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La production de mollusques marins est en augmentation constante et est devenue l'une des 

composantes principales des activités aquacoles à travers le monde. Les mollusques sont le 

deuxième groupe d'animaux produits en aquaculture en nombre et en valeur [1]. La 

production globale de mollusques a été estimée, en 2014, à 15,3 millions de tonnes pour une 

production aquacole totale de 73,8 millions de tonnes, soit en valeur 160,2 milliards de US$. 

Le système de production des mollusques repose sur un nombre limité d'espèces. Sont 

principalement élevés des Ostréidés (huîtres), des Mytilidés (moules), des Pectinidés 

(coquilles Saint Jacques et pétoncles), des Vénéridés (coques et palourdes). 

En volume, avec une production de 5,2 millions de tonnes, les huîtres (Ostreidae) représentent 

un groupe taxonomique important en aquaculture, loin derrière les cyprinidés (environ 27 

millions de tonnes en 2014) mais à quasi égalité avec les Tilapias (4,8 millions de tonnes) et 

les Vénéridés (5,1 millions de tonnes) [2]. L'huître du Pacifique (Crassostrea gigas) est la 

première composante de cette production avec 625,9 millions de tonnes. La Chine est, de loin, 

le principal producteur d'huîtres au monde avec 4,2 millions de tonnes en 2013). Il est 

cependant difficile de distinguer les diverses espèces du genre Crassostrea produites en Chine 

(C. gigas, C. hongkongensis, C. angulata, C. sikamea ...). Viennent ensuite la Corée du Sud, 

le Japon et la France. La France produit 80% du total de la production européenne. Les autres 

pays européens producteurs sont l'Irlande, l'Espagne, les Pays Bas et le Royaume-Uni. 

La production conchylicole est directement liée au cycle biologique des mollusques bivalves : 

l'approvisionnement en juvéniles repose, pour la plupart des espèces élevées, sur le captage 

naturel. Les larves issues de la reproduction des stocks présents dans le milieu naturel se 

métamorphosent à l’issue de leur phase pélagique et se fixent. La mise en place de collecteurs 

permet de leur offrir un support préférentiel à cette fixation, ce qui permet à l'éleveur d'obtenir 

le naissain, les jeunes animaux récemment fixées. Le naissain collecté est placé dans des 

structures adaptées à l'espèce (poches pour les huîtres par exemple) ou est semé directement 

sur le fond. Des écloseries peuvent également, grâce à la maîtrise de la reproduction de 

quelques espèces, assurer une production de naissain. 

Actuellement, l'huître du Pacifique est la principale espèce produite en France, avec une 

production officielle de 79 220 tonnes en 2012 (contre 107 390 tonnes en 2001 soit une baisse 

de 26%), avec une valeur marchande en constante augmentation, s'élevant à environ 270 

millions d'euros (Agreste – Recensements de la conchyliculture 2001 et 2012)). 

L'ostréiculture représente environ 2 900 exploitations pour environ 18 000 emplois. L’huître 
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creuse est une des espèces marines les plus achetées en France, après le saumon et la morue. 

L'ostréiculture est une composante majeure de l'aquaculture française et demande des mesures 

de gestion spécifiques. L’huître creuse est élevée en milieu ouvert, le plus souvent en 

monoculture, dans des écosystèmes largement modifiés par les activités humaines, conditions 

qui rendent fragile l'élevage ostréicole et limitent les possibilités de diversification et 

d'adaptation. 

L’ostréiculture française a une organisation originale fondée sur un système complexe de 

transferts des animaux depuis les bassins de captage (principalement Arcachon et Marennes-

Oléron) vers des lieux d’élevage et vers des lieux d’affinage. Les autres lieux d’élevages se 

fournissent soit en naissains naturels issus de ces deux bassins, soit en naissains nés en 

écloserie. Le naissain capté est élevé dans ces sites de captage ou transféré dans les autres 

sites d’élevage français (Normandie, Bretagne, Pays de Loire et Méditerranée). Des transferts 

peuvent également avoir lieu au cours de la période d’élevage entre sites d’élevage. Enfin, les 

animaux prêts à être consommés peuvent être finalement transférés pour une dernière phase 

d’affinage. Cette phase permet aux huîtres d’acquérir des qualités organoleptiques différentes 

comme par exemple en renforçant le muscle adducteur ou en verdissant les branchies. C’est le 

cas pour les huîtres affinées en claires dans le bassin de Marennes-Oléron. Cette pratique 

présente un avantage dans la mesure où une appellation d’origine peut être délivrée et ainsi 

permettre une meilleure valorisation commerciale. Cependant, ces nombreux transferts 

présentent deux inconvénients majeurs. D’une part, les populations présentent une grande 

homogénéité génétique et il n’existe pas de populations d’huîtres significativement 

différenciées et adaptées aux différents sites d’élevage [3]. D’autre part, les agents pathogènes 

peuvent également être transférés avec les cheptels et peuvent être rapidement et largement 

diffusés. De plus, le stress induit par le changement de milieu peut également être un élément 

déclencheur dans le développement d’une maladie, bien que l’espèce soit bien adaptée à 

l’exondation et aux changements brutaux de conditions environnementales du fait de son 

habitat naturel intertidal. 

La production ostréicole a été modifiée avec l'apparition des techniques permettant de 

produire des naissains d'huîtres en écloserie. L’élevage et la production d’huîtres creuses, 

Crassostrea gigas, en France repose, aujourd'hui, pour environ 70 %, sur le captage de 

naissain en milieu naturel et pour environ 30% sur la production de naissain en écloserie. Par 

ailleurs, des techniques pour produire des huîtres triploïdes ont été développées modifiant 
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également la façon de produire les huîtres. Les huîtres triploïdes (3n) sont aujourd’hui 

obtenues par croisement entre des huîtres femelles diploïdes (2n = 20 chromosomes) et des 

mâles tétraploïdes (4n = 40), elles ne produisent pas ou peu de produits génitaux 

(spermatozoïdes et ovocytes). Dans ces conditions, l’énergie dépensée habituellement par 

l’huître pour sa reproduction (environ 2/3 de son énergie en utilisant ses réserves en sucre - 

glycogène et glucose) est réorientée vers d'autres fonctions comme la croissance. Cela confère 

à l’huître triploïde un avantage commercial avec la possibilité de la proposer à la vente 

pendant la période de reproduction, concrètement en été, pendant la saison touristique. Pour 

cette raison, on les désigne sous la dénomination « huîtres des quatre saisons ». 

Les mortalités massives peuvent affecter les larves, les juvéniles et les adultes d’huître creuse 

C. gigas. Elles  sont considérées comme l’un des principaux dangers pour l’exploitation cette

espèce. Ces mortalités ont été reportées dès le début du XXème siècle au Japon [4], puis dans

les années 50 aux Etats-Unis [5] affectant les animaux adultes et ont été décrites sous le

vocable « mortalités estivales ». En France, les mortalités ont été décrites dans les années 80

également chez des animaux adultes et chez des jeunes huîtres [6, 7]. Ces mortalités n’ont pas

pu être expliquées par une seule cause : elles font intervenir une combinaison de plusieurs

facteurs. Aucun agent pathogène n’avait pu être détecté et des aspects écophysiologiques

avaient été mis en évidence. En particulier un développement gonadique rapide et important

avait été décrit pour les mortalités aux Japon et aux Etats-Unis tandis que la température

semblait être un élément déterminant dans les mortalités décrites en France dans les années

1980, mais sans être suffisant pour expliquer à lui seul le phénomène.

Au début des années 90, des mortalités ont été rapportées en France touchant plus 

particulièrement le naissain et un virus a été mis en évidence, le virus ostreid herpesvirus 1 

(OsHV-1) [8, 9]. A la même période, des mortalités massives ont également été observées 

dans différentes écloseries françaises en association à la détection du virus OsHV-1 [10]. 

Au début des années 2000, un vaste programme pluridisciplinaire – MOREST pour 

« MORtalités ESTivales » – a été développé par l’Ifremer pour clarifier les différentes 

composantes d’apparition de ces mortalités plus particulièrement chez des animaux âgés de 

deux ans. Plusieurs facteurs ont été proposés par le programme « MOREST » pouvant 

expliquer le déclenchement des mortalités estivales : des facteurs environnementaux 

(température de l’eau, pollutions des eaux des estuaires, pratiques culturales), des facteurs de 

l’hôte (déterminisme génétique, déséquilibre métabolique) et l’intervention d’agents 
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pathogènes. Toutefois, des épisodes particulièrement sévères sont observés depuis 2008. La 

production française a baissé en 2010 de 30% pour s'établir à 80 000 tonnes. Un agent viral 

(OsHV-1), et notamment un nouveau variant, nommé OsHV-1µvar, a été identifié comme la 

principale cause de ces mortalités précoces [11]. 

Concernant les mortalités observées chez les huîtres adultes, l’étiologie semble plus 

complexe. En effet, différents agents infectieux ont pu être mis en évidence sur les animaux 

moribonds analysés lors des épisodes de mortalités. Des bactéries du genre Vibrio ont pu être 

isolées, notamment du groupe Vibrio splendidus et de l’espèce Vibrio aestuarianus, parfois en 

association [12, 13]. Cependant, depuis 2012, des épisodes plus sévères ont été déclarés par 

les professionnels et V. aestuarianus est quasi systématiquement détecté lors des recherches 

diagnostiques dans le cadre du réseau de surveillance des mortalités des mollusques marins 

[14-16]. 

Le vocable « mortalités estivales » a largement été utilisé pour décrire des mortalités massives 

chez l’huître creuses. Cependant, il est nécessaire de différencier celles touchant les larves et 

le naissain et celles touchant les animaux adultes [17]. Ainsi, les mortalités au stade naissain 

sont-elles plus explicitement qualifiées de mortalités massives. Les équipes australiennes ont 

introduit la notion de syndrome de mortalité de l’huître du Pacifique (POMS, pour Pacific 

Oyster Mortality Syndrom) qualifiant plus spécifiquement les mortalités ayant pour étiologie 

OsHV-1, quel que soit le stade affecté. 

La gestion des maladies des bivalves marins est particulièrement délicate. Le milieu marin est 

un milieu dit ouvert dans lequel sont présents de très nombreux agents biologiques [18]. Les 

mollusques cultivés côtoient une large biodiversité dont les mollusques sauvages et ces deux 

types de populations peuvent facilement échanger des agents pathogènes. De plus, 

l’utilisation de médicaments n’est pas possible dans le milieu marin. Les huîtres, comme les 

autres invertébrés, ne possèdent pas de système immunitaire adaptatif et dépendent de leur 

système immunitaire inné pour combattre les maladies ce qui ne permet pas la vaccination au 

sens conventionnel du terme. La présence d’une coquille limite très fortement l’observation 

de signes cliniques précoces d’une maladie. De plus, chez les invertébrés, ces signes restent 

très frustres et restent d’une aide limitée pour porter un diagnostic. Les maladies sont-elles 

ainsi découvertes après la mort des individus. Enfin, la traçabilité limitée des mouvements 

d’animaux rend très difficile la mise en place de méthode de contrôle des maladies 

infectieuses à l’échelle des différents bassins ostréicoles. 
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Différentes études menées sur plusieurs espèces d’huîtres ont conclu qu’une amélioration de 

la survie aux mortalités (ainsi que d’autres caractères d’intérêt pour la production) pouvaient 

être obtenue par la mise en œuvre de programmes de sélection. Ainsi, Il a été montré que la 

composante génétique de la résistance de C. gigas à l’infection par OsHV-1 est importante 

[19]. Aussi, des programmes de sélection ont pu être mis en place afin d’obtenir des animaux 

plus résistants à cette infection. Ainsi, des gains de survie importants ont été obtenus après 

quatre générations de sélection massale sur estran au stade naissain [7]. 

L’étude de la variabilité génétique de la résistance à deux maladies infectieuses touchant 

l’huître creuse, l’infection virale à OsHV-1 et l’infection bactérienne à V. aestuarianus est 

apparue comme particulièrement pertinente. D’une part dans la mesure où la lutte contre les 

maladies des mollusques marins est difficile, la possibilité de sélectionner des « lignées » 

d’animaux résistants apparaît comme une solution potentielle. D’autre part la sélection de 

lignées, notamment de lignées  divergentes, présente un intérêt scientifique dans la mesure où 

elle permet la comparaison de ces lignées [20, 21] et de déterminer si la sélection peut avoir 

des conséquences sur d’autres caractères. 

L’objectif général de cette étude était d’estimer les paramètres génétiques de la résistance aux 

maladies provoquées par OsHV-1 ou par Vibrio aestuarianus à différents stades de 

développement et dans différents contextes. Nous avons cherché à répondre aux questions de 

recherche suivantes : 

1. Quel est l’importance de la variance génétique pour la sensibilité aux infections

par OsHV-1 et par V. aestuarianus ?

2. Quelles sont les évolutions de ces sensibilités avec l’âge et/ou la taille des

animaux?

3. Quelles sont les corrélations qui peuvent exister entre la sensibilité à l’infection

par OsHV-1 et la sensibilité à l’infection par V aestuarianus ? La survie dépend-t-

elle d’une robustesse générale ?

4. Quelles sont les évolutions de ces sensibilités avec l’âge et/ou la taille des

animaux?

Pour cela, nous avons également considéré : 

1. les mortalités observées aux stades naissains, juvéniles et adultes pour des

animaux ayant une même origine génétique ;
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2. le caractère spécifique (à un agent infectieux) ou global (multi-agent) de la

résistance ;

3. Les potentiels liens entre sensibilité aux agents infectieux et réponses

physiologiques et immunitaires.

Cette étude s’organise en quatre parties qui suivent cette introduction.  

Une première partie développe des rappels bibliographiques permettant de contextualiser et 

de mettre en perspective les résultats présentés. 

Une deuxième partie présente dans une première partie le travail réalisé sur les quarante 

familles de plein-frères et estime les paramètres génétiques de la résistance aux infections à V. 

aestuarianus et à OsHV-1 par des infections en conditions expérimentales. Ces mêmes 

familles ont également été déployées sur le terrain dans différents lieux d’élevage où les 

agents pathogènes étudiés peuvent être mis en évidence. Dans une deuxième partie, une étude 

a été consacrée à l’influence du poids initial des animaux déployés sur estran sur les 

mortalités impliquant OsHV-1 et à l’influence du placement initial du naissain selon 

différentes hauteurs lors du déploiement sur estran. 

Dans une troisième partie des lots déjà génétiquement différenciés après trois ou quatre 

générations de sélection massale pour la résistance du naissain aux mortalités sur estran, c'est-

à-dire vis-à-vis d’OsHV-1, ont été utilisées selon des protocoles similaires à ceux utilisés sur 

les familles de plein-frères. Il s’agissait de caractériser la sensibilité à une infection par Vibrio 

aestuarianus des lignées sélectionnées ou non pour une plus grande résistance à l’infection 

par OsHV-1, c’est-à-dire de déterminer si les animaux ayant été sélectionnés sur estran au 

cours des épisodes de mortalité au stade naissain présentaient une plus grande sensibilité à 

l’infection par Vibrio aestuarianus au stade adulte. 

Nous avons également étudié les effets d’une double infection par OsHV-1 et par V. 

aestuarianus ainsi que l’influence de la ploïdie dans le cadre d’infections en conditions 

expérimentales sur les lots issus de la quatrième génération de sélection sur estran. Ces 

expériences ont été reproduites à cinq reprises, depuis le stade naissain jusqu’au stade adulte. 

Dans une deuxième étude, nous avons cherché à mettre en évidence les effets de la sélection 

massale après une infection expérimentale à Vibrio aestuarianus et nous avons étudié les 

effets d’une double infection par OsHV-1 et V. aestuarianus ainsi que l’influence de la 

ploïdie dans le cadre d’infections en conditions expérimentales. 
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Enfin, une quatrième partie discute l’ensemble des résultats obtenus au cours de cette thèse 

pour en dégager des perspectives de recherche concernant l’épidémiologie et la pathogénèse 

des infections par V. aestuarianus et par OsHV-1 et des perspectives dans la gestion délicates 

de ces deux maladies par les différents acteurs de la filière ostréicole. 
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I. PREMIERE PARTIE :

DONNEES BIBLIOGRAPHIQUES 





21 

La relation des hommes avec les animaux et les végétaux est de façon primaire liée à son 

alimentation. Avec la révolution néolithique, les populations humaines de chasseurs-

cueilleurs se sont sédentarisées et les premières espèces animales et végétales ont été 

domestiquées. Les agriculteurs ont alors patiemment sélectionné les animaux et les plantes les 

mieux adaptés à leurs besoins, qu’ils soient alimentaires ou pratiques [22]. 

Parmi les différents groupes d’animaux ayant été sélectionnés, peu appartiennent aux animaux 

aquatiques [23]. L’aquaculture est actuellement plus proche, par son caractère récent, de 

l’élevage d’animaux apprivoisés que de l’élevage d’animaux domestiqués et sélectionnés, 

c'est-à-dire que les populations élevées ne possèdent pas de caractères différenciés par rapport 

aux populations sauvages. 

I. Evolution génétique des espèces cultivées :

de la domestication à la sélection 

I.1.1 La domestication des espèces animales et végétales 

La domestication est un processus d’adaptation ancien et inconscient à la culture des plantes 

et des animaux. Elle permet de maîtriser l’ensemble du cycle de reproduction et seule une 

infime proportion parmi les espèces sauvages sont « domesticables ». Selon Price (1984) la 

domestication des animaux est « le processus par lequel une population d’animaux devient 

adaptée à l’homme et à l’environnement captif par une ou des combinaisons de modifications 

génétiques au long des générations et d’événements de développement induits par 

l’environnement, récurrents à chaque génération » [24]. Une fois domestiquée, il est possible 

d’améliorer certain caractères utiles d’une espèce par sélection génétique avec l’intention de 

mieux adapter encore les animaux et les plantes à l’usage qui en est attendu. L’homme 

exploite pour cela la variabilité génétique de certains caractères d’intérêt dans le but 

d’accumuler les meilleurs gènes parmi les individus sélectionnés. 
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Le loup (Canis lupus) fut le premier animal à être domestiqué par l’homme, dès le 

Paléolithique [25]. Les premières traces de différenciation génétique entre le loup et le chien 

remontent à 100 00 ans BP. Le chien servait d’auxiliaire de chasse dans la société nomade des 

chasseurs-cueilleurs. 

A partir la révolution agricole du Néolithique, les hommes se sont sédentarisés et ont 

commencé à développer des techniques agricoles et d’élevage. Cette période, dont les 

développements les plus importants ont eu lieu de 9000-7000 av. J.-C., s’est accompagnée de 

plusieurs formes de domestication de plantes et d’animaux dans plusieurs régions séparées du 

monde appelées foyers de domestication [22]. Les origines de la domestication et les raisons 

qui y ont conduits font l’objet de différentes théories qui considèrent des facteurs tels que des 

changements climatiques, l’expansion de la démographie, les pratiques culturelles ou les 

croyances religieuses. 

FIGURE 1 Anciens centres de domestication des plantes et des animaux indiqués en orange 

et zones actuelles les plus productrices, indiquées en jaune, d’après Jared Diamond [26] 

La domestication des animaux a permis de produire des ressources alimentaires durables, 

telles que la viande, le lait et les œufs, mais a permis également de produire des dérivés 

présentant des usages secondaires utiles pour l’habillement et  l’habitat (cuirs, laine, cornes), 

pour les travaux agricoles (traction animale) et pour la fourniture d’engrais aux plantes 

cultivées. 
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La domestication des plantes est contemporaine de la domestication des animaux et a 

accompagné la transition des sociétés de chasseurs cueilleurs vers les sociétés agricoles 

sédentaires. Les plantes représentent une part plus importante en nombre et en variété 

d’espèces domestiquées et on estime à environ 2500 espèces parmi 160 familles qui ont été 

domestiquées à travers le monde. 
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TABLE 1 : apparition des foyers de domestication pour les principales espèces animales et 

végétales domestiquées. 

Espèce Date Foyer de domestication 

Chien 

Divergence génétique 
chien/loup gris il y a environ 
100 000 ans. Plus anciens 
restes confirmés par ADN 
vieux de 33 000 ans. 

Eurasie 

Chèvre 10 000 av. J.-C. Iran 

Mouton 8500 à 6500 av. J.-C. Moyen-Orient 

Bœuf et Zébu 8000 av. J.-C. Moyen-Orient et Inde 

Porc 7000 av. J.-C. Chine, Europe 

Chat 7000 av. J.-C. Bassin méditerranéen 

Poule (Gallus gallus) 6000 av. J.-C. Asie du Sud-Est 

Âne commun 5000 av. J.-C. Afrique du Nord 

Cheval 4500 av. J.-C. Kazakhstan 

Buffle 4000 av. J.-C. Chine 

Lama 3500 av. J.-C. Pérou 

Ver à soie 3000 av. J.-C. Chine 

Pigeon biset 3000 av. J.-C. Égypte, Bassin 
méditerranéen 

Chameau de Bactriane 3000 av. J.-C. Asie centrale 

Dromadaire 2500 av. J.-C. Arabie 

Yak 2500 av. J.-C. Tibet 

Oie cendrée 1500 av. J.-C. Europe 

Oie de Guinée 1500 av. J.-C. Chine 

Alpaga 1500 av. J.-C. Pérou 

Canard 1000 av. J.-C. Chine 

Canard de Barbarie NC Amérique du Sud 
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Espèce Date Foyer de domestication 

Renne 1000 av. J.-C. Sibérie 

Pintade NC Afrique 

Carpe commune NC Asie de l'Est 

Cobaye 500 av. J.-C.30 Pérou 

Furet 500 av. J.-C. Europe 

Dinde 500 av. J.-C. Mexique 

Poisson rouge + plus de 1000 Chine 

Lapin 1600 Europe 

 Blé, pois, olivier, orge  8500 avant J.-C. Sud-ouest asiatique 

 Riz, millet env. 7500 avant J.-C. Chine 

 Maïs, haricots, courges env. 3500 avant J.-C. Amérique centrale 

 Pomme de terre, manioc env. 3500 avant J.-C. Andes et Amazonie 

 Tournesol, quinoa  env. 2500 avant J.-C. Est des Etats-Unis 

 Sorgho, riz africain env. 5000 avant J.-C. Sahel 

 Igname, palmier à huile env. 3000 avant J.-C. Afrique tropicale de l’ouest 

 Caféier, teff (céréale) ? Éthiopie 

 Canne à sucre, bananier 7000 avant J.-C. ? Nouvelle Guinée 

 Pavot, avoine 6000-3500 avant J.-C. Europe de l’Ouest* 

 Sésame, aubergine 7000 avant J.-C. Vallée de l’Indus* 

 Figue de sycomore 6000 avant J.-C. Égypte* 
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La domestication s’accompagne de modifications génétiques des populations. Les espèces 

sélectionnés acquièrent des caractères favorables à leur culture : des caractères 

morphologiques (taille, coloris, quantité de poil ou laine, présence de cornes), physiologiques 

(prolificité, précocité, vitesse de croissance), physiques (diminution de la vitesse de course ou 

de l’aptitude au vol) ou comportementaux (diminution de la distance de fuite, attachement, 

caractère social). Dans le même temps, les populations domestiquées perdent des 

caractéristiques indispensables à la vie en milieu naturel tels que la fuite devant les prédateurs. 

On appelle syndrome de domestication l’ensemble des caractères qui distinguent une espèce 

cultivée des espèces sauvages proches. Les processus génétiques liés à la domestication 

comprennent la sélection volontaire ou involontaire, la relaxation de la sélection naturelle et la 

dérive génétique [27]. 

I.1.2 La sélection et l’amélioration génétique à l’ère moderne 

Avec le développement de l’agriculture, construite à partir de la domestication de différentes 

espèces animales et végétales, le premier mode empirique de sélection utilisé fut la sélection 

massale fondée sur le phénotype : les  premiers agriculteurs ont intuitivement choisi les 

individus les plus intéressants sur divers caractères d’intérêt dépendant de l’utilisation de 

l’espèce ciblée (productivité, goût, qualités nutritionnelles, résistance aux maladies…etc.). 

L’élevage sélectif des animaux a pris un essor particulier au cours du XIXème siècle par la 

rationalisation des conduites de reproduction et ont permis l’apparition de lignées dont les 

individus présentent des phénotypes très proches entre eux. Ces lignées sont les races pour les 

chiens, les ruminants ou les chevaux, sont des lignées pour les volailles et les porcs, des 

cultivars pour les plantes. Une sélection sur ascendance ou sur descendance s’est-elle ainsi 

mise en place. 

I.1.2.1 Du modèle génétique au modèle statistique

A partir du début du XXème siècle, les principales lois de la génétique sont élaborées. Avec la 

redécouverte des lois de Mendel qui définissent la manière dont se transmettent les gènes de 

génération en génération, puis avec les expériences menées sur les souris par Cuénot et les 

expériences de Morgan sur les drosophiles, les lois de l’hérédité sont considérées comme 

communes au monde végétal et au monde animal. Avec ces expériences, les notions de gènes 

et d’allèles vont être affinées. Ces notions pouvant s’appliquer facilement sur des caractères 
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discrets étaient plus difficiles à mettre en évidence pour des caractères à variation continue 

tels la taille, le poids corporel, la quantité de lait, la teneur en éléments nutritifs, la précocité 

de maturité sexuelle…etc.  

Le statisticien Ronald Fisher a proposé un modèle de synthèse avec l’introduction du modèle 

infinitésimal : de nombreux gènes apportent, indépendamment les uns des autres, leurs 

contributions à l’expression d’un caractère [28]. Ce modèle est apparu particulièrement 

opérationnel. La génétique quantitative, qui se propose de rendre compte de l’hérédité des 

caractères à variation continue – les caractères quantitatifs – était née. L’amélioration des 

espèces domestiques s’est ainsi accélérée avec de l’essor de méthodes rationnelles regroupant 

les modèles de la génétique quantitative, le développement des expérimentations et l’usage 

des statistiques. 

Après la seconde guerre mondiale, les méthodes de calculs de la valeur génétique des 

individus reproducteurs ont bénéficié des apports théoriques en science des statistiques 

développées par les statisticiens tels que Kempthorne [29], Lush [30], Hazel [31] ou 

Henderson [32]. Ainsi des programmes de sélection intégrés ont-ils pu être optimisés par 

ces méthodes statistiques. 

La sélection des animaux, pour un caractère donné, se base alors sur une évaluation de la 

valeur génétique transmissible des animaux, corrigée des effets non génétiques. L'évaluation 

génétique des animaux s'effectue à partir des phénotypes (ou performances) observés. Le 

phénotype (P) d'un animal se décompose traditionnellement de la manière suivante : P = E + 

G où E est l'effet de l'environnement (ou milieu) sur la performance de l'animal et G est l'effet 

du génotype de l'animal. Chaque composante du modèle est décomposée dans le but de 

représenter les effets des gènes et des conditions d'élevage de la manière la plus précise 

possible. Génotype et environnement sont supposés agir de façon additive. 

La mesure des performances d’individus apparentés ont permis la mesure des paramètres 

génétiques d’un caractère. En combinant plusieurs caractères, il est possible d’élaborer des 

index [31, 32]. Les modèles statistiques de la génétique quantitative sont des modèles mixtes 

à effets fixes et à effets aléatoires. Les effets de milieu (troupeau, année, saison, rang de 

vêlage, etc.) sont généralement considérés comme fixes alors que les valeurs génétiques sont 

supposées aléatoires. 
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A partir 1975, Henderson, introduisit la notion de Best Linear Unbiased Predictor (BLUP), 

méthode qui permet de tirer au mieux parti de l’ensemble des informations disponibles dans 

une population apparentée, notamment à travers les dispositifs de contrôle des performances 

[33]. 

Des moyens de mesure ont été mis en œuvre à grande échelle pour les principales espèces 

cultivées. Les schémas de sélection des bovins par exemple mettent en œuvre des stations de 

sélection avec de nombreux taureaux dont la semence est testée sur de nombreuses femelles 

dans les élevages. Les performances des descendants sont précisément mesurées et 

centralisées pour choisir les meilleurs animaux reproducteurs [34].  

La prédiction de la valeur génétique d'un individu à l'aide du BLUP-modèle animal prend en 

compte l'ensemble des performances mesurées sur tous les animaux apparentés. Les valeurs 

génétiques de tous les animaux sont prédites quelle que soit la quantité d'information 

disponible pour chaque animal, en résolvant les équations du modèle mixte. Le BLUP-modèle 

animal constitue actuellement la référence internationale. Il assure une évaluation individuelle 

de tous les animaux, qu'ils soient issus d'une ou plusieurs générations, qu'ils aient ou non des 

données et quelle que soit la structure des apparentements en jeu [35]. 

En France, la méthode des BLUP a été étendue à de nombreuses espèces de rente au cours des 

années 1990. Les bovins laitiers [36] et les ovins et caprins laitiers [37] ont été les premiers à 

bénéficier de cette approche. Pour les animaux allaitants des caractères particuliers tels 

l’importance des effets directs et maternels ont été pris en compte. Pour les espèces dont les 

modes de production sont plus industrialisés, essentiellement les porcins et les volailles, des 

firmes de sélection spécialisées ont vu le jour et ont mis en œuvre des méthodes de sélection 

pour des lignées détenues en propre. 

Cette méthode a permis un gain génétique certain ces dernières années dans de nombreuses 

filières. Cependant, elle peut être complexe et coûteuse, en particulier quand le phénotype ne 

peut pas être mesuré sur le candidat à la sélection comme chez les taureaux laitiers. Ce 

dispositif de sélection demande de longues années d’observation et de mesures sur 

descendance pour identifier les animaux candidats à la reproduction. De plus, même quand le 

caractère est observable, la sélection a une efficacité limitée quand le phénotype dépend 

essentiellement du milieu, c’est-à-dire quand l’héritabilité est faible. C’est avec le séquençage 

de l’ADN que de nouvelles perspectives pour la sélection se sont ouvertes. 
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L’utilisation des marqueurs ADN pour la sélection animale présente l’avantage d’augmenter 

la précision des valeurs génétiques (ou EBV : Estimated Breeding Values) notamment sur les 

jeunes animaux et sur des caractères difficilement mesurables. 

Depuis le milieu des années 1990, la génomique appliquée aux espèces d’élevage a permis de 

détecter des marqueurs moléculaires de régions chromosomiques ayant un effet quantitatif 

significatif sur les caractères d’intérêt appelés QTL (Quantitative Trait Loci). Un marqueur 

génétique peut être défini comme un endroit du génome (locus) se présentant sous différentes 

formes (allèles) dans une population. Ils constituent les outils élémentaires pour « baliser » le 

génome et sont aussi de véritables traceurs de l’information génétique entre générations. Les 

deux grands types de marqueurs utilisés en génomique sont les microsatellites et les SNP 

(Single Nucleotide Polymorphisms). 

Les marqueurs microsatellites sont mis en évidence par la répétition de séquence d’un 

faible nombre de bases (de 2 à 5 paires de bases). Ils ont l’avantage d’être très 

polymorphes donc très informatifs. 

Les marqueurs SNP correspondent quant à eux au polymorphisme d’une seule paire de bases 

(A, G, T, C). Contrairement aux marqueurs microsatellites, ils sont très abondants (1 SNP 

toutes les 100 à 1 000 bases soit plusieurs millions de SNP dans une population donnée) et 

peuvent être présents dans les gènes. Ils sont le plus souvent bi-alléliques ce qui les rend peu 

informatifs individuellement : cela est compensé par leur grand nombre. 

La sélection génomique est basée sur les mêmes principes que la sélection classique : à partir 

de mesures phénotypiques, on prédit à l’aide d’une méthode statistique appropriée la valeur 

génétique des individus, y compris de ceux qui n’ont pas de phénotypes ou de descendance 

[38]. Les progrès technologiques récents en matière de génotypage (disponibilité de puces 

SNP chez plusieurs de nos espèces d’intérêt) ouvrent de nouvelles perspectives dans le 

domaine de la sélection animale. L’information moléculaire dense de ces marqueurs permet 

une estimation plus précise de la valeur génétique d’un individu dès la naissance. Les 

programmes d’évaluation génétique des reproducteurs ont dû être revisités pour prendre en 

compte ces nouvelles informations [39]. 



I.1.2.2 Programmes de sélection en production animale

L’amélioration des productions animales met en œuvre trois voies principales : l’amélioration 

des individus par l’amélioration génétique, l’amélioration des conditions de milieu dans 

lesquelles les animaux sont entretenus (pratique d’élevage, alimentation, maîtrise des 

conditions sanitaires) et l’amélioration de l’organisation des filières de production animale. 

Ces trois conditions interdépendantes sont prises en compte dans les programmes de sélection 

génétique. Selon Harris et Newman (1994), la mise en place d’un programme de sélection 

efficace repose sur quatre étapes fondamentales : (i) la détermination d’objectifs et de critères 

de sélection, (ii) la réalisation d’évaluations génétiques permettant un choix objectif des 

reproducteurs, (iii) l’organisation et l’optimisation des différentes actions de création du 

progrès génétique et (iv) la diffusion de ce progrès génétique dans la population via diverses 

stratégies d’utilisation des reproducteurs [40]. 

I.1.2.2.1 Objectifs et critères de sélection

Des objectifs de sélection doivent être élaborés pour les caractères dont on souhaite obtenir 

l’amélioration. Ces objectifs doivent pouvoir être mesurés directement ou indirectement. S’il 

n’est pas possible de mesurer directement le caractère que l’on souhaite sélectionner, on 

établit des critères de sélection qui vont être introduits et pondérés dans des index de 

sélection. Les index incluent la valeur génétique d'un individu pour un ou plusieurs 

caractères permettant le classement des candidats à la sélection. Ces critères doivent être 

corrélés avec les objectifs de sélection. Par exemple, la mesure d’un indice de 

consommation entre 30 et 95 kg n’est pas mesurable chez les cochettes et les jeunes verrats en 

élevage. On utilise alors le gain moyen quotidien qui est fortement corrélé avec l’indice 

de consommation. Les critères de pondération des index doivent être déterminés et 

révisés régulièrement en fonction des objectifs de sélection fixés. 

I.1.2.2.2 Evaluation génétique des reproducteurs

L’évaluation des reproducteurs est une phase essentielle dans la mise en œuvre d’un 

programme de sélection. Elle dépend du caractère choisi (production, fertilité, résistance, etc.) 

et des moyens mis en œuvre pour la mesure du phénotype. Des stations de contrôle des 

reproducteurs ont été créées à partir du début du vingtième siècle pour les principales espèces 

terrestres. Le recours au BLUP/modèle animal a été généralisé dans tous les programmes 

récents à partir des années 1990 permettant de mieux corriger les effets du milieu et de 
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prendre en compte le progrès génétique sous-jacent, en premier lieu sur les bovins laitiers [36, 

41]. 

I.1.2.2.3 Croisements utilisés

Différents croisements sont utilisés pour diffuser un gène ou des caractères d’intérêts dans 

une population. La Sélection et le croisement sont des voies complémentaires d’amélioration, 

par la première on exploite la variabilité intra-race, par la seconde la variabilité inter-race. Les 

deux types majeurs de plans de croisement sont d’une part les croisements permettant de 

modifier une population existante ou de créer une nouvelle population et d’autre part 

d’obtenir une génération terminale d’animaux croisés à partir des mêmes races 

parentales [42]. Pour pouvoir optimiser les différents types de croisement, des races pures 

de qualité doivent être disponibles. 

I.1.2.2.3.1 Croisement d’absorption ou  de substitution

L’objectif  du croisement d’absorption ou de substitution est d’améliorer une race en opérant 

des croisements avec une race améliorante. Les croisements sont répétés pendant plusieurs 

génération afin d’introduire un ou des caractères d’intérêt dans la race à améliorer. A priori 

tous les individus d’une race à améliorer ne sont pas utilisés dans le schéma de sélection mais 

le risque est de voir une race locale de faible effectif être absorbée en totalité par une race 

améliorante à fort effectif. 

I.1.2.2.3.2 Croisement d’amélioration

L’objectif du croisement d’amélioration est d’améliorer une race donnée par des croisements 

avec race extérieure sans aller jusqu’au remplacement de la race originelle. On peut alors 

accélérer le progrès dans une direction donnée ou augmenter la variabilité génétique. Les 

objectifs doivent être clairement définis si on ne veut pas que le croisement d’amélioration ne 

se transforme en croisement d’absorption. 

I.1.2.2.3.3 Croisement de production (vigueur hybride ou hétérosis)

Les croisements de production peuvent être réalisés sur une seule génération, entre deux races 

pures, tous les produits seront abattus à l’issue de ce croisement. On peut également réaliser 

des croisements sur deux générations avec des croisements à double étages à trois ou 

quatre voies impliquant trois ou quatre races pures. Le croisement entre plusieurs races 

présence un 
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double intérêt. D’une part, cela permet de combiner les qualités de chacune des races 

parentales. En races allaitantes par exemple, on utilise généralement une race maternelle 

présentant de bonnes aptitudes d’élevage et une race paternelle présentant de bonnes aptitudes 

bouchères. D’autre part, ce croisement permet de bénéficier de l’effet hétérosis, ou vigueur 

hybride, qui est la supériorité phénotypique moyenne de la progéniture croisée par rapport à la 

moyenne des performances parentales. C’est l’expression de phénomènes d’interaction entre 

les gènes (essentiellement dominance et épistasie) qui sont amplifiés avec le croisement de 

races ou de lignées génétiquement différentes. L’hétérosis présente plusieurs facteurs de 

variation dont le déterminisme génétique des caractères, l’éloignement génétique des 

populations croisées, la nature du croisement réalisé, le sens du croisement et les conditions 

du milieu [43]. Les croisements augmentent l’hétérozygotie des descendants et génèrent un 

hétérosis d’autant plus élevé que les effets d’interaction sont importants. Ainsi l’hétérosis 

varie en sens inverse de l’héritabilité [44]. 

I.1.2.3 Sélection chez les animaux aquatiques

Les organismes terrestres ont été domestiqués les plus tôt et la sélection génétique a conduit à 

des gains de productivité et de viabilité substantiels [45]. Les animaux aquatiques ont été 

domestiqués plus tardivement puisqu’il a été estimé que 97 % de toutes les espèces aquatiques 

cultivées ont été domestiquées depuis le début du XXème siècle [46] et le développement 

aquacole s’est largement appuyé sur l’élevage de nouvelles espèces [47]. Aujourd’hui, 

l’aquaculture est une des activités de production animale parmi les plus diversifiées en ce qui 

concerne le nombre d’espèces élevées, les écosystèmes concernés et les niveaux 

d’intensification. 

I.1.2.3.1 Amélioration chez les poissons

Les premiers essais de sélection en aquaculture remontent aux années 1920. Ils ont été 

notamment réalisés sur une espèce de truite (truite mouchetée, Salvelinus fontinalis) et 

visaient à améliorer la survie à une maladie, la furonculose. Les premiers programmes 

reposaient sur une sélection massale individuelle, rendue possible dans la mesure où les 

caractères améliorés pouvaient représenter un gain économique important et qu’ils pouvaient 

être facilement mis en œuvre. Toutefois, les nombreuses expériences menées sur différentes 

espèces de poissons ont montré une très faible efficacité de ces programmes. En effet, 

l’accumulation incontrôlée de la consanguinité a rapidement limité les progrès obtenus  [48]. 
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En effet, le fait que les animaux aquatiques aient une très grande fertilité et que seuls quelques 

reproducteurs puissent réellement participer à la reproduction lors de pontes en masse peut 

rapidement amener à un taux élevé de consanguinité. Les croisements consanguins vont avoir 

pour conséquence un phénomène de dépression de consanguinité avec une réduction de la 

valeur sélective (fitness) des individus par rapport à la population concernée [49]. 

Afin de limiter ces effets, des programmes plus élaborés, reposant notamment sur une 

sélection familiale ont vu le jour. Le premier programme basé sur la sélection familiale n’a été 

mis en place qu’à partir de 1975 suite aux résultats encourageants obtenus par les fermes 

aquacoles le long des côtes norvégiennes [50]. Toutefois, les programmes de sélection 

familiale nécessite de mettre en place une séparation stricte de chaque famille avant 

l’évaluation génétique des géniteurs. Pour cela, chaque famille doit être élevée séparément 

avant que les individus ne puissent être identifiés individuellement. Dans ce cas, les effets 

maternels initiaux, généralement importants pour les espèces pondant des œufs, peuvent 

masquer la valeur génétique des individus. Une autre méthode consiste à réaliser des 

assignations de parenté a posteriori et ainsi limiter le taux de consanguinité. Cette méthode a 

pour inconvénient un coût important de réalisation des analyses de reconstruction du pedigree 

des animaux. 

En France, un programme mixte de sélection familiale et de sélection massale a été développé 

par Chevassus en 1986, la méthode PORSPER (PROcédure de Sélection individuelle 

optimisée par Epreuves Répétées), pour proposer une alternative moins coûteuse à la sélection 

familiale et pour prendre en considération les facteurs pouvant limiter l’efficacité de la 

sélection massale [23, 51]. Cette méthode prend notamment en compte les interactions 

sociales entre individus de taille différente en éliminant les individus les plus petits lors 

d’épreuves répétées sur groupes triés. 

Aujourd’hui, à l’exception de quelques espèces de poissons, essentiellement des salmonidés 

et des tilapias, l’utilisation de programmes d’amélioration génétique en aquaculture reste 

cependant limitée dans la mesure où seuls 8% des géniteurs utilisés en aquaculture sont 

actuellement issus de programmes de sélection [48]. La plupart des espèces actuellement 

cultivées sont encore très proches des populations sauvages non domestiquées [27]. Il existe 

donc un important potentiel d’amélioration de la productivité de l’aquaculture à travers 

l’application de programmes de sélection, la diversité génétique présente dans les populations 

sauvages étant large. 
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Toutefois, à cause de la domestication parfois incomplète des espèces aquatiques, il est 

important de prendre en compte certains aspects liés à une sélection génétique appliquée sur 

une espèce aquatique. Il faut d’abord s’assurer que l’amélioration est viable, productive et 

permet de maintenir une variabilité génétique dans les populations sélectionnées. Ensuite, il 

faut tenir compte des impacts sur les populations sauvages qui peuvent être géographiquement 

proches. L’introduction d’espèces non indigènes, dites allochtones, peut conduire à des 

invasions et à la perturbation des écosystèmes et des habitats. Elle peut également mener à des 

transferts et à la multiplication d’agents pathogènes. Il existe donc des risques importants lors 

de l’introduction d’espèces non indigènes. Lorsque ces risques sont mis en évidence il est 

généralement trop tard pour mettre en œuvre des méthodes de lutte, d’autant plus dans un 

milieu ouvert tel que le milieu aquatique, où les contacts entre populations sauvages et 

populations cultivées sont étroits et permanents. 

Sélectionner pour améliorer la résistance à une maladie offre de nombreux avantages par 

rapport aux autres méthodes de contrôle. C’est moyen relativement facile et peu coûteux pour 

améliorer la santé, le bien-être et la productivité des animaux. Les organismes pathogènes 

développent des résistances aux médicaments utilisés pour les contrôler et le coût des 

traitements augmentent plus vite que la valeur des animaux. Aussi, la sélection pour une 

meilleure résistance à une maladie se développe pour de nombreuses espèces animales, 

qu’elles soient terrestres ou aquatiques  [52]. Dans la mesure où l’environnement marin est un 

milieu ouvert difficilement contrôlable, la sélection génétique pour améliorer la survie à des 

maladies est une option intéressante pour réduire l’impact de ces maladies sur la production 

aquacole. 

Les maladies – qu’elles soient d’origine infectieuses, dues à des stress environnementaux ou 

d’origine génétique – sont des facteurs limitant fortement le développement de l’aquaculture 

dans le monde. Les méthodes de contrôle de ces maladies diffèrent selon qu’il s’agit 

d’espèces vertébrées ou invertébrées. Chez les poissons, pour contrôler – ou éradiquer – une 

maladie, on peut utiliser des médicaments, la vaccination, la désinfection des installations ou 

la sélection génétique pour la résistance. Là encore, dans la mesure où l’utilisation à grande 

échelle de substances chimiques dans l’eau n’est pas envisageable, la sélection génétique 

présente des atouts intéressants. 

Il est intéressant de constater qu’une grande variabilité génétique a été constatée pour la 

résistance aux principales maladies affectant les animaux aquatiques. En reproduisant les 
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maladies en conditions expérimentales il est possible de réaliser des gains génétiques moyens 

de 12,5% en moyenne [48]. Il est ainsi possible de produire des lignées de poissons ou de 

coquillages possédant une résistance notable pour des maladies importantes. 

I.1.2.3.2 Amélioration génétique chez les huîtres

Les différentes espèces d’huîtres ne sont pas considérées comme domestiques mais plutôt 

comme des espèces « apprivoisées » que l’homme met en culture dans des conditions 

favorables à leur développement. En Europe, des populations sauvages d’huîtres du Pacifique, 

issus des animaux déployés en France dans les années 1970 au cours de l’opération RESUR, 

ont colonisé tous les estrans de la façade Atlantique du Portugal jusqu’à la Suède. Toutefois, 

les études génétiques en phylogénie menées sur les populations sauvages et sur les 

populations cultivées n’ont pas mis en évidence des différences entre elles [53]. Depuis le 

début des années 80, le cycle de vie des huîtres est complétement maîtrisé en écloserie. Des 

objectifs de sélection ont été définis dans différents pays au travers de programmes de 

sélection privés essentiellement, même si des programmes de sélection publics ont également 

été mis en place.  

L’importance économique de la production ostréicole, le contrôle des cycles biologiques, la 

grande fécondité et la variabilité génétique sont les facteurs particuliers qui permettent de 

facilement mettre en œuvre des programmes de sélection. Les premiers programmes de 

sélection se sont concentrés sur des caractères d’importance économique tels que la 

croissance et les programmes relatifs à la résistance aux maladies ne représentent que 10% 

des programmes mis en œuvre [54]. 

Une des particularités utilisées dans la production ostréicole est la possibilité de modifier la 

ploïdie et d’obtenir des animaux tétraploïdes et des animaux triploïdes lesquels présentent des 

caractéristiques zootechniques apportant des avantages substantiels aux éleveurs. 

I.1.2.3.2.1 Amélioration génétique pour la résistance aux maladies chez les huîtres

Les huîtres sont soumises aux variations du milieu marin et sont en contact avec de nombreux 

agents potentiellement infectieux. Les huîtres peuvent développer des maladies aux origines 

variées ce qui peut aboutir à des épisodes de mortalité sévères. L’environnement marin ne 

peut pas être directement contrôlé et les méthodes de prophylaxie médicales ne sont pas 

disponibles, d’une part parce que le déversement massif de produits de traitement n’est pas 
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possible et d’autre part parce que le système immunitaire inné des invertébrés ne permet pas 

de vacciner les animaux. Aussi, des programmes de sélection ont-ils été développés dans 

différents pays pour différentes espèces d’huîtres dont la production était impactée par des 

maladies afin d’améliorer la survie des animaux. Pour l’ensemble des programmes des gains 

significatifs de survie ont été observés. Ainsi, le caractère de la résistance pour les différentes 

maladies étudiées présente une variance génétique. Cependant, les paramètres génétiques ont 

rarement pu être correctement estimés. Il est en effet intéressant de connaître les éventuelles 

corrélations génétiques qui peuvent exister entre la résistance à deux maladies différentes. De 

manière générale, il semble toutefois que la sélection pour la résistance à une maladie 

n’améliore pas la résistance à une autre maladie. 

I.1.2.3.2.1. Mortalités estivales et résistance à OsHV-1 chez C. gigas

Les mortalités estivales sont considérées comme un des principaux dangers pour la production 

ostréicole. Ces phénomènes se caractérisent par des mortalités massives et soudaines 

d'individus, généralement en période estivale. Ces mortalités ont été reportées dès 1915 au 

Japon [4] puis au cours des années 50 aux USA [5] puis des années 80 en France [6]. Les 

mortalités estivales peuvent affecter les animaux juvéniles comme les adultes, les animaux 

diploïdes comme les triploïdes [55]. De manière générale, les mortalités constatées ne peuvent 

expliquées par un seul facteur mais par une combinaison de paramètres incluant la qualité de 

l’environnement, des facteurs saisonniers, les pratiques culturales [56-58], les conditions 

physiologiques, la présence d’agents infectieux [59] ou des prédispositions génétiques. La 

désignation de ces mortalités peut être variable d'une région du monde à l'autre : on parle de 

mortalités massives, mortalités estivales, POMS. Les moyens pour limiter l'apparition de ces 

mortalités sont très limités. Il s'agit le plus souvent de pratiques culturales adaptées 

localement à un environnement donné et qui peuvent difficilement mis en œuvre de manière 

systématique. 

Des expériences de sélection pour améliorer la survie à des mortalités ont été menées, souvent 

couplées avec un effort de sélection sur la croissance des animaux. Afin de mesurer le progrès 

en termes de survie, il est habituel de comparer les taux de mortalité des animaux sélectionnés 

avec ceux d'animaux témoins issus des mêmes populations initiales, ce qui demande un effort 

particulier de traçabilité. 

Les premières études d’amélioration à la survie aux mortalités estivales ont été conduites aux 

USA en se basant d’abord sur des challenges en laboratoire de stress thermique (21°C) 
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réalisés sur des adultes en se fondant sur la relation supposée entre température et mortalités 

[60, 61] puis sur des challenges réalisés sur dans des fermes ostréicoles ayant subi des 

mortalités estivales. La survie des familles sélectionnées a été améliorée mais cependant les 

paramètres génétiques n’ont pas été estimés. 

En France, le défi MOREST (MORtalités ESTivales) a été mis en œuvre pour mieux 

comprendre le phénomène de mortalité estivale chez Crassostrea gigas par une approche 

multidisciplinaire alliant études en pathologie, en génétique, en physiologie, en immunologie. 

Un des principaux objectifs était de déterminer si la sélection pouvait améliorer la survie. Les 

différences de survie des différentes familles ont révélé une base génétique forte pour la 

survie aux mortalités estivales [62]. Une sélection divergente, en reproduisant entre elles d’un 

côté les meilleures familles et de l’autre les plus mauvaises en terme de survie a permis de 

mettre en évidence une réponse importante à la sélection. Les paramètres génétiques ont pu 

être estimés pour le caractère de survie sans que l’agent étiologique puisse être précisément 

déterminé. La survie des animaux était toutefois fortement corrélée à la résistance à 

l’infection par OsHV-1. Ainsi, les mortalités observées pouvaient être liées à la présence 

d’agents pathogènes tels que OsHV-1 [63] ou V. splendidus [64]. Les résultats obtenus ont 

montré que la sélection pour une meilleure résistance à l’infection par OsHV-1 ne permettait 

d’améliorer la résistance à V. splendidus. 

Un programme récent de sélection a été mené à la station Ifremer de La Tremblade [7] entre 

2009 et 2013. Ce programme de sélection massale a été conduit sur le terrain. La cinétique de 

mortalité et les fortes concentrations d’ADN d’OsHV-1 suggèrent que les mortalités 

observées avaient pour facteur principal l’infection par OsHV-1, bien que d’autres agents 

pathogènes aient pu également intervenir. En effet, OsHV-1 peut être considéré comme le 

principal facteur de mortalité lorsque les concentrations en ADN viral dépassent 105 copies 

par mg de tissus frais [65-68]. 

Ce programme expérimental de sélection a fourni de très bons résultats après 4 générations de 

sélection massale, avec un gain de survie de 10 à 15 % par an, ce qui a permis de ramener les 

taux de mortalité sur le naissain sélectionné à des taux habituellement observés sur le naissain 

en dehors d'épisode de mortalité. De plus, le rendement des animaux sélectionnés étaient 10 à 

15 fois supérieur par rapport aux animaux témoins. 



38 

Les animaux issus de la troisième génération de sélection de ce programme ont été utilisés 

dans le présent travail de thèse afin de mesurer l'impact de la sélection pour une meilleure 

résistance à l'infection par OsHV-1 au stade naissain sur la résistance à l'infection par Vibrio 

aestuarianus à différents stade de développement, et présenté dans le chapitre II. 

Des programmes de sélection pour la résistance aux maladies ont également été mis en œuvre 

dans d’autres espèces d’huîtres. 

I.1.2.3.2.1. Programmes de sélection chez les autres espèces d’huitres

Différentes espèces d’huîtres ont fait l’objet de programme de sélection afin d’améliorer la 

résistance de différentes maladies, notamment pour des maladies parasitaires. Dégremont at 

al. ont fait une revue de ces différents programmes dans le monde [54] . Ces programmes ont 

été menés soit de façon expérimentale, soit par des déploiements sur le terrain. Ils ont tous été 

menés par sélection massale, c’est-à-dire en reproduisant les survivants aux maladies 

étudiées. Ces études se sont concentrées sur les gains de survie et non sur leur déterminisme. 

Aussi, dans la plupart des études, les estimations de l’héritabilité n’ont pas été menées. 

Pour la résistance à B. ostreae chez O. edulis, plusieurs programmes ont été menés aux Etats-

Unis [69], en France [70] et en Irlande [71]. Ces différents programmes ont permis 

d’améliorer de manière significative la résistance à la bonamiose. En France, toutefois, les 

résultats de ces programmes de sélection ont donné des résultats contrastés, 

vraisemblablement pour des problèmes de consanguinité [72, 73]. Par ailleurs, les 

professionnels n’ont pas souhaité bénéficier des améliorations de survie, la possibilité de 

commercialiser les animaux avant l’apparition de la maladie restant possible. 

Certains programmes de sélection se sont intéressés à la résistance à deux maladies 

parasitaires qui infecteraient simultanément des individus au cours de leur cycle de 

production. C'est le cas pour le programme de sélection pour la résistance aux infections à B. 

roughleyi et M. sydneyi mené sur l’huître S. glomerata en Australie. C'est également le cas 

pour un programme de sélection pour la résistance aux infections à  H. nelsoni et à P. marinus 

chez l'huître de Virginie, C. virginica, aux États-Unis. La bactérie  R. crassostrea est 

responsable d’une maladie chez les juvéniles de C. virginica aux Etats-Unis (Juvenile Oyster 

Disease - JOD), généralement pendant l’été [74, 75]. La maladie est négativement corrélée 

avec la longueur de la coquille et un programme de sélection a été mené sur la croissance afin 
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de prendre de vitesse la maladie et de pouvoir commercialiser les animaux avant son 

déclenchement. 

Les programmes de sélection menés sur la résistance aux maladies des huîtres ont comme 

point commun d’augmenter la productivité des productions et ils ne visent généralement pas à 

expliciter les causes des mortalités. La plupart des études de sélection ont montré des résultats 

probants dès quatre générations de sélection. L’étude des programmes de sélection montre 

également que de manière générale la sélection pour une maladie donnée n’améliore pas la 

résistance à une autre maladie. Il est toutefois possible de mener une sélection pour deux 

caractères de résistance. 
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 Présentation de l’espèce Crassostrea gigas I.2

La pêche et la consommation des coquillages sont des activités apparues dès la Préhistoire. En 

Occident, la consommation des huîtres est rapportée chez les grecs. A Athènes, l’utilisation 

d’une coquille d’huître comme bulletin de vote, pour bannir les citoyens jugés indésirables, 

est à l’origine du terme d’ostracisme. Les romains ont organisé l’exploitation et le commerce 

des huîtres à travers l’Empire Romain et des amoncellements importants de coquilles ont été 

découverts dans des zones éloignées des zones côtières. Il s'agissait alors de l'huître 

autochtone Ostrea edulis, l'huître plate européenne. 

En France, à partir du XVIIème siècle, les huîtres ont eu de plus en plus de succès. La culture 

des huîtres s’est développée sur la côte atlantique. Les animaux péchés étaient placés dans les 

claires ou parc à verdir les huîtres, comme en témoigne les illustrations de l’Encyclopédie. Au 

XVIIIème siècle, ce formidable engouement aboutit à la surexploitation des bancs naturels. 

Le développement du transport ferroviaire, pouvant emmener les huitres dans les villes et les 

touristes dans les stations balnéaires, a créé une demande grandissante que la simple cueillette 

ne pouvait satisfaire [76]. Ainsi, sous Napoléon III, la culture organisée s'est-elle développée 

en France avec l’extension du captage du naissain sur différents supports et la création des 

premiers parcs en 1866. Pour reconstituer les bancs naturels d'huîtres, le gouvernement 

encouragea l'importation d'huîtres d'autres pays. On cultivait alors l'huître plate etl’huître 

portugaise,Crassostrea angulata, introduite d’Asie quelques siècles auparavant et qui 

provenait de l'embouchure du Tage (Portugal). Cette nouvelle huître était cultivée à Arcachon 

puis arriva accidentellement dans l’estuaire de la Gironde, suite au rejet de sa cargaison 

d’huîtres par le bateau « Le Morlaisien ». L’espèce s’est implantée alors rapidement sur les 

côtes atlantiques. 

Au début du vingtième siècle, l'huître plate fut touchée par de fortes mortalités, de plus en 

plus sévères. La situation devint véritablement critique dans les années 1920-21 où l'ampleur 

des mortalités ne permit plus une production suffisante. L'élevage de l'huître portugaise rendit 

possible la survie des exploitations ostréicoles. Cette huître fut à son tour frappée par des 

mortalités massives liées à la détection de virus de type iridovirus aboutissant à la quasi-
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disparition de l’espèce le long du littoral atlantique au début des années 1970. Devant ce 

phénomène, les ostréiculteurs ont repeuplé les côtes avec une espèce exotique en provenance 

du Japon et du Canada, Crassostrea gigas, dite huître japonaise, huître creuse ou encore 

huître du Pacifique, au cours de l’opération RESUR. Cette huître s'est rapidement acclimatée 

sur les côtes françaises (comme c’est le cas dans de nombreuses régions tempérées du monde) 

et reste la creuse qui garnie nos assiettes. Depuis, des études génétiques ont montré que les 

deux huîtres sont proches, elles peuvent se croiser et leurs hybrides sont pleinement fertiles, 

mais qu’une différence génétique significative existe même si elle est faible. 

L'histoire de l’ostréiculture française montre que les introductions d'espèces non autochtones, 

parfois considérées comme des espèces invasives, a été successivement utilisées par les 

hommes pour conserver la pérennité de cette activité aquacole et s’adapter aux crises 

successives.  

I.2.1 Une organisation de la filière ostréicole complexe 

I.2.1.1 La gouvernance administrative et réglementaire

Les Ministères en charge de l’Ecologie et de l'Agriculture exercent la gouvernance 

administrative et réglementaire relative à la conchyliculture. Historiquement, cette 

gouvernance était organisée en deux niveaux bien distincts selon que les huîtres sont au stade 

de l'élevage ou au stade de leur commercialisation. Cette dichotomie s'observait aussi bien au 

niveau national qu'au niveau local. La gestion zoosanitaire, au niveau de l'élevage 

conchylicole, a été transférée en 2008 à la Direction Générale de l'Alimentation (DGAL) du 

Ministère de l’Agriculture. La Direction des Pêches Maritime et de l'Aquaculture (DPMA), 

reste chargée de la partie élevage de l'huître dans ses composantes socio-économiques ; 

dépend actuellement du Ministère en charge de l’Agriculture. 

Le DPMA exerce la tutelle de l’organisation interprofessionnelle des pêches maritimes et des 

élevages marins (comités national, régionaux et locaux des pêches maritimes et des élevages 

marins), de l’organisation interprofessionnelle de la conchyliculture (comité national et 

sections régionales de la conchyliculture), des organismes de coopération maritime et du 

crédit maritime mutuel.  

Au niveau local, les missions des services déconcentrés sont partagées entre les directions 

départementales des territoires et de la mer (DDTM – ex-Affaires Maritimes) pour la partie 
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élevage dans ses composantes zoosanitaires et socio-économiques et les directions 

départementales en charges de la protection des populations (DDcsPP – ex-Services 

Vétérinaires) au stade de la purification et de la commercialisation. Toutefois des 

convergences s'opèrent au niveau local entre ces deux niveaux d'intervention. 

I.2.1.2 Organisation de la recherche, de l’observation/surveillance et

de l’expertise dans le domaine ostréicole 

I.2.1.2.1 Surveillance du milieu et de la production ostréicole

La mise en œuvre de la surveillance du milieu et des animaux dans leur environnement est 

actuellement portée par l’l'Ifremer pour le compte des Ministères en charge de l’Ecologie et 

de l’Agriculture. Cette surveillance est opérée par différents réseaux qui ont en charge le suivi 

de la qualité des productions conchylicoles soit d’un point de vue sanitaire (santé humaine), 

soit d’un point de vue zoosanitaire (santé des mollusques). 

I.2.1.2.1.1 Surveillance sanitaire

Trois réseaux ont un rôle de surveillance de la qualité sanitaire. Le REMI, réseau de contrôle 

microbiologique des zones de production conchylicoles a été mis en place par l'Ifremer en vue 

de préparer les propositions de classement des zones et d'effectuer la surveillance sanitaire des 

dites zones dans les conditions prévues par la réglementation. En 2016, la surveillance 

respective du phytoplancton et des phycotoxines est assurée en deux réseaux distincts pour 

séparer les deux composantes environnementale et sanitaire. Le phytoplancton est surveillé 

par le réseau REPHY, pour la composante environnementale et par le REPHYTOX, pour la 

composante sanitaire. Bien que distincts, les deux réseaux REPHY et REPHYTOX restent 

étroitement associés, puisque la surveillance du phytoplancton toxique, toujours assurée par le 

REPHY, est utilisée pour le déclenchement d’analyses de toxines dans le REPHYTOX, et 

pour une meilleure compréhension des épisodes de contamination des organismes marins. Le 

Réseau d’Observation  des Contaminants Chimiques de la qualité du milieu marin (ROCCH) 

a pour objectif l'évaluation des niveaux et des tendances des contaminants chimiques et des 

paramètres généraux de la qualité du milieu, ainsi que la surveillance des effets biologiques 

des contaminants. 
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I.2.1.2.1.2 Surveillance zoosanitaire

Depuis 2015, les modalités de surveillance zoosanitaire mise en œuvre par l’Ifremer pour le 

compte du ministère chargé de l’agriculture ont évolué afin de détecter précocement les 

infections dues à des organismes émergents et les infections dues à des organismes 

pathogènes exotiques. Pour cela, deux types de surveillance sont mises en place : une 

surveillance planifiée des mortalités (avec pour l’huître creuse Crassostrea gigas, le réseau 

RESCO2 et pour la moule bleue Mytilus edulis, le réseau MYTILOBS2) et une surveillance 

événementielle des mortalités des autres espèces de mollusques avec le réseau REPAMO2. 

Des animaux sentinelles sont déployés sur des sites ateliers pour la surveillance planifiée 

tandis que la surveillance événementielle repose sur la déclaration de mortalités des 

conchyliculteurs ou des pêcheurs professionnels. 

Un réseau expérimental de surveillance vise la surveillance planifiée, ciblée et fondée sur le 

risque d’introduction et d’installation de Mikrocytos mackini chez l’huître creuse C. gigas. Il 

s’appuie sur une recherche régulière de cet organisme pathogène chez des individus 

sentinelles déployés sur le site atelier de Loix-en-Ré (17) site qui a la plus forte probabilité de 

voir introduit l'agent pathogène en raison de sa proximité avec des ports de commerces, au 

cours des mois de mars et d'avril. 

Enfin, une étude originale est actuellement conduite dont l’objectif est de détecter et de 

localiser précocement des regroupements de mortalités de mollusques (clusters) signalés par 

les conchyliculteurs par SMS, en temps quasi-réel. Cette étude a été conduite en Normandie, 

sur la période de juin à décembre 2016. Les premiers résultats sont attendus afin d'étudier la 

possibilité d'étendre ce dispositif à d'autres bassins de production et à d'autres espèces de 

mollusques, dans le cadre de l’évolution de la surveillance de la santé des coquillages marins 

L’Ifremer assure également une surveillance de la détection de naissains polyploïdes dans les 

zones de production d’huîtres creuses (réseau « Biovigilance ). En effet, dans le contexte du 

développement de la production de naissain d’écloserie de type triploïde à partir de géniteurs 

tétraploïdes, ce réseau a pour objectif fournir des informations sur la possible détection 

d’huîtres polyploïdes (triploïdes ou tétraploïdes) dans les deux principaux bassins de captage 

(Arcachon et Marennes-Oléron) où un recrutement naturel des naissains sauvages se produit. 
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Cette organisation est en pleine restructuration suite au souhait de l’Ifremer de ne plus 

s’impliquer directement dans les prélèvements de routine des différents réseaux de 

surveillance mais en assurerait l’assistance à maîtrise d’ouvrage à partir du 1er janvier 2018. 

Des discussions sont en cours avec les ministères de tutelles pour organiser l’évolution de ces 

réseaux. 

I.2.1.2.2 Organisation de la recherche française en matière conchylicole

I.2.1.2.2.1 L’Institut Français de Recherche pour l’Exploitation de la Mer (Ifremer)

L’Ifremer est un établissement public à caractère industriel et commercial (EPIC). Il est 

décentralisé au plan géographique : un siège à Issy-les-Moulineaux, quatre centres régionaux 

(Boulogne, Brest, Nantes et Toulon) et un réseau de d’implantations côtières ou stations. Dans 

le domaine conchylicole, les travaux de l’institut repose sur : 

• des activités de surveillance réalisées par 8 laboratoires «Environnement Ressources»

• des activités de recherche développées au sein de 4 laboratoires « thématiques » en

physiologie, génétique, pathologie et immunologie : Plouzané, Nantes, La Tremblade

et Montpellier ;

• des activités de référence à La Tremblade dans le cadre réglementaire de la santé

animale en conchyliculture : depuis 1995, Laboratoire Communautaire de Référence

(LCR) pour les maladies des mollusques bivalves, il est laboratoire de référence

depuis 2006 pour l’Organisation Mondiale pour la Santé Animale (OIE) pour deux

maladies parasitaires (la bonamiose et la marteiliose)

• le Laboratoire National de Référence (LNR) à Nantes depuis 2009 dans le domaine de

la santé publique vétérinaire et phytosanitaire.

• des installations aquacoles : 4 stations expérimentales spécialisées en écloserie,

nurserie et circuits recyclés: Argenton, Bouin et La Tremblade.

• L’Ifremer conduit des activités de recherche avec de nombreux partenaires,

L’Ifremer est conduit à exercer vis-à-vis de la filière conchylicole au moins trois métiers 

sensiblement distincts : 
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• la recherche d’amont, pouvant conduire à moyen terme à des innovations. L’Ifremer 

est parfois amené à poursuivre le développement, voire la diffusion de ces innovations 

(cas des huîtres tétraploïdes) ; 

• l’expertise et l’appui aux politiques publiques, avec en particulier les missions de 

surveillance de la qualité de l’environnement, pouvant aboutir à la prise de mesures 

réglementaires (classement des zones conchylicoles, suspension de la 

commercialisation... etc.) par la puissance publique; 

• l’appui technique aux professionnels, avec en particulier les suivis des croissances ou 

des captages et l’appui à la production d’huîtres triploïdes par les écloseries 

commerciales. 

Au total, on peut estimer à environ 120 ETP (dont environ 60 cadres) le personnel permanent 

impliqué dans la recherche, l’expertise et le soutien à la filière conchylicole. 

I.2.1.2.2.2 L’Agence Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de 

l’environnement et du travail (Anses) 

L'Anses est issue, depuis janvier 2010, de la fusion de l'Afssa (Agence française de sécurité 

sanitaire des aliments) et de l'Afsset (Agence française de sécurité sanitaire de 

l'environnement et du travail). Elle reprend toutes les missions de chacune de ces deux 

agences. 

Dans le domaine de l’expertise, la DER (Direction de l'Évaluation des Risques) intervient 

dans l’évaluation des risques relatifs aux mortalités massives des huîtres (unité d’évaluation 

des risques liés à la santé et à l’alimentation animales – UERASA) et dans l’évaluation des 

risques pour la santé des consommateurs (Unité d'évaluation des risques physico-chimiques 

UERPC).  

Dans le domaine de la recherche, l'Anses n’a pas de travaux ou d’équipes impliquées dans 

l’étude des mortalités des huîtres creuses. En revanche, l'Anses est très impliquée dans le 

problème des biotoxines marines. 
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I.2.1.2.2.3 Le centre nationale de la recherche scientifique (CNRS) et les

établissements d’enseignement supérieur 

De nombreuses Universités (Paris VI, Nantes, Brest, Caen, La Rochelle, Le Havre, 

Montpellier, Poitiers, Angers, Polynésie française, Orsay, Bordeaux) et Grandes Écoles 

(ENITIAA et ENV de Nantes, AgroCampus Ouest) interviennent de manière plus ou moins 

importante sur des problématiques liées à la conchyliculture. Les opérateurs les plus 

impliqués sont les universités de Caen (physiologie et écophysiologie des mollusques), de 

Montpellier (écologie lagunaire, immunologie des mollusques), de Brest (AMR 

AMURE) et de Bordeaux (Laboratoire d’Océanographie biologique d’Arcachon). 

Le CNRS (en particulier la station biologique de Roscoff) a également été amené 

à développer des travaux, en particulier sur les mortalités d’huîtres. 

I.2.1.3 Les organisations professionnelles

Les professionnels de l'ostréiculture sont regroupés en interprofession – le regroupement de 

plusieurs acteurs économiques engagés dans une filière de commercialisation commune. Cette 

interprofession est organisée au niveau national (le Comité National de la Conchyliculture) et 

au niveau régional (sept Comités Régionaux de la Conchyliculture). Les comités régionaux 

regroupent des syndicats locaux correspondant aux différents sites de productions, des 

coopératives, des organisations professionnelles. 

Le Comité National de la Conchyliculture (CNC) assure la représentation de l’ensemble des 

éleveurs, transformateurs et distributeurs de coquillages et défend leurs intérêts généraux. Il 

est l’interlocuteur obligatoire des pouvoirs publics pour toute réglementation relative à la 

conchyliculture. Il est tenu informé des orientations de la politique communautaire en ce 

domaine. Il propose, participe ou mène des actions relatives à l'organisation de la filière 

(gestion du marché, information de l'inter profession, promotion des produits conchylicoles), 

à la réglementation (protection du littoral, défense de la qualité des eaux, normes sanitaires, 

réglementation sociale et fiscale des conchyliculteurs) et l'organisation de la recherche, de la 

formation et de l'enseignement. Il est placé sous la tutelle du Ministère en charge de 

l’Ecologie 

Reconnu comme organisation interprofessionnelle agricole, le CNC peut passer des accords 

interprofessionnels entre tout ou partie des opérateurs de la filière. Le CNC s'appuie en 
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régions sur sept Comités Régionaux de la Conchyliculture (CRC) qui sont des structures de 

droit privé (au même titre que les Chambres d'Agriculture ou de Commerce). Les comités 

régionaux assurent la représentation des intérêts généraux des professionnels des métiers de la 

production conchylicole de leur circonscription territoriale.  

L'interprofession conchylicole est parcourue par des courants et des approches qui peuvent 

être radicalement différentes. Ainsi, une partie de la profession est-elle favorable à une 

ostréiculture plus traditionnelle qui s'appuie sur le captage des jeunes huîtres dans le milieu 

naturel. L'indépendance économique vis-à-vis des écloseries est clairement revendiquée. Une 

autre partie de la profession est plus favorable au développement d'une ostréiculture qui se 

rapproche de l'élevage aquacole avec l'achat de naissains aux écloseries. Parmi les naissains 

achetés en écloserie, 90% sont des huîtres triploïdes dites « huîtres des quatre saisons ». Cette 

production est augmentation depuis une dizaine d'années. Il lui est régulièrement reproché de 

se développer sans information préalable du consommateur, peu au fait des évolutions de la 

filière ostréicole. Il lui est également reproché d’influencer négativement le patrimoine 

génétique de l’espèce, soit volontairement (triploïdie et/ou sélection génétique) ou 

involontairement (faible diversité génétique des lots issus d’écloserie). 

I.2.1.4 Les assises de la conchyliculture en 2010

La conchyliculture fait face à de nombreux défis dans un contexte économique difficile : 

dépendance forte du secteur à la qualité de l’eau et de son environnement, compétition pour 

l’accès à l’espace sur le littoral, complexité de la recherche et de l’appui technique… De plus, 

l’ensemble de la filière ostréicole se trouve aujourd'hui confrontée aux phénomènes de 

mortalités massives de jeunes huîtres et d’animaux adultes qui affectent fortement les 

entreprises ostréicoles et les capacités de production. 

Face à l’ensemble de ces défis, les premières Assises de la Conchyliculture ont eu lieu en 

2010. L’objectif de ces Assises consistait à donner la parole à l’ensemble des interlocuteurs 

concernés en organisant des concertations locales sur les quatre grandes façades maritimes 

françaises. 

Près de 800 personnes se sont ainsi réunies pour débattre de quatre thématiques : 

− L’avenir de la filière conchylicole, en particulier dans le contexte des mortalités

massives de jeunes huîtres ;
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− L’organisation de la recherche et de l’appui technique dans la filière conchylicole ;

− Les enjeux environnementaux et sanitaires ;

− Le marché des produits conchylicoles et la communication.

Les débats engagés en région ont permis de faire émerger une cinquantaine de 

recommandations. Parmi ces recommandations, certaines concernent plus particulièrement les 

axes pour remédier aux difficultés liées, notamment en recherchant de nouvelles voies 

d'approvisionnement de jeunes huîtres. En particulier, la recommandation n°11 demandait 

d'engager rapidement, en concertation avec l'ensemble des partenaires (profession – 

producteurs et écloseurs ; scientifiques – Ifremer et autres ; État ; régions...) un programme de 

sélection génétique collectif en vue d'un repeuplement du milieu avec une souche « rustique » 

; ce programme devant recevoir l'appui financier de l'État et des régions, aux côtés des 

professionnels 

D'autres recommandations s'attachent à mieux définir l'organisation de la recherche dans le 

domaine conchylicole ainsi que l'appui technique de la filière : la recommandation n°17 vise à 

favoriser les interactions entre l’Ifremer et les autres acteurs de la recherche et confier à 

l’institut la coordination du dispositif de recherche dans le domaine conchylicole afin 

d'optimiser sur le plan national les compétences en synergie et complémentarité, en premier 

lieu sur le sujet des mortalités pour améliorer la connaissance du phénomène et trouver les 

sorties de crise. 

L’organisation de la filière ostréicole française apparaît comme particulièrement complexe 

avec une gouvernance parfois peu cohérente des processus décisionnels mis en œuvre par 

l’Etat, par la recherche et par les professionnels. En conséquence, cette organisation rend 

difficile la gestion des maladies qui affecte actuellement les huîtres, gestion qui met en 

lumière les intérêts parfois contradictoires des différents intervenants de cette filière. La 

capacité de résilience des ostréiculteurs lui ont toutefois permis de se maintenir malgré les 

crises graves qui ont affecté cette profession et de s’adapter à un environnement fortement 

variable [76] .

Au-delà des considérations socio-économiques, l’huître du Pacifique est un modèle 

biologique pour l’étude des maladies qui affecte un mollusque bivalve marin et des 

interactions hôtes-pathogènes. 
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I.2.2 Crassostrea gigas : étude d’un modèle biologique 

L’huître creuse du Pacifique, Crassostrea gigas, est un mollusque bivalve de l’ordre des 

Eulamellibranches, de la famille des Crassostréidés et du genre Crassostrea. L’espèce, 

originaire d’Asie, a été introduite dans de nombreuses régions dans le monde au cours du 

XXème siècle notamment aux Etats-Unis et au Canada dès 1902, en Australie en 1947, en 

Nouvelle Zélande en 1958, en France en 1966 et au Chili en 1982 [77, 78]. Sa large 

implantation a été rendue possible grâce à ses capacités adaptatives liées à sa forte croissance 

et sa tolérance aux variations de température (eurytherme), de salinité (euryhaline) et de 

disponibilité en nourriture. Elle est actuellement l’espèce aquacole la plus cultivée en France, 

et possède plusieurs dénominations vernaculaires : huître creuse du Pacifique, huître creuse 

japonaise, huître du Pacifique, huître japonaise. 

Systématique : 

− Règne : Animalia

− Embranchement : Mollusca

− Classe : Bivalvia

− Sous-classe : Pteriomorphia

− Ordre : Ostreoida

− Famille : Ostreidae

− Genre : Crassostrea

L’huître creuse colonise la zone intertidale sur le domaine d’oscillation des marées. On peut 

toutefois la cultiver à des niveaux plus profonds, jusqu’à 20 mètres de profondeur. 

I.2.2.1 Anatomie et biologie élémentaire

I.2.2.1.1 Anatomie et biologie élémentaire

L’huître possède les caractéristiques anatomiques des bivalves : un corps mou protégé par une 

coquille possédant deux valves asymétriques, la valve gauche étant creuse et la valve droite 

présentant un profil plan. Les deux valves sont reliées par un ligament charnière et par un 

muscle adducteur postérieur. 
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Le manteau enveloppe le corps et délimite la cavité palléale. Il assure plusieurs fonctions 

importantes dont la sécrétion de la coquille, le stockage de réserves énergétiques ou la 

perception de stimuli externes ; il est colonisé par le tissu reproducteur en fin de 

gamétogénèse [79]. Les deux lobes du manteau se rejoignent dans la région antérieure du 

corps, au niveau de la bouche et des deux paires de palpes labiaux. 

Les huîtres sont des lamellibranches filtreurs qui se nourrissent d’algues phytoplanctoniques 

et de bactéries présentes en suspension dans le milieu aquatique. L’action de la ciliature des 

branchies, du manteau et des palpes labiaux génèrent un courant d’eau continu au sein de la 

cavité palléale assure l’apport constant de l’oxygène dissout et permet également 

l’acheminement des particules alimentaires jusqu’au tractus digestif. Les particules 

inorganiques, de faible valeur nutritionnelle ou même toxiques sont triées et agrégées en 

pseudofèces, selon des mécanismes faisant intervenir le manteau, les branchies et la 

production de mucus [80], puis rejetées à l’extérieur de la cavité palléale. 

Les particules restantes, sont finalement acheminées vers la bouche par les palpes labiaux qui 

parachèvent le tri des particules. La fonction digestive commence avec l’œsophage, cilié et 

court, se poursuit dans l’estomac qui contient un stylet cristallin assurant  un broyage des 

aliments et une première digestion. Le broyat parvient ensuite au niveau de la glande 

digestive pour y subir une digestion intracellulaire. Après leur passage par l’intestin, les 

déchets, sous forme de fèces, sont éliminés par le rectum. 

La fonction respiratoire est assurée par les branchies lamellaires disposées en quatre feuillets. 

L’appareil circulatoire est dit semi-ouvert car il est partiellement clos et le liquide circulant, 

l’hémolymphe, communique avec le milieu de la cavité palléale. Il se compose de vaisseaux, 

de sinus cœlomiques et d’un cœur composé d’un ventricule et de deux oreillettes. 

L’hémolymphe circule dans les aortes, les artères, les artérioles jusqu’aux sinus dans lesquels 

baignent les organes. Le système nerveux est réduit à quelques ganglions nerveux. 

I.2.2.1.2 Reproduction

L’huître est une espèce hermaphrodite protandre de type alternatif irrégulier [81]. En règle 

générale, espèce est majoritairement mâle pendant la première saison de reproduction puis 

une sexualité alternative entraîne un changement de sexe, en principe chaque année, en 

période hivernale avec une forte influence des paramètres environnementaux [82]. Le cycle de 
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reproduction comprend trois phases : une phase de repos sexuel en automne et en début hiver, 

une phase de gamétogénèse entre la fin de l’hiver et la fin du printemps puis une phase de 

ponte avec émission des gamètes au cours de l’été [83]. Pendant la phase de repos sexuel, le 

volume et l’activité de la gonade sont très réduits. Ces périodes sont variables en fonction des 

températures et de la disponibilité en nourriture [84]. A la fin de l‘hiver les cellules 

germinales se développe activement et la gamétogénèse d’accélère. Après une première phase 

de stockage de glycogène, celui-ci est métabolisé en lipides au cours de la vitellogénèse dans 

le mois qui précède la ponte. 

La reproduction est externe : les gamètes sont émis directement et simultanément dans le 

milieu extérieur, généralement en période estivale, en une ou plusieurs fois selon la 

localisation [85]. La fécondation est immédiate à la rencontre d’un spermatozoïde et d’un 

ovocyte et l’œuf se développe rapidement en stades morula, blastula et gastrula jusqu’à la 

formation d’une larve trochophore puis l’obtention d’une larve véligère pélagique qui est la 

forme libre pendant laquelle la dispersion de l’espèce est possible. Lorsque la larve atteint une 

taille comprise entre 300 et 380 µm, un pied se développe, indiquant la fin de la période 

pélagique. La larve pédivéligère se fixe à un substrat, subit la métamorphose aboutissant au 

naissain qui présente les caractéristiques des adultes. Concrètement, la phase larvaire dure de 

15 jours, en situation optimale rencontrée en écloserie, à plusieurs mois dans le milieu naturel 

[86]. Le développement complet se fait ensuite de 5 à 24 mois jusqu’à la maturité sexuelle. 

Le cycle de développement de C. gigas est classiquement découpé en quatre étapes : le 

développement embryonnaire, le développement larvaire, la croissance juvénile et le stade 

adulte. 

Parmi les facteurs importants qui influent sur la survie des animaux aux différentes maladies, 

la gamétogénèse et la ponte apparaissent comme des périodes particulièrement critiques pour 

les invertébrés marins en général [87] et pour les huîtres en particulier [88]. Une quantité 

importante d'énergie est exigée pour le développement des gonades et nécessite de l'énergie 

exogène, provenant de la nourriture, et endogène à partir de tissus de l'organisme [89]. Cet 

effort de reproduction consomme la plupart du glycogène et après la ponte, peu de réserves 

métaboliques sont disponibles, en particulier pour fournir de l'énergie nécessaire à la fonction 

immunitaire [90]. L'état physiologique et l'activité immunitaire sont liées et la combinaison 

d'un faible indice de condition avec une teneur faible en glycogène est en corrélation avec la 
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diminution de l'activité antibactérienne [88]. De même, après la ponte, les huîtres sont 

potentiellement plus fragiles vis-à-vis des infections [91]. 
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I.2.2.1.3 Cycle biologique de l’huître creuse

FIGURE 2: CYCLE BIOLOGIQUE DE L'HUITRE CREUSE C. GIGAS, D'APRES DEGREMONT (2003). 

1- Fécondation : ovocytes en présence de spermatozoïdes (points noirs ou réfringents). 2-

Embryon stade morula (2-3 heures). 3- Larves D (24 heures). 4- Larves véligères (14 jours).

5- Larve pédivéligère (18 jours). 6- Naissains post-fixation (1 mois). 7- Naissains (2 mois). 8-

Juvéniles (6 mois). 9- Adulte (10 mois). 10- Géniteur mature (10 mois).
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I.2.2.2 Les mécanismes de défenses de l’huître

L’huître est cultivée dans la zone côtière intertidale, écosystème soumis à de nombreuses 

variations biotiques et abiotique. La température, la salinité, le pH, la disponibilité en 

nourriture varient fortement en fonction des marées et des saisons. De plus, le milieu marin 

est fortement impacté par les activités humaines, notamment par des pollutions terrestres qui 

se retrouvent en mer avec l’écoulement des rivières. On peut citer parmi ces pollutions les 

hydrocarbures, les hydrocarbures aromatiques polycycliques, les produits phytosanitaires 

employés en agriculture, les médicaments, les nitrates et les phosphates. Enfin, les micro-

organismes, potentiellement pathogènes, sont abondants dans ce milieu. Ainsi, les animaux 

marins sont-ils soumis en permanence à ces variations et développent des stratégies de 

défenses variées pour répondre à ces nombreuses agressions. L’huître en tant qu’animal 

filtreur est amenée à être intimement en contact avec ce milieu fortement variant. Elle a ainsi 

développé au cours de l’évolution des stratégies de défenses diversifiées et complexes. 

I.2.2.2.1.1 Barrières mécaniques

La première barrière est physique avec la présence d’une coquille qui protège le corps mou de 

l’animal des blessures et des prédateurs, d’un manteau et de production de mucus au niveau 

des épithéliums (branchies, manteau, palpes labiaux, …) qui permet de piéger et de rejeter des 

particules de grande taille. La microflore riche et diversifiée, présente dans les cavités 

corporelles et à la surface des tissus, constitue un endobiome protecteur. Enfin, des 

mécanismes complexes de reconnaissance et de défense immunitaire innée sont mis en œuvre 

pour maintenir l’homéostasie et pour contrôler les infections. 

Elle est une protection mécanique efficace contre différentes agressions. Les tentacules 

disposés sur le manteau permettent de détecter des variations physiques ou chimiques. La 

coquille, une fois refermée permet à l’animal de résister aux prédateurs, à l’exondation, aux 

différences de températures, aux variations de salinité. L’animal peut maintenir sa coquille 

fermer pendant plusieurs jours voire plusieurs semaines. 

La formation de la coquille est un phénomène complexe faisant intervenir de nombreux 

mécanismes [92]. Par ailleurs, la coquille est un témoin durable des différentes agressions 

subies par l’huître : agressions physiques, par des vers foreurs, agressions chimiques par des 

métaux lourds. Certaines maladies peuvent modifier la forme de la coquille et la fragiliser. 
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Des phénomènes de cloquage peuvent également intervenir dans la cavité palléale. 

I.2.2.2.1.2 Mécanismes de défenses immunitaires

Comme tous les invertébrés, l’immunité des huîtres repose sur des mécanismes innés, non 

adaptatifs, à médiation cellulaire et à médiation humorale, agissant de manière indépendante 

ou conjuguée. Dans le système circulatoire semi-ouvert de l’huître l’hémolymphe circule 

depuis le cœur jusqu’aux organes périphériques et les cavités corporelles. L’hémolymphe, 

composée du plasma et des hémocytes, est le lieu majeur des différentes réactions de défense. 

D’une part l’hémolymphe est enrichie par une grande variété de molécules actives sur les 

microorganismes. D’autre part, les cellules immunocompétentes, les hémocytes, constituent 

les effecteurs essentiels du système immunitaire inné à médiation cellulaire. 

I.2.2.2.1.2. Immunité à médiation cellulaire

Les hémocytes, présents dans le réseau hémolymphatique et dans les lacunes des organes, 

infiltrent également les tissus. Outre les défenses immunitaires, les hémocytes sont également 

impliqués dans de nombreux processus physiologiques tels la réparation cellulaire (par 

agrégation et adhésion) des tissus, la construction et le remodelage de la coquille, le transport 

des nutriments ou la résorption de la gonade. 

Les hémocytes agissent par infiltration, phagocytose et encapsulation. Ces phénomènes sont 

les principaux constituants de l'immunité à médiation cellulaire. 

L’infiltration est un mécanisme permettant de répondre à une lésion d’un tissu ou à une 

infection. Les hémocytes sont mobilisés et se concentrent sur le site de la lésion, forment un 

amas en s’agrégeant. Les tissus endommagés sont remplacés par les hémocytes, un dépôt de 

collagène se constitue puis les tissus nécrotiques sont éliminés par des hémocytes 

phagocytaires et l’architecture du tissu est restaurée. 

La phagocytose permet d’éliminer des éléments de petite taille tels des bactéries ou des virus. 

Des mécanismes de reconnaissance de particules du non soi sont mis en œuvre faisant 

intervenir des protéines PRP (Pattern Recognition Protein) reconnaissant des motifs 

protéiques présents à la surface des microorganismes (PAMP, Pathogen Associated Molecular 

Pattern). Les cibles de certaines protéines de surface peuvent également être des 

lipoplysaccharides, des sucres (lectines) ou des peptidoglycanes des bactéries Gram+. 
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L’encapsulation est un mécanisme permettant d’éliminer des éléments de grande taille tels les 

agents pathogènes métazoaires (trématodes, cestodes) qui ne peuvent pas être phagocytés. Les 

hémocytes forment une capsule cellulaire à la surface des éléments à combattre. 

I.2.2.2.1.2. Immunité à médiation humorale

La réponse immunitaire à médiation humorale fait intervenir de très nombreux phénomènes 

en cascades qui activent ou produisent des molécules d’une grande variété. L’hémolymphe 

contient en grande quantité des métalloprotéines superoxydases, Cg-EcSOD, qui catalysent 

les superoxydes en oxygène et peroxyde d’oxygène et qui ont donc un rôle antioxydant 

important [93, 94]. 

Certaines de ces molécules ont un effet direct sur les éléments à combattre : molécules 

cytotoxiques de type transferrine et lactoferrine, antimicrobiennes de type défensines et 

antivirales [95, 96], enzymes hydrolytiques (lysozyme, β-glucoronidase, phosphatases, 

protéases, amylases, lipases)[97], des radicaux libres microbicides. 

Ces phénomènes sont régulés en retour par des enzymes anti-oxydantes (superoxyde oxydase, 

catalase, gluthation peroxydase), des protéines de stress (heat shock proteins), des inhibiteurs 

de protéases. 

Les phénomènes de priming ont été décrit chez les invertébrés et semble indiquer qu’une 

réponse spécifique puisse se mettre en place. 

Ces phénomènes de défenses peuvent être affectés par de nombreux contaminants de 

l’environnement. Les modes d’action de ces molécules sont variés et peuvent se combiner. 

Elles peuvent avoir un effet sur l’activité hémocytaire [98], avoir des effets mutagènes, 

tératogènes, carcinogènes, être directement toxiques ou être toxiques par bioaccumulation, 

être des perturbateurs endocriniens. 

On y retrouve des herbicides tels le diuron, les algicides présent dans les peintures anti-

fouling, les pesticides organochlorés ou organophosphorés, les fongicides, les résidus de 

médicaments, les hydrocarbures aromatiques polycycliques, les PCB… 

La grande diversité des capacités de défenses de l’huître creuse ont été étudiées en s’appuyant 

sur des travaux relatifs à la structure génomique de C. gigas. 
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I.2.2.3 La structure du génome de Crassostrea gigas

I.2.2.3.1 Outils biomoléculaires disponibles

Afin d’étudier le génome, des outils des techniques de génomique structurale et de génomique 

fonctionnelle ont été développés et améliorés. La génomique structurale est en charge de la 

connaissance de la structure et l’organisation du génome. La génomique fonctionnelle vise à 

explorer et à déterminer la fonction et l’expression des gènes en caractérisant le transcriptome 

et le protéome. Ces techniques permettent en outre la reconstitution d’arbres phylogénétiques, 

d’analyser l’histoire évolutive des espèces et de mieux comprendre les maladies liées aux 

gènes. Les techniques informatiques permettent d’analyser les génomes et de les annoter en 

identifiant les séquences informatives, identifiées par leur similitude avec des séquences déjà 

connues. Des marqueurs génétiques peuvent être identifiés, aisément détectables et permettant 

de baliser le génome et de constituer des cartes génétiques et dont il existe différents types. 

Une fois les gènes annotés, la fonction des séquences informatives identifiées, la fonction des 

gènes peut être recherchée. Les techniques de génotypage employées dans l’étude du génome 

de C. gigas sont le génotypage microsatellite, le génotypage SNP (single 

Nucleotide Polymorphisms) et le génotypage de séquences répétées (VNTR). 

Crassostrea gigas possède 28 027 gènes et les séquences codant pour 21 085 protéines ont pu 

être mises en évidence répartis sur 10 paires de chromosome [92]. La complexité du système 

de défense de l’huître se reflète également dans la structure du génome.  

Quelques 259 gènes sont impliqués dans la formation de la coquille, première ligne physique 

de défense. 

Le système digestif de l’huître est également une ligne de défense particulièrement 

importante, notamment au travers de ses fonctions complexes de tri des particules 

alimentaires qui sont amenées vers la bouche et par la production de mucus. Cela se traduit 

par un grand nombre de gènes impliqués dans le système digestif. En effet, il a été montré que 

5844 gènes sont exprimés. 

Quelques 8654 gènes sont spécifiques aux huîtres parmi lesquelles on trouve des protéines de 

liaison, des protéines impliquées dans l’apoptose, présentant des activités cytokines ou des 

protéines impliquées dans la réponse inflammatoire. Il y a une surreprésentation de certains 

gènes impliqués dans la défense de l’hôte. Ainsi, 88 gènes codent-ils pour des protéines de 
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chocs thermiques 70 (heat shock protéin 70, HSP70), protéines chaperonnes garantes de la 

conformation correcte des protéines et ainsi protège la cellule des stress externes. Cette 

famille de protéines est conservée dans le règne vivant, dont on trouve 17 représentantes chez 

l’homme. De plus, 48 gènes codent pour des inhibiteurs de l’apoptose (IAP). Sont également 

surreprésentées des protéines lectine-like (lectines de type C, protéines relatives au 

fibrinogène C1q) qui appartiennent aux protéines impliquées dans la réponse immunitaire 

innée. 

Le génome montre ainsi que de nombreux gènes sont impliqués dans le système de défense 

vis-à-vis d’un milieu changeant et pouvant contenir de nombreux agents biologiques 

potentiellement pathogènes et en contact permanent avec les animaux. La grande diversité des 

gènes impliqués dans la défense permet, lors de la reproduction sexuée d’obtenir de très 

nombreuses combinaisons de gènes ce qui augmente la probabilité d’avoir une combinaison 

« adaptée » à une modification du milieu. 

Il est également possible de diriger l’obtention d’une combinaison favorable par des 

techniques d’amélioration génétique des huîtres parmi lesquelles la modification de la ploïdie 

et la sélection dirigée. 

I.2.2.3.2 Modification de la ploïdie

La polyploïdisation, est la multiplication du nombre de chromosomes chez certaines plantes 

ou certains animaux aboutissant à l’acquisition de plus de deux lots complets de 

chromosomes (>2n). Il s'agit d'un phénomène naturel qui a joué un rôle important dans 

l’évolution, notamment des plantes, plus rarement dans le règne animal. C’est également une 

technique artificielle développée pour améliorer la production de différentes espèces animales 

ou végétales. La polyploïdie impacte le génotype et le phénotype à différents niveaux. Au 

niveau cellulaire, l’augmentation du matériel génétique induit un effet de gigantisme 

cellulaire, notamment lors de polyploïdisation artificielle. 

La triploïdie est un cas particulier de polyploïdie : l’asymétrie génomique conduit 

généralement à une diminution de la fertilité, de sorte que la triploïdisation peut être utilisée 

pour cultiver des espèces non-natives dans un milieu ouvert tout en évitant leur dissémination 

[99], Il n’est toutefois pas exclu que la fertilité puisse être restaurée avec la production 

spontanée d’individus tétraploïdes. 



60 

Les bénéfices économiques induits par la polyploïdisation ont été utilisés dans une large 

gamme de plantes cultivées et d’espèces d’aquaculture élevées, notamment chez les 

mollusques [100, 101]. Chez C. gigas, l’amélioration génétique par la triploïdie est largement 

répandue. En France, les premiers programmes scientifiques concernant la production 

d’huîtres triploïdes par IFREMER et les premiers essais de production par les écloseries 

françaises datent de 1990. Ceci a permis un développement rapide de l’offre de naissain 

polyploïde par les écloseries. 

Plusieurs méthodes sont possibles pour induire directement la production d’individus 

triploïdes, selon un mécanisme commun : au cours de la méiose, il possible de bloquer 

l’expulsion du globule polaire, soit au cours de la première réduction chromosomique, soit au 

cours de la seconde. Afin d’inhiber l’expulsion du globule polaire, il possible d’utiliser des 

substances chimiques telles la cytochalasine B ou la 6-DMAP [102-104] ou des procédés 

mécaniques. 

Il est également possible de produire des huîtres triploïdes à partir du croisement d’une huître 

tétraploïde avec une huître diploïde [105]. La production d’animaux tétraploïde a permis un 

développement considérable de la production chez plusieurs espèces d’huîtres (C. gigas, C. 

virginica notamment) avec la diffusion à grande échelle de naissain triploïde. 

Les huîtres triploïdes ont une croissance plus rapide que les huîtres diploïdes [106]. Elles 

produisent beaucoup moins de gamètes et le développement de la gonade est limité en 

comparaison avec le développement gonadique des animaux diploïdes [104, 107]. De par ce 

développement gonadique limité, les huîtres triploïdes possèdent des caractéristiques 

marchandes intéressantes : elles peuvent être consommées pendant la période de maturité des 

huîtres diploïdes, les huîtres dites laiteuses étant moins appréciées des consommateurs. Ainsi 

dispose-t-on en France d’huîtres dites « des quatre saisons » qui peuvent être consommées en 

été pendant la période touristique. 

Le développement limité de la gamétogénèse des huîtres triploïdes leur permet également 

d’être un modèle d’étude intéressant pour des investigations écophysiologiques [108, 109] ou 

immunologiques [110]. 
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I.2.3 Les maladies présentes en France chez Crassostrea gigas 

La conchyliculture est fréquemment affectée par des mortalités. Ces épisodes sont 

habituellement liés à des maladies causées par des virus, des bactéries, des parasites. Des 

facteurs environnementaux défavorables et des pratiques culturales peuvent exacerber les 

conséquences de ces maladies. Les mortalités observées chez les coquillages ont des 

conséquences économiques et sociales qui peuvent être graves et des effondrements brutaux 

de la production conchylicole ont été observés au cours du siècle dernier [77]. 

Le changement global est également un élément qui prend une importance grandissante et qui 

apparaît comme une combinaison de facteurs pouvant mettre en danger la production de 

coquillages à travers le monde. La pollution des eaux marines, particulièrement sur les côtes, 

les baies et dans les estuaires, sont des facteurs fragilisant fortement les animaux et peuvent 

favoriser l’apparition de mortalités [111, 112]. 

I.2.3.1 Bactéries pathogènes

Les bactéries jouent un rôle important dans le milieu marin. Elles entrent dans le cycle des 

nutriments et peuvent servir directement de nourriture. Les bactéries marines jouent 

également un rôle important en relation avec les autres organismes marins soit au travers de 

relations symbiotiques, soit au travers des relations des agents pathogènes avec leurs hôtes. 

Les bactéries pathogènes pour les mollusques sont impliquées dans des maladies observées à 

tous les stades de développement, et peuvent avoir un fort impact sur la production et 

provoquer de lourdes pertes économiques. 

Les principaux genres impliqués dans l’apparition de maladies chez les bivalves marins 

comprennent notamment les genres Roseovarius, Nocardia, Rickettsia et Vibrio. Dans cette 

étude, nous nous limiterons à la description du genre Vibrio et plus particulièrement de 

l’espèce V. aestuarianus, dont une des souches a été utilisée lors des infections 

expérimentales réalisées au cours de cette étude. 

I.2.3.1.1 Genre Vibrio

Les bactéries du genre Vibrio sont des bactéries en forme de bâtonnets, très abondantes dans 

les eaux marines et qui présentent des formes de vie libres, symbiotiques et parasitaires.  De 

nombreuses espèces sont pathogènes pour les vertébrés et les invertébrés marins et terrestres 
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[113, 114]. Le genreVibrio comprend par ailleurs des bactéries pathogènes pour l’Homme , 

notamment l’espèce V. cholerae agent causal du choléra et responsable de graves épidémies, 

l’espèce V. vulnificus, responsable d’infections opportunistes et de l’espèce V. 

parahaemolyticus, responsable de manifestations de type diarrhéiques, fréquemment 

associées à la consommation de produits de la mer. Un total de 118 espèces sont reconnues 

pour le genre Vibrio même si l’identification et la classification sont en constante évolution 

[115, 116]. 

Chez les mollusques bivalves, les bactéries du genre Vibrio sont les bactéries les plus 

fréquemment impliquées lors d’épisodes de mortalités associés à des infections bactériennes. 

Les principales bactéries de ce genre, en écloserie ou sur le terrain, appartiennent aux clades 

Splendidus, Harveyi ou aux espèces V. aestuarianus, V. tubiashii, V. coralliilyticus et V. 

tapetis. Les bactéries du clade Splendidus sont très diversifiées, ce qui pose des difficultés 

dans le classement de ces organismes. De façon constante, les bactéries appartenant au clade 

Splendidus ont été décrites en relation avec des épisodes de mortalité de bivalves marins [117, 

118]. Dans une étude récente, Lemire et al. (2015) ont montré que les vibrions forment des 

populations diversifiées et liées écologiquement pouvant conduire à des mortalités de bivalves 

[119]. 

De nombreuses études partent du postulat que les maladies bactériennes sont causées par une 

bactérie unique lorsqu’elle est détectée en grande quantité dans les animaux moribonds 

analysés. Toutefois, on sait maintenant que les bactéries peuvent coopérer entre elles et 

provoquer des maladies polymicrobiennes. On retrouve ce schéma pour les bactéries le clade 

Splendidus [13, 119] où des bactéries non pathogènes peuvent s’associer à des bactéries 

virulentes et aggrave la maladie causée par la seule bactérie pathogène. L’association de 

bactéries dans l’induction de maladies peut également se faire avec des bactéries de clades 

différents, par exemple avec des bactéries du clade Splendidus et de l’espèce V. aestuarianus 

peuvent être associées dans des phénomènes de quorum-sensing [120]. Le quorum-sensing 

repose sur la production, la diffusion et la détection de molécules auto-inductrices. Par ce 

mécanisme les bactéries régulent l’expression de certains gènes en réponse à des changements 

dans leur densité cellulaire ce qui permet à des organismes unicellulaires d’adopter un 

comportement coordonné au niveau de la population et de mettre en place de façon concertée 

la sécrétion de facteurs de virulence, la formation de biofilms ou la conjugaison. 
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La Figure 3 résume les facteurs de virulence qui peuvent être mis en jeu par des bactéries du 

genre Vibrio. 

FIGURE 3 : FACTEURS DE VIRULENCE MIS EN JEU PAR LES BACTERIES DU GENRE VIBRIO 

Au cours de ce travail de thèse, il a été décidé d’étudier la bactérie de l’espèce V. 

aestuarianus, notamment la souche 02/041 qui avait été précédemment étudiée et connue 

pour être hautement pathogène. Le choix de cette espèce est lié à sa détection de plus en plus 
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importante depuis l’été 2012 [14-16] lors d’épisodes de mortalité ayant fait l’objet d’analyses 

microbiologiques dans le cadre du réseau REPAMO. 

I.2.3.1.2 Vibrio aestuarianus

I.2.3.1.2.1 Distribution et diversité

Vibrio aestuarianus a été isolé pour la première fois en 1983 aux Etats-Unis dans de l’eau de 

mer, dans diverses espèces marines en absence de mortalité (huîtres, crabes, palourdes) et 

dans le sédiment [121]. En laboratoire, son temps de génération est de 60 min à 20°C avec 

comme conditions optimales pour la croissance bactérienne une température comprise entre 

20 et 25°C et une salinité d’environ 20‰ [122]. En absence de nutriments, la persistance deV. 

aestuarianus dans l’eau de mer est de quelques jours, quelles que soient les conditions de 

température et de salinité. La bactérie est potentiellement peu résistante dans le milieu marin, 

en accord avec les études en écologie qui n’ont détecté la bactérie que sporadiquement dans 

l’eau de mer [123]. 

Certaines souches sont virulentes pour C. gigas et en France, V. aestuarianus a été détecté dès 

2001 le long des côtes atlantiques sur des animaux et dans leur environnement lors d’épisodes 

de mortalités. V. aestuarianus peut infecter C gigas à tous les âges et la bactérie a été détectée 

à tous les stades de développement [124, 125]. Toutefois, les juvéniles et les adultes semblent 

plus sensibles à l’infection bactérienne que le naissain avec des taux de mortalité deux fois 

moindre observées en conditions expérimentales [126]. 

Quelques souches bactériennes ont également été détectées dans l’environnement, en dehors 

de mortalités, dans différentes régions côtières en mer Baltique [127], en Espagne [128] et en 

Asie [129]. Des souches non virulentes ont également été détectées lors d’épisodes de 

mortalité pour lesquels le virus OsHV-1 semblait être la principale cause de mortalité et avait 

été décelé en grande quantité [130]. 

Deux sous-espèces différentes ont été définies : V. aestuarianus subsp. aestuarianus pour les 

souches américaines et V. aestuarianus subsp. francensis pour les souches françaises [131]. 

Les souches de V. aestuarianus peuvent également être différenciées selon deux « lineages » 

distinctes avec une faible diversité intra et inter-clade qui regroupe la majorité des souches 

pathogènes lorsque V. aestuarianus est isolé lors d’épisode de mortalité. Peu de souches de V. 

aestuarianus ont été détectés dans l’environnement, présentant cependant une plus grande 
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variabilité [130, 131]. Les différentes souches présentent cependant une diversité 

phénotypique en termes de virulence. Ainsi, est-il possible de différencier en conditions 

expérimentales à des doses infectieuses équivalentes des souches très virulentes (>50% de 

mortalité avec 107 CFU/animal), des souches peu virulentes (<15% de mortalité ou <50% de 

mortalité à 102 CFU/animal) et des souches intermédiaires, uniquement pathogènes à partir de 

107 CFU/animal.  

En France, depuis 2012, la bactérie est détectée plus fréquemment dans des animaux prélevés 

lors d’épisodes de mortalité [16, 132]. Parmi les hypothèses permettant d’expliquer la 

recrudescence des mortalités d’adultes liées à la détection de V. aestuarianus, l’émergence 

d’une nouvelle souche plus virulence a pu être avancée, avec des modifications génomiques. 

L’exploration de cette hypothèse par l’étude de Goudenège et al. [130] associant des analyses 

génomiques à des expériences d’induction de l’infection en conditions expérimentales sur une 

large collection de souches, a montré que les souches isolées récemment ne présentaient pas 

de différence de virulence par rapport aux souches isolées antérieurement. Une hypothèse 

alternative serait que les huîtres présenteraient des altérations physiologiques, aboutissant à 

une plus grande sensibilité des animaux à l’infection parV. aestuarianus, lesquelles pourraient 

résulter de facteurs environnementaux (sensibilité acquise), de trade-off génétiques 

(sensibilité intrinsèque) ou d’une combinaison de ces deux hypothèses [133]. 

I.2.3.1.2.2 Facteurs de virulence :

Peu de données sont disponibles chez C. gigas décrivant le pouvoir infectieux ou les lésions 

histo-pathologiques lors d’une infection par V. aestuarianus. Le principal symptôme observé 

lors d’infection naturelle ou expérimentale est la faiblesse du muscle adducteur, les valves se 

ferment de plus en plus difficilement et on considère habituellement une huître incapable de 

se refermer comme morte. La coquille ne présente pas d’anomalie. L’examen histologique 

montre que tous les tissus apparaissent plus ou moins dégradés avec des nécroses plus 

marquées du muscle adducteur et des tissus environnants. La partie translucide du muscle est 

plus altérée que la partie blanchâtre. Les fibres musculaires apparaissent désorganisées et 

nécrosées de manière dispersées, sans infiltration hémocytaire notable et de larges brèches 

claires sont observées dans des foyers de condensation des fibres musculaires (figure 4). Il est  

également noté chez certains individus une atrophie sévère des diverticules digestifs 

[124]. 
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FIGURE 4 : LESIONS OBSERVEES LORS D’UNE INFECTION PAR VIBRIO AESTUARIANUS 

Plusieurs facteurs de virulence présumés ont été identifiés chez V. aestuarianus. Les produits 

extracellulaires (ECP) secrétés par la souche de V. aestuarianus 01/032 modifient les 

compétences immunitaires des huîtres en diminuant, in vitro, les capacités d’adhésion et de 

phagocytose des hémocytes et en modifiant le métabolisme oxydatif [134]. In vivo, les 

réactions de défense de l’hôte se sont révélées insuffisantes lors d’infections expérimentales 

avec cette même souche [135] . Un des composants de ces ECP a été identifié comme étant 

une métalloprotéase zinc-dépendante désignée Vam (pourV. aestuarianus métalloprotéase) 

laquelle diminue les activités hémocytaires de l’hôte [136]. Les ECP sont fréquemment 

décrits chez les espèces deVibrio et jouent probablement un rôle important dans le pouvoir 

infectieux. Le lien entre la capacité à produire des métalloprotéases et la virulence des 

souches de Vibrio a été rapporté [125]. L’expression de Vam est régulée par des mécanismes 

de quorum sensing dépendant du stade de développement des animaux [137]. Par ailleurs, le 

gèneVarS codant pour une histidine kinase régule également la sécrétion et/ou la production 

et/ou l’activité de cette métalloprotéase Vam et l’interruption de son expression est suffisante 

pour diminuer la pathogénicité de V. aestuarianus [130]. 
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I.2.3.1.2.3 Influence des facteurs environnementaux sur l’infection bactérienne:

Lorsqu’elle joue un rôle dans le pouvoir infectieux, la température est un facteur qui reflète 

habituellement les interactions hôte-agent pathogène. Les animaux sont plus souvent affectés 

par V. aestuarianus lors des épisodes de mortalités survenant en été, soulignant le lien entre la 

température et l’occurrence de la mortalité. En conditions expérimentales, les mortalités 

peuvent être induites entre 10°C et 32°C. A 32°C, les mortalités débutent en 24 heures tandis 

qu’à 10°C, 25 jours sont nécessaires pour observer les premières mortalités. Sur le terrain, une 

température comprise entre 19 et 23°C apparaît favorable au développement de l’infection. 

Des mortalités sont cependant observées à plus basse température [126]. 

I.2.3.1.2.4 Infection bactérienne et facteurs physiologiques :

Le lien entre le statut physiologique et l’activité immunitaire a été établi chez C. gigas [138]. 

La période de gamétogénèse et de ponte est une période de fragilité pour les huîtres [88], 

l’énergie allouée au développement gonadique consommant la plupart des réserves en 

glycogène lesquelles ne sont pas disponibles pour soutenir la fonction immunitaire [90, 139]. 

Le lien entre le statut reproducteur et la survie à des infections expérimentales par injection 

d’une solution infectante contenant des souches de V. tasmaniensis et V. aestuarianus a été 

proposé pour expliquer des mortalités importantes survenues en période de reproduction 

[140]. Les hémocytes présentent une moindre capacité d’adhésion et une activité phagocytaire 

diminuée qui sont des composantes essentielles pour la défense de l’huître en permettant 

d’éliminer les bactéries pathogènes. Or ces capacités sont ciblées et diminuées par la 

métalloprotéase Vam secrétée parV. aestuarianus [135, 136]. 

I.2.3.2 Virus pathogènes affectant Crassostrea gigas

I.2.3.2.1 Infections à OsHV-1 et épisodes de mortalités massives affectant C. gigas

Depuis les années 90, des mortalités récurrentes de C. gigas ont été associées avec la 

détection d’un herpès-virus, dénommé OsHV-1 pour ostreid herpesvirus 1 [141, 142]. Le 

virus OsHV-1 a été classé dans la famille des malacoherpesviridae dans l’ordre des 

herpesvirales. Avec le développement des outils biomoléculaires, différents « variants » ont 

été décrit par rapport au virus de référence mais faisant partie de la même espèce [11, 143]. 
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En dehors de l’Europe, OsHV-1 a été décrit aux USA lors d’épisodes de mortalité survenus 

dans la Baie de Tomales, en Californie [63, 144, 145]. Des épisodes de mortalités de C. gigas, 

ont également été associés à la présence d’OsHV-1, en Australie, dans la Baie de 

Woolooware [146] ainsi qu’en Nouvelle-Zélande [147] . OsHV-1 a également été détecté au 

Japon, en dehors de mortalités associées, et les analyses des séquences retrouvées ont montré 

une grande diversité des virus. 

Les herpès OsHV-1 infectent naturellement de nombreuses espèces de bivalves dont des 

espèces d’huîtres appartenant au Genre Crassostrea, des palourdes (V. philippinarum et V. 

decussatus), la coquille Saint-Jacques (P. maximus) [148, 149]. En Chine, le virus AVNV 

(Accute viral necrosis virus), associé à une maladie sévère chez la coquille Saint-Jacques 

Chlamys farreri, s’avère, après le séquençage de son génome, être un variant d’OsHV-1. La 

transmission interspécifique du virus peut s’opérer dès le stade larvaire à travers le monde 

entier, notamment différentes espèces d’huîtres [150]. Les infections à herpes-virus ont été 

associées à de nombreux épisodes de mortalités massives touchant les larves élevées en 

écloserie et le naissain. 

Depuis 2008, le variant µvar, récemment décrit est associé à des épisodes sévères de mortalité 

qui affecte plus particulièrement le naissain. Dès 2008, le variant µvar a été détecté dans 

l’ensemble des bassins ostréicoles français, la forme de référence n’étant retrouvé lors 

d’épisodes de mortalité que de manière très minoritaire à partir de 2009 [11]. Une forme 

proche de ce variant a toutefois été observée en France en 2004 [151]. Le pouvoir infectieux 

de ce variant a été montré au travers d’infections réalisées par injection d’animaux avec des 

homogénats de naissain infecté [68, 152]. Depuis, ce variant a été retrouvé dans d’autres 

bassins ostréicoles européens, en Irlande, en Grande Bretagne, en Espagne et en Italie avec 

dans certains cas la mise en évidence d’un lien épidémiologique avec des transferts d’animaux 

en provenance de France. 

I.2.3.2.2 Transmission de la maladie :

Chez C. gigas, la transmission du virus s’avère être horizontale à l’intérieur et entre les 

différents groupes d’âge. La quantité d’ADN viral détectée dans les animaux moribonds est 

fortement corrélée aux mortalités observées [153]. La transmission verticale, par 

l’intermédiaire des gamètes, n’a pas été totalement démontrée mais reste cependant possible 
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[154]. Les transferts de mollusques marins destinés à l’aquaculture sont considérés comme la 

raison principale de l’expansion géographique des herpès virus à travers le monde [155]. 

Les mortalités observées en Australie ont fait l’objet de recherches épidémiologiques sur le 

terrain permettant d’approcher les distributions spatio-temporelles de la maladie chez le 

naissain et les adultes [153, 156]. La mortalité des adultes peut être réduite de moitié lorsque 

les animaux sont placés sur des structures hautes par rapport à la marée alors que cet effet 

protecteur n’est pas observé chez les animaux plus jeunes [157].  

Chez C. gigas, lors des épisodes de mortalités, les adultes présentent des mortalités moindres 

par rapport aux autres groupes d’âges. Cependant de l’ADN viral a été détecté sur des 

animaux adultes, apparemment sains [158]. Ces observations suggèrent que les adultes 

pourraient être une source d’infection pour les groupes d’âges les plus sensibles, lorsque des 

facteurs favorisant le développement de l’infection sont présents. Ces porteurs sains sont donc 

susceptibles de permettre à l’infection de persister et peuvent transmettre la maladie à 

l’occasion de conditions adéquates.  

I.2.3.2.3 Influence des facteurs environnementaux dans l’infection virale

I.2.3.2.3.1 Influence de la température

Plusieurs expérimentations menées sur le terrain ont montré le rôle de la température dans le 

déclenchement des mortalités. On peut ainsi observer que les d’épisodes de mortalité associés 

à OsHV-1 débutent suivant un gradient du Sud vers le Nord, correspondant au gradient de 

température observé le long des côtes françaises avec l’arrivée de l’été [159]. De plus, les 

études ont également suggéré que l’augmentation brutale de la température est un facteur 

favorisant le commencement de la maladie [160]. L’effet de la température a également été 

observé aux Etats-Unis [63, 145] ou dans l’Etang de Thau en France [161]. 

Le rôle de la température dans la survenue des infections associées à OsHV-1 a également été 

exploré à travers d’infections expérimentales en laboratoire permettant de déterminer 

l’influence de ce facteur dans l’apparition de la maladie [162]. Si la notion d’un seuil de 

température situé à environ 16°C apparaît comme importante dans le développement de 

l’infection, elle reste cependant difficile à définir précisément d’autant que le virus semble 

pouvoir se répliquer et être transmis à des températures inférieures au seuil de 16°C [160]  
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I.2.3.2.3.2 Autres facteurs environnementaux

D’autres facteurs environnementaux sont décrits comme pouvant influencer l’apparition et la 

diffusion de l’infection par OsHV-1, notamment un ensemble de facteurs pouvant constituer 

des facteurs de stress importants pour l’huître. Le stress est considéré comme un facteur 

majeur dans la survenue d’épisode de mortalité chez les invertébrés marins. Ainsi, le 

transport, la manutention, la densité des animaux d’élevage sont-ils décrit comme pouvant 

influencer l’apparition de l’infection [63, 144, 154, 159, 163] . Par ailleurs des facteurs 

abiotiques de l’environnement, ou leur variation, notamment la salinité [164] mais surtout les 

pollutions peuvent constituer des facteurs favorisant la maladie [98, 112, 165]. Les nombreux 

polluants présents dans le milieu marin peuvent avoir des effets drastiques sur la physiologie, 

l’immunologie et l’écologie des populations de mollusques marins [166]  

I.2.3.2.4 Facteurs de l’hôte

I.2.3.2.4.1 Facteurs génétiques

De nombreuses études démontrent l’hypothèse selon laquelle la résistance de C. gigas à 

l’infection par OsHV-1 possède une composante génétique importante [62, 66, 167, 168]. 

Plusieurs programme de sélection ont utilisé cette variance génétique pour améliorer la 

résistance de familles d’huître du Pacifique aux infections par OsHV-1 [7, 54]. 

I.2.3.2.4.2 Réponse immunitaire antivirale

La réponse immunitaire des bivalves marins, comme les autres invertébrés, est de type innée, 

et leur succès dans la conquête de nombreuses niches écologiques montre que cette réponse 

est efficace dans un milieu riche en virus, agents pathogènes qui évoluent et s’adaptent 

rapidement [169]. Les études sur la réponse antivirale chez C. gigas reposent principalement 

sur l’identification de composant antiviraux par la mesure de l’activité enzymatique ou par la 

caractérisation de la réponse transcriptomique lors d’infection par OsHV-1 [170]. Les 

différentes études montrent que la réponse antivirale des mollusques est complexe et fait 

intervenir plusieurs voies [171]. Ainsi, la réponse antivirale montre des similitudes avec la 

voie interféron des vertébrés, elle fait également intervenir des processus d’interférence ARN 

(RNAi) qui peuvent induire des réponses de la voie interféron et peuvent réguler l’expression 

de gènes impliqués dans des processus post-transcriptionnels [172]. Des processus de mort 

cellulaire programmée, tels l’autophagie et l’apoptose, sont également mis en jeu et 
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apparaissent comme des mécanismes importants dans la réponse immunitaire [173]. Les 

peptides antimicrobiens produits par les bivalves marins ont une activité antibactérienne ou 

antifongique [174]. Certains peptides antimicrobiens présents dans l’hémolymphe pourraient 

avoir une activité antivirale [175, 176]. 

I.2.3.2.5 Co-détection de OsHV-1 et de Vibrio

La co-détection d’OsHV-1 et de différentes espèces de Vibrio dont des bactéries du clade 

Splendidus et de l’espèce V. aestuarianus a été observé lors de différents épisodes de 

mortalités en Europe [125, 177] . De nombreuses souches de V. harveyi ont également été 

détectées lors d’épisodes de mortalités survenus en 2007. Cette association d’agents 

pathogènes a également été décrite en Nouvelle Zélande avec des bactéries des espèces V. 

aestuarianus, V. splendidus et V. alginolyticus [147]. Ces bactéries avaient par ailleurs été 

déjà détectées lors d’épisodes de mortalité précédemment analysés [178]. De fait, lors des 

analyses réalisées dans le cadre du réseau REPAMO, l’association d’OsHV-1 avec des 

espèces de Vibrio est fréquemment détectée et a été décrite comme une des causes des taux de 

mortalité important observés à partir de 2008 en France [179]. Depuis 2012, la principale 

espèce pathogène retrouvée dans les analyses est V. aestuarianus [14-16]. Enfin, une étude a 

montré que les mortalités sont plus importantes en présence de Vibrio lors d’infections 

expérimentales à OsHV-1 [180] . Ces résultats suggèrent que des interactions complexes 

existent entre différents pathogènes lors d’épisodes de mortalité dans lesquels est impliqué 

OsHV-1 [181] mais également que les animaux peuvent développer différentes infections de 

manière concomitantes. 

Ainsi, l’herpès virus OsHV-1 provoque-t-il une maladie pouvant affecter les populations de 

C. gigas cultivée à travers le monde. Les pertes peuvent être importantes, notamment lorsque

le naissain est atteint. La sensibilité à l’infection virale est dépendante de facteurs génétiques

déterminants et de facteurs physiologiques, en relation avec le statut reproducteur. Les

facteurs environnementaux jouent également un rôle important, notamment la température et

les différents stress subits par l’hôte. Enfin, la présence d’autres micro-organismes dans le

milieu marin peut aggraver l’expression de la maladie. La transmission est essentiellement

horizontale entre animaux malades et les animaux moins sensibles tels les adultes ou des

animaux d’autres espèces peuvent jouer le rôle de réservoir. Cependant, la diffusion du virus à

travers le monde est largement dépendante des mouvements d’animaux à des fins aquacoles et
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rend difficile le contrôle de cette maladie en l’absence de contrôle des mouvements 

d’animaux. 

Conclusion : la lutte contre les maladies des I.3

bivalves 

La gestion des maladies des mollusques marins est limitée et l’application des approches 

utilisées en agriculture et des méthodes élaborées pour d’autres espèces d'élevage (par 

exemple les bovins ou les poissons) pour réduire l’impact des maladies sont difficilement 

applicables et ne peuvent pas être directement utilisées pour les bivalves. Cela implique que 

peu de moyens sont disponibles pour réduire les effets néfastes des agents infectieux. La mise 

en place de mesures de prophylaxie sanitaire, par l’intermédiaire de mesures de police ou par 

la diffusion de guides de bonnes pratiques culturales, et ce afin de mieux maîtriser la diffusion 

des maladies des coquillages, reste limitée par la connaissance des caractéristiques 

épidémiologiques des différentes maladies et notamment la compréhension de la transmission 

des agents pathogènes, la diffusion des maladies ou les relation hôtes-pathogènes au sein des 

populations. 

Parmi les différents freins qui limitent les possibilités de lutte contre les maladies, on peut 

notamment citer : 

1/ Les huîtres vivent en milieu ouvert, filtrent de grands volumes d'eau et sont exposées à une 

large gamme de microorganismes potentiellement pathogènes ou pouvant opportunément 

profiter d’une baisse de défense. Elles sont également directement soumises aux variations de 

leur environnement. 

2/ Pour se défendre, les huîtres dépendent de leur système immunitaire inné et la vaccination 

ne peut être utilisée pour les protéger contre les agents infectieux. De plus, en termes de 

diagnostic, la détection directe d'agents infectieux reste la seule approche possible. 
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3/ Les mollusques de culture et les mollusques sauvages partagent les mêmes habitats 

écologiques et il n'y a pas de distinction réelle entre les stocks d’aquaculture et les stocks 

naturels en matière de risque d'émergence des maladies et de propagation. 

4/ La coquille limite l’observation du comportement des individus malades. En outre, 

les techniques de production classiques ne permettent pas un suivi quotidien et une alerte 

rapide, en cas de changements dans le comportement alimentaire ou d’apparition de 

signes d'affaiblissement. De fait, les conchyliculteurs découvrent les mortalités « après-coup » 

ce qui signifie qu'il est difficile de recueillir des spécimens mourants ou récemment morts 

pour la détection d’agents infectieux, la chair des animaux étant souvent rapidement 

dégradée ou consommée. 

5/ Enfin, les techniques traditionnelles d'élevage utilisent de nombreux transferts entre zones 

de production. Si les transferts d'animaux ont un impact positif sur le développement 

économique du secteur de l'aquaculture des mollusques, ils sont identifiés comme une menace 

majeure en diffusant d'un secteur à l'autre les agents infectieux [182].

L’étude de deux maladies majeures qui touche l’ostréiculture en France d’un point de vue de 

la variabilité d’origine génétique est l’opportunité de vérifier s’il est possible de mener un 

programme de sélection génétique permettant d’obtenir des lignées résistantes à ces maladies 

ou des lignées présentant une robustesse générale vis-à-vis des agents pathogènes. De plus elle 

devrait permettre de distinguer des paramètres environnementaux qui influencent 

l’importance des mortalités induites par ces maladies. 
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II. DEUXIEME PARTIE

Etude des familles de plein-frères 

Photo : Patrick Azéma
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 IntroductionII.1

En France, à chaque printemps depuis l'année 2008, lorsque la température de l’eau de mer 

augmente et dépasse environ 16°C, des mortalités importantes d'huîtres creuses, Crassostrea 

gigas, principalement au stade naissain, sont observées, en lien avec la détection du variant 

µvar de l’herpès virus OsHV-1. Ces mortalités impactent principalement des animaux qui 

n'ont pas été préalablement en contact avec le virus, soit issus d'un captage dit tardif, à 

l'automne, soit issus d'animaux élevés en écloserie. Ces mortalités ont eu un impact majeur 

pour le secteur ostréicole avec en particulier des difficultés en matière d’approvisionnement 

en naissain et une réduction des tonnages d’animaux mis sur le marché. Afin de compenser 

les mortalités de naissain, les ostréiculteurs ont développé l’utilisation de naissain issu 

d’écloserie et ont multiplié le nombre de capteurs de naissain sur estran. A ces mortalités de 

naissain, se sont rajoutées des mortalités notables observées, depuis 2012, sur des huîtres 

adultes, de taille commerciale, en lien avec la détection de la bactérie marine Vibrio 

aestuarianus. La mise en évidence de cette bactérie, en forte augmentation sur des analyses 

réalisées sur des lots issus échantillonnés lors d'épisodes de mortalités à partir de 2012 est 

devenue quasiment systématique depuis 2014 [14-16, 183], ce qui laisse supposer que 

l'infection par cette bactérie est un facteur déterminant dans l’occurrence des mortalités 

d'adultes. L'impact, années après années, de ces deux agents infectieux sur les 

populations naturelles et sur les animaux d'élevage d'huîtres creuses a eu pour effet une baisse 

du niveau de production annuel, qui a diminué de 120 000 tonnes en 2008 à 80 000 tonnes en 

2014. 

Ces mortalités ont fait l’objet de nombreuses études dans différents domaines depuis 

de nombreuses années qui ont permis de mettre en évidence une étiologie complexe [17] 

faisant intervenir des mécanismes physiologiques et immunitaires en interaction avec des 

facteurs génétiques et environnementaux. 

L’étude des paramètres génétiques de la sensibilité à une ou des maladies permet d'obtenir des 

informations essentielles et complémentaires afin d'analyser l’importance relative de la 

part 
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d’origine génétique et de la part d’origine environnementale. Ces informations permettent de 

savoir si le caractère de sensibilité à une maladie donnée est héritable, c’est-à-dire 

transmissible d’une génération à l’autre. Par ailleurs, la connaissance des éventuelles 

corrélations génétiques ou des trade-off qui pourraient être mis en évidence entre des 

caractères de survie à des maladies différentes sont à prendre en compte, notamment pour 

concevoir des objectifs de sélection dirigée dans le but d'améliorer la résistance à un ou 

plusieurs agents infectieux. Enfin, afin d’optimiser les intervalles de générations, et ainsi 

réduire le temps nécessaire pour obtenir des gains substantiels de survie, il est important de 

connaître à quel stade de développement la part génétique est la plus importante. Ce sont ces 

objectifs qui ont été poursuivis dans cette partie en prenant comme objet d'étude l'huître 

creuse et comme maladies les infections par OsHV-1 et par V. aestuarianus, les deux 

principaux facteurs de mortalité de cet animal en France. 

Cette étude s'est appuyée sur des résultats préalablement obtenus au cours d'études en 

génétique et en pathologie développées par l'Ifremer. Ainsi, au début des années 2000, au 

cours du défi MOREST (Mortalités Estivales d’huîtres creuses), les bases génétiques de la 

survie du naissain de Crassostrea gigas en période estivale ont-elles été étudiées. 

L’estimation des paramètres génétiques a été obtenue en utilisant un plan de croisement 

hiérarchisé par les mâles [62] . Le projet MOREST a également permis d’étudier 

l’importance d’autres facteurs impliqués dans l’apparition des mortalités : des 

paramètres environnementaux tels que la température, les apports des bassins versants et 

des paramètres physiologiques notamment en relation avec la gamétogénèse [184-186]. Il a 

été montré que les mortalités d'huîtres creuses observées sur estran au stade naissain étaient 

fortement liées à la détection d’OsHV-1 et ce lien a été confirmé grâce à des 

expériences d’infections expérimentales en pratiquant des injections de suspensions 

d'OsHV-1 obtenues à partir de broyats d'huîtres, issues de lots à mortalité et ont pu 

reproduire la maladie. Enfin, des travaux de sélection massale sur estran au stade naissain 

sur 4 générations ont permis d’obtenir des gains de survie importants (de l’ordre de 60%) 

sur estran et en conditions expérimentales. Ainsi, ces travaux ont pu montrer le rôle 

prépondérant du virus OsHV-1 dans la survenue des mortalités et que la sélection permettrait 

d'améliorer les performances de survie. 

Au cours du projet européen Bivalife, mis en œuvre entre 2010 et 2012, des familles de plein-

frères, également produites selon un plan de croisement hiérarchisé par les mâles, avaient été 

utilisées pour tester, en conditions expérimentales, leur sensibilité à différents agents 
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pathogènes dont OsHV-1, V. tasmaniensis et V. aestuarianus. Ce projet a permis de mettre en 

lumière des aspects importants de la relation hôte-pathogène. Toutefois, les paramètres 

génétiques de la résistance à ces différents agents infectieux n’avaient pas été mesurés dans 

toutes les conditions, notamment pour la sensibilité aux infections expérimentales mises en 

œuvre avec les souches bactériennes. 

Dans le premier chapitre de cette partie, l’étude des paramètres génétique a été menée en 

s'appuyant sur des expériences de mise en contact de lots échantillonnés dans quarante 

familles d'huîtres avec les agents infectieux OsHV-1 et V. aestuarianus, simultanément en 

conditions expérimentales au laboratoire et en conditions naturelles sur le terrain, et ce à 

différents âges. Les familles de plein-frères d'huîtres étudiées ont été obtenues selon un 

croisement hiérarchisé par les mâles, comme pour les projets MOREST et Bivalife. Nous 

avons considéré que les différents âges étudiés correspondaient à  différents stades 

de développement de l'huître creuse : au stade naissain à 3 et 6 mois, au stade juvénile à 12 et 

15 mois et enfin au stade adulte à 24 mois. 

Le deuxième chapitre de cette partie présente deux expériences qui ont consisté à déployer 

sur estran des lots d'animaux issus des quarante familles biparentales. Dans la première 

expérience, les lots ont été répartis en deux sous-groupes de poids différents à l’âge de 10 

mois. Pour constituer ces lots, l’apport de ressources trophiques a été différencié durant 

l’élevage larvaire. Il a été ainsi possible de déterminer l’importance relative aux pratiques 

d’élevage et au trait de vie dans les mortalités de naissain sur estran et de préciser les 

paramètres génétiques pour la résistance au stade naissain sur estran pour des animaux 

présentant, au même âge, des différentiels de croissance. Dans la deuxième expérience, des 

lots des quarante familles biparentales ont été placés sur estran à l’âge de 3 mois à des 

hauteurs différentes sur l’estran correspondant à des temps d’immersion de 2, 12 et 25%. 
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  Premier chapitre :II.2

Etude des paramètres génétiques de la 

survie de l’huître creuse du Pacifique, 

Crassostrea gigas, à l’infection par OsHV-1 et 

par Vibrio aestuarianus. 

Les résultats de ce travail ont été présentés pour être publiés dans la revue Genetics Selection 

Evolution : « Genetic parameters of resistance to Vibrio aestuarianus, and OsHV-1 infections 

in the Pacific oyster, Crassostrea gigas, at three different life stages » [132]. 

Le contexte de l’étude est présenté ci-dessous et une synthèse des principaux résultats est 

présentée en conclusion du présent chapitre. 

La première partie de ce chapitre est consacrée à l’étude des bases génétiques, c’est-à-dire 

l’héritabilité et les corrélations génétiques, de la résistance aux deux principales maladies qui 

mettent actuellement en difficulté la filière ostréicole française : l’infection par Vibrio 

aestuarianus et l’infection par OsHV-1. Pour mener à bien cette étude, quarante familles 

d’huîtres de plein-frères ont été produites selon un schéma de croisement hiérarchisé par les 

mâles – chaque mâle ayant été croisé à deux femelles – et testées en conditions 

expérimentales et en conditions extérieures. Les géniteurs de ces familles ont été 

échantillonnés au port de La Tremblade parmi des huîtres dites sauvages, issues de la fixation 
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du naissain sur des supports naturels, en prenant comme hypothèse que ces animaux étaient 

représentatifs des animaux mis en élevage, issus du captage naturel dans le bassin de 

Marennes-Oléron. 

Par l’analyse des fratries, le croisement hiérarchisé permet de calculer les paramètres 

génétiques (héritabilité et corrélations) et de distinguer la variance génétique additive (Va). La 

variance phénotypique est alors séparée en composantes d’observations attribuables [187] 

aux différences entre les enfants des différents mâles (composante inter-mâle : 𝜎𝜎𝑠𝑠2 ), des 

femelles accouplées au mâles (composante inter-femelle et inter-mâles : 𝜎𝜎𝑑𝑑2) et d’une même 

femelle (composante inter-femelle : 𝜎𝜎𝑤𝑤2 ). 

Les paramètres génétiques ont été jusqu’à présents évalués pour l’infection par OsHV-1 pour 

des huitres creuses, Crassostrea gigas aux stades naissain et juvénile mais pas pour les 

adultes. Les paramètres génétiques n’ont jusqu’à présent pas été évalués pour la résistance à 

l’infection par Vibrio aestuarianus. 

Dans cette étude, la résistance des familles de plein-frères aux infections par V. aestuarianus 

et par OsHV-1 a été évaluée par des infections menées en conditions expérimentales au stade 

naissain, au stade juvénile et au stade adulte. Il a été possible de calculer les corrélations 

génétiques en conditions expérimentales entre les différents stades de développement pour la 

même maladie, entre les différentes maladies pour les mêmes stades de développement et 

entre les différentes maladies aux différents stades de développement.  

Par ailleurs des lots d'animaux issus des mêmes familles de plein-frères ont également été 

déployés dans différents environnements extérieurs utilisés par les ostréiculteurs pendant les 

différentes phases d’élevage. L’étude des paramètres génétiques dans ces différents 

environnements avait pour but de mettre en évidence des interactions génétique par 

environnement et de mettre en évidence des corrélations entre les expériences menées en 

laboratoire et les études menées en milieu extérieur. Ainsi, des animaux au stade naissains 

ont-ils été répartis en poches d'élevage sur des tables situées sur un parc d’élevage du bassin 

de Marennes-Oléron, d’autres lots ont été placés au même stade dans une claire d’affinage. 

Des mortalités ont pu être observées dans ces différents environnements extérieurs. Les 

analyses pratiquées sur des échantillons d’huîtres moribondes prélevées lors des mortalités 

observées sur estran ont mis en évidence par PCR des quantités élevées d’ADN viral, 
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notamment aux stades naissain et juvénile, ce qui a confirmé l’hypothèse qu’OsHV-1 a été un 

facteur déterminant dans l’apparition des mortalités dans cet environnement. 
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  Deuxième chapitre :II.3

Influence de la taille et du placement sur 

estran sur l’identification de familles 

d’huîtres du Pacifique, Crassostrea gigas, 

résistantes ou sensibles à l’infection par 

OsHV-1 µvar. 

Les résultats de ce travail ont été publiés dans la revue Aquaculture : « The use of size and 

growing height to improve Crassostrea gigas farming and breeding techniques against 

OsHV-1 » [188]. 

Le contexte de l’étude est présenté ci-dessous et une synthèse des principaux résultats est 

présentée en conclusion du présent chapitre. 

La deuxième partie de ce chapitre est consacrée à l’impact de certaines pratiques d’élevage 

sur la sensibilité du naissain de C. gigas aux épisodes de mortalité observées sur estran et 

impliquant OsHV-1. Ces pratiques impliquent notamment du naissain d’écloserie et la taille 

ou le poids des naissains mis en élevage. 
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L’huître creuse du Pacifique, Crassostrea gigas, est sensible à l’infection par OsHV-1 à tous 

les stades de son développement : les larves, le naissain, les juvéniles et les adultes. Plusieurs 

études ont montré que sur le terrain les mortalités affectent moins les animaux adultes, en 

comparaison avec les autres groupes d’âge [63]. Le stade développement est un facteur de 

résistance mais cela peut également refléter le fait que les huîtres ayant survécu à des 

mortalités au stade naissain acquièrent par sélection une certaine résistance. En conditions 

expérimentales, dans l’article présenté dans la première partie du présent chapitre, il a été 

montré que la sensibilité de C. gigas à l’infection par OsHV-1 diminuait avec l’âge mais 

également avec le poids des animaux mais une relation forte entre l’âge et le poids des 

animaux ne pouvaient distinguer les deux facteurs. 

En conditions naturelles, plusieurs études ont évalué l’influence de l’âge et de la taille sur le 

niveau de résistance des huîtres à une infection virale. Entre 2009 et 2012, une expérience 

mettant en œuvre différentes mises sur estran, d’animaux de différents âges et de différentes 

tailles, a montré que la résistance aux mortalités causées par OsHV-1 augmentait également 

avec l’âge et la taille des animaux. La relation entre mortalité et taille des animaux semblait 

toutefois être plus forte [189]. Petton et al. ont testé l’effet de l’âge et/ou de la taille sur la 

sensibilité aux maladies rencontrées sur le terrain et ont montré que le risque de 

mortalité décroit avec l’âge quand les animaux sont mis sur le terrain pendant un épisode de 

mortalité, vraisemblablement, dû à OsHV-1 [190]. Enfin, une étude menée en Australie lors 

d’épisodes de mortalité importante impliquent un variant µvar d’OsHV-1 rapporte que 

l’âge serait plus déterminant par rapport à la taille [153]. 

Les animaux utilisés dans ces différentes études provenaient de lots dont le fond génétique 

n’avait pas été caractérisé. Or la variance phénotypique de la résistance aux infections par 

OsHV-1 est fortement influencée par la variance génotypique et un échantillonnage 

insuffisant des reproducteurs pourrait masquer la relation entre l’âge, la taille et la résistance à 

OsHV-1. 

Aussi, afin de déterminer l’impact de l’âge, de la tailles ou du poids sur la résistance 

aux infections par OsHV-1, nous avons utilisé les huîtres provenant des 40 familles 

biparentales déjà caractérisées dans la première partie de ce chapitre et nous les avons 

déployées sur estran, au même âge mais en ayant préalablement constitués deux  lots de 

taille et de poids différents. 
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Dans une seconde expérimentation, des animaux échantillonnés parmi les 40 mêmes familles 

biparentales ont été placés sur estran au stade naissain pendant la saison estivale à trois 

hauteurs de mises en place différentes. Ces hauteurs correspondent à des coefficients de 

marée de 40, 70 et 100. Quatre poches contenant 25 animaux de chaque famille ont été placés 

à ces trois hauteurs différentes. Nous avons pris comme hypothèse que chaque famille dans 

chaque poche avait la même probabilité d’être infectée en s’appuyant sur une étude 

précédente mettant en œuvre différentes familles déployées selon plusieurs méthodes 

différentes. Dans une étude menée en Australie, en plaçant les animaux à une plus grande 

hauteur, des huîtres adultes avaient été protégées des mortalités par rapport à des huîtres 

placées plus bas sur estran [58, 191]. Ces observations peuvent être particulièrement 

intéressantes pour les ostréiculteurs, leur permettant d’adapter leurs pratiques pour limiter les 

mortalités dues à l’infection par OsHV-1, en l’absence de lots sélectionnés mis à leur 

disposition, dans la mesure où le déploiement d’animaux plus gros ou plus âgés peut être une 

stratégie pour limiter les mortalités sur estran lorsque la température dépasse 16°C. 
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Conclusions de la deuxième partie II.4

II.4.1 Evaluation des paramètres génétiques 

En utilisant un matériel biologique dédié, constitué par des huîtres issues de 40 familles de 

demi-frères, nous avons pu mesurer en conditions contrôlées la variance d’origine génétique 

de la survie face à des infections induites soit par OsHV-1, soit par Vibrio aestuarianus, et ce 

à plusieurs reprises au cours de leur 24 premiers mois de vie. Des lots issus de ces mêmes 

familles ont également été testés dans différents environnements extérieurs (estran et claires) 

dans lesquels des phénomènes de mortalités ont pu être régulièrement observés. 

Nous avons pu évaluer les paramètres génétiques de la sensibilité à l’infection par la bactérie 

V. aestuarianus au stade juvénile et au stade adulte et confirmer la forte composante

génétique déjà décrite pour la sensibilité au virus OsHV-1 à tous les stades, dès le stade

naissain. A l’inverse de la sensibilité à l’infection par OsHV-1, les animaux sont plus

sensibles à une infection bactérienne au stade juvénile et au stade adulte qu’au stade naissain.

Aux premiers stades de développement, une sensibilité importante à l’infection par OsHV-1 a

pu être observée tandis que les mortalités induites en réponse à la bactérie V. aestuarianus

sont restées très faibles, atteignant en moyenne 15% à 6 mois pour un poids de 2,5g.

Sur l’ensemble des 40 familles testées, nous n’avons pas mis en évidence de corrélation 

génétique entre la sensibilité à l’infection par l’herpès virus OsHV-1 et la sensibilité à 

l’infection par la bactérie V. aestuarianus à chaque âge/poids testé. En d’autres termes, la 

sélection d’animaux pour leur résistance à la virose ne devrait pas influencer la sensibilité de 

ces animaux à la vibriose. Cela indique également qu’il est possible de réaliser une sélection 

dirigée pour améliorer la résistance aux deux maladies, comme cela a déjà été constaté pour 

améliorer la résistance de C. virginica aux infections par Haplosporidium nelsoni et par 

Perkinsus marinus [192] et pour améliorer la résistance de Saccostrea glomerata aux 

infection par Bonamia roughleyi et par Martelia sydneyi [193]. Toutefois, les évaluations ont 
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été réalisées sur un nombre restreint de familles et l’absence de corrélations génétiques 

pourrait être le résultat d’une erreur d’échantillonnage. 

II.4.2 Utilisation des familles dans l’évaluation des paramètres 

génétiques

L’utilisation de nombreux animaux avec 10 expériences menées en laboratoire et sur le terrain 

dans différentes conditions, le nombre restreint de familles utilisées ne permet pas d’obtenir 

une bonne précision des estimations. Par conséquent, il convient de prendre les résultats de 

ces expérimentations avec précaution. 

Il n’a pas été possible d’augmenter le nombre de familles pouvant être testées car chaque 

famille a dû être séparée des autres durant toute l’expérimentation. Cette séparation physique 

a limité le nombre de familles pouvant être produites au stade larvaire. Puis après le stade 

larvaire, l’élevage de chaque famille séparée physiquement demande beaucoup de place, place 

d’autant plus nécessaire au fur et à mesure que les animaux grandissent. 

Ainsi, notre expérimentation a été contrainte par la place disponible dans les installations de 

l’écloserie du laboratoire de La Tremblade et dans la nurserie de Bouin. De plus, afin d’éviter 

au mieux les biais dans l’évaluation des paramètres génétiques, les familles ont dû être 

maintenues à l’abri des agents infectieux. Les installations ont donc été très sollicitées pour 

maintenir toutes les familles avant les évaluations génétiques. Enfin, les évaluations ont 

là aussi été limitées par la place disponible en salle de pathologie expérimentale, dans laquelle 

les effluents ne retournent pas au milieu naturel mais partent dans une filière de 

traitement des effluents biologiquement contaminés. 

Une des solutions qui peut être mise en œuvre afin de pouvoir augmenter le nombre de 

familles consiste à mélanger les différentes familles dès le stade larvaire, à les élever 

ensemble jusqu’à leur évaluation puis à reconstruire les familles par assignation de parenté. 

Ces méthodes d’assignation sont disponibles pour Crassostrea gigas et l’estimation 

de l’héritabilité a été réalisée pour des caractères relatifs à la croissance [194]. Toutefois 

ces méthodes sont coûteuses et pour l’estimation de paramètres génétiques relatifs à la 

survie à une infection, la variance génétique peut être confondue avec la variance 

du succès reproducteur qui est élevée chez C. gigas.  
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II.4.3 Conditions expérimentales pour l’évaluation de 

paramètres génétiques 

Les familles testées en laboratoires ont également été déployées sur le terrain dans des 

installations utilisées par les ostréiculteurs au cours du cycle de production des huîtres : sur 

estran pour le pré-grossissement et le grossissement, en claires pour l’affinage et en 

dégorgeoirs pour la décontamination avant le conditionnement et la mise sur le marché pour 

consommation. Les mortalités ont été comptabilisées régulièrement pour estimer les taux de 

mortalité. 

Il a été ainsi possible d’estimer les corrélations génétiques entre les expériences menées en 

laboratoire avec V. aestuarianus et les expériences menées en milieu extérieur pour un même 

âge. Nous avons estimé une corrélation génétique positive notamment entre les infections par 

V. aestuarianus menées au laboratoire et les mortalités observées dans les bacs de 800 litres

au stade juvénile et pour lesquelles V. aestuarianus a été détecté en forte quantité dans les

animaux moribonds échantillonnés et analysés. Le classement des familles était respecté entre

les deux expériences. Il est ainsi possible de réaliser une sélection dirigée pour améliorer la

résistance à l’infection par la bactérie en réalisant les estimations en conditions contrôlées.

Cela suppose cependant que les animaux utilisés pour initiés l’infection et qui subissent une 

injection dans leur muscle adducteur soient considérées comme naïfs et qu’ils n’aient pas été 

préalablement en contact avec des agents infectieux. Nous avons régulièrement réalisé des 

analyses sur ces animaux considérés comme naïfs et sur les animaux des différentes familles 

avant leur évaluation. 

Cela suppose également que l’eau utilisée dans les systèmes de flux continu employés dans 

les installations de l’écloserie ne soit pas contaminée par des agents infectieux. Nous avons 

constaté que, pour quatre des dix pathologies menées en laboratoire, des contaminations 

croisées avaient eu lieu : de l’ADN viral ou bactérien avait été mis en évidence par PCR dans 

les analyses réalisées sur des échantillons d’huîtres moribondes ou mortes alors que ces 

agents infectieux n’avaient pas été utilisés pour initier les infections expérimentales. Ainsi, cet 

ADN viral ne pouvait provenir que de l’eau de mer utilisée lors de l’infection expérimentale. 

Toutefois, compte tenu des installations de filtration et du traitement de l’eau par des lampes à 

ultra-violet, il est probable que l’ADN détecté était inactif ou dégradé. Cette hypothèse est 

vraisemblable dans la mesure où aucune mortalité n’a été constatée dans les bacs témoins et 
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dans la mesure où les expériences en pathologie expérimentales étaient bien génétiquement 

corrélées aux expériences menées en milieu extérieur. De plus, il a été constaté que la 

présence d’ADN viral dans les animaux analysés correspondait à l’occurrence d’épisodes de 

mortalité de naissain dans le milieu extérieur. Par conséquent, l’eau de mer utilisée dans nos 

installations, prélevée dans le milieu extérieur devait contenir une grande quantité de 

particules virales qui ont été ensuite inactivées par les traitements de décontamination mis en 

œuvre avant utilisation de l’eau. Enfin, nous verrons dans le troisième chapitre du présent 

travail que l’infection simultanée par OsHV-1 et par V. aestuarianus aboutit à des taux de 

mortalité très importants, ce qui n’a pas été observé durant nos expérimentations. 

II.4.4 Influence du parcours de vie dans l’estimation des 

paramètres génétiques 

En écloserie, lors des phases d’élevage larvaire, des différences de taille peuvent être 

observées sur animaux des mêmes lots. Dans les conditions d’élevage, la disponibilité en 

nourriture n’est pas la même pour tous les animaux. Les pratiques d’élevage en écloserie ont 

donc une influence sur la croissance des animaux. En écloserie professionnelle, les animaux 

les plus petits sont écartés de l’élevage et seuls les animaux les plus gros sont conservés pour 

la vente. 

En conditions expérimentales et sur le terrain, il a été démontré que la résistance aux 

infections à OsHV-1 augmente avec le poids et avec l’âge des animaux [189, 190]. Cette 

caractéristique est intéressante pour les ostréiculteurs dans la mesure où le déploiement sur 

estran d’animaux plus gros ou plus âgés peut être une stratégie pour limiter les mortalités 

rencontrées sur estran à partir de mai, lorsque la température dépasse 16°C, impliquant 

OsHV-1. Toutefois, dans la mesure où ces deux paramètres sont fortement corrélés dans des 

conditions homogènes d’élevage, il apparaît difficile de mesurer leur importance relative. 

Aussi, dans la deuxième partie de ce chapitre, afin d’évaluer l’importance relative du poids et 

de la taille sur les mortalités du naissain de C. gigas lorsqu’il est placé sur estran nous avons 

utilisé des animaux de même âge mais répartis selon deux groupes de taille et de poids 

différents. Les différences de poids et de taille ont été obtenues par des densités d’élevage 

différentes. Ces animaux ont été déployés sur estran au cours de la période froide, pendant 

laquelle des mortalités ne sont pas observées. Au printemps suivant, lorsque la température a 

atteint et dépassé 16°C, des mortalités ont été observées et ont été évaluées par des comptages 
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réguliers. Au cours de ces mortalités, l’ADN du virus OsHV-1 a été détecté en quantité 

importante sur l’ensemble des animaux moribonds prélevés ce qui confirme son implication 

dans les mortalités. 

Dans le chapitre deux, il a été clairement observé que les animaux les plus petits présentaient 

une moindre résistance aux infections par OsHV-1 que les animaux les plus gros. La 

comparaison entre les animaux des groupes de poids a montré que trois phénotypes différents 

pouvaient être définis. Pour le premier phénotype, petits comme gros animaux ont présenté 

des mortalités fortes quel que soit le poids (groupe SS, petits sensibles- gros sensibles, 7 

familles). Pour le deuxième phénotype, petits comme gros animaux ont présenté des 

mortalités faibles quel que soit le poids ou faibles (groupe RR, petits peu sensibles, gros peu 

sensibles, 4 familles). Enfin, le troisième génotype regroupait la majorité des familles. De ce 

groupe, les animaux apparaissent particulièrement sensibles pour les plus petits mais moins 

sensible pour les plus gros animaux des mêmes familles et pourraient être considérés comme 

SR (petits sensibles, gros peu sensibles, 29 familles). 

Ces trois phénotypes, SS, SR et RR, présentent des caractéristiques intéressantes pour 

améliorer la conduite de programmes de sélection dirigée. Afin d’améliorer la résistance aux 

infections par OsHV-1 la sélection des meilleures familles devrait être réalisée le plus tôt 

possible : les familles disposant d’un phénotype RR devraient être sélectionnées précocement 

dans la mesure où elles montrent une résistance à l’infection dès les premiers testages, lorsque 

les animaux sont encore de petite taille. 

Ces caractéristiques sont également intéressantes pour mettre en œuvre des investigations en 

génétique moléculaire afin de déterminer les QTL en relation avec l’infection OSHV-1 : 

l’expression des gènes des familles montrant d’un phénotype SS peut être comparée à 

l’expression des gènes de familles RR, sans avoir à mettre en œuvre des étapes de sélection 

divergente. La mise en évidence de ces phénotypes devra se faire avec des animaux ayant 

atteint un poids suffisant (les animaux testés avaient un poids moyen d’environ 5g), 

maintenus à l’abri des mortalités jusque-là. 
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 IntroductionIII.1

En France, depuis 2008, des épisodes de mortalités touchant l’ensemble des sites d’élevage 

ont été observés sur du naissain d’huître creuse du Pacifique, Crassostrea gigas, avec des taux 

de mortalité très importants, de plus de 70%. Ces épisodes sont reliés avec la détection de 

quantité importante d’ADN du virus OsHV-1 sous la forme du variant µvar jusqu’alors non 

décrit. Ce dernier semble avoir supplanté la forme classiquement détectée jusqu‘alors lors des 

épisodes de mortalité rapportés comme affectant le naissain d’huître creuse depuis de début 

des années 1990 en fin de printemps/début d’été [11, 195, 196]. Depuis 2012, des 

phénomènes de mortalité massive ont également été observés touchant des huîtres cultivées 

ayant atteint une taille commerciale. Ces phénomènes ont d’autant plus d’impact sur le 

secteur ostréicole qu’ils interviennent en fin de cycle de production, le travail mené depuis le 

stade naissain étant perdu. Le principal agent pathogène isolé chez des huîtres adultes mortes 

ou moribondes au cours de ces épisodes de mortalités est la bactérie Vibrio aestuarianus. 

Etant donné les taux de mortalité élevés observés sur les huîtres au stade naissain, les animaux 

ayant survécu aux épisodes de mortalité sur estran ont dû subir une forte pression de sélection, 

tout particulière en lien à la présence du virus OsHV-1. En d’autres termes, il apparaît que très 

probablement les individus survivants puissent être le résultat d’un processus de sélection 

naturelle des populations d’huîtres présentes dans le milieu extérieur, sauvages comme 

cultivées, vis-à-vis de l’infection virale. Dans le premier chapitre de cette partie, nous avons 

voulu vérifier si la pression de sélection exercée au stade naissain pouvait avoir induit une 

plus grande sensibilité des huîtres adultes. 

Les analyses diagnostiques réalisées dans le cadre des réseaux de surveillance des mortalités 

chez C. gigas, ont régulièrement mis en évidence la présence simultanée d'ADN d'OsHV-1 et 

de V. aestuarianus dans le même animal, notamment depuis 2012 [14-16]. Ces résultats 

analytiques venaient confirmer la co-détection d’OsHV-1 et de bactérie du groupe V. 

Splendidus qui avait été décrite comme un des facteurs pouvant expliquer les taux de 
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mortalités importants observés à partir de 2008 et à ce titre le terme d'« association de 

malfaiteurs » avait été utilisé pour vulgariser la situation observée. Dans une étude récente, 

Petton et al. ont montré que l’absence de vibrions dans les huîtres, après un traitement 

antibiotique, entraînait des mortalités due à l’infection par OsHV-1 moindres que lorsque des 

vibrions étaient présents [180]. Ainsi, l’intensité de la maladie observée chez C. gigas au 

stade naissain pourrait avoir  une étiologie poly-microbiale. 
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 Premier chapitre :III.2

Effet de la sélection pour une meilleure 

résistance à l’infection par OsHV-1 sur la 

sensibilité à l’infection par Vibrio 

aestuarianus 

Les résultats de ce travail ont été valorisés sous la forme d’une publication dans la revue  

« Veterinary Research » : Can selection for resistance to OsHV-1 infection modify 

susceptibility to Vibrio aestuarianus infection in Crassostrea gigas? First insights from 

experimental challenges using primary and successive exposures [197]. 

Le contexte de l’étude et une synthèse des principaux résultats obtenus est présentée ci-après. 

Une des hypothèses évoquée pour expliquer l’émergence ou la réémergence de l’infection par 

Vibrio aestuarianus avec l’apparition de mortalité massive sur des animaux adultes, est que la 

pression sélective due à l’infection virale à OsHV-1 au stade naissain pouvait avoir abouti à 

une contre-sélection en matière de résistance à l’infection bactérienne. Au travers des travaux 

rapportés dans ce chapitre, nous avons cherché à déterminer, en conditions expérimentales, si 

la sélection pour une meilleure résistance du naissain à l’infection virale pouvait avoir un 

impact sur la sensibilité à l’infection par V. aestuarianus. 
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Pour explorer cette hypothèse, nous avons utilisé deux populations d’huîtres creuses 

correspondant à une lignée présentant une meilleure résistante à l’infection par OsHV-1, 

obtenue après trois générations de sélection massale, et d’une lignée non-sélectionnée 

produite dans les mêmes conditions comme témoin. Les deux lignées ont été obtenues en 

plaçant des lots de naissain sur estran pendant des épisodes de mortalité au cours desquels de 

fortes concentrations d’ADN viral ont été mesurées sur des animaux moribonds. Les animaux 

survivants et donc présumés résistant sont été ramenés en écloserie et ont été placés dans des 

conditions permettant la maturation sexuelle. Des reproductions ont été réalisées avec les 

animaux recueillis et les naissains produits ont été à leur tour déployés sur estran l’année 

suivante. Ils ont à leur tour subi un épisode de mortalité. Ce processus a été mené pendant 

trois générations. Parallèlement, des animaux issus des mêmes lots initiaux de chaque 

population ont été conservés en écloserie, à l’abri des mortalités et reproduits tous les ans 

pour constituer les lots témoins, non sélectionnés. Des lots d’huîtres échantillonnés parmi ces 

différentes lignées ont été infectés expérimentalement afin de déterminer leur niveau de 

sensibilité avec des suspensions infectieuses de V. aestuarianus. 

Pour les premières expériences d’infection expérimentale, les animaux utilisés avaient 12 

mois pour un poids d’environ 20 grammes, ce qui correspondrait à un stade juvénile ou à un 

stade naissain tardif dans le cycle de vie de l’huître creuse, C. gigas. En tout état de cause, les 

animaux utilisés n’avaient pas encore commencé leur gamétogénèse, d’après un 

échantillonnage réalisé sur chaque lignée.  

Des expériences en laboratoire comparables ont été menées à deux reprises supplémentaires 

soit avec des animaux plus âgés issus des mêmes lots, mais n’ayant pas eu contact avec les 

agents pathogènes étudiés, soit avec des animaux qui avaient subi les expériences d’infection 

expérimentales précédentes. Ces derniers ont donc subi des infections successives menées 

afin d’évaluer le niveau de résistance qui pouvait être éventuellement acquis après une 

première infection par V. aestuarianus. Il a également été vérifié que les lignées utilisées 

présentaient bien des niveaux de résistance supérieurs aux lignées témoins en infectant ces 

lignées avec une suspension virale (OsHV-1). Au cours de ces expériences, les taux de 

mortalité ont été mesurés en observant les animaux quotidiennement en retirant les animaux 

morts au fur et à mesure. 

Afin de définir le meilleur protocole à utiliser pour  réaliser les infections expérimentales 

par V. aestuarianus, deux protocoles différents ont été testés. Le premier protocole, par 



127 

injection, consistait en une injection dans le muscle adducteur de suspensions infectieuses 

contenant différentes concentrations de bactéries, mesurées par densité optique. Le second 

protocole consistait à placer en cohabitation les animaux dont la sensibilité était  à 

évaluer avec des animaux considérés comme indemnes préalablement infectés par une 

injection dans le muscle adducteur d’une suspension bactérienne. 

Parallèlement à l’estimation de la sensibilité de lignées d’huîtres à l’infection par V. 

aestuarianus, le statut immunitaire des différentes lignées étudiées a également été caractérisé 

en se fondant sur l’expression de certains gènes impliqués dans les défenses immunitaires, et 

ce avant les expériences d’infection expérimentale menées au stade juvénile, puis au stade 

adulte. La sélection des gènes a été établie en se reposant sur des expériences précédentes, qui 

avaient déterminé des variations dans leur transcription, suite à des infections expérimentales 

par des vibrions. Avant la mise en place des infections expérimentales, des huîtres ont été 

échantillonnées. Le corps des animaux a été retiré de leur coquille, puis immédiatement 

plongé en azote liquide. Ensuite, les huîtres ont été regroupées par lignées et broyées dans 

l’azote liquide afin d’obtenir des poudres. Ces poudres ont fait l’objet d’une extraction 

d’ARN ce qui a permis de quantifier par PCR en temps réel l’expression des gènes choisis. 





129 



 

130 



131 



 

132 



133 



134 



135 



136 



137 



138 



139 



140 



141 



142 



143 



144 



145 





147 

 Deuxième chapitre :III.3

Infections expérimentales simples ou 

doubles avec Vibrio aestuarianus et OsHV-1 

chez des huîtres creuses diploïdes et 

triploïdes aux stades naissain, juvénile et 

adulte. 

Les résultats de ce travail ont été valorisés sous la forme d’une publication dans la revue 

Journal of Invertebrate Pathology : “Single or dual experimental infections with Vibrio 

aestuarianus and OsHV-1 in diploid and triploid Crassostrea gigas at spat, juvenile and adult 

stages.” [198]. 

Le contexte de l’étude et une synthèse des principaux résultats obtenus est présentée ci-après. 

Lors des épisodes de mortalités observés depuis 2012, il a été observé une co-détection 

fréquente d’ADN de OsHV-1 et de Vibrio aestuarianus. L’association d’agents pathogènes a 

été décrite lors de phénomène de mortalités. Les études suggèrent des interactions complexes 

entre les différents agents pathogènes. Les conséquences de la co-détection de V. aestuarianus 

et OsHV-1 sont encore peu documentées.  
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L’effet de la ploïdie dans les mortalités ne demeure pas clairement déterminé [54]. Certaines 

études conduites en conditions extérieures montrent que la triploïdie ne confère ni un 

avantage ni un inconvénient pour la survie à des infections par OsHV-1 chez Crassostrea 

gigas [199]. Il en est de même pour des infections par des Vibrio chez C. virginica [200]. 

Dans certaines études, les huîtres triploïdes ont montré de meilleures performances de survie 

que les huîtres diploïdes. C’est le cas de la résistance à Haplosporidium nelsoni ou Perkinsus 

marinus chez C. virginica aux Etats-Unis [201] ou la résistance aux infections par Bonamia 

roughleyi chez Sarcostrea glomerata en Australie [202]. 

L’effet de la ploïdie sur la résistance aux maladies a également été investiguée par des 

infections bactériennes expérimentales en utilisant des souches de V. aestuarianus et de V. 

tasmaniensis. Toutefois les résultats observées n’ont pas été probantes [91]. Ces résultats ont 

notamment été mis en relation avec les différences d’allocation d’énergie entre huîtres 

diploïdes et huîtres triploïdes selon la période de l’année. 

Bien que cela n’ait pas été précisément mesuré en conditions de laboratoire, les huîtres 

creuses du Pacifique triploïdes sont décrites sur le terrain comme étant plus sensibles à V. 

aestuarianus et subiraient des pertes plus importantes dans certains environnements que les 

animaux diploïdes issus du captage naturel (références des études du CREAA et Bassin 

Arcachon). Cette hypothèse a fait l’objet de nombreux débats au sein des instances 

professionnelles ostréicoles françaises et l’opportunité de maintenir l’élevage de ce type 

d’animaux a été discutée. Certaines organisations ont fait une demande de moratoire en 

souhaitant suspendre l’élevage des animaux triploïdes. Toutefois, à notre connaissance, 

aucune étude n’avait été réalisée afin de mesurer l’effet de la ploïdie sur la sensibilité des 

animaux à des infections à V. aestuarianus en conditions expérimentales. 

Les objectifs présentés dans le deuxième chapitre de cette  partie de ce chapitre étaient 

doubles. 

1. Nous avons exploré les effets d’une double infection par OsHV-1 et par V. aestuarianus.

Les animaux utilisés ont été les lots de 4ème génération de sélection massale des mêmes

populations testées dans les expériences présentées dans le deuxième chapitre, lesquels étaient

des animaux de 3ème génération de sélection massale. Ces animaux avaient donc subi une

pression de sélection supplémentaire au stade naissain sur estran, sur les mêmes sites. Afin de

réaliser des infections avec les deux agents infectieux, les animaux à tester ont été mis en
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contact avec des animaux « naïfs » ayant été préalablement injectée avec soit une suspension 

virale, soir avec une suspension bactérienne, les animaux sources étant en quantité 

équivalente pour chacune des modalités. Parallèlement, des lots des mêmes animaux à tester 

ont été infectés soit par OsHV-1, soit par V. aestuarianus, afin de pouvoir comparer ces trois 

conditions. 

2. Afin d’explorer l’influence de la ploïdie sur les mortalités, des huîtres triploïdes des lots de

troisième génération de sélection massale ont été produites par la technique chimique, soit

l’équivalent triploïde des lots testés dans l’article 2 de la partie 2. Des infections

expérimentales ont été mises en œuvre avec ces animaux triploïdes, d'une part en induisant

une infection par OsHV-1, d'autre part en induisant une infection par V. aestuarianus, enfin

en réalisant une infection par un mélange de suspensions infectieuses contenant les deux

agents pathogènes.
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 Conclusions de la troisième partie III.4

III.4.1 Les protocoles utilisés ont permis de déterminer une

méthode d’évaluation pour les infections à Vibrio aestuarianus

plus efficace

Afin d’étudier la réponse à une infection par Vibrio aestuarianus de deux lignées d’huîtres 

creuses, Crassostrea gigas, sélectionnées sur estran au stade naissain, et de leurs deux lignées 

témoins, nous avons utilisé deux protocoles : un protocole par injection d’une suspension 

bactérienne dans le muscle adducteur, le second par cohabitation, i.e. par mise en contact avec 

des huîtres préalablement injectées avec une suspension bactérienne. Ces deux protocoles 

avaient déjà été utilisés lors d’études précédentes, ici nous avons pu les comparer en vue de 

leur utilisation pour évaluer la sensibilité à une infection. Le protocole par injection permet de 

mettre en contact un nombre de bactéries défini, c’est un protocole qui est aisément  

reproductible, mais qui reste difficile à mettre en œuvre pour un nombre important 

d’animaux. Le protocole par cohabitation permet d’infecter un plus grand nombre d’animaux, 

en reproduisant au mieux une infection qui surviendrait naturellement, mais le nombre de 

bactéries infectant les animaux testés ne peut toutefois pas être connu de manière précise. 

Cette étude a montré que pour mener une évaluation du caractère de résistance à une infection 

par V. aestuarianus, il est préférable d’utiliser un protocole d’infection expérimentale par 

cohabitation plutôt qu’un protocole par injection. 

En effet, lorsqu’un protocole par injection est utilisé, les mortalités constatées sont 

supérieures à 90%, quelle que soit la dose de bactérie injectée et il est difficile d’observer de 

la variabilité dans la sensibilité à l’infection bactérienne entre les différentes lignées testées. 

Cependant, avec le protocole par injection, une différence a pu être observée selon les doses 

injectées : la dose la plus faible a entrainé des mortalités significativement inférieures à celles 

rapportées pour les doses les plus importantes. Cependant, ce protocole n’a pas permis de 
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discriminer efficacement les différentes lignées étudiées. Ce résultat peut être expliqué par le 

franchissement de barrières naturelles par l’injection dans le muscle adducteur, ce qui peut 

avoir outrepassé des mécanismes de défense intervenant dans les voies d’accès normalement 

empruntées par les agents pathogènes, qui peuvent être constituées par la cavité palléale, le 

système digestif, les branchies, etc.  

A contrario, l’utilisation du protocole par cohabitation a permis d’observer une grande 

variabilité de sensibilité cohabitation s’est également révélé adapté pour évaluer la résistance 

à une infection par OsHV-1. De plus, ce protocole s’est montré reproductible d’une 

expérience à l’autre pour un même stade de développement. L’observation de différences 

entre lots sélectionnés ou non pour leur survie sur estran au stade naissain a donc été 

possible : le protocole par cohabitation est un protocole plus adapté que le protocole par 

injection pour l’évaluation de la sensibilité aux infections induites par OsHV-1 et par V. 

aestuarianus et pour l’estimation de la part de la variance génétique de ces caractères. 

III.4.2 Les profils de mortalités sont fonction du stade de 

développement des lots étudiés 

III.4.2.1 Primo-infection au stade juvénile 

Les profils de mortalité observés lors d’une primo-infection au stade juvénile ont été 

identiques pour les infections à OsHV-1 et à V. aestuarianus : les lignées sélectionnées ont 

montré des taux de mortalité significativement plus faibles que ceux observés pour les lignées 

témoins. 

En ce qui concerne l’infection par OsHV-1, ces résultats sont cohérents avec les évaluations 

réalisées sur le terrain et montre que la sélection mise en œuvre au stade naissain sur estran 

permet d’améliorer significativement la survie à  l’infection par OsHV-1, même en utilisant 

une sélection massale.  

En ce qui concerne l’infection par V. aestuarianus, ces résultats suggèrent que la sélection sur 

estran au stade naissain a eu pour conséquence une meilleure survie à l’infection bactérienne. 

Ils suggèrent également une meilleure résistance des lignées sélectionnées sur estran au stade 

naissain aux infections à OsHV-1 et à V. aestuarianus pour le stade juvénile. Au cours du 

processus de sélection sur estran, les animaux ont été en contact avec le virus, comme en 

témoigne les analyses réalisées sur les animaux moribonds [7], mais probablement également 
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en contact avec d’autres agents potentiellement infectieux et notamment des Vibrions, ce qui 

a pu avoir pour effet de réaliser une sélection pour les deux agents infectieux ou une sélection 

pour une robustesse générale du naissain. 

III.4.2.2 Une exposition simultanée induit de forts taux de 

mortalité chez les juvéniles 

Une exposition simultanée aux deux agents pathogènes étudiés montre une augmentation 

significative de mortalité, notamment aux stades de développement intermédiaires (naissain 

tardif ou juvénile) en comparaison avec des infections par un seul des agents. Il avait été 

observé des mortalités supérieures lorsque deux agents bactériens de l’espèce Vibrio étaient 

associés : deux espèces de V. splendidus [13] ou des espèces de V. splendidus et V. 

aestuarianus [137]. Cette plus grande virulence d’un mélange d’espèces bactériennes peut 

être expliquée par une coopération bactérienne (quorum sensing) [119, 120]. En complément, 

lors d’une infection par OsHV-1, une rapide colonisation par des espèces de Vibrio est 

observée et qu’une intense réplication virale précède la mort des animaux [180]. Une 

interaction directe entre virus et bactéries aboutissant à une plus grande virulence est 

d’ailleurs observée pour d’autres infections, cela a notamment été démontré chez l’homme 

[203, 204]. Les virus peuvent collaborer avec les bactéries au regard des processus 

pathologiques (pénétration, croissance, interférences avec le système immunitaire). De même, 

les bactéries peuvent favoriser à leur tour le développement de l’infection virale en causant 

des dommages à l’hôte (production de protéases) et aident les virus à infecter les hôtes. Les 

deux agents pathogènes peuvent également agir indépendamment mais leurs effets combinés 

peuvent aboutir à une plus grande virulence. 

III.4.2.3 Primo-infection au stade adulte, influence du statut 

reproducteur 

Toutefois, ces profils de mortalité n’ont pas été retrouvés lors des primo-infections 

expérimentales réalisées sur les mêmes lignées au stade adulte et les animaux ont présenté des 

taux de mortalités beaucoup plus importants au stade adulte au cours de deux expériences 

successives. Ainsi, en cohérence avec les résultats présentés dans le premier chapitre, les 

animaux plus âgés ont montré une sensibilité supérieure à l’infection bactérienne au stade 

adulte par rapport au stade juvénile. De plus, les deux populations utilisées ont montré des 



166 

profils de mortalité très différents et ces résultats suggèrent une interaction complexe entre le 

génotype et le stade de développement. 

Le profil général de mortalité observé dans la première expérience sur les adultes a été 

retrouvé dans la deuxième expérience, même si les taux de mortalité constatés étaient 

inférieurs. Pour expliquer cette différence, deux hypothèses peuvent être mises en avant. 

D’une part, les animaux utilisés avaient subi des mortalités sur le terrain, en relation avec une 

infection par OsHV-1 ou à V. aestuarianus ou tout autre agent infectieux, et avaient donc subi 

une pression de sélection supplémentaire ce qui a pu augmenter leur résistance. D’autre part, 

la première expérience menée sur les adultes s’est déroulée en mai, tandis que la seconde 

expérience a été réalisée en novembre, ce qui représente une période de pré-ponte, avec une 

gamétogénèse avancée pour la première et une période post-ponte pour la seconde. Les 

animaux avaient donc un statut reproducteur différent. Des expériences ont montré que la 

période de gamétogénèse correspond à une période de plus grande sensibilité chez les 

mollusques [140, 205-207]. De plus, les huîtres, juste après la ponte montrent également une 

plus grande sensibilité, ce qui montre l’importance de statut reproducteur dans la sensibilité 

aux maladies. Cette plus grande sensibilité a été montrée avec des événements de mortalité 

faisant intervenir des vibrions chez C. gigas [91, 138, 207], mais également lors d’épisodes 

faisant intervenir OsHV-1 [208]. La prise en compte du statut reproductif mériterait donc de 

faire l’objet d’observation lors d’évaluation de la sensibilité des huîtres à une infection, 

qu’elle soit d’origine virale ou bactérienne. 

Ces résultats suggèrent que les mortalités constatées suite à une infection bactérienne, et plus 

spécifiquement à V. aestuarianus résultent d’une interaction complexe entre le génotype, le 

stade de développement, le stade de reproduction et le statut immunitaire. 

III.4.2.4 C. gigas peut être infecté successivement par V.

aestuarianus ne protègent pas les huîtres d’infection 

ultérieures 

Un des essais réalisés au cours de cette étude s’est attaché à déterminer si les huîtres ayant 

survécu à une infection bactérienne montrait une meilleure résistance à une autre infection. 

Ainsi, nous avons réalisé des infections successives avec les animaux qui avaient résisté aux 

précédentes infections, les animaux survivants étant maintenus entre les deux expériences 
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dans des conditions d’élevage favorables à leur maintien, avec une température stable et un 

apport nutritif régulier. 

Nous avons constaté que les animaux survivants restaient sensibles à l'infection et qu’un 

premier contact avec la bactérie ne les protégeait pas. Nous avons cependant constaté que les 

taux de mortalités observés sur les animaux survivants réinfectés étaient inférieurs aux taux 

initiaux sans qu’il soit possible de déterminer si les animaux étaient moins sensibles ou si 

l’exposition des animaux à la bactérie était de moindre intensité. Ces profils de mortalités 

avaient déjà été constatés pour d’autres espèces de mollusque, notamment Haliotis 

tuberculata, après deux infections successives avec l’agent infectieux V. harveyi [209]. Les 

résultats obtenus pour des infections successives à V. aestuarianus contrastent avec ceux 

obtenus avec une infection par OsHV-1, notamment lors les épisodes de mortalité constatés 

en environnement extérieur. En effet, les survivants à une infection virale montrent des taux 

de mortalités beaucoup plus bas l’année suivante [210, 211].  

Finalement, les taux de mortalité obtenus après plusieurs infections successives à V. 

aestuarianus  ont été extrêmement importants (de 84% à 100%) pour toutes les lignées 

étudiées. 

III.4.3 Impact de la sélection sur les profils de mortalité 

Au cours de leur cycle de production, les huîtres sont en permanence en contact avec des 

agents potentiellement infectieux présents dans l’environnement. Toutefois, il a été observé 

sur estran que les mortalités rapportées en lien avec la présence d’OsHV-1 touchaient 

principalement les animaux à un stade précoce tandis que les épisodes de mortalités qui 

impliquait Vibrio aestuarianus touchaient les animaux plus âgés [181]. Ces observations ont 

également été observés au cours d’infection induites en conditions expérimentale [132] et il a 

été démontré que le naissain est plus sensible aux infections par OsHV-1 et que les adultes 

sont plus sensibles aux infections par V. aestuarianus. Ces résultats ont été confirmés au cours 

des expériences menées par la présente étude. 

Par ailleurs, notre étude confirme plusieurs autres résultats. Les populations sélectionnées 

pour une meilleure résistance sur estran au stade naissain [7] montrent une meilleure 

résistance aux infections expérimentales par OsHV-1 quel que soit le stade de développement. 

On observe toutefois que les différences observées entre les deux populations sélectionnées 

ou non sélectionnées s’amenuisent avec l’âge, ce qui confirme le développement d’une 
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résistance avec ce dernier paramètre. Notre étude confirme également que la sélection pour 

une meilleure résistance à une infection par OsHV-1 ne confère pas une meilleure résistance 

ou une plus grande susceptibilité à une infection par V. aestuarianus, notamment au stade 

adulte, en accord avec les expériences menées dans le cadre de ce travail. Le fait qu’une 

sélection pour améliorer la résistance à une maladie ne confère pas une meilleure résistance à 

une autre maladie, sous-entendant qu’il n’y a pas de corrélation génétique pour ces deux 

caractère avait déjà été observé dans d’autres études sur C. virginica [212, 213], Sarcostrea 

glomerata [193] ou C. gigas [13]. 

III.4.4 Impact du niveau de ploïdie sur la résistance aux 

infections

Un des principaux apports de cette étude est l’utilisation d’animaux triploïdes. La triploïdie a 

été induite chimiquement, à partir des animaux diploïdes sélectionnés pour une meilleure 

résistance à OsHV-1, ce qui permet de ne pas confondre la polyploïdie et les facteurs 

génétiques. En ce qui concerne les infections expérimentales par OsHV-1, nos résultats 

montrent que la triploïdie n’affecte pas la résistance à OsHV-1 et les mortalités observées sont 

du même ordre pour les huîtres triploïdes et pour les huîtres diploïdes. 

III.4.5 L’analyse de l’expression de gènes impliqués dans la 

réponse immunitaire permet de discriminer les lots étudiés selon 

leur statut immunitaire 

Avant la mise en œuvre des expériences d’infection expérimentale, des animaux ont été 

prélevés dans chaque lot et analysés afin de déterminer un profil d’expression de gènes 

relatifs à l’immunité. Le choix des gènes  a été fondé sur des études précédentes qui avaient 

déterminé un ensemble de gènes dont l’expression avait varié au cours d’infection par des 

vibrions. 

Nos résultats ont montré une grande variabilité dans l’expression de gènes relatifs à 

l’immunité selon l’âge et la population étudiée. Cette variabilité a permis de discriminer les 

différentes lignées d’animaux et a montré une corrélation entre l’expression de gènes relatifs à 

l’immunité des lignées et leur sensibilité à l’infection bactérienne plutôt qu’à leur fond 

génétique. Ainsi, il a été possible de différencier les lots présentant des sensibilités différentes 
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vis-à-vis de l’infection bactérienne et ce aux deux stades de développement pour lesquels 

l’expression des gènes avait été déterminée. 

Cette étude montre donc la possibilité d’utiliser l’analyse de l’expression de gènes relatifs à 

l’immunité pour discriminer des lots d’huîtres selon leur sensibilité à une infection 

bactérienne, à deux âges différents et indépendamment de leur fond génétique. Parmi 

l’ensemble des gènes étudiés, l’expression de quatre d’entre eux était commune aux deux âges 

et aux lignées étudiées. Ces gènes étaient relatifs à des fonctions antimicrobiennes, des 

réponses anti-oxydatives, à l’adhésion cellulaire et à la reconnaissance cellulaire. Ainsi, une 

approche globale de transcriptomique devrait permettre d’élucider les bases transcriptomiques 

de la résistance des huîtres à une infection bactérienne. 
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CONCLUSION GÉNÉRALE 



172 

L’histoire de l’ostréiculture est émaillée de successions de phases de développement, pouvant 

faire intervenir différentes espèces, et de phases de régression, notamment dues à la 

surexploitation ou à des épizooties. En France, l’huître creuse du Pacifique, Crassostrea 

gigas, a été introduite lors de l’opération RESUR, afin de remplacer l’huître portugaise, C. 

angulata, qui a presque disparu suite à une épizootie, faisant intervenir au moins un agent 

pathogène de type iridovirus [214]. L’huître creuse du Pacifique est actuellement l’huître 

majoritairement cultivée à travers le monde, suite à son introduction volontaire, accidentelle 

ou suite à son implantation invasive. 

En France, dès son introduction, des épisodes récurrents de mortalités ont affecté C. gigas. 

D’abord décrites sur des adultes en période estivale, et de ce fait qualifiées de mortalités 

estivales, des mortalités importantes ont également affecté, à partir des années 90, des 

animaux aux stades naissain et juvéniles. On parle alors de surmortalités ou de mortalités 

massives. Ces surmortalités ont été décrites comme ayant une étiologie complexe et 

multifactorielle. Les études menées entre 2001 et 2005 dans le cadre du programme de 

recherche pluridisciplinaire MOREST (MORtalités ESTivales) ont établi que ces phénomènes 

faisaient intervenir, de manière concomitante des paramètres environnementaux tels la 

température, le niveau trophique, les apports des bassins versants ou le sédiment, des 

conditions physiologiques particulières (notamment liées à l’effort de reproduction) en 

association avec des micro-organismes potentiellement pathogènes tels l’herpès virus OsHV-

1 et des vibrions appartenant principalement au clade Vibrio splendidus ou à l’espèce Vibrio 

aestuarianus [215] Au cours du projet MOREST, les bases génétiques de la résistance aux 

mortalités estivales et aux surmortalités ont été mises en évidence [19, 62, 185] et ont permis 

de sélectionner des lignées résistantes et des lignées sensibles [216], lignées qui ont été 

utilisées pour étudier des locus de caractères quantitatifs (QTL, quantitative trait locus) [217] 

et des marqueurs génétiques [218, 219] et physiologiques [220, 221] de la résistance . 

Depuis 2008, la situation a sensiblement évolué et un nouveau pallier a été franchi. En effet, à 

partir de cette année, les mortalités observées se sont accrues en intensité, engendrant des taux 

de mortalité jusqu’à 90% [222]. Ces mortalités massives ont touché en particulier les jeunes 

animaux et ont fait craindre pour l’avenir de la filière, déclenchant une grave crise ostréicole. 

Un nouveau variant a été identifié, OsHV-1µvar, et ce variant a « remplacé » le variant 

classiquement détecté dans l’ensemble des zones de production françaises dès 2009, véhiculé 

par les nombreux transferts de naissains qui sont pratiqués dans le cycle de production de 
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l’ostréiculture française, sur l’ensemble des façades maritimes [223]. Le nouveau variant a 

également été détecté dans la plupart des régions de productions ostréicoles européennes 

utilisant des naissains d’origine française [179]. La virulence supérieure de ce nouveau variant 

n’a pas été strictement démontrée mais reste une hypothèse prépondérante pour expliquer les 

mortalités massives observées à partir de 2008.  

Cette crise a été aggravée à partir de 2012 par l’apparition de mortalités sur les animaux 

adultes, de taille commerciale, et dont l’agent étiologique principal a été identifié comme 

appartenant à l’espèce V. aestuarianus [14-16]. Ainsi, la production ostréicole française a-t-

elle été réduite de 100 000 tonnes commercialisées en 2008 à 80 000 tonnes en 2014. 

Plusieurs hypothèses ont été avancées pour expliquer ces mortalités notamment l’émergence 

d’une nouvelle souche plus virulente de V. aestuarianus, une sensibilité accrue des huîtres, en 

particulier due à une corrélation négative apparente entre les mortalités au stade naissain dues 

à l’infection par OsHV-1 et l’infection au stade adulte par V. aestuarianus. 

Synthèse des principaux résultats obtenus IV.1

IV.1.1 Paramètres génétiques de la sensibilité aux infections 

par Vibrio aestuarianus et par OsHV-1µvar 

Dans la première partie de ce travail, nous avons démontré que la sensibilité à l’infection par 

V. aestuarianus et la résistance à l’infection par OsHV-1 augmentaient avec l’âge et la taille

des animaux. L’héritabilité pour le caractère de résistance à l’infection par V. aestuarianus est

nulle pour le stade naissain à modérée pour le stade adulte. Les expériences menées

confirment que l’héritabilité est importante pour la résistance à l’infection par OsHV-1 quel

que soit le stade. Les corrélations génétiques entre la résistance aux deux infections étudiées

sont nulles quels que soient les stades étudiés. Les expériences menées en conditions

expérimentales sont fortement corrélées aux expériences menées sur le terrain pour un même

stade de développement et un même agent infectieux détecté majoritairement.
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L’étude des paramètres génétiques de la résistance aux infections par OsHV-1 montre qu’il 

est possible de mettre en œuvre un programme de sélection pour améliorer la résistance aux 

deux maladies. Dans un premier temps, une sélection peut être menée dès le stade naissain 

pour améliorer la résistance à l’infection par OsVH-1. Il est ensuite possible de mener une 

sélection pour améliorer la résistance à l’infection par V. aestuarianus avec les animaux 

sélectionnés au stade naissain. 

Les expériences menées ont également confirmé que les facteurs environnementaux jouent un 

rôle majeur pour le développement de l’infection par V. aestuarianus. Parmi les facteurs 

environnementaux reconnus comme pouvant entraîner une baisse des capacités immunitaires 

sont citées la température, la quantité et la qualité des ressources alimentaires et les nombreux 

polluants. Par ailleurs, des facteurs de stress liés aux pratiques culturales peuvent également 

diminuer les capacités du système immunitaire. 

En utilisant des animaux issus des mêmes familles déployés sur estran au même âge mais à 

des tailles et à des poids différents, nous avons montré le rôle prépondérant d’OsHV-1 dans 

les mortalités et le rôle limité de V. aestuarianus au printemps. Cependant, la détection 

concomitante de V. aestuarianus et d’OsHV-1 en automne, associée à des mortalités, suggère 

le rôle conjoint de ces deux agents pathogènes dans les mortalités à des stades de 

développement ultérieurs. La taille est un facteur significatif pour expliquer l’intensité des 

mortalités, la plupart des familles étant plus sensibles à l’infection par OsHV-1 aux petites 

tailles. Quelques familles sont résistantes quelle que soit leur taille, ces familles étant les plus 

intéressantes à sélectionner pour une meilleure résistance à une infection virale. Quelques 

familles sont sensibles quelle que soit leur taille, ce qui représente un grand intérêt pour les 

études sur les facteurs génétiques intervenant dans la résistance à l’infection par OsHV-1. 

IV.1.2 Influence de la sélection pour une meilleure résistance 

aux infections par OsHV-1 sur les infections par Vibrio 

aestuarianus à différents âges 

Dans le premier chapitre de la deuxième partie, nous avons montré que les animaux 

sélectionnés sur estran pour leur résistance à l’infection par OsHV-1 au stade naissain ne 

présentent pas de sensibilité supérieure à l’infection par V. aestuarianus. Les animaux 

sélectionnés présentaient une robustesse générale vis-à-vis des infections étudiées aux stades 

naissain et juvénile mais ne présentaient plus cette robustesse au stade adulte. 
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L’analyse de l’expression de 31 gènes intervenant dans la réponse immunitaire sur des 

animaux avant expérimentation a permis de discriminer les animaux en fonction de leur 

sensibilité à l’infection par V. aestuarianus. Ces résultats suggèrent que la résistance à V. 

aestuarianus résulte d’une interaction complexe entre le génotype, le stade de développement 

et le statut immunitaire. Les animaux survivants aux expérimentations ont montré des taux de 

mortalités importants lorsqu’ils ont été de nouveaux infectés par V. aestuarianus indiquant 

que ces survivants n’étaient pas génétiquement résistants. 

Dans le deuxième chapitre la deuxième partie, nous avons montré qu’il existe différents 

profils de mortalité selon le stade de développement et selon l’agent pathogène considéré en 

réalisant des infections expérimentales avec chacun des agents pathogènes et avec une double 

infection simultanée. Ainsi, au stade naissain, l’infection par OsHV-1 montre le même profil 

qu’une double infection. Au stade adulte, l’infection par V. aestuarianus montre le même 

profil de mortalité qu‘une double infection. Les juvéniles, eux, s’avèrent très sensibles aux 

deux infections simultanées. La plus grande virulence des deux agents pathogènes ensemble 

est en accord avec d’autres infection expérimentales menées avec des mixtures de différentes 

bactéries [120]. De plus, il a été démontré récemment qu’au début de l’infection virale, il y a 

une colonisation des animaux par des Vibrio. Ce profil de forte mortalité par coopération ou 

addition des effets des deux agents pathogènes ne se retrouve qu’au stade juvénile, pour 

lequel il a été suggéré la possible influence du stade physiologique. En effet, aux périodes 

pendant lesquelles les pathologies expérimentales ont été réalisées, les animaux était en 

gamétogenèse, stade physiologique au cours duquel les animaux sont plus fragiles. Enfin, 

l’effet de la sélection pour une meilleure résistance au stade naissain est annulé par la double 

infection, notamment chez les juvéniles. 

L’ensemble de ces résultats, ainsi que les données bibliographiques concernant les facteurs de 

virulence d’OsHV-1 et de V. aestuarianus, nous permettent, au terme de cette étude de 

proposer un schéma général des liens existant entre pathologie et génétique pour les deux 

agents pathogènes étudiés ainsi que pour leur association. 
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IV.1.3 Les infections par OsHV-1 ou par Vibrio aestuarianus 

peuvent-elles être considérées et gérées comme des maladies ? 

IV.1.3.1 Respect des principes de Koch et de Hill 

Les résultats obtenus permettent de définir les infections par Vibrio aestuarianus et par 

OsHV-1 comme des maladies animales à part entière qu’il conviendrait de traiter comme 

telles. L’analyse selon les postulats de Koch d’un processus pathogénique permet de 

déterminer si une maladie observée est déclenchée à un agent pathogène défini [224]. Pour 

satisfaire aux postulats de Koch, le micro-organisme doit être présent en abondance dans tous 

les organismes souffrant de la maladie, mais absent des organismes sains, le micro-organisme 

doit pouvoir être isolé de l'organisme malade et cultivé in vitro, le micro-organisme cultivé 

doit entraîner l'apparition de la maladie lorsque introduit dans un organisme sain et le micro-

organisme doit être à nouveau isolé du nouvel organisme hôte rendu malade puis identifié 

comme étant identique à l'agent infectieux original. 

Ces postulats ont été enrichis sur la base des techniques moléculaires qui ont été récemment 

développées, notamment si  la séquence nucléique caractéristique de l’agent pathogène étudié 

est détectée. Cela suppose de disposer d’outils moléculaire permettant de détecter l’agent 

pathogène même lorsqu’il est présent en très faible quantité. Les postulats de Koch ont 

également été enrichis par les apports de l’épidémiologie. Ainsi, les critères de Hill, du nom 

de l’épidémiologiste Sir Bradford Hill (1897-1991) établis en 1965 sont un groupe de 

conditions minimales pour fournir une preuve adéquate d'une relation causale entre deux 

évènements, une simple corrélation n’étant pas synonyme de causalité [225]. 

Ces critères sont la force de l'association (risque relatif ou Odds ratio), la cohérence 

(répétition des observations dans différentes populations), la spécificité (une cause produit un 

effet), la relation temporelle (les causes doivent précéder les conséquences), la relation dose-

effet, la plausibilité biologique, preuve expérimentale et l’analogie (possibilité d'explications 

alternatives). 

Dans son avis de juillet 2015, l’EFSA a confirmé que les postulats de Koch et les critères de 

Hill sont présents pour l’infection par OsHV-1 [226]. Petton et al (2015) ont nuancé ces 

critères en démontrant que la présence initiale de Vibrio au sein des huîtres accentuait la 

mortalité constatée [180]. L’avis de l’EFSA ne retient pas les postulats de Koch pour 
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l’infection par Vibrio aestuarianus, par manque de données expérimentales. Toutefois, nos 

travaux en conditions expérimentales ont permis de montrer que l’infection par V. 

aestuarianus satisfait à ces différents critères de manière répétée, pour différentes populations 

d’animaux et pour différents stades de développement. Ces résultats sont également confortés 

par des travaux récents ayant investigués l’infection par V. aestuarianus avec différentes 

souches bactériennes [227] 

Ainsi, pourrions-nous considérer la vibriose à V. aestuarianus comme une maladie de l’huître 

à part entière et que la gestion de cette maladie pourrait être mis en œuvre afin d’en limiter les 

effets. La bactérie ne semble être majoritairement présente que dans les animaux et les 

animaux malades semblent être la principale source d’agents pathogènes. De plus certains 

facteurs apparaissent particulièrement favorisants. Parmi les facteurs environnementaux, la 

température, la densité des animaux, les perturbations dues aux manipulations et aux 

changements de milieu apparaissent comme potentiellement significatifs. Parmi les facteurs 

physiologiques, la gamétogenèse semble être une période particulièrement sensible pour le 

développement de la maladie. Enfin, la présence d’un ou de plusieurs agents 

microbiologiques présents dans le milieu et potentiellement pathogènes pourraient agir en 

association de V. aestuarianus et aggraver l’intensité de la maladie. 

IV.1.3.2 Quel sont les facteurs qui peuvent expliquer une plus 

forte mortalité lors d’une infection par OsHV-1 ? 

Depuis 2008, les mortalités observées sur estran pour les animaux déployés au stade 

présentent des taux beaucoup plus élevés que les années précédentes, ce qui a fait craindre des 

difficultés pour la filière de se maintenir économiquement. Un nouveau variant du virus 

OsHV-1 a été mis en évidence et dénommé µvar. Il a été observé que le variant µvar avait 

supplanté le variant classique en l’espace de deux années. Actuellement, seul le variant µvar 

est retrouvé dans les analyses diagnostiques, avec toutefois des mutations observées. Plusieurs 

facteurs peuvent expliquer les effets différents du variant µvar et du variant de référence. 

1/ le variant µvar présente une virulence supérieure au variant de référence. Cette hypothèse 

est prépondérante pour expliquer les différences de taux de mortalité observés. Toutefois, cela 

n’a pas été testé formellement en conditions expérimentales. 
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2/ le variant µvar présente une activité à partir d’une température plus basse (environ 16°C) 

par rapport au variant de référence (environ 19°C). Ainsi, le variant µvar intervient-il plus tôt 

dans la saison que le variant classique pour infecter le naissain. Il aurait de ce fait pu 

supplanter les autres formes et devenir prédominant. De plus, la période d’activité du virus est 

plus longe, ce qui peut aboutir à des mortalités plus importantes, pouvant survenir jusque tard 

dans la saison. 

3/ les huîtres peuvent présenter une résistance plus faible aux infections (et pas seulement 

à celle induite par OsHV-1 mais aussi aux infections bactériennes par exemple) due à 

la dégradation de l’environnement. Ainsi les très nombreux polluants (pesticides, métaux 

lourds) agissent négativement sur la santé des huîtres. Les polluants fragilisent 

également le matériel chromosomique l’huître. Le virus OsHV-1 tue alors plus 

facilement les huîtres les plus fragiles. 

4/ les changements dans les pratiques culturales ont pu favoriser l’augmentation des 

mortalités. En France la production de naissain par les écloseries a grandement augmenté 

entre 2000 et 2010. En 2000 la production de naissain était de 300 millions d’unité, elle 

s’élevait à 1 milliard d’unité en 2006 et à 3 milliard d’unité en 2010. Les écloseries 

produisaient alors du naissain non sélectionné et la production était constituée principalement 

de naissain naïf. Dans le même temps, les techniques pour récupérer le naissain d’origine 

naturelle sur des collecteurs se sont améliorées et il a été possible de détroquer du naissain de 

plus petite taille. Ce naissain pouvait donc être vendu avant le début des mortalités et 

participer aux mortalités. En conséquence, la biomasse d’huître naïve a augmenté dans tous 

les sites en France et la mortalité a créé un cercle vicieux. Lorsque les conditions 

environnementales étaient favorables, la maladie a pu s’exprimer, tuant plus de naissain et 

produisant toujours plus de particules virales. Cette forte concentration en virus a pu dépasser 

le seuil de résistance sur des animaux (qu’ils soient d’origine sauvage ou d’écloserie) qui 

auraient pu normalement résister à la maladie si la quantité de naissain avait été inférieure. 

IV.1.3.3 Comment expliquer l’absence d’établissement de 

sélection naturelle mesurable sur le terrain ? 

Il est vraisemblable que les huîtres naturelles qui se reproduisent actuellement dans les stocks 

sauvages sont des reproducteurs ayant survécu à des mortalités liée à la présence d’OsHV-

1µvar et ont dû développer une certaine résistance aux infections virales. Cette résistance est 
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mesurable chez les animaux survivants qui ont servi de reproducteur pour la production de 

naissain en écloserie et cela a abouti à la productions de naissain présentant une résistance aux 

infections par OsHV-1 très supérieure au naissain produit naturellement et collecté dans le 

milieu. Il n’est toutefois actuellement pas possible de mesurer une résistance suite à la 

pression virale lorsqu’elle est exercée sur le terrain. Les huîtres produites en écloserie par 

ponte massive en utilisant des reproducteurs sauvages échantillonnés dans le milieu naturel 

montrent des taux de mortalité lors d’infection virale qui restent importants, généralement 

compris entre 70 et 80% pour les lots produits entre 2008 et 2016. 

Plusieurs hypothèses peuvent expliquer pourquoi la résistance aux infections par OsHV-1 

n’augmente pas dans le milieu naturel, comme on pourrait s’y attendre selon le théorème de 

Fisher de la sélection naturelle. 

1/ Dans le milieu naturel, les générations d’huîtres se chevauchent et des reproducteurs 

anciens peuvent libérer des gamètes portant des allèles défavorables ou des allèles neutres à 

chaque période de ponte. Cela peut diminuer le taux d’adaptation par dilution génétique. Les 

stocks d’huîtres sauvages sont difficiles à estimer, de nombreux bancs sont inaccessibles ou 

être dans des conditions favorables et protégés des infections par OsHV-1 qui surviennent sur 

les huîtres cultivées. Des estimations menées sur le bassin normand montrent que la 

population des animaux sauvages pourrait représenter la moitié de la population totale. 

2/ L’introduction répétée de reproducteurs non sélectionnés provenant de diverses origines 

géographiques (en France, hors de France et/ou d’écloserie) et qui ne sont pas adapté à un 

environnement particulier peut limiter les progrès de la sélection. Ce phénomène est 

également appelé charge de migration, il s’oppose aux effets de sélection divergente au sein 

des populations et diminue là aussi le taux d’adaptation par dilution. 

3/ La sélection naturelle ne s’exerce pas seulement sur un caractère mais sur l’ensemble d’un 

phénotype. Comme le filtre sélectif le plus important s’exerce au niveau du stade larvaire, il 

pourrait y avoir un trade-off, ou corrélation négative entre la survie à ce stade et la survie aux 

infections à OsHV-1 aux stades ultérieurs. Ce phénomène pourrait retarder l’adaptation des 

populations d’huîtres au virus. 

4/ La survie de C. gigas aux infections par OsHV-1est un caractère qui se comporte 

essentiellement de façon additive. Toutefois, il est possible que l’architecture génétique de la 

résistance aux infections par OsHV-1 ne soit pas purement additive au niveau des gènes.
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De plus des effets d’épistasie peuvent intervenir et freiner le taux d’adaptation, notamment 

sous l’effet des polluants nombreux, variés et pouvant avoir des effets de synergie que 

l’on retrouve dans le milieu marin. 

Ces différents effets peuvent se combiner entre eux et ainsi expliquer que, malgré une 

pression importante des infections à OsHV-1µvar exercée chaque année, le naissain capté 

naturellement continue de présenter une sensibilité importante aux infections à OsHV-1µvar. 

 PerspectivesIV.2

Les paramètres génétiques évalués au cours de cette étude pour des caractères de résistance 

montrent que les composantes génétiques de la survie doivent être prises en compte dans les 

études relatives à la survie des huîtres. Ils permettent d’envisager différentes voies de 

recherche pour i) mieux comprendre les mécanismes sous-jacents de résistance aux infections 

par OsHV-1 et par V. aestuarianus, ii) sélectionner des lignées doublement résistantes à 

OsHV-1 et à V. aestuarianus et iii) améliorer la gestion du risque zoosanitaire chez l’huître 

creuse C. gigas pendant les épisodes de mortalité. 

IV.2.1 Compréhension des mécanismes sous-jacents de 

résistance aux infections par OsHV-1 et V. aestuarianus 

Les études en génétique quantitative ne permettent pas de déterminer les mécanismes sous-

jacents de la résistance aux maladies. Les études explorant ces mécanismes montrent une très 

grande complexité du système immunitaire des mollusques marins, les animaux étant 

confrontés à un milieu extrêmement changeant et présentant une grande quantité d’agents 

biotiques et abiotiques en contact permanent et direct des animaux par l’intermédiaire du 

système circulatoire semi-ouvert [170, 228, 229]. 

Afin de pouvoir extrapoler à un ensemble de populations les résultats obtenus en conditions 

expérimentales, la mise à disposition de populations déjà étudiées d’un point de vue 
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phénotypiques est une perspective intéressante. Nos travaux ont permis de déterminer des 

différences de sensibilités pour deux maladies ayant un impact notable sur la production 

ostréicole selon leur stade de développement et de déterminer différents phénotypes pour 

l’infection par OsHV-1. 

Un des phénotypes montre que des familles d'huîtres sont particulièrement sensibles quelques 

soient leur stade de développement. De fait, en conditions naturelles, ces familles pourraient 

difficilement subsister en dehors d’un milieu protégé, notamment aux abords immédiats des 

parcs ostréicoles. Ces familles présentent un intérêt scientifique utile dans la mesure où elles 

permettraient de mener des comparaisons avec des familles résistantes. Ces comparaisons 

pourraient permettre d’annoter précisément le génome de l’huître pour les caractères de 

résistance. Avec les outils génomiques récemment développés, cette annotation pourrait 

permettre de poursuivre la mise en évidence de QTLs relatifs à la survie [217].  

Une autre manière de comparer des populations différentes est d’étudier les différences de 

sensibilité entre des huîtres triploïdes et des huîtres diploïdes. Des travaux récents ont ainsi 

étudiés la sensibilité d’huîtres diploïdes et d’huîtres triploïdes ayant le même fond génétique, 

par triploïdisation chimique. En ce qui concerne l’infection par OsHV-1, la ploïdie n’a pas 

d’influence sur les mortalités observées [199]. En ce qui concerne l’infection par V. 

aestuarianus, il semblerait que les animaux triploïdes présentent une plus grande sensibilité. 

Toutefois, le rendement final reste en faveur des huîtres triploïdes. 

IV.2.1.1 Possibilité de création de lignées doublement résistantes 

à OsHV-1 et à V. aestuarianus  

La création de lignées doublement résistantes aux infections à OsHV-1 et V. aestuarianus est 

une option intéressante mais qui nécessite des moyens importants pour réaliser une sélection 

familiale sur plusieurs générations. Les programmes de sélection chez les huîtres proposent 

différentes stratégies d’amélioration. Il est possible de mener une sélection sur la croissance, 

notamment si les mortalités n’ont pas un impact majeur au cours du cycle de production. Si 

des mortalités sont observées, une sélection sur le caractère de résistance peut être mise en 

œuvre. 

En France, les producteurs sont confrontés à deux phénomènes de résistance bien distincts. 

Au stade naissain, il s’agit de l’infection herpétique, au stade adulte de l’infection bactérienne. 
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Nous avons montré qu’un programme de sélection familial séquentiel peut être mis en œuvre. 

Dans un premier temps, le caractère de résistance au stade naissain est privilégié. Dans un 

second temps les familles les plus résistantes à l’infection par OsHV-1 sont utilisées pour 

mener une sélection pour améliorer les caractères de survie à l’infection par Vibrio 

aestuarianus.  

Cela suppose que cette démarche de cultiver des huîtres sélectionnées soient acceptées et mise 

en œuvre avec le concours de la profession. 

IV.2.1.2 Perspectives pour la gestion des maladies des 

mollusques 

Dans la mesure où les huîtres sont cultivées en milieu ouvert dans lequel de nombreux agents 

potentiellement pathogène sont présents et dans lequel on retrouve également des populations 

sauvages, l’éradication de ces agents n’est actuellement pas envisageable. Seules des 

mesures de gestion visant la diminution de la gravité des mortalités en atténuant les facteurs 

de risques semblent être adaptées. Différentes études montrent que les pratiques culturales, en 

modifiant les conditions environnementales des huîtres et en introduisant des facteurs de 

stress supplémentaires peuvent moduler les conditions physiologiques des animaux et 

grandement influencer l’ampleur des mortalités [230]. 

La meilleure connaissance des paramètres génétiques de la résistance de Crassostrea gigas 

aux deux principales pathologies les affectant permet de mieux connaître les caractéristiques 

phénotypiques des lots étudiés, selon le site d’accueil. Il est ainsi possible de d’étudier plus 

précisément les facteurs pouvant limiter au mieux l’impact de ces maladies, selon des 

approches épidémiologiques, pouvant faire intervenir de la modélisation [231, 232]. Cela 

suppose également que les parcours de vie des animaux soient connus et qu’une véritable 

gestion et traçabilité des lots soient mises en œuvre. 

La mise en œuvre d’une grande enquête éco-épidémiologique pour déterminer les facteurs 

favorisant l’apparition des maladies a été récemment entreprise, comportant notamment une 

méta-analyse de l’ensemble des articles scientifiques parus relatifs aux mortalités des 

mollusques. Des expérimentations sur les possibilités de tracer les lots de façon pragmatique 

et opérationnelle devraient être étudiées en collaboration avec la recherche fondamentale, la 

recherche appliquée, l’administration et les professionnels. 
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Title : Genetic parameters characterization of the resistance to certain infectious agents in cupped oyster, 
Crassostrea gigas, in the context of mass mortalities.  

Keywords: Crassostrea gigas, herpesvirus, vibrios, disease resistance, challenge, selection 

Abstract:   

In France, two main diseases are threatening oyster production. Since 2008 and each year, Crassostrea 
gigas spat regularly suffers massive losses involving the herpes virus OsHV-1μvar and since 2012 significant 
mortalities in commercial size adults are related to Vibrio aestuarianus detection.  
The genetic basis for the resistance to the vibriosis, and the nature of the genetic correlations for the 
resistance to V. aestuarianus and OsHV-1 were accessed using twenty half-sib families, each containing 
two full-sib families. For each disease, controlled infectious challenges were conducted at the spat, 
juvenile and adult stages. In addition, field trials were used to appreciate whether or not the laboratory 
trials reflected the mortality events encountered by the oyster industry. Our study revealed the genetic 
basis for resistance to V. aestuarianus in C. gigas, confirmed a strong genetic basis for resistance to OsHV-
1 infection and revealed the absence of genetic correlations between resistance to OsHV-1 infection and 
resistance to V. aestuarianus infection.  
Using the same families, we describe further observations on the influence of two husbandry practices on 
mortality caused by OsHV-1 in C. gigas spat indicating the importance of the size for mortality associated 
with OsHV-1 and a significant interaction between family and the size group. A second investigation 
compared the growing height using the same 40 families which was found to have a protective effect with 
a significant interaction between family and growing height.  
A hypothesis to explain the sudden increase in mortality observed in France since 2012 is that selective 
pressure due to recurrent viral infections could have led to a higher susceptibility of adults to Vibrio 
infection. In our study, two OsHV-1-resistant lines and their respective controls were experimentally 
challenged in the laboratory to determine their level of susceptibility to V. aestuarianus infection. These 
results were confirmed by the analysis of the expression of 31 immune-related genes in unchallenged 
oysters. Differential gene expression discriminated oysters according to their susceptibility to infection at 
both the juvenile and adult stages, suggesting that resistance to V. aestuarianus infection resulted in 
complex interactions between the genotype, stage of development and immunity status.  
Oysters selected for their higher resistance to OsHV-1 are now available for the industry. The impact of 
V. aestuarianus on such oysters remains uncertain, especially for triploids. We found different mortality
patterns depending on the pathogen tested. The mortality pattern was similar for oysters exposed to
OsHV-1 or to both pathogens in the Spat trial. The mortality pattern was similar for oysters exposed to V.
aestuarianus or to both pathogens in the Adult trial. Mortality was much higher for the Juvenile trial given
a dual exposure. Finally, oysters exposed to both pathogens could experience dramatic mortality rates,
even in oysters selected. Our study demonstrated for the first time that triploid oysters were more
susceptible to experimental challenges at the spat stage to V. aestuarianus than their diploid siblings



   
  

Titre : Caractérisation des paramètres génétiques de la résistance à certains agents infectieux chez l'huître 
creuse, Crassostrea gigas, dans le cadre des mortalités massives.  

Mots-clés : Crassostrea gigas, herpesvirus, vibrions, résistance aux maladies, épreuves pathologiques, 
sélection  

Résumé :   

En France, deux maladies menacent la production ostréicole. Depuis 2008 et chaque année, le naissain de 
Crassostrea gigas subit régulièrement des pertes massives impliquant le virus de l'herpès OsHV-1µvar et 
depuis 2012, des mortalités significatives chez les adultes de taille commerciale sont liées à la détection 
de Vibrio aestuarianus.  
Les bases génétiques de la résistance à la vibriose et les corrélations génétiques de la résistance à V. 
aestuarianus et à OsHV-1 ont été estimées en utilisant quarante familles selon un croisement biparental. 
Pour chaque maladie, des épreuves infectieuses en milieu contrôlé ont été menées aux stades de naissain, 
juvénile et adulte. Des essais sur le terrain ont été réalisés pour déterminer si les expériences en 
laboratoire reflétaient ou non les événements de mortalité rencontrés par l'industrie ostréicole. Notre 
étude a montré la base génétique de la résistance à V. aestuarianus chez C. gigas, a confirmé une forte 
base génétique pour la résistance à l'infection par OsHV-1 et a révélé l'absence de corrélations génétiques 
entre la résistance à ces deux infections. En utilisant les mêmes familles, avons observé l'influence de 
deux pratiques d'élevage sur la mortalité causée par OsHV-1, indiquant l'importance de la taille pour la 
mortalité associée à OsHV-1 et une interaction significative entre la taille et la famille. Une deuxième 
étude a comparé la hauteur sur estran ce qui s'est avéré avoir un effet protecteur avec une interaction 
significative entre la famille et la hauteur sur estran.  
Une hypothèse pour expliquer l'augmentation soudaine de la mortalité observée en France depuis 2012 est 
que la pression sélective due aux infections virales récurrentes aurait pu conduire à une plus grande 
sensibilité des adultes à la vibriose. Dans notre étude, deux lignées résistantes à l’infection par OsHV-1 et 
leurs témoins respectifs ont été testés expérimentalement en laboratoire pour déterminer leur degré de 
sensibilité à l'infection par V. aestuarianus. Ces résultats ont été confirmés par l'analyse de l'expression 
de 31 gènes de l’immunité chez des huîtres non challengées. L'expression différentielle des gènes a 
discriminé les huîtres en fonction de leur susceptibilité à l'infection aux stades juvénile et adulte, ce qui 
suggère des interactions complexes entre le génotype, le stade de développement et l'état immunitaire.  
Des huîtres sélectionnées pour leur plus grande résistance à OsHV-1 sont maintenant disponibles pour 
l'industrie. L’impact de V. aestuarianus sur ces huîtres sélectionnées reste incertain, en particulier sur les 
huîtres triploïdes. Nous avons observé des profils de mortalité différents selon les agents pathogènes 
testés. Le profil de mortalité était semblable pour les huîtres exposées à OsHV-1 ou aux deux agents 
pathogènes dans l'essai sur naissain. Le profil de mortalité était similaire pour les huîtres exposées à V. 
aestuarianus ou aux deux agents pathogènes dans l'essai sur les adultes. La mortalité était beaucoup plus 
élevée pour l'essai sur juvénile lors d’une double exposition. Enfin, les huîtres exposées aux deux agents 
pathogènes pouvaient connaître des taux de mortalité spectaculaires, même chez les huîtres 
sélectionnées. Notre étude a démontré pour la première fois que les huîtres triploïdes étaient plus 
sensibles aux infections expérimentales par V. aestuarianus au stade naissain que leurs équivalents 
diploïdes.  
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