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INTRODUCTION 

 

Le parasitisme et en particulier celui lié aux nématodes gastro-intestinaux est l’une des 

contraintes majeures pour l’élevage des petits ruminants en systèmes herbagers. Son impact 

peut aller de la perte de poids à de la mortalité suite à des anémies et des diarrhées. Ainsi, ces 

parasites occasionnent de grandes pertes de production avec une baisse de la croissance des 

agneaux évaluée en moyenne à 15% (Mavrot, Hertzberg, Torgerson 2015). La maîtrise du 

parasitisme est donc indispensable et passe actuellement principalement par l’utilisation de 

produits anthelminthiques (AH). Cependant l’utilisation massive de ces molécules a conduit à 

la sélection de parasites résistants en Europe et dans le monde entier (Rose et al. 2015). Cette 

utilisation pose également des problèmes de contamination de l’environnement par des résidus 

qui affectent la faune non cible comme les insectes coprophages (Verdú et al. 2018). Dans ce 

contexte, il est indispensable de trouver des alternatives aux traitements chimiques. Parmi les 

strongles gastro-intestinaux (SGI) des ovins, l’espèce Haemonchus contortus a le plus d’impact 

clinique et économique, pouvant entrainer des pertes majeures (Besier et al. 2016) et de la 

mortalité. Une des voies utilisées pour lutter contre ce parasite est la sélection génétique d’ovins 

résistants. 

 

Cette sélection s’est notamment développée à travers la réalisation de protocoles d’infestation 

expérimentale avec le nématode Haemonchus contortus chez des béliers futurs reproducteurs. 

Il a ensuite été montré que le caractère résistant ou sensible des béliers issus de sélection à partir 

d’infestations artificielles était transmis à leurs filles et ce, dans des conditions naturelles 

d’infestation (Aguerre et al. 2018). Ces résultats sont encourageants mais suscitent de nouvelles 

interrogations sur les conséquences de cette sélection sur d’autres caractères d’élevage 

(performances de reproduction, sensibilité à d’autres parasites, …). Parmi les autres parasites 

communément rencontrés chez les ovins, les protozoaires responsables de diarrhées chez les 

jeunes agneaux sont particulièrement intéressants car ils entrainent une réponse immunitaire 

différente de celle induite par les nématodes parasites. Une première étude, menée sur des 

agnelles Manech Tête Rousse, filles de béliers sélectionnés pour leur résistance ou filles de 

béliers sensibles, n’a pas montré de différence significative entre les deux groupes d’agnelles 

d’intensités d’excrétion d’oocystes de Cryptosporidium spp., et d’Eimeria spp. En revanche, au 

cours de cette étude, les filles issus de pères résistants semblaient montrer une plus grande 

proportion d’espèces de coccidies pathogènes (Houert 2018). Toutefois, cette observation a été 

faite sur un petit nombre d’agnelles et le caractère résistant ou sensible aux SGI n’était connu 

que chez le bélier et pas chez la mère de l’agnelle.  

 

L’objet de cette thèse est ainsi d’évaluer l’impact de la résistance génétique à H. contortus sur 

la sensibilité aux coccidies chez des agneaux de race Romane issus de lignées divergentes, l’une 

résistante à H. contortus et l’autre sensible. 
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Avant de s’intéresser aux résultats expérimentaux de cette étude, nous présenterons le contexte, 

notamment les productions ovines en France, les différents parasites rencontrés dans ces filières 

ainsi que l’intérêt de la sélection génétique des ovins pour remédier aux problèmes de résistance 

des strongles gastro-intestinaux aux traitements anthelminthiques. 
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1. Etude bibliographique 

1.1. L’élevage ovin en France 

 

En dépit d’une diminution constante depuis les années 90, la France possède encore le 6ème 

cheptel ovin au niveau européen avec en 2018 plus de 5 millions de brebis réparties sur tout le 

territoire. 70 % des élevages sont en production allaitantes, faisant de la France le 3ème 

producteur de viande ovine, et le 5ème producteur de lait en Europe. (IDELE 2019) 

Les productions ovines représentent une activité majeure pour les territoires qu’elles occupent, 

tant au niveau économique qu’environnemental en exploitant des terrains difficilement 

valorisables autrement. À l’hétérogénéité du territoire agricole français correspond une grande 

diversité de races ovines, 57 étant actuellement reconnues par le Ministère de l’agriculture (52 

allaitantes, 4 laitières, 1 mixte). Beaucoup sont attachées à un terroir dont elles portent le nom 

(Figure 1). 

 

 
Figure 1 : Répartition des principales races ovines en France (Prache et al. 2013) 
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 Les différents bassins de production laitiers 

  Races et systèmes de production 

 

Bien que la race Romane, dont sont issus les agneaux de notre étude expérimentale, soit une 

race allaitante, la sélection pour la résistance à H. contortus a surtout été développée chez les 

ovins laitiers. C’est pourquoi il nous a paru important de présenter l’ensemble des filières 

ovines. 

Concernant la production laitière, on distingue trois bassins traditionnels qui concentrent 92% 

des élevages de brebis laitières : le Rayon de Roquefort dans la zone Sud du Massif Central 

avec six départements concernés (Aveyron, Tarn, Lozère, Hérault, Gard et Aude), les Pyrénées-

Atlantiques et la Corse (Figure 2). La production laitière ovine se trouve principalement dans 

les zones de montagne ou de haute montagne et les brebis sont de races locales : la race Lacaune 

dans le bassin de Roquefort, les races Manech Tête Noire, Manech Tête Rousse et Basco-

Béarnaise dans le Pays Basque et le Béarn, et en Corse la race du même nom (Lagriffoul et al. 

2016). 

 

 

Figure 2 : Cheptels régionaux de brebis et agnelles saillies en novembre 2018 (IDELE 2019) 

 

La région Occitanie est la région produisant le plus de lait de brebis en France : elle concentre 

60% du cheptel national. Trois départements en particulier, l’Aveyron, le Tarn et la Lozère, 

représentent la quasi-totalité de la production régionale (plus de 95%). Dans 30% des élevages, 
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les brebis laitières sont associées à un autre atelier (vaches allaitantes majoritairement, brebis 

allaitantes parfois) (Champion et al. 2013) 

 

Le département des Pyrénées-Atlantiques regroupe quant à lui plus du tiers du cheptel ovin 

laitier français et se classe au second rang en termes d’effectifs derrière l’Aveyron. Avec plus 

de 2000 élevages, les Pyrénées-Atlantiques regroupent la quasi-totalité du cheptel ovin laitier 

aquitain pour une production de 61,4 millions de litres de lait en 2016. Ces élevages se situent 

essentiellement au sud du département, dans le Pays Basque et le Béarn. Les surfaces sont plus 

petites que dans le Rayon de Roquefort, avec environ 20-50 hectares de Surface Agricole Utile 

(SAU) (90% de prairies et un peu de maïs) par exploitation. Plus des trois quarts des élevages 

du département pratiquent la transhumance et la plupart des exploitations sont mixtes (vaches 

allaitantes) (Champion et al. 2013). 

 

En Corse, la filière ovine compte 414 exploitations avec environ 85 000 brebis laitières en 2013 

et une production d’environ 6 millions de litres par an (ODARC 2016). L’élevage ovin est la 

deuxième production animale en termes de nombre d’exploitations, après l’élevage bovin. De 

plus la plupart des élevages sont spécialisés (seulement 35% des élevages où les brebis sont 

associées avec une production de vaches allaitantes ou de chèvres) (Champion et al. 2013)). 

 

Dans ces trois bassins traditionnels, la quasi-totalité des éleveurs sont engagés dans des filières 

sous signe de qualité (AOP, IGP). De fait, ils doivent respecter les contraintes de production 

inscrites dans les cahiers des charges notamment en élevant des brebis de race locale, en 

respectant un certain niveau d’autonomie alimentaire, et en privilégiant le pâturage. 

 

De par ces contraintes, le pâturage constitue un élément important des systèmes alimentaires : 

les brebis pâturent tout au long de l’année en Corse et dans les Pyrénées Atlantiques, et à partir 

du printemps jusqu’à l’automne dans le bassin de Roquefort. Ainsi du fait de ces périodes de 

pâturages, les animaux sont constamment exposés aux SGI, nous verrons le cycle de 

développement de ces parasites dans la partie 1.2.1..  

 

Cependant, depuis les années 2000, de plus en plus d’élevages ovins laitiers se développent 

hors des bassins traditionnels, comme dans les régions Rhône-Alpes et Provence Alpes Côte 

d’Azur.  

 

  Programmes de sélection génétique 

 

Ces trois bassins de production bénéficient de programmes de sélection basés sur le contrôle 

laitier et le testage sur descendance des béliers d’insémination. Cette sélection a d’abord été 

mise en place dans le Rayon de Roquefort, puis dans les Pyrénées Atlantiques et en Corse. Le 

schéma de sélection est de type « pyramidal » avec les éleveurs sélectionneurs qui sont inscrits 
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au Contrôle Laitier Officiel et générateurs du progrès génétique, et les éleveurs non 

sélectionneurs inscrits au Contrôle Laitier Simplifié et qui bénéficient du progrès génétique. 

(Figure 3).  

 
Figure 3 : Organisation du schéma pyramidal de sélection(Buisson 2012) 

 

 Production d’ovins allaitant 

 Races et systèmes de production 

 

Concernant les élevages allaitants, ils sont répartis de manière plus diffuse sur le territoire par 

rapport aux élevages laitiers.  

Parmi les races allaitantes on distingue les races herbagères (Rouge de l’Ouest, Bleu du Maine, 

Suffolk, Texel, mouton Vendéen, Avranchin …), les races bouchères (Ile de France, Berrichon 

du Cher, mouton Charollais), les races rustiques (Limousine, Tarasconnaise, Préalpes du Sud, 

Blanche du Massif Central, Bizet, Causses du Lot, Noire du Velay, Berrichon de l’Indre …) et 

les races prolifiques (Romane, Romanov, Finnoise).  

Un premier groupe de races est utilisé en zones de plaine et est sélectionné pour la conformation. 

La moitié Nord de la France est le berceau des races herbagères de grand format, telles que la 

Texel, la Rouge de l'Ouest et la Bleu du Maine. Dans les plaines du bassin parisien, les 

troupeaux de race Ile de France et Berrichon sont particulièrement bien adaptés aux systèmes 

pratiquant les grandes cultures. Dans les zones herbagères moins productives du Centre-Ouest, 
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la race Charmoise, de taille moyenne mais très rustique, a servi de base à des croisements, en 

plus des brebis croisées entre races bouchères. Le mouton Vendéen est utilisé dans les zones 

plus arrosées de l'Ouest. Plus à l'Est (jonction Bourgogne/Auvergne), le mouton Charollais 

fournit des mâles de croisement pour augmenter les qualités bouchères des agneaux.  

Dans la moitié Sud du pays, l’élevage ovin est plus concentré. En parallèle des cheptels laitiers 

(Figure 1), le cheptel allaitant est constitué de brebis rustiques. Ces brebis sont de poids 

inférieur et moins bien conformées que les races décrites précédemment, mais expriment un 

anœstrus saisonnier en général peu marqué qui permet une période de reproduction naturelle 

plus étendue pendant l’année. Ces races sont bien adaptées aux terres difficiles du Haut 

Limousin (Limousine), de l'Auvergne (Bizet, Rava), des Causses du Lot (race du même nom), 

de la Lozère et de l’Aveyron (Blanche du Massif Central), des Préalpes (Grivette, Préalpes) et 

des Pyrénées (Tarasconnaise). Certaines races d’origine anglaise, bien conformées, sont 

également utilisées : en particulier la Suffolk, mais également la Hampshire et la Dorset Down. 

Il est important de noter qu’en France 82 % des brebis sont localisées dans des zones 

défavorisées du point de vue pédoclimatique (Figure 2). La production ovine joue ainsi un rôle 

important dans l’occupation et l’entretien de ces territoires. (Prache et al. 2013) 

A cette grande diversité de races et de conditions pédoclimatiques correspondent des systèmes 

d’élevage très variés.  

Tout comme la production laitière, la production ovine allaitante est souvent associée à d’autres 

productions. A peine un peu plus de la moitié du cheptel de brebis allaitantes se trouve dans des 

exploitations spécialisées en ovins en 2007 (Jousseins et al. 2012). 

À la diversité de systèmes de production correspond une diversité des modalités d’élevage et 

d’engraissement des agneaux. On distingue les agneaux de bergerie et les agneaux d’herbe, bien 

que cette classification soit schématique puisque les agneaux élevés à l’herbe sont fréquemment 

complémentés au pâturage avec des aliments concentrés et/ou engraissés en bergerie pendant 

une durée variable de finition.  

 

L’élevage des agneaux en bergerie se pratique dans les régions céréalières (systèmes 

‘Ovins/cultures’, par exemple), en zones de montagne (systèmes ‘Montagnes humides’ ou 

‘Ovins/bovins’, par exemple) et en zone méditerranéenne (systèmes ‘Pastoraux’ dans lesquels 

la plupart des agneaux vont peu sur les parcours et sont conduits en bergerie), où la saison de 

végétation est courte et les besoins hivernaux en fourrages peuvent être élevés. Ces agneaux 

sont allaités par la mère de la naissance jusqu’à environ 80 jours, puis engraissés avec des 

aliments concentrés (à base de céréales, tourteaux, pois …) et des fourrages (foin ou paille), et 

abattus à l’âge de 4 mois environ. Ils sont ainsi souvent appelés « agneaux de 100 jours » et 

approvisionnent le marché pendant l’hiver et le printemps.  

L’élevage des agneaux à l’herbe se pratique dans les régions où le climat est plus favorable à la 

pousse de l’herbe (systèmes ‘Ovins/bovins viande’ et ‘Herbe intensif de l’Ouest’, par exemple).  

Cette conduite d’élevage est plus délicate et contraignante que l’élevage en bergerie, car elle 

nécessite :  
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- de fournir, en quantité suffisante, une herbe de bonne qualité aux animaux tout en prévoyant 

des réserves de fourrage pour l’hiver ;  

- de maîtriser le parasitisme gastro-intestinal. (Prache et Theriez 1988) 

 

Les agneaux élevés à l’herbe sont sevrés à environ 4 mois (parfois plus précocement pour les 

agneaux à faible croissance) et ils sont abattus à l’âge de 5 à 6 mois, pendant l’été et l’automne. 

Une complémentation au pâturage avec des céréales est souvent pratiquée, pour maintenir les 

niveaux de croissance, limiter l’effet des aléas climatiques et réduire les risques parasitaires. 

Pour les agneaux d’herbe à faible vitesse de croissance sous la mère, l’engraissement précoce 

en bergerie ou sur des parcelles dédiées après sevrage est souvent conseillé pour limiter le coût 

de leur production (Prache et Theriez 1988) 

 

La mise en marché des agneaux est ainsi assez étalée dans l’année dans chaque bassin de 

production en France, avec une prédominance d’agneaux dits de « contre saison », qui sont 

vendus au cours du premier semestre à un prix plus élevé. Néanmoins, la volatilité du prix des 

céréales et des aliments concentrés ainsi que les préoccupations environnementales autour de 

la raréfaction des énergies fossiles renforcent l’intérêt d’augmenter la part de l’herbe dans 

l’alimentation des animaux. Ce changement peut à la fois réduire les charges d’alimentation et 

améliorer l’efficacité énergétique des systèmes d’élevage (Prache et al. 2013). Toutefois, une 

plus forte utilisation du pâturage entraine une plus grande exposition aux risques de parasitisme 

digestif et implique donc le besoin d’une gestion rigoureuse. 

 

 Programmes de sélection génétique 

 

Parmi les 52 races allaitantes, environ 20 disposent véritablement d’un schéma de sélection 

effectif (i.e. conduisant à un progrès génétique mesurable), les autres ont plutôt un schéma de 

conservation gérant la variabilité génétique. 

 

De même que pour les brebis laitières, la sélection est pratiquée en élevage (contrôle des 

performances des brebis et des agneaux) et en station (contrôle individuel des aptitudes 

bouchères des jeunes béliers, testage sur descendance).  

Le contrôle des performances en élevage se décline en 3 niveaux emboîtés :  

- le contrôle de la reproduction des brebis avec l’enregistrement des données de la lutte 

(identification de la brebis et du bélier, mode et lot de lutte, dates de début et de fin) et de mise 

bas (date, taille de la portée, identification des agneaux) ;  

- le contrôle de la valeur laitière des brebis avec une pesée de l’agneau entre 3 et 6 semaines 

d’âge et la notification de l’éventuelle mortalité de l’agneau ;  

- le contrôle de la croissance des agneaux entre 9 et 12 semaines d’âge.  
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Toutefois, au niveau national, le contrôle de performances ne concerne que 280 000 brebis soit 

seulement 7 % de la population ovine allaitante, mais avec des différences entre les races. Pour 

une diffusion optimale du progrès génétique dans une race, l’optimum se situe entre 15 et 20 % 

(Prache et al. 2013). 

 

 Focus sur la race Romane 

 

Dans notre étude nous avons travaillé sur des individus de race Romane (anciennement Inra 

401). Cette race a été créée par l'INRA dans les années 70 au domaine expérimental de la 

Sapinière près de Bourges afin d'augmenter la productivité numérique du troupeau ovin 

français. Elle est issue de croisements successifs entre animaux de races Romanov (une race 

très prolifique) et Berrichon du Cher (une race bouchère plutôt rustique). 

 

C’est aujourd’hui la quatrième race ovine en France, en termes d’effectifs, inscrite au contrôle 

de performance (et deuxième en nombre d'agneaux nés), et c’est la race ovine allaitante qui 

connaît actuellement le plus fort développement. Elle a vu son nombre de femelles diffusées 

multiplié par trois en près de quinze ans, passant de 2 900 en 2001 à plus de 10 000 en 2015. 

Cette année-là, il y avait 600 élevages pour un total de 200 000 brebis. En 2017, 60 élevages 

étaient inscrits à l’Organisme de Sélection (OS) et étaient répartis sur tout le territoire (Figure 

4) (Site officiel de la race ovine La Romane 2017). Ce point peut être vu comme un avantage 

par rapport à l’étude du parasitisme (qui présente aussi une variation génétique selon les régions 

et les conditions climatiques, voir partie 1.2.) 

 

Figure 4 : Localisation des cheptels en OS (Site officiel de la race ovine La Romane 2017) 
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Les brebis Romanes sont essentiellement utilisées en croisement terminal avec des béliers 

améliorateurs pour leurs qualités bouchères. Elles sont menées en systèmes intensifs ou semi-

extensifs. Elles ont une bonne prolificité, produisant en moyenne 2 agneaux par portée et font 

preuve d’une bonne aptitude naturelle au désaisonnement. (Site officiel de la race ovine La 

Romane 2017 ; France génétique Elevage)  

 

1.2. Strongles gastro-intestinaux et gestion du parasitisme 

 Les principaux strongles, importance majeure d’Haemonchus 

contortus 

 

Les strongles gastro-intestinaux (SGI) sont des nématodes (vers ronds), parasites de l’appareil 

digestif des vertébrés dont les ruminants. La contamination a lieu au pâturage, ces parasites 

ayant un cycle de développement monoxène direct avec une phase libre de développement 

larvaire (Figure 5, Jacquiet 2016) 

Parmi les SGI trois genres sont particulièrement importants en élevage ovin de par leur impact 

clinique et zootechnique : Teladorsagia spp, Trichostrongylus spp. et Haemonchus spp. 

(Morgan et Van Dijk 2012). 

 

 
Figure 5: Cycle de développement des strongles digestifs (adapté de JACQUIET 2016) 

 

De par sa grande prolificité et son régime hématophage (voir Tableau 1), H. contortus est 

l’espèce qui a le plus d’impact clinique et contre laquelle les moyens de lutte ont été le plus 

recherchés. Cependant il est très courant de rencontrer des coinfestations avec plusieurs espèces 

de strongles chez le même hôte (Anderson et Rings 2008; Zajac 2006). 

 



23 

 

Tableau 1: Principales caractéristiques des trois SGI les plus importants (d'après Anderson et Rings 2008; Zajac 2006) 

Nom Localisation 
Description 

des adultes 

Régime 

alimentaire 
Fécondité 

Environnement 

favorable 

Impact 

clinique 

Haemonchus 

contortus 
Caillette 

1 à 3 cm de 

long 
Hématophage 

Elevée : 

5000 à 6000 

œufs/j/femell

e 

Chaud et 

humide, larves 

L3 sensibles au 

froid et à la 

sécheresse 

Fort 

Teladorsagia 

circumcinta 

Caillette 

(larves dans 

les glandes 

de la 

muqueuse 

gastrique) 

1 cm de 

long 

Hématophage 

et histophage 

Moindre que 

H.contortus 
Frais et humide Moyen 

Trichostrongylus 

colubriformis 

Intestin grêle 

(cryptes) 

5 à 6 cm de 

long 
Histophage 

Moindre que 

H.contortus 
Cosmopolite 

Moyen 

à faible 

 

 Réponse immunitaire et résistance génétique aux strongles 

 

Selon le type de pathogène, la réponse immunitaire des mammifères diffère : une infection 

virale, bactérienne ou par un protozoaire intracellulaire induit plutôt une réponse immunitaire 

adaptative de type Th1 (immunité à médiation majoritairement cellulaire) alors qu’une 

infestation par des helminthes (H. contortus dans cette étude) entraine préférentiellement une 

réponse de type Th2 (immunité à médiation majoritairement humorale). Dans une étude réalisée 

sur des agneaux de race Romane (ex INRA 401), Lacroux et al. (2006) ont ainsi montré qu’une 

infestation par H. contortus déclenche une réponse immunitaire de typeTh2 caractérisée par la 

transcription de gènes codant pour les interleukines (IL) 4, 5 et 13 dans les nœuds lymphatiques 

abomasaux et dans la muqueuse intestinale, ainsi que par le fort recrutement d’éosinophiles, de 

mastocytes et de leucocytes. De même, Pernthaner et al. (2005) ont montré que lors d’une 

infestation expérimentale par T. colubriformis des ovins sélectionnés pour la résistance aux 

strongles produisaient plus d’IL 5 et 13 (interleukines produites lors d’une réponse immunitaire 

de type Th2) que les individus sensibles. Les ovins de cette étude étaient de race Romney (race 

allaitante rustique de Nouvelle –Zélande) et les lignées avaient été sélectionnées sur la base du 

niveau d’excrétion en œufs de strongle suite à des infestations naturelles. 

 

La résistance génétique aux strongles, évaluée à travers l’intensité d’excrétion d’œufs dans les 

matières fécales, est un caractère héritable (0.25 < h2 < 0.5) et permet donc la mise en place 

d’une sélection sur ce critère (Jacquiet et al. 2009). De plus Aguerre a montré que le caractère 
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résistant ou sensible de béliers issus de sélection à partir d’infestations artificielles était transmis 

à leurs filles et ce, dans des conditions naturelles d’infestation. Pour cela, le phénotype de plus 

de 600 béliers a été déterminé en conditions d’infestation expérimentale, en utilisant le 

protocole mis en place par Jacquiet et al. (2014) (Résistant, sensible ou intermédiaire selon leur 

intensité d’excrétion d’œufs). L’intensité d’excrétion d’œufs de la descendance de 103 d’entre 

eux, répartie dans différents élevages laitiers de Manech tête rousse, a été suivie sur une période 

de deux ans. Il ressort de ce suivi que d’une part les filles de béliers résistants présentent en 

moyenne une intensité d’excrétion d’œufs inférieure de moitié à l’intensité d’excrétion d’œufs 

des filles de béliers sensibles, et que d’autre part la proportion de fortes excrétrices dans cette 

population résistante est inférieure à celle de la population sensible (respectivement 4% et 12%) 

(Aguerre 2019). Suite à ces résultats, le caractère « intensité d’excrétion d’œufs de SGI » a été 

inclus dans le schéma de sélection de deux races ovines laitières des Pyrénées, la race Manech 

Tête Rousse et la race Basco-Béarnaise, par le retrait du schéma de sélection des béliers les plus 

sensibles et ce, chaque année, même si tous les mécanismes en jeu pour expliquer cette 

résistance/sensibilité ne sont pas élucidés. D’un point de vue du déterminisme génétique, 

plusieurs régions du génome ont été identifiées comme ayant un effet significatif sur la 

résistance aux SGI (régions Quantitative Trait Loci, QTL). Ces régions varient selon les races 

et peuvent également varier selon les conditions d’infestation (Davies et al. 2006; Beraldi et al. 

2007; Sallé et al. 2012; Riggio et al. 2014). La diversité des régions du génome identifiées 

conduit à penser que le déterminisme génétique de cette résistance est polygénique. 

 

Cependant, une réponse Th1 peut inhiber une réponse Th2 et inversement. On peut se demander 

si la sélection d’animaux plus efficaces dans le développement d’un type de réponse les rend 

plus sensible envers des pathogènes induisant un autre type de réponse (Jacquiet et al. 2009). 

En effet, ces deux réponses immunitaires étant au moins en partie antagonistes, les IL-4 et IL-

10 qui orientent la réponse immunitaire de type Th2 inhibent en parallèle la réponse 

immunitaire de type Th1 (Goriely et al. 2001).  

 

 Impact de la résistance aux SGI sur d’autres maladies 

 

Woolaston et al. (1990) ont montré que les animaux résistants à H. contortus, étaient également 

plus résistants à T. colubriformis. De même il a été montré plus récemment que la corrélation 

génétique entre la résistance à H. contortus et celle à T. colubriformis est très significative et 

proche de 1 lors d’infestations expérimentales (Gruner et al. 2003; Gruner, Bouix, Brunel 

2004). Ceci indique que les mécanismes génétiques mobilisés pour la résistance à H. contortus 

sont très liés ou sont les mêmes que ceux mis en œuvre pour lutter contre T. colubriformis. Par 

ailleurs, il est important de vérifier que la résistance que l’on évalue à l’aide d’un protocole 

d’infestations expérimentales reflète fidèlement la résistance qu’un animal peut acquérir au 

pâturage. En 2004, Gruner et al. ont montré dans une autre étude que la corrélation génétique 

entre la résistance à T. circumcincta en conditions expérimentales et la résistance à cette espèce 
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observée en conditions naturelles était très élevée (+ 0.9), ce qui indique que les mécanismes 

de résistance mis en jeu s’expriment quelle que soit la forme d’infestation (Gruner et al. 2004). 

 

Ces informations sont capitales car dans les infestations naturelles par les SGI, le 

polyparasitisme est de règle. De plus, du fait de leurs préférences environnementales différentes 

(température et hygrométrie optimales différentes) les communautés d’helminthes chez les 

moutons évoluent au cours de l’année, certaines espèces étant dominantes au printemps, 

d’autres à l’automne. On observe également des variations d’une année à l’autre. 

 

Concernant l’interaction résistance aux bactéries / résistances aux SGI plusieurs études ont été 

menées. Selon Traore et al. (2008), des agneaux mâles, de race Lacaune, issus de lignées 

résistantes ou sensibles aux infections mammaires à staphylocoques ne présentent pas de 

différence de résistance à Haemonchus contortus. Pour le montrer ils ont réalisé trois 

infestations expérimentales successives sur des agneaux des deux lignées et aucun des 

caractères mesurés (intensité d’excrétion d’œufs, hématocrite…) ne différait entre les deux 

lignées. Avant cela, Gill et al. (1993) ont montré que les réponses humorales ou cellulaires à 

des immunisations à l’ovalbumine ou à des antigènes bactériens ne sont pas modifiées par la 

sélection à la résistance à H. contortus.  

 

Plus récemment des travaux ont été menés sur des agneaux de race Romane issus de lignées 

divergentes (une sensible et une résistante) vis-à-vis d’H.contortus. Sallé et al. ont montré que 

la divergence entre les lignées reste significative malgré des perturbations environnementales 

(stress chronique et coinfestation par T.colubriformis). Mais l'impact du stress chronique sur 

l'infection à H. contortus varie selon les lignées et la divergence vis-à-vis d’H. contortus est 

réduite en cas de coinfestation par T.colubriformis (Sallé et al. 2020a). 

 

On pourrait craindre un phénomène de « course à l’armement » de la part d’H. contortus dans 

le cas d’une forte sélection directionnelle vers une résistance plus élevée dans la population 

hôte qui entrainerait une adaptation des parasites en augmentant par exemple leur capacité 

d’installation, de développement ou de ponte. Cependant, les connaissances actuelles suggèrent 

qu’à court terme au moins, les parasites ne s'adaptent pas aux moutons résistants (Kemper et al. 

2009; Sallé et al. 2020a). Dans l’étude de Sallé et al. la survie de H. contortus chez des hôtes 

plus résistants était tout de même associée à une expression accrue des gènes codant pour le 

collagène de la cuticule. De plus, des observations effectuées chez des souris infestées par 

Heligmosomoides polygyrus (un nématode parasite du tube digestif des rongeurs, proche d’H. 

contortus) suggèrent que des altérations de la fécondité du parasite et de la capacité 

immunomodulatrice peuvent se développer après une infestation répétée (Lippens, Faivre, 

Sorci 2017). 
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En 2018, une étude a été faite sur des agnelles Manech Tête Rousse et a montré que la sélection 

génétique des béliers résistants aux strongles gastro-intestinaux semble avoir peu d’impact sur 

la réponse de leurs filles envers les protozoaires parasites du tube digestif (Cryptosporidium 

parvum, agent de la cryptosporidiose, et Eimeria spp., agent de la coccidiose) rencontrés dans 

leur jeune âge. Dans sa thèse vétérinaire Pauline Houert (Houert 2018) a en effet montré que le 

caractère résistant ou sensible du père ne rend pas leurs filles plus sensibles ou plus résistantes 

aux cryptosporidies et que cela n’a pas d’impact non plus sur l’intensité d’excrétion d’oocystes 

de coccidies. Cependant, ces résultats sont à nuancer avec la mise en évidence que les agnelles 

filles de béliers résistants excrètent proportionnellement plus d’espèces pathogènes d’Eimeria 

spp. que les agnelles filles de béliers sensibles. Ce dernier point nécessite d’autres études pour 

confirmer ou nuancer ces résultats d’autant que dans l’étude de Pauline Houert, seul le caractère 

résistant ou sensible du père était connu, le statut de la mère étant lui totalement inconnu. 

 

En résumé, d’après les données de la littérature disponibles, il semble que la sélection sur la 

résistance à un H. contortus ne modifierait pas profondément la capacité de ces animaux à 

répondre à d’autres parasites. Toutefois, compte tenu du très petit nombre d’études, il n’est pas 

possible actuellement de formuler une conclusion définitive sur ce sujet. 

 

1.3. Les coccidioses ovines 

 Généralités et différentes espèces présentes 

 

Les agents responsables de la coccidiose intestinale chez les ovins sont des protozoaires du 

genre Eimeria qui se multiplient dans les cellules épithéliales de l’intestin grêle ou du gros 

intestin. C’est l’une des maladies parasitaires les plus importantes chez les jeunes ruminants. 

Les coccidies sont spécifiques à chaque espèce animale. Ce sont des parasites présents 

fréquemment en élevage, chez les animaux de tout âge mais ils ne génèrent des troubles que 

lorsqu’ils sont présents en très grande quantité, ce qui arrive essentiellement chez les jeunes 

individus. Chez les ovins, la coccidiose atteint surtout les agneaux de 3 semaines à 6 mois d’âge. 

L’intensité de la maladie dépend de la pathogénicité des espèces qui infectent les animaux mais 

aussi et surtout de facteurs environnementaux avec une grande importance de la présence de 

facteurs de stress (sevrage, conditions climatiques, changements alimentaires, transport, 

surdensité animale…) qui peuvent favoriser l’apparition des phases cliniques. La coccidiose 

entraine d’importantes pertes économiques par les retards de croissance, voire les décès qu’elle 

peut engendrer parfois chez les agneaux infectés, et par le coût des moyens de prévention mis 

en place et des traitements. Cette maladie est la deuxième cause de mortalité chez les agneaux 

d’élevage. On estime à 120 millions d’euros les pertes économiques qu’elle engendre chaque 

année dans le monde (Foreyt 1990; Reeg et al. 2005; Poncelet 2008; Mage 2016) 

 

On trouve onze espèces d’Eimeria chez les ovins parmi lesquelles les plus pathogènes sont E. 

crandallis et E. ovinoidalis. Face à ces différences de pathogénicité entre espèces, il est 
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important de pouvoir non seulement dénombrer des coccidies, mais aussi d’identifier les 

espèces. Pour cela, différents critères morphologiques et morphométriques de l’oocyste (le 

stade présent dans les matières fécales des ovins) sont pris en compte et présentés dans des 

recommandations européennes (Eckert et al. 1995), tels que la taille et la forme de l’oocyste, la 

présence ou non d’un micropyle, d’un bouchon polaire… (Figures 6 et 7, Tableau 2). 

Néanmoins, ces critères sont parfois difficiles à observer et apprécier, et l’identification des 

espèces est finalement souvent subjective et dépendante de l’opérateur. 

 

 

 

 
Figure 6 : Morphologie d'un oocyste sporulé d'Eimeria (d'après Eckert, 1995) 
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Figure 7: Les différentes espèces de coccidies (Eckert et al. 1995), en rouge les espèces les plus pathogènes 
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Tableau 2 : Les coccidies ovines et leurs principales caractéristiques (Eckert et al. 1995) en rouge les espèces pathogènes 

 

 

 

On retrouve ces espèces à des moments différents au cours des premières semaines de vie des 

agneaux. Ainsi Reeg et al. ont montré en 2005 que chaque espèce était identifiée au moins une 

fois au cours des 100 premiers jours de vie des agneaux (Reeg et al. 2005). Les espèces 

majoritairement identifiées dans cette étude étaient les plus pathogènes, E. ovinoidalis et le 

groupe E.weybridgensis/E. crandallis (la différenciation de ces deux espèces n’est pas possible 

visuellement), avec un pic d’excrétion à 60 jours de vie. La prévalence des autres espèces par 

contre augmente de façon plus continue sur cette période. Après 5-8 semaines de vie, les auteurs 

ont toutefois rapporté une forte baisse globale des intensités d’excrétion suite au développement 

de l’immunité. 

D’autres études ont également rapporté une diminution de prévalence des espèces pathogènes 

et une diminution globale des intensités avec l’âge (Gauly et al. 2001; Barreto de Souza et al. 

2015). 
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 Cycle 

 

 
Figure 8 : Cycle biologique des coccidies (Jacquiet 2018) 

Toutes les espèces de coccidies possèdent un cycle biologique monoxène (Figure 8), se 

déroulant en trois grandes phases. Le parasite est tout d’abord ingéré par l’hôte sous forme 

d’oocyste sporulé, puis sous l’action de la bile et de la trypsine, les sporozoïtes sont libérés dans 

l’intestin grêle et pénètrent dans les cellules intestinales. Une fois dans les entérocytes de 

l’intestin, ils se multiplient de manière asexuée pour donner des mérozoïtes ou schizozoïtes : 

c’est la phase de mérogonie ou de schizogonie. Après deux cycles de division asexuée, les 

mérozoïtes se différencient alors en gamètes mâles et femelles qui, par reproduction sexuée, 

donnent un zygote ou oocyste : c’est la phase de gamogonie. Cet oocyste s'excise alors de 

l’entérocyte, ce qui crée les troubles cliniques liés à la coccidiose. Il est excrété par l’animal 

sous forme non sporulée via les selles avant de se retrouver dans l’environnement. Ces oocystes 

deviennent infectants en 2 à 5 jours selon l’espèce et dans certaines conditions (présence 

d’oxygène, température ambiante comprise entre 10 et 32°C avec un optimum entre 20 et 25°C, 

humidité élevée). Ils ne survivent généralement pas à des températures inférieures à -30°C et 

supérieures à 63°C (Foreyt 1990). En revanche ils peuvent rester viables pendant plus d’un an 

dans des conditions environnementales favorables. Dans le milieu extérieur, les oocystes 

subissent ensuite une phase de maturation (phase de sporogonie). La sporulation, constituée de 

divisions mitotiques successives donne d’abord 4 sporocystes qui se divisent ensuite chacun en 

deux sporozoïtes. 
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Les huit sporozoïtes formés contenus dans l’oocyste sporulé constituent les éléments infectants 

(Chartier et Paraud 2012). Seules les deux espèces pathogènes, E.ovinoidalis et E.crandallis 

ont la capacité de développer leurs mérozoïtes dans les cryptes de Lieberkühn, là où se fait la 

régénération de l’épithélium des microvillosités intestinales (Gregory et Catchpole 1987, 1990). 

En détruisant ces cryptes, elles empêchent / retardent le renouvellement de l’épithélium, même 

après élimination du parasite par un traitement anticoccidien. 

 

 Pathogénie et signes cliniques 

 

L’ensemble de la phase endogène du cycle dure 2 à 3 semaines. Ainsi, la maladie en tant que 

telle ne peut pas se manifester avant 15 jours à 3 semaines de vie chez l’agneau puisqu’elle est 

surtout associée à la phase sexuée du cycle chez l’hôte et notamment à l’expulsion de l’oocyste 

de la muqueuse intestinale. 

 

Comme décrit précédemment les oocystes sont excrétés dans le milieu extérieur et les moutons 

s’infestent en ingérant de l’eau ou des aliments contaminés, ou par contact buccal avec de la 

litière souillée. Pour les agneaux, l’infection est également possible en tétant les trayons 

contaminés de leur mère. Les adultes assurent la continuité du cycle en excrétant les oocystes 

puis en se ré-infestant régulièrement (Vandiest 2009; Chartier et Paraud 2012). Les agneaux se 

contaminent dans les jours voire les heures qui suivent la naissance. La coccidiose touche 

surtout les agneaux en bergerie, mais on peut également la trouver chez les agneaux d’herbe 

suite à la mise à l’herbe, ou durant l’automne et l’été lorsque les agneaux sont sous-alimentés 

(Mage 2016) 

D’un point de vue clinique l’infestation est sans conséquence si elle est mineure. Plus intense, 

elle engendre des retards de croissance (Figure 9) ou une mauvaise laine, ébouriffée et terne. 

 

 
Figure 9 : Agneaux de même âge, celui de droite ayant eu une coccidiose (Jacquiet 2018) 
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Dans le cas d'une forte infestation, des signes cliniques apparaissent. Les agneaux maigrissent 

et beaucoup d'entre eux ont une diarrhée odorante, noirâtre parfois hémorragique liée à 

l’irritation de la muqueuse intestinale. La diarrhée peut aussi être accompagnée de ténesme, et 

les agneaux présentent des douleurs abdominales. On retrouve souvent des fèces séchées et 

collées autour de la région anale, sous la queue et à l’intérieur des cuisses des agneaux. Une 

anémie et des troubles nerveux (excitation, pédalage), peuvent être observés dans les cas 

extrêmes. En absence de traitement, la mort peut survenir en 3 à 5 jours. Le déclenchement de 

la phase clinique est favorisé par un stress, tel que le sevrage, la mise à l'herbe ou une 

manipulation quelconque. 

 

A l’autopsie, il est possible de ne trouver aucune lésion macroscopique, même en cas 

d’infestation importante. On observe parfois un amincissement de la paroi intestinale et des 

macroschizontes qui correspondent à une accumulation de schizozoïtes (Figure 10). On observe 

souvent une entérite catarrhale et congestive au niveau du jéjunum, de l’iléum et du cæcum. 

Elle peut être hémorragique avec du mucus et de la fibrine (Chartier et Paraud, 2012). 

 

 
Figure 10 : Nodules (macroschizontes)  dans la muqueuse intestinale d’un chevreau infecté par des coccidies (Chartier, 

Paraud 2012) 

A l’histologie, dans la plupart des cas, on peut observer une atrophie des villosités intestinales. 

Ces lésions sont généralement associées à l’étape de schizogonie. En revanche lors de la 

formation des gamètes, on assiste plutôt à une destruction des cryptes ou une hyperplasie des 

cellules intestinales (Chartier et Paraud 2012) 
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 Réponse immunitaire 

 

Comme évoqué au 1.3.1., on observe d’abord une augmentation progressive de la prévalence 

et de l'intensité de l'excrétion d’oocystes jusqu'à ce qu'un pic soit atteint autour de la période de 

sevrage. Par la suite, l'intensité de l'excrétion diminue pour atteindre des valeurs plus faibles, 

mais non nulles, chez les animaux plus âgés. L'évolution de l'excrétion des oocystes au cours 

de la croissance des agneaux (i.e. avec un pic d'excrétion vers l'âge de 6 semaines suivi d'une 

diminution rapide) suggère la mise en place d'une immunité efficace et spécifique au moins 

pour les principales espèces d'Eimeria (E. ovinoidalis et E. crandalis). En revanche cette 

immunité pourrait être différée pour les espèces non pathogènes qui ne présentent pas la même 

dynamique d’excrétion (Figure 11, Reeg et al. 2005).  
 

 

 
Figure 11 : (a) Intensité d’excrétion d’oocystes d’E. ovinoidalis et E. weybridgensis/crandallis chez des agneaux en fonction 

de l’âge (OPG= Œufs Par Gramme de fecès). (b) Intensité d’excrétion d’oocystes E. ashata, E. bakuensis et E. faurei chez des 

agneaux en fonction de l’âge  (adapté de Reeg et al. 2005) 

 

Il n’a pas été démontré clairement si les brebis adultes excrètent un plus grand nombre 

d'oocystes au moment de l'agnelage, comme cela a été démontré pour les œufs de nématodes 

Age (en jours) 

Age (en jours) 
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digestifs. En effet certaines études (e. g. Gregory et al. 1983) ne rapportent pas d’augmentation, 

contrairement à d’autres plus récentes (Gonzalez-Mora et al. 1990; Carrau et al. 2016). Selon 

Gregory et al. (1989) la dynamique de l'excrétion des oocystes chez les agneaux comprend une 

période réfractaire au très jeune âge suivi d'une période de protection maternelle passive offerte 

par le colostrum. Cependant, Reeg et al. (2005) n'ont trouvé aucune indication que les anticorps 

maternels soient protecteurs. En cas d’inoculation expérimentale d’oocystes dès la naissance il 

est possible de favoriser le développement d’une immunité chez les agneaux. Ainsi lors d'une 

infection d'épreuve à 28 jours, une baisse du taux de mortalité de 80% à 20% par rapport aux 

animaux témoins non immunisés a été obtenue par Catchpole et al en 1993. Cette immunisation 

est encore plus efficace lorsqu'elle est répétée jusqu’à un âge plus avancé de l'agneau (plusieurs 

immunisations par semaine jusqu’à trois semaines d’âge (Catchpole, Norton, Gregory 1993) 

 

Mais ce schéma d’évolution dans le temps des excrétions d’oocystes avec un pic vers 1 mois 

d’âge n’est pas toujours respecté. En effet, Houert a montré en 2018 que le pic d’excrétion 

pouvait être décalé dans le temps. Dans cinq élevages Manech Tête Rousse du pays basque 

qu’elle a suivi, les intensités d’excrétion d’oocystes étaient encore très faibles à J30 (moins de 

2000 oocystes par gramme de fèces). En revanche, elles augmentaient considérablement à J60 

puis diminuaient très sensiblement à J120. Le pic d’excrétion était associé à une prépondérance 

des espèces pathogènes qui ont, par la suite, vu leur abondance relative diminuée au profit des 

espèces moins pathogènes (Houert 2018) 

 

 Diagnostic 

 

Dans la pratique courante, le dépistage de la coccidiose fait d’abord appel aux éléments 

épidémio-cliniques (diarrhée sur des agneaux de plus de trois semaines d’âge, forte morbidité 

et parfois mortalité). Mais ces derniers ne sont pas assez spécifiques pour permettre un 

diagnostic de certitude et il est nécessaire d’avoir recours aux examens de laboratoire avec une 

l’analyse microscopique des selles (Chartier et Paraud 2012). Pour permettre une meilleure 

identification des espèces présentes des méthodes moléculaires sont en cours de développement 

(Bordes 2018; Bordes et al. 2019).  

 

 Identification microscopique : technique de flottation 

 

La technique la plus utilisée pour mettre en évidence les oocystes de coccidies est la technique 

de flottation Elle repose sur l’utilisation de solutions dont la densité (d) est supérieure à celle 

des oocystes de coccidies (d=1,1 à 1,2), afin de les faire remonter à la surface, de les concentrer 

et de les observer ensuite au microscope. Différents liquides de flottation de densité variant de 

1.18 à 1.44 sont disponibles. Le liquide le plus couramment utilisé est la solution saturée de 

chlorure de sodium (d=1,18-1,2), même s’il est possible d’utiliser la solution de Sheather (sucre 

saturée, d = 1,27) ou du iodo-mercurate de potassium (d=1.44) (Raynaud 1970; Foreyt 1990; 

Chartier et Paraud 2012). On utilise ensuite la technique de Mac Master modifiée par Raynaud 
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pour la quantification des oocystes (voir partie 2.1.4. pour plus de détails). La sensibilité est de 

15 oocystes par gramme de matières fécales. En raison de la grande variabilité individuelle 

d’excrétion d’oocystes généralement observée au niveau d’un lot d’agneaux, il est recommandé 

de réaliser une coproscopie sur au moins dix animaux du même lot pour avoir une estimation 

correcte de la moyenne d’œufs excrétés et de l’importance de la coccidiose dans ce lot. Bien 

que beaucoup d’animaux excrètent des oocystes sans exprimer la maladie, l’observation d’un 

grand nombre d’oocystes (> 50000-100000 opg) est fortement évocatrice d’une coccidiose 

(Foreyt 1990; Chartier et Paraud 2012). De plus, étant donné les différents degrés de 

pathogénicité entre les espèces, il est important d’identifier quelles sont celles qui sont le plus 

présentes. 

La diagnose des espèces est faite selon les critères établis par Eckert (1995) sur la base de la 

morphologie et de la morphométrie des oocystes (taille, forme, présence d’une calotte 

micropylaire, couleur, aspect de la paroi). Une analyse complète d’un échantillon individuel 

(comptage et identification des espèces présentes) prend plus d’une trentaine de minutes pour 

un personnel bien formé et entrainé sachant que la proportion des différentes espèces d’Eimeria 

doit se faire après observation et identification d’une centaine d’oocystes. De plus, cette 

méthode d’identification présente de nombreuses difficultés car les oocystes de plusieurs 

espèces ont des tailles et des formes très semblables (E. pallida et E. parva ; E. marsica et E. 

ovinoidalis ; E. weybridgensis et E. crandallis et enfin, E. granulosa et E. bakuensis). Compte 

tenu de ces difficultés, un effet « observateur » doit être pris en compte dans les identifications 

(Bordes et al. 2019). 

Cette technique présente tout de même de nombreux avantages car elle est peu coûteuse si on 

excepte le temps passé par le manipulateur.  

 

 Technique de biologie moléculaire 

 

Les méthodes de PCR (Polymerase Chain Reaction) amplifient l’ADN ou l’ARN des 

protozoaires, permettant ainsi leur détection et surtout leur identification. A l’heure actuelle peu 

d’études ont été menées sur les coccidies de ruminants, de ce fait l’application de ces techniques 

moléculaires reste encore expérimentale et n’est pas utilisée en routine dans les laboratoires 

vétérinaires.  

Un test devrait toutefois être disponible sous peu. En effet, l’Unité Mixte Technologique 

« Santé des Troupeaux de Petits Ruminants » de l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse a 

développé des outils permettant : 

- l’identification et la quantification conjointe de toutes les espèces d’Eimeria ovines (test 

pan-Eimeria ovines) 

-  l’identification et la quantification des deux espèces pathogènes E. ovinoidalis et E. 

crandallis. 

Une fois validé, ce nouvel outil de PCR temps réel devrait fournir un moyen d’identification 

moléculaire simple, fiable et répétable pour l’identification des espèces d’Eimeria pathogènes 
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des ovins dans les laboratoires vétérinaires. Il pourra non seulement être mis en œuvre dans le 

dépistage courant de la coccidiose mais aussi dans le suivi dans le temps des infections en 

élevage afin de dépister précocement les excrétions d’oocystes d’espèces pathogènes. Enfin, 

comme les premiers cas de résistance aux anticoccidiens sont décrits dans l’espèce ovine, la 

PCR temps réel permettra de savoir avec précision si les espèces pathogènes ont résisté au 

traitement réalisé (Bordes 2018; Bordes et al. 2019) 

 

 Traitement et prévention  

 Traitement 

 

En présence d’un diagnostic de coccidiose, il est nécessaire de traiter le plus précocement 

possible tous les animaux du lot, y compris ceux ne montrant pas encore de signes cliniques. 

En effet, ces derniers peuvent malgré tout excréter des coccidies et ainsi contaminer 

l’environnement (Chartier et Paraud 2012).  

 

Différentes molécules sont commercialisées et présentées dans le tableau 3 ci-contre (Chartier, 

Paraud 2012; Mage 2016). 

 

Du fait de leurs modes d’action différents ces traitements ne s’utilisent pas au même moment 

du cycle du parasite. La figure 12 résume leur période d’activité. 

 

 
Figure 12 : Résumé des différents traitements possibles et de leur période d'action (Jacquiet 2018) 
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Tableau 3 : Liste des différents traitements anticoccidiens utilisables en curatif et préventif 

Molécule 

(Nom 

commercial) 

Action Cible 
Présentation et 

posologie 
Remarque 

Diclazuril 

(VECOXAN®) 

Coccidio-

cide 

Stades sexués et 

assexués 

(intestin grêle et 

du gros intestin) 

Suspension 

buvable 

Administration 

unique par voie 

orale, à 1 mg/kg 

de poids corporel 

Cycle du parasite interrompu et arrêt 

d’excrétion des oocystes pendant 

environ 2 semaines.  

Pas absorbé au niveau intestinal : temps 

d’attente nul,  

Pas de contre-indication 

environnementale. 

Toltrazuril 

(BAYCOX 

OVIS®) 

Coccidio-

cide 

Stades sexués et 

assexués 

(intestin grêle et 

du gros intestin) 

Suspension 

buvable 

Administration 

unique par voie 

orale, 20 mg/kg de 

poids vif. 

Temps d’attende viande et abats de 42 

jours 

Le métabolite principal (le ponazuril) 

peut pénétrer dans le sol lors de 

l’épandage et est persistant pendant plus 

d’un an 

Restrictions sur l’épendage du fumier 

des animaux traités 

Sulfa-

dimethoxine 

(METOXYL®) 

Coccidio-

cide 

(et 

antibiotique 

bactério-

statique) 

Fin du cycle (en 

bloquant la 

synthèse de 

l’acide folique) 

Solution buvable  

50 à 75 mg/kg/j, 

pendant 3 à 5 jours 

Temps d’attente viande et abats : 

12 jours. 

Moins utilisé par les éleveurs depuis 

l’apparition du diclazuril et toltrazuril, 

car plus contraignant d’utilisation 

(traitement pendant plusieurs jours 

consécutifs) 

Décoquinate 

(DECCOX®) 

Coccidio-

statique 

Début du cycle 

parasitaire 

(sporozoïtes) 

Pré-mélange 

médicamenteux  

1 mg/kg par voie 

orale, pendant 9 

semaines  

Pas absorbé au niveau intestinal : le 

temps d’attente est nul 

Utilisé uniquement en prévention et pas 

en traitement 
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 Prévention  

 

La prévention des épisodes de coccidiose repose sur l’utilisation de molécules anticoccidiennes, 

de bonnes conditions hygiéniques, le contrôle des facteurs de stress, et une bonne alimentation. 

 

La prévention thérapeutique peut débuter dès 15 jours d’âge avec des produits incorporés à 

l’aliment ou administrés per os. Il est possible d’utiliser en prévention le décoquinate mais aussi 

les mêmes molécules que celles utilisées en curatif avec les mêmes posologies (tableau3) 

((Poncelet 2008; Vandiest 2009)). 

Différentes études montrent que l’utilisation en prévention du diclazuril et du toltrazuril 

diminuent l’excrétion des oocystes dans l’environnement et améliorent également le gain de 

poids des jeunes (Gjerde et Helle 1991; Alzieu et al. 1999; Mundt et al. 2009). Néanmoins pour 

limiter le risque de résistances aux traitements, l’utilisation des anticoccidiens doit-être 

raisonnée. Pour le moment, la résistance aux anticoccidiens est surtout connue en aviculture 

mais elle commence aussi à être retrouvée chez les mammifères. Un premier cas de résistance 

au toltrazuril chez Cytoisospora suis du porc a été démontré expérimentalement en Autriche 

(Shrestha et al. 2017). Plus récemment, des cas de résistance au toltrazuril chez les Eimeria 

ovines ont été signalés en Norvège. La résistance observée concerne aussi bien les espèces 

pathogènes comme E. ovinoidalis que les espèces moins pathogènes (Odden et al. 2018). 

 

La prévention hygiénique est capitale : il faut tout d’abord éviter que les agneaux ingèrent un 

trop grand nombre d’oocystes durant leurs premières semaines de vie. Ensuite il faut réduire 

l’infestation chez les adultes également car ils assurent la multiplication et l’excrétion du 

parasite. Pour cela, il est important d’assurer des conditions d’élevage optimales : contrôler la 

température et l’humidité, avoir un bâtiment bien ventilé, éviter les surdensités animales, faire 

des lots d’animaux en fonction des âges, isoler les animaux malades, bien pailler les litières 

notamment autour des abreuvoirs, nettoyer les abreuvoirs et les auges salis par les déjections 

(Chartier, Paraud 2012) 

Les oocystes sont très résistants dans le milieu extérieur et ne peuvent être détruits que par l’eau 

bouillante ou certains désinfectants chimiques. A la suite d’épisodes de coccidiose, il est donc 

indispensable de désinfecter les bâtiments (notamment les parquets de mise bas et 

d’engraissement) en pulvérisant de l’eau bouillante à haute pression sur les sols, les murs et les 

râteliers. L’idéal est de réaliser ce nettoyage également entre la sortie et l’arrivée d’un nouveau 

lot d’animaux. Des températures supérieures à 30°C pendant au moins 8h ou une humidité 

inférieure à 25% pendant dix jours, détruisent les oocystes de coccidies. Il est conseillé 

d’effectuer un vide sanitaire aussi, mais ceci est difficilement faisable en pratique compte tenu 

de la difficulté à garder un emplacement vide pendant quelques jours dans les bergeries en 

général (souvent par manque de place). 

Enfin, des mesures communes à toutes les pathologies sont à appliquer telles qu’une prise 

correcte de colostrum à la naissance ou une alimentation adéquate (Mage, 2016). 
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Néanmoins le contrôle de l’environnement seul ne peut pas suffire, il est essentiel d’adopter en 

parallèle des stratégies de lutte visant l’hôte. 

 

 Déterminisme génétique de la résistance 

 

Reeg et al ; (2005) ont montré que la réponse immunitaire protectrice face aux coccidies ne 

passait pas par les anticorps (ni maternels ni produits par l’agneau). Ces résultats étaient 

contraires à ceux d’autres études suggérant un rôle protecteur des anticorps maternels contre E. 

crandallis chez les agneaux (Catchpole et Devonshire 1989; Gregory et al. 1989). De plus Reeg 

et al ; (2005) ont montré que l’héritabilité de l’excrétion d’oocystes de coccidie était nulle 

jusqu’à 60 jours, mais était de 0,79 (+/- 0,27) de J60 à J80 et de 0,54 (+/- 0.18) après J80. Ils en 

ont ainsi conclu que tenter de sélectionner des moutons (de race mérinos dans leur étude) sur la 

résistance à la coccidiose clinique précoce ne serait pas possible. En revanche ils en ont conclu 

que chez les agneaux plus âgés le niveau d’excrétion était dépendant de la réponse immunitaire 

adaptative, et que cette réponse immunitaire était probablement sous influence génétique, plus 

que la réponse innée. Une situation similaire a été signalée pour les infections à Eimeria (E. 

tenella) chez certaines lignées de poulets (Lillehoj et al. 1989; Pinard-Van Der Laan et al. 1998). 

Les estimations observées par Reeg et al. (2005) sur l’héritabilité de l’excrétion d’oocyste sont 

comparables, et même supérieures à celles observées pour les excrétions fécales d’œufs de SGI. 

Une sélection vis-à-vis de la résistance aux coccidies serait donc possible, en se basant sur 

l’excrétion d’oocystes après J60. 
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2. Etude expérimentale 

2.1. Matériel et méthode 

 Site d’expérimentation : la Sapinière 

 

L’étude a été mise en place sur le site expérimental de la Sapinière qui fait partie de l’unité 

expérimentale P3R (Pôle de Phénotypage des Petits Ruminants). Situé sur la commune 

d’Osmoy, à quelques kilomètres de Bourges en pleine Champagne berrichonne (Figure 13), le 

site compte un cheptel de 2000 brebis et 450 chèvres. Une exploitation de 600 hectares 

produisant les céréales et le fourrage nécessaires à l’alimentation des animaux y est associée. 

Les 125 agneaux inclus dans cette étude sont de race Romane et sont issus d’une sélection sur 

trois générations ayant abouti à la création de lignées divergentes vis-à-vis de la résistance à 

des infestations artificielles d’H. contortus. 

 

  
Figure 13 : Localisation du site expérimental de la Sapinière au sein de l’UE de Bourges 

 

 Création des lignées divergentes 

 

La sélection s’est effectuée entre 2015 et 2020 sur 3 générations. Les agneaux inclus dans cette 

thèse sont ceux de la génération G3, le schéma de sélection étant résumé dans la figure 15. 

La description complète de l’obtention des lignées divergentes a été réalisée par Moreno-

Romieux et al. en 2016, et repris ensuite par Sallé et al. en 2020. 

 

La sélection divergente a reposé sur la valeur génétique estimée (Estimated Breeding Value, 

EBV) des individus vis-à-vis de la résistance à H. contortus suite à un protocole d’infestation 

artificielle. L’estimation de ces valeurs a pris en compte les données de phénotype, de pédigrée 

et d’information génomique. 
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Tout d’abord une analyse génétique sur des races européennes (Scottish Blackface, Sarda X 

Lacaune et Martinik Black-Belly X Romane) a permis d’identifier 8 régions (QTL) 

significativement associées à la résistance aux SGI  (Riggio et al. 2014). Les variations 

mineures du génome, ou Single Nucleotid Polymorphism (SNP), de la puce SNP 800Kb située 

dans ces régions QTL (environ 110 SNP par région) sont détectées à l'aide du test KASP™ 

(LGC Genomics Ltd, Royaume-Uni) constitué d’une réaction de polymérase en chaine, ou 

Polymerase Chain Reaction (PCR) compétitive, allèle-spécifique (He, Holme, Anthony 2014).  

 

La sélection a été faite à partir d’animaux du troupeau Romane de l’UE de Bourges (génération 

ancestrale G0, n = 271 individus phénotypés et génotypés dont 127 males et 144 femelles). 

Cette G0 a été génotypée pour ces marqueurs décrits précédemment et phénotypée pour la 

résistance à H. contortus. Le phénotypage a été effectué lors de deux infestations 

expérimentales vers 6 mois d’âge (Figure 14). Ces périodes ont duré un mois chacune, et ont 

été séparées d’une période de récupération de 15 jours. La double infestation permet ainsi le 

développement d’une immunité chez les individus, par contact prolongé et répété avec le 

parasite. Pour chaque infestation, les individus ont reçu 10 000 larves L3 d’Haemonchus 

contortus de la souche « Humeau » (3500 pour la première infestation des animaux de la 

génération « G2 ») par voie orale. Pour suivre l’évolution de l’hématocrite et du nombre d’œufs 

excrété par gramme de fèces (OPG) un prélèvement de fèces et de sang a été réalisé au premier 

jour et à la fin de chaque infestation. Le phénotype est calculé en se basant la moyenne des 

niveaux d’excrétion à la fin de chaque période d’infestation (coproscopies 2 et 4 sur la Figure 

14). A la fin de chaque infestation, les animaux étaient traités à l’ivermectine par voie orale, à 

raison de 0,2 mg/kg de poids vif.  

Ce protocole de phénotypage a été établi par Jacquiet et al. (2014) et est aujourd’hui également 

utilisé pour phénotyper les béliers reproducteurs en race Manech Tête Rousse et Basco-Béarnais 

dans les Pyrénées Atlantiques. 
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A partir des données génotypiques et phénotypiques ainsi obtenues, une valeur génétique pour 

la résistance vis-à-vis d’H. contortus a été calculée. Sur la base de cette valeur, les individus les 

plus résistants et les plus sensibles de la population de départ « G0 » ont été sélectionnés. Ainsi 

sur les 127 mâles de départ, les 6 béliers les plus extrêmes (soit les 3 individus les plus résistants 

et les 3 les plus sensibles, ce qui correspond à une pression de sélection de 3%) ont été choisis. 

Ils ont été accouplés avec des brebis de même lignée qu’eux (55 brebis résistantes et 63 brebis 

sensibles, choisies parmi les 144 brebis de départ) issues de la même génération G0 (soit une 

pression de sélection de 30%). Les 236 agneaux issus de ces accouplements ont ainsi formé la 

génération G1. Parmi ces 236 individus, 177 ont été sélectionnés en fonction de leur valeur 

génétique estimée pour leur résistance ou sensibilité à H. contortus (la moyenne de celles de 

leurs parents), puis génotypés et phénotypés après 3 mois d’âge selon le protocole décrit 

précédemment. Leur valeur génétique a été estimée en utilisant un modèle incluant à la fois les 

effets fixes connus (taille de la portée, sexe), et un effet aléatoire individuel estimé à partir de 

leur pedigree. Leur valeur génomique a été estimée ensuite en fonction de l’information du 

pédigrée et de l’effet du SNP calculé à la génération G0. 87 agneaux G1 ainsi ont été retenus. 

 

A la génération suivante, de la même manière des accouplements entre les 6 béliers les plus 

extrêmes (3 de chaque lignée, sélectionnés sur leurs valeurs génétiques propres), et 81 brebis 

sélectionnées de la même façon (19 résistantes et 20 sensibles issues de la génération G0, 23 

résistantes et 19 sensibles issues de la génération G1, soit une pression de sélection de 4% pour 

les mâles et 20% pour les femelles) ont donné 111 agneaux (génération G2). Les valeurs 

Traitement 1 

Ivermectine 

0,2mg/kg 

Traitement 2 

Ivermectine 

0,2mg/kg 

J75 

Infestation 1 Infestation 2 

J0 J28 J45 J90 

Infestation 1 

10000 larves L3 de 

H. c. (G0 et G1) 

3500 L3 (G2) 

Infestation 2 

10000 larves L3 de H. 

contortus  

 

Coproscopie 1 Coproscopie 2 Coproscopie 3 Coproscopie 4 

Agneaux : 

G0 : 6 mois 

G1 : 4-5 mois 

G2 : 3-5 mois 

 

Figure 14 : Protocole de phénotypage pour la résistance aux SGI (Moreno-Romieux et al. 2016 ; JACQUIET et al. 2014), en encadré les 

valeurs utilisées pour le calcul du phénotype 
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génétiques de ces agneaux ont été calculées. Entre 3 et 4 mois d’âge le phénotypage des agneaux 

femelles G2 a été réalisé selon le protocole décrit précédemment (Figure 14). Contrairement 

aux générations G0 et G1 les agneaux n’ont reçu que 3500 L3 lors de la première infestation, 

puis 10 000 lors de la deuxième. Pour donner les 154 agneaux de la génération G3, 76 individus 

du groupe G2 ont été accouplés (4 mâles résistants avec 38 femelles résistantes, 3 mâles 

sensibles avec 31 femelles sensibles). A chaque génération, suite au phénotypage, la valeur 

génétique des ascendants était corrigée pour prendre en compte les caractéristiques des 

descendants. De plus il a été remarqué que la corrélation, chez les brebis de la génération G1, 

entre pédigrée, phénotype et équation de prédiction mentionnées ci-dessus, était très bonne 

(supérieure à 0,84 en prenant en compte le pédigrée des G0). C’est pourquoi les individus à 

partir de G2 ont été indexés uniquement sur la base de leur pédigrée et de leur phénotype. 

Les 125 agneaux inclus dans notre étude font partis de cette génération G3. Les 29 autres 

agneaux G3 sont morts avant l’âge d’un mois (21 été morts nés) et n’ont donc pas eu de 

prélèvement. 

 

 

Génération G0 

271 animaux 
(127 mâles, 144 femelles) 

 

3 ♂ x 55 ♀ 3 ♂ x 63 ♀ 

Lignée résistante (R) Lignée sensible (S) 

Génération G1 

236 agneaux 

Génotypage, 

phénotypage 
3 ♂ x 23 ♀ 3 ♂ x 19 ♀ 

R S 

111 agneaux 

Génotypage, 

phénotypage 

19 ♀ 20 ♀ 

Génération G2 

7 ♂ x 38 ♀ 6 ♂ x 31 ♀ 

R S 

154 agneaux 

dont 125 inclus dans notre étude 

Génération G3 

Phénotypage 

Choix de 174 agneaux (77 ♂ et 97 ♀) 

26 ♂ et 25 ♀ 

S 

39 ♂ et 55 ♀ 

R 

Calcul d’index par 

moyenne de celui 

des parents 

Figure 15 : Schéma de sélection ayant permis la création des lignées divergentes ((d'après Moreno-Romieux et al. 2016 ; 

Sallé et al. 2020) 
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En dehors des infestations expérimentales, tous les animaux étaient élevés en bergerie sans 

accès à l’extérieur, et donc non confrontés à une infestation naturelle par les SGI. 

 

 Conduite d’élevage 

 

Les brebis ont été mises dans un bâtiment propre, désinfecté (Asséchant Saniblanc Litière®) et 

paillé, 1 mois avant la mise-bas. Un curage a été réalisé à la fin des mises-bas. Les agneaux 

allaités naturellement ont été laissés avec les mères. Ceux allaités artificiellement ont été mis 

dans un bâtiment à côté de la bergerie dans des petites cases « de départ » les premiers jours 

(5/6 agneaux par case). Ils ont ensuite été mis en lot de 25 agneaux, quand ils buvaient seuls. 

Le choix des agneaux allaités artificiellement a été fait par les animaliers en estimant que la 

mère avait suffisamment de lait si elle acceptait tous ses agneaux. Pour les portées de trois 

agneaux, si possible deux restaient avec leur mère. Le choix a été fait de garder des portées les 

plus homogènes possible, ainsi s’il y avait deux petits agneaux et un gros, le plus gros des trois 

allait en allaitement artificiel et les petits restaient avec la mère, et inversement s’il y avait deux 

gros et un petit. 

 

La prise du colostrum était surveillée. Si elle n’avait pas lieu dans les heures suivant la mise-

bas, un biberon de colostrum de vache était administré. Ces informations n’ont en revanche pas 

été enregistrées. 

 

 Réalisation des prélèvements et analyse coproscopique 

 

Les échantillons de matières fécales ont été prélevés à deux dates, en moyenne à environ 30 

(J30) et 60 (J60) jours après la naissance, directement dans le rectum des agneaux. Ils ont 

ensuite été conservés en chambre froide (+8°C) jusqu’à leur analyse.  

Toutes les analyses ont été réalisées au laboratoire de parasitologie de l’ENVT. La technique 

utilisée est la flottation en cellule de Mac Master modifiée par Raynaud (Raynaud, 1970), avec 

comme solution de flottation du NaCl saturé (d = 1,19). 

 

Pour chaque échantillon, on a prélevé 3 g de matières fécales auxquels on a ajouté 14 mL de 

solution de flottation par g de fèces, soit 42 mL pour 3g. Lorsque l’échantillon ne faisait pas 3 

g la quantité de liquide de flottation a été adaptée pour conserver les mêmes proportions. Le 

mélange était ensuite homogénéisé à l’aide d’un pilon puis filtré trois fois à l’aide d’une petite 

passoire. Chaque chambre de la lame de Mac Master (Figure 16) a été remplie avec 0,5 mL de 

l’échantillon. Chaque chambre contient un réseau constitué de 6 rectangles de 1,7 mm de 

largeur pour d’un volume de 0,15 mL.  
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Figure 16 : Lame de Mac Master (Bordes 2018) 

 

Les oocystes de coccidies étaient ensuite comptés au grossissement x 100 sur l’ensemble des 

rectangles des 2 réseaux. La sensibilité de cette méthode est de 15 oocystes par gramme de 

fèces (opg). 

 

Cette méthode permet d’évaluer la quantité d’excrétion d’oocystes par gramme de fèces (opg) 

en faisant le calcul suivant : 

 
—> Opg = (Nombre d’oocystes totaux dans les deux réseaux) x 50 

 

Si aucun oocyste n’était observé sur l’ensemble des deux réseaux le comptage était effectué sur 

l’ensemble des deux chambres et la valeur obtenue était multipliée par 15. 

 

Lorsque le nombre d’oocystes était supérieur à 1500 opg (soit 30 oocystes sur les 2 réseaux) 

une identification des espèces présentes était réalisée dans un deuxième temps (Figure 17). Pour 

cela, le reste du mélange filtré était mis dans un tube à essai qui était ensuite rempli 

complètement avec de la solution saturée. Une lamelle était ensuite posée sur le ménisque formé 

par le liquide et laissée en place pendant 15 minutes, le temps que les oocystes remontent à la 

surface. La lamelle était ensuite mise sur une lame et observée au microscope optique au 

grossissement x400.  
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Figure 17 : Mode opératoire de la technique de McMaster modifiée par Raynaud (1970) pour le comptage et l'identification 

des oocystes d'Eimeria 

 

 

Le microscope utilisé était équipé d’une caméra Zeiss® et du logiciel Zen®, permettant une 

mesure précise de la longueur des oocystes et une bonne observation des éléments de diagnose. 

Pour pouvoir identifier les espèces, nous avons utilisé la clé de détermination et les schémas 

des espèces publiés par Eckert en 1995 (Figures 6, 7 et Tableau 2) mais également l’échelle de 

détermination de la taille réelle des oocystes d’Eimeria ovines de Bordes (Figure 18, Bordes 

2018). 
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Figure 18 : Echelle de détermination de la taille réelle des oocystes d’Eimeria ovines pour l’identification des espèces en 

microscopie optique (d’après Bordes, 2018) 

Toutefois l’ensemble de ces critères morphologiques et morphométriques ne permet pas de 

différencier totalement les 11 espèces de coccidies ovines présentes en Europe, nous avons ainsi 

regroupé certaines espèces pour aboutir à 7 groupes dont 2 contenant une espèce pathogène 

(figure 19). 

 

Les groupes non pathogènes sont : 

- A1 / A2 : E. pallida et E. parva  

- B5 : E. faurei 

- B6/B7 : E. granulosa et E. bakuensis 

- B8 : E. ahsata 

- B9 : E. intricata 

Les groupes contenant un pathogène sont : 

- B1 / B2 : E. marsica et E. ovinoidalis 

- B3 / B4 : E. weybridgensis et E. crandallis  
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Afin d’estimer les proportions relatives des différentes espèces (Bordes et al. 2019), une 

centaine d’oocystes étaient identifiés pour chaque lame. Dans le cas où il y avait moins de 100 

oocystes sur la lame, ils étaient tous identifiés. 

 

 

 Choix des facteurs et analyse statistique 

 

En plus des mesures du nombre d’oocystes excrétés à J30 et à J60, et de l’identification des 

différentes espèces présentes, nous disposions d’informations sur l’élevage des agneaux ; la 

taille de portées dont ils sont issus à la naissance, leur mode d’allaitement (maternel ou 

Figure 19 : Groupes d'espèces utilisés lors de l'identification, (en rouge les groupe 

contenant une  espèce pathogène) 
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artificiel), leur poids à la naissance et au sevrage, leur sexe, leur date de naissance et leur lignée 

(résistant ou sensible).  

Les différents fichiers ont été compilés pour analyse statistique. 

L’ensemble des données ont été analysées sous R version 4.0.3 (2020-10-10) grâce au logiciel 

RStudio version 1.3.1093. 

 

Nous avons analysé 2 types de paramètres, tout d’abord le niveau d’excrétion (en opg, avec une 

transformation logarithmique, log(x + 1)), puis le pourcentage d’espèces pathogènes excrétées. 

Nous avons à chaque fois analysés ces variables à J30 et à J60. 

 

Pour les niveaux d’excrétion nous sommes partis du modèle linéaire suivant : 

 

 

Log OPGijkl = μ + Lignéej + Sexek + Mode d’allaitementl + βAge∙Age relatifi + Taille de portéem + 

βPoids∙Poids de naissancei + βGMQ ∙ GMQ + (Sexe × Lignée)jk + (Mode d’allaitement × Lignée)jl + 

(Taille de portée × Lignée)jm + εi 

 

où Log OPGijkl est l’excrétion (log-transformée) de l’agneau i  

« Lignéej » est l’effet de la lignée (j = sensible ou résistant), 

« Sexek » est l’effet de la lignée (k = mâle ou femelle), 

« Mode d’allaitement » est l’effet du mode d’allaitement (l = maternel ou artificiel) 

« βAge » est l’effet de l’âge relatif 

« Taille de portée » est l’effet de la taille de portée (m = 1, 2 ou 3 et plus) 

« βPoids » est l’effet du poids de naissance 

« βGMQ » est l’effet du GMQ 

« εi »   est l’effet résiduel de l’agneau i. 

 

 

Ce modèle correspondait au modèle complet que nous avons ensuite cherché à simplifier pour 

sélectionner le modèle le plus satisfaisant en termes de qualité d’ajustement aux données et de 

nombre de paramètres (Burnham et Anderson 2002). Nous avons pour cela comparé les 

différents modèles imbriqués dans le modèle complet sur la base de leur critère d'information 

d'Akaike (AIC) (à l’aide de la fonction « dredge » du package « MuMIn » (Bartoń 2009) Mu-

MIn: Multi-model inference. R Package Version 0.12.2/r18.). Les modèles présentant un écart 

d’AIC de moins de 2 ont été retenus. En appliquant le principe de parcimonie nous avons ensuite 

conservé le modèle contenant le moins de facteurs (Burnham et Anderson 2002). Pour les tests 

des différents modèles nous avons choisis d’imposer le facteur « lignée », et ce même si le 

modèle obtenu n’était pas celui avec l’AIC le plus faible. Ainsi à J30, sans cette contrainte le 

critère « lignée » n’aurait pas été retenu. 

 

Pour la proportion d’espèces pathogènes, compte tenu des plus faibles effectifs (n = 13 à J30 et 

n = 63 à J60), nous avons retenu moins de facteurs pour le modèle complet. A J30, seul l’effet 

lignée a été testé avec un test de Student et à J60 nous avons testé comme précédemment 
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différents modèles avec la fonction « dredge ». A la suite des résultats obtenus sur les valeurs 

d’excrétion, le modèle complet a été simplifié et ne comportait que les facteurs suivants : 

 

 

% pathogènesi = μ + Lignéej + Sexek + Mode d’allaitementl + Taille de portéem+ εi 

 

où % pathogènesi est le pourcentage d’espèces pathogènes excrétées par l’agneau i  

« Lignéej » est l’effet de la lignée (j = sensible ou résistant), 

« Sexek » est l’effet de la lignée (k = mâle ou femelle), 

« Mode d’allaitement » est l’effet du mode d’allaitement (l = maternel ou artificiel) 

 « Taille de portée » est l’effet de la taille de portée (m = 1, 2 ou 3 et plus) 

 « εi »   est l’effet résiduel de l’agneau i. 

 

 

Pour tester chacun des effets, nous avons utilisé une analyse de variance de type III permettant 

de prendre en compte l’interaction dans le calcul de la somme des carrés (à l’aide de la fonction 

« Anova » du package « car » dans R, - (Fox et Weisberg 2019)). En l’absence d’interaction 

significative une Anova de type II était utilisée. 

 

Sur les pourcentages de présence de chaque espèce nous n’avons pas effectué d’analyse 

statistique. 

 

 Sexe et lignée 

 

La répartition mâles / femelles au sein des 2 lignées était comparable (Figure 20).  

 

 

 

 Mâle Femelle Total 

R 39 35 74 

S 26 25 51 

Total 65 60 125 

Figure 20 : Répartition des sexes et des lignées 
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 Taille de portée 

 

Les tailles de portées allaient de 1 à 4, avec uniquement 3 portées de 4. Pour les analyses les 

tailles de portées 3 et 4 ont donc été regroupées (Figure 21) 

 

 Poids de naissance 

Figure 22 : Distribution des poids de naissance 

Le poids à la naissance suivait une distribution normale (m = 4435  +/- 977 g) (Figure 22) 

 1 2 3 et plus Total 

R 4 24 46 74 

S 8 27 16 51 

Total 12 51 62 125 

Figure 21 : Répartition des tailles de portées 
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 GMQ 

Figure 23 : Distribution des GMQ 

Le GMQ a été calculé à partir du poids à la naissance et du poids au sevrage des animaux 

(moyenne = 288 +/- 69 g/j) (Figure 23). Le sevrage a eu lieu à 2 mois et demi pour les allaités 

artificiels et à 3 mois pour les allaités maternels. 

 

 Age relatif 

   

 

Les agnelages se sont étalés sur une période de 10 jours, une variable « Age relatif » a été créée 

en faisant la différence entre la date de naissance de chaque agneau et la date de naissance 

médiane (8 janvier) (moyenne = -0.18 +/- 1.86). Cet âge relatif a ensuite été testé comme 

covariable. 

 

Age 

relatif 
-6 -5 -4 

-3 -2 -1 0 1 2 3 

Effectif 2 2 2 7 17 13 32 31 12 7 

Figure 24 : Distribution des âges relatifs 
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 Mode d’allaitement 

 

 

 

Compte tenu des critères de choix du mode d’allaitement il est normal que nous ayons eu plus 

d’agneaux en allaitement maternel qu’en allaitement artificiel. Ce facteur restait quand même 

estimable pour les deux lignées. 

 

 

  

 Maternel Artificiel Total 

R 58 16 74 

S 43 8 51 

Total 101 24 125 

Figure 25 : Répartition des modes d'allaitement 
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2.2. Résultats 

 Partie descriptive 

 Intensité d’excrétion à J30 

 

Sur les 125 agneaux présents, 6 n’ont pas eu de prélèvement à J30 car ils n’avaient pas de fèces 

dans le rectum au moment des prélèvements (valeurs « NA » de la figure 26). A J30 l’excrétion 

moyenne des 119 agneaux prélevés était de 49339 opg (médiane = 100 opg), avec pour les 

agneaux « R » une excrétion de 35392 opg et pour les agneaux « S » une moyenne de 68574 

(médiane à 100 opg pour les deux lignées). Les niveaux d’excrétion étaient très variables avec 

39% (47/119) des agneaux n’excrétant aucun oocyste et seulement 19% (23/119) excrétant plus 

de 1500 opg et parmi ceux-là 13% (15/119) excrétaient plus de 20000 opg. Le maximum 

d’excrétion était de 1 500 000 opg (Figure 26, tableau 4). 

 

La répartition des valeurs ne suivait pas une loi normale. Nous avons donc appliqué une 

transformation log (i.e. Log_opg = log(opg + 1)) sur toutes les valeurs d’excrétions avant toute 

analyse (Figure 27). Après transformation la valeur moyenne était de 1.894 +/- 1.822. La 

transformation ainsi obtenue n’était pas vraiment idéale car elle présentait l’inconvénient 

d’isoler les « zéros ». Néanmoins compte tenu de la robustesse des analyses par ANOVA par 

rapport à l’hypothèse de normalité, nous avons fait le choix de la conserver. 

 

 

 

Figure 26 : Excrétion en opg à J30 et J60 (valeurs brutes) 
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Tableau 4 : Excrétion en opg à J30 et J60 (valeurs brutes) 

 

 

 

 

 

 

 

Date 

prélèvement 
Lignée Effectif OPG moyen Médiane 

Min 

Max 

1er quartile 

3ème quartile 

J30 

R 69 35392 100 
0 

1018800 

0 

500 

S 50 68574 100 
0 

1500000 

0 

4150 

TOT 119 49334 100 
0 

1500000 

0 

1000 

J60 

R 74 2829 1200 
0 

16050 

400 

3988 

S 48 11752 3000 
0 

331500 

1088 

6412 

TOT 122 6339 1700 
0 

331500 

600 

5388 

Figure 27 : Excrétion à J30 et J60 après transformation Log 
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 Intensité d’excrétion à J60 

 

Entre les deux périodes de prélèvements, deux agneaux sont morts des suites de diarrhée. Ces 

2 individus excrétaient de grandes quantités d’oocystes à J30 (1 500 000 pour le 4768 et 

575 400 opg pour le 4846). Un autre agneau n’a pas été prélevé car il avait le rectum vide au 

moment des prélèvements. Nous avions ainsi 122 valeurs pour le prélèvement à J60. 

L’excrétion moyenne des agneaux prélevés était de 6339 opg (médiane = 1700 opg), avec pour 

les agneaux « R » une excrétion de 2829 opg (médiane = 1200 opg), et pour les agneaux « S » 

une moyenne de 11752 opg (médiane = 3000 opg). Les niveaux d’excrétion étaient là encore 

très variables avec seulement 8% (10/122) des agneaux n’excrétant aucun oocyste mais plus de 

52% (63/122) excrétant plus de 1500 opg et parmi ceux-là uniquement 2% (3/122) excrétaient 

plus de 20000 opg (figure 26, tableau 4). 

 

De même que pour l’excrétion à J30, une transformation log (opg+1) a été appliquée avant 

analyse statistique (figure 27) (moyenne après transformation = 3.017 +/-1.095) 

 

 Corrélation J30 / J60 

 

Nous avons testé la corrélation entre le niveau d’excrétion à J30 et à J60 en calculant le 

coefficient de corrélation de Pearson (Figure 28). Il n’y avait pas de corrélation significative 

entre les 2 valeurs (r = 0.102, p=0.27). 

 

 
Figure 28 : Relation entre l'excrétion à J30 et à J60 
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Nous avons donc choisi de ne pas inclure l’excrétion à J30 comme covariable dans les modèles 

testés pour J60. 

 

 Identification des espèces 

 

Tableau 5 : Répartition des individus ayant eu une identification d'espèce 

 J30 J60 

Lignée 
R : 10 

S : 13 

R : 34 

S : 29 

Mode 

d’allaitement 

Maternel : 22 

Artificiel : 1 

Maternel : 57 

Artificiel : 6 

Sexe 
Mâle : 11 

Femelle : 12 

Mâle : 30 

Femelle : 33 

Taille de 

portée 

1 : 3 

2 : 13 

3 ou plus : 7 

1 : 8 

2 : 31 

3 ou plus : 24 

Total 23 63 

 

Comme expliqué dans la partie 2.1.4., l’identification n’a été faite que sur les échantillons 

présentant un niveau d’excrétion supérieur à 1500 opg. Avec ce critère nous avons donc 

identifié les espèces pour 23 échantillons à J30 et 63 à J60, les détails de la répartition des 

individus ayant eu une identification d’espèce sont résumés dans le tableau 5. 

 

Tout d’abord nous avons regardé la proportion d’espèces pathogènes identifiées (groupes 

B1/B2 et B3/B4) sur le total d’oocystes excrétés.  

Le premier élément à noter est la forte diminution de proportion d’espèces pathogènes excrétées 

entre J30 et J60, avec une diminution de 83.7  +/- 24.9 % à J30 à 42.7 +/-27.1 % (valeurs 

moyennes +/- écarts types) à J60 (t = 6.61, p < 0, 001). Cette diminution de près de 50% 

s’observe pour les 2 lignées (Tableau 6, Figure 29). 

 

Compte tenu des faibles effectifs pour J30, nous avons uniquement effectué un test de Student 

pour comparer les deux lignées. Aucune différence significative n’est ressortie (t = -0.47, 

p=0.65) (Tableau 6, Figure 29). 

 

En revanche à J60, nous avons détecté une différence significative du pourcentage d’excrétion 

moyen entre les deux lignées (t = -3.48, p = 0,03). La lignée R excrétait plus de coccidies 

pathogènes que la lignée S (respectivement 48,9 % et 35,3%) (Tableau 6 et Figure 29). Un 

modèle plus complet testant les potentiels cofacteurs est présenté plus bas (partie 2.2.2.2.) 
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Tableau 6 : Pourcentage d'excrétion d'espèces pathogènes 

Date 

prélèvement 
Lignée Effectif 

% patho 

moyen 

Ecart-type 

(%) 

p-value 

(Student 

J30 

R 10 80.7 31.9 
0.65 

S 13 86.0 18.9 

TOT 23 83.7 24.9  

J60 

R 34 48.9 29.3 
0.003 

S 29 35.3 22.7 

TOT 63 42.67 27.1  

 

 

 

Nous avons ensuite observé la répartition de toutes les espèces identifiées (Figure 30). A J30 

seule l’espèce B9 (E. intricata) n’a pas été identifiée, à J60 toutes les espèces ont été identifiées. 

 

On observe qu’à J30 les espèces majoritaires étaient les espèces pathogènes, réparties assez 

équitablement entre B1/B2 et B3/B4 (respectivement 52% et 32%. Les autres espèces étaient 

très faiblement présentes (2 % pour A1/A2, 10% pour B5, 3% pour B6/B7, 1% pour B8). Ces 

résultats différaient peu entre les lignées. 

 

A J60, les espèces pathogènes représentaient une part plus faible de l’excrétion totale (Figure 

30). Parmi les espèces pathogènes, les espèces B1/B2 conservaient une prévalence assez élevée 

p = 5.127e-08 

Figure 29 : Pourcentage d'excrétion d'espèces pathogènes à J30 et J60 en fonction de la lignée (les barres d'erreur 

correspondent aux intervalles de confiance à 95%) 
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(46% chez les agneaux R, 31% chez les S, 39% au total) alors que B3/B4 étaient présents dans 

une moindre proportion que précédemment (3% chez les R, 4% chez les S et au total). Les 

espèces B5 et B6/B7en revanche étaient beaucoup plus présentes avec des prévalences 

respectives de 15% et 39%. B8 restait marginale avec moins de 2% de prévalence et B9 a été 

retrouvée chez 2 agneaux, en faible quantité, représentant moins de 1% des excrétions totales. 

Le tableau 7 présente des photographies personnelles des oocystes des différentes espèces 

identifiées.  

 

L’excrétion d’espèces pathogènes est plus importante à J30 qu’à J60. A J30, il n’y a pas de 

différence entre les lignées, mais à J60 il semble y avoir une proportion d’espèces pathogènes 

plus importante chez les individus de la lignée R que chez les individus de la lignée S. 
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Figure 30 : Répartition des espèces identifiées à J30 et J60 en fonction de la lignée 
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Tableau 7 : Illustration des différentes espèces de coccidies observées (source personnelle) 

Espèces 

non 

pathogènes 

Illustration Espèces pathogènes Illustration 

A1 / A2 

 

B1 / B2 

 

B5 

 

B3 / B4 

 

B6 / B7 

 

  

B8 

 

  

B9 
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 Comparaison des lignées à l’aide de modèles statistiques 

 Intensité d’excrétion 

 

Nous nous sommes d’abord intéressés aux données pour le prélèvement de J30. 

 

Tableau 8 : Sélection des modèles présentant le meilleur ajustement aux données  pour l’excrétion à J30. Les modèles sont 

classés selon leur valeur d’AIC. Seuls les modèles avec un écart d’AIC < 2 par rapport au meilleur modèle sont présentés, 

ainsi que le modèle complet décrit en 2.1.5. Le modèle le plus parcimonieux est indiqué en bleu. Dans le modèle décrit à chaque 

ligne, Les cofacteur sont inclus (+),ou pas (gris) et lorsque des covariables sont incluses (ex Poids naissance) la valeur de leur 

coefficient est précisée. Le facteur lignée est imposé    –Mod. All = M. All = Mode d’allaitement, Pds Naiss = Poids de 

naissance, L = Lignée, S = Sexe, T.P. = Taille de Portée, ddl = degrés de liberté 

Lignée 
Mod. 

All 
Age 

Pds 

Naiss 
Sexe GMQ 

Taille 

portée 

L*M. 

All 
L*S 

L*T. 

P. 
ddl ΔAIC 

+ + -0.185 0.331        6 0 

+ + -0.184 0.291 +    +  8 1.16 

+ +         4 1.32 

+ + -0.117        5 1.43 

+ + -0,183 0.342    +   7 1.51 

+ + -0.123  +    +  7 1.58 

+ +   +    +  7 1.69 

+ + -0.148 0.223 + + + + + + 13 15.32 

 

Le tableau 8 présente tous les modèles avec un écart d’AIC de 2 ou moins avec le minimum. 

La comparaison des AIC et le principe de parcimonie nous ont conduit pour l’excrétion à J30, 

à sélectionner le modèle incluant seulement l’effet de la lignée et du mode d’allaitement 

(Tableau 8). 

 

La significativité des termes retenus dans le modèle a été testée ensuite via une analyse de 

variance (ANOVA) (Tableau 9). Les effets du modèle sont aussi présentés (Tableau 10). 

L’ANOVA ne montrait pas d’effet significatif de la lignée mais un effet significatif du mode 

d’allaitement (F = 18,7, p < 0.001). Le coefficient de détermination R2 ajusté du modèle (part 

de variance expliquée par le modèle) était de 13,4%. 

Les agneaux allaités par leur mère étaient plus forts excréteurs que les agneaux allaités 

artificiellement (moyennes respectives ajustées de log_opg à 2,23 et 0,47). 
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Tableau 9 : Résultats des analyses de variance pour le modèle linéaire sélectionné de l'excrétion à J30 

Facteur 
Somme des 

carrés 
ddl F-value p-value 

Lignée 3, 53 1 1, 227 0, 27 

Mode 

d’allaitement 
53, 57 1 18, 708 < 0, 001 

Résiduel 333, 62 116  

 

Tableau 10 : Résultats des effets obtenus pour le modèle linéaire sélectionné de l'excrétion à J30 

Effet fixe Estimation 

Erreur 

Standard 

(ES) 

p-value 
Moyenne 

ajustée 

ES 

résiduell

e (ddl) 

Intersection 

 (S.Artif) 
1, 352 0, 206 < 0, 001  

1, 659 

(116) 

Lignée (R - 

S) 
-0, 175 0, 158 0.27 

R : 1, 18 

S : 1, 53 

Mode 

d’allaitement 

(Artif – 

Mater) 

0, 881 0, 204 < 0, 001 
Mater : 2, 23 

Artif : 0, 47 

 

A J30, le seul effet significatif sur le niveau d’excrétion d’oocystes était le mode d’allaitement. 

L’allaitement maternel était associé à une forte augmentation de l’excrétion. En revanche il n’y 

avait pas de différence entre les lignées. 
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Ensuite nous nous sommes intéressés aux résultats pour J60. 

 

Tableau 11 : Sélection des modèles présentant le meilleur ajustement aux données  pour l’excrétion à J60. Les modèles sont 

classés selon leur valeur d’AIC. Seuls les modèles avec un écart d’AIC < 2 par rapport au meilleur modèle sont présentés, 

ainsi que le modèle complet décrit en 2.1.5. Le modèle le plus parcimonieux est indiqué en bleu. Dans le modèle décrit à chaque 

ligne, Les cofacteur sont inclus (+), ou pas (gris) et lorsque des covariables sont incluses (ex Poids naissance) la valeur de 

leur coefficient est précisée. –Mod. All = M. All = Mode d’allaitement, Pds Naiss = Poids de naissance, L = Lignée, S = Sexe, 

T.P. = Taille de Portée, ddl = degrés de liberté 

Lignée 
Mod. 

All 
Age 

Pds 

Naiss 
Sexe GMQ 

Taille 

portée 

L*M. 

All 
L*S 

L*T. 

P. 
ddl ΔAIC 

+ +   +   +   6 0 

+ +   +      5 1, 21 

+ +   +   + +  7 1, 29 

+ +  
-5, 932 

e-02 
+   +   7 1, 85 

+ + 
-7, 96 

e-03 

-1, 25 

e-04 
+ 

4, 16 

e-04 
+ + + + 13 22, 35 

 

De même que pour J30, la comparaison des AIC et le principe de parcimonie nous ont conduits 

pour l’excrétion à J60, à sélectionner le modèle incluant l’effet de la lignée, du sexe et du mode 

d’allaitement (Tableau 11). 

 

Cette fois ci, l’ANOVA a montré un effet significatif du sexe (F = 4.632, p = 0.033), de la lignée 

(F=4.221, p=0.042) et toujours du mode d’allaitement (F = 16.090, p < 0.001). Le coefficient 

de détermination R2 ajusté du modèle était de 16.2%. 

Les mâles excrétaient moins (moyenne ajustée de 2.59) que les femelles (moyenne ajustée de 

2.98). De même les individus de la lignée R excrétaient moins que ceux de la lignée S 

(moyennes respectives de 2.60 et 2.98). Pour le mode d’allaitement, l’effet était le même qu’à 

J30 avec une excrétion bien plus élevée associée à l’allaitement maternel (3.25 de moyenne 

ajustée pour 2.33 en allaitement artificiel) (Tableaux 12 et 13). 

 

Tableau 12 : Résultats des analyses de variance pour le modèle linéaire sélectionné de l'excrétion à J60 

Facteur 
Somme des 

carrés 
ddl F-value p-value 

Lignée 4, 24 1 4, 221 0, 042 

Mode 

d’allaitement 
16, 18 1 16, 090 1, 064e-04 

Sexe 4, 66 1 4, 632 0, 033 

Résiduel 118, 64 119  
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Tableau 13 : Résultats des effets obtenus pour le modèle linéaire sélectionné de l'excrétion à J60 

Effet fixe Estimation 

Erreur 

Standard 

(ES) 

p-value 
Moyenne 

ajustée 

ES 

résiduell

e (ddl) 

Intercept 

(S.Art.F) 
2, 789 0, 117 < 0, 001  

1, 003 

(119) 

Lignée (R-S) -0, 191 0, 093 0, 042 
R : 2, 60 

S : 2, 98 

Mode 

d’allaitement 

(Mater – 

Artif)  

0, 459 0.114 1, 06e-04 
Mater : 3, 25 

Artif : 2, 33 

Sexe (M-F) -0, 196 0, 091 0, 033 
M : 2, 59  

F : 2, 98 

 

A J60, les résultats montraient toujours un effet significatif du mode d’allaitement mais 

également un effet du sexe et un effet de la lignée. Les individus de la lignée R excrétaient 

significativement moins d’oocystes de coccidies que les individus de la lignée S, les mâles 

excrétaient moins que les femelles et les allaités maternels plus que les allaités artificiellement. 

 

 Identification des espèces 

 

Compte tenu du faible effectif pour lequel nous avons pu identifier les espèces de coccidies à 

J30 nous n’avons pas fait d’analyse statistique supplémentaire au test de Student présenté plus 

haut. 

Pour le pourcentage d’espèce pathogène à J60, nous avons utilisé la même méthode que pour 

le niveau d’excrétion pour sélectionner le meilleur modèle. 

 

Tableau 14 : Sélection du modèle pour la proportion d'excrétion d'espèces pathogènes  à J60 via comparaison des AIC –Mod. 

All =  Mode d’alaitement,, ddl = degrés de liberté 

Lignée 
Mod. 

All 
Sexe 

Taille 

portée 
ddl ΔAIC 

+  +  4 0 

+    3 0.82 

+ + +  5 1.27 

 

Avec les mêmes critères que pour les niveaux d’excrétions le modèle retenu ne contenait qu’un 

facteur, la lignée. 
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L’ANOVA a confirmé la significativité de l’effet de la lignée (F = 4.132, p = 0.047). Le 

coefficient de détermination R2 ajusté du modèle était de 4,8%. 

Les individus de la lignée R excrétaient des proportions plus importantes d’oocystes de 

coccidies pathogènes que ceux de la lignée S (48.9% et 35.3% respectivement). 

 

Tableau 15: Résultats des analyses de variance pour le modèle linéaire sélectionné de la proportion d’espèces pathogènes à 

J60 

Facteur 
Somme des 

carrés 
ddl F-value p-value 

Lignée 0.289 1 4.132 0.047 

Résiduel 4.265 61  

 

 

Les individus de la lignée R excrètent proportionnellement plus d’oocystes de coccidies 

pathogènes que ceux de la lignée S. 

 

2.3. Discussion 

 Intensités d’excrétion d’oocystes de coccidies à J30 et J60 

 

A J30, nous avons observé un niveau d’excrétion moyen relativement élevé (49334 opg) avec 

une amplitude d’excrétion très étendue (de 0 opg à 1 500 000 opg). Sur ce premier prélèvement, 

60.5 % des agneaux (72/119) étaient excréteurs, parmi eux,  deux individus excrétaient plus de 

1 000 000 d’opg. A J60, le niveau moyen d’excrétion était beaucoup plus faible (6339 opg) 

mais 91.8% (112/122) des individus étaient excréteurs. En parallèle, l’amplitude d’excrétion 

était plus restreinte (de 0 à 331500 opg). En cumulant J30 et J60, la prévalence était de 100%, 

c’est-à-dire que tous les agneaux ont été excréteur d’oocystes pour au moins un des 2 

prélèvements. 

 

Ces résultats sont cohérents avec les données trouvées dans la bibliographie. En effet d’après 

Chartier et Paraud (2012), l’excrétion d’oocystes débute dès 15-20 j d’âge et atteint un pic au 

moment du sevrage. De même Saratsis et al., (2011) ont montré que plus de la moitié des 

agneaux inclus dans leur étude (220 agneaux issus d’élevages présentant différents modes de 

production) excrétaient des oocystes en quantité non négligeable dès l’âge de 19-21 jours. 

D’autres auteurs rapportent un pic d’excrétion plus précoce autour de 30-40 jours d’âge (Reeg 

et al. 2005; Kyriánová, Vadlejch, Langrová 2017; Bordes 2018). Bordes (2018) rapporte par 

exemple, une excrétion de 40000 opg en moyenne chez des agneaux et agnelles d’environ 30 

jours, à leur arrivée en atelier d’engraissement dans le rayon de Roquefort. Même si dans notre 

cas il est difficile de parler de pic d’excrétion car nous ne disposions que de deux prélèvements 

par animal, la diminution d’excrétion entre J30 et J60 est claire. Il est également important de 

noter que dans certains cas cette dynamique d’excrétion n’est pas suivie, ainsi Houert et al. 
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(2018) ont mis en évidence chez des agnelles Manech Tête Rousse issus de 5 élevages du Pays 

Basque un schéma d’excrétion différent. A J30, les agnelles excrétaient très peu d’oocystes, le 

pic d’excrétion se situait autour de J60 puis l’excrétion diminuait mais faiblement par rapport 

aux données des autres auteurs à J120 (plus de 30 000 opg de moyenne pour moins de 3 000 

pour Reeg et Kyriánová au même âge). 

 

 Influence du mode d’allaitement 

 

Selon nos analyses, seul le mode d’allaitement a un impact significatif sur le niveau d’excrétion 

à la fois à J30 et J60. Au moins pour J30, ces résultats s’expliquent par le rôle épidémiologique 

important de la mère. Les agneaux naissent dans un environnement contaminé par les oocystes 

excrétés par leurs mères et sont au contact des parasites dès leur naissance. Ils se contaminent 

ensuite en tétant les mamelles souillées (Catchpole et Gregory 1985). Plusieurs études 

rapportent de plus une augmentation de l’excrétion d’oocystes chez la brebis dans les semaines 

entourant la mise bas (Gonzalez-Mora, Sanchez Albarran, Vazquez Prats 1990; Carrau et al. 

2016). L’effet toujours significatif du mode d’allaitement à J60 peut s’expliquer par une 

contamination plus importante de l’environnement lié à la fois à l’excrétion par les mères mais 

également par les agneaux. La pression d’infection était plus forte pour les agneaux allaités par 

leur mère que pour ceux allaités artificiellement, et ce tout au long de notre étude. Pour vérifier 

cette hypothèse il serait intéressant de réaliser un suivi du niveau de contamination de la litière. 

 

 Influence de la lignée 

 

Nous avons mis en évidence un effet lignée sur le niveau d’excrétion à J60, avec une plus forte 

excrétion de la lignée S par rapport à la lignée R. Le fait que cette différence n’apparaisse qu’à 

J60 pourrait être lié à une différence dans la réponse immunitaire adaptative qui est mise en 

place à partir de cet âge (Reeg et al. 2005). Une autre possibilité serait que les pressions 

d’infection seraient différentes pour les deux lignées, avec par exemple une plus forte excrétion 

des mères et un environnement plus contaminé. Cependant les agneaux des deux lignées étaient 

logés dans les mêmes conditions. De plus, l’absence d’interaction significative entre la lignée 

et le mode d’allaitement suggère l’absence de différence d’excrétion maternelle entre lignées. 

Cela pourrait signifier que la sélection menée vis-à-vis d’H. contortus pour former les lignées 

a de manière fortuite conduit à la sélection d’individus excrétant moins d’oocystes de coccidies. 

Une autre possibilité serait que notre étude n’ait pas eu toute la puissance nécessaire pour tester 

ces hypothèses.  

Dans une étude ultérieure, il pourrait être intéressant de mesurer le niveau d’excrétion des mères 

en oocystes de coccidies en parallèle de celui des agneaux. Cela permettrait de voir si les 

différences observées entre les lignées sont liées à des expositions différentes (mères plus 

contaminées que d’autres) ou à des différences de résistance chez les agneaux. 
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Compte tenu des valeurs d’héritabilité obtenues par Reeg et al. (2005), il pourrait être 

envisageable de sélectionner des ovins sur la résistance aux coccidies. Mais le problème est que 

le paramètre héritable dans cette étude était le niveau d’excrétion à J60 et J80 (héritabilité de 

0,79 et 0,54), avant J60 le niveau d’excrétion n’était pas héritable. Or la coccidiose a le plus 

d’impact clinique et subclinique sur les jeunes agneaux. De plus nous n’avons pas trouvé de 

données bibliographiques sur une sélection sur la base d’une résistance aux coccidies. 

 

 Influence du sexe  

 

Nous avons détecté un effet du sexe de l’agneau sur son excrétion globale d’oocystes à J60. 

D’après nos résultats, les mâles excrètent significativement moins d’oocystes que les femelles. 

De même que pour la lignée, l’explication pourrait venir d’une différence de la réponse 

immunitaire adaptative. L’influence du sexe sur la sensibilité aux coccidies n’est cependant pas 

toujours évidente. Une étude portant sur des infestations naturelles d’ovins de race locale au 

Kenya a conclu à une absence d’effet du sexe sur le niveau d’excrétion d’oocystes, et ce quel 

que soit l’âge des individus (Maingi et Munyua 1994). Cette étude s’intéressait uniquement au 

niveau d’excrétion global. Au contraire, Craig et al. (2007) ont trouvé plus récemment un 

impact du sexe des moutons sur l’excrétion de coccidies. Leur étude a été menée sur des ovins 

d’une île écossaise, pendant 3 ans, en infestation naturelle. Ils ont mis en évidence une 

prévalence plus élevée chez les mâles que chez les femelles, pour 4 espèces (E. ahsata, E. 

bakuensis, E. marsica et E. parva). A l’inverse de nos résultats, le sexe mâle peut donc être un 

facteur de risque vis-à-vis de certaines espèces de coccidies. Cependant en termes de niveau 

d’excrétion global, cette même étude n’a pas observé de différence entre les deux sexes (Craig 

et al. 2007). Ces mêmes auteurs avaient également trouvé, l’année précédente, sur la même 

population d’ovins, un effet sexe dans l’excrétion fécale d’œufs de Teladorsagia circumcincta, 

nématode majoritaire sur l’île en question (Craig, Pilkington, Pemberton 2006), avec là encore 

une excrétion plus élevée des mâles par rapport aux femelles. Néanmoins les mécanismes en 

cause n’ont pas été élucidés. 

 

 Identification des espèces et proportion d’espèces pathogènes 

 Influence de la lignée sur la proportion d’espèces 

pathogènes à J60 

 

D’après nos résultats, il apparait que les individus de la lignée R, bien qu’excrétant moins 

d’oocystes toutes espèces confondues, excrètent en proportion plus d’espèces pathogènes 

(groupes B1/B2 soit E. marsica et E. ovinoidalis et B3/B4 soit E. weybridgensis et E. 

crandallis). Houert avait obtenu des résultats semblables en 2018. Dans cette étude, les ovins 

étudiés étaient des agnelles filles de béliers résistants ou sensibles à H. contortus, et étaient 

issues de 5 élevages du Pays Basque. Aucune différence n’avait été observée en terme de niveau 

d’excrétion globale mais la proportion d’espèces pathogènes était plus élevée chez les agnelles 
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filles de béliers résistants. Cette différence était présente à J60 et J120 mais pas à J30 car à cette 

date, les excrétions étaient très faibles (Houert 2018). Nos résultats semblent donc confirmer 

que les individus résistants à H. contortus excrètent plus d’oocystes de coccidies pathogènes 

que les sensibles. Néanmoins compte tenu des faibles effectifs, il serait intéressant de réaliser 

d’autres études pour confirmer ou infirmer ces résultats. Ainsi si les lignées divergentes sont 

maintenues et d’autres générations produites sur le site de la Sapinière, il serait intéressant de 

reconduire une étude similaire, si possible en utilisant des méthodes de diagnostic moléculaires. 

 

 Diversité des espèces retrouvées 

 

Dans nos observations, chaque espèce de coccidie (E. pallida, E. parva, E. marsica, E. 

ovinoïdalis, E. weybridgensis, E. crandallis, E. faurei, E. granulosa, E. bakuensis, E. ashata, 

E. intricata) a été identifiée au moins une fois à J60 et seule E. intricata n’a pas été identifiée à 

J30. De plus, plusieurs espèces différentes ont été identifiées en même temps dans la majorité 

des prélèvements de matières fécales. A J30, jusqu’à 6 espèces ont été retrouvées sur le même 

prélèvement et jusqu’à 7 à J60. Cela prouve que les agneaux sont infectées par différentes 

espèces à la fois, en accord avec d’autres études (Reeg et al. 2005; Saratsis et al. 2011; Bordes 

2018). 

A J30, pour les 2 lignées, on remarque la prédominance du groupe E. marsica et E. ovinoidalis 

(prévalence moyenne de 51,9%) suivi par le groupe composé de E. weybridgensis et E. 

crandalis (prévalence de 31,8%) puis par E. faurei (prévalence de 9,9%). Les autres espèces 

(E. pallida, E. parva, E. granulosa, E. bakuensis, E. ashata, E. intricata) sont minoritaires. 

Deux études rapportent également une forte prévalence de l’espèce pathogène E. ovinoidalis 

chez les agneaux jusqu’à 4-6 semaines de vie, et elle est souvent l’espèce à laquelle sont 

associés les plus hauts comptages d’oocystes (Reeg et al. 2005 ; Saratsis et al. 2011). Une 

possible explication à la prédominance de cette espèce serait liée à sa forte capacité de 

reproduction comparé aux autres espèces (Catchpole, Norton, Joyner 1976).  

De nombreuses études montrent aussi que l’excrétion d’E. ovinoidalis est généralement 

associée à une forte excrétion du groupe E weybridgensis/E. crandallis, ce que nous avons 

observé également (Gauly et al. 2004; Reeg et al. 2005; Craig et al. 2007; Da Silva et al. 2011; 

Barreto de Souza et al. 2015; Kyriánová, Vadlejch, Langrová 2017) 

Reeg en 2005, Da Silva en 2011 et plus récemment Bordes en 2018, ont montré qu’au cours du 

temps la proportion d’espèces pathogènes diminuait en même temps que le niveau d’excrétion 

global. Cette dynamique semble bien être présente dans notre cas mais il aurait fallu avoir un 

troisième prélèvement plus tardif pour pouvoir le confirmer. Il aurait pu ainsi être intéressant 

d’effectuer un nouveau prélèvement vers J120, à l’image de ce qu’avait fait Pauline Houert lors 

de son étude en 2018. 
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 -Limites de cette étude 

 

La première limite de notre étude tient au faible nombre de mesures. Notamment, nous avions 

uniquement 23 échantillons exploitables pour l’identification des espèces à J30. 

 

La principale limite concerne l’identification des espèces. Des analyses coproscopiques 

quantitatives en lame de Mac Master, puis des identifications  sur critères morphologiques et 

morphométriques ont été réalisées sur les échantillons de matières fécales. Bien que cela soit la 

méthode de référence pour évaluer la contamination des animaux par ce parasite, cette méthode 

présente quelques inconvénients. La sensibilité de la méthode de comptage en lame de Mac 

Master (qui est de 15 opg) est satisfaisante mais le biais opérateur concernant l’identification 

des espèces est non négligeable. En effet, les oocystes de certaines espèces se ressemblent 

beaucoup d’un point de vue morphologique et morphométrique. C’est pourquoi nous avons 

regroupé E. ovinoidalis avec E. marsica (respectivement B2 et B1) et E weybridgensis avec E. 

crandallis (respectivement B4 et B3) dans nos résultats d’identification. 

Ainsi nous avons sûrement compté des espèces non pathogènes (E. marsica et E weybridgensis) 

parmi les espèces pathogènes (E. ovinoidalis et E. crandallis) ou inversement. Néanmoins, 

concernant le groupe E. ovinoidalis / E. marsica, on retrouve très majoritairement E. ovinoidalis 

lors de fortes excrétions dans les publications (Reeg et al. 2005; Kyriánová, Vadlejch, Langrová 

2017). De plus, même après la formation des groupes d’espèces, la distinction entre certains 

groupes pouvait être délicate, notamment entre les groupes B3 / B4 et B5 / B6, qui n’étaient 

différenciables que par leur taille. Cette technique de coproscopie est de plus assez fastidieuse 

et chronophage, en effet l’analyse d’un seul échantillon peut nécessiter facilement plus de 45 

minutes entre le comptage des oocystes et l’identification des espèces après flottation. Le 

nombre d’échantillons traitables par jour est donc assez limité. 

Compte tenu de ces contraintes, il serait très intéressant de mener un étude comparable en 

utilisant des outils de diagnostic moléculaire comme ceux présentés par Bordes (Bordes 2018; 

Bordes et al. 2019) 

 

 Perspectives 

 

D’autres études ont été menées en parallèle sur les mêmes animaux, dans le but d’évaluer la 

différence entre les deux lignées en termes de paramètres de reproduction (prolificité, fécondité) 

(thèse vétérinaire d’A. Drougard). L’objectif de ces travaux est de vérifier que la sélection vis-

à-vis de la résistance à H. contortus n’a pas eu d’impact négatif sur d’autres grandes fonctions 

et ainsi confirmer l’intérêt de cette sélection, dans un objectif de lutte contre les SGI.  

En plus de la sensibilité aux coccidies, il pourrait être intéressant à l’avenir d’étudier si les 

lignées divergentes présentent des différences de sensibilité à d’autres pathogènes fréquemment 

rencontrés chez les agneaux. Par exemple, ces deux lignées pourraient présenter des différences 

de sensibilité à Giardia spp. et Cryptosporidium spp. 
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Conclusion 

 

L’étude réalisée dans le cadre de cette thèse avait pour but de déterminer les facteurs impliqués 

dans l’intensité d’excrétion d’oocystes et la proportion des espèces pathogènes de coccidies à 

deux moments de la vie de l’agneau : 30 et 60 jours après la naissance.  Le mode d’allaitement 

est un des facteurs influençant le niveau d’excrétion : l’allaitement naturel est en effet un facteur 

de risque important par rapport à l’allaitement artificiel à J30 comme à J60. A J60, un effet du 

sexe a été observé : les femelles excrétaient significativement plus d’oocystes, toutes espèces 

confondues, que les mâles. L’effet lignée (résistante versus sensible) n’a pas été détecté à J30. 

En revanche, à J60, cet effet existe tant sur l’intensité d’excrétion totale d’oocystes (les agneaux 

des lignées R excrétaient significativement moins que les agneaux de la lignée S) que sur la 

proportion d’espèces pathogènes (cette proportion était significativement plus importante chez 

les agneaux R que chez les agneaux S).  

 

En bilan, la sélection des ovins de race Romane pour la résistance à Haemonchus contortus a 

montré des effets pour certains favorables et d’autres défavorables sur la sensibilité aux 

coccidies (moindre excrétion totale d’oocystes à deux mois d’âge mais plus forte proportion 

d’espèces pathogènes chez les agneaux de la lignée résistante). Ces résultats sont à consolider 

avec d’autres études sur d’autres populations ovines et à compléter par l’étude d’autres 

paramètres de santé, de production et de reproduction afin de vérifier que la sélection effectuée 

n’a pas eu d’effet délétère sur d’autres grandes fonctions (capacité de croissance, paramètres de 

reproduction, …).  

 

La connaissance des effets positifs ou délétères de cette sélection sur la résistance aux 

nématodes est primordiale avant de proposer d’inclure ce caractère dans les critères de sélection 

dans les différentes races et populations ovines dont certaines font d’ores et déjà face à la 

multirésistance aux anthelminthiques de la part des nématodes parasites du tube digestif.  
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RESUME : La résistance aux traitements anthelminthiques en élevage ovin a motivé la sélection génétique 
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sur d’autres paramètres tels que la sensibilité aux coccidies. Deux lignées divergentes vis-à-vis de la sensibilité à 

Haemonchus contortus ont ainsi été créées. Des coprologies ont été réalisées à un mois et deux mois d’âge sur 125 

agneaux afin de mesurer leur niveau d’excrétion de coccidies et d’identifier les espèces excrétées. L’allaitement 

maternel est apparu comme le facteur de risque majeur. A deux mois d’âge, des différences significatives ont été 

observées, la lignée sensible et les femelles excrétaient plus. Concernant l’identification des espèces les résultats 

suggèrent que les individus de la lignée résistante excrètent proportionnellement plus d’espèces pathogènes. La 

sélection effectuée vis-à-vis de H. contortus a donc eu des effets contradictoires sur leur sensibilité aux coccidies. 
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Regarding species identification, the results suggest that individuals of the resistant line excrete proportionally 

more pathogenic species. The genetic selection of resistance to H. contortus had contradictory effects on the 
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