranial et le
gubernaculum. Initialement, le gubernaculum est fin et court, il s’étend graduellement et
s’invagine plus profondément dans les muscles abdominaux. La partic extra-abdominale
augmente beaucoup en taille par division et gonflement cellulaire, ce qui permet d’ancrer

fermement le testicule a sa place.

La croissance testiculaire exerce une tension constante sur le testicule via la corde
gubernaculaire pendant que le ligament suspenseur cranial s’affaiblit. Le testicule est donc

maintenu en région inguinale tandis que les autres structures abdominales migrent vers 1’avant.

La distance testicule-scrotum varie trés peu lors de cette étape alors que la taille du

gubernaculum augmente beaucoup par sa partie extra-abdominale.

Ensuite la corde gubernaculaire se raccourcit, entrainant les testicules au niveau du
trigone vésical. Elle finit par régresser totalement et participe, a la fin de la migration

transabdominale, a la formation de la queue de I’épididyme.

A la fin de cette étape et ce quelle que soit I’espece, le testicule est positionné pres de
I’anneau inguinal interne, la queue de I’épididyme est dans le canal inguinal ou sur le point d’y
entrer. Le gubernaculum et le processus vaginal s’étendent sous le canal inguinal en formation,
et le gubernaculum possede une partie intra- et extra-abdominale. Dans de nombreuses especes,
cette situation est maintenue pendant un certain temps, comme une pause entre deux processus.

Pendant cette étape le nerf genito fémoral a ét¢ masculinisé sous I’action de la testostérone.
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11.3.2Migration transinquinale :

Pendant la pause avant la reprise de la migration, le bulbe gubernaculaire s’¢largit
énormément. Cet éelargissement est appelé « réaction cedémateuse ». 1l est dd a deux phénomenes
: de nombreuses divisions cellulaires et une modification de la composition de la matrice
extracellulaire. Celle-ci s’enrichit en glycosaminoglycanes et en acide hyaluronique. L’acide
hyaluronique étant hydrophile, il entraine un appel d’eau qui fait gonfler I’extrémité du

gubernaculum et lui donne cet aspect gélatineux. (HUTSON et al 1997).

Cet elargissement va dilater le canal inguinal, permettant ainsi le passage du testicule
précédé de la queue de 1’épididyme. Pour permettre la migration transinguinale, le ligament
suspenseur cranial se réduit en un fin feuillet et les structures contribuant au futur cordon
spermatique s’allongent considérablement. Le testicule diminue en taille absolue, ce qui va

permettre son passage a travers le canal inguinal. (AMANN ; VEERAMACHANENI 2007).

Le passage a travers le canal inguinal semble rapide, quelques jours seulement, chez la
plupart des especes. Le gubernaculum en soi n’a probablement pas d’autre réle que la dilatation
du canal inguinal et ’ancrage de la queue de 1’épididyme avec le testicule. Les forces principales
permettant le mouvement du testicule a travers le canal inguinal semblent étre la pression des
autres visceres et du fluide péritonéal, dirigée vers le bas, transmise par le gubernaculum,
I’extension du processus vaginal et la croissance de 1’abdomen. A ce stade, le testicule et la
queue de [1’épididyme restent a une petite distance de la base du scrotum en

développement.(AMANN :VEERAMACHANENI 2007).

11.3.3Migration inguino-scrotale :

Le point final de cette étape est le testicule et 1’épididyme positionnés physiologiquement
dans le scrotum. Cet aboutissement requiert 1’extension du bulbe gubernaculaire et la fermeture
de la vaginale au fond du scrotum. A cause de la croissance du foetus, le gubernaculum et le
processus vaginal doivent croitre dans la méme direction pour atteindre le fond du scrotum. Une
fois en place, le gubernaculum régresse, il va donner deux structures. La premiére attache la
surface extérieure du processus vaginal (tunique vaginale pariétale) au scrotum, elle devient le
ligament scrotal. La deuxieme relie la surface interne du processus vaginal (tunique vaginale
viscérale) a la queue de I’épididyme, donnant le ligament de la queue de I’épididyme. (HUTSON
et al1997 ; KARL ; CAPEL 1998) Un reliquat de la corde gubernaculaire attache la queue de
I’épididyme au testicule.
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11.4 Controle séquentiel de la descente testiculaire :

La translocation abdominale dépend d’Insulin-like factor 3 (Insl3), celui-ci stimule la
croissance du gubernaculum qui forme alors une structure ancrant le testicule a sa place.
La testostérone n’est pas nécessaire a 1’achévement de cette étape, mais elle permet la
masculinisation du nerf génitofémoral et la croissance du processus vaginal et des muscles
crémaster, ce qui permettra I’achévement de la troisiéme phase de la descente testiculaire
(AMANN ; VEERAMACHANENI 2007).

La migration transinguinale dépend de la dilatation du canal inguinal par le
gubernaculum et de la poussé du testicule de taille appropriée a travers le canal inguinal par la
pression abdominale. Ni la testostérone, ni Insl3 n’interviennent dans le déroulement de cette
phase AMANN ; VEERAMACHANENI 2007).

La migration inguino-scrotale dépend de la croissance dans la bonne direction du nerf

génito fémoral.

La testostérone stimule la sécrétion de CGRP (calcitonine gene-related peptide) par le
nerf génitofémoral qui va guider la croissance du gubernaculum et 1’extension du processus
vaginal simultanément a une croissance limitée de la région du canal inguinal pour resserrer le
passage, a la croissance du muscle crémaster et a la régression du gubernaculum. La testostérone
et ’AMH ne sont apparemment pas indispensables a 1’élongation et 1’affinement du ligament

suspenseur cranial tandis que 1’abdomen s’étend ou a I’extension du gubernaculum.

Le role crucial de la testostérone serait de masculiniser le nerf génito fémoral tres tot dans
I’embryogenése, bien avant ’achévement de la translocation abdominale ou I’initiation des deux

autres phases de la descente testiculaire.

17



Les Pathologies Génitales du Bélier Etude bibliographique

Légende :(G) gubernaculum, (T) testicule, (bla) vessie,(dd) conduit déférent, (Epi)
epididyme,(gc) cordon gubernaculaire,(Mes) mésonéphros,(Met) métanéphros, (MetD) canaux
métanéphriques,

(pam p) pléxus pampiniforme, (pen) trou du pénis, (pr) prostate, (sc) scrotum, (SpA) artére
spermatique, (ure) uretre, (vg) glande veésiculaire.

Figure :07 Schéma de la descente du testicule d’aprés Gier and Marion(1970) cité par
Noakes et al, (2001).
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I111. Bases physiologiques de ’appareil reproducteur du bélier :

111 1.les fonctions testiculaires :

Elle est double: endocrine et exocrine :

- Fonction endocrine: production de testostérone par les cellules de Leydig, cette hormone

Stimule la spermatogenése, la maturation des organes génitaux, 1’apparition des caractéres
Sexuels secondaires, suscite 1’émergence de la libido, et participe au rétrocontrole
Hormonal hypothalamo-hypophyso-gonadique; outre la testostérone, les cellules de
Leydig sécrétent de 1’estradiol, en quantité variables selon les espéces (Robel, 2003).

- Fonction exocrine: production de spermatozoides dans les tubules séminiféres. Associés

Aux secrétions des glandes annexes, ils constituent le sperme, émis lors de

L’¢éjaculation (Parapanov et Vargas, 2009).

111 1.1 La spermatogénése :

La spermatogénése, chez le méale adulte, est un mécanisme extrémement complexe qui
assure deux fonctions essentielles: la multiplication perpétuelle des spermatogonies souches pour
la production de spermatozoides, et le renouvellement permanent de ces spermatogonies qui vont

constituer le stock de «futurs» spermatozoides.

111 1.1.1 La spermatocytogéneése :

Juste avant la différenciation sexuelle de I'embryon, les cellules germinales primordiales
migrent dans le testicule feetal, puis se différencient en gonocytes qui sont situés dans les tubes
séminiferes. 1ls se multiplient et, peu apres la naissance, se transforment en spermatogonies qui
restent dormantes jusqu'a la puberté ou elles se transforment en spermatozoides. Une
représentation schématique des principales étapes depuis la spermatogonie jusqu'au
spermatozoide est présentée a la figure 8. La spermatogonie souche constitue, chez le male, le
stock de renouvellement (estimé a plusieurs millions de cellules), a partir duquel les lignées
spermatogénétiques sont initiées tout au long de la future vie reproductive du méale adulte et d'ou,
dans le méme temps vont se différencier les cellules conduisant aux spermatocytes primaires.
Les spermatogonies sont essentiellement des cellules diploides (bélier 2n = 54), sauf avant leur
multiplication ou quatre types peuvent étre distingués : (1) spermatogonie de type A, (2)
spermatogonie de type intermédiaire, qui dérive du type A, et, (3) spermatogonie de type B
résultant de la multiplication du type intermédiaire. Les nouvelles cellules souches (qui vont
remplacer celles qui se développent dans la lignée spermatogénétique) émergent de la seconde
division spermatogoniale. Six divisions successives ont lieu entre la spermatogonie souche et les

spermatocytes primaires (figures 9,10 et 11).
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SPERMATOGENESE

Spermatogonie

Début de méiose

Spermatocyte |

Spermatocytes il

Seconde division
méiotique

Spermatides

Spermatozokles

Figure 8 : Représentation schématique des principales étapes de la spermatogénese chez le bélier.
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Figure 9 : Diagramme des divisions spermatogoniales chez le bélier (pour la Iégende et les
explications voir la figure 10)

L'efficacité de ces divisions est assez faible et le nombre théorique de spermatocytes
primaires par spermatogonie souche (n = 48) n'est jamais observé. Ce nombre est, en général,
inférieur a 24 et inférieur a 10 au printemps, pour les races photopériodiques. Le stade critique
principalement affecté est la spermatogonie de type intermédiaire.
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111 1.1.2 La méiose :

Une fois transformée en spermatocyte primaire (produit final de la derniere division
spermatogoniale), la cellule germinale va se diviser. C'est la derniére synthese d'’ADN (4n
chromosomes), puisque la méiose débute immédiatement. Cette série complexe de phénomeénes -
appariement des chromosomes, «crossing-over», etc. conduira a la premiere division méiotique,
qui aboutira aux spermatocytes secondaires (2n chromosomes). Ces derniers se divisent
rapidement pour donner naissance a des cellules haploides (n chromosomes), les spermatides qui
vont entamer leur spermiogénese. Théoriquement, un spermatocyte primaire est capable de
donner quatre spermatides; toutefois, un certain nombre d'entre eux ne passent pas le stade de la
prophase méiotique. L'efficacité de la transformation des spermatocytes primaires en spermatides
peut étre modifiée par des signaux externes comme la lumiere, chez les races photopériodiques.
Des anomalies dans la division méiotique peuvent aussi entrainer la production de gamétes

diploides.

111 1.1.3 La spermiogéneése :

Enfin, la spermiogénese est définie comme la somme des changements nucléaires et
cytoplasmiques intervenant entre les spermatides et les spermatozoides. C'est une étape
essentielle dont dépend, dans une large mesure, la qualité finale des gamétes. Au niveau du
noyau, les transformations essentielles sont I'élongation et I'aplatissement dorso-ventral de celui-
ci. Des anomalies dans la transformation du noyau produisent les anomalies observées dans le
sperme éjaculé. La formation de I'acrosome, piece essentielle du spermatozoide, a lieu pendant la
spermiogeneése et, a la fin de celle-ci, I'acrosome s'aplatit pour recouvrir environ les deux tiers du
noyau, alors constitué d'ADN compacté. La derniere partie importante du spermatozoide,
I'appareil locomoteur, est également formé durant cette étape. 1l est composé du cou et de la
queue. La libération du spermatozoide dans la lumiére des tubes séminiféres est I'étape finale de

la spermatogénese.
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Figure 10 : Composition cellulaire des stades de I'épithélium séminifére chez le bélier. Chaque
colonne (1 a 8) montre les types de cellules germinales présentes dans une association cellulaire
donnée. Ces associations ou stades, sont identifiés par les changements morphologiques du
noyau des cellules germinales et par les arrangements locaux des spermatides. AO et Al: cellules
de réserve et de renouvellement; A2 et A3: spermatogonies de type A; In: spermatogonies
intermédiaires; B1 et B2: spermatogonies de type B; M, pres d'une spermatogonie signifie une
mitose; Le, Z, P et D: spermatocytes primaires leptotene, zygotene, pachyténe et diploténe,
respectivement; Cil: spermatocytes secondaires; M1 et M2: premiére et seconde division
méiotique; r, el, L: spermatides rondes, ovales et allongées, respectivement

Figure 11: «Horloge spermatogénétique» indiquant, chez le bélier, les différents stades

spermatogénetiques et leurs associations cellulaires ainsi que les durées (en jours) de ces

différents stades.
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Théoriquement, une spermatogonie est capable de produire 192 spermatozoides, mais du fait des
nombreuses dégénérescences des cellules germinales, la production maximale est de 64

spermatozoides par spermatogonie.

111 1.2 Thermorégulation testiculaire :

Chez le bélier ; espece exorchide ; les testicules descendent dans le scrotum a partir de la
12°™ semaine de la vie feetale (Gayrard ; 2007) ; la température au niveau scrotal est plus basse
que celle du corps de 3 & 5°c; ainsi la spermatogénése ne peut se dérouler complétement qu’a
cette température ; et si elle atteint

La température du reste du corps ; pendant seulement quelque heures ; 1’animal devient
stérile environ 14 jour plus tard (Dadoune et Demoulin ; 2001 Boukhliq ; 2002). Cette position
extra abdominale est modulable par le jeu du crémaster ; a basse température ; le testicule
remonte jusque dans le trajet inguinal alors que le relachement scrotal est complet pour les
températures élevees. De plus ; le sang artériel est refroidi par des échanges a contre-courant au
niveau du plexus pampiniforme forme par les veines testiculaires (figure 12). En outre ; la peau
du scrotum chez le bélier est riche englandes sudoripares ; et contient également quelque
thermorécepteurs qui mettent en route les mécanismes corporels de thermorégulation, un
échauffement du scrotum chez cet animal déclenche une polypnée thermique (Ruckebusch,
1981 ; Boukhliq ; 2002).
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Artéres du plexus
pampiniforme

Canal
déférent

Téte épididymapire

Artére sur la surface du
testicute

Corps épididymaire

Queue épkiidymaire

Sowerce: Seichell, 1977

Figure 12: Vascularisation du testicule et températures enregistrées a I'Intérieur de celui-ci
(Source : setchell 1977)
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111 1.3 Variations de la production de spermatozoides :

Plusieurs facteurs influencent la production spermatique et la libido des béliers

notamment la saison, 1’age I’alimentation, la santé et le stress.

L activité sexuelle des béliers est, tout comme chez la brebis, influencée par les variations
de la durée d’éclairement et donc par la saison de I’année. L’activité est maximale pendant les
mois d’automne et d’hiver (période de jours courts-saison sexuelle) et plus faible au printemps et
en été (période de jours longs-contre-saison sexuelle). En contre-saison, on observe une
diminution de la libido, de la circonférence scrotale et de la production de spermatozoides, ce qui
entraine une baisse de fertilité Cette baisse de fertilité varie selon les races, étant moins marquée
chez les races dessaisonnées. Or, contrairement a la brebis, 1’activité sexuelle des béliers n’est pas
nulle en contre-saison.

111 1.4 Comportement sexuel du bélier :

Méme si le comportement sexuel du bélier s’observe a n’importe quel moment de
I’année, c’est a 1’automne, pendant la saison sexuelle, qu’il est a son maximum
d’intensité. Le stimulus déclenchant le comportement sexuel du bélier vis-a-vis une brebis
en chaleur est essentiellement olfactive. Téte relevée (le « Flehmen »), 1échage du flanc de
la brebis avec entrées et sorties rapides de la langue, bélement sourds, petits coups
saccadés de la patte antérieure contre le flanc de la brebis, coups de téte dans le flanc de
la brebis (figurel3). Une fois la brebis immobilisée, donc réceptive, le bélier la
chevauchera pour déposer la semence dans le vagin .L’éjaculation est caractérisée par un

cambrement rapide du dos du bélier.
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Figure 13 : Comportement sexuel du bélier (Gordon, 1997)
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111. 2 L'épididyme et ses fonctions :

L'épididyme est I'organe ou les spermatozoides passent apres leur voyage dans les canaux
efférents du testicule. Quand les spermatozoides sortent de ces canaux, ils sont immobiles et non
fertiles; le passage a travers I'épididyme va les rendre mobiles et fertiles, les transformant ainsi

en spermatozoides matures.

La concentration en spermatozoides dans le fluide du réte-testis qui sort du testicule est
d'environ 1x10® /ml chez le bélier; la majeure partie de ce fluide est réabsorbée dans la téte de
I'épididyme, a la sortie duquel les spermatozoides sont dans une suspension trés dense. Cette
réabsorption est associée a de profondes modifications des concentrations en ions tels que le
sodium, le potassium et le chlore ainsi que des concentrations en phospholipides. Chez le bélier,
le temps de transit a travers I'épididyme est d'environ 11-13 jours (téte-corps 4,0 jours; queue
7,0-9,0 jours). Ce temps de transit diminue d'environ 10 a 20 pour cent chez les animaux qui

éjaculent fréequemment.

La transition entre le spermatozoide immobile et non fertile et le spermatozoide mobile et
fécondant se produit a des endroits assez bien définis de I'épididyme. Chez le bélier, la fin de la
partie moyenne du corps et la queue proximale, est la partie ou le spermatozoide devient mobile
et fécondant (figure 14). Beaucoup de changements interviennent pendant le transit épididymaire
le noyau se stabilise, les membranes sont profondément modifiées, I'appareil locomoteur devient
efficace, la gouttelette cytoplasmique (qui contient des enzymes) est perdue. La survie des
spermatozoides pendant le transit, dépend de la production d'androgénes par le testicule, lesquels
stimulent les cellules épididymaires. Toutefois, si les mécanismes qui concourent a l'installation
de la motilité sont partiellement identifiés, ceux assurant I'acquisition de la fécondance restent

encore inconnus.

Une fois dans la queue de I'épididyme, les spermatozoides sont stockes jusqu'a
I'éjaculation. Des spermatozoides maintenus artificiellement dans celle-ci, restent pleinement
mobiles pendant 30 a 60 jours. Une différence importante existe entre le taux de production de
spermatozoides par le testicule (que les Anglo-Saxons appellent la Daily Sperm Production,
DSP) et la production maximale qui peut étre obtenue par des ¢€jaculations fréquentes (le Daily
Sperm Output, DSO). Deux possibilités sont évoquées pour cette perte de spermatozoides:
réabsorption dans I'épididyme et excrétion dans I'urine. La derniére hypothese est actuellement la
plus vraisemblable puisque trés peu de cas de réabsorption de spermatozoides ont été observés,

alors que de grands nombres de spermatozoides sont trouvés dans les urines.
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Figureld : Acquisition de la fécondance (pourcentage de fécondations) tout au long des

différentes parties de I'épididyme chez le bélier. (Source : Dacheux 1980).

111 2.1 La maturation des spermatozoides :

Au cours de leur passage dans 1’épididyme, les spermatozoides subissent des changements
considérables ou ils acquierent mobilité et pouvoir fécondant.
Ces modifications sont de plusieurs ordres (Thibault, 2001).
v Modifications morphologiques.
La condensation de la chromatine est stabilisée et le corps résiduel, ou gouttelette cytoplasmique,
migre le long de la piece intermédiaire avant de disparaitre. Sa persistance en région proximale
ou distale est donc le signe d’'une anomalie au cours de la maturation épididymaire.
v Modifications métaboliques.

Les changements métaboliques se traduisent par une diminution de la synthése des lipides
et une augmentation du métabolisme oxydatif.
- Acquisition de la mobilité.

Lorsqu’ils arrivent dans la téte de 1’épididyme, les spermatozoides sont immobiles. Au
fur et & mesure de leur passage dans le corps de 1’épididyme, des mouvements du flagelle,

saccadés et incomplets, apparaissent. Ils deviennent matures dans la partie distale du corps et de
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la queue de I’épididyme (distribution symétrique des ondes de part et d’autre du flagelle,
permettant une mobilité fléchante).

v Modifications membranaires.

Elles se caractérisent par I’apparition de récepteurs a la zone pellucide et a la membrane
plasmique de I’ovocyte.

Chez le Bélier, la durée totale du transit est d’environ 13 jours, dont 9 jours dans la queue de
I’épididyme. Cette région sert de lieu de stockage des spermatozoides avant 1’¢jaculation
(réserve extra gonadique la plus importante : plus de 120 x 109 spermatozoides ; Thibault, 2001).
Il faut donc environ 60 jours pour obtenir des spermatozoides matures.

Ainsi, tout trouble de la spermatogenése peut avoir des répercussions apres 2 semaines et jusqu’a

plus de 2 mois apres la manifestation de ce dernier.

I11. 3 Le control hormonal de la fonction testiculaire :

L'hypophyse est constituée de deux parties distinctes: la partie postérieure qui est
d'origine nerveuse, et la partie antérieure ou glandulaire (Figurel5). L'activité des cellules
hypophysaires est sous contrdle des neurones hypothalamiques a GnRH. Dans le systéeme
nerveux central, la glande pinéale tient une place importante chez les races photopériodiques,
puisque c'est elle qui «traduit» les effets de la lumiere sur les neurones a GnRH. (Rachid
BOUKHLIQ 2002)Le controle endocrinien est influencé par la perception de 1’environnement
(vue pour la durée du jour et par la présence des sens des brebis, odorat pour la perception des
phéromones des brebis en chaleur, ouie pour la perception les, brebis ...) et est dirigé par le
cerveau ou le complexe hypothalamus-hypophyse libére des hormones, gonadolibérines et
gonadotrophines qui vont réguler la sécrétion de testostérone par le testicule.

Gonadotrophines et testostérone stimulent la spermatogenése et le comportement
reproducteur (jean-L Bister, 2002).

L’axe HHG régule la fonction testiculaire en permettant un équilibre hormonal ce qui
favorise le maintien de la spermatogenese.

Ainsi, ’hypothalamus sécrete de maniere pulsatile de la GnRH, qui stimule la production
de LH et de FSH.

Au niveau du testicule, la FSH stimule la production d’ABP (AntigenBindingProtein) et
d’inhibine par les cellules de Sertoli et active la multiplication des cellules germinales. Quant a
la LH, elle stimule la production d’androgéne (dont la testostérone) par les cellules de Leydig.
L’ABP est un transporteur qui se lie & la testostérone. Le complexe formé par ces 2 molécules
agit sur les spermatocytes en activant la méiose et sur les spermatides en stimulant la
spermiogeneése. La testostérone agit par ailleurs sur 1’appareil reproducteur, sur les caracteres
sexuels secondaires et sur le comportement sexuel.
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Les effets de la LH et de la FSH sont régulés par un rétrocontr6le négatif exercé par les

testicules. Ainsi la testostérone contribue a diminuer la production de LH et I’inhibine, celle de la
FSH.

Hypophys{ el A
" —

Figure 15: Le systeme nerveux central et le systeme hypothalamo-hypophysaire chez les
béliers (Jean-Loup Bistre, 2002).
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l. Les pathologies du scrotum :

1.1 hernies scrotales et inguinales :

- Passage d’organes abdominaux (principalement omentum et intestin gréle) le long du cordon

spermatique dans le scrotum via 1’anneau inguinal.

- Une pression abdominale importante et un anneau inguinal large sont a I’origine de la
descente des organes dans le scrotum. Il s’agit trés souvent d’une aggravation d’une hernie

inguinale.

- Elles peuvent étre congénitales ou acquises. Cependant les formes congénitales sont assez

rares.

- Certains facteurs favorisent leur apparition :

-Combats entre méles.

-Age, avec un relachement des muscles obliques abdominaux.
-Période de lutte, lors du chevauchement des femelles.

- Le motif d’appel est souvent un scrotum élargi avec une sensation d’organes fuyant a la
palpation. Les animaux montrent souvent un abattement et une perte d’état. Le diagnostic se
fait principalement par la palpation du scrotum : on distingue tres bien le testicule noyé au

milieu d’autres organes.

1.2 Scissure scrotale :

Elle peut étre partielle ou totale. Elle représente prés de 50% des anomalies génitales

observées chez les agneaux males.

1.3 Gale chorioptique :

Elle peut étre due a plusieurs agents pathogénes : Chorioptes bovis var ovis ou Chorioptes caprae

1.4 Ecthyma contagieux :

Les lésions sont dues a un parapoxvirus.

D’autres localisations sur I’individu touché mais aussi les autres animaux du troupeau.

1.5 Dermatite :

D’autres agents peuvent étre responsables de dermatite pouvant atteindre le scrotum :
Des bactéries : Dermatophilus...
Des insectes : poux ...

Des agents mécaniques : le froid, des traumatismes.
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Photos01 : Un cas d’Hernie scrotale chez le bélier: (service de pathologie de la reproduction
ENVA 2008).

Photos02 : Un cas de dermatite scrotale Photos03 : Un cas Gale choroptique scrotale

(c.francois) (J.M.Gourreau)
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I1. Les pathologies du testicule :

I1.1La cryptorchidie :
11.1.1 définition :

C’est I’absence de descente d’un (monorchidie) ou des deux testicules (cryptorchidie) dans le
sac scrotal, le testicule étant retenu dans la cavité abdominale ou arrété dans le trajet inguinal. Le ou
les testicules concernés sont le plus souvent hypoplasiques. Normalement la descente testiculaire est
acquise a la 12°™ semaine de la gestation chez le bélier .Ces deux maladies résultent d’une

migration incompléte des testicules en position scrotale.

11.1.2 Etiologie:

Divers facteurs lui ont été associés : anomalie chromosomique, manque d’androgénes et

de GnRH, (un défaut de secrétions hormonales), déficience du gubernaculum testis.
Normalement, la descente testiculaire comprend deux phases : la premiere est indépendante des
androgeénes : le changement de position transabdominale du testicule résulte de la croissance du
feetus ; la seconde ou phase inguinoscrotale est davantage dépendante des androgénes, des nerfs
génito-fémoraux et du gubernaculum. La fréquence de cette pathologie serait de 4% chez les
béliers en Australie (watt 1978, Tarigan et al .1990), cette anomalie présente un caractére
héritable et récessif.

D’autres étiologies sont décrites : des adhérences fibreuses ou une infection sur le trajet
du testicule lors de sa migration (memon 1983). Si les deux testicules sont atteints, I’animal est
stérile .En effet, la température élevée dans la cavité abdominale (5°c au-dessus de celle du
scrotum) empéche le développement normal des tubes séminiferes et le déroulement normal de
la spermatogénése .En revanche ; la synthése hormonale n’est pas perturbée et les animaux

présentent des caracteres sexuels secondaires males et une libido normale.

11.1.3 Symptdmes :

- Le scrotum est vide ou de trés petite taille (un seul testicule).

- Le(s) testicule(s) non descendu(s) peut (vent) se trouver dans le canal inguinal ou bien entre le
rein et I’anneau inguinal. La localisation abdominale est plus fréquente, la monorchidie
représente 2/3 des cas et la cryptorchidie le dernier tiers.

- Les animaux cryptorchides sont infertiles. Les monorchides peuvent conserver une certaine
fertilité (testicule scrotal). L’¢&jaculat est azoospermique ou oligospermique.

- Les animaux conservent leur comportement sexuel (le taux de testostérone n’est pas modifi¢
par la cryptorchidie)

- Le taux sanguin en LH est 3 fois plus élevé chez les cryptorchidies que chez les individus

normaux.
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11.1.4 Lésions :

- La température corporelle occasionne une disparition de la spermatogenése dans le testicule

intra abdominal.

- La croissance testiculaire est retardée par la cryptorchidie. Le ou les testicules mesurent environ
1/10° de la taille de testicules normaux et leur consistance est en général plus ferme.
L’¢épididyme est lui aussi réduit en taille (diamétre égal a 2/3 d’un épididyme normal), cependant
sa proportion par rapport au testicule ipsilatéral est augmentée (chez un individu normal, le poids
de I’épididyme correspond a 18% poids du testicule, chez le cryptorchidie, la proportion est
30%).

- Les tubes séminiferes sont dégénérés, avec un diameétre divisé par trois et une absence de
spermatogénese. Les cellules germinales sont inexistantes ou en tres faible nombre, ces derniéres
ne présentant pas de différentiation au-dela du stade de spermatogonie, et peuvent parfois
contenir des vacuoles dans leur cytoplasme. L’aspect des cellules de Sertoli varient d’un individu
a I’autre et d’un tube séminifére a I’autre : aspect normal, aspect de cellules de Sertoli pré pubere
(méme chez des individus sexuellement mature), hypertrophie. Des signes de fibrose
apparaissent dans le tissu interstitiel. Les cellules de Leydig ne présentent aucune anomalie, elles
produisent donc normalement les hormones males d’ou la conservation de la libido et le maintien
des caracteres sexuels secondaires du méle.

-L’épididyme est histologiqguement normal mais ne contient aucun spermatozoide.

11.1.5 Diagnostic :

- La palpation du scrotum suffit a identifier I’individu atteint.
- Le diagnostic peut se faire dés la naissance car chez les petits ruminants la descente testiculaire

se fait tres tot (80j de gestation).

11.1.6 Conduite a tenir :

- La conservation des animaux monorchides est fortement déconseillée, du fait du caractere
héréditaire de la maladie.

- L’orchidopexie est envisageable et permet de récupérer dans une certaine mesure la fonction du
ou des testicules cryptorchidies. Cependant le caractére héréditaire de la pathologie pose de
nouveau probléme.

- La castration chez les animaux de compagnie est recommandée.
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11.2 Hypoplasie ou aplasie testiculaire :
11.2.1 Définition :

Elle est définie comme 1’absence ou I’insuffisance de développement anatomique ou
fonctionnel des testicules. Sa fréquence est de 14% chez les béliers dans les études réalisées en
Australie (watt1978, Tarigan et al. 1990).

11.2.2 Etiologie :
L’hypoplasie parait bien constitutionnelle et héréditaire et elle reléve de 1’action d’un

gene Recessif a «pénétrance incomplete» (LOGUE, D 1986)

L’action de ce géne récessif pourrait s’exercer soit au niveau hypoplasie provoquant une
sécrétion insuffisante de FSH et des lors une hypoplasie testiculaire secondaire a ce trouble
hypophysaire, soit directement au niveau testiculaire, le facteur génétique semble étre le seul a
’origine de I’hypoplasie (LOGUE ,1986).

11.2.3 Symptdmes :

- Toutes les classes d’ages peuvent étre touchées, avec une augmentation de la prévalence chez
les animaux agés.

- Cette maladie se caractérise par la réduction de la taille des testicules souvent unilatérale.

- instinct sexuel parfois conservé.

- tubes séminiferes : circonférence réguliére (irréguliére en cas de dégénérescence).

Normal |Hypoplasie

Diamétre testiculaire (moyenne

) 6,3 3,9

circonférence scrotale

29,7 21,6
(moyenne cm)

Tableau 1: Mesures chez le mouton (Galloway and al 1992).

- concentration spermatique diminuée et nombreuses formes anormales.
-Concernant la semence, en cas d’une hypoplasie bilatérale, le sperme est généralement aqueux,
de volume réduit avec une asthénosperemie et oligospermie voir méme une azoospermie. Les

anomalies spermatiques sont fréquentes au niveau céphalique et 1’¢jaculat contient beaucoup de
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cellules épithéliales a noyaux pycnotiques. Cependant, lors d’une hypoplasie unilatérale, le

spermogramme est de qualité normale .

11.2.4 Lésions :

Elle est majoritairement bilatérale mais on peut rencontrer des hypoplasies unilatérales,

elles semblent se situer préférentiellement a droite.

La queue de I’épididyme ipsilatérale est souvent plus petite, plus ferme que la normale.

Dans les cas les plus avancés, a I’histologie, I’intégralité des tubes séminifeéres n’est
composée que de cellules de Sertoli. Dans des cas intermédiaires, des zones avec une fonction de
spermatogenése conservée s’intercalent avec des tubes séminiféres non fonctionnels, trés souvent
dans ces cas la différence de taille avec un testicule normal est minime. Le tissu interstitiel et les
cellules de Leydig sont normaux dans tous les cas. Les tubes séminiferes ont un diametre

inférieur a la normale.

11.2.5 Diagnostic :

La palpation scrotale permet d’identifier un testicule de petite taille.

11.2.6 Examens complémentaires :

La taille du testicule, seule ne permet pas de conclure, il faut pour aboutir au diagnostic
un examen de la semence et un examen histologique du parenchyme testiculaire. Chez les
animaux atteints d’hypoplasie testiculaire, les taux sanguins d’hormone lutéinisante (LH) et
I’hormone de stimulation folliculaire (FSH) sont respectivement une trentaine et une dizaine de

fois supérieures a la normale.

11.2.7 Conduite a tenir :

Il est recommandé de ne pas conserver I’animal pour la reproduction. Les résultats de

fertilité du troupeau risquent d’étre moins bons.

La descendance des animaux a hypoplasie ne doit pas étre conservée a cause du caractére

potentiellement héréditaire de la maladie.
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Photos04 : Un cas de monorchidie et cryptorchidie unilatérale inguinale chez un bélier
(C.Francois 2008)

Photos05 :Hypoplasie testiculaire bilatérale et unilatérale chez un bélier (c.Francois 2008)
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11.3 la dégénérescence ou atrophie testiculaire :
11.3.1 Définition :

C’est une atrophie du testicule associ¢e a une diminution de la fertilité. Elle peut étre uni
ou bilatérale, temporaire ou permanente. En Australie, L’incidence de cette pathologie est de

13% chez le bélier (Watt 1978, Tarigan et al. 1990).

11.3.2 Etiologie :
Elle est le résultat de la dégénérescence du parenchyme testiculaire.

Cette dégénérescence peut étre occasionnée par une maladie systémique, des anomalies
scrotales ou circulatoires. Il est important que la température scrotale soit inférieure de 5°C a la

température de 1’animal.

Une varicocele peut entrainer une dégénérescence du parenchyme testiculaire par une
probable interférence dans les échanges gazeux et métaboliques entre les cellules du parenchyme
et le flux circulatoire. Lors d’atteinte circulatoire les échanges caloriques sont minimes, la

chaleur ayant pour impact une diminution de la production de spermatozoides.

Les orchites ou épididymites peuvent aussi aboutir a une dégénérescence puis une

atrophie testiculaire.

Chez certaines races de moutons, la laine peut étre un facteur favorisant. La présence de
laine sur le scrotum en été peut suffire a produire une température trop élevée pour que la

spermatogenese se déroule normalement.

La gale (Chorioptes ovis chez les ovins, C. caprae chez les caprins et C. bovis chez ces
deux espéces) augmente la température scrotale suffisamment pour causer une dégénérescence

testiculaire.

Les traumas sont aussi des causes fréquente de dégénerescence (ex : tonte du scrotum).
Les hernies inguinales ou scrotales par la descente d’organes « chauds » occasionnent une

élévation de la température testiculaire.

De méme que lors d’hypoplasie, une sévere malnutrition peut étre a 1’origine de

dégénérescence des tubes seminiferes.
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11.3.3 Symptdémes :

A la palpation, le testicule présente une consistance diminuée (testicule plus ferme ou
quelque fois plus mou.) Qui peut s’accompagner d’une réduction de taille. Au stade chronique, le

testicule s’atrophie, devient fibreux voire calcifié et sa consistance augmente.

Lors de dégénérescence testiculaire, le volume de I’éjaculat est maintenu mais le sperme

est de mauvaise qualité :

Diminution du nombre de spermatozoides vivants (L’oligospermie voir I’azoospermie

sont de regle).
Diminution de la mobilité des spermatozoides.

Augmentation des anomalies structurales sur les spermatozoides (I’augmentation du pourcentage

de formes anormales en particulier de la téte et de la piéce intermédiaire du spermatozoide).

11.3.4 Lésions :

Elle est souvent bilatérale. Les testicules sont plus petits que la normale, plus étirés aussi.

A T’histologie, on note souvent des foyers de calcinose obstruant la lumicre de certains tubes
séminifeéres, ces derniers ayant perdu tout épithélium germinal. D’autres tubes sont bordés d’une
seule couche d’épithélium germinal. D’autres encore présentent des amas de cellules germinales
dans leur lumiere. Enfin les plus atteints sont exempts de ces cellules et présentent une substance
intraluminale éosinophile. Le tissu interstitiel est considérablement réduit et riche en fibroblastes,
cependant les cellules de Leydig sont normales. D’autres tubes ne présentent aucune Iésion et
poursuivent une spermatogénése normale. Dans les cas trés avancés ces derniers tendent a

disparaitre complétement.

11.3.5 Diagnostic :

Le diagnostic est avant tout clinique : on recherche une diminution de taille et / ou une

modification de la consistance du testicule.

11.3.6 Examen complémentaire :

A T’échographie, les calcifications intratubulaires sont mises en évidence sous forme de
foyers hyperéchogenes dans le parenchyme testiculaire. La baisse de qualité de I’¢jaculat n’est
souvent perceptible que lorsque la dégénérescence concerne un grand nombre de tubes

séminiferes.
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11.3.7 Traitement :

Le traitement sera si possible étiologique. Il visera également & réduire les effets de
I’inflammation. La castration unilatérale doit parfois €tre envisagée. Les traitements hormonaux
sont le plus souvent sans effet. Si elle fait suite a une orchite, la dégénérescence testiculaire sera
traitée au moyen d’antibiotiques a large spectre, anti-inflammatoires non stéroidiens, de repos

sexuel, d’hydrothérapie voire de castration unilatérale.

11.3.8 Diagnostic différenciel :

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

- Il faut tenir compte de I’influence de la saison sur la taille des testicules. Hors saison de
reproduction, les petits ruminants voient leur circonférence scrotale (et donc la taille de leurs

testicules) diminuer.

Hypoplasie Dégénérescence

tubes séminiféres a contours [Tubes séminiféres a contours
réguliers irréguliers

Déficit en cellules de Sertoli et

Présence réguliere de cellules
collapsus des tubes

de Sertoli dans les tubes

séminiféres
Lamina basale réguliére et Lamina basale épaisse et
épaisse irréguliére
Absence de cellules Inflammation du tissu
inflammatoires interstitiel.

Présence de lipofuscine dans

Absence de lipofuscine
P les cellules des tubes

Tableau 2 : comparaison hypoplasie et dégénérescence testiculaire.

11.4 orchite et périorchite :
11.4.1 Définition :

L’orchite peut varier d’une simple inflammation du testicule a une destruction
Suppurative et nécrotique de 1’organe. Elle peut étre aigué ou chronique, unilatérale ou

bilatérale. Les orchites touchent environ 6% des béliers.
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11.4.2 Etiologie :

- L’infection peut venir initialement du testicule ou bien avoir été transmise par voie

hématogene ; I’origine peut aussi étre une infection de 1’épididyme.

- D’autres facteurs comme les traumatismes peuvent favoriser I’apparition d’orchites.

- Les responsables principaux des orchites peuvent étre classés en 3 grandes catégories : 1- les
brucelles, 2- les Pasteurellaceae (genres Haemophilus, Pasteurella et Actinobacillus), et 3- les
bactéries du genre Arcanobacterium (JENSEN, 1983).

- Les agents pathogenes isolés sont :

-Brucella ovis chez les ovins.

-Brucella melitensis chez les caprins et les ovins.

- Actinobacillus seminis, bactérie commensale des muqueuses buccale, nasale, prénuptiale et
pénienne des ovins prépuberes.

- Arcanobacterium pyogenes (=Corynebacterium pyogenes), bactérie commensale de la peau du
scrotum et de la cavité préputiale d’individus sains.

-Mycoplasmes.

-Toutes les bactéries impliquant une épididymite peuvent étre a I’origine d’une orchite.

11.4.3 Transmission :

- La voie vénérienne est fortement suspectée notamment dans des rapports homosexuels entre
males.

- Pour Actinobacillus seminis, on suspecte 1’invasion de 1’épididyme et du testicule par voie
ascendante a partir de la muqueuse préputiale chez les males prépubéeres. Un stress ou 1’action
des hormones sexuelles sur la muqueuse a la puberté pourraient étre les facteurs déclenchants de
la maladie. Cependant I’intervention de la bactérie dans d’autres parties de 1’organisme
(arthrites, septicémies...) pourrait expliquer une propagation par voie hématogene. Il en est de
méme pour Histophilus somni.

- Burkholderia pseudomallei intégrerait le testicule par le biais d’un trauma, de méme pour
Arcanobacterium pyogenes.

-Brucella ovis semble gagner la sphere génitale par voie hématogene.
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11.4.4 Symptdmes :

- Les orchites semblent plus souvent unilatérales et impliquent fréquemment 1I’épididyme (orchi-
épididymite).

- Dans la phase aigug, le testicule est inflammé, chaud, augmenté de volume jusqu’a 5 fois et tres
douloureux. Des hygromas des enveloppes testiculaires peuvent étre observés chez certains
individus.

- Dans la phase chronique, le testicule adhére a la tunique et au scrotum, il devient fibrotique et
induré.

- On peut observer des boiteries chez certains animaux causees par la douleur testiculaire. Cette
derniére peut aussi engendrer une baisse de libido.

- L’animal devient peu a peu infertile.

11.4.5 Lésions :

- Le testicule controlatéral présente souvent une dégénérescence de son tissu a cause de la

chaleur occasionnée par I’infection de 1’autre gonade.

- Dans la phase aigué, des infiltrats neutrophiles sont visibles dans le parenchyme testiculaire
(tubes séminiféres et tissu interstitiel), ainsi qu’une dilatation des vaisseaux irrigant la gonade.

- Dans la phase chronique, des zones de nécroses sont clairement visibles plus ou moins
accompagnées de fibrose. Il n’est pas rare non plus de rencontrer des foyers purulents et

encapsulés.

11.4.6 Diagnostic :

Diagnostique se base sur les signes généraux et locaux et sur I’examen de sperme au
point de vue morphologique, bactériologique, sérologique et biochimique. La spermo et le sero
agglutination sont particulierement recommandées pour la mise en évidence de 1’infection
brucellique. Le pronostic est grave car il est rare que testicule puisse se régénérer et récupérer
son activité fonctionnelle. Le tissu testiculaire

Peut passer a 1’abcédation ou a la nécrose lors de traumatisme grave ou d’inflammation
trés violente. L’appétit sexuel peut cependant réapparaitre et la fertilité se rétablir aprés 2 a 3
mois lors d’atteinte subaigu€. Douleur a la palpation, scrotum augmenté de volume, asymétrie

scrotale, adhérence entre testicule et enveloppes.
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B. GARIN BAS

Photos06 : Orchite purulente. PhotosQ7 : orchite brucellique ovin, (B.Garin

Bastuji, Afssa Maisons alfort).

Photos08 : Granulome spermatique bilatéral (Service de pathologie de la reproduction ENVA
2012)
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11.5 le granulome spermatique :
11.5.1 Définition :

- Un granulome spermatique correspond a une extravasion de sperme dans I’interstitium du

testicule ou de 1’épididyme.
- Il fait souvent suite a un spermatocéle qui est une collection de spermatozoides dans un canal

épididymaire dilate.

11.5.2 Etiologie :

- La cause directe est I’obstruction compléte d’un ou plusieurs canaux efférents constituant
I’épididyme.

- Cette obstruction peut avoir plusieurs origines :

Infectieuse : suite a une épididymite (Brucella ovis, Actinobacillus seminis, Corynebacterium
pseudotuberculosis, Histophilus somni) Lors de formation de spermatocéle préalable.

-1l s’agit de la complication la plus fréquente apres une vasectomie

11.5.3 Symptdémes :

- Certains individus deviennent stériles (atteinte bilatérale) d’autres sont moins performants pour
remplir les femelles (diminution de la quantité de sperme et/ou de spermatozoides) tout en
conservant une libido normale.

- Dans des stades avancés le testicule ipsilatéral peut s’atrophier.

- Le granulome peut étre palpable suivant sa taille et sa localisation.

11.5.4 Lésions :

- La stase du sperme et la pression en amont du granulome peuvent occasionner une

dégénérescence du parenchyme testiculaire (dans 88,9% des cas ovins (Karaca et al, 1999).

- La qualité du sperme est altérée avant que des changements n’apparaissent cliniquement en
regard de I’épididyme. Le nombre de spermatozoides dont la téte est séparé ainsi que le nombre
de cellules germinales épithéliales augmentent.

- Les lésions au niveau de la queue de I’épididyme, semblent étre plus fréquemment de surface

lisse et de forme ronde.

11.5.5 Diagnostic :

- Lors d’atteinte de I’épididyme, on peut palper une masse ferme, plus ou moins douloureuse au
niveau de la téte ou de la queue de 1’épididyme.
- Ces lésions ne sont pas palpables lorsqu’elles ont un diametre inférieur a 10 mm ou lorsqu’elles

se situent dans le parenchyme testiculaire.
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11.5.6 Traitement :

- Aucun traitement n’est envisageable.

11.6 la néoplasie testiculaire :

Les tumeurs de I’appareil génital sont rares chez les petits ruminants (moins de 1% chez
le bélier et 0.2% chez le bouc en Australie (watt 1978, Tarigan et al 1990) Il existe deux types
principaux de tumeurs .La séminome est une tumeur des spermatogonies, qui peut étre bénigne
ou maligne, uni ou bilatérale. A la palpation, le testicule est plus petit et plus ferme. A la coupe,
on note une grande quantité de tissus fibreux et un parenchyme marron foncé .A I’histologie,
dans les premiers stades, seuls les tubes séminiféres sont concernés par I’infiltration tumorale,
puis les cellules tumorales envahissent le tissu interstitiel et finissent par gagner la

vascularisation veineuse et lymphatique dans les stades les plus avancés (Memon 1983).

I11. Les pathologies de I’épididyme :

111.1 Epididymite contagieuse du bélier a Brucella ovis :
111.1.1 Définition :

C’est une maladie infecticuse contagieuse des ovins due a Brucella ovis, elle se

caractérise par l'évolution, chez le bélier, d'une inflammation chronique de I'épididyme
aboutissant a une baisse importante de la fertilité.

Cette affection a été décrite pour la premiére fois en Nouvelle-Zélande et en Australie dans le
début des années50 et est maintenant présente dans les élevages ovins de nombreux pays, de

facon plus ou moins importante (OIE, 2013).

111.1.2 Etiologie :
Cette maladie n'est pas causée par diverses souches d'une seule bactérie, mais par deux

bactéries différentes causant des symptémes presque identiques chez les béliers. les bactéries
principales en jeu sont Brucella ovis et Actinobacillus seminis (Dolley, 1982). Ces bactéries
causent une inflammation des testicules et de I’épididyme. L’épididyme peut étre €galement
d’origine externe et faire suite a un traumatisme. Elle peut aussi se produire par continuité de
tissus a partir du parenchyme testiculaire ou des vésicules séminales ou encore se produire par

voie interne endogeéne.
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111.1.3 Transmission :

La transmission se fait par contacts directs, lorsque le bélier renifle I’urine d’un autre
animal contaminé ou lors de rapports homosexuels. Elle peut aussi avoir lieu de Maniere
indirecte, si les béliers ont sailli les mémes brebis pendant la saison sexuelle (RIDLER and
WEST, 2011). Aprées une phase de multiplication locorégionale d'une dizaine de jours, le stade
de bactériemie permet la généralisation de l'infection (localisation splénique, ganglionnaire,
rénale...). Il y a enfin localisation génitale (vésicules séminales, ampoules, testicules, queue et

plus rarement téte de I'épididyme).

111.1.4 Symptdémes :

-La forme la plus courante est subclinique, les épididymites cliniques ne sont que des cas un peu
particuliers. Ce sont ces individus atteints de la forme subclinique qui permettent alors la

propagation de la maladie.

- Une phase d’inflammation aigu€ peut apparaitre bien qu’elle soit rarement rencontrée.

-Elle se limite bien souvent a une baisse de la qualité du sperme et donc une diminution de la
fertilité.

-On observe alors un ccdéme du scrotum et de son contenu, la douleur occasionnée mene bien
souvent, I’animal a boiter.

-Certains béliers présentent une hyperthermie et un abattement transitoires.

-La phase chronique est plus courante. Elle peut étre secondaire a la précédente ou primitive.

Le sertolinome est une tumeur des cellules de Sertoli. Elle se manifeste sous la forme d’un
nodule de consistance ferme et de couleur créeme dans le parenchyme du testicule.
Histologiquement, une importance nécrose de coagulation est observée au niveau de la tumeur
(Memon 1983).

-La palpation de I’épididyme peut laisser apparaitre un tres léger épaississement associé a un
testicule normal jusqu’a la sensation d’un épididyme trés dur plus large qu’un testicule et une
atrophie testiculaire associée.

-Les atteintes unilatérales semblent plus courantes d’une atteinte des deux épididymes. De méme

la queue de I’épididyme est plus fréquemment touchée (€largie) que la téte.

Les animaux conservent une libido normale. L'apparition des lésions est précédée d'une

dégénérescence séminale et d'une baisse de la fécondité.
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111.1.5 Lésions :
Les lésions sont principalement marquées dans la phase chronique. Elles apparaissent le

plus souvent au niveau de la queue de 1’épididyme, parfois ailleurs, sous forme d’une induration

progressive de cette derniere.

Les abces sont assez peu courants et souvent dus & une contamination secondaire. Par
contre il n’est pas rare d’observer des spermatocéles et des granulomes spermatiques. La tunique
vaginale adhére au testicule, a 1’épididyme ou aux deux, des granulomes peuvent étre retrouves
avec des décharges purulentes, de la fibrose et parfois des foyers de minéralisation a la surface
de I’épididyme. Les cellules épithéliales des tubes séminiféres présentent une dégénérescence
vacuolaire. Une atrophie, par dégénérescence est notée au niveau des testicules. Cette derniére
est souvent due a une oblitération du corps de 1’épididyme. Les vésicules séminales peuvent étre

fermes et élargies.

Des anomalies de la queue (queue tordue, enroulée) et des tétes détachées sont courantes.
Les anomalies de la téte ne semblent pas en nombre supérieur par rapport aux animaux sains. On
trouve aussi de nombreux polynucléaires neutrophiles dans la semence. Les deux épididymes

sont touchés, le sperme peut ne contenir aucun spermatozoide.

111.1.6 Diagnostic clinique :

La maladie ne semble toucher que les animaux matures sexuellement, cependant lors de
mise en commun des males vierges et des autres, des cas de 1’épididymite contagieuse sont
avérés sur des jeunes de moins de 2ans.Le diagnostic d’épididymite peut étre fait par palpation
des épididymes et des testicules, cependant seuls 50% des males infectés sont atteints
cliniquement. En mettant en évidence des modifications de la forme, de la taille et de la

consistance de ces organes.

1V. Les pathologies des glandes annexes :

1.1 Pathologies des vésicules séminales :
1V.1.1Vésiculite :

C’est une inflammation des vésicules séminales, deux types prédominent : une forme

chronique, caractérisée par une augmentation de taille, une fibrose importante et une perte de
lobulation de 1’organe et une forme dégénérative avec une diminution possible de tailler et une

perte de consistance de la vésicule.
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Chez les petits ruminants, cette pathologie est moins fréquente. Son origine est
infectieuse. Les agents pathogenes les plus fréquemment isolés sont : Brucella melitensis,
Actinobacillus Seminis et des bacilles gram négatifs.

La libido de I’individu reste normale mais s’accompagne d’une baisse de fertilité qui
semble étre due a la mort des spermatozoides directement occasionnée par la vésiculite selon un

processus méconnu.

1.2 Pathologies des glandes bulbo urétrales :

1V.2.1 Hypertrophie (hyperplasie) et kystes des glandes bulbo- urétrales :

Chez les ovins on voit plus souvent une hyperplasie globale des glandes. Il s’agit d’une
pathologie visible chez les moutons (et non les béliers) qui consomment des plantes a teneur
importante en cestrogénes. Les kystes ont des tailles variables pouvant aller de 2mm a 12mm de
diametre, Dans les cas d’hyperplasie, les individus peuvent perdre de I’état, ’hypertrophie

pouvant entrainer une obstruction de I’urétre pouvant conduire a la mort.

V. Pathologies des vois spermatiques, du pénis et du prépuce :

V. 1Varicocéle :

Un défaut de drainage veineux au milieu du cordon spermatique provoque une dilatation
locale des vaisseaux, appelée varicocele. Sa fréquence est de 2% chez les béliers en Australie
(watt 1978).On note tout d’abord , une tuméfaction de la partie dorsale du plexus
pampiniforme ,qui augmente progressivement de volume jusqu'a atteindre 15 a 18 cm et s’étend
le long du cordon spermatique ; Une thrombose des veines intra-testiculaires est fréquente
.L’origine est mal connue : on suspecte une augmentation de la pression sanguine associée a une
fragilité de la paroi des vaisseaux du plexus pampiniforme .A un stade avancé ,cette pathologie
est extrémement douloureuse du fait de la compression des nerfs .Elle handicape énormément
I’animal qui refuse de se déplacer et encore plus de saillir. La qualité spermatique est tres
affectée : diminution du nombre de spermatozoides mobiles et de leur motilité individuelle,
augmentation du pourcentage de spermatozoides anormaux .Aucun traitement n’est efficace, la

réforme est a préconiser (Memon 1983).

V. 2 Balanoposthite :

La posthite est une inflammation du pénis et la balanite est une inflammation de la
muqueuse préputiale. La balanoposthite atteint a la fois le pénis et le prépuce .Elles peuvent étre
provoquées par une association entre un régime alimentaire trop riche en azote (18% ou plus de

la ration ) et une bactérie Corynebacterium renale .L’urée , contenue alors en grande quantité
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dans 'urine (>4%), est hydrolysée en ammoniac par la bactérie et irrite la muqueuse préputiale

.Les symptdmes sont de croutes et des ulcéres de la peau et de la muqueuse .L’inflammation

provoque , & moyen terme ,le rétrécissement ou la sténose de I’orifice du prépuce (Memon

1983).

Photos09 : Epididymite jeune (CEVA santé Photos10 : Epididymite unilatérale(C.francois)
animale 2004).

Photos11 : Posthite chez le bélier Photos12 : Balanoposthite chez le bélier(J.M.Gourreau)

(C.Francois)
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V. 3Lephimosis :

C’est une incapacité du pénis a « sortir » du fourreau en raison d’un rétrécissement de

I’orifice préputial ou consécutivement a la présence d’adhérences dans la région de I’inflexion
sigmoide .Un traumatisme ou une infection sont souvent a I’origine de cette pathologie .Chez les
jeunes animaux pubéres, une origine congénitale peut étre envisagée (Mickelsen et Memon
1997, Memon1983).

V. 4L e paraphimosis :

C’est I’incapacité du pénis a réintégré le fourreau du fait d’un cedéme, d’une tuméfaction
et /ou d’une balanoposthite. La striction, si elle n’est pas traitée rapidement, entraine une nécrose

du gland par ischémie (Mickelsen et Memon 1997, Memon1983).
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Matériel et méthodes.
. Matériel :

1.1 Les mensurations testiculaires :

1.1.1la circonférence scrotale :

La mesure de la circonférence scrotale est un examen facile a réaliser et est corrélée au
poids testiculaire (Philizot, 2005) et donc a la production de sperme (Kimberling et al. 1997).
Elle consiste & mesurer la plus grande circonférence au métre ruban aprées avoir pris soin de faire
descendre manuellement les testicules dans le fond du scrotum. Cette mesure est répétable :en
effet, la variance d’une mesure individuelle dépend essentiellement du sujet et peu de 1’opérateur
(Philizot, 2005).la circonférence scrotale est un moyen d’estimer la production de
spermatozoides. En effet, il existe une corrélation positive et assez élevée entre la circonférence
scrotale et la quantité journaliére de sperme produit.

La mesure de la circonférence scrotale chez le bélier a permis d’établir certaines valeurs
seuils (Tableau 3) permettant de classer les béliers en fonction de leur potentiel reproducteur. La
circonférence scrotale d’un bélier de moins d’un an est considérée comme satisfaisante a partir
de 30 cm. Ce seuil passe a 33 cm pour les béliers de plus d’un an. Ces recommandations sont
valables pour une mesure effectuée pendant la saison de reproduction mais avant la lutte, ¢’est-a-

dire quand les testicules présentent leur taille maximale.

Tres bon Bon Moyen Insuffisant
Beliers < 1 an > 36 30-35 27-29 < 26
Béliers > 1 an =40 33-39 30 -32 <29

Tableau 3 : Classement du potentiel reproducteur du bélier en fonction des seuils de
circonférence scrotale (en centimetres) (d’aprés Van Metre, 2012).

La circonférence scrotale varie en fonction :

- de I’age, la vitesse de croissance du scrotum étant particulierement élevée autour de la

Puberté (Philizot, 2005).

- de la saison (Mickelsen et al. 1982), en jours longs, la circonférence scrotale peut diminuer de 2
a 3 cm (Kimberling et al. 1997).

- de la race (Soderquist et al. 2006).

- du poids vif et de 1’état d’engraissement. En effet, un engraissement excessif des animaux
augmente la circonférence scrotale et peut conduire a une surestimation de la taille testiculaire
(Philizot, 2005).
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La mesure de la circonférence scrotale est donc un examen utile pour la détermination du
potentiel reproducteur du bélier mais elle posséde cependant certaines limites, notamment lors
d’affections siégeant sur les testicules et le scrotum.la circonférence scrotale (photo 13) a été
estimée a I’aide d’un ruban métrique a usage zootechnique (model Rondo®, Kruuse cat no:
240589, Switzerland).

1.1.2 La lonqueur testiculaire des deux gonades :

Il est mesurée du pdle supérieur au pole inférieur du pble supérieur au pble inférieur du
testicule (la dépréssion qui sépare le testicule de la que de 1’épididyme)( Toe et al ;2000 ;

jiménez-severiano et al ; 2010) (photos 14) .

1.1.3 Les diamétres antéropostérieurs des testicules droit et gauche :

IIs sont mesurés au niveau des plus grands diametres (Shrestha et al., 1983; Toe et

al ;2000 ; jiménez-severiano et al ; 2010) (photos 15).

1.1.4 Les diamétres des queues des épididymes droit et gauche :

Il sont mesurés apres avoir poussé les testicules dans le scrotum de telle sorte que les
queues soient saillantes (Toe et al ; 2000) ( photos 16).
La longueur testiculaire, le diameétre testiculaire et le diametre de la queue de I'épididyme sont

mesurés a I’aide d’un pied a coulisse de 20 cm % 0,02 (photos 14, 15 et 16) .
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QS BOUSSENA ©S. BOUSSENA

Photo 13: Utilisation du ruban métrique pour Photo 14: Pied a coulisse utilisé pour mesurer

Mesurer la circonférence scrotale La longueur testiculaire.

©S. BOUSSENA

Photo 15: Pied a coulisse utilisé pour mesurer Photo 16: Mensuration du diametre de la

Le diametre testiculaire. Queue de I’épididyme.
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1.1.5 Mesure du volume testiculaire par palpation comparative avec un orchidometre :

(Figure 16). Les males ayant les plus gros testicules sont ceux susceptibles de produire le
plus de semence par €jaculat et par semaine, cette mesure est surtout utile pour la contre-saison

s'il s'agit de races saisonnées.

Figure 16 : Mesure du volume testiculaire a l'aide d'un orchidometre: (a) orchidométre (b)

palper comparatif.

1. Méthodes : (I’examen du male)

11.1 Un examen général :

Pour apprécier les aptitudes physiologiques, I'état des réserves corporelles (par palpation
lombaire), la conformation, avec une attention particuliere a la posture du bélier et aux
problémes de I'appareil locomoteur postérieur, et I'aspect de la toison. L’examen général du
bélier commence par la notation de son état corporel (suivant 1’échelle classique a 5 points de
Russel, 1984). Dans 1’idéal, ils doivent avoir une note d’état corporel (NEC) de 3,5 — 4 (Boundy,
1992 ; Gouletsou, 2010).

La maigreur, bien qu’étant un signe clinique non spécifique, doit faire suspecter une
affection chronique pouvant altérer la fertilité. La sous-alimentation (c’est-a-dire une
alimentation qui ne permet pas de couvrir les besoins d’entretien et qui se traduit sur I’animal par
une NEC inférieure a 3) induit une réduction du volume testiculaire (Thwaites, 1995). Or, celui-

ci est fortement corrélé au périmétre scrotal et a la fertilité du bélier.
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L’obésit¢é ou la suralimentation (NEC > 4) est ¢galement préjudiciable a la
spermatogenese. Néanmoins, elle est plutdt rare en élevage, car les béliers sont fréquemment
négligés en dehors des périodes de lutte. Sur les foires, les vendeurs ont tendance a les
suralimenter avant la vente, afin qu’ils « présentent mieux ». Une fois en ferme, ces béliers

reperdent leur état.

Au niveau de la téte, la présence de lésions traumatiques doit faire chercher des signes de
douleur pouvant étre dus a une fracture du crane ou d’une vertébre cervicale suite a un combat.
Ces dernieres pourraient également héberger des myiases. L’intégrité de la cavité buccale doit
étre vérifiée, car une douleur dentaire risque de diminuer la libido du bélier. Par ailleurs,
I’absence de dents peut perturber la prise alimentaire et donc entrainer une sous-alimentation.

Enfin, I’absence de jetage nasal et oculaire est vérifice.

Concernant le tronc, le poitrail est observé afin de vérifier I’absence de lésions. Avec les
problémes de pieds, ce sont les anomalies les plus fréquemment retrouvées lors de I’examen des
béliers (Fthenakis, 2001). S’il y en a, elles doivent &tre soignées rapidement, car elles peuvent
s’étendre aux Cartilages du sternum et une fois surinfectées, elles répondent mal aux traitements
antibiotiques (Fthenakis, 2001). Elles sont également réputées pour étre tres douloureuses, ce qui
réfréne la libido des béliers (Fthenakis, 2001).

La toison est également examinée, en particulier pour vérifier I’absence de myiase ou de

gale.

Une attention particuliére est portée aux membres. En effet, les boiteries du pied sont
fréquentes chez les ovins (Fthenakis, 2001 ; Aitken, 2007 ; Scott, 2007) et leurs conséquences
néfastes sur la fertilité du troupeau ne sont plus a démontrer. La douleur podale réduit la libido
des béliers, qui préférent soulager leurs pieds en restant couchés, plutot que de s’accoupler avec
des brebis en chaleur (Eze, 2002 ; Gouletsou, 2010). Ces boiteries peuvent étre d’origine
infectieuse (piétin ou dermatite interdigitée contagieuse) ou non (granulome ou fibrome localisé
dans I’espace interdigité des béliers lourds, également appelé¢ dermatite verruqueuse, dii a une

sollicitation excessive du sinus biflexe).

11.2 Un examen génital :

Qui se limite a l'inspection et a la palpation des parties externes et facilement accessibles
du tractus génital, Une notation des testicules et epididymes permet d'appreécier leur état sanitaire
et fonctionnel. A la palpation, la fermeté et la souplesse des testicules sont chacune notées de 1 a

5 (de trés fermes a tres mou, et de trés souples a trés flasques).
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La taille, la fermeté et la souplesse des epididymes sont notées de 1 a 3. Le prépuce et le
pénis sont également examineés (état des muqueuses, mobilité etc.).

Cet examen se réalisera dans un endroit calme, bien éclairé voire chauffé.

II 2.1 I.’examen du scrotum :

Il a pour but de vérifier la conformation du scrotum, la consistance et la mobilité de son
contenu et son volume. Pour ce faire, le praticien se placera derriére ou a co6té de I’animal. Le
scrotum sera abordé progressivement pour habituer I’animal a la présence de la main et éviter
une rétraction réflexe des testicules dans le scrotum. Lors de 1’observation du scrotum, des
signes de morsures de chiens et de dermatose parasitaire (gale chorioptique) ou bactérienne
(dermatophilose) seront principalement recherchés. Cette observation permet surtout de détecter
des anomalies du scrotum (comme des abces, des blessures récentes ou en cours d’évolution ou
de I’hyperkératose) et des modifications importantes du volume des testicules ou des
épididymes. L’absence de cicatrice de vasectomie, notamment lors d’achats, est également

veérifiée. La peau du scrotum doit étre fine et non adhérente aux testicules.

II 2 .2 I.’examen du contenu scrotale :

Les testicules et les épididymes sont palpés en méme temps et comparés entre eux, a la
palpation, les testicules sont fermes, mobiles, non douloureux, et élastiques, de méme taille et
moins chaud que le reste du corps du bélier. Ils ne doivent pas adhérer a la peau du scrotum. Une
hypertrophie ou une atrophie, une perte de symétrie ou de consistance peuvent étre a 1’origine
d’une diminution de la fertilité. Des zones d’induration, un testicule plus gros que la normale, la
présence de zones de chaleur, ou encore de douleur peuvent étre le signe d’une orchite. Sur les
béliers de renouvellement, cette palpation permet également 1’occasion de voir si les deux
testicules sont en place.

Les épididymes sont palpés sur toute leur longueur (téte, corps et queue). Ils doivent étre
fermes et lisses. La 1ésion la plus fréquemment retrouvée sur 1’épididyme est une modification de
sa taille consécutive a une inflammation ou a une fibrose (Kimberling et al. 1997).Enfin, cette

palpation permet également de vérifier I’absence d’hernies inguinales.

I11. Méthodes de récolte du sperme :

La récolte du sperme constitue la premicre opération de ’examen du sperme. Il existe

deux méthodes pour récolter la semence chez le bélier.
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I111.1 Le vagin artificiel :

Le type de vagin artificiel est comparable a celui utilisé chez le taureau mais est de
dimensions plus réduites. Sa température doit se situer entre 41 et 44°C. L’animal de monte peut
étre une brebis en chaleurs ou non, un bélier ou une brebis traitée aux cestrogenes. Les béliers
peuvent étre entrainés & donner du sperme en-dehors de la période de reproduction proprement

dite. Trois a huit éjaculats espacés de 15 minutes peuvent étre ainsi recueillis en une journée.

111.2 L.>électro-éjaculation :
Le bélier répond tres bien et plus rapidement que le taureau a la méthode de collecte par

électro-¢jaculation L’animal est maintenu debout ou couché sur une table. Le pénis et son
appendice terminal filiforme sont extériorisés et introduits dans le tube de récolte avant que ne
survienne 1’éjaculation qui en général apparait au bout de trois a quatre stimulations de 2 a 8

volts.

1V. Examen du sperme (spermogramme) :

L’évaluation de la qualité du sperme d’un animal vise en fait a rencontrer trois objectifs :
le premier est d’identifier les animaux infertiles, le second est d’évaluer la fertilit¢ d’un animal

antérieurement infertile et le troisieme a détecter les animaux dont la fertilité est supérieure.

La fertilit¢ d’un male dépend de la capacité de celui-ci a former un nombre suffisant de
spermatozoides qui seront déposés au moment optimal et a I’endroit anatomique optimal du
tractus génital femelle pour optimiser leur contact avec 1’ovocyte, en permettre la fertilisation et

le développement embryonnaire.

Deux types de facteurs séminaux sont susceptibles d’interférer avec la fertilit¢ d’un male
compte tenu de I’interaction existante entre la quantité et la qualité d’un sperme. Certains défauts
qualitatifs peuvent étre compensés par une augmentation de la quantité de sperme. Ainsi en est-il
de leur mobilité qui si elle est insuffisante les empéche d’atteindre 1’endroit de fécondation, de
leur durée de vie voire de certaines anomalies morphologiques. D’autres au contraire ne peuvent
étre compensés. Ils sont associés a 1’incapacité du spermatozoide a féconder 1’ovocyte ou a
permettre le développement des premiers stades embryonnaires. La plupart des anomalies

morphologiques appartiennent a cette catégorie.

Aprés la collecte, la semence est rapidement contrélée, les tests d’évaluation sont
regroupés en trois types d’examen : macroscopiques (volume, couleur, consistance, et poids
spécifique), microscopiques (motilité, concentration, forme anormale), et biochimiques (pH et

tests métaboliques).
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Les examens de routine effectués au niveau des centres d’IA ovine sont ceux de la
mesure de la motilité massale des spermatozoides, du volume éjaculat et de la concentration en

spermatozoides.

L’examen macroscopique est effectué immédiatement apres la récolte du sperme. 1l porte

sur le volume, sur la couleur et sur la consistance de 1’¢jaculat.

L’examen microscopique comprend 1’étude de la mobilité massale, de la mobilité

individuelle, de la concentration et du produit total en spermatozoides.

1V.1 Examens macroscopiques :
1V.1.1 Volume :

C’est un facteur secondaire d’appréciation, méme si une quantité¢ normale collectée est un
indice favorable. Chez les espéces a déposition vaginale, cas du bélier, le volume est peu
abondant mais trés concentré, en général les secondes éjaculations d’une méme session de
collecte sont plus abondantes que les premieres (Eduardo Villena et al ,2003). Le volume
d’¢jaculation moyenne d’un bélier varie entre 0,7 ml et 2 ml, la valeur la plus fréquente est de

I’ordre de 1 ml (Lacroix, 1976).

1VV.1.2 Couleur et consistance :

L’appréciation de la couleur et de la consistance de la semence collectée s'effectue
directement aprés la collecte en dirigeant le tube vers la lumiere du jour. Chez les ovins la
couleur varie du transparent (note 1) au blanc-ivoire (note 2) alors que la consistance selon
Fourie et al. (2004), peut étre trouble (note 1), laiteuse (2) ou crémeuse (3). La couleur des
spermes peuvent étre modifiées pour des raisons physiologiques (concentration) mais le plus
souvent pathologiques. Une coloration rosée ou rougeatre peut résulter de la présence de sang
ou peut faire suite a 1’administration prolongée de phénothiazine. Quelques gouttes ou ml de
sang peuvent parfois apparaitre a la fin de 1’éjaculation. Elles disparaissent le plus souvent
spontanément et n’interfére pas avec la fécondation. Leur présence résulte vraisemblablement de
ruptures de micro vaisseaux. Le plus souvent la présence d'eléments figurés du sang n'interfere
pas avec la fertilité étant donné la présence dans le plasma séminal d’hémagglutinines qui
éliment ces corps étrangers par agglutination. La coloration brunatre témoigne de la présence
d'éléments sanguins dégénérés. La coloration bleuatre résulte d'une faible concentration ou de

I’administration de bleu de méthylene.
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1V.1.3Poids spécifique :

Dans la pratique le poids spécifique moyen de la semence est directement proportionnel a
la concentration spermatique. Aussi les variations de ce parameétre sont en relation avec le
nombre des spermatozoides mars (plus lourds) et immatures (plus légers)(Eduardo Villena et al
,2003).

V.2 Examen microscopique :
V.2 .1 Motilité massale :

Elle est analysée au microscope a faible grossissement (x10). L’opération doit étre
effectuée trés rapidement ; du fait de la sensibilité du sperme a I’action toxique de la baisse du
pH du plasma séminal, a la lumiére, aux chocs thermiques, etc.....Une goutte de semence pure
est posée sur une lame chauffée a 37°C, on observe le mouvement de 1’ensemble des
spermatozoides qui forment des tourbillons plus ou moins rapides (Eilts, 2004).

Ceux-ci sont notés subjectivement sur une échelle de 0 & 5 (Tableau 04) :

Note | Aspects du mouvement

0 Immobilité totale

1 Mouvements individualisés

| ]

Mouvements trés lents

L)

Motilité massale géneérale de faible amplitude

4 | Motilité¢ massale rapide. sans tourbillons

5 | Motilite massale rapide. avec tourbillons

Tableau 04: Détermination de la note de motilité massale de la semence
(Baril et al. 1993).

On conserve les €jaculats ayant une motilité supérieure ou égale a 3,5 et 4, selon les
centres d’insémination. Il faut noter que I’intensité des vagues est beaucoup plus importante dans
les mémes conditions chez le bélier que chez le taureau (Lacroix, 1976).

V.2 .2 Motilité individuelle :

Une goutte de sperme est placée entre lame et lamelle sur la platine a 37°C du
microscope, on observe, au fort grossissement (x40), individuellement les spermatozoides,
I’intensité, la rapidité et la trajectoire de leurs mouvements ; (Tableau 05). On peut ainsi
apprécier d’'une maniere subjective, le pourcentage de spermatozoides vivants ou morts,

fléchants ou tournant en rond.
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Cet examen peut se faire également apres dilution et refroidissement pour juger dans le
temps, le comportement et la résistance des spermatozoides (Lacroix, 1976 ; Douet, 2000).

Les taux de spermatozoides morts ou anormaux acceptables dans le sperme devraient se
situer entre 20 et 26% (Colas et al. 1975 ; Colas, 1980 ; Fantodji, et al. 2009).

Il est aussi possible de réaliser une estimation objective de la motilité par ordinateur
(C.AS.A. : Computer Aided Sperm Analysis). Cette analyse informatisée de la cinétique des
spermatozoides permet une mesure plus fine des mouvements puisqu'il est possible, avec cette
méthode, d'identifier chaque spermatozoide et de suivre son déplacement (Kumar, et Nagvi.,
2010). Néanmoins, du fait de la durée de I'analyse, cet appareil n'est pas utilisé en routine par les

centres d’IA ovins.

Note | Aspects du mouvement

0 | Pas de déplacement des spermatozoides.
1 |Déplacement trés lent ou pas de déplacement. tremblements du spermatozoide.

oscillations de la queue.

[ o]

Déplacement lent. tremblements. mouvements inorganisés. quelques spermatozoides
se déplacent plus rapidement.

3 |Les spermatozoides effectuent des déplacements curvilinéaires sans tremblement.

4 |Déplacement rapide. quelques cellules avec une trajectoire rectiligne. d'autres avec
une trajectoire courbe.

5 |Deéplacement rectiligne et rapide des spermatozoides.

Tableau 05 : Détermination de la note de motilité individuelle des spermatozoides (Baril et al.,
1993).
V.2. 3 Concentration _en spermatozoides :

Elle est mesurée en milliards de spermatozoides par millilitre a D’aide d’un
spectrophotométre étalonné. Cet appareil mesure la densité optique du sperme dilué (40 _L de
sperme dans 960_L de sérum physiologique, il est réglé sur une longueur d’onde de 535 nm).

La mesure de la concentration peut aussi étre réalisée par comptage des spermatozoides par
hématimetre en utilisant une lame de Mac Master ou une cellule de Malassez (Figure 17). Le
sperme est d’abord dilué 100 ou 200 fois a I’aide d’une solution de NaCl a 3%. Une goutte de
sperme dilué est déposée dans la chambre de I’hématimeétre qui est recouverte d’une lamelle. Le

comptage est realise au microscope au grossissement 1000.
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D’autres tests peuvent éventuellement compléter le spermogramme (comptage des
spermatozoides morts et anormaux a partir d’une coloration a 1’éosine/nigrosine, test de

résistance thermique pour évaluer la qualité des semences congelées, etc.).
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Figure 17 : Comptage des spermatozoides dans un hématimétre d’apres Baril et al. (1993).

V.3 Mesure du pourcentage de spermatozoides vivants et des anomalies spermatiques :

Ce test, qui utilise un colorant éosine/nigrosine, est efficace pour déterminer le
pourcentage exact de spermatozoides morts et celui de spermatozoides anormaux. Chez le bélier,
cette période de collecte fréquente de semence peut coincider avec la fréquence maximale
d'anomalies spermatiques (printemps pour les races saisonnées). Pour une bonne connaissance de
la qualité de la semence, il est utile de déterminer le pourcentage de spermatozoides anormaux
dans des échantillons de semence a deux semaines d'intervalle. La semence des reproducteurs
potentiels ne doit pas contenir plus de 20 a 30 pour cent de spermatozoides morts (colorés) et pas

plus de 15 a 20 pour cent de spermatozoides anormaux, dans le premier éjaculat d'une série.
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V.3.1 Méthode de comptage des différentes classes de spermatozoides :

Placer la lame sur la platine chauffante du microscope (37-38°C pour éviter I'hnydratation)
et examiner, a la lumiére directe, différents champs de la méme préparation, jusqu'a un total d'au
moins 150 spermatozoides. Cette procédure doit étre répétée au moins une fois pour obtenir une
mesure précise. Il est nécessaire de distinguer:

- Les spermatozoides colorés: tout spermatozoide colore, en totalité ou en partie, en rose ou en
rouge, est considéré comme mort au moment de la coloration. Ce nombre est utilisé pour le
calcul du pourcentage de spermatozoides morts/vivants.
- Les spermatozoides anormaux qui peuvent étre répartis en différentes classes :(figurel8)

v' spermatozoides sans queue.

v' spermatozoides avec une anomalie au niveau de la téte (acrosome anormal, téte petite ou

étroite, téte élargie en forme de poire, etc.).

v’ spermatozoides avec une anomalie au niveau du flagelle.

v' spermatozoides avec une gouttelette cytoplasmique proximale.
Spermatozoides avec une gouttelette cytoplasmique distale.
- Le calcul de ces différents pourcentages permet de classer les animaux et de décider lesquels
seront utilisés pour I'lA. Un examen régulier de la semence de chaque male permet la détection
d'anomalies inattendues ou de découvrir qu'un reproducteur a subi des dommages spermatiques.
En effet, les spermatozoides subissent trés rapidement des altérations en cas d'infections méme

trés localisées.
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Figure 18 : classification des différentes anomalies spermatiques.
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V.4 Examens biochimiques :

V.4.1 pH du sperme :

Chez le bélier, le pH normal est Iégérement acide 6.85. 1l devient alcalin chez les sujets
stériles ou peu feconds. Il est corrélé a la concentration et & la vivacité du sperme, plus un

sperme est concentré, plus son pH est acide et peut atteindre 5.9 (Derivaux et Ectors,1989).

V1. Tests de libido :

Les tests de libido permettent de savoir si le bélier a un comportement sexuel et si oui,

s’il est dirigé vers les femelles. Ils ne sont jamais faits en routine (Ibarra, 2000 ; Stellflug, 2008).
En effet, ces tests inventés au début des années 1970 sont fastidieux, lourds a mettre en place et
chronophages. Pourtant, il est estimé qu’environ 25 % des béliers, qui sont par ailleurs en bonne
santé, n’ont que peu ou pas d’intérét pour des brebis en chaleur (Katz, 2008 ; Roselli, 2009).
Le principe de ces tests est d’exposer un bélier seul (Ibarra, 2000) ou en groupe (Stellflug, 2008)
a des brebis en chaleur (le ratio male/femelle est de 1 bélier pour 2-3 brebis a chaque fois) et de
compter le nombre d’¢jaculations sur une période de temps donnée (comprise entre 15 min et 1
heure ; Katz, 2008). Mais pour obtenir un résultat fiable, ces épreuves doivent étre répétées
(Stellflug, 2008).

En pratique, les ratios males/femelles utilisés en élevage pour la lutte prennent
empiriquement en compte ’existence de béliers a faible libido. Ainsi, les conséquences de la
présence d’un bélier infertile a cause d’un probleme de libido, ou d’une anomalie physique
(orchite, blessure, etc.) ne sont visibles que lorsque ce bélier est dominant. Or les béliers qui ne
sont pas attirés par les brebis ne s’engagent pas dans les combats destinés a pouvoir s’accoupler
avec elles. Par contre, lorsqu’un bélier infertile est dominant, les conséquences peuvent étre

dramatiques avec plus de 30 % des brebis qui reviennent en chaleur (Hulet, 1962b).
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|. Etude clinique :

1.1 Evaluation de la fertilité des béliers :
Les béliers sont trop souvent négligés alors que leur préparation doit se prévoir

longtemps a I’avance : deux mois avant leur introduction dans le troupeau de brebis (Boundy,
1998). Il est nécessaire donc de visiter les troupeaux ovins et d’évaluer leur état. La visite
d’élevage permet donc d’appréhender rapidement les problémes de reproduction qui peuvent se
poser, comme les cas d’infertilité chez les béliers dominants le troupeau.

Ces problémes peuvent entrainer des pertes considérables en reproduction qui risquent de passer
inapercues pendant un certain temps surtout si une bonne libido est maintenue chez ces béliers.
Cette visite permet également d’éviter la propagation de certaines pathologies infectieuses ou
héréditaires telles que des tares congénitales des agneaux (agénésies), la brucellose, les
infections a actinobacillus seminis, salmonella abortus ovis dont la transmission est assurée par

le bélier.

La visite de I’exploitation doit débuter par le relevé et 1’étude des commémoratifs qui
doivent révéler rapidement les problémes rencontrés dans les campagnes précédentes. L’étude
des commémoratifs aborde tous les facteurs d’élevage pouvant avoir une incidence sur la qualité
de la reproduction a savoir : L’état sanitaire du troupeau, le statut sanitaire pour les maladies
transmissibles sexuellement, les conditions de stabulation (ambiance en bergerie) et la nature de

I’alimentation.

Cette derniére doit étre enquétée dans ses aspects qualitatifs (état de conservation des
aliments) et dans ses aspects quantitatifs (excés azoté; flushing et gestion des apports
énergeétiques ; les minéreaux, les vitamines) et les phyto-cestrogenes. La conduite du troupeau et

les techniques appliquées a la reproduction doivent étre également étudiées dans le détail.

1.2 Les mesures et les facteurs de variation de la circonférence scrotale :
Il est bien admis que les mesures testiculaires et scrotales constituent de bons criteres

pour un choix précoce des jeunes reproducteurs (Belibasaki et Kouimtzis, 2000 ; Soderquist et
Hulten, 2006). Cependant, le choix des reproducteurs basé seulement sur des mesures scrotales
et testiculaires n’est pas suffisant ; d’autres études sur le comportement sexuel, la production
spermatique et le suivi histologique sont nécessaires pour confirmer les résultats (Koyucu et al.
2000). La circonférence scrotale pour I’ensemble des béliers utilisés dans notre étude, a évolué
en paralléle avec le poids corporel, en fonction du mois, et surtout pendant I’automne et le

printemps avec une stagnation pendant 1’hiver.
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Cependant le développement scrotal est assez homogéne chez les jeunes béliers par
rapport aux adultes. Ceci est du probablement a ’homogénéité de I’alimentation distribuée avant
la puberté des jeunes béliers.

Courot (1971) a bien montré que les agneaux pré puberes a la méme alimentation, ont
une croissance testiculaire trés peu variable. Il a été rapporté également que presque toutes les
dimensions testiculaires (longueur, largeur, volume, circonférence scrotale), utilisées pour
I’estimation de la taille testiculaire, dépendent beaucoup plus du poids corporel et du régime
alimentaire que 1’age réel des males avant et aprés la puberté (Cameroun et al. 1984 ; Cameroun
et al. 1987). Cependant, 1’age ne semble pas influencer le développement testiculaire qui va étre
ralenti, une fois que la croissance est achevée a deux ou trois ans d’age (Colas et al . 1986).

C’est le cas de I’étude de Boucif, (2008) ou la circonférence scrotale a subi une évolution
progressive seulement chez les jeunes béliers agés moins de deux ans. La circonférence scrotale
et la masse testiculaire ont augmenté suite a une amélioration alimentaire en énergie et en
protéines (Walkden-Brown et al., 1994 ; Martin et al., 1995).

Le role de ’alimentation sur la croissance testiculaire a été¢ confirmé également chez les
béliers des pays tropicaux et subtropicaux (Soderquist and Hulten, 2006). Des béliers
correctement alimentés, ne manifestent pas de variations saisonnieres de leur activité
spermatogénétique et comportementale (Baril et al. 1993). Chez les béliers des deux tranches
d’age, les variations saisonnieres du poids corporel ont corrélées significativement et fortement
avec les variations saisonnieres de la croissance testiculaire. Ceci nous améne a dire qu’une
haute correélation existe entre le poids corporel et la circonférence scrotale. 1l est bien admis donc
que les béliers les plus lourds ont eu des testicules les plus larges ; de méme, plus que la
circonférence scrotale est grande, plus que le potentiel reproductif du bélier est bon. Des résultats
similaires ont été rapportés par Celis et al. (1987); Salhab et al. (2001). De méme, une
corrélation élevée (r=0.90) entre la circonférence scrotale et le poids testiculaire et par
conséquence la production spermatique, a été rapportée chez des béliers Mérinos et Coriedale
(Foster et al. 1989 ; Castrillejo et al. 1995).

La relation entre la taille testiculaire, le poids corporel et 1’age des béliers adultes des
pays tropicaux a été également rapportée par plusieurs auteurs (Braun et al. 1980 ; Schoeman
and Combrink, 1987 ; Ruttle and Southward, 1988). La circonférence scrotale moyenne des
béliers utilisés dans notre étude est inférieure a celle rapportée pour les beliers de race ouled
Djellal( Azzi, 2001). Elle est également inférieure a celle enregistrée chez des béliers de races
britaniques (Boundy, 1998). Cet auteur a rapporter une circonférence scrotale de 34 a 36 cm pour

les béliers adultes et de 28 a 30 cm pour les jeunes, synonyme d’une excellente fertilité.
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De méme, une circonference scrotale moyenne de 28,9cm chez les jeunes et de 32,4 cm
chez les béliers adultes, a été rapportée chez la race suédoise (Gotlandic) qui constitue presque
50% de la population ovine dans ce pays (Soderquist et Hulten, 2006). Baril et al. (1993) ont
rapporté egalement que la circonférence scrotale est beaucoup plus grande dans la race Dorper
que pour la race DohneMerino. Il est bien admis donc que chez les béliers reproducteurs, la
circonférence scrotale varie entre 25 et 38 centimétres (Autef et al, 2000), et un bon bélier
devrait y avoir plus de 30 centimétres (Mike neary, 2002). Cependant, des béliers de moins de 30
centimetres ne devraient pas habituellement étre approuvés en tant que selectionneurs trés
acceptables (Clell, 1997). Cette différence entre races peut s’expliquer probablement par les
différentes caractéristiques génétiques de chaque race et par la nature de 1’alimentation distribuée
aux béliers au cours de I’année. Chez les béliers Mérinos, une suralimentation riche en protéines
avec de la graine de lupin pendant 15 jours accroit le poids testiculaire de 66% et le poids vif de
39%. Cet effet est la conséquence d’une augmentation de I’activité de la LH chez ces males
(Baril et al. 1993). 1l est unanimement admis chez les béliers issus des régions tempérées, que la
saison agit directement par la photopériode (Ortavant, 1958 ; Lincoln et Short, 1980 ; Colas,
1985).Ceci a été confirme par Langford et al. (1989) ou I’exposition continue des béliers des
zones tempérées aux jours courts, maintient la taille testiculaire et les fonctions a des niveaux
assez proches du maximum. Pelletier (1971) ; Colas et al. (1986) ont noté que la circonférence
scrotale chez les beliers Texel et Vendéen est minimale au printemps, pour atteindre son
maximum vers [’automne. Une telle évolution rappelle celle que décrit Pelletier (1971) chez les
béliers Ile de France. Cependant, d’autres études (Shrestha et al. 1983 ; Colas et al., 1986) ont
montré la sensibilité de la taille testiculaire a la photopériode, selon les races. L’influence du
régime lumineux est encore moins évidente chez les béliers des régions a faible I’attitude. C’est
le cas des béliers Ouled Djellal en Algérie ( Azzi, 2000), la race Barbarine et Noire de Thibar en
Tunisie (Mehouachi, 1984), les variations saisonniéres sont extrémement Iégeres et limitées en
comparaison avec les races européennes ; le réle de la température comme facteur prédominant a
été suggéré. Ceci concorde bien avec nos résultats, ou I’augmentation de la circonférence
scrotale a eu lieu en période théoriquement défavorable, (jours croissants) et méme pendant 1’été
ou les jours sont les plus longs de 1’année, et il en est de méme pour 1’automne. Des résultats
similaires ont été rapportés par Marte Muci et al. (2000) pour la race Leccese d’Italie dont
I’activité est maximale au printemps et en €té, avec un pic apparent en juillet. Il est encore bon
de rappeler, que I’alimentation des ovins en systéme semi extensif, dépend entierement des
paturages. Ces observations nous laissent penser que le facteur clef qui semble dominer la
variation de la circonférence scrotale dans notre étude, est bel et bien la disponibilité alimentaire

trés restreinte en fin d’automne et en hivers, et abondante au printemps et en été.
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De nombreuses études ont montré également 1’impact négatif de 1’accouplement sur le
poids testiculaire et la circonférence scrotale (Thwaites et al. 1994 ; SolomonGizaw et Thwaites,
1997). Dans certains cas, la situation peut étre compliquée par les températures élevées dans les
saisons chaudes (Colas, 1980), et qui ont atteint les 46°C au mois d’aout. C’est le cas qui se
produit chez le bélier de la race Barbarine de Tunisie (Mehouachi, 1984). Cependant, la
sensibilité des males a la température ambiante varie donc selon la race ; ainsi, une variabilité
intra race existe également (Baril et al. 1993). Cependant, la circonférence scrotale des béliers
utilisés dans notre étude n’a pas changé fortement en Ete.

Ceci, nous montre bien que les béliers se la race Rembi peuvent supporter les fortes
températures observées en été par rapport aux autres races algériennes en 1’occurrence la Oueld

Djellal (Azzi, 2001).

1.3 La prévalence des pathologies génitales chez le bélier :

L’estimation de la prévalence des diverses anomalies génitales des béliers de différentes
races a fait I’objet de plusieurs études, souvent effectuées dans les troupeaux. Cependant, peu
d’études post-mortem (a 1’abattoir) ont été réalisées. Selon 1’étude de Boucif et al. 2010), sur un
total de 4326 béliers examinés, 241 (5,5%) ont présenté une anomalie testiculaire. Les anomalies
testiculaires augmentent significativement (p< 0,05) avec I’age des animaux. Une incidence de
pathologies testiculaires variant de 9 a 20% a été observée sur des béliers examinés dans le
troupeau en Ethiopie et au Pakistan (HIBRET et al 2001 ; SIDDIQUI et al 2005) de méme que
pour ceux vivant en élevage extensif au Maroc (MAZOUZ et al 1990). L’incidence est presque
la méme en Australie (BURGESS1983 ; BURGESS et al 1942 ; - MILLER et al 1954 ; WATT
1978) variant de 10 a 20% chez des béliers essentiellement de race Mérinos examinés en
abattoirs. Récemment, (REGASSA et al 2003) ont rapporté 31.8% de pathologies recensées aux
abattoirs dont I’atrophie testiculaire et 1’épididymite en étaient les plus dominantes. La
prévalence des anomalies testiculaires enregistrée en Algérie selon I’étude de Boucif (2008)
parait faible par rapport a celle rapportée dans d’autres études. Cependant, la prévalence globale
de ces pathologies est le résultat d’un examen purement clinique, basé sur une identification
macroscopique. Alors que, dans la majorité des travaux cités précédemment, 1’étude clinique a

été complétée par un examen para clinique.
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1.3.1La cryptorchidie :

La cryptorchidie a été observée chez 4 % des béliers de race Rembi en représentant 55 %
de I’ensemble des pathologies identifiées, a été 1’anomalie la plus fréquente (Boucif et al.2010).

Cette fréquence est similaire a celle rapportée par BURGESS 1983, GUNN et al 1942,
MILLER et MOULE1954 et WATT 1978 en Australie ainsi que par FTHENAKIS et al. 2001
en Gréce. Une méme fréquence a été rapportée par MAZOUZ et al. 1990 au Maroc et
REGASSA et al. 2003 en Ethiopie. Ce faible taux de cryptorchidie rapporté par la majorité des
auteurs, peut avoir comme causes, la précocité de la descente testiculaire chez le bélier
HULLINGER ; WENSING 1985 et ’origine congénitale et/ou héréditaire de cette anomalie.
HAFEZ 1993 ; ARKINSON 1996Parmi les béliers cryptorchidies, la proportion de cryptorchidie
bilatérale (64%) était significativement supérieure (P<0,001) a celle de cryptorchidie unilatérale
(36%).Tous les cas de cryptorchidie recensés ont été localisés dans la région abdominale et
associes a une réduction du volume testiculaire. La forte proportion de cryptorchidie bilatérale
observée (Boucif et al. 2010) peut s’expliquer par le fait que les éleveurs détectent facilement ce
type de cryptorchidie et éliminent immédiatement de la reproduction tous les animaux atteints.
Alors que dans les cas de la cryptorchidie unilatérale, certains éleveurs préférent en cas de
nécessité garder ces animaux car leur fertilité légerement réduite, ne se répercute pas fortement
sur la fertilitt du troupeau BENYOUCEF 1992 ; KHELIFI 1997. Macroscopiquement, le
testicule cryptorchide est plus petit et ferme que le normal. Du fait de la rareté des travaux
effectues sur les cas de cryptorchidie naturelle, les résultats d’ordre anatomique ont été compares
a des cas de cryptorchidie expérimentale BLANC 1987 ; - BLANC et al 1987.

La diminution du poids du testicule cryptorchide par rapport au testicule normal (x3.1)
est similaire a celle rapportée par BARENTON 1980 chez I’agneau (x3) et chez ’adulte (x4.2).
Par ailleurs, ’augmentation des dimensions et du poids du testicule scrotal par rapport au
testicule cryptorchide et au testicule normal, s’explique par le systtme de compensation
anatomique. Des résultats similaires ont été rapportés par DE REVIERS 1980, MONET-KUNTZ
et al 1987, SKINNER 1968 et WATT 1978, lesquels ont rapporté une augmentation du poids du

testicule scrotal par rapport au testicule normal.

1.3.2 Hypoplasie testiculaire :

Le pourcentage de I’incidence d’hypoplasie-atrophie enregistré dans 1’étude de Boucif
et al. (2008) est similaire a celui rapporté par d’autres auteurs. GUNN et al. 1942 MILLER et
MOULE 1954; SIDDIQUI et al. 2005 et WATT 1978 ont signalé une incidence d’hypoplasie de
1 a 3.5%. Par ailleurs, une incidence d’hypoplasie-atrophie, variant de 3 & 14% a été rapportée
par BURGESS et WATT 1983, 1971, HIBRET et al. 2001 et MAZOUZ et al. 1990.
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Une alimentation défectueuse ou déficiente en certains oligo éléments, particulierement
le Zinc peut étre la cause de 1’hypoplasie testiculaire en sachant que le mode d’¢élevage appliqué
dans cette région est semi extensif — BARENTON et al 1992. Cette cause a été supposée et
confirmée par UNDERWOOD 1969. De méme, une origine congénitale a été confirmée par
divers auteurs, GIMBO et al 1987, HAFEZ 1993 ; LOGUE. GREIG 1986 ; ARKINSON 1996.

Selon 1’étude de Boucif et al.,(2011), parmi les cas d’hypoplasies — Xatrophies, la
proportion d’atteinte bilatérale (64%), était significativement plus fréquente (P<0,001) par
rapport a Patteinte unilatérale (36%). Comparés a des testicules d’animaux normaux de méme

age, les testicules hypoplasiques sont plus petits et a paroi lisse.

1.3.3 Les orchites

Des cas d’orchites ont ét¢ accompagnés d’épididymite dans plus de 70% des cas. Les
testicules et les épididymes, particulierement la queue, sont hypertrophiés et congestionnés.
Des cas d’hypertrophie testiculaire ont été également rapportés (Boucif et al. 2011). Cette
hypertrophie peut étre relevée en premier lieu d’une orchite traumatique vu le mode de lutte
(lutte libre) appliqué dans notre élevage ovin BENYOUCEF 1992, KHELIFI1997. Alors, étant
donné que la majorité des cas d’orchite ont été associés (dans 70% des cas) a une hypertrophie
épididymaire, nous avons suspecté aussi une origine infectieuse probablement brucellique, vu
que ces derniéres années, beaucoup de cas de brucellose ont été détectés dans la région de Tiaret
AGGAD ; BOUKRAA 2006 . Le faible pourcentage d’orchite et d’épididymite enregistré dans
notre étude est similaire a celui rapporté par WATT 1978 et BURGESS 1983 avec un
pourcentage respectivement de 1% et 0.5% dont 5% était d’origine brucellique BURGESS 1983.
Par ailleurs, une fréquence d’orchite variant de 4 a 6%, a été rapportée par d’autres auteurs

HIBRET et al 2001 ;- MAZOUZ 1990, REGASSA et al 2003 ; SIDDIQUI et al 2005.

1. Etude histo-physiologique

I11.1L es variations histo-physiologiques au niveau des testicules

Des prélevements testiculaires ont été prises et étudiées le long de I’année afin de
déterminer d’une part 1’état histo-physiologique des testicules a chaque saison de ’année et de
relever egalement les caractéristiques histo-pathologiques de chacune des pathologies genitales
chez le bélier d’autre part.

11.1.1Prélévements d’automne

Pendant cette saison, les prélevements qui correspondent au mois de septembre, octobre
et novembre ont revélé un parenchyme testiculaire tres fonctionnel. Les tubes séminiferes ont

montré les différents stades de la spermatogénése caractérisés par la présence des stades
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spermatocytaires et spermatides ainsi qu’un remplissage des lumicres séminiféres des
spermatozoides. Chez les races saisonnées des zones tempérées, I’effet de la décroissance
photopériodique sur le fonctionnement du tissu spermatogenétique et des tubes séminiféres a été
rapporté par Ortavant et al. (1985) ; cet effet a consisté en une augmentation de plus de 30% du
nombre de spermatides en fin d’été et en début d’automne, ainsi qu’une réduction considérable
du nombre de cellules dégénérées ; I’effet inverse a été noté au printemps. Ortavant et al. (1958)
a pu mettre en évidence I’effet néfaste de la durée d’éclairement sur les diverses cellules
germinales particulierement les spermatogonies A, les spermatocytes primaires au stade
pachytene et zygoténe ainsi que sur les divisions méiotiques ; aboutissant aux spermatides
allongeées entrainant une forte réduction de la production spermatique pendant le printemps et
I’été.

11.1.2 Prélévements d’hiver

Les coups histologiques examinées durant les mois de décembre, janvier et février, ont
montré des tubes séminiferes et épididymaires moins remplis que ceux des saisons d’automne et
de printemps, avec 1’existance seulement de quelque spermatozoides encore attachés aux
ramifications sertoliennes. Le nombre de spermatides est réduit et les spermatocytes sont
présents quoique peu nombreux. Différents auteurs lient 1’effet inhibiteur de la spermatogénéese
aux perturbations métaboliques contrdlant la synthese des gonadotropines et celle des stéroides
(Colas, 1985). Sur les tubes séminiféres examinés, il n’y a pas eu d’aspermatogénése. La
réduction spermatogénétique pendant cette période d’hiver est directement liée a la restriction
alimentaire .Setchell (1982) rapporte lui aussi que durant les fortes déficiences alimentaires
qualitatives surtout, il Ya une chute considérable du nombre des spermatocytes primaires et des
spermatides (en rapport avec la déficience sévere en acides gras essentiels).

11.1.3 Prélévements de printemps

Durant la saison du printemps ,correspondant aux mois de mars ,avril et mai ,les coupes
histologiques ont montré une bonne activité spermatogénétique des tubes séminiferes malgré la
photopériode théoriquement défavorable .A 1’inverse des résultats rapportés par Thibault et
Ortavant (1958) ,sur I’effet photopériodique négatif sur la spermatogenése ,nous n’avons pas
observé ce phénomeéne sur les gonades étudiées .Cela est due en premier lieu a la faible
amplitude de variation de la durée d’éclairement, du moment que 1’on s’approche beaucoup plus
du tropique que des régions tempérées. En second lieu, la réduction de [Dactivité
spermatogénitique pendant cette période est d’ordre
alimentaire .Walkden-Brown et al.(1994) ont rapporté que lors des paturage en Australie, les
béliers présentent des parenchymes testiculaires avec une activité spermatogenitique augmentée

de 20% entre les mois de février et juin.
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Hochereau De-Revier et Lincoln (1985) ont noté que I’alimentation agit directement sur le
diametre des tubes séminiféres et des glandes annexes, ces derniers triplent de volume lors du
printemps chez les béliers de race ‘Soay’.Les diamétres des tubes séminiféres pour ses auteurs
sont considérés comme des index spermatogénétiques. lls sont caractérisés par une forte activité
des cellules sertoliennes, qui est la conséquence d’une augmentation des hormones gonadotropes
circulantes, aboutissant a I’augmentation du rendement des lignées germinales

11.1.4 Prélévements d’été

Dans cette saison, les prélevements récoltes aux mois de juin, juillet et aout ,ont montré
I’effet délétere des fortes températures sur la spermatogénese en la réduisant sensiblement .Les
effets des fortes chaleurs ont été décrits plusieurs auteurs ; Setchell (1982) avait noté que les
lignées germinales les plus thermosensibles sont les spermatocytes pachyténe et les spermatides
précoces .Les cellules interstitielles de Leydig et de Sertoli sont aussi affectées par 1’éffet de la
chaleur, ce qui entraine une réduction considérable du transport de la testostérone par la protéine

responsable (I’ ABP),du moment que I’intégrité des cellules sertoliennes est perturbée.

111. Etude anatomo-pathologique

111.1 La cryptorchidie
Sur le plan histologique, les cas de cryptorchidie examinés révelent une réduction du

diamétre des tubes séminiferes avec des cellules spermatogénetiques peu développées (Boucif et
al. 2008). Le tissu interstitiel présente un nombre réduit de cellules de Leydig plongées dans un
amas de tissus fibreux. Ces résultats se rapprochent de ce qui a été rapporté sur le plan clinique
(Boundy, 1998) et sur le plan histologique (Blanc, 1987). Sur le plan macroscopique, les
parametres mesurés sur les testicules d’animaux présentant une cryptorchidie bilatérale, étaient
de 2 a 3 fois inférieurs (P < 0.05) comparativement a ceux d’animaux normaux (Boucif et al.,
2010). Dans les cas de cryptorchidie unilatérale, les dimensions et le poids du testicule scrotal
étaient de 3 a 4 fois plus élevés (P < 0.05) comparativement aux testicules cryptorchide. De
méme, la longueur et le poids du testicule scrotal étaient de 1 a 2 fois plus éleves (P < 0.05) a

ceux des animaux normaux de méme age.
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Les Pathologies Génitales du Bélier Conclusion

Cette ¢tude n’est qu’un début de recherche ayant pour but de recenser les principales
pathologies liées a la reproduction qui est un domaine assez vaste aboutissant ainsi a la
diminution des performances reproductives des béliers. A la fin de ce modeste travail, nous
concluons ce que suit.

De point de vu histo-physiologique:

*Des modifications anatomo-physiologiques variant selon des facteurs environnementaux
d’ordre alimentaire et saisonnier ont abouti a la diminution des performances physiologiques des
béliers au cours de I’année.

*Une croissance testiculaire homogéne et acceptable au cours de toute 1’année chez les béliers
quel que soit leur age.

* Une corrélation significative entre la circonférence scrotale et le poids corporel.

* Une forte activité testiculaire en automne et en printemps alors qu’elle est faible en hiver et en
été, wvu la pauvreté des paturages durant I’hiver ainsi que les effets néfastes des hautes
températures estivales.

* Une concordance entre les résultats relevés a 1’échelle histologique et clinique.

Cet ensemble d’informations recueillis sur le plan anatomique et histologique nous amene a dire
que D’activité testiculaire des béliers n’est pas liée seulement a la saison malgré I’existence de
variations saisonniéres, mais d’autres facteurs peuvent étre en cause, comme le stress thermique
et déficit alimentaire.

I1 et donc possible que ces béliers puissent produire de la semence durant toute ’année. 1l reste
maintenant d’identifier les facteurs possibles de variation de la production spermatique
(Palimentation et la température) et les variations éventuelles de la fertilité durant 1’année par
saillie et insémination artificielle.

De point de vue clinique :

Des pathologies et anomalies touchant un ou plusieurs organes de I’appareil génital du bélier ont
été recensées dans les exploitations et les abattoirs ; Néanmoins la prévalence de ces pathologies
parait faible dans I’abattoir en sachant bien considérant que ce dernier constitue un lieu de
concentration pour tous les animaux infertiles. Ce faible taux montre bien que ce genre de
pathologies recensées ne constitue pas I’une des causes majeures d’infertilité d’un troupeau ovin.
Cependant, dans les élevages, il est probable que la fréquence des pathologies et plus

particulierement d’ordre génital soit encore plus faible.

71



Les Pathologies Génitales du Bélier Conclusion
Pour cela il a été recommandé:

*Un suivi clinique rigoureux des reproducteurs ;

*Une supplémentation alimentaire convenable quantitativement et qualitativement lors des
périodes de lutte ainsi que lors des périodes climatique défavorables ;

*L’installation des batiments dotés de moyens permettant de surpasser les fortes températures
d’été.

* Programmer des études a I’avenir au niveau des abattoirs et les batiments d’¢levage dans le
but de:

- Recenser les principales pathologies génitales sur un grand nombre de béliers de différentes
races et localisations au niveau national.

- Comme il est souhaitable de mettre en ceuvre d’autres études visant & identifier les principales

causes d’infertilité dans nos troupeaux.
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4

Résumé

Les dominantes pathologies génitales chez le bélier « Etude bibliographique »

Notre travail rentre dans la préparation d’un projet de fin d’étude en vue de
I’obtention d’un diplome de docteur vétérinaire. C’est une étude d’ordre
bibliographique ayant pour but d’identifier d’une part les principales et
dominantes pathologies génitales recensées au niveau des abattoirs et les
élevages ovins et décrire d’autre part ces pathologies a I’échelle anatomique et

histologique.

A travers cette étude, nous avons rassemblé un ensemble de travaux menés
dans ce sens dont nous avons relevé les principaux résultats et les discuter
d’une facon générale. Ce qui nous permis de déterminer la prévalence de ces

pathologies et de les identifier sur le plan symptomatique et Iésionnel.

D’autres études d’ordre expérimental seront menées a 1’avenir afin de
recenser la prévalence et la nature des pathologies genitales affectant les
béliers dans nos élevages ovins.

Ces études nous permettront également de se perfectionner sur les moyens de

diagnostic clinique et de laboratoire.



