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ملخص

عین كباشعرقمختلفومختلفالأعمارفیالمسالخ2017،5000إلىمایو2016وقدأجریتھذھالدراسةمندیسمبر

).الكالیتلوس(الدفلىوالجزائر

وكانالغرضمنھأنیصفالوضعالوظیفیمناثنینمنمقصوراتالخصیتینعلىحسابطبیعةعلمالأمراضومرحلةتطورھم

.عمقارنةالخصیتینللحیواناتالطبیعیة

بینمختلفأمراضالخصیةالمحددة

.،وإزالةعیناتمنأجھزةوفحصھانسیجیا)ھابالبربخالتھابالخصیةضمور،الخراجوالت(

.تظھرالمقاطعالنسیجیةلعیناتمنالخصیةالمصابةضعفوتدمیرعمیقمنالأنابیبالمنویةیرتبطمعفقدانالخلایاالمنویة

.الخصیة،الكباش،علمالأمراضوالنسیجیة:كلماتالبحث



RESUME

Cette étude a été réalisée de décembre 2016 à mai 2017, sur 5000 béliers de

différents race et différents âges au niveau des abattoirs d’Ain defla et d’Alger

(eucalyptus).

Elle avait pour but de décrire l’état fonctionnel des deux compartiments de

testicules affectés selon la nature de la pathologie en question et son stade

d’avancement, en comparaison à des testicules d’animaux normaux.

Parmi les différentes pathologies testiculaires recensées (Atrophies, Abcès et

orchites épididymites), des échantillons d’organes atteints ont été prélevés et

examinés histologiquement.

Les coupes histologiques d’échantillons de testicules affectés montrent une

altération et une destruction profonde des tubes séminifères associée à une

perte de cellules spermatogénetiques.

Mots clés : testicule, béliers, pathologie, coupes histologiques



abstract

This studywascarried out fromDecember 2016 to May 2017, on 5000 rams of

differentbreeds and agesat the abattoirs of Ain defla and Algiers (eucalyptus).

It wasintended to describe the functional state of the twoaffected testes

compartmentsaccording to the nature of the pathology in question and its

stage of progression as compared to normal testes of animals.

Among the varioustesticular pathologies recorded (atrophies, abscesses and

orchidepididymitis), samples of affectedorgansweretaken and

examinedhistologically.

The histological sections of affected testes show alteration and deep

destruction of the seminiferous tubules associatedwithloss of

spermatogeniccells.

Key words:testis, rams, pathology, histological sections
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INTRODUCTIONGENERALE

L’élevage ovin en Algérie estune activité importante sur le plan économique

(Rondia ; 2005) .Il constitue une véritable richesse nationale pouvant être appréciée à

travers l’effectif élevé qui dépasse les 19 millions de têtes ( MADR , 2006 ) , et par la

diversité des races qui constitué une bonne garantie pour l’avenir. Sa présence dans la

majeure partie du territoire découle de son adaptation à la majorité des agro-écosystèmes

du pays qui est due à la biodiversité de ses races et à sa flexibilité. Elle valorise les parcours

de la région steppique et constitue avec la céréaliculture dans la zone semi-aride une

association complémentaire.

Le cheptel ovin en Algérie se caractérise par une grande diversité des races ,

résultant du brassage plus ou moins ancien et important , lié à la migration humaine et

au pastoralisme . Ce cheptel est formé essentiellement par le rameau arabe » et le

rameau« berbèr » où ils forment ensemble le cheptel autochtone de l ’Algérie ( Chellig ,

1992 ) . Ces deux groupes sont surtoutcaractérisés par leur grande rusticité et leur

résistance aux longues périodes de disette. Ces ovin sont donné naissance à de

nombreuses variétés qui se sont plus différenciées sous l’influence des conditions de

l’environnement que celle de l’homme . Les zones céréalières de la steppe et des

Hauts-Plateaux détiennent 80% de l’effectif ovin total . Cet effectif est constitué

essentiellment de races locales de faibles productivités , mais bien adaptées aux

conditions des différentes régions naturelles.

Les ovins représentent plus de 76 %, du total de l’effectif animal national , suivis parles

caprins puis par les bovins qui ne représentent que moins de 8% . L’élevage ovin

comptepour 25 à 30% dans la production animale et 10 à 15% dans la production agricole

, il fournit plus de 50 % de la production nationale de viande rouge ( Adamou et al 2005

) . Cependant lestechniques d’élevage utilisées actuellement sont généralement

rudimentaires et limitentconsidérablement les capacités productives de cette espèce ; on

assiste à un faible taux de productivité ( Dekhili et Aggoun., 2006 ; Dekhili, 2010 ; Safsaf et

Tlidjane., 2010) ajouté à unpoids de carcasse relativement faible (Zouyed, 2005) ce qui

concourt à une insuffisance de laproduction de viandes rouges.

De par ce constat, il devient indispensable de trouver les moyens d’amélioration de

la Productivité de notre cheptel ovin. Cette amélioration va de pair avec la maîtrise de la
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reproduction qui constitue la pièce maîtresse de l’efficacité économique de tout élevage.

Cela implique qu’il est grand temps de penser à remplacer les systèmes actuels

d’élevage par d’autres plus performants, à l’image des pays grands producteurs d’ovins .

Ces derniers (Chine , Australie , Nouvelle Zélande Union européenne) sont parvenus , grâce

à des méthodes modernes , basées sur des connaissances physiologiques très fondées

que ce soit pour la brebis ou encore le bélier à résoudre les problèmes liés à

l’amélioration de la productivité des élevages .

Le développement de l’élevage se fait par l’améliorationdes conditions de milieux , par

l’utilisation des techniques del ’élevage adapté mais aussi par la mise en place d’un plan

dePrévention de toutes les pathologies et en particulier celles de l’appareil

reproducteur . La connaissance du statut médical des troupeaux de moutons est

essentielle à plusieurs niveaux. Tout d ’abord , plusieurs infections sont associées à des

pertes économiques soit en terme de réduction de productivité , de coûts vétérinaires , de

mortalité ou de restriction sur les marchés d ’exportation . D ’un autre point de vue ,

de nombreuses maladies ovines sont transmissibles aux humains et d’autres sont

susceptibles de l’être . Les anomalies organiques (pathologies ou anomalies congénitales

de l ’appareil génital ) ou les anomalies spermatiques , constituent aussi l ’une des causes

principales de l’infertilité chez les béliers.



PARTIE
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1-Introduction :

Les ressources génétiques ovines en Algérie sont composées de plusieurs races adaptées à

leurs milieux, et dont les performances sont différentes et souvent complémentaires. Ces

ressources ne sont guère exploitées de façon appropriée. Certaines D’entres elles sont

en voie de diminution ( Hamra , Rumbi ) et même d’extinction ( Sidahou ) ( Benyoucef et

al., 1996 ; Adamou et al., 2005). Les de la disparition des standards phénotypiques peuvent

se résumer dans l’absence de l’intervention et du suivi des Scientifiques . Les éleveurs

étant livrés à eux-mêmes les élevages sont devenus désorganisés , les croisements se font

d’une façon anarchique entre les différentes races , au niveau des différentes régions du

pays . La conservation de la diversité génétique et l ’amélioration des races animales a

pour fondement l ’identification et la caractérisation des resourcesgénétiques Comme

l’atteste la ligne des recommandations du plan d’Action et de Stratégie Nationale sur la

Biodiversité ( PASNB , 2003).

Les races ovines en Algérie peuvent être classées en sept classes, dont trios principales :

 La race arabe blanche dite de OuledDjellal ;  La race Hamra;  La race Rumbi;

Les autres races ovines sont considérées comme secondaires et réparties comme suit

 La race Berbère (Zoulaï) ;  La race Barbarine ;  La race D’men ;  La race Targui Sidahou.

Nous n ’allons décrire que les trois principales races ( OuledDjellal , Hamra et Rumbi )

qui constituent la grande majorité du cheptel ovin en Algérie

2- La race OuledDjellal :C’est la plus importante des races ovines algériennes, et elle

constitue presque la moitié de l’effectif du cheptel ovin (58%) . Elle est intéressante par ses

aptitudes tant physiques que productives ( tableau ) : Une bonne adaptation au Milieu

steppique avec des qualités exceptionnelles pour la production de viande et de laine .

Son berceau s’étend de Ksar-chellala au centre , jusqu’à la frontière tunisienne vers l’est

algérien . Il existe deux variétés:Variété haute: Grande marcheuse et variété basse qui

évolue dans les parcours sub-sahariens. L’agneau de cette race pèse à la naissance 3kg

500 g et à 5 mois 30kg. C’est la plus importante des races ovines. Selon Chellig (1992), la

brebis peut présenter deux saisons d ’œstrus : avril-juillet et octobre-novembre , le taux

de fécondité est de 95 %, la fertilité est égale à 85%, cependant la prolificité de 110 % est

relativement faible, comparativement aux races françaises dont les moyennes se situent

entre 120 et180% (Deblay, 2002).
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3 - La race Hamra (rouge béni Ighil) : C’est une race berbère, très résistante au froid ,

autochtone d ’Afrique du Nord. Elle est issue d’un ancien métissage entre le mouton

berbère et le mouton arabe. Elle devrait occuper la deuxième place du point de vue son

effectif (21% du cheptel national), et pour certaines aptitudes qu’elle possède notamment sa

résistance et la qualité de sa viande. On la considère comme la meilleure race à viande en

Algérie, en raison de la finesse de son ossature et de la rondeur de ses lignes. Elle est en

nette régression à cause de sa taille non préférée par rapport à la blanche. Le poids de

l’agneau à la naissance est de 2 kg 500 g et à 5 mois 25 kg. Des travaux de préservation des

Potentialités de cette race sont entrepris dans des fermes pilotes (Boutbila et al. 1994).

4 - Race Rumbi ou (raimbi) : Elle représente environ 12% du cheptel nationa l. Le nom

Rembi proviendrait du mot arabe «El arnabi», ce qui signifie couleur de lièvre. Selon la

légende, le mouton Rembi est probablement issu d’un croisement entrele mouflon de

Djebel Amour , appelé aussi « Laroui » et la race OuledDjellal. Il aurait ainsi hérité les cornes

particulières du mouflon (massives et spiralées) et la conformation de la OuledDjellal avec

une taille moins basse, une tête fauve, des membres et carcasse très forts. C’est un animal

haut sur pattes , il est considéré comme le plus grand format du mouton d ’Algérie . Il

semble ainsi qu’elle est mieux adaptée que la « Ouled-djellal aux » aux zones d’altitude

suite à sa bonne conformation ( tableau 1 ) . Sa forte dentition résistante à l ’usure lui

permet de valoriser au mieux les végétations ligneuses et de retarder à 9 ans l’âge de la

réforme, contrairement aux autres races réformées à l ’âge de 6-7 ans (Khellifi, 1997).

L’aire de répartition de cette race ( carte 1 ) est comprise entre le chott El-Gharbi à l’ouest

et l’Oued-touil à l’est ; on peut la retrouver au nord jusqu’au piémont du massif de l

’Ouarsenis . L’agneau à la naissance pèse 3 kg 500 g et à 5 mois 25 à 30 kg .

D’autres races secondaires ovines existent également en Algérie :

* La race Taadmit , issue d 'un croisement entre le Mérinos et la race OuledDjellal . Elle

est entreprise dés les années 1980 à la station expérimentale de Taadmit , d’où son

appelation. La brebis fécondée peut mettre bas de quatre agneaux par an, soit deux fois

deux jumeaux et fournit de la laine de qualité supérieure, soit la plus longue fibre . Cette

race a été exportée durant la période coloniale vers l ’Australie , qui est actuellement

le premier producteur de viande ovine et de laine animale avec laquelle sont tissé les tissus

des princes de Galles.
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* Race à laine Zoulai de l’Atlas Tellien, adaptée aux parcours montagnards ;

* Race Dmen , race saharienne répandue dans les oasis de l’ouest algérien, jusqu’à la

frontière marocaine. Elle est très intéressante par sa prolificité élevée ;

* Race Barbarine, saharienne de l’Erg Oriental ;

* Race Targuia-Sidaou, appelée aussi « Targui », race sans laine. Elle est répandue dans le

grand sahara du sud Algérien de Béchar, Adrar jusqu’à Tindouf et la frontière marocaine.

Tableau 1: Traits physiques des races ovines algériennes (Benyoucef, 1994)

Race Sexe H LC TP PV Couleur Queue Conformation

Arabe M

F

84

74

84

67

40

35

81

49

Peau blanche

Laine blanche

Fine et

moyenne

Bonne

Hamra M

F

76

67

71

70

36

27

71

40

Peau brune

Laine blanche

Fine et

moyenne

Très bonne

Rembi M

F

77

71

81

76

71

33

80

62

Peau brune

Laine blanche

Fine et

moyenne

Moyenne

Barbère M

F

65

60

78

64

37

30

45

37

Peau blanche

Laine blanche

Fine et

moyenne

Bonne

Barbari

ne

M

F

70

64

66

65

32

29

45

37

Peau brune Tête

marron

Grasse et

moyenne

Bonne

D’man M

F

75

69

74

67

34

32

46

37

Peau brune très

longue

Fine et

noire

Faible

Sidaou M

F

77

76

64

64

33

32

41

33

Peau noir ou

brune

Fine et très

longue

Faible
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Photo 1 : AIRES DE REPARTITION DES RACES ET LOCALISATION DES TYPES

D’OVINS EN ALGERIE (www.Gredaal.iFrance.com).



CHAPITRE II : BasesAnatomiques de l’appareil

reproducteur mâle.
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1-Introduction :

L’appareil génital mâle est formé par l ’ensemble des organes chargé de l’élaboration du

sperme et du dépôt de celui-ci dans les voies génitales de la femelle où se réalise la

fécondation ( Barone, 1978). En général, il comporte trois grandes parties, dont chacune

possède son équivalent dans l’appareil génital femelle qui sont : la section glandulaire, la

section tubulaire et le sinus urogénital.

Figure N°1: L’appareil génital du bélier ( RodneyGeisert , 2000 )

2- la section glandulaire :

comprenant deux gonades :«les testicules», et les glandes annexes

2–1 -Les testicules :

La région scrotale forme chez le bélier une masse ovoïde, bilobée, longuement et

verticalement pendante sous la région inguinale et attachée à la paroi abdominale

inférieure . Le testicule ou glande génitale est un organe pair , très mobile dans les

bourses , plus sphéroïde chez le bélier que chez le taureau , il est aussi plus volumineux
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et plus pesant en proportion ; son poids unitaire varie de 170 à 300 grammes ( Barone ,

1978 ; Montane et al., 1978 ; Bonnes et al., 2005 ) . Sa taille, qui varie selon plusieurs

facteurs (race, individus, stades physiologiques…….) , est en moyenne de 10 cm de long , 6

cm de large , et 6 cm d’épaisseur ; le rapport poids du testicule / poids du corps chez le

bélier est égal à 1/200 ( Dadoune et Demoulin , 2001 ; Bonnes et al., 2005), ce rapport est

élevé comparativement à d ’autre espèces telles que : l’homme ( 1/1500 ) , le lapin (1/700)

ou le taureau (1/640) (Vaissaire, 1977 ; Dadoune et Demoulin, 2001) . Le testicule est

protégé par des enveloppes superposées et d ’origines très différentes . En surface se

trouve le scrotum, qui est constitué par :

- Une peau mince , souple, recouverte de jarre, et formant un sac commun aux deux

testicules pourvu d’un sillon médian : le raphé.

- Le dartos peu épais, constitué de fibres musculaires lisses et de fibres élastiques, et

formant un sac autour de chaque testicule. En intermédiaire se trouve la tunique fibreuse :

tissu conjonctif sous cutané , très mobile . En profondeur se trouve le crémaster ; ce

muscle joue un rôle important dans la thermorégulation testiculaire par ses

contractions qui permettent d’éloigner ou de rapprocher les gonades du corps . Le

crémaster est localisé du coté externe de l ’enveloppe fibro-séreuse , cette dernière

forme un sac allongé engainant le testicule , l ’épididyme et le cordon testiculaire

(Vaissaire, 1977 ; Barone, 1978 ; Bonnes et al, 2005).

Figure N°2: Les enveloppes testiculaires du bélier(Rodney Geisert,2000 )
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Plus profondément chaque testicule est revêtu d ’une capsule fibreuse , l’albuginée , qui

s’enfonce dans laprofondeur du testicule pour constituer le corps de Highmore, perforé par

des vaisseaux , et le retetestis . Entre l’albuginée et le corps de Highmore sont tendues

des cloisons ou septa, souvent incomplètes qui délimitent environdeuxà trois cents lobules

Testiculaires , chacun contenant 1 à 4 tubes séminifères (Dadoune et Demoulin, 2001).

2–2- Les glandes annexes :

- Les vésicules séminales : Ce sont des organes glandulaires à surface lobulée, dont le tube

excréteur interne sinueux, s’ouvre en arrière sur le plafond de l'urètre en commun avec le

canal déférent.

- La prostate : Peu développée, elle est située sous le sphincter urétral sous forme d’un petit

renflement glandulaire transversal de couleur jaune grisâtre.

- Les glandes de cowper ou glandes bulbo-urétrales : De la grosseur d’une noisette, elles

s’ouvrent de chaque côté dans le cul de sac du bulbe par un seul orifice.

3- la section tubulaire :

constituée par l'épididyme, et le canal déférent

3-1 - L'épididyme :

C’est un organe plaqué sur l’arrière du testicule, d’une longueur de 60 m, reliant lest canaux

efférents (à la sortie du testicule) au canal déférent. Il est divisé en trois parties : la tête, le

corps et la queue. La paroi de ce tube est entourée d’une mince couche de fibres

musculaires lisses dont les contractions permettent le transit des spermatozoïdes (Dacheux,

F., et Dacheux, J-L., 2001 ; Bonnes et al., 2005).

3-2 - Canal déférent :

Faisant suite au canal épididymaire, ce canal s’engage dans le trajet inguinal où il contribue à

former le cordon testiculaire, il pénètre dans la cavité abdominale et atteint la face dorsale

de la vessie formant un très léger renflement pelvien avant de se jeter dans l'urètre (Barone,

1978 ; Bonnes et al., 2005).

4- le sinus uro-génital :

comprenant l’urètre et l’appareil copulateur.



CHAPITRE III :Bases physiologiques de l’appareil

reproducteur mâle
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1-Introduction :

Le système reproducteur a pour fonction principale de veiller à la perpétuation del’espèce,

d’où son importance. Même si le système reproducteur n’est pas indispensable à lavie de

l’animal, il est parfaitement intégré dans l’ensemble des organes corporels, et

sonfonctionnement correct nécessite une activité normale de tout l’organisme et

plusparticulièrement du système endocrinien.

2- La fonction testiculaire :

Elle est double: endocrine et exocrine :

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

hormone stimule la spermatogenèse, la maturation des organes génitaux, l’apparition des

caractères sexuels secondaires, suscite l’émergence de la libido, et participe au rétrocontrôle

hormonal hypothalamo-hypophyso-gonadique; outre la testostérone, les cellules de Leydig

sécrètent de l’estradiol, en quantité variables selon les espèces (Robel, 2003).
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Figure N° 3: La structure du tube séminifère du bélier (Rodney Geisert, 2000)

- Fonction exocrine : production de spermatozoïdes dans les tubules séminifères (Fugure

3). Associés aux sécrétions des glandes annexes, ils constituent le sperme, émis lors de

l’éjaculation (Parapanov et Vargas, 2009).

3-Description et régulation hormonale de la spermatogenèse :

La spermatogenèse se déroule au niveau de l’épithélium des tubes séminifères, le

démarrage de celle-ci s’effectue à la puberté qui se caractérise par l’augmentation du

volume testiculaire suite à l’augmentation de la longueur et du diamètre des tubules et la

formation de la lumière dans ces derniers.

Les spermatozoïdes sont formés à partir des spermatogonies, l’épithélium bordant les tubes

est essentiellement constitué de grandes cellules pyramidales appelées cellules de Sertoli,

qui les supportent et les nourrissent, d’un tissu interstitiel renfermant l’innervation et

l’irrigation du tube ainsi que d’ilots de petites cellules dites de Leydig. Le développement des

spermatogonies en spermatozoïdes est organisé selon un ordre spatial et temporel

rigoureux ; l’entrée en spermatogenèse de différents ilots de spermatogonies se fait en effet

de façon régulière et cyclique : tous les 10 jours chez le bélier. Un cycle omplet dure par

ailleurs 49 jours, toujours chez le bélier. Chaque cycle implique trois divisions successives de

spermatogonies en spermatocytes de 1ierpuis de 2ième ordre et enfin en spermatides qui

vont mûrir pour devenir des spermatozoïdes libres en se détachant du compartiment apical

des cellules de Sertoli (Gilles et al., 2006).

Ces différentes étapes sont sous contrôle de l’axe gonadotrope, classiquement hiérarchisé

sur le modèle de la figure n°4. La gonadolibérine, ou GnRH (Gonadotropin- Releasing

Hormone), de l’hypothalamus contrôle la sécrétion de deux gonadotrophines hypophysaire,

la LH (Luteinizig Hormone), ou ICSH (InterstitialCellStimulating Hormone), et la FSH (Follicule

Stimulating Hormone), qui agissent en retour de façon trophique sur les gonades.

La LH intervient essentiellement en contrôlant la production de testostérone des cellules de

Leydig, alors que la FSH agit directement sur les cellules de Sertoli qui jouent un rôle

important dans le contrôle du métabolisme et de la différenciation des cellules germinales.

En effet sous l’influence de FSH, elles secrètent différents composés intervenant dans la

nutrition des cellules de la lignée germinale, ainsi que de nombreux facteurs

spermatogénétiques et endocrines, parmi lesquels :
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- Une inhibine ou une activine, inhibant ou activant, selon le cas, en rétroaction la

production des gonadotrophines hypophysaires ainsi que les productions des cellules de

Leydig ; - Un facteur de liaison des androgènes : ABP (Androgènes BindingProtein), liant la

testostérone et assurant son maintien en concentration élevée dans les fluides tubulaires et

épididymaires ;

- Différents facteurs de croissance et de différenciation des spermatogonies tels que : les

FGF α et β (FibroblastGrowth Factor), l’IGF1 (Insulin-likeGrowth Factor), et l’Interleukine II,

etc. (Gilles et al., 2006 ; Silverthorn et al., 2007
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Figure N° 4 : régulation hormonale de la fonction sexuelle mâle (Van Der Molen et Coll.

1975 ; Bonnes et al . 2005 ; silverthorn et al . 2007) .

4- Formation du sperme :

A la sortie du testicule, les spermatozoïdes ne sont pas encore matures : ils ne sont ni

mobiles, ni fécondants. Leur différenciation se poursuit en dehors de la gonade durant le

transitépididymaire qui dure de 10 à 14 jours selon l’espèce (Dacheux, F., et Dacheux, J-L.,

2001). Ce transit peut être réduit de 10 à 20 % si la fréquence des éjaculations augmente.

Ensuite le canal déférent prend le relais pour acheminer ces spermatozoïdes jusqu’à l’urètre.

Les glandes annexes, tout au long du canal déférent, assurent la formation du plasma

séminal et donc du sperme définitif. Les vésicules séminales sécrètent du fructose, qui est la

principale source d’énergie des spermatozoïdes, ainsi que des phosphates, des citrates… La

prostate permet une alcalinisation du sperme par sécrétion d’un liquide à pH = 8, contenant

des phospholipides, des bases azotées et des ions divers.

Le stockage des spermatozoïdes, qui peut durer jusqu’à trois semaines, se fait

essentiellement (70 %) dans la queue de l’épididyme. Seulement 2 % sont emmagasinés

dans le canal déférent. Les spermatozoïdes non éjaculés sont résorbés ou éliminés dans les

urines.

Le spermatozoïde est une cellule hautement différenciée de 50 à 80 μm de longueur et

comportant trois parties principales : la tête, la pièce intermédiaire, et le flagelle. Sa taille et

se forme varient selon les espèces (Douet, 2000).

5-Régulation thermique du testicule :

Chez le bélier, espèce exorchide, les testicules descendent dans le scrotum à partir de la

12eme semaine de la vie fœtale (Gayrard , 2007) ; la température au niveau scrotal est plus

basse que celle du corps de 3 à 5°c ; Ainsi la spermatogénèse ne peut se dérouler

complètement qu’à cette température, et si elle atteint la température du reste du corps,

pendant seulement quelques heures, l'animal devient stérile environ 14 jours plus tard

(Dadoune et Demoulin, 2001; Boukhliq, 2002).

Cette position extra abdominale est modulable par le jeu du crémaster ; à basse

température, le testicule remonte jusque dans le trajet inguinal alors que le relâchement
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scrotal est complet pour les températures élevées. De plus, le sang artériel est refroidi par

des échanges à contre courant au niveau du plexus pampiniforme formé par les veines

testiculaires.

En outre, la peau du scrotum chez le bélier est riche en glandes sudoripares, et contient

également quelques 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)

Figure N°5 : Régulation thermique du testicule du bélier (Setchell, 1982).



CHAPITRE IV :Facteurs de variation de l’activité

sexuelle et de la production de semence
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1- Facteurs environnementaux :

1- 1- La saison et le photopériodisme :

A l’exception des régions équatoriales, les animaux sont exposés à des changements

saisonniers des conditions environnementales ( température , éclairement et nourriture )

qui permettent ou non leur reproduction ( Malpaux et al , 1996 ; Balthazart et Fabre-

Nys,2001 ; Malpaux, 2001).

Les ovins sont qualifiés de reproducteurs en jours courts, l'augmentation de la durée de la

phase obscure du rythme nycthéméral entraîne une décharge de la mélatonine pendant

l'obscurité, cette hormone sécrétée par la glande pinéale est responsable de la traduction du

message lumineux chez les animaux (Goodman et al., 1982 ; Cameron., 2008), en agissant au

niveau central sur l’activité de l’axe hypothalamo-hypophysaire elle augmente la pulsatilité

de LH et ainsi la production d'androgènes et donc des caractères sexuels tertiaires (Malpaux

et al, 1996 ; Locatelli et Mermillod, 2005).

Chez le bélier, les variations saisonnières de la spermatogénèse se traduisent par des

modifications du volume et du poids des testicules (qui reflètent l’activité

spermatogénétique)(Dacheux et al 1981 ; Baril et al., 1993 ; Meyer, et al., 2004), et de la

sécrétion de testostéronequi a des conséquences sur le comportement sexuel (Rouger 1974,

Ortavant et al 1988 ; citéspar Thimonier et al., 2000). Par exemple chez le bélier Soay, une

race très primitive du Nordde l’Ecosse, la taille testiculaire, la concentration plasmatique, en

FSH et en testostérone, ainsique la libido et le comportement d’agressivité, atteignent leur

maximum entre août etdécembre, saison du «rut» chez cette race (Lincoln 1979 ; cité par

Chemineau et al., 2009).

Chez le bélier Ile-de-France, le poids testiculaire et la production de spermatozoïdes par

testicule (mesuré directement à la sortie de celui-ci), varient, respectivement, de moins de

200g et 1 milliard par jour en mars, jusqu’à plus de 300 g et 5 milliards par jour en

septembre(Ortavant et al 1985 ; cité par Chemineau et al., 2009 ). Toutefois, contrairement

à ce que l'onobserve pendant l'anoestrus saisonnier des brebis, l'activité sexuelle des mâles

n'est jamaisnulle. Un bon niveau d'activité sexuelle peut même être maintenu par un

entraînement régulier (pratiqué en particulier dans les centres d'insémination)

(Boukhliq2002).
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En effet sous les latitudes moyennes et élevées, la spermatogénèse ne s'arrête pas, mais en

dehors de la saison sexuelle la fréquence des spermatozoïdes porteurs d'anomalies

morphologiques augmente (Folch, 1984), et le nombre total de spermatozoïdes par éjaculat

diminue plus rapidement avec le numéro d'ordre des éjaculats successifs, que pendant la

saison sexuelle (Baril et al., 1993).

Chemineau et al., (1996ª, 1996b, 2009) montrent qu'un avancement de la croissance

testiculaire et une amélioration de la production spermatique peuvent être obtenus par

l'utilisation d'implant de mélatonine ou de traitement photopériodique chez les petits

ruminants.

Pour nos races ovines locales, Chellig, (1992), Mehouachi, (1995) et Boudjenane, (2004)

trouvent que la pluparts des femelles sont en activité sexuelle entre les mois de Mai et

Décembre, pour les mâles la saisonnalité de l'activité sexuelle est peu marquée, et les béliers

sont capables de produire de la semence durant toute l'année, cependant des variations

quantitatives et qualitatives ont été observées (Mehouachi, 1995 ; Ghozlane et al., 2005 ;

Boucif, et al., 2007).

1- 2- L’âge et le stade physiologique :

Selon Nicolino et Forest (2001), les critères reconnus pour fixer l’âge à la puberté :

Premier oestrus pour la majorité des femelles de mammifères, et première éjaculation chez

le mâle, ne sont pas le signe d’une aptitude immédiate à se reproduire, cette aptitude n’est

acquise que lorsque le jeune atteint 30 à 70 du poids adulte. Chez le jeune mâle les premiers

cycles spermatogénétiques sont incomplets, le sperme est de mauvaise qualité et la fertilité

est faible. De plus les animaux juste pubères peuvent être de trop petite taille pour effectuer

correctement la saillie et manquent d’expérience (Meyer, et al., 2004).

Alors chez le bélier si la production de spermatozoïdes commence à la puberté, à 100- 150

jours d'âge (Rassu et al., 2004), ce n'est qu'à l'âge de 18 mois qu’il peut présenter une

fécondité acceptable (Boukhliq, 2002). Snowder et al., (2002) constatent qu’il existe un effet

positif de l'âge sur la libido des jeunes béliers. Ces mêmes auteurs ajoutent que l’effet de la

performance sexuelle des males sur les caractéristiques de la production séminale et de la

fertilité est controversé (Mickelsen et al., 1982 ; Matos et Thomas, 1991 ; cités par Snowder

et al., 2002).Hahn et al. (1969) mettent en évidence chez le taureau une corrélation positive

significative entre l'âge de l'animal et le nombre de spermatozoïdes par éjaculat. Un résultat

similaire a été retrouvé par Salhab et al. (2003) et Rege et al (2000) sur les agneaux. Mais
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cette capacité de production de semence n'est pas toujours croissante, elle diminue avec le

vieillissement du mâle (Hahn et al., 1969 ; Bhakat et al., 2011) .

1- 3- L'alimentation, le poids et l'état général :

Il existe une forte relation entre nutrition et reproduction (Brown, 1994). Par exemple une

croissance insuffisante de l’individu liée à une malnutrition peut retarder l’augmentation de

la fréquence des pulses de LH qui caractérise l’éveil prépubertaire de la fonction

gonadotrope. Ce mécanisme semble étroitement lié aux concentrations périphériques de

leptine (Counis et al ., 2001), hormone principalement synthétisée et sécrétée par le tissu

adipeux, impliquée dans la régulation centrale de plusieurs fonctions dont l'activité

reproductrice (Chemineau et al., 1999 ; Blache et al., 2006).

Brown (1994) rapporte que les apports énergétiques élevés ont des effets bénéfiques sur

l’avancement de l’âge de puberté, et la production de sperme, il s’ensuit une augmentation

de la taille des testicules et de la production de spermatozoïdes chez les animaux jeunes et

adultes. Cependant la consommation excessive peut avoir des effets nocifs sur la

reproduction. Selon Boukhliq (1993) et Boukhliq et Martin (1997), la supplémentation

alimentaire avec une composante énergétique (16.4 mégajoules/kg) et protéique (337.5g

protéine brute/kg matière sèche) stimule la sécrétion pulsatile de la LH, et la sécrétion

tonique de la FSH. Elle augmente aussi la circonférence scrotale (1centimètre par semaine).

Les restrictions énergétiques et protéiques sont plus néfastes sur la production de semence

chez les jeunes que chez les adultes. En effet une restriction sévère peut meme conduire à

deslésions irréversibles des gonades chez le jeune alors que les effets sont généralement

transitoires chez l'adulte (Nicolino et Forest, 2001). Alejandro et al., (2002) ; cités par

Kheradmand et al., (2006) et Genovese et al., (2010) précisent qu’une restriction alimentaire

pendant la période foetale à l’âge prépubertaire entraine une baisse très significative du

nombre de cellules de Sertoli par tube séminifère et par testicule chez le mâle à l’âge adulte

ce qui entraine une baisse de la production journalière de spermatozoïdes.

Tilton et al.,(1964) ; cités par Foot, (1978) trouvent que chez des jeunes béliers âgés de 14

mois une restriction énergétique et protéique de 25%, pendant une période de six mois,

n’entraine aucun effet sur la qualité et la quantité de semence produite ni sur la libido.
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L’influence des maladies du reproducteur sur la production spermatique ultérieure est

toujours évidente. Toeet al., (1994) rapportent un effet négatif très significatif sur la qualité

de la semence produite par des béliers atteints d’orchite ou d’épididymite. Dans le cas d’une

infection, la mise en action du système immunitaire peut être associé à une diminution de la

fréquence des pulses de LH (Counis et al., 2001). Toute température corporelle supérieure à

39,5°C indique qu’un état fébrile est passant, et l’on doit s’attendre à l’apparition des

spermatozoïdes anormaux dans les semaines suivantes.

Comportement sexuel Caractères du sperme

Carence en

Protéines

Chez le jeune

Chez l’adulte

Absent

Diminution de la libido

Azoospermie

Diminution de la vitalité des spermatozoides

Augmention des anomalies morphologiques

Carence en

phosphore

Dimunition de la libido Dimunition de la motilité des

Spermatozoides

Carence en Zinc Retard de la puberté Azoospermie

Carence en

cuivre

Carences liées à la carence en Zinc

Diminution de la motilité

Carence en

cobalt

Retard de puberté Diminution de la motilité

Carence en

Manganèse

Dimunition de la libido

Retard de la puberté

Diminution de la motilité

Avitaminose A

Chez le jeune

Chez l’adulte

Retard de puberté

Dimunition de la libido

Oligo-spermie

Diminution du nombre de spermatozoides

Diminution de la motilité

Augmention des anomalies morphologiques

Avitaminose D Retard de puberté

Diminution de la libido

Avitaminose E Normal Azoospermie

Blocage de la Spermatogénèse



19

Tableau 2 : Influence des carences alimentaires sur la reproduction chez le bélier

(Thibouville, 1982).

1- 4 -L’environnement social et le stress :

La réactivité sexuelle du mâle est particulièrement sensible aux effets de l’environnement

social qui peuvent l’inhiber mais aussi la stimuler. La capacité stimulante d’une femelle

diminue au cours du temps. Pour induire une nouvelle stimulation de l’intérêt

sexuel du mâle, il y’a lieu de lui présenter une nouvelle partenaire. Par ailleurs

l’augmentation du nombre de partenaires potentiels provoque dans un premier temps une

augmentation de la fréquence de l’activité sexuelle. Mais si cette situation se prolonge,

comme c’est le cas parfois en condition d’élevage, la fertilité décroît du fait d’une diminution

du nombre de spermatozoïdes par éjaculat et de l’absence d’accouplement au moment le

plus fertile (Balthazart et Fabre-Nys, 2001).

En général, la plupart des fonctions vitales de l’organisme peuvent interagir avec la

fréquence d’émission des pulses de GnRH et de LH. En cas de stress, l’activation de la

fonction corticotrope peut entraîner une inhibition de la fonction de reproduction (Counis et

al ., 2001). Par contre Balthazart et Fabre-Nys, (2001) avancent que même si en général les

événements de stress ont plutôt un effet inhibiteur, que ce soit chez le mâle ou la femelle,

dans certains cas une modification légère, même banale, de l’environnement (changement

de lieu, mouvements, etc…) peut réactiver le comportement sexuel du mâle. Il en est de

même d’une modification non spécifique du niveau d’éveil : une stimulation légèrement

douloureuse répétée à intervalle régulier accroit significativement la performance sexuelle

du rat. Le changement complet d’environnement ou le transport peuvent aussi, dans

certains cas, stimuler la reproduction.

1- 5- Les agents toxiques :

Sweeney et al. (2007) rapportent qu'une exposition de la brebis à l'octyphenol (peinture

détergent montrant des propriétés oestrogéniques) de la naissance du jeune mâle à son

sevrage, influence ce jeune, et tend à diminuer la motilité de son sperme à la puberté.

Gunn et Gould, (1970) ; cités par Foot (1978) ajoutent que l’exposition à certaines

substances telles que le cadmium peut réduire ou inhiber la spermatogénèse.

2- Facteurs génétiques :
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Les facteurs environnementaux impliqués dans les variations de l’activité sexuelle et de la

production de semence, sont toujours modulés par la race et les individus (Balthazart et

Fabre-Nys, 2001). L’effet génétique est donc important dans les différentes composantes de

l'activité sexuelle et gamétogenèse des béliers.



CHAPITRE V :Les pathologiede la

reproductionchez les bélier
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1 - Evaluation de la fertilité des béliers :

Les béliers sont trop souvent négligés, et on ne pense à eux qu’au dernier moment, alors que

leur préparation doit se prévoir longtemps à l’avance : deux mois avant leur introduction

dans le troupeau de brebis.

La visite d’élevage permet d’appréhender rapidement les problèmes de reproduction qui

peuvent se poser, comme les cas d’infertilité chez les béliers dominants le troupeau. Ces

problèmes peuvent entraîner des pertes considérables en reproduction, qui risquent de

passer inaperçues 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 à actinobacillusseminis, salmonella abortusovis dont la

transmission est assurée par le bélier.

La visite de l’exploitation doit débuter par le relevé et l’étude des commémoratifs qui

doivent révéler rapidement les problèmes 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 à savoir :

L’état sanitaire du troupeau: état d’entretien des animaux; parasitisme interne et externe;

autres pathologies ; effet chaleur ;

- Le statut sanitaire pour les maladies sexuellementtransmissibles

- Les conditions de stabulation (ambiance en bergerie) ; - La nature de l’alimention ;

cette dernière doit être enquêtée dans ses aspects qualitatifs (état de conservation des

aliments) et dans ses aspects quantitatifs (excès azoté; flushing et gestion des apports

énergétiques; les minéraux, les vitamines); les phyto-oestrogènes; les normes de la

synchronisation; l’effet bélier.

La conduite du troupeau et les techniques appliquées à la reproduction doivent être

également étudiées dans le détail pour les jeunes béliers et les adultes. Des notes

présentées sous forme d’écarts permettent d’aider l’enquêteur.

1-1- METHODES D’EVALUATION :

L'évaluation de la fertilité d'un mâle n'est pas une chose aisée, car le pouvoir fécondant du

sperme dépend d'une multiplicité de facteurs dont bien peu sont appréciables. Tous les

animaux utilisés pour la reproduction doivent être sains et en bon état.
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Trois facteurs conditionnent la fertilité d’un mâle : son état de santé, sa libido et son sperme.

L’évaluation de chacun de ces paramètres conjointement à l’anamnèse revêt une

importance essentielle dans la détermination de la fertilité d’un individu, ou l’identification

d’un problème de fertilité au sein d’un troupeau ovin.

Il est de la responsabilité du vétérinaire de procéder à un examen général de l’animal pour

en évaluer sa fertilité (Parkinson, 1996). Classiquement, l'examen d'un mâle reproducteur

peut être réalisé à trois occasions :

*/ Avant son acquisition : l'acheteur évite ainsi de payer pour une non valeur économique, et

le vendeur assure sa réputation comme fournisseur d'animaux fertiles;

*/ Avant la mise à la reproduction de l'animal, c'est-à-dire, un ou deux mois avant le début

de la période de reproduction pour permettre au propriétaire d'apprécier le potentiel

reproducteur de son animal ; ou lui donne le temps de faire l'acquisition d'un autre

reproducteur ;

*/ Après l'observation d'une infertilité: cette dernière situation est la plus fréquente lors de

monte naturelle.

Les objectifs de cet examen portent sur les méthodes propédeutiques permettant de

reconnaître un mâle apte à la reproduction, c’est-à-dire, capable physiquement et

Comporte mentalement de déposer au niveau du tractus génital femelle un sperme viable,

irréprochable sur le plan sanitaire et apte à assurer une fécondation (Mc Laren ,1988). Il

concerne non seulement l’examen externe et interne de l’animal au repos et en action, mais

aussi le prélèvement et l’examen du sperme.

1-2- Examen des testicules et de ses enveloppes:

Au cours de l’examen de routine des béliers pratiqué avant la lutte, on peut donc considérer

que les testicules de même taille, de consistance ferme et élastique avec une queue de

l’épididyme très souple, caractérisent un bélier cliniquement normal et sont le signe d’un

fonctionnement normal des testicules et de l’épididyme.

Cet examen commence assez prés de la paroi abdominale, en saisissant nettement le

scrotum avec les deux mains (Boundy,1998). 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 derrière ou à côté de l’animal. Le scrotum sera abordé progressivement

pour habituer l’animal à la présence de la main et éviter une rétraction réflexe des testicules

dans le scrotum.
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1-2-1- Le scrotum :

Il doit être examiné attentivement afin de déceler la présence de furoncles, d’abcès, de

coupures dues à la tonte, de morsures de chiens, d’adhérences ou dermatites. La présence

d’une importante masse molle entre les testicules et la paroi abdominale est le signe d’une

hernie scrotale ; on peut également constater une certaine hypoplasie testiculaire du coté

atteinte (Logue, 1987). Normalement, le scrotum comporte un rétrécissement au-dessus des

testicules. Un aspect trop droit de cette zone de localisation du plexus pampiniforme peut

interférer avec la thermorégulation du testicule, et donc avec la spermatogenèse. Cette

interférence peut également être constatée en cas de dépôt excessif de graisse dans le

cordon testiculaire.

1-2-2- Les testicules :

Dans un second temps, on procédera à la palpation du contenu scrotal, à savoir le testicule

mais aussi la queue, le corps et la tête de l’épididyme. Ces différentes structures présentent

des variations interspécifiques de disposition, de volume et de poids.

Les testicules normaux ont plus ou moins les mêmes tailles et poids, sont lourds plutôt que

légers, et mobiles à l’intérieur du scrotum. Ils sont rebondis, de forme ovoïde et souples.

légers, et mobiles à l’intérieur du scrotum. Ils sont rebondis, de forme ovoïde et souples.

La palpation fine précise et délicate des testicules, permet de mettre en évidence les

diverses lésions (nodulaires ou autres) qui peuvent être à l'origine de la stérilité.

La monorchidie et la cryptorchidie doivent être diagnostiquées surtout chez les jeunes

mâles, et peuvent être à l'origine d'une production faible de spermatozoïdes, voire d'une

production de spermatozoïdes non fécondants dans le cas de la cryptorchidie. Une notation

des testicules permet d’apprécier leur état sanitaire et fonctionnel. A la palpation, la fermeté

et la souplesse des testicules sont chacune notées de très fermes à très mous, et de très

souples à très flasques (Mazzouz, 1989). Normalement, la palpation des testicules est

indolore. Chaque testicule est pressé doucement, et toute réaction douloureuse indiquant

une orchite est notée.

1-2-3- Consistance :
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Elle doit être habituellement plus nette chez les jeunes animaux. Les testicules des béliers

qui vieillissent deviennent mous, moins élastiques, et s’atrophient ; un testicule

extrêmement ferme évoque par exemple une orchite. La consistance testiculaire se trouve

diminuée lors de dégénérescence, et augmentée en cas d’hypoplasie ou d’inflammation

chronique. La consistance peut être déterminée par un examen tonométrique (Hahn, 1969),

mesure peu utilisée chez le bélier.

1-2-4- La mobilité :

Les testicules normaux doivent être mobiles à l’intérieur du scrotum. Leur mobilité peut être

altérée par la présence d’adhérences ou de brides inflammatoires acquises ou congénitales

plus localisées, de varicocèles, d’abcès et de dépôts de graisse.

1-2-5- La taille :

La taille des testicules des béliers varie avec l’âge, l’alimentation, la race et la période de

l’année ; elle est faible durant les jours croissants (Parkinson, 1996).

Les testicules doivent être de taille égale : plus les testicules sont gros, plus c'est préférable.

Ils doivent être bien descendus dans le scrotum (Boundy, 1998).

1-3- Mensurations testiculaires :

Courot (1976) a montré que la croissance des testicules est reliée à l’activité spermato

génétique chez l’agneau. Cette croissance peut être suivie sur l’animal vivant par la mesure

de dimensions testiculaires (diamètre antéropostérieur, circonférence scrotale et volume

testiculaire). En outre, des mesures directes de pesée et de mensurations testiculaires, faites

après l’abattage ou la castration de l’animal ont permis de vérifier que les mesures in situ,

citées ci-dessus sont de bons prédicteurs du poids testiculaire (Benjamin et al. 1983). La

taille testiculaire s’avère donc être comme l’un des indices les plus indicatifs de la fonction et

de l’efficience reproductive du bélier (Soderquist et Hulten, 2006). La relation existante

entre la taille testiculaire et la production spermatique a fait l’objet de plusieurs études et

recherches utilisant les diverses méthodes d’investigation. Cependant, le choix des mesures

testiculaires est dépendant de l’anatomie particulière de l’espece considérée (Tabl 1). Ces

mesures fournissent une bonne estimation à la croissance testiculaire du moment qu’une

forte corrélation entre les mesures testiculaires a été rapportée par divers auteurs (Celis et

al. 1987 ; Foster et al. 1989; Slhab et al. 2001). De même, des estimations de répétabilité des

mensurations testiculaires ont montré dans l’ensemble une haute fiabilité des mesures (r
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variant de 0,41 à 0,81); une seule mesure semble suffisante pour la précision de la réponse à

la sélection basée sur ces mesures testiculaires (Claire, 1986). En général, les mesures sont

effectuées soit à un poids fixe soit à un âge fixe.

Mesure Bélier Taureau

Le plus grand diamètre Antéro-postèrieur +++ 0,53b /0,41c +

La plus grande circonférence scrotale des deux testicules + 0,72a +++

Largeur de chaque testicule + +

La plus grande largeur totale des testicules + 0

Longueur de chaque testicule + +

Surface par grande planimétrie 0 0

Volume testiculaire + +

Tableau 3 : Mesures testiculaires suivant les espèces, valeurs de répétabilités (Claire,

1986).

a : SHARMA et BERG (1982) ;

b : KRITZINGER et al. (1984) ;

c : DARWICKS et al. (1985) ;

+ : Mesure peu fréquente ;

+++ : Mesure très fréquente.

1-3-1- La longueur :

Elle est mesurée du haut du testicule vers le bas de l’épididyme à travers d’un ruban

métrique (Siddiqui, 2005). Contrairement aux autres mensurations testiculaires, la longueur

moyenne d’un testicule ne donne pas une bonne estimation au poids testiculaire et le

nombre de spermatozoïdes présents dans le testicule et l’épididyme, car la hauteur du

testicule est généralement difficile à se localiser (Knight, 1984). Le coefficient de variation

est de 13% chez les béliers de race « Rommey », alors que le coefficient de corrélation est de

0.78 et 0.63 respectivement par rapport au poids du testicule et le nombre de

spermatozoides produits.
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1-3-2- Diamètre antéro-postèrieur :

Le plus grand diamètre antéropostérieur est mesuré sur l’animal vivant à l’aide d’un pied à

coulisse au niveau de chaque testicule. Personnic (1973) a montré que cette mesure reflète

mieux les variations saisonnières du testicule que la circonférence scrotale. De même, Land

et al. (1975) ont trouvé une corrélation très élevée entre diamètre et poids testiculaire

(r=0.94 ; p >0.001). Cette méthode de mensuration est souvent utilisée chez le bélier

(Kritzinger et al. 1984; Darwicks et al. 1985). Le coefficient de variation est de 14% chez les

béliers de race « Rommey », et le coefficient de corrélation est de 0.92 et 0.76,

respectivement par rapport au poids du testicule et le nombre de spermatozoides produits

(Knignt, 1984).

Pour diminuer les erreurs de mesure dues à la présence de laine, à l’épaisseur de la peau, au

gras sous cutané et à l’expérimentateur, il est conseillé de raser le scrotum lorsqu’il est

nécessaire, faire une double mesure du diamètre antéro-posterieur du scrotum et de

l’épaisseur de la peau et des graisses sous cutanées au niveau le plus large de chaque

testicule. De plus, les mesures doivent être prises par la même personne pendant toute la

durée de l’expérience. Compte tenu des différences non significatives entre mensurations

testiculaires gauche et droite (Colas, 1976), le résultat est exprimé par la moyenne des

quatre données diminuées de l’épaisseur de la peau et des gras sous-cutanés.

1-3-3- La circonférence scrotale :

Une fois le contenu scrotal palpé, les testicules sont positionnés fermement au fond des

bourses testiculaires, en appliquant une main au niveau des cordons testiculaires, en évitant

de placer l’un ou l’autre doigt entre les testicules (Fthenakis, 2001). La pression ainsi exercée

ne doit pas être excessive, pour éviter un écartement anormal des testicules (Boundy, 1998).

Un mètre ruban est ensuite placé autour du plus grand diamètre des deux testicules et serré

de manière telle qu’il assure un simple contact avec le scrotum (Prutt et al. 1986).

Cette mesure donne une bonne indication sur l’activité reproductrice du bélier, et elle est en

corrélation avec l'âge de la puberté, l’alimentation, la saison, la race et l’environnement

climatologique (Autef et al. 2000). Elle est corrélée également au poids des testicules (r =

0,74 : Linot, 1972), au nombre de cellules de Sertoli et à la production de spermatozoïdes

(Hocherreau-De reviers et al. 1979 ; Berndston et al. 1987). Chez les animaux gras, une perte

de poids excessive peut se traduire par une réduction de la circonférence scrotale. De
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même, il a été observé qu’une dégénérescence testiculaire pouvait se traduire en une

quinzaine de jours par une réduction de 2 à 4 cm du périmètre scrotal (Parkinson, 1996).

1-3-4- Volume testiculaire :

C’est une autre mesure indicative du développement testiculaire. Il est déduit, soit à partir

du diamètre et de la longueur testiculaire (Toelle, 1984), soit selon le principe d’archimède

(Fields, 1979). Le volume testiculaire peut être aussi estimé in situ, par la

formule de Carson et Amann (1972): Volume testiculaire =  longueur de chaque testicule x 

le diamètre 2 de chaque testicule.

Une corrélation entre le volume testiculaire estimé par cette formule et le poids testiculaire,

ou bien le nombre de spermatozoïdes présents dans le testicule a été obtenue par la

formule de Setchell et Waites (1964) où : Le volume testiculaire = -  long / 2 x 

(diametre/2)2 Cependant, une mesure simple et régulière a été décrite par Lindsay (1976)

où les testicules sont palpés et comparés à des volumes rangés de 100 à 400 ml.

L’orchidomètre de Lindsay a été utilisé par de nombreux auteurs jusqu’à ce jour (Pelletier et

Timonier, 1987 ; Arranz et al. 1995 ; Avidi et al. 2004). Cette mesure donne une forte

corrélation entre le volume testiculaire et la production spermatique.

1-3-5- Le volume scrotal :

Il est classiquement déterminé par la mesure du périmètre scrotal au moyen d’un ruban

métrique. Il peut être mesuré par le niveau de déplacement de l’eau (Lindsay, 1976).

La mesure se fait sur un animal en position debout de manière à soulever le scrotum,

préalablement introduit dans un cylindre gradué, rempli d’eau et de le maintenir contre la

région inguinale du bélier. Des corrélations de 0.82 et 0.94 par rapport au poids testiculaire

ont été trouvées respectivement par Lindsay (cité par Claire, 1986). Le volume scrotal a

l’avantage d’avoir un coefficient de variation très fort entre opérateurs (0.96) et un

coefficient de répétabilité assez important (0.97) (Knignt, 1984).

1-4- Les facteurs de variation des mesures testiculaires :

1-4-1- Le poids et l’âge de l’animal :
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Chez l’animal prépubère, la croissance testiculaire semble liée pour une part importante à la

croissance pondérale. Courot (1971) a rapporté que le poids testiculaire croit lentement

entre la naissance et l’âge de 90 jours. On peut prendre également comme repère, le poids

testiculaire (6g) auquel la croissance débute plutôt que l’âge desanimaux. Le point critique

où le testicule entame sa période de croissance rapide (90 jours) paraît être le moment où la

lumière qu’elle soit pourrait avoir le plus d’effet (Albério, 1976). Cependant, la croissance

semble s’arrêter chez les adultes à l’âge de deux ans (Colas et al. 1986). La faible précision

des corrélations génétiques et phénotypiques entre le poids vif de l’animal et son

développement testiculaire (Claire, 1986) peut expliquer l’importance des variations des

estimées (de 0,28 à 0,70).Cependant,des valeurs faibles peuvent provenir d’une faible

représentation de la variation du poids vif de l’animal sur l’échantillon testé (Kritzinger et al.

1984).

1-4-2- L’effet de la saison :

Chez les ovins, il existe des variations saisonnières de l’activité sexuelle aussi bien chez les

femelles que chez les mâles. Sous les latitudes de l’Europe tempérée, toutes les races de

béliers présentent sous l’effet des changements quotidiens de la durée d’éclairement, des

variations annuelles de l’activité de la reproduction: basse en hiver, l’activité gonadique

s’élève au printemps et le poids testiculaire est maximum en été, avant la saison de

reproduction proprement dite qui a lieu en automne (Pelletier et Chemineau, 1987).

1-5- Autres méthodes d’examen des testicules :

La palpation manuelle du scrotum est essentielle ; elle peut néanmoins être complétée par

un examen échographique ou thermographique (Coulter et al. 1988).

Plusieurs vétérinaires praticiens utilisent un scanner portable pour le diagnostic de

lagestation chez la brebis ; comme ils l’utilisent aussi pour l’examen du testicule et

del’épididyme (Ahmed et al. 1994 ; Chondolia et al. 1997). Cependant, cet examenUltrason

graphique, bien qu’il est particulièrement pratique, n’a pas été bien documenté chez le

bélier. Il a été utilisé pour la première fois dans l’évaluation de la fertilité des béliers

parAhmed et al. en 1991.

C’est un complément à l’examen clinique de sorte qu’il augmente l’exactitude de l’état réel

de l’architecture interne d’un tissu mou et peut en particulier fournir une visualisation des

caractéristiques du testicule et de l’épididyme (Gouletsou, 2003).
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1-6- L’Epididyme :

L’épididyme doit être large, arrondi, souple et exempt de toute protubérance anormale.

Le corps de l’épididyme est palpé en position médiane plus aisément si le testicule contra

latéral est repoussé vers le haut. La queue de l’épididyme est nettement proéminente à la

base du testicule (Mac laren, 1988). La présence d’une queue très élargie est à prendre

sérieusement en compte. La taille, la fermeté et la souplesse des épididymes peuvent être

aussi notées. Des différences de consistance et de taille entre la gauche et la droite peuvent

indiquer un état inflammatoire. Un examen approfondi de toute anomalie de l’épididyme est

nécessaire, y compris lors d’aplasie segmentaire uni ou bilatérale qui ont été décrits chez le

bélier (Boundy, 1998). L’épididyme peut être dilaté en cas de spermastase, ou douloureux en

cas d’inflammation. Une stérilité partielle ou totale peut résulter d’épididymite ou d’abcés

provoqués par des coups de tête des congènaires dans la région inguinale, d’où la nécessité

de séparer les béliers.

3



CHAPITRE3VI :Dominantes des pathologies

testiculaires chez le bélier
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1-Introduction :

Chez les petits ruminants et le bélier particulièrement, les testicules et les glandes annexes

contribuent à part égale dans la formation du sperme. Ces organes hautement spécialisés

sont souvent exposés à certaines affections très spécifiques qui peuvent se répercuter

directement sur la capacité reproductive du bélier. Toute suspicion d’infertilité dans un

troupeau doit être associée à un examen minutieux du bélier. La cause de l’infertilitépeut

être: extra-génitale (en particulier les affections acticulaires et podales) ou génitale

(cryptorchidie, atrophie testiculaire, hernie inguinale, dermatite du scrotum, tumeurs,

varicocéle, orchite, balano posthite, épididymite, ect....).

Etant donné que les pathologies de l’appareil reproducteur et particulièrement les testicules

chez le bélier sont assez nombreuses (Parkinson, 1996 et Boundy, 1998), nous réservons à

cet effet une partie à la description des différentes dominantes pathologiques rencontrées

dans cette espèce.

2-Les anomalies du développement :

2-1-La cryptorchidie :

C’est une affection rare et peu fréquente chez le bélier en comparaison aux autres espèces,

en l’occurrence l’espèce équine et canine; ceci est probablement du à la précocité de la

descente testiculaire chez l’espèce ovine (Hullinger et Wensing, 1985).

Elle s’entend d’une anomalie, ordinairement héréditaire, caractérisée par la migration

incomplète d’un ou des deux testicules (Amann et Veeramachaneni, 2007). Au lieu de

descendre dans le scrotum, le testicule se trouve retenu dans la cavité abdominale ou arrêté

dans le trajet inguinal; suivant les cas, on parlera donc de cryptorchidie abdominale ou

inguinale (Barone, 1978; Dériveaux et Ectors, 1986). L’anomalie peut être simple et Partie

bibliographique Chapitre 6 n’intéresser qu’un seul testicule (monorchidie) ou double si les

deux glandes sont ectopiées (cryptorchidie proprement dite). Chez les ovins, il faut

cependant signaler l’exception de certaines races de moutons

sans cornes, où la cryptorchidie est généralement rapportée à l’action d’un gène récessif lié

au gène dominant sans cornes. C’est de l’accouplement de béliers et brebis sans cornes que

naissent la plupart des cryptorchides doubles, alors qu’en naît très peu (1% contre 18%) lors

d’accouplement de béliers cornés et de brebis avec de petits bouts de cornes (Deriveaux et
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Ectors, 1986). Williams (in Wanberg, 1968) a rapporté également le cas d’un bélier

“mérinos” monorchide dont 75% des descendants étaient cryptorchides.

Lors des cryptorchidies unilatérales (monorchidie), l’origine mécanique est impliquée,

consistant en une absence ou insuffisance d’élongation du gubernacullumtestis, brièveté du

mésochorium ou du cordon testiculaire et aussi suite aux adhérences intra-abdominales

(Barone, 1978). La cryptorchidie peut être due aussi à des troubles neuro-endocriniennes

(hypophyse, testicule, thymus) survenant au cours de la vie foetale, mais la preuve

définitive, comme le rôle de leur intervention , restent à préciser (Blanchard, 1990).

Un cas de cryptorchidie bilatérale a été trouvé seroposisitif à la brucellose, et il présentait

généralement les mêmes lésions qu’un testicule apparent brucéllique (Burgess et Barton,

1981).

On sait depuis longtemps que la cryptorchidie éxperimentale empêche l’établissement de la

spermatogénèse lorsqu’elle est pratiquée chez l’animal impubère, ou provoque sa

disparition lorsqu’elle est réalisée sur l’animal adulte (Barenton, 1982 ; Blanc, 1987). Dans

tous les aspects de la cryptorchidie, il est admis que les altérations de la spermatogénèse

relèvent de l’excès de température auquel est soumis, de par sa localisation, le testicule

ectopique. Cet excès de température provoque des modifications portant à la fois sur le tube

séminifère et sur le tissu interstitiel (Barenton, 1982). Bien que la sécrétion androgénique ne

soit pas plus élevée que chez l’animal normal, on ne note pas de différence par rapport aux

sujets normaux, du moment que les cellules de Leydig sont fonctionnelles. L’ animal

cryptorchidie a des caractères sexuels biens marqués, avec un instinct sexuel nettement

exacerbé ; l’animal est agité, turbulent, difficile à le maîtriser surtout au voisinage de la

femelle (Deriveaux et Ectors, 1986).

Cependant, concernant la semence, lors de la cryptorchidie bilatérale, on note une

azoospermie et une stérilité complète, alors qu’il peut exister une fertilité relative chez les

cryptorchidies inguinaux bilatéraux, et la fertilité peut être normale ou légèrement réduite

chez les cryptorchidies unilatéraux (Parkinson, 1996). Macroscopiquement , les testicules

ectopiques sont petits, flasques, aplatis et d’aspect grisâtre ou rosé (Watt, 1978). On peut

trouver cependant des testicules ectopiques dont les dimensions se rapprochant de celles

d’un testicule ordinaire (Blackshaw, 1967 ; Lunstra, 1988 ; Monet Kuntz , 1987) . Quant à

l’aspect microscopique, les cellules spermatogénétiques sont peu développées et

généralement réduites à un simple épithélium d’aspect syncitial, alors que les différentes
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cellules de Sertoliet les cellules de leydig sont normales ou hyperplasiques. Les tubes

séminifères sont atrophiés de sorte que l’importance relative des cellules interstitielles

s’élève jusqu’à 50%. Le volume des noyaux de ces cellules est réduit, la synthèse de

testostérone le plus souvent diminuée (Blanc, 1987). La spermatogenêse est variable et peut

même être normale en cas d’unilatéralité du trouble. Quelles que soient sa localisation et

l’étiologie de sa position anormale, le testicule qui n’est pas logé dans sa bourse avant la

puberté présente dans 90% des cas des lésions d’atrophie progressive avec un arrêt de la

spermatogenèse, épaississement et hyalinisation de la membrane des tubes séminifères et

même disparition des cellules germinales puis des cellules sertoliennes (Deriveaux et Ectors,

1986). La stérilité est la conséquence ; elle peut être évitée si le testicule rejoint sa place

spontanément par thérapeutique avant le début de sa maturation pré pubertaire (Blanc,

1987). Le risque de développement d’une tumeur maligne dans un testicule éctopique ou

cryptochide est dix à quinze fois plus élevée que dans un testicule normal.

Il est facile de se rendre compte de la présence ou non du testicule dans le sac scrotal, aussi

toute bourse scrotale palpée et manifestant un vide, révèle la non descente du testicule.

A l’exploration de la région testiculaire, on ne perçoit ni les testicules ni éventuellement les

cicatrices de castration ; cependant, lors d’une cryptorchidie unilatérale, on peut facilement

détecter l’asymétrie testiculaire et la bourse correspondant au testicule absent est vide

(Boundy, 1998).

La cryptorchidie abdominale bilatérale peut être confirmée par le test de stimulation. Ce test

réalisé souvent chez l’espèce équine, consiste à mettre en évidence une augmentation de la

production de testostérone sérique suite à l’injection intraveineuse d’HCG.

La dose recommandée est de 12000 UI, et l’augmentation de la testostérone est déjà

détectable 30 minutes après l’injection.

Vu le caractère héréditaire fréquent de l’affection, tout sujet dont le testicule n’est pas

présent dans les bourses à l’âge normal de la puberté, doit être réformé comme

reproducteur (Parkinson, 1996, Boundy,1998). Ces sujets sont d’ailleurs écartés des

concours et la castration est la seule conduite raisonnable ; elle présente l’avantage de

rendre l’animal plus maniable et de prévenir le risque éventuel de l’évolution vers la

malignité (Derivaux et Ectors, 1986).
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Photo 2 : Cas de cryptorchidie bilatérale rencontré chez un bélier
Les deux testicules sont arrêtés au niveau de la région abdominale.

Photo 3:Cas de cryptorchidie unilatérale droite rencontré chez un bélier Le testicule
cryptorchidie est arrêté au niveau de la région abdominale.

2-2- HYPOPLASIE TESTICULAIRE:

Elle relève de l’absence ou de l’insuffisance anatomique ou fonctionnelle des testicules soit

prénatale, soit postnatale, mais toujours prépubérale avec ou sans lésions d’autres organes

génitaux (Parkinson, 1996). L’hypoplasie testiculaire peut toucher les deux gonades à la fois
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ou parfois un seul testicule. La situation de l’hypoplasie testiculaire chez le bélier est plus

confuse que chez le taureau, parce que la distinction entre l’hypoplasie et l’atrophie n’est

pas toujours claire (Bruere, 1970; Watt, 1978 ; Burgess, 1983). Il est préférable donc de

rassembler les deux pathologies et les considérer comme unique.

Le facteur génétique semble être le seul à l’origine de l’hypoplasie ; cependant, dans

l’espèce ovine, l’origine héréditaire est moins bien définie (Logue, 1986). Cette cause relève

de l’action d’un gêne récessif à “pénétrance incomplète” (Logue,1986; Galloway, 1992).

L’action de ce gêne récessif pourrait s’exercer soit au niveau hypophysaire provoquant une

sécrétion insuffisante de FSH et dès lors une hypoplasie testiculaire secondaire à ce trouble

hypophysaire, soit directement au niveau testiculaire. Cependant, l’hypoplasie non

héréditaire peut relever d’une aberration chromosomique des gonosomes et s’apparenter

au syndrome de klinefelter XXY ou au syndrome de non disjonction aboutissant à la

polysomie du chromosome X ( Gimbo et al. 1987 ). Un chromosome complémentaire XXY a

été trouvé chez le bélier comme cause possible d’hypoplasie, comparativement au

syndrome de Klinefelter (Hare, 1980). L’hypoplasie peut être aussi due à des erreurs graves

de nutrition ou des maladies survenant au cours de la phase pubertaire .Underwood en 1966

met en avant l’hypothèse selon laquelle l’hypoplasie peut être induite chez le bélier

Australien par carence en Zn sur paturâge ; de plus, en 1969, il a reproduit la lésion sous

conditions expérimentales.

D’autres hypoplasies prépubertaires correspondent à un défaut de stimulation hypophysaire

(Blanchard, 1990).

Le testicule hypoplasié est plus petit et plus ferme que le normal, et l’asymétrie est très

frappante dans les cas unilatéraux (Mac Laren, 1988; Parkinson, 1996; Fthenakis, 2001). Il y a

généralement présence de libido, mais celle-ci peut être diminuée ou manquée

complètement si les deux testicules sont hypoplasies.

A part la variabilité des dimensions (longueur, largeur et épaisseur) ,Gimbo et

sescolaborateurs (1987) n’ont pas trouvé des caractéristiques pathologiques très

particulières,sauf une diminution de la consistance et une augmentation progressive de la

couleur du parenchyme testiculaire. La consistance testiculaire peut être molle ou fibreuse

(Boundy,1998 ; Fthenakis, 2001). Suivant les cas, on peut reconnaître divers stades dans

l’évolution dutrouble spermato génétique (Thibouville, 1982):
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a)- Stade le plus avancé, caractérisé par des tubes de volume réduit, ne renfermant que

quelques spermatogonies, dont les mitoses sont absentes : il y a aspermie.

b)- Le stade suivant correspond à un début de spermatogénèse, mais son évolution est

bloquée au stade spermatocytaire ; les spermatocytes sont le siège de processus

dégénératifs, caractérisés par la vacuolisation et la pycnose nucléaire.

c)- Dans un troisième stade, l’évolution séminale s’est poursuivie jusqu’au stade spermatide,

mais on rencontre de nombreux spermatocytes plurinucléés à nombre paire de noyaux,

répartis de façon sensiblement symétrique et entrepris par un processus de pycnose. La

présence de cellules multinucléés n’est pas un élément pathognomonique de

l’hypogonadisme, car elle se retrouve dans les processus dégénératifs et inflammatoires

(Deriveaux et Ectors, 1986). Concernant la semence, en cas de l’hypoplasie double, le

sperme est généralement aqueux, de volume réduit avec une asthénospermie et

oligospermie voirmême une azoospermie. Les anomalies spermatiques sont fréquentes au

niveau céphalique, et l’éjaculat contient beaucoup de cellules épithéliales à noyaux

picnotiques. Cependant, lors d’une hypoplasie unilatérale, le spermogramme est de qualité

normale (Deriveaux et Ectors, 1986) .

Suivant l’intensité des lésions rencontrées, les sujets peuvent être complétementstériles,

pourvus d’une fertilité réduite ou parfois quoique rarement, présenter une

activitéspermatogénétique pratiquement normale (Galloway, 1992) .

Le diagnostic entre l’hypoplasie héréditaire et l’hypoplasie liée à une aberration

Chromosomique nécessite le recours au caryotype. L’hypoplasie testiculaire bilatérale

congénitale ne devient évidente qu’à la puberté, au moment où les organes génitaux, y

compris les testicules, terminent leur développement complet: la gonade conserve alors des

cordons pleins de type embryonnaire et un interstitium diminué de cellules de

leydigmatûres. Si la nature hériditaire de l’anomalie est reconnue, la seule conduite

rationnelle consiste à éliminer les sujets de la reproduction et à mettre en oeuvre les

méthodes de sélection pour éviter la propagation de la maladie par les sujets atteints

d’hypoplasie unilatérale (Deriveaux et Ectors, 1986).
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Photo 4 : Cas d’hypoplasie unilatérale gauche rencontré chez un bélier Le testicule
gaucheest plus petit par rapport au testicule droit.

2-3- L’ATROPHIE TESTICULAIRE :

Le terme d’atrophie testiculaire est une expression générale qu’on emploie pour toutes les

diminutions cliniquement appréciables, uni- ou bilatérales, du volume des testicules,

diminutions concernant non seulement le tissu germinatif mais également le tissu

interstitiel. Une atrophie physiologique se voit chez certains animaux après la saison de

l’accouplement ou bien avec les progrès de l’âge : sénescence (Deriveaux et Ectors, 1986).

Dans tous les cas d’atrophie pathologique, un processus morbide est responsable de la perte

d’importance variable du tissu testiculaire (Logue, 1986 ; Galloway, 1992) : L’élévation de la

température

des testicules lors de :

- Cryptorchidie,

- Abondance de graisse du scrotum,

- Oedème du scrotum et Hydrocèle,

- Température ambiante anormalement élevée (observée chez les béliers maintenus

pendant un mois à une température maximum quotidienne de 32,2 °C),

- Facteurs nutritionnels : notamment avitaminose A et E,

- Infections locales ou générales,
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- Troubles circulatoires, les intoxications, l’action des radiations, la fatigue générale

l’hypothyroïdie, affections hypothalamo-hypophysaires et oestrogénothérapie.

L’atrophie testiculaire est la conséquence de toute une série de lésions congénitales ou

acquises (Logue, 1986 ; Parkinson ,1996).

Photo 5 : Cas d’atrophie bilatéral testiculaire

2-3-1- ATROPHIE CONGENITALE :
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L’atrophie germinale bilatérale est la première forme exemplaire de l’atrophie congénitale.

Les tubes séminifères, d’architecture normale, ne possèdent que des éléments sertoliens

sans aucune cellule germinale.

2-3-2- ATROPHIE ACQUISE :

Les atrophies post pubertaires sont acquises. Les unes bilatérales et diffuses se traduisent

par des altérations de la spermatogénèse, une dégénérescence et une disparition de la

lignée germinale.

Les tubes séminifères à la basale épaissie et fibrohyaline ne contiennent que des éléments

sertoliens plus ou moins déformés, la glande interstitielle demeure normale ou hyperplasiée

mais hypersecrétante. Les autres atrophies uni ou bilatérales sont beaucoup plus

polymorphes, irrégulières dans leur topographie, et donnent au testicule une allure bigarrée.

L’apparition de symptômes d’atrophie nécessite la recherche, disque possible, de la cause

del’affection afin d’éviter un risque analogue chez les autres animaux.

2-4- La dégénérescence testiculaire :

C’est une pathologie très fréquente chez le bélier, et s’observe surtout chez les béliers à

peau scrotale épaisse et fortement couverte de poils. Diverses causes peuvent conduire à la

dégénérescence testiculaire :

* Infections des testicules (Brucellose, atteinte par corynébactérium pyogènes), et la

dégénérescence testiculaire a été souvent observée comme conséquence du piétin du

mouton

(Craplet et Thibier, 1980).

* Maladies générales fébriles aiguës ou chroniques (fièvre aphteuse), maladies prolongées

du tractus gastro interstinal, carences où l’hypovitaminose A a été incriminée.

* L’exposition à des variations de température (chaleur), au soleil, les émanations

radioactives et les irradiations, les lésions de toute sorte (contusions, hématomes), certains

médicaments (pommade à action pénétrante par exemple NAGANOL), troubles de

l’acclimatisation, inflammations de la région scrotale, surmenage sexuel des jeunes animaux,

des facteurs immunologiques et des facteurs hériditaires. Elle peut être due aussi à des
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troubles endocriniens, constatés suite à l’utilisation prolongée et à fortes doses

d’oestrogènes et de progestagènes, mais le processus est réversible.

Des troubles de la spermatogénèse avec dégénérescence de l’épithélium germinal sont

souvent à l’origine de la stérilité du mâle (Parkinson, 1996; Boundy, 1998). L’effet de la

dégénérescence testiculaire peut soit être du à une action directe sur l’épithélium séminal

ou perturbant les facteurs vasculaires responsables de la thermorégulation scrotale (sels de

cadmium). Cette intoxication provoque une action nécrotique au niveau des cellules

germinales qui s’avère irréversible . L’épithélium séminal, auparavant fonctionnel,

s’atrophie, dégénère et peut disparaitre complètement.

Au cours des premiers stades de l’affection, les signes cliniques ne sont pas frappants, mais

on peut remarquer une réduction de la fertilité qui représente le premier signe clinique de la

dégénérescence testiculaire, d’où diminution du volume (Logue, 1986; Boundy, 1998).

Les symptômes deviennent de plus en plus accentués, au fur à mesure que la

dégénérescence progresse. Au cours des stades avancés, on peut observer que les testicules

subissent des altérations cliniquement décelables, portant sur la taille et la consistance des

testicules; la libido peut être également réduite (Parkinson, 1996). Les lésions de la

dégénérescence sont en fonction de la nature et de l’intensité d’action de l’agent causal

(Ott, 1982). La dégénérescence peut être légère, avancée ou au stade final. Dans ce stade, le

processus dégénératif englobe une partie importante ou la totalité de la glande. La plupart

des tubes sont dégénérés et finalement la fibrose s’installe et envahit toute

la glande.

Qu’elle que soit la cause, le repos sexuel s’impose pendant une période de trois mois.

En règle générale, il n’est pas possible de corriger une dégénérescence bien installée

(Deriveaux et Ectors, 1986).

3- LES INFLAMMATIONS :

3-1- Les Orchites :

L’affection peut intéresser un ou les deux testicules. Elle est généralement due à l’action de

germes spécifiques ou non spécifiques, arrivant au testicule par voie hématogène ou par une

extension inflammatoire en provenance des organes voisins (Vaissaire, 1977). Les principaux

agents causant l’orchite chez le bélier sont le Brucella Ovins ou le Brucella Mélitensis

(Jensen, 1983; Deriveaux et Ectors, 1986). L’orchite suppurée du bélier due à
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CorynébacteriumPseudotuberculosis a été signalée en Australie (Watt, 1978). On peut la

confondre avec l’épididymite provoquée par Brucella Ovis. L’infection à Corynébactérium est

considérée comme une maladie contagieuse spécifique du mouton (Craplet et Thibier,

1980).

L’orchite peut être causée aussi par Chlamydia psittaci ou lignieresii, Staphylococcus aureus

et Actinomyces pyogènes.

Des cas d’orchites à TrypanosomaCongolense (Aire et al. 2001 ) et à ActinobacillusSemenis

ont été observées chez le bélier (De la PuenteRedondo, 2000). Un cas d’orchite nécrotique

associé à un hématome scrotal a été rencontré chez le bélier Texel (Sargisson et al. 2003 ) .

L’orchite peut être du aussi à un traumatisme consécutif à un écrasement des testicules

contre les mannequins utilisés pour la saillie ou d’autres objets, ou bien à des coups de

cornes. Les contusions ne causent pas toujours de lésions visibles (Craplet et Thibier, 1980).

Dans les conditions de l’élevage, la contagion de bélier à bélier se produit au cours de la

saison de lutte, quand les béliers sont lâchés dans le troupeau. Chez la plus part des béliers,

l’excrétion active de la bactérie par le sperme dure vraisemblablement de façon

ininterrompue.

Les troubles inflammatoires et les altérations morphologiques qui les accompagnent

provoquent la réduction et l’abolition de la fonction spermatogénètique pour un temps plus

ou moins long. L’inflammation des testicules et ses symptômes secondaires ont un effet

défavorable sur la spermatogenèse, effet temporaire ou permanent, et ils provoquent

certaines altérations parenchymateuses qui sont en partie irréversibles. La symtomatologie

varie suivant que le processus évolue sous une forme aigue ou chronique.

Lors d’une orchite aigue, l’état général est profondément affecté, la températureélevée et

l’appétit est nul. Les bourses, augmentées de volume sont chaudes , sensibles,oedémateuses

, douloureuses à la pression, et la mobilité testiculaire est réduite ou supprimée(Watt, 1978;

Mac laren, 1988).

Le sperme est aussi altéré, la concentration spermatique est réduite et les formes anormales

sont nombreuses (Parkinson, 1996).

Lors d’une orchite chronique, le testicule est dur, atrophié et peu mobile. L’état général est

normal mais l’appétit sexuel est généralement réduit (Watt, 1978). La phase dégénérative

peut s’installer en cas d’absence de traitement suite à une élévation thermique scrotale.
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Dans les cas aigues comme dans les cas chroniques, l’inflammation peut gagner l’épididyme,

les vésicules séminales et les ampoules du canal déférent (Boundy, 1998).

Dans le cas d’une orchite traumatique, on constate une tuméfaction uni ou bilatérale du

testicule et une douleur, à moins qu’il y’ait une déstruction complète des deux testicules, les

animaux peuvent encore faire la saillie et féconder les femelles. Le tissu testiculaire peut

passer à l’abcédation ou à la nécrose lors des traumatismes graves ou d’inflammations très

violentes. L’appétit sexuel peut cependant réapparaitre et la fertilité se rétablira aprés 2 à 3

mois lors d’une atteinte subaiguë (Craplet et Thibier, 1980).

Microscopiquement, l’inflammation est caractérisée par la présence de plusieurs cellules

inflammatoires : polynucléaires, lymphocytes, plasmocytes et ce, au niveau des tubes ainsi

que dans l’espace interstitiel. Les gonades présentent un aspect fibreux. Des foyers

nodulaires sont présents lors d’une orchite brucellique ou tuberculeuse (Brugère-Picoux,

1994).

Le diagnostic de l’orchite est basé sur les signes généraux et locaux et sur l’examen du

sperme au point de vue morphologique, bactériologique, sérologique et biochimique

(Parkinson, 1996; Boundy, 1998). Le dépistage uniquement basé sur la palpation

destesticules ne peut donner qu’une amélioration temporaire; il faut se baser sur les

épreuves delaboratoire. La spermo et la séro agglutination sont particulièrement

recommandées pour lamise en évidence de l’infection brucellique (Burgess et Norris, 1982).

Le pronostic est gravecar il est rare que le testicule puisse se régénérer et récupérer son

activité fonctionnelle.

La vaccination et la prophylaxie sanitaire constituent les seules mesures nécessaires. Il

n’existe aucune thérapeutique certaine, susceptible de rétablir l’activité fonctionnelle de la

glande. Un antibiogramme vis-à-vis des germes isolés de la semence permet un traitement

plus spécifique. Les orchites d’origine brucellique ou tuberculeuse commandent la réforme

dusujet (Blood et Anderson, 1976). Un repos sexuel prolongé est toujours indiqué; la

vitaminothérapie A peut stimuler la régénération et le fonctionnement de l’épithélium

séminal (Deriveaux et Ectors, 1986). Lors d’une orchite unilatérale, il peut être intéressant de

pratiquer la castration du testicule atteint puis de soumettre le sujet à un repos sexuel de 2 à

3 mois.
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Photo 6 : Cas d’orchite supurative gauche

3-2- L’épididymite contagieuse du bélier :

C’est la forme la plus fréquente d’infertilité rencontrée dans tous les troupeaux ovins à

travers le monde. Elle est très répandue dans les pays gros producteurs d’ovins (Roegel,

1978 ; Dolley, 1982). Elle a été initialement décrite en Australie et en nouvelle Zelande.

L’épididymite contagieuse du bélier est une maladie spécifique aux ovins, causée par la

bactérie Brucella Ovis. Cette bactérie cause une inflammation des testicules et de

l’épididyme qui réduit la fertilité en causant ainsi des pertes économiques.

L’épidydymite peut être d’origine externe et faire suite à un traumatisme. Elle peut aussi se

produire par continuité de tissus à partir du parenchyme testiculaire ou des vésicules

séminales ou encore se produire par voie interne endogène.

La manifestation principale étant l’atteinte de l’épididyme. Elle se traduit par une baisse de

la fertilité qui peut avoir une importance économique majeure, selon le type d’élevage et le

nombre de béliers atteints.

L’épididymite peut évoluer sous la forme aiguë ou chronique ; la forme aiguë est

caractérisée par trois signes : température, sensibilité et douleur.

La palpation révèle dans de nombreux cas une induration ou une hypertrophie parfois

importante de l’épididyme, généralement unilatérale et le plus souvent (dans 90% des cas)

localisée à la queue (Roegel, 1978).
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Les premières lésions ne sont observées qu’au cours du deuxième mois après l’infection. Ce

sont de volumineux granulomes résultants de l’extravasation des spermatozoïdes.

L’importance et la gravité de la pathologie consiste surtout en la dissémination des germes

brucelliques dans les troupeaux sains par les béliers atteins introduits pour la lutte

(Deriveaux et Ectors, 1986).

Différents moyens ont été mis en œuvre en vue du dépistage de la maladie. L’ensemble des

auteurs s’accorde pour completer l’examen clinique par d’autres investigations, car il ne

permet pas le tri des animaux (Roegel, 1978). La recherche du germe dans le sperme est

mise en évidence soit par bactérioscopie, soit par culture.

L’examen post mortem permet l’isolement du germe à partir de l’épididyme, du testicule,

des vésicules séminales, des reins et plus épisodiquement du foie et de la rate. Le germe est

absent dans les lésions très anciennes suppurées ou calcifiées, d’où ne sont isolés que des

germes d’infection secondaire (ce qui peut être relié à la négativation sérologique possible à

long terme).
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Photo 7: Cas d’épididymite unilatérale gauche rencontré chez le bélier L’épididyme gauche

est hypertrophié.

3-3- Pathologies du scrotum :

La conformation normale du scrotum peut se trouver altérée par diverses pathologies.

L’élargissement unilatéral du sac scrotal avec distension ipsilatérale du cordon testiculaire

est parfois le signe d’une hernie inguinale. Semblable distension sera observée avec

maintien de la mobilité testiculaire dans le sac scrotal en cas d’accumulation d’un transsudat

(hydrocèle) ou de sang (hématocèle) dans la gaine vaginale.

Gonflement, douleur et augmentation de la température peuvent être révélateurs d’orchite,

de péri orchite (vaginalite) uni ou bilatérale ou d’épididymite. Dans ce dernier cas,

l’inflammation peut entraîner une distorsion du scrotum à l’endroit atteint.

Une déformation du cordon testiculaire peut traduire la présence d’un dépôt de graisse

excessif ou d’une varicocèle, c’est à dire de la présence de dilatations variqueuses des veines

du plexus pampiniforme. Elle peut trouver son origine dans une compression mécanique de

la gaine vaginale suite à un néoplasme ou une hernie. Il s’ensuit un gonflement du cordon

testiculaire qui peut également résulter de l’extravasation d’un transsudat séreux dans la

gaine vaginale (hydrocèle).

Une réduction de la mobilité testiculaire est le signe d’adhérences entre ce dernier et lagaine

vaginale. La peau du scrotum peut présenter les signes d’une inflammation. Celle-cisera le

plus souvent d’origine biologique, impliquant DermatophilusCongolensis, BesnoitieBesnoiti,

ChorioptesOvis, HaematopinusEurysternus, LinognathusPedalis. Un œdèmeimportant de la

paroi scrotale peut être observé en cas d’atteinte par Eperythrozoon.Habituellement, ces

inflammations cutanées ne sont pas de nature à interférer avec laspermatogenèse. La

présence de gelures, surtout si elles s’accompagnent de cicatrices, peutperturber la fonction

normale du testicule (Cox, 1987).

3-4- LA VARICOCELE :
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La varicocèle est une dilatation des veines du cordon spermatique situé au-dessus du

testicule. Cette dilatation se remarque surtout du côté gauche, lorsque l’animal est en

position debout. Elle présente l'aspect d'une varice de taille généralement moins importante

en début de journée qu'en fin de journée.

La varicocèle est habituellement indolore, mais lorsqu'il est très gros, il peut causer une

sensation de pesanteur et de réelles douleurs et il mène parfois à la stérilité (Youngquist,

1997).

3-5- La torsion du cordon spermatique :

La torsion du cordon spermatique est la conséquence de la rotation du testicule sur lui-

même, soit à l'occasion d'un traumatisme, soit spontanément. La torsion testiculaire se

manifeste par une douleur brutale et violente. Le testicule est alors privé d'un apport

sanguin suffisant, et le risque de mort du testicule est grand.

3-6- Tumeurs testiculaires :

Rares chez les béliers ; le sertoliome en est la tumeur la plus fréquente, et consiste en une

atteinte des cellules de Sertoli ; le leydigomes, par contre est moins fréquent, et correspond

en une atteinte du tissu interstitiel. La majorité de ces tumeurs concernent des testicules

cryptorchides.

Parfois, la tumeur peut concerner l’albuginée (mésothéliome) ou le cordon spermatique

(lymphome) (Mc Fadden et Pace, 1991).
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Photo 8 : Cas de tumeur au niveau de testicule



Partie
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