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• « Appearance of the capacity in a parasite population 

to tolerate lethal concentrations of molecules which

normally induce the death of the majority of parasites of 

this species. » WHO, 1957.

Facteur de résistance “RF” = ratio des DL50 ou 90 entre une

population testée et une population sensible de référence

- De 2 à 5 : “tolérance”,  “early resistance stage”

- 5 -100 : résistance établie avec possibilité de réversion

- > 100 : résistance forte et définitive au sein de la population

Définition de la chimiorésistance







Taille des génomes



Taille des génomes

• Nématodes: génomes de 50 à 250 Mb 
– 53 Mb pour Haemonchus contortus

– 240 Mb pour Trichinella spiralis

• Taille similaire pour trématodes, cestodes, annélides et 
arthropodes (~60-100 Mb upwards), mais plus petit que pour 
d’autres invertébrés comme les mollusques et les échinodermes
(~400-500 Mb).

• Parasites = animaux
– Reproduction intra-spécifique uniquement

– Aucun échange de gènes interspécifique

– Reproduction lente / bactéries



• Base = mutations génétiques

– Résistance plurigénique: plusieurs gènes, différents allèles

• Méchanisme

– Résistance métabolique: Détoxication (activités
enzymatiques: Estérases, P-Gp, Glutathion-S-transférases…)

• Acquisition progressive / intensité croissante / 6-10 ans à 
plus (20 ans)

– Modification des récepteurs aux antiparasitaires

• Mutation des récepteurs GABA, Ach, ou Glutamate pour 
les insecticides

• Mutation de la Beta-tubuline pour les benzimidazoles

Caractéristiques biologiques



• Sélection génétique: plusieurs allèles, différentes
mutations
– Différents niveaux de résistance

– Rôle de la dose, du temps de contact avec les parasites = variations au sein 
d’une même classe d’antiparasitaires.

– Processus de sélection: Intensification progressive 

– La résistance est un processus dynamique

• Fréquence d’un gène de résistance: 1. 10-6

• Evolution au sein d’une population hétérogène d’un 
statut stable chimiosensible vers un statut stable 
résistant

• Durant la sélection, réversion possible 

Dynamique de la résistance



• Pour un système donné: Hôte/Parasite/environnement
(élevage, mode de vie, mode d’activité)

• Pression de Sélection qui pousse les individus résistants
à survivre puis à dominer malgré un coût souvent
négatif (“negative fitness”) 

• Sélection = fonction de
• Absence de réservoir de susceptibilité

– Animaux traités versus non traités

– Spécificité des stades parasitaires

• Nombre de traitements

• Efficacité des antiparasitaires

• Nombre d’années d’utilisation (généralement pas de 
résistance avant 10 ans d’utilisation intensive)

Sélection de la résistance
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described for arthropods and 
helminths
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Quick appearence of 
inefficacy

Well known for flies, mosquitoes
and ticks towards Pyrethroids: 
KDr resistance and super KDr



• Agriculture: Nombreux insectes et acariens

• Santé animale et humaine
– Mouches (Musca domestica, Stomoxys, Haematobia) aux 

organophosphorés, carbamates, pyréthroides

– Moustiques (Culex, Aedes, Anopheles) aux 
organophosphorés, carbamates, pyréthroides

– Poux (Pediculus) au malathion, lindane, pyréthroides

– Tique tropical des bovins (Boophilus) à toutes les classes

– Rhipicephalus sanguineus aux organophosphorés, 
carbamates, pyréthroides

– Puces aux pyréthroïdes

Quels arthropodes sont concernés?



• Tique spécifique des bovins

• Tique monotropique et monophasique: L, N et A sur bovins sans 
passage en milieu extérieur

• Cycle court: 21 jours

• Prolificité: 3000 Œufs /femelle

• Vecteur: Babesia bovis

• Turn over important: milieu tropical

• Nécessité de traitements réguliers, toute l’année

• Pression de sélection très élevée

Pourquoi Boophilus microplus?



• Tique non spécifique

• Tique polytropique et triphasique: L, N et A sur nombreux 
hôtes (micromammifères, oiseaux, mammifères domestique 
set sauvages)

• Cycle long: trois hôtes, 1 à 3 ans

• Réservoir sauvage principal, animaux domestiques = 
épiphénomène

• Faible proportion de la population parasitaire traitée

• Absence de sélection

Pourquoi pas Ixodes ricinus?



– Nématodes
• Strongles digestifs chez les ruminants: Haemonchus contortus, Cooperia, 

Teladorsagia

• Petits Strongles digestifs chez les Equidés: Cyathostominés
(Cyathostoma….)

• Ankylostomes chez les carnivores (A.caninum), lévriers de course aux 
USA

• Ascarides (Parascaris equorum) chez les chevaux

• Vis-à-vis des benzimidazoles, pyrantel, avermectines/milbémycines

• Filaires (Dirofilaria immitis) vis-à-vis des avermectines/milbémycines: 
aux USA, Mississipi River Valley

– Trématodes

• Schistomoses, vis-à-vis du praziquantel

– Cestodes: ? Anoplocephala / praziquantel?

Quels helminthes sont concernés?



– Trichostrongylidés: cycles rapides ppp 3 semaines à 3 mois

– Prolificité: 3000 œufs/femelle/jour

– Pathogénicité = nécessité de traitements des jeunes
• Agneaux/haemonchose, vermifugation mensuelle

• Poulains/cyathostomose, vermifugation tous les deux mois

– Faible réservoir de susceptibilité

– Mode d’élevage

Pourquoi les strongles digestifs?



– Pourquoi pas les filaires?
• ppp très longue: 6-9 mois

• Faible pression de sélection sauf D.immitis avec le « slow kill » 
aujourd’hui proscrit

– Pourquoi pas chez les carnivores (chiens/chats) sauf exception
• Faible pression de sélection (fréquence des vermifugations, population 

non traitée, système individuel et non système d’élevage)

Pourquoi les strongles digestifs?





– Flagellés
• Giardia / métronidazole

• Leishmania / glucantime (+ allopurinol)

• Trypanosoma / melarsoprol, pentamidine

– Apicomplexa
• Eimeria / monensin, amprolium, toltrazuril, sulfamides (élevage 

aviaire)

• Babesia / imidocarb

• Plasmodium / chloroquine, artémisine…

Quels Prozoaires sont concernés?



• A adapter à chaque système hôte/parasite/environnement

• PAS DE DIAGNOSTIC SIMPLE et applicable en pratique

• Traitements raisonnés (diagnostic, fréquence adaptée)

• Cible adaptée: traitements de certaines classes d’âge

• Favoriser les réservoirs de susceptibilité (animaux non traités)

• Combinaison de molécules, rotation de molécules

• Suivi de terrain: « Egg Count Reduction Tests » pour les strongles 
digestifs

Mesures de prévention?



• Antiparasitaires spécifiques pour chaque type de parasite

• Antiparasitaires différents en médecine vétérinaire et humaine à 
l’exception de:
– Leishmania

– Trypanosoma

• Solution: réserver des antiparasitaires de classes différentes 
destinés aux animaux et à l’Homme
– Leishmaniose canine: glucantime et miltéfosine

– Leishmaniose humaine: précédents + formulations liposomales
d’amphotéricine B

Conclusions



Chez les animaux:




