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~ S U M E  - Le nombre et la qualitt des spermatozo'ides dependent de facteurs testiculaires, de la maturation tpididymaire, de la 
composition du plasma stminal et de la capacitation finale dans les voies genitales femelles. Dans des conditions physiologiques 
normales, la production testiculaire est sensible h la temphalure, aux chocs traumatiques et aux antibiotiques. Elle depend de fac- 
teurs genttiques tel le nombre de cellules de Sertoli par testicule. La saison de naissance et les rendements des divisions et des 
diffkrenciations des cellules genninales sont d'autres facteurs considtrer. Le spermatozo'ide testiculaire est peu mobile et inca- 
pable de se lier h I'ovocyte. I1 le deviendra dans l'tpididyme qui, outre son r6le de reservoir, assure la maturation qui modifie la 
composition des membranes cellulaires. La compaction des noyaux, arnorck dans le testicule et poursuivie dans I'Cpididyme, est 
fixke provisoirement par les stcrktions de la prostate. Le plasma seminal apporte Cgalement les substrats ntcessaires h la motilitt 
et initie une degradation programmke de la membrane plasmique (capacitation). La frdquence des collectes influe sur la qualitt 
du plasma skminal et indirectement sur celle des spermatozo'ides. La conservation des g&tes devrait idkalement ralentir la cas- 
cade d'tvenements cellulaires qui conduisent soit h la fkcondation soit h la mort cellulaire. Des milieux de conservation h 1'Ctat 
liquide ou solide prenant en compte les param&tres connus de la physiologie cellulaire sont actuellement dtveloppks. 
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SUMMARY - The quantity and quality of male gametes lire dependent upon testicular factors, the epididymal maturation, the 
composition of the seminal plasma and the final capacitation of spermatozoa. Under physiological conditions, the testicular cell 
production is sensitive to temperature, mechanical injuries and antibiotics. The number of Sertoli cells per testis is genetically 
determined and is also sensitive to the season of birth. Each Sertoli cell can only sustain a limited number of germ cells per semi- 
ferous cycle. This is an important factor setting the sperm production. This latter is also modified by the yields in germ cell divi- 
sions and differentiations. Testicular spermatozoa are immobile and unable to bind to the oocyte. These qualities appear during 
epididymal maturation, and the composition of the plasma membranes is also modified. The secretions of the prostate gland will 
temporarily fix the nuclear compaction, primarily established in the testis. The seminal plasma also cames substrates that are 
necessary for motility. It initiates a programmed remodelling of the plasma membrane (capacitation). Since the epididymis plays 
the role of reservoir for spermatozoa and since the quality of the seminal plasma differs with the rhythms of ejaculations, the way 
the males are used is a factor to consider. The techniques preserving germ cells should ideally slow down the cellular modifica- 
tions that precede either fertilisation or cell death. Media with such properties, allowing sperm preservation in liquid or in solid 
form, are developed. 
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INTRODUCTION 
Pendant sa diffkrenciation dans le testicule, sa miituration dans 
I'epididyme, le choc de I'<jaculiition. la remontCe dans le tn~c-  
tus femelle et la capacitation finale avant la Secondation. le 
spermatozoi'de est sournis h des conditions et des milieux 
divers qui peuvent en modifier la fertilitk. 
On peut arbitrairement sCparer les conditions physiolo,'q "1 ues 
naturelles des conditions imposCes par les technologies d'kle- 
vage incluant celles plus sp6cifiques h la reproduction. Ces 
dernikres comprennent les facteurs modifiant la production 
et/ou la qualit6 des spermatozo'ides dans le testicule, chaleur. 
traurnatisrnes mkcaniques, antibiotiques, et de manikre plus 
nuande,  les facteurs nutritionnels. Les Mquences de prClt've- 
ment et les technologies de conservation de la semence appor- 
tent Cgalernent leurs lots de modifications qui peuvent altkrer 
I'intCgritC et la fertilitC des spennatozo'ides. 

LA SPERMATOCENESE 
L'Claboration des spermatozo'ides oil spermatogenkse est rela- 
tivement longue, puisqu'elle dure de 40 B 58 jours, respective- 
ment chez le bClier, et le taureau. Chez. I'homme, elle nCcessite 
76 jours. Aprks leur sortie du testicule, les spermatozoiiies 
skjournent encore entre 10 et 15 jours dans I'kpididyrne. I1 est 
donc concevable que toute altCration de la physiologie de 
I'anirnal puisse avoir des consCquences b plus long terme. 
.\prks une reprise de la spermatogenkse les spermatozoldes ne 
seront prksents dans I'eiaculat sue deux mois plus tard. I,a 
spermaiogenkse est caractkris~e par trois types d'kvCnements : 
I )  des multi~lications cellulaires oui assurent la ~roduction des 
garnhtes en'nombre ; 2) une mCi& qui redistAbue les gknes 
d'origine paternelle et maternelle ; 3) la sperrniogen2se qui 
differencie les spermatozoldes en cellules autonomes. 

Les multiplications de spermatogonies 
La spermatogenkse dCbute par une division des spermatogo- 
nies souches. Contriiirement h la femelle. chez qui tous les 
gamktes sont produits avant la naissimce, le rnde Clabore dc 
nouvelles cellules genriinales tout au long de sa vie. Les divi- 
sions sperrnatogoniales sont classiquernent au nornbre de six 
(Hochereau-de Reviers et al.. 1987). Au cours des ces divi- 
sions, une nouvelle spermatogonie souche est reformke soit 
par dediffkrenciation d'une sperniatogonie nouvellement divi- 
ske, soit par division de cellules souches non diffCrenciCes. I,es 
six divisions perrnettent theoriquernent d'obtenir 63 spermato- 
gonies filles. Toutefois, toutes les cellules produites ne survi- 
vent pas (Huckins, 1978). Ccrtaines disparaissent, essentielle- 
ment par apoptose (suicide cellnlaire) induite. entre autre, par 
le gkne c-kit. La protkine codee par le gkne p53 declenche Cgn- 
lement I'apoptose des cellules qui prksentent un taux Clevi. 
d'ADN ma1 ou pas rCparC. Ce gkne est sensible h la ternpera- 
lure (Yin et al, 1998). D'autres facteurs influencent kgalernent 
la production de spermatogonies filles : saison, FSH, nutrition, 
facteurs de croissance et place occup6e par les cellules filles 
dans les tubes ~Crninifercs (Caussanel et al, 1996 ; Chen ct al. 
1997 ; Yan et al, 1998). I'outes les cellules germinales rnilcs 
issues de la prernikre division spermatogonii~le restent dans un 
cytoplasme commun. Ce cytopliisme syncytial est sournis au 
contr6le des cellules de Sertoli qui organisent I'espace dans les 
tubes ~Cminifires, regissent les apports nutritionnels, relayent 
I'action des hormones gonadotropes et sCcrktcnt le milieu spC- 
cifique aux tubules ~Crniniferes. I r s  cellules de Senoli aont 
kgalernent impliqukes dans le dCclencherrient d'apoptoscs dea 
cellules germinales et la phagocytohe des cellules niortes (Shi- 
ratsuchi et al, 1997). 

Les spermatocytes et les remaniements genktiques 
llne dernikre division transforrne les spcrrrlatogonies B en 
spennatocytes primaires au stade prC-leptotene. Ces sperrnatn- 
cytes primaires entrent dans une trt's longue prophase (environ 
deux semaines chez les ruminants) qui preckde les deux divi- 
sions rnCiotiques extrhernent rapides. 
Au cours de cette prophase, des matkriaux .g!nktiqucs issus d r ~  
@re el de la mkre sont &changes et moditlent I'information 
portke par les chrornosornes. La vauiabilitC gCnCtique appiirait 

;lu cours de cette &tape. I1 est remarqu;ible dc cdculer que chcz 
I'hornrrie, par exemple, le nombre dc sites remanies par chro- 
mosome, multipliC par le nornbre de chromosomes, entraine 
9 milliards de combinaisons du contenu gknetique des sper- 
matozoi'des, ce qui correspond sensiblement 9 la population 
mondiale. La mCiose rend ainsi chaque individu non jumeau 
statistiquement unique. 
I1 est d'usage de diviser la mCiose en stades correspondant :I 

l'aspect des noyaux de sperrnatocytes primaires. Le stade prC- 
leptotkne est suivi du stade leptotkne au cours duquel les cel- 
lules passent du compartiment basal des tubes skrniniferes vers 
un sas. Aprks passage dans ce sas, elles seront dans le corn- 
partirnent adlurninal des tubes skrniniferes et Cvolueront suc- 
cessivement vers les stades zygotkne, pachytkne et diplotkne. 
La prophase mCiotique est cmctCrisCe par 2 grands types 
d'CvCnements : la preparation aux deux divisions mkiotiques, 
et les remaniements chromosomiques. 
La prkparation aux divisions mkiotiques implique, comrne 
au cours d'une mitose classique, que les chromosomes soient 
dupliqds. Dans la mCiose, les repliques de chromosomes, eta- 
blies au s:ade pr6leptotknelleptotkne, ne se skparent pas des 
chrornosornes parents. Chaque chromosome devient ainsi 
double par le jeu de I'accolement des chrornatides (Gimenez- 
Abian, 1997). Les cellules restent diplo'ides bien que Ieur 
quantite d'ADN soit quadruplee. Ides appariements de chro- 
matides entrainent la formation d'un complexe synaptoneriial 
bien visible h partir du stade zygotkne et chacun des autosornes 
s'attache h I'enveloppe nuclkaire par ses extrkrnitks. Au cours 
du stade pachytkne, les chromosomes s'kpaississent par enrou- 
lement de I'ADN. Cet enroulerrient impose de  nombreuses 
cassures et reparations (Wilson and Thompson, 1997). Au 
cours de la prophase, environ 80 C/c de I'ADN sera ainsi rCparC 
dans chaque cellule mais toutes ne seront pas aptes h survivre. 
Plusieurs processus provoqueront I'apoptose des cellules 
contenant de I'ADN mal repar6 (Miething, A,, 1997). Les cel- 
lules en prophase meiotique sont de ce fait extremement fra- 
giles et beaucoup d'entre e lks  disparaissent naturellernent. 
Che7. les mammiferes qui posst'dent un grand nombre de ghnes 
;I remanier, ces Ctapes sont gourmandes en Cnergie (ATP). line 
econornie est rCalisCe par l'aide fournie par les cellules de Scr- 
toli : elks  sCcrktent le milieu adluminal dont la tonicite et In 
composition Iirnitent au maximum les Cchanges ioniques avec 
les spcnnatocytes. Dans une cellule banale, ces Cchanges 
homCostasiques consomment jusqu'h 80 72, de 1'Cnergie cellu- 
laire. Une partie de la rnachinerie triinscriptionnelle est recy- 
clCe (Courtens, 1998) Les cellules de Sertoli foumissent Cga- 
lement un cocktail energktique << prkdigkre D ,  composC de 
lactate et de pyruvnte, qui shunte les premieres ktapes de la 
glycolyse consommatrices d'A'1.P. Ce milieu fragile est altere 
par les sels de metaux lourds (Scott et al, 1996 ; Bal et iil, 

1997). et les pesticides alkylants (Turner et al. 1997). Les phtn- 
lates prCsents dans les pla\;tiques, peuvent provoquer des cas- 
sures supplCmentaires de I'ADN et amplifier les morts cellu- 
laires. 
I R  stade diplotkne est celui ou intemiennent les kchanges de 
gkncs entre chromosomes, par 1e biais des chiasmas. Ces 
Cchanges font egalement intemenir des processus importants 
de coupures et reparations. 
Les deux divisions mkiotiques successives et rapides produi- 
sent deux spermatocytes secondaires puis quatre spennatides ;'I 
piutir d'un sperrnatocyte prirnaire. Seule 1:) premihre division 
est rCductionnelle : les spermatocytes secondaires sont 
haploYdes, tout comme les spermatides. Suivant ces deux divi- 
sions. le nombre maxirnal th&orique de spermatides produites 
par spermatogonie devient Cg;il B 5 12. Ce nombre n'est jarrlais 
atteint, do fait de la mortalite cellulaire (Matsui. 1998) e( du 
manque de place dans les tubes sCminiferes, chiique cellule de 
Sertoli n'Ctant capable de sustenter qu'un nombre lirriite de 
cellules germinales. 

Les spermatides 
I R S  jeunes spermatides produites h I'issue de la rnkioses sont 
des cellules rondes d'aspect relativernent banal. Elles subis- 
sent rlne diffkrenciation morphologique importante en environ 
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2 semaines, qui les transforme en spermatozo'ides testiculaires. 
Cette diffkrenciation est caractkriske par 3 types d'evknements 
(Courtens, 1984) : 
a) ~vknements nuclkaires : Le gknome est progressivement 
inhib6. L'ARN est perdu des noyaux. La chromatine est corn- 
pactke en une masse dense. Au cours de cette compaction, 
60 % de I'ADN est remanik, coup6 et rt5parC. Cette etape 
entraine une mortalit6 cellulaire importante. 
b) kvknements cytoplasrniques : Synthkse de I'acrosome, 
poche linlitke par une membrane et contenant une vingtaine 
d'enzymes. Synthkse du flagelle, du cou, de la lame postacro- 
somique. Synthkse de structures transitoires telle la manchette. 
C) ~vknements membranaires : Regionalisation de domaines :I 
la surface du spermatozo'ide. 
Les spermatozoi'des sont Cmis dans la lumibre des tubes skmi- 
niferes au cours de la spermiation contrblde par I'AMPc des 
cellules de Sertoli. Au cours de celle-ci, les cellules s'indivi- 
dualisent en se skparant du syncytium germinal et leur cyto- 
plasrne N rksiduel w ,  non intkgrC aux spermatozo~des, est rtab- 
sorb6 par les cellules de Sertoli. 
Le nombre de spermatozo'ides produits par testicule ne dkpend 
oas seulement du rendement des divisions cellulaires. mais 
kgalement de la pkriodicitk des divisions des spermatogonies 
souches. Celle-ci est fixe spkifiquement et varie de 10.4 jours 
chez le bklier h 13.5 jours chez le taureau. Ainsi, plusieurs 
gCnCrations de cellules germinales cohabitent dans les tubes 
skminiEres. Pratiquement, la difference entre durke totale 
d'une spermatogenbse et espacement entre divisions de sper- 
matogonies souches permet aux tubes ne n'Ctre physiologi- 
quement jarnais vides de cellules germinales. La production 
est donc continue et importante. En contrepartie, cette produc- 
tion conduit h davantage de cellules que ne peut en supporter 
chaque tube sCminiEre et nombre d'entre elles meurent en 
chemin. Le bilan reste impressionnant : chez le Wlier, 20 mil- 
lions de spermatozo'ides sont produits par grarnme de testicule 
et par jour. Cette production est corrClCe gknttiquement au 
nombre de cellules de Sertoli par testicule (Hochereau-de 
Reviers et al., 1987). 

PEUT-ON AMELIORER LA PRODUCTION SPERMA- 
TIQUE TESTICULAIRE ? 
Si on excepte le dksaisonnement, i l  semble que tous les efforts 
tendant B augmenter les rendements cellulaires par voie hor- 
monale se soient heurtks h la production de cellules de 
moindre qualitk. La selection gknktique d'animaux ayant 
davantage de cellules de Sertoli par tube skminiferes reste un 
espoir (Hochereaude Reviers et al., 1987). Ces cellules 
c majordomes w ne peuvent en effet supporter qu'un nombre 
fini maximum de cellules germinales. Par le jeu des apoptoses, 
le testicule parvient thkoriquement h sa production maximale 
de cellules de qualit6 en permanence. 
On peut toutefois limiter les morts cellulaires en Cvitant de 
surajouter des facteurs extemes dkfavorables. Parmi ceux-ci, 
la temNrature, les antibiotiques, les chocs uaumatiques les 
agressions chimiques (Nutley et al, 1996 ; Wine et al, 1997) et 
la nutrition sont h considher. 

La temp4rature 
Le testicule des mammiEres ruminants domestiques est main- 
tenu h 3-5°C en dessous de la temperature corporelle. Ceci est 
rkgulk par des radiateurs externes tels les plis du scrotum. La 
longueur de ce dernier est ajustke par la contraction ou le relP- 
chement du muscle crCmaster. Un radiateur interne, le com- 
plexe parnpiniforme Cchange la chaleur du sang artkriel testi- 
culaire entrant avec celle du sang veineux sortant. L'ensemble 
est rkgulk finement par le systkme nerveux autonome, mais 
n'est efficace que dans des conditions prkcises et IimitCes de 
tempkrature externelinterne. En @ r i d e  de forte tempkrature 
ou de fi&vre, la physiologie est dkpasske et davantage de morts 
cellulaires apparaissent (Yizhong et al, 1997). La proportion 
de spermatozo'ides anormaux augmente Cgalement. Les ani- 
maux sans N vrai n scrotum (verrat, lapin) subissent des baisses 
de fe r t i l i~  en saison chaude. 

1,es antibiotiques 
La plupart des antibiotiques rkduisent 011 inhibent la spermnto- 
genkse ('fimmermans, 1973 ; Crotly et al, 1995). 11 cst habitue1 
que la fertilitk ne se retablisse que 2 mois aprks I'arrCt des trni- 
tements. I.'utilisation d'antibiotiques est donc une decision I 
prendre en connaissance de cause chez le mlile reproductcur. 

Les chocs traumatiques sont gkneralement plus definitifs et 
incluent : 
Lxs ruptures tie tubes .sL;minif?res : Ics cellulcs germinales son1 
normdement exclues du <' Soi n immunologique par la lame 
basale des tubes skminiferes et des jonctions serrkes entre cel- 
lules de Sertoli. Lorsque cette lame est rompue, la lignke lym- 
phocytaire produit des anticorps anti-cellules germinales. Le 
rksultat le plus grave est I'orchite auto-immune stkrilisante. La 
barrikre hkmato-testiculaire est egalement atteinte chez 
I'adulte aprks certaines maladies virales (oreillons chez 
I'homme). 
Les uccidents varculuires : I1 existe peu de variations du dia- 
mktre des artkrioles testiculaires. Aprks rupture traumatique. 
les saignements locaux sont souvent importants et Iesent de 
manikre irrkversible une partie du testicule. Cet effet se 
retrouve couramment a ~ r k s  biopsies li I'aicuille. 

La nutrition 
Chez le Mlier, 13 C/c  de la ration de maintien est utilisee par les 
testicules qui occupent 0,4 C/c du poids corporel. La source 
d'knergie principale utiliske par le testicule est le glucose. L,a 
glycemie &ant normdement rtgulee par I'orgnnisme, i l  k~ut 
que l'apport nutritionnel soit trPs dkficient pour que des effets 
notoires sur la spermatogenkse apparaissent chez 1';idulte. L)e 
la naissance h la pubertk, la sous-nutrition entraine un retard de 
croissance testiculaire et une diminution (qui peut Ctre) transi- 
toire du nombre de cellules de Sertoli (Hochereaude Keviers 
et al., 1987). Curieusement, le glucose n'est pas utilisk norma- 
lement par les cellules germinales du compartiment adluminal, 
bien quelles disposent de l'kquipement enzymatique nCces- 
saire h la glycolyse. 11 est m@me toxique pour les spermato- 
cytes et les spermatides. Ce sont les cellules de Sertoli qni le 
convertissent en lactate et en pyruvatr utilis6s prcfCrentielle- 
ment par les cellules germinales. On comprend ainsi beaucoup 
mieux pourquoi le nombre de cellules dc Sertoli intlue direc- 
tement sur la production spermatique. La conversion du glu- 
cose en lactate est rkgulke par vole hormonalc (FSH et insu- 
line) et est sensible h la tenipkraturc. Plusieurs eftkts precoces 
de la cryptorchidie sont des effets nutritionnels (Courtens et 
Ploen, sous presse). 
Qualitativement, plusieurs vitamines (C, A, E, Q) sont indis- 
pensables (Akmal et al, 1997 ; Zhuang et al, 1997). en quanti- 
tks contr6lks ('ren et al, 1997). La ration doit kgalement four- 
nir du sklCnium (Jones et al, 1997 ; Lei et al, 1997) et du zinc 
(Merker et Giinther, 1997) pour garantir la fertilite. 1;1 diffk- 
renciation des spermatides en spermatozoi'des demande beau- 
coup d'acides aminks essentiels (lysine) qui ne peuvent prove- 
nir que de I'alimentation ou de la degradation d'autres 
protkines. 

La formation des spermatozo'ides est pratiquement achevke 
dans le testicule, mais leur pouvoir fecondant n'apparait 
qu'aprks leur transit dans I'kpididyme (Bedford 1979). Chez le 
belier, la fertilitk est quasiment nulle dans le corps proximal. 
Elle apparait dans le corps distal (54 r/c de femellcs fecondkes) 
et devient maximale dans la queue proximale (78 %) (Four- 
nier-Delpech et al, 1982). 
Dans I'kpididyme, les spermatozoides continuent 3 se trans- 
former. k u r  * maturation epididymaire ,, s'effectue dans un 
environnement spkcifique crCk par I'kpithklium du tubule. Le 
r6le de I'kpididyme est donc primordial dans la qualitk des 
spermatozo'ides Cjacults. 

Fonctions kpididymaires 
L'Cpididyme est trks souvent subdivisk en trois grandes 
regions : antkrieure ou tCte, mCdiane ou corps et postkrieure ou 
queue. Du point de vue physiologique, la zonation de cet 
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organe est plus complexe: le tube Cpididymaire est constitue 
de multiples portions sp6cialis&s qui ne presentent pas de 
re@re anatomique distinct. 

Les principales fonctions du tube tpirlidymaire son1 : 
a) de transporter les spermatozo'ides du testicule vers le sys- 
tkme kjaculateur (environ deux semaines). 
b) de reabsorber des ions, des protCines et l'eau (99 52 du 
liquide testiculaire collect6 dans I'kpididyme est rkabsorbk). 
c)de s6crCter dans la lumibe du tubule plusieurs composCs 
organiques tels que la glyckrylphosphorylcholine (GPC) et de 
nombreuses protkines sp6cifiques. 
d) de concentrer des substances sanguines dans la lurnihe du 
tube (carnitine et acCtylcarnitine) (Cooper, 1986). 
Ida cornposition du fluide Cpididymaire se rnodifie graduelle- 
ment selon les regions. La composition de ce milieu intralumi- 
nal est donc entierernent contr616e par I'activitC des cellules 
CpithCliales. La prksence de <( jonctions serrkes >> entre ces cel- 
lules constitue une banikre pour les Cchanges entre la lumikre 
du tube Cpididymaire et le milieu sanguin, baniere analogue h 
celle du testicule (Hoffer et Hinton 1984). Cette baniere per- 
met au milieu intralurninal d'avoir une composition tres diffC- 
rente de celle du sang. Ida plupart des protkines du liquide Cpi- 
didymaire sont differentes de celles du plasma sanguin ou du 
fluide testiculaire (Ilacheux et Voglmayr, 1983 ; Syntin et al, 
1996). Les protkines d'origine testiculaire entrant dans I'ipidi- 
dyme, sont soit dCgradCes par les enzymes protColytiques prC- 
sentes dans le fluide, soit spkcifiquement rkabsorbkes, de sorte 
que la plupart disparaissent de la lumiere des les premi2res 
regions. Les protkines prksentes dans I'Cpididyme sont donc 
secretCes par cet organe et la majorite d'entre elles sont sialy- 
lees ou glycosylees. 1,e nombre et les caractkristiques de ces 
composCs sont fonction de la rkgion Cpididymaire et de I'es- 
Nee. 
Modifications des spermatozo~des lors du transit Cpididy- 
maire 
La maturation des spennatozoi'des dans I'epididyme se carac- 
tCrise par une succession de modifications morphologiques 
(migration de la gouttelette cytoplasmique), metaboliques 
(augmentation du mCtabolisme oxydatif et glycolytique), et 
physiologiques (dkveloppement de la motilitk et de la capacite 
de reconnaissance de la membrane de l'ovocyte). 
Motilile' : Les spematozoi'des testiculaires de mammiferes, 
sont soit immobiles, soit animks de mouvements vibratoires 
rkduits. Les spematozoi'des pris dans la tCte de I'Cpididyme 
prksentent tous des mouvements circulaires varies. Dans la 
queue de I'Cpididyme, beaucoup ont une motilitC progressive 
avec des trajectoires rectilignes. La maturation du mouvement 
flagellaire se traduit par une Clkvation de la frkquence du hat- 
ternent lors du transit des gametes dans I'kpididyme (Chevrier 
et Dacheux, 1992). 
Membrane cytoplasmique : La plupart des modifications phy- 
siologiques des spematozoi'des s'accompagnent de change- 
ments des caractkristiques de la membrane plasmique. 1,'ana- 
lyse biochimique globale des protkines de la surface des 
membranes de spennatozo'ides de Mlier rCvkle trois phases 
importantes dans la r~iaturation des garnktes (Dacheux ct Vogl- 
mayr, 1983). 
La premiere phase qui se produit dms  les premieres zones Cpi- 
didymaircs, est cxactkrisee par la perte ou le rnasquage des 
composCs protkiques presents h la surface des sperrnatozo'ides 
testiculaires. 
La seconde est une phase de transition durant laquelle plu- 
sieurs ClCments apparaissent et disparaissent de la surface du 
gamkte (region mkdiane). 
Dans In demikre phase du transit, des protkines nouvelles, de 
poids molCculaire plus frdhles. caractCr~stiques des spennato- 
zo'ides ficondants se mettent progressivement en place sur la 
mernbrane des gametes 
La composition protkique de la membrane des spermatozo'ides 
est trPs hetCrog&ne (Eddy et al, 1985). Cependant des ilots 
homogenes en protkines delimitent plus ou moins les cinq 
regions du gamete classiquement appelees : segment principal. 

segment Quatorial, region postacrosomique de la tete et pikces 
intermediaire et principale du flagelle. La composition de ces 
regions ou domaines du gamete Cvolue au cours du transit Cpi- 
didymaire. Ces modifications concernent tous les gametes. 
Elles s'effectuent s6quentiellement et correspondent chacune h 
des niveaux Cpididymaires trks precis (Dacheux et Voglmayr, 
1983 ; Dacheux et al, 1989). Les modifications membranaires 
des gametes sont en relation avec les changements des pro- 
priCtks de surface du gamete notamment en ce qui concerne les 
interactions avec la zone pellucide et la membrane plasmique 
de I'ovocyte (Moore and Hartman, 1986). 

LE PLASMA SEMINAL 
IR plasma skminal est sCcrktk au moment de l'ejaculation. Les 
spermatozo'ides chassCs par les contractions muscul~aires de la 
queue d'kpididyme rencontrent successivement les secrCtions 
de la prostate, des vCsicules skminales et des glandes bulbo- 
urethrales. Elles modifient sensiblernent la survie et la fkcon- 
dance du sperme. 

Osmolarite 
Dans la queue d'kpididyme, le spermatozo'ide est soumis h un 
milieu hypertonique, riche en potassium et de pH bas. Celui-ci 
est diluC rapidement lors de I'ejaculation. L,'osmolaritC, bnita- 
lement reduite h 290-300 mOs/Kg 1120, entraine une dksoli- 
darisation de la membrane plasmique, d'avec les structures 
cellulaires avec lesquelles elle etait like par I'actine (Escalier 
et al, 1997 ; de las Heras et al, 1997 ; Von Biilow et al, 1997). 
Ce dktachement irrkversible favorise les dkplacernents late- 
raux des molCcules dans la membrane plasmique, importants 
pour preparer la fZcondation (Langlais et Roberts, 1985 ; Buhr 
et al, 1989 ; Parks et Graham, 1992 ; Cowan et al, 1997). La 
baisse brutale de concentration en potassium pourrait Cgale- 
ment augmenter les potentiels Clectriques de membrane. Lil 
motilite, immkdiatement plus import'mte dans 1'6jaculat, serait 
induite par I'augmentation du pI1 (Babock et al, 1983) ou par 
le bicarbonate. 

La prostate 
IRS sCcrCtions prostatiques co~npletent et unifornusent la com- 
paction de la chromatine des spermatozo'ides par le biais du 
zinc qui se lie aux radicaux sulfhydriles des nuclCoprotCines 
(protarnine). Cette rCaction rijpide (3  sec) ne fait pas intervenir 
directement l'ion Zn++ qui est toujours lie h des protkines. 
Celles-ci migrent rapidement au riiveau du cou des spernlato- 
zo'ides. Le zinc pourrait limiter les peroxydadons cellulaires 
(Oteiza et al, 1996). 
Ida prostate apporte Cgalement du cholest&rol qui s'intkgre 
rapidement h la membrane plasmique, la renforce et limite pro- 
visoirement les diffusions molCculaires laternles (Cross et 
Razy-Faulkner, 1997). 

Les vtsicules stminales 
Les sCcrCtions vksicales apportent essentiellement du tiuctose, 
source d'energie. Chez le bouc, une skcrCtion protege les 
membranes plasmiques des lipases prksentes dams le plasma 
skminal. 

Les glandes bulb-urethrales 
Elles contiennent une lipase chez le bouc, capable, aprks acti- 
vation d'attaquer les membranes plasmiques (Pellicer-Kubio 
and Combamous, 1998). En contre-saison. quand les vksicules 
skminales sont peu sCcrCtoires. I'activation de I'enzyme peut 
induire la rkaction acrosomique de 95 C/r des spermatozo'ides 
en une heure et inhiber totalement la fertilitk (Courtens et id. 
1984). 
Le plasma seminal est donc un milieu complexe et variablc en 
fonction de la saison, des rythmes de collecte. de I'Ctat phy- 
siologique de I'animal. 11 exerce des effets h la fois protecteurs 
et de1Cthes sur les spermatozo'ides et leur apporte les nutri- 
ments nCcessaires aux premikres ktapes de leur vie hors du 
mile, tout en initiant les premiers phknomknes de cc capacita- 
tion ), (Austin. 1951, Farrooqui, 1983). 11 est courant d'obser- 
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