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INTRODUCTION 
 
 Le présent manuel a été élaboré pour informer les producteurs, vétérinaires et responsables de 
la vulgarisation de certains aspects fondamentaux de la lutte contre les parasites internes qui 
affectent les moutons au Canada. Il n'a pas été conçu pour remplacer la relation essentielle qui unit 
le vétérinaire d’un troupeau et l’éleveur, mais pour augmenter le volume de connaissances à la 
portée de chacun.  
 
 Ce manuel a été écrit avant tout pour les personnes qui travaillent dans les fermes ovines des 
provinces centrales du pays, c’est-à-dire l’Ontario et le Québec, où de récents travaux menés par 
plusieurs établissements de recherche ont permis de progresser dans la compréhension de 
l'épidémiologie des parasites internes de ces provinces. L’information qu’il contient devrait 
néanmoins servir aux producteurs d'autres provinces, particulièrement dans les régions au climat 
tempéré. La présente version sera sujette à des améliorations, au fur et à mesure des progrès liés à 
la compréhension du parasitisme ovins dans le pays. Nous souhaitons que le présent manuel soit 
utile à ceux et celles qui mettent sur pied des programmes de lutte antiparasitaire dans leurs 
troupeaux ovins. 
 
 
 

PRINCIPAUX NÉMATODES GASTROINTESTINAUX 
 
 La présente section contient une description des nématodes gastrointestinaux (NGI) parasites 
du mouton les plus fréquents et les plus importants au Canada. Des renseignements sur d'autres 
nématodes parasites du tractus gastrointestinal, des poumons et du système nerveux, importants 
mais moins courants, et d’autres parasites internes (endoparasites) et externes (ectoparasites) sont 
fournis en fin de manuel. À moins d’indication contraire, le cycle de vie des NGI est similaire à celui 
illustré par la figure 1.Dans les provinces centrales, les nématodes parasites les plus communs et 
les plus pathogènes (c.-à-d. susceptibles de provoquer une maladie) sont 
Teladorsagia circumcincta, Trichostrongylus sp. et Haemonchus contortus. Nematodirus battus, 
également très pathogène, a été signalé au Canada, particulièrement en Nouvelle-Écosse. Les 
infections à Nematodirus sp. sont courantes en Ontario et au Québec, mais la plupart semblent 
attribuables à des espèces moins pathogènes. 
 

Caillette  

Haemonchus contortus   
 
Description : « hémonchus », « strongle rouge de l’estomac », « ver de l’estomac ». Ver de grande 

taille (1,5 à 3,0 cm) facilement visible à l'œil nu. L’oviducte femelle est observable sous forme 
de bande blanche autour de l’intestin rouge rempli de sang, évoquant une enseigne de barbier 
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(d'où le nom anglais barber pole worm). Les œufs sont typiques de la superfamille 
Trichostrongyloidia. 

 
Épidémiologie : Ce ver parasite infecte aussi les chèvres, les lamas, les cerfs et, occasionnellement, 

les bovins, chez lesquels les souches sont probablement adaptées aux espèces hôtes. Par climat 
tempéré, au troisième stade larvaire (L3), il hiverne assez bien dans les pâturages. Il s'agit d’un 
excellent producteur d’œufs – chaque femelle pond plusieurs milliers d’œufs par jour –, par 
conséquent les pâturages peuvent être fortement contaminés à la mi-juillet. La contamination 
est surtout le fait d’agneaux infectés, mais elle est également attribuable aux brebis, qui 
connaissent une hausse périnatale de la production d’œufs liée à la fin de la gestation et au 
début de la lactation. Les œufs se développent jusqu’au stade infectant L3 en aussi peu que 
5 jours, mais peuvent être retardés d'un maximum de 2 mois par temps frais. Les larves L3 

peuvent survivre plusieurs mois dans les prés dans des conditions humides. Les graves éclosions 
de maladie (hémonchose) surviennent habituellement entre la mi-juillet et la fin d’août chez les 
agneaux et les adultes au pré, le moment exact étant fonction de la température (de 
préférence > 25 °C) et de l’humidité. Cela signifie qu’elles ont lieu tôt si l’été est chaud et 
humide et tard, si l’été est frais. Les conditions chaudes et sèches ne sont pas favorables à la 
survie des larves L3 à l’extérieur. La plupart de ces larves sont inhibées dans la caillette (ou 
« abomasum »), à partir du début de l’automne, et ne terminent leur développement qu’au 
printemps suivant, pendant la période de mise bas (période périnatale des brebis). Les brebis 
peuvent tomber malades et souffrir d’hémonchose de type II à cause de la sortie des larves L4 
qui étaient inhibées dans la caillette et des larves L3 ingérées en paissant. 

 
Maladie clinique : Le ver adulte est doté d’une pièce buccale en forme de lancette, qui lui permet 

de percer la muqueuse de la caillette. Il se nourrit ensuite du sang qui s'écoule hors des 
vaisseaux sanguins. Un ver peut à lui seul entraîner la perte par ingestion ou écoulement de 
0,05 ml de sang par jour au niveau de l’ouverture qu’il s’est ménagée dans la paroi abomasale. 
Une charge parasitaire de 5 000 vers équivaut à un prélèvement quotidien de 250 ml (1 tasse) 
de sang. Or le volume sanguin total d’un agneau de 25 kg (55 livres) n’est que de 2 L (2 000 ml). 
La maladie clinique peut se manifester avec une charge aussi faible que 500 vers. Au bout de 
quelques semaines, les agneaux infectés sont profondément anémiés. Leur organisme tente de 
compenser la perte en mobilisant la moelle osseuse, ce qui accroît la production de globules 
rouges, mais la bataille est perdue d’avance. Les moutons peuvent tomber « raides morts » au 
pré en cas d’infection très grave (p. ex., 30 000 vers). Les animaux moins infectés souffrent 
d’anémie chronique et d’hypoprotéinémie (faible concentration de protéines dans le sang), 
présentent un œdème sous-glossien (ou « maladie de la bouteille »), ont peu d’appétit et 
perdent du poids. Les muqueuses conjonctives sont rose pâle, voire blanches. L’hématocrite 
(volume des globules rouges par rapport au volume total de sang) est souvent inférieur à 12 %, 
signe d'anémie grave (il est normalement compris entre 25 et 35 %). Il n’est pas rare que 
l’hématocrite des animaux malades descende à 6 %. Des cas d’hémonchose de type II ont été 
observés en Ontario. Les brebis qui hébergent une forte charge de larves L4 inhibées peuvent 
tomber gravement malades, voire mourir d’anémie grave avant même de paître à l’extérieur, 
entre la fin d’avril et le début de mai. Un traitement automnal avec un anthelminthique efficace 
contre les larves inhibées prévient les pertes. 

 
Nécropsie : La carcasse est très pâle, à cause de l’anémie. La caillette renferme de nombreux vers 

visibles (2 000 à 20 000). Le contenu est brun foncé, coloré par l’écoulement des vaisseaux 
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sanguins et le sang digéré puis excrété. En cas d’infection grave ou aiguë, la muqueuse 
abomasale peut revêtir un aspect hémorragique. La moelle des os longs est fortement rougie 
par la réponse à l'anémie.  

 
Teladorsagia circumcincta  
 
Description : « strongle brun de l'estomac », « Ostertagia ». Les œufs sont typiques de la 

superfamille Trichostrongyloidia. 
 
Épidémiologie : T. circumcincta infecte également les chèvres. Les infections les plus graves 

surviennent à la fin de l’été ou en automne, mais elles peuvent à l’occasion résulter de la 
réémergence printanière de larves L4 inhibées (ostertagiose de type II). Les larves L3, qui se sont 
bien adaptées à l'hiver dans les provinces centrales du Canada, survivent en très grand nombre 
dans les prés. Au printemps, les larves inhibées reprennent leur développement dans 
l’organisme des brebis hôtes et participent activement à la contamination des pâturages en 
période périnatale (une hausse du compte d'œufs est observée). 

 
Maladie clinique : L’infection est associée à des diarrhées intermittentes, la perte de poids ou des 

gains de poids réduits, une diminution de l’appétit et, parfois, une diminution de la 
concentration de protéines sanguines entraînant une accumulation de fluide sous la mâchoire 
(œdème sous-glossien ou « maladie de la bouteille »). Les concentrations de pepsinogène 
plasmatique peuvent être élevées à cause des dommages subis par la caillette; le pH de la 
caillette est élevé (il est normalement compris entre 2,0 et 2,5), car les cellules glandulaires qui 
sécrètent l'acide chlorhydrique sont atteintes. La digestion est compromise, ce qui favorise un 
retard de croissance staturo-pondérale (ou « rabougrissement ») ou la perte de poids. Une 
charge de 5 000 vers est considérée comme suffisamment élevée pour causer un état de 
maladie clinique significatif. Il est possible que les stades graves de maladie apparaissent avant 
que les œufs ne soient présents dans les fèces (crottes) : les agneaux qui broutent de l’herbe 
fortement contaminée peuvent tomber très malades sous l’effet d’une infection soudaine et 
massive, et chez les moutons rentrés à l’étable en automne porteurs d'un grand nombre de 
larves L4 inhibées, la maladie de type II se déclare au printemps, lorsque ces larves émergent. 

 
Nécropsie : Les parasites envahissent la muqueuse et font gonfler et rougir les plis de la caillette. La 

cicatrisation apparaît avec une perte de fonction gastrique, permanente dans certains cas 
d'infection grave. La paroi abomasale se compare à du cuir marocain ou semble frappée de 
motifs en œil d'oiseau (c.-à-d. de spirales entourant un nœud, qui n’est autre que la cicatrice 
laissée par le ver).  

 

Trichostrongylus axei   
 
Description : « ver capillaire », « strongle digestif ».Les vers, de taille inférieure à 0,5 cm, sont 

difficiles à voir à l’œil nu. Les œufs sont typiques de la superfamille Trichostrongyloidia. 
 
Épidémiologie : T. axei infecte également les chèvres, les bovins et les cerfs. Comme avec 

T. circumcincta, la maladie (trichostrongylose) est habituellement observée à la fin de l’été ou à 
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l’automne, après une accumulation de larves L3 dans les pâturages. Ces larves se sont bien 
adaptées pour survivre à l’hiver dans les prés sous le climat des provinces centrales du Canada. 
Au printemps, les larves inhibées reprennent leur développement dans l’organisme des brebis 
hôtes et participent activement à la contamination des pâturages en période périnatale (une 
hausse du compte d’œufs est observée). 

 
Maladie clinique : La diarrhée, l’hypoprotéinémie (œdème sous-glossien), la diminution de 

l’appétit et la perte de poids sont autant de signes cliniques d’infection grave. Un pepsinogène 
plasmatique et un pH abomasal élevés sont également des signes cliniques importants. Une 
charge de 5 000 vers est considérée comme suffisamment élevée pour causer la maladie 
clinique. 

 
Nécropsie : Les parasites envahissent la muqueuse glandulaire et infligent des dommages aux 

cellules sécrétoires. Des plaques sont éventuellement visibles sur la paroi de la caillette en cas 
d’infection chronique. 

 

Intestin grêle  

Trichostrongylus colubriformis et T. vitrinus  
 
Description : « ver de la diarrhée noirâtre ». Au stade du ver, le parasite est petit (0,5 à 0,75 cm de 

long), brun clair et ressemble à un poil. Les œufs sont typiques de la superfamille 
Trichostrongyloidia. 

 
Épidémiologie : Ces parasites infectent également les chèvres et les bovins. Ils vivent dans la partie 

supérieure de l’intestin grêle (duodénum et jéjunum supérieur). Les larves s’enfoncent sous la 
muqueuse pour se développer, puis la crèvent pour sortir environ 10 jours après l'infection. Ce 
faisant, elles endommagent la paroi intestinale et entraînent des pertes sanguines et 
protéiques. La maladie se manifeste surtout à la fin de l’été et en automne, en raison de 
l’accumulation de larves dans les prés. Les larves L3 peuvent hiverner dehors et infecter les 
moutons qui paissent au printemps, si les bêtes ne portent pas déjà une charge de larves L3 
inhibées avant l'hiver. Bien que les trichostrongles (vers du genre Trichostrongylus) puissent à 
eux seuls causer une maladie non négligeable, les pires éclosions sont généralement associées 
à des infections concomitantes par Teladorsagia. 

 
Signes cliniques : Les parasites causent une entérite accompagnée de diarrhées foncées, 

l’hypoprotéinémie (œdème sous-glossien) et une perte d’appétit et de poids. Les infections plus 
bénignes sont associées à des fèces molles et à des taux de croissance médiocres. 

 
Nécropsie : La surface interne de l’intestin grêle présente des zones érodées et une perte des 

villosités qui la recouvrent normalement. 
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Nematodirus battus, N. filicollis et N. spathiger  
 
Description : « Nematodirus ». Les vers sont minces et mesurent de 1 à 1,25 cm de long 

approximativement. Leur partie antérieure est plus fine que leur partie postérieure. Ils 
produisent de très gros œufs, dans lesquels les larves se développent jusqu’au stade L3. Les 
œufs de N. battus sont bruns, alors que ceux de N. filicollis et N. spathiger sont incolores, ce qui 
permet de les différencier au microscope.  

 
Épidémiologie : Les parasites infectent aussi les chèvres et, parfois, les veaux. L’espèce N. battus 

est pathogène, mais elle n’est pas commune au Canada, au contraire de N. filicollis et 
N. spathiger, qui y sont fréquentes mais modérément pathogènes. Leur cycle de vie diffère 
nettement de celui d’autres trichostrongylidés. Les œufs de N. battus ne peuvent éclore 
qu'après une longue période de temps frais suivi d’un temps plus doux, pendant lequel la 
température se maintient au-dessus de 10 °C. Habituellement, les œufs pondus en été 
n’éclosent pas avant le printemps suivant (et pourraient attendre jusqu’à 2 ans pour ce faire). 
Le risque d’infection et d’apparition de la maladie est donc maximal à la fin du printemps (mai 
et juin). Les œufs de N. filicollis ont tendance à s’accumuler dans les pâturages et à éclore à la 
fin de l’automne. Les œufs de N. spathiger éclosent plus rapidement; plusieurs générations 
d’agents infectieux peuvent voir le jour pendant une même saison de pacage. Cependant, des 
agneaux élevés à l’intérieur ou dans un parc d’élevage sont communément infectés; le parasite 
peut donc achever son cycle de vie sans qu'il y ait pacage. Les moutons adultes semblent 
présenter de très bonnes défenses immunitaires contre le parasite et n’interviendraient pas 
dans l’infection des jeunes. 

 
Signes cliniques : Les infections bénignes par N. filicollis et N. spathiger peuvent n’être 

accompagnées d'aucun signe clinique ou par de légers signes de maladie, et la plupart des 
infections sont concomitantes d’infections par d’autres NGI parasites. Chez l'agneau, N. battus 
cause de graves diarrhées aqueuses jaune-vert, qui déshydratent et assoiffent les bêtes et 
peuvent mêmes les tuer, en cas d’infection grave. Les signes cliniques peuvent apparaître avant 
que les œufs ne soient produits (la période d’incubation du parasite ou « période prépatente » 
dure de 14 à 16 jours). Cela explique que les comptes d’œufs dans les fèces soient 
éventuellement modestes comparés à la gravité clinique de la maladie.  

 
Nécropsie : De nombreuses « boules de coton » (enchevêtrements de vers) seront observables 

dans l’intestin grêle. Certaines espèces creusent des galeries dans la muqueuse. Les infections 
graves s’accompagnent de signes d'entérite bénigne, mais la surface interne de l’intestin 
présente une atrophie villeuse marquée. 
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Cycle de vie typique d’un nématode gastrointestinal parasite  
 
La figure 1 illustre le cycle de vie typique des NGI Teladorsagia circumcincta, 
Haemonchus contortus et Trichostrongylus sp. Ces parasites ne requièrent pas d’hôte 
intermédiaire. 
 
Stades du cycle de vie : Œufs excrétés dans les fèces →éclosion →larve  L1 (libre) → mue →larve L2 

(libre)→ mue mais garde sa cuticule →larve L3 (ne se nourrit pas; survit grâce à ses réserves 
nutritives) → pacage (stade libre infectieux) →mue dans l’animal →larve L4 (parasite) →larve L5 
(adulte immature, parasite) → adulte (parasite)→ ponte. 

 
Période prépatente (ou « période de prépatence ») : période qui sépare l’ingestion de larves L3 du 
moment où les œufs du parasite sont détectables dans les fèces. 
 

Figure 1 . 
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ÉPIDÉMIOLOGIE DES NÉMATODES GASTROINTESTINAUX 
PARASITES 

 
 La figure 2 illustre le fardeau caractéristique de NGI parasites supporté par les agneaux et les 
moutons adultes, ainsi que l’infectiosité des larves L3 au pré dans les conditions des provinces 
centrales du Canada. Le graphique est une adaptation de données fournies par des fermes 
ontariennes et québécoises. 

Modes d'infection normaux chez les agneaux et les adultes  
 
Au cours de leur première saison de pacage, les agneaux ou les jeunes n’ont souvent pas de 

défenses immunitaires contre les NGI parasites. Dans les pâturages, les larves L3 infectent les 
agneaux n’ayant jamais été en contact avec le parasite. Le degré de contamination des prés et 
d'immunité des agneaux détermine le degré de maladie qui sera observé chez ces derniers. Au 
cours de la saison de pacage, la charge parasitaire tend à croître dans l’organisme des agneaux 
hôtes, qui deviennent les principaux acteurs de la contamination des prés par émission d’œufs. 
À la fin de la saison, une partie de la nouvelle vague d’infection n’atteint pas les adultes, mais 
persiste au stade L4 : les larves deviennent hypobiotiques, c.-à-d. inhibées dans leur 
développement. 

 
Les adultes tendent à être immunisés contre les NGI parasites. Ils contractent néanmoins le 

parasite et participent à la contamination des prés. La hausse périnatale de la production ou du 
compte d’œufs fécaux (COF) a été dûment étudiée chez la brebis : elle est permise par le 
relâchement immunitaire qui se produit pendant la période entourant l’agnelage (voir ci-après). 
Cette hausse entraîne un surcroît de ponte chez les parasites hébergés par la brebis et 
constitue la source la plus importante de contamination des nouveaux nés au pré. 

 
      Figure 2 . 
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Hypobiose ou inhibition larvaire  
 
 Après avoir infecté l’hôte au stade L3, la larve mue en L4. Elle peut ensuite continuer son 
développement vers le stade adulte ou demeurer L4. Les larves L4 ne causent pas d'état maladif 
apparent chez l’hôte et ne pondent pas. Immature (au stade L4), le parasite peut se concentrer 
dans l’hôte, sans que des signes cliniques ne soient observés. Les conditions environnementales 
défavorables à l’éclosion des œufs et au développement larvaire des formes libres (p. ex., l'hiver 
des climats tempérés ou les périodes sèches) déclencheraient l’hypobiose. L'inhibition larvaire est 
un important mécanisme de survie pour H. contortus, T. circumcincta et T. axei au Canada. La 
plupart des larves L3 ingérées à l’automne (voire à la fin de l'été, en cas d’hémonchus) arrêteraient 
leur développement, plutôt que d'évoluer vers les stades adultes. 
 

Immunité du mouton et fardeau parasitaire  

Immunité acquise contre les parasites 
 
 Les jeunes développent une immunité contre les parasites avec le temps. La période 
d'adaptation dépend du type de NGI, de l’animal et de la race; elle dure généralement 
de 4 à 6 mois. Cette immunité permet l’expulsion des parasites adultes, mais le mouton reste 
infecté par un petit nombre de NGI. Si l'exposition n'est pas constante, l’immunité décline après 
6 à 8 mois et l'animal redevient vulnérable aux parasites. De plus, une forte charge de NGI au pré 
peut venir à bout des défenses du mouton et le rendre malade. L’immunité est grandement 
modulée par la nutrition, particulièrement par certaines protéines alimentaires, comme les 
protéines by-pass. Il s’agit de molécules que les bactéries du rumen ne dégradent pas; elles 
traversent le compartiment et sont digérées dans la caillette et l’intestin. Les protéines du gluten 
de maïs et du soja torréfié, par exemple, en contiennent. Si les rations incluent un apport de 
protéines by-pass, la résistance contre les parasites s'accroît. Fait important, les chèvres adultes ne 
développent pas d’immunité. 

Hausse périnatale du compte d’œufs 

 
  Étroitement associée au relâchement périnatal de l’immunité (RPI), la hausse périnatale du 
compte d’œufs (HPCO) fait référence à l’accroissement du nombre d’œufs qui se retrouvent dans 
les fèces de la brebis pendant la période entourant l'agnelage, qui correspond traditionnellement 
aux mois de printemps. Chez la brebis en fin de gestation et agnelante, la HPCO survient à cause du 
RPI, qui permet la reprise du développement des larves inhibées et la hausse du taux d’infection 
par les larves L3 ayant hiverné dehors et du taux de ponte par les vers déjà présents. Le 
relâchement immunitaire résulterait du stress nutritionnel imposé par la fin de la gestation. Il 
commence normalement 2 à 4 semaines avant l’agnelage et peut s’étendre jusqu'à 6 à 8 semaines 
après la naissance. La HPCO tend à être moindre lorsque la brebis ne porte qu’un agneau (gestation 
simple), lorsqu’elle a déjà mis bas (brebis multipare) et lorsqu’elle reçoit un supplément de sources 
de protéines by-pass. L’intensité de la HPCO n’a pas été étudiée chez les brebis qui agnellent à une 
période inhabituelle de l’année. Nous effectuons actuellement des recherches en observant la 
HPCO dans des troupeaux soumis à un programme d’agnelage accéléré. Nos données canadiennes 
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suggèrent que la HPCO serait étendue chez les brebis laitières. Le stress nutritionnel accru pourrait 
en être la raison. 

Résistance génétique aux infections par des NGI parasites  
 
 Certains moutons développent une immunité supérieure contre les parasites et sont plus aptes 
à résister lors de l’établissement de l’infection après avoir acquis cette immunité. Dans toute 
population ovine, cette aptitude est variable et dépend en partie du bagage génétique. Des 
programmes ont été mis sur pied pour sélectionner les moutons porteurs de gènes de résistance 
soit par la sélection des béliers (qui sont élevés ensemble et choisis pour la relative rareté des œufs 
de parasites dans leurs fèces, p. ex.), soit par des tentatives d’identification de marqueurs 
génétiques dans l’ADN. Il convient de rappeler que les agneaux porteurs de gènes de résistance, 
avant de développer leurs défenses immunitaires, sont tout aussi vulnérables à l’infection par les 
NGI que les agneaux dépourvus de tels gènes. L'avantage conféré par leur génétique n’est exprimé 
que vers l’âge de 4 à 6 mois. Adultes, ces agneaux résistants hébergeront moins d’œufs, 
notamment au moment de la HPCO, et à un moindre degré, lorsqu’ils seront exposés à une forte 
contamination au pré. La possibilité de réduire cette contamination est offerte par la sélection 
génétique. 

Résilience à l’infection parasitaire  
 
 Il s’agit de la capacité du mouton à maintenir sa croissance ou sa bonne santé en cas d’infection 
parasitaire. Les moutons infectés excrètent des œufs, qui contaminent les pâturages. Dans une 
population ovine, certains animaux font preuve de résilience. Malheureusement, ils peuvent servir 
de vecteur de maladie pour les moutons ni résilients ni immunisés en contaminant les pâturages. 
Par conséquent, dans un troupeau, la résistance est plus souhaitable que la résilience.  

 

Facteurs normaux d’infectiosité dans les pâturages  

Refuges  
 
 Le terme s’applique aux stades libres des NGI dans les pâturages, soit les larves L1, L2 et L3. 
Habituellement, la plus forte proportion de la charge parasitaire totale d’une ferme ovine se trouve 
dans les pâturages (80 % dans les prés contre 20 % dans les hôtes). Le fait est important pour 
comprendre comment la résistance aux anthelminthiques peut s’installer dans une ferme. Les 
vermifuges tuent les parasites, mais laissent des vers résistants dans l’organisme de l’animal traité. 
Or les « refuges » sont des réservoirs de parasites non résistants (ou « sensibles »). L’élimination 
totale ou presque complète des refuges peut accélérer le développement de la résistance des 
parasites, mais une quantité élevée de parasites réfugiés peut constituer le principal facteur de 
développement du parasitisme clinique chez les moutons, voire de leur mort des suites de ce 
parasitisme. Il est donc important d'apprendre à trouver la juste mesure entre l’excès et la pénurie 
de parasites tolérés dans les refuges. Ci-après, dans la section consacrée au traitement sélectif, le 
terme « refuge » peut aussi englober les animaux volontairement non traités.  
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Effet de l’environnement sur la survie des stades parasitaires libres  
  

Température  

 La température optimale pour l’éclosion, le développement larvaire et la survie au stade L3 

varie en fonction du parasite. Teladorsagia circumcinta préfère les températures comprises entre 
16 et 30 °C; Trichostrongylus colubriformis, entre 22 et 33 °C et Haemonchus contortus, entre 
25 et 37 °C (températures les plus chaudes). Quoi qu'il en soit, les températures comprises entre 
25 et 30 °C favorisent le développement de tous les parasites. Les larves L3 peuvent cependant 
mourir prématurément par temps chaud; leur vitesse métabolique augmentant, incapables de se 
nourrir, elles risquent de venir à bout de leurs réserves avant de pouvoir infecter un hôte. Le 
développement larvaire et la mue n’ont pas lieu à moins de 10 °C. Lorsque le thermomètre descend 
en dessous de 5 °C, la vitesse métabolique des larves L3 ralentit considérablement et permet une 
survie prolongée, par exemple dans les prés tout au long de l'hiver.  

Humidité  

 L’humidité doit dépasser 80 % dans les boulettes fécales ou au niveau du sol pour que les larves 
se développent. Bien que les larves L1 et L2 n’en soient pas capables, L3 peut survivre à la 
dessiccation grâce à la cuticule qui la couvre, même en dessous du point de congélation. Au 
stade L3, certaines espèces (de Teladorsagia, p. ex., mais pas d’Haemonchus) peuvent entrer en 
« anhydrobiose » afin de supporter sans mourir la dessiccation et le froid intense, ce qui les rend 
adaptées au climat canadien. 

Hypothèses sur le développement et la survie des stades larvaires libres au pâturage  

Survie hivernale dans les prés  

 Au printemps, lorsque les moutons arrivent dans des prés qui ont été broutés à la fin de l’été et 
durant l’automne précédent, l'hypothèse selon laquelle les pâturages sont contaminés par des 
larves L3 qui ont survécu à l’hiver peut être formulée. Si la contamination était forte l’automne 
précédent, le nombre de ces larves pourrait être élevé au printemps. Teladorsagia et 
Trichostrongylus sont particulièrement adaptés à la survie hivernale. La présence d’une couverture 
neigeuse pendant tout l’hiver fait croître les taux de survie. Plusieurs cycles de gel-dégel ou des 
températures froides pendant une longue période sans épaisseur de neige au sol peuvent faire 
baisser ces taux. Haemonchus est généralement considéré comme un parasite qui survit mal sous 
les latitudes canadiennes, mais dès le début, des éléments probants ont révélé qu’en Ontario, 
quelques larves L3 au moins du genre ont survécu, puis infecté des agneaux la saison suivante. Les 
larves L3 de tous les NGI sont censées mourir avant la fin du mois de juin, mais l’échéance dépend 
de la température et de l’humidité. Un printemps frais et humide favorise la survie; chaud, il 
l’abrège. 
 

Survie dans les prés pendant la saison de pacage  

 Le temps qui sépare la ponte du stade L3 varie en fonction de la température et de l’humidité. 
Les températures modérées et l’humidité élevée accélèrent le développement jusqu’au stade L3. 
Les températures fraîches prolongent la survie des larves L3, alors que les températures chaudes la 
raccourcissent. Le pâturage influe également sur le développement et la survie des larves. Les 
pâturages anciens, couverts d’un tapis d’herbes mortes, retiennent l’humidité du sol plus 
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longtemps et atténuent l'effet des températures extrêmes; la survie et le développement larvaires 
y sont par conséquent facilités. L’exploitation intensive (p. ex. par rotation des pâturages) réduit ce 
tapis et expose le sol au soleil et à la dessiccation, qui nuisent aux larves. Les fortes rosées 
matinales ou l’humidité qui subsiste après la pluie permettent la migration des larves L3 de 
quelques centimètres vers le haut sur les limbes des herbes, ce qui augmente l’infectiosité du 
pâturage. Les journées chaudes et ensoleillées ramènent ces larves vers le sol et réduisent par 
conséquent l’infectiosité. 
 
 

Générations dans les prés  

 Une génération est la période qui commence avec l’excrétion des œufs dans les fèces et 
englobe l’éclosion de ces œufs, le développement de larves libres et l’infection d’un mouton hôte 
jusqu’à la ponte de nouveaux œufs. Si le temps qui sépare le dépôt des œufs et le stade larvaire L3 
est de 2 à 3 semaines et celui qui sépare l’infection de la ponte de 3 semaines, et si la probabilité 
que les températures extérieures optimales soient présentes au plus pendant 3 mois, les larves L3 

disposent de peu de temps pour s'accumuler dans les prés pendant la première saison de pacage.  
 
Teladorsagia et Trichostrongylus : Bien que les données ne soient pas connues spécifiquement 

pour le centre du Canada, il est peu probable que plus de 2 générations de NGI (de l’émission 
des œufs à l’infection et à l'émission des œufs) puissent exister dans une saison sous le climat 
du pays. Par conséquent, les plus graves cas de parasitisme au pâturage le seraient en partie à 
cause de la contamination héritée de la saison de pacage précédente, de fortes densités de 
bétail et de conditions estivales optimales pour le développement et la survie des larves L3. 

 
Haemonchus : Il est communément admis qu'au mieux, la survie hiémale au pré dans les conditions 

canadiennes est modérément importante. Le parasite passe très bien l’hiver à l’état 
hypobiotique dans l’organisme des moutons adultes. Lorsque le ver femelle adulte finit sa 
maturation au printemps, il est très prolifique : sa capacité de ponte est de 10 000 œufs par 
jour. Dans des conditions tièdes et humides, les larves L3 se développent en aussi peu que 
7 jours. Ainsi, dans une même saison de pacage, l'infectiosité du pâturage peut augmenter 
fortement et devenir dangereuse pour les agneaux, voire les brebis, entre la mi-juillet et le 
début d’août.  
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DIAGNOSTIC DU PARASITISME GASTROINTESTINAL  

Compte d’œufs dans les fèces  
 
 Les parasites adultes pondent des œufs, par conséquent les comptes d’œufs dans les 
fèces (COF) sont des mesures de la population de parasites adultes abrités par l'organisme du 
mouton. D’un animal à l’autre, l’écart de COF est grand; il est important d’échantillonner une 
proportion aléatoire du groupe pour avoir une juste idée de la charge parasitaire dans le troupeau. 

Échantillonnage  
 
 Choisir des moutons qui paissent et sont représentatifs du groupe. Ne pas inclure de bêtes qui 
ont jeûné ou qui ont perdu l’appétit parce qu'elles sont malades. Soumettre idéalement 
10 prélèvements représentatifs des agneaux et autant de prélèvements représentatifs des brebis à 
l’analyse. Il est également important d'échantillonner les agneaux séparément des adultes, car les 
comptes sont très différents, même sur un pâturage identique. 

Prélèvements 

 
 La méthode la plus simple consiste à grouper les moutons dans un coin du pâturage (dont le sol 
est propre), les y retenir 10 minutes environ, puis les libérer. Ramasser individuellement 
10 échantillons fécaux frais (contenant 8 à 10 boulettes chacun). Utiliser un sac à sandwich ou un 
gant jetable propre pour ce faire, le retourner et le sceller. Placer immédiatement dans une boîte 
isolante contenant des blocs réfrigérants. Les moutons peuvent aussi être poussés vers une 
glissière et les échantillons fécaux, collectés dans le rectum. Se rappeler d’utiliser un sac de 
plastique ou un gant jetable. Appliquer une petite quantité de lubrifiant sur le doigt et extraire 
délicatement les boulettes fécales. Cette deuxième façon de procéder permet d’identifier les 
prélèvements. Les moutons qui subissent les prélèvements devraient être choisis au hasard, donc 
ne pas être les premiers attrapés ou les premiers dans la glissière. Un choix aléatoire est 
recommandé pour que le troupeau soit correctement représenté. 

Transport des prélèvements  
 
 Il est très important de garder les prélèvements au froid (moins de 5 °C), mais d’éviter de les 
congeler avant leur arrivée au laboratoire d’analyse. Le froid prévient l’éclosion, qui entraînerait 
une sous-estimation du degré de parasitisme. Les prélèvements réfrigérés devraient être examinés 
dans les 7 jours suivant la collecte. 

Analyse des prélèvements  
 
 Il est important qu'une personne formée examine les prélèvements pour éviter la confusion des 
œufs avec des bulles d’air, du pollen ou d’autres artéfacts communs dans les fèces. Les 
prélèvements devraient de plus être évalués à l’aide d’une technique quantitative, comme la 
technique McMaster modifiée, qui permet de déterminer le nombre d’œufs par gramme (opg) de 
fèces. Les comptes qualitatifs (p. ex., 1+, 2+, 3+) n'ont pas d’utilité pour différencier une infection 



13 
 

modérée (p. ex., 150 opg) d’une infection grave (p. ex., 1 000 opg), car les deux infections seront 
associées à un compte de 3+. 

Prélèvements groupés ou individuels?  
 
 La production d'œufs est très variable d’un animal à l’autre; 30 % des bêtes sont responsables 
de l’émission de 70 % des œufs. Le regroupement des prélèvements devrait être effectué au 
laboratoire pour s’assurer que chaque mouton a fourni une quantité égale de boulettes (4 g de 
fèces par bête au minimum). À cause des écarts individuels, il est important de choisir 
aléatoirement 10 animaux au moins pour réduire le risque que l’échantillon ne soit pas 
représentatif du groupe. Les résultats des prélèvements individuels renseignent le vétérinaire du 
troupeau sur la répartition des COF dans le groupe, cependant il est plus coûteux d’analyser 10 de 
ces prélèvements qu’un (1) prélèvement groupé. 

Seuils de COF 

 
 Il n’existe pas de règle pour déterminer la valeur particulière du COF indiquant qu’un 
traitement est nécessaire. Cependant, les vétérinaires se fient souvent au seuil de 500 à 800 opg 
pour mettre sur pied des programmes de lutte antiparasitaire basés sur la surveillance. Les bornes 
suivantes ont été utilisées pour caractériser le degré d’infection : < 250 opg – « bas »; 
250 à 800 opg – « modéré »; > 800 opg – « grave ». Plusieurs facteurs doivent par ailleurs être 
considérés dans la décision d'appliquer une valeur de seuil plutôt qu’une autre. Ces facteurs sont 
les suivants : 

Espèce de NGI  

 Haemonchus est très prolifique pour la ponte et est associé à de rapides changements 
d’infectiosité du pâturage. Si H. contortus prédomine, le COF peut changer très vite, à l’instar du 
degré de maladie chez les agneaux. De plus, même pendant les 3 semaines de prépatence du 
parasite, les agneaux peuvent souffrir d’anémie profonde, avant que les COF n’aient 
significativement varié. Le type de parasite qui alimente le COF n’est généralement pas connu. En 
résumé, il existe des écarts énormes dans la production quotidienne d’œufs, selon le parasite, et 
dans la pathogénicité des différentes espèces de vers. Les cultures larvaires et l’identification des 
espèces de NGI peuvent être réalisées dans des laboratoires spécialisés, bien que le service ne soit 
pas offert sur une base régulière et fréquente dans les laboratoires de diagnostic des régions 
centrales du Canada. Une technique incluant de l’agglutinine d’arachide et un colorant fluorescent 
est utilisée par certains laboratoires pour teindre les œufs et déterminer la proportion d’œufs de 
type Haemonchus. 

Infections héritées de la saison précédente  

 Les moutons qui ont brouté au pré l’été précédent sont susceptibles de porter une charge 
conséquente de larves de Teladorsagia, inhibées au stade L4 et incrustées dans la paroi de la 
caillette, qui attendent des conditions climatiques favorables pour entamer leur développement 
vers le stade adulte. Au printemps, la réémergence massive des larves L4 peut causer une maladie à 
ne pas négliger, l'ostertagiose de type II. Les moutons souffrent de diarrhées et d’œdème 
sous-glossien, bien que les COF n'indiquent pas la présence de parasites, car les larves L4 n’ont pas 
encore atteint le stade adulte de production d’œufs. Un phénomène similaire a été observé avec 
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Haemonchus, lorsqu'un grand nombre de larves émergent de l’état d’hypobiose et causent 
l’anémie des brebis, voire leur mort, avant la sortie au pré au printemps. 

Pacage de pâturages lourdement contaminés  

 Les adultes et les agneaux n’ayant jamais été infectés qui paissent dans des pâturages 
lourdement contaminés peuvent tomber malades, à cause de Teladorsagia et Trichostrongylus, 
avant la fin de la période prépatente des parasites. Comme en cas de maladie de type II, les bêtes 
souffrent de diarrhée aqueuse et d'œdème sous-glossien, et meurent éventuellement, avec un COF 
pourtant très bas. 

Variabilité individuelle du COF  

 Il a été démontré qu’environ 30 % des agneaux sont à l'origine de 70 % du total des œufs émis. 
La production d'œufs est donc très variable d'un animal à l'autre (il y a « surdispersion » statistique 
des COF). Si des moyennes sont utilisées pour déterminer le degré d’infection d’un groupe ovin, le 
risque de sous-estimation est grand. Exemple : 3 prélèvements fécaux renferment 1 000 opg et 
6 prélèvements, 50 opg, ce qui donne une moyenne de 330 opg. Si une valeur seuil de 500 opg est 
appliquée, la décision de ne pas traiter sera prise, alors qu’une vermifugation s'impose. Les facteurs 
à prendre en compte sont en outre l’état clinique des moutons, tel que développé ci-après.  
 

Changements cliniques chez le mouton  

Diarrhées et indice de diarrhée  
 
La consistance des fèces (boulettes moulées, molles ou fèces liquides) 
peut témoigner de la charge parasitaire, mais certaines infections 
parasitaires (p. ex., l’hémonchose aiguë) ne donnent pas toujours lieu à 
des diarrhées. Le régime alimentaire influe aussi beaucoup sur la 
consistance des fèces – l’herbe riche causant des diarrhées, les diarrhées 
doivent être interprétées en tenant compte du type de pâturage brouté 
par les moutons. Les selles molles ou liquides collent à la laine, ce qui 
entraîne une contamination fécale de la pelisse des moutons. L'indice de 
salissure de la laine fournit une approximation de la consistance des fèces 
ou de la prévalence de la diarrhée dans un groupe ovin. Il convient de 
remarquer que les animaux diarrhéiques peuvent avoir des COF faibles, 
en raison de la dilution des œufs dans le volume des fèces. L’absence 
d’œufs chez ces animaux ne signifie pas nécessairement qu'ils sont 
exempts de parasites. 

Faibles gains ou perte de poids et note d'état corporel 
 
 Le parasitisme gastrointestinal est associé à de faibles taux de croissance. La croissance 
médiocre est principalement attribuable à la perte d'appétit causée par l'infection parasitaire.  
D'autres facteurs viennent s’ajouter : la perte d’énergie (car l’animal lutte contre l’infection en 
réagissant immunitairement), de protéines et de sang consommé par les parasites. Les producteurs 
qui pèsent les agneaux au pré peuvent suivre leur croissance pondérale et interpréter les taux de 
croissance à la lumière du contexte nutritionnel. Ces taux, ainsi que les COF, peuvent servir à 

L'indice de salissure  
de la laine 
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évaluer la gravité clinique du parasitisme. Ils peuvent constituer les 
indicateurs les plus sensibles de degrés de parasitisme non négligeables 
chez un animal donné. Une balance installée de manière à peser facilement 
tous les agneaux à quelques semaines d’intervalle pendant la période de 
risque maximal permet de sélectionner ceux qui ne croissent pas comme ils 
le devraient pour les traiter. Il convient néanmoins d’envisager d’autres 
causes de perte ou de stagnation du poids (p. ex., la mauvaise qualité du 
pâturage, la coccidiose ou la pneumonie) que le parasitisme, qui devrait 
être confirmé par des COF. 

 
Anémie (Haemonchus)  
 
 L'un des principaux signes cliniques de l’hémonchose est l’anémie. Dans les régions centrales du 
Canada, Teladorsagia et Trichostrongylus sont généralement dominants, mais dans certaines 
fermes entre la fin de juillet et la mi-août, pendant les étés chauds et humides, Haemonchus peut 
être responsable du parasitisme le plus important. Les agneaux peuvent être examinés pendant 
cette période pour déceler des signes d’anémie. Des examens peuvent être effectués en prélevant 
du sang pour déterminer la proportion de globules rouges (hématocrite) ou, plus couramment, en 
observant la couleur de la muqueuse conjonctivale (sur la face interne des paupières). 
Normalement, cette muqueuse est rose, mais elle peut devenir rose pâle, voire blanche, en cas 
d’infection notable par Haemonchus. La méthode d'évaluation est appelée FAMACHA©. Elle a été 
mise au point en Afrique du Sud, dans des régions où Haemonchus domine. Elle est utilisée avec 
succès dans le Sud-Est des États-Unis, où l’épidémiologie des parasites est similaire. Avec cette 
méthode, les éleveurs peuvent suivre les bêtes individuellement et ne traiter que celles qui 
semblent anémiées. Si d’autres parasites qu’Haemonchus sont importants, la méthode échouera 
néanmoins à détecter les infections par ces parasites. D’autres causes d’anémie peuvent par 
ailleurs brouiller le diagnostic. Les études menées jusqu’à présent dans les régions centrales du 
Canada suggèrent fortement que la méthode est peu indicative de la charge parasitaire réelle. Pour 
cette raison, elle ne devrait être appliquée que sur recommandation d'un vétérinaire et en 
complément des COF. D'autres parasites peuvent causer l'anémie, la douve du foie étant le plus 
important – mais heureusement, elle ne constitue pas un problème en Ontario à l’heure actuelle. 
L'éleveur qui pense pouvoir mettre à profit le test FAMACHA dans son exploitation devrait 
contacter son vétérinaire pour être formé sur la manière de l'utiliser adéquatement. 

Hypoprotéinémie ou « maladie de la bouteille »  
 

 Presque tous les NGI se nourrissent d’albumine, protéine 
circulant dans le sang et la lymphe. En cas d’infection grave, 
l’albuminémie (taux d’albumine dans le sang) peut chuter; le liquide 
normalement contenu par les tissus se répand alors sous la peau et 
dans la paroi gastrointestinale. Lorsque le liquide s'accumule sous la 
mâchoire, l’œdème sous-glossien est appelé « maladie de la 
bouteille ». L’œdème du tractus gastrointestinal compromet 
l’absorption des nutriments et cause des diarrhées. Lorsque les 

signes cliniques apparaissent, le parasitisme a déjà atteint un stade très avancé et l'animal affecté 
est en danger de mort immédiate. 

Note d'état corporel 
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Nécropsie et compte de vers  
 
 Si les moutons meurent et que des endoparasites sont suspectés d’en être la cause, il importe 
fortement de confirmer le diagnostic de parasitisme avec un compte de vers (adultes) complet. Il 
ne faut pas conclure que chaque agneau mort au pré a été tué par des vers, car la vermifugation à 
mauvais escient participe à la résistance aux anthelminthiques, en plus de constituer une dépense 
non nécessaire. Un vétérinaire peut procéder à une nécropsie sur le terrain et tenter d'identifier les 
nématodes éventuellement présents dans la caillette et l'intestin. Haemonchus est grand et facile à 
voir. Teladorsagia et Trichostrongylus sont petits et devraient être identifiés et comptés en 
laboratoire, à l’aide d’un microscope. Le contenu de la caillette doit être récupéré et son volume, 
mesuré. Un certain volume doit être prélevé, dans lequel les vers seront comptés. Exemple : si 
10 vers sont dénombrés dans 1/100e du volume, alors la caillette contenait 1 000 vers. Le manuel 
de lutte durable contre les parasites du mouton (Sustainable Control of Parasites in Sheep1

 

) du 
Royaume-Uni recommande le système de pointage suivant : 

2 points = le parasitisme affecte probablement la productivité 
3 points = le parasitisme cause probablement des signes cliniques, voire la mort 

 
Teladorsagia sp. :    3 000 vers  = 1 point 

  Trichostrongylus sp. :   4 000 vers  = 1 point 

  H. contortus :     500 vers  = 1 point 

  Nematodirus sp. :    4 000 vers = 1 point 

  Vers immatures :    4 000 vers = 1 point 

 
 
 
 
 
 

                                                           
1 Abbott KA, Taylor M, Stubbings LA. Sustainable Worm Control Strategies for Sheep, 2nd Edition. A Technical Manual for 
Veterinary Surgeons and Advisors. 
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MÉDICAMENTS ANTHELMINTHIQUES POUR USAGE OVIN 
 
 Il n’existe actuellement qu’un seul médicament anthelminthique à usage ovin commercialisé au 
Canada, l'ivermectine, disponible sous forme de breuvage et de solution injectable. Les vétérinaires 
autorisés à exercer dans leur province de pratique sont néanmoins habilités à prescrire des 
anthelminthiques commercialisés pour d'autres espèces d'animaux d'élevage. Le droit de prescrire 
s’accompagne de la responsabilité d’assurer la sécurité humaine et animale, l’efficacité du 
traitement et le respect des périodes de retrait pour la viande et le lait. Récemment, Small 
Ruminant Veterinarians of Ontario (SRVO) a consulté la branche canadienne du Global Food Animal 
Residue Avoidance Database (CgFARAD) pour déterminer les périodes de retrait adéquates. SRVO 
mettra des lignes directrices à la disposition des vétérinaires brevetés qui les demanderont, afin 
d’aider ces vétérinaires à formuler leurs recommandations. Les anthelminthiques sont des 
médicaments à large spectre (capables de tuer un grand nombre d’espèces de parasites) ou à 
spectre étroit (ne tuent qu’un ou deux types de parasites). Les anthelminthiques éventuellement 
disponibles pour traiter les moutons au Canada, tous considérés à large spectre, sont présentés 
dans ce qui suit. 
 

Benzimidazoles (BZ)  
 
 Également connus en tant que breuvages blancs, ces médicaments sont efficaces contre tous 
les nématodes et les ténias adultes. Ils sont versés dans le rumen, d'où ils se libèrent lentement 
dans le tractus gastrointestinal. Ils agissent sur les cellules intestinales des nématodes et les cellules 
du tégument des ténias en inhibant l’absorption du glucose; les parasites meurent par manque de 
nutriments. Leur action est également ovicide (ils tuent les œufs de nématodes et de ténias). 
Actuellement, le fenbendazole est le composé chimique le plus utilisé de sa classe médicamenteuse 
chez le mouton (Safe-Guard Suspension 10 % d’Intervet/Schering-Plough Santé animale), suivi de 
l'albendazole (Valbazen de Pfizer Santé animale). Les deux molécules sont disponibles en breuvage 
et sont commercialisées pour les bovins. L’albendazole est également actif contre la douve, mais ne 
devrait pas être administré en période de reproduction ou pendant le premier trimestre de 
gestation, à cause de sa toxicité pour le fœtus en début de développement. Mis à part cela, la 
classe des benzimidazoles (BZ), qui présente de faibles degrés de toxicité, est généralement sans 
danger. 
 

Imidazothiazoles (LV) et tétrahydropyrimidines  
 
 Cette classe contient le lévamisole, le pyrantel et le morantel. Ils sont parfois appelés 
« breuvages jaunes ». Le lévamisole n’est plus fabriqué au Canada depuis 2005 et sa production aux 
États-Unis a été interrompue en novembre 2008. Il sert aussi d’immunomodulateur humain et 
entre dans le traitement de types particuliers de cancer. Il n’a pas d’action ovicide. La démarcation 
entre sa toxicité et son efficacité est très mince; le traitement peut donc se solder par une 
overdose de l’animal. Il agit en paralysant les parasites, qui sont rapidement expulsés de l’intestin. 
Efficace contre de nombreux types de vers adultes, il l’est moins contre les stades immatures. Il est 
particulièrement efficace contre le strongle pulmonaire. Les signes de toxicité animale incluent la 
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salivation, un rythme cardiaque lent, des spasmes musculaires et, rarement, la mort. Le morantel 
peut servir à traiter les NGI, mais il n'est pas efficace contre les formes immatures. Le pyrantel est 
rarement utilisé chez les animaux d’élevage, mais son action ressemble à celle du lévamisole. 
 

Lactones macrocycliques (ML)  
 
 Cette classe contient les avermectines (ivermectine, doramectine et éprinomectine) et les 
milbémycines (moxidectine). Ces molécules sont synthétisées par certaines espèces de 
Streptomyces et agissent de manière similaire. Les lactones macrocycliques (ML) sont efficaces 
contre la plupart des nématodes – mais pas contre le ténia ou la douve – et contre certains 
ectoparasites de l’embranchement des Arthropodes, particulièrement les anoploures, l’œstre du 
nez (Oestrus ovis), le mélophage du mouton (Melagophagus ovinus) et la gale animale (Chorioptes, 
Sarcoptes et Psoroptes). Grâce à leur activité contre les endoparasites et les ectoparasites, les 
médicaments de cette classe sont parfois appelés « endectocides » ou « endectoparasiticides ». 
Une fois administrés, ils sont stockés dans les tissus adipeux, puis libérés lentement dans 
l’organisme. Leurs propriétés pharmacocinétiques impliquent de longues périodes de retrait pour 
la viande et le lait (Ivomec et Merial : 15 jours de retrait pour la viande avec le breuvage ovin et 
35 jours avec la solution injectable). La moxidectine, cependant, est l’unique substance de la classe 
dont l'action est significativement longue; elle est active contre Teladorsagia et Haemonchus 
pendant environ 35 jours lorsqu'elle est injectée et 21 jours, lorsqu’elle est administrée en 
breuvage. Leur pharmacodynamie reposerait sur l’activation de récepteurs à des 
neurotransmetteurs propres aux invertébrés, c’est pourquoi les ML sont considérées comme 
inoffensives pour les mammifères. 
 

Dérivés d’aminoacétonitrile (AAD)  
 
 Le premier produit de cette nouvelle classe (monépantel) a été mis sur le marché le 
31 mars 2009 en Nouvelle-Zélande et au Royaume-Uni (Zolvix de Novartis Santé animale). 
 Les AAD sont les premiers anthelminthiques développés depuis 25 ans. Leur efficacité contre les 
souches résistantes de NGI et les nématodes à des stades immatures de développement, en 
particulier Haemonchus, semble excellente. Leur toxicité est faible, car ils ciblent une variante 
d’une partie d’un récepteur à l’acétylcholine propre aux nématodes.  
 

Mode d’administration  

Breuvage ou injection  
 
 Les breuvages sont déposés dans le rumen pour que les principes actifs soient correctement 
absorbés. L’injection d’anthelminthiques offre une durée d’action prolongée; cela peut comporter 
des avantages, mais peut aussi entraîner la sélection de nématodes résistants, à cause de la 
présence de médicament à des concentrations sous-thérapeutiques dans l’organisme traité. Les 
breuvages sont habituellement préférés aux produits injectables. 
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Rôle des anthelminthiques transcutanés  
 
 Il a été prouvé que les produits administrés par voie transcutanée sont moins bien absorbés par 
les moutons que par les bovins. En raison du risque de dosage sous-thérapeutique associé à cette 
voie d’administration, elle n’est pas recommandée pour les moutons. L’usage des produits à 
introduction transcutanée comme médicaments oraux est déconseillé : l'absorption, l'efficacité, la 
durée d'action et les périodes de retrait sont imprévisibles et peuvent accroître le risque de 
résistance anthelminthique. De plus, les produits injectables renferment des excipients qui peuvent 
diminuer leur efficacité. 
 

Cibles d’efficacité  
 

NGI hypobiotiques  
 
  L’albendazole, le fenbendazole, le lévamisole, la doramectine, l'ivermectine et la moxidectine 
sont tous efficaces, à des degrés divers, contre les nématodes de la caillette inhibés au stade L4 du 
développement larvaire. L’efficacité des classes BZ et LV est cependant considérée comme 
relativement faible comparativement à celle de la classe ML. Le morantel ne peut rien contre les 
formes immatures.  

Activité persistante  
 
Seule la moxidectine a une activité persistante efficace contre les nématodes parasites. 

Ténia du mouton  
 
 L’efficacité de l'albendazole et du fenbendazole est excellente contre le ténia du mouton 
adulte, Moniezia. Par contre, ils ne sont pas efficaces contre les cysticerques de C. ovis ou 
C. tenuicollis 

Ectoparasites  
 
 La classe ML est efficace contre les anoploures, la gale animale et l’œstre du nez, mais elle n'est 
pas indiquée pour lutter contre les mallophages ou « poux broyeurs ». Bien qu’elle soit adéquate 
contre les mélophages, elle ne l’est pas contre les pupes. 
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ÉCHEC DE TRAITEMENT 
 
 Lorsqu’un traitement échoue à venir à bout d’endoparasites, la résistance aux 
anthelminthiques est souvent invoquée. Elle ne constitue cependant qu’une raison possible de 
l'échec du traitement. D’autres raisons sont présentées ci-après. 
 

Mauvais choix d’anthelminthique  
 
 Il s'agit du cas où un anthelminthique est utilisé pour traiter un parasite contre lequel il n'est 
pas efficace. L'administration d'ivermectine pour éliminer le ténia en est un exemple courant. 
 

Mode d’administration incorrect  
 
 Il existe plusieurs raisons pour lesquelles un anthelminthique administré de manière incorrecte 
perd son efficacité. Il incombe à l'éleveur et au vétérinaire de s'assurer que le risque 
d'administration inadéquate est réduit à son minimum. Pour éviter les échecs de traitement, les 
recommandations suivantes devraient être suivies : 

Peser l'animal  

À l’aide d’une balance à bétail étalonnée, afin d'éviter la sous-estimation du poids de l’animal et, 
par conséquent, le sous-dosage. Si les moutons sont de corpulence variable, appliquer au groupe la 
dose du mouton le plus lourd. 

Choisir le bon dosage  

En lisant l’étiquette des produits approuvés pour usage ovin. En l’absence d'indications pour les 
moutons, obtenir la dose adéquate sur prescription vétérinaire. 

Utiliser des médicaments ayant un numéro d’identification (DIN) canadien  

Les médicaments achetés sur Internet peuvent contenir autre chose que ce qui est inscrit sur 
l’étiquette s'ils ont – par exemple – été fabriqués dans des pays dépourvus de législation stricte 
applicable au contrôle de qualité. 

Ne pas doubler la dose  

Au lieu de doubler les doses, en cas de résistance aux anthelminthiques (voir ci-dessous), répéter 
l'administration de la dose prescrite à 12 h d’intervalle avec les BZ et ML. La répétition allonge le 
temps passé par le médicament dans le tractus gastrointestinal, lorsqu’une dose efficace est 
présente. 
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Étalonner régulièrement la seringue de drogage  

Pour s'assurer d'administrer la dose correcte. Souvent, les seringues de drogage ne délivrent pas 
exactement la quantité présumée, par conséquent il convient de mesurer la quantité délivrée et de 
comparer avec celle affichée.  

Administrer le breuvage correctement  

La dose complète de breuvage doit être déposée sur la langue, au fond de la gorge, pour s'assurer 
que le médicament est avalé, passe dans le rumen et que sa libération est lente. Administré en 
avant de la bouche, il peut être craché ou avalé directement dans la caillette, ce qui constituerait 
une perte. Relever excessivement la tête de l'animal l'empêchera d'avaler adéquatement. 

En cas d’injection  

Vérifier que la seringue automatique est correctement étalonnée et que la dose complète est 
injectée sous la peau, et non dans la laine.  

Ne pas utiliser par la mauvaise voie d’administration  

Ne pas utiliser de produits à introduction transcutanée pour bovins dans un traitement par voie 
transcutanée ou un breuvage. Ne pas administrer de produit injectable par voie orale. 

Imposer une période de jeûne  

Un jeûne de 12 à 24 heures avant le traitement peut augmenter la durée d’efficacité de 
l’anthelminthique à une concentration donnée. Le jeûne ne donne cependant des résultats qu'avec 
les BZ et ne devrait pas être imposé aux brebis en fin de gestation, à cause du risque de toxémie de 
gestation. 
 

Réinfection après traitement  
 
 Si le pré dans lequel un mouton paît après son traitement est fortement infesté de parasites au 
stade L3, il peut y avoir apparence d'échec de traitement. L’activité de la plupart des 
anthelminthiques n’étant pas persistante, les agneaux sont réinfectés par les larves L3 du pré peu 
après le traitement. Si la contamination par les parasites est élevée, alors cliniquement, il peut 
sembler que les agneaux ne réagissent pas au traitement. Selon le moment auquel les fèces sont 
réexaminées (p. ex., 2 semaines après le traitement), le COF peut être très bas. Dans ce cas, les 
parasites dans l’organisme des agneaux ont vraisemblablement été éliminés, mais les formes 
adultes immatures sont encore suffisamment nombreuses pour être pathogènes. La maladie des 
animaux traités peut être évitée grâce à la gestion des pâturages, qui permet de réduire la 
contamination après traitement. 
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RÉSISTANCE AUX ANTHELMINTHIQUES 
 
 La résistance aux anthelminthiques (RA), particulièrement à Haemonchus et Teladorsagia, 
devient commune partout dans le monde. Aucune classe d’anthelminthiques n’est épargnée. Par 
conséquent, l’élevage ovin est menacé dans de nombreux pays ou régions. Habituellement, 
lorsque la RA devient cliniquement apparente (c.-à-d. lorsque le traitement n’améliore pas la 
santé des animaux vermifugés), elle est déjà avancée dans le troupeau. La prévention du 
développement de cette résistance est cruciale pour la survie de l’industrie ovine. La manière dont 
la RA s’installe et les stratégies permettant d'éviter son développement sont expliquées dans ce qui 
suit. 
 

Définition de la RA  
 
 La résistance aux anthelminthiques (RA) est la capacité héréditaire d'un parasite à tolérer une 
dose normalement efficace d’un médicament anthelminthique. Un parasite est qualifié de 
« résistant » s’il survit à une dose normale d’un seul anthelminthique. Souvent, les parasites ne 
meurent pas, car le traitement est mal administré; il s'agit alors d'un échec de traitement (voir 
ci-dessus), et non de RA. La résistance étant un phénomène génétique, le parasite peut être 
homozygote résistant, c.-à-d. doté de deux copies du gène de résistance (RR) sur ses chromosomes, 
ou hétérozygote résistant, c.-à-d. doté d'une seule copie du gène de résistance (Rr). Le parasite 
homozygote résistant est beaucoup moins sensible aux anthelminthiques que l’hétérozygote. Les 
hétérozygotes résistants sont vulnérables aux doses normales d’anthelminthique, mais ils survivent 
en cas de sous-dosage. Les homozygotes résistants, par contre, peuvent ne pas être affectés du 
tout par l’anthelminthique, malgré l’administration répétée de fortes doses, ou bien 
l’administration de deux anthelminthiques simultanés peut s’avérer momentanément efficace. Les 
homozygotes résistants sont rares dans les populations de parasites non sélectionnés. Mais en cas 
de sélection, l’insensibilité des parasites à certains médicaments est définitivement acquise.  
 

Comment la RA s’installe-t-elle?  

Fréquence d'administration des anthelminthiques  
 
 L’administration répétée d’un anthelminthique tuera normalement 95 % au moins des NGI 
présents dans un animal. Mais les NGI qui ont survécu, génétiquement résistants au médicament, 
constituent la population de parasites qui va pondre et contaminer les pâturages. Les doses 
fréquentes, particulièrement si elles sont insuffisantes, accélèrent le développement de noyaux de 
résistance. Les moutons réagiront à une préparation efficace à moins de 95 %, mais après un 
certain temps, les parasites sensibles au médicament infecteront une minorité de bêtes et la 
préparation cessera d’être cliniquement efficace. La résistance n’apparaît pas du jour au 
lendemain; elle peut mettre plusieurs années à s’installer dans une ferme. 
 



23 
 

Résistance croisée  
 
 La RA s'étend généralement à tous les médicaments d'une classe d'anthelminthiques donnée. 
En effet, si un parasite est résistant au fenbendazole, par exemple, il l'est également à 
l'albendazole. Cela est moins vrai avec les avermectines et la moxidectine, qui peut demeurer 
efficace en cas de résistance aux avermectines, mais généralement pour un temps limité. 

Résilience parasitaire  
 
 La RA a tendance à s'installer plus rapidement si la population de parasites est déjà résistante à 
une ou plusieurs classes d'anthelminthiques. Il se pourrait que les parasites de cette population 
aient la capacité de dégrader les médicaments plus rapidement que les parasites sensibles à 100 %. 
Cette capacité jouerait alors un rôle dans le développement d’une résistance à plusieurs classes de 
médicaments (multirésistance) dans une ferme donnée. 

Rareté des refuges dans le contexte d’un programme de vermifugation intensive  
 
 Lorsqu’un troupeau est vermifugé, une petite proportion seulement des vers présents sur la 
ferme est traitée; les parasites abrités dans des refuges ne sont pas soumis à la vermifugation. Les 
moutons sont par conséquent susceptibles d’être réinfectés par des parasites sensibles, qui 
abaissent le risque de développement d’une RA problématique. Le bon sens conseille néanmoins 
de réduire l’exposition associée à une forte contamination des pâturages. Instaurer des pratiques 
qui diminuent le nombre de parasites dans les refuges (voir ci-après pour les méthodes) est donc 
une bonne idée. Cependant, si un programme de vermifugation intensive est mis en œuvre 
simultanément, le développement de la RA sera stimulé. En effet, les moutons traités auront moins 
de chances d’être réinfectés par des parasites sensibles provenant des refuges. La vermifugation 
des brebis dans la bergerie avant l’agnelage, suivie de la mise au pré dans un pâturage propre, est 
un exemple de scénario problématique. Les seuls œufs excrétés par les brebis au pré seront 
uniquement des œufs de parasites résistants. La solution offerte par la rotation des pâturages est 
expliquée ci-après. 

Rotation des pâturages  
 
 La stratégie de « traitement-déplacement » (dose and move) est une stratégie courante. Elle 
permet d’éviter que les animaux n’introduisent des parasites dans un pâturage sain. Mais bien 
qu’elle semble efficace pendant plusieurs années, elle accélère l'établissement de la RA. En effet, si 
les moutons sont traités puis renvoyés dans un pâturage infecté, ils seront réinfectés par une 
population incluant des parasites sensibles déjà présente dans le pâturage. S’ils sont traités puis 
déplacés dans un pâturage sain, les seuls parasites à émettre des œufs dans le nouveau pâturage 
seront des souches résistantes et ces parasites ne seront brassés avec aucune population déjà 
présente, donc leur résistance sera intacte lorsque les animaux seront réinfectés. La constitution 
d'une population de parasites résistants peut s'étendre sur plusieurs saisons de pacage, mais 
lorsqu'elle est achevée, les parasites peuvent infliger des pertes sévères. Voir figures 3 a, b, c et d. 
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Introduction de parasites résistants  
 
 L’achat de bêtes infectées par un grand nombre de parasites résistants peut se solder par 
l’introduction de la RA dans une ferme ovine. Combiné à des mesures de lutte antiparasitaire 
inadéquates, un tel achat accélérera le développement de la RA dans cette ferme. Les chèvres sont 
particulièrement à risque, car la résistance tend à se développer plus rapidement chez elles. En 
effet, de nombreux anthelminthiques sont dégradés plus vite par l’espèce caprine que par les 
moutons, ce qui accroît le risque de dosage sous-thérapeutique. De plus, les chèvres adultes 
développent moins de défenses immunitaires que les moutons et, par conséquent, sont souvent 
plus gravement infectées. La quarantaine et la vermifugation méticuleuse des nouvelles bêtes 
constituent une importante stratégie de prévention de la RA. 

Traitement inadéquat  
 
 Il existe de nombreuses « mauvaises manières » d’administrer un traitement (voir la prévention 
des échecs de traitement, ci-dessus). Le sous-dosage, notamment, favorise la survie des parasites 
hétérozygotes résistants et l'établissement de la RA. 

Situation canadienne  
 
 Nous menons actuellement une étude en Ontario pour connaître la prévalence de la RA dans 
les troupeaux ovins parasités. Les premiers résultats sont surprenants et décevants. De 
nombreuses fermes ontariennes pourraient être touchées par la multirésistance aux 
anthelminthiques. Ces résultats sont communiqués aux vétérinaires et aux producteurs et seront 
publiés. 
 
Figure 3a. 
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Figure 3b. 

 
 
Figure 3c. 
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Figure 3d. 

 
 

Déceler la RA dans un troupeau ovin  
 
 Si la RA est soupçonnée dans un groupe de moutons, il est important de passer en revue les 
protocoles de traitement pour s’assurer que l’anthelminthique est correctement administré. Pour 
confirmer qu’il y a RA sur une ferme, les méthodes suivantes peuvent être appliquées : 

Test de réactivité au breuvage  
 
 Le test peut être effectué à l'aide d'un seul prélèvement fécal, mais il ne peut que suggérer la 
présence de RA, et non la prouver. Le groupe est traité et des échantillons fécaux sont prélevés 
auprès de 10 agneaux choisis aléatoirement après une certaine période de temps (7 jours pour LV, 
10 à 14 jours pour BZ, 14 à 16 jours pour ML). Des COF non nuls peuvent indiquer la RA ou un échec 
de traitement attribuable à une autre cause. Ce test étant moins exigeant en main-d’œuvre que le 
test de réduction de l’excrétion fécale d’œufs ou TREFO (FECRT pour Fecal Egg Count Reduction 
test en anglais), il est souvent effectué avant ce dernier. 

Test de réduction de l’excrétion fécale d’œufs  
 



27 
 

 Le TREFO est souvent considéré comme la référence pour déterminer si la RA est présente sur 
une ferme. Il est fiable scientifiquement lorsqu’effectué correctement et donne une idée exacte de 
l’efficacité des anthelminthiques dans la ferme. Cependant, il exige beaucoup de manipulations – 
mais il fournit les meilleurs renseignements.  
 
 Pour procéder à ce test, il faut un minimum de 30 agneaux ou jeunes adultes (dans leur 
première saison de pacage) dont les COF sont élevés (minimum individuel de 150 opg, mais 
300 opg conviendrait mieux). 10 à 15 agneaux sont affectés aléatoirement à des groupes témoin et 
de traitement. Il est nécessaire d’utiliser autant d’animaux dans chaque groupe en raison de la 
variation normale de production d’œufs entre animaux. Si 3 anthelminthiques sont évalués (p. ex., 
l’ivermectine pour les ML, le fenbendazole pour les BZ et le lévamisole pour les LV), alors 4 groupes 
(60 animaux) sont requis (groupe témoin sans traitement, groupe des ML, groupe des BZ et groupe 
des LV). Les échantillons fécaux individuels sont prélevés dans le rectum au jour 0 (jour de la 
vermifugation); les agneaux sont pesés à l’aide d’une balance (pour éviter le sous-dosage) et 
reçoivent le breuvage selon les règles d’administration. Les animaux du groupe témoin ne sont pas 
traités, mais des échantillons sont prélevés. Tous les agneaux sont renvoyés au même pâturage. 
Des échantillons sont ensuite prélevés chez tous les agneaux (après 7 jours pour LV, 14 pour BZ 
et ML). Les COF postérieurs au traitement sont comparés à ceux du groupe témoin. L’échec à 
réduire les COF de 95 % au moins par rapport au témoin est un signe de résistance. Les intervalles 
de confiance (IC) sont également calculés. Si l’IC le plus faible est strictement inférieur à 90 %, la RA 
est – là encore – probable. 
 
Test de développement des larves (in vitro)  
 
 Dans certains pays, les tests de développement des larves (LDA pour Larval Development Assay 
en anglais) sont utilisés pour déceler la RA en laboratoire. Ils ne peuvent pas servir à détecter la 
résistance aux ML, coûtent cher et requièrent un laboratoire spécialisé pour être effectués 
correctement. En fait, en Amérique du Nord, ils sont surtout utilisés comme outils de recherche 
dans le cadre d'études de prévalence. Les œufs éclosent et les larves se développent en étant 
exposées à un anthelminthique. La proportion d’éclosions, de développements ou d’actes 
alimentaires est ensuite déterminée. L’avantage de ces tests est qu'ils nécessitent moins de 
main-d’œuvre à la ferme et moins d'animaux. 
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LUTTE ANTIPARASITAIRE INTÉGRÉE ET DURABLE  
 

Objectif  
 
 Les programmes de lutte antiparasitaire visent à maîtriser le nombre de parasites 
présents sur une ferme à un niveau qui correspond au minimum des coûts de production, 
mais ne permet pas le développement d’une résistance aux anthelminthiques. 
 
 Avec cet objectif, il s'agit de programmes de gestion intégrée et durable des parasites (GIDP). 
Dans une ferme ovine, les parasites gastrointestinaux ne posent pas nécessairement problème, si 
des principes sensés sont appliqués et l’épidémiologie du parasitisme bien comprise, pour mettre 
sur pied un programme de lutte adéquat. Ce qui suit contient de l’information utile pour élaborer 
un programme adapté à chaque ferme, avec le soutien du vétérinaire du troupeau. 
 

Préserver une population minimale de NGI dans les pâturages  

Refuges  
 
 Tel qu’expliqué précédemment, deux populations de parasites coexistent dans une ferme 
ovine : les parasites hébergés par les animaux et les parasites libres dans les pâturages. La plupart 
du temps, les parasites libres sont les plus nombreux et ne sont pas exposés aux anthelminthiques. 
Ils vivent dans une zone refuge. Le but de la lutte antiparasitaire consiste à réduire à son minimum 
la population de formes libres dans les zones refuges, pour éviter l’infection des agneaux, tout en 
préservant la sensibilité de cette population aux médicaments. 
 
Pour que les parasites sensibles disposent de refuges, mais ne présentent pas de danger pour les 
moutons, il convient de se référer aux suggestions suivantes : 

Réduire la contamination des pâturages  

Instaurer une rotation avec d’autres espèces de bétail dans les pâturages  

 Bien que les bovins partagent certains parasites avec les moutons, il a été prouvé que la 
rotation d’espèces bovine et ovine abaisse l’infectiosité des pâturages. Les chevaux conviennent 
aussi. Le copâturage avec les bovins est moins efficace, mais peut s’avérer utile. 

Ne pas faire paître des moutons et des chèvres ensemble  

 Idéalement, chèvres et moutons ne devraient jamais paître au même endroit. En effet, ils sont 
infectés par les mêmes parasites. Or les chèvres adultes ne développent pas d'immunité contre ces 
parasites; elles constituent une dangereuse source de contamination des pâturages. De plus, elles 
dégradent les anthelminthiques plus vite que les moutons, nécessitent des doses supérieures lors 
des traitements et, par conséquent, sont plus à risque que les moutons de développer rapidement 
une RA. 
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Laisser reposer les pâturages lourdement contaminés  

 Si un pré était particulièrement infecté à la fin de la précédente saison de pacage, il devrait être 
labouré, ressemé, fauché ou pâturé par une autre espèce.  

Ne pas épandre de fumier sur les pâturages  

 Bien qu’il soit peu probable que des larves survivent dans du fumier dûment composté, le 
fumier inadéquatement composté peut constituer une source de parasites. Il est possible que les 
prés de fauche soient contaminés par le fumier. 

Choisir des pâturages à faible risque pour les animaux les plus sensibles  

 Faire paître les agneaux sevrés sur un pâturage ou un pré de fauche nouvellement semé. Les 
pâturages annuels (de navet fourrager, p. ex.) labourés à la fin de la saison sont bénéfiques. 

« Traitement-station » plutôt que « traitement-déplacement »  

 Traditionnellement, il était recommandé de déplacer les moutons vers un pâturage « neuf » 
après les avoir vermifugés. La recherche sur les facteurs de risque de RA a démontré qu’il vaut 
mieux laisser les moutons dans le même pré quelques jours (station de 3 à 5 jours) pour qu’ils se 
réinfectent légèrement. Ainsi, la charge parasitaire des bêtes sera constituée d’un mélange de 
parasites sensibles (provenant de la réinfection) et de quelques parasites résistants (ayant survécu 
à la vermifugation) et des refuges de parasites sensibles seront préservés. Les différentes stratégies 
sont illustrées aux figures 3a, b, c et d. 
  

Réduire la contamination des pâturages en pratiquant la rotation  
 
 Il faut cependant savoir que les larves L3 peuvent passer l’hiver dehors et survivre plusieurs 
semaines, voire des mois, si le climat est humide et tempéré. La plupart des systèmes de rotation 
de pâturages exigent que les moutons retournent plusieurs fois au même pré pendant une saison 
de pacage. À moins que la fréquence de pâturage ne soit inférieure à deux semaines, les œufs émis 
lors du pacage précédent seront vraisemblablement éclos et les larves L3, prêtes à infecter les 
bêtes. Ce qui suit indique des améliorations qu’il est possible d’apporter à la stratégie de rotation : 

Pacage tournant  

 La technique requiert des connaissances sur la vitesse de développement des larves dans les 
conditions locales. Des recherches entreprises aux Pays-Bas suggèrent que H. contortus deviendrait 
problématique après 3 semaines de pacage au printemps, mais après 2 semaines seulement en été. 
Des modèles qui intègrent les données climatiques et météorologiques et les méthodes de lutte 
antiparasitaire ont été mis au point pour prévoir le moment auquel les pâturages pourraient 
devenir dangereux. Ces modèles sont communément utilisés dans des pays comme l’Australie, la 
Nouvelle-Zélande et le Royaume-Uni. La comptabilité du modèle développé pour le Royaume-Uni 
avec les données ontariennes a été évaluée. Les résultats sont bons, mais des ajustements seront 
nécessaires pour que ce modèle soit utilisable. En été, les pâturages peuvent demeurer très 
infectieux pendant une période pouvant durer jusqu’à 3 mois, ce qui rend le pacage 
tournant (evasive grazing) non praticable en tant qu’unique méthode de lutte antiparasitaire. 
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Rotation de pâturages rationnés  

 La rotation de pâturages rationnés est une forme de pacage tournant relativement efficace, si 
les conditions suivantes sont respectées : 1) les moutons doivent être retirés de la surface 
délimitée (bande) avant l'éclosion des œufs et le développement des larves jusqu'au stade L3 (le 
moment du retrait dépend des conditions météorologiques : plus tard par temps frais, plus tôt par 
temps chaud) et 2) les moutons ne doivent pas retourner sur la bande tant que les larves L3 sont 
encore vivantes (leur durée de vie dépend des conditions météorologiques et de l’humidité, mais 
peut aller jusqu’à plusieurs mois). En moyenne, au bout de 3 semaines, la probabilité que les œufs 
aient éclos et que les larves se soient développées jusqu'au stade L3 est maximale; il s’agit donc de 
la pire durée à appliquer entre deux périodes de pacage. Bien que le pacage de courte durée limite 
la contamination des pâturages, le fait de faire paître plusieurs fois les moutons sur la même bande 
entraînera une accumulation de larves L3, exactement comme si le pâturage était à charge fixe 
(c.-à-d. fréquenté par les moutons pendant toute la saison). S’il est prudent de délimiter la surface 
nécessaire au troupeau pour optimiser l’utilisation du pâturage, la surveillance étroite des COF est 
également importante. 

Sources de contamination des pâturages  
 
 Étant donné que la HPCO représente une source importante de contamination des pâturages 
au printemps, il est déconseillé de faire paître les brebis en fin de gestation ou en début de 
lactation. Au milieu de l'été, ce sont les agneaux qui constituent la principale source de 
contamination. Ils devraient être la cible de la surveillance et, éventuellement, du traitement visant 
à réduire la contamination des prés et le parasitisme. Les pratiques de gestion ci-après sont basées 
sur la connaissance de ces deux sources. 

Sevrage précoce des agneaux  

 Éviter, si possible, de faire paître des agneaux avec les brebis. Dans certaines situations de 
gestion, ce n'est pas difficile, car les agneaux naissent bien avant le début de la saison de pacage. Si 
les agneaux ne sortent au pré qu'une fois sevrés (c.-à-d. entre 50 et 60 jours d'âge), alors 
l'exposition aux parasites produits pendant la HPCO des brebis est réduite. 

Faire passer les agneaux avant les brebis dans la rotation des pâturages  

Après le sevrage, les agneaux devraient avoir la priorité pour accéder aux pâturages sains, afin de 
limiter le risque d’exposition dans des prés contaminés par la HPCO des brebis. Les brebis sont plus 
à même de tolérer les fortes infestations. 

Utiliser les moutons adultes pour « nettoyer » les pâturages  

 Si les pâturages sont lourdement infestés et qu’il y a pénurie de prés sains, alors les brebis qui 
ne produisent plus de lait et ne sont pas en fin de gestation peuvent paître avec moins de danger 
que les jeunes dans ces pâturages, voire contribuer à abaisser l’infectiosité en broutant les 
larves L3. Le « nettoyage » devrait être géré avec prudence, en incluant une surveillance des COF. 
 



31 
 

 

 

Comportement des stades parasitaires libres  
 
 Les larves de parasites aux stades L1 et L2 vivent dans les boulettes fécales et se nourrissent de 
bactéries. Lorsqu’une boulette est exposée à l’humidité, elle se défait et libère des larves L3, qui 
rampent sur l’herbe. Mais ce faisant, la boulette expose aussi les larves L1 et L2 à l’environnement, 
qui peut les tuer rapidement avec des températures extrêmement froides ou très chaudes et des 
conditions sèches. Les larves L3 n’aimant pas la sécheresse; elles s’enfoncent dans le sol pendant 
les journées chaudes et migrent vers le haut des herbes dans la rosée. Elles sont cependant limitées 
par la hauteur à laquelle elles peuvent grimper (habituellement, pas plus haut que 5 cm). Les 
hautes herbes sont par conséquent plus sûres que les herbes courtes. Cela signifie que le 
surpâturage accroît le taux d’infection des bêtes, en les forçant à brouter près du sol. Attendre que 
la rosée s’évapore pour faire paître les troupeaux dans l’herbe rase n’offre pas nécessairement de 
solution, car les averses estivales peuvent ramener les larves L3 en haut des limbes pendant la 
journée. Exposer le sol à la lumière du soleil peut être bénéfique, car ces larves ont moins de place 
pour se cacher. L’exposition du sol au soleil peut être réalisée en défeutrant les vieux prés à la 
herse, pour extraire les débris, ou en ensemençant régulièrement de nouveaux pâturages et en 
labourant les anciens.  
 

Utilisation adéquate des anthelminthiques  
 
Pour éviter les échecs de traitement et le développement de la RA, il faut procéder au 
traitement selon les règles.  
 
Voici, en résumé, la façon adéquate de procéder : 

 

 Peser l’animal. Déterminer la dose en fonction du plus gros animal du groupe. 
 Établir correctement la dose en consultant l’étiquette. 
 En l’absence d'indications pour les moutons, obtenir la dose adéquate sur prescription 
vétérinaire. 
 Utiliser des médicaments ayant un numéro d’identification (DIN) pour s’assurer de leur 
efficacité. 
 Les chèvres reçoivent le double de la dose des moutons (BZ et LV) ou une fois et demie cette 
dose (ML). 
 Éviter de doubler la dose; administrer plutôt une autre dose à 12 h d'intervalle (BZ et ML 
seulement). 
 Étalonner la seringue de dosage ou le gaveur automatique fréquemment. Administrer 
correctement le breuvage en déposant la dose complète sur la langue, au fond de la gorge.  
 Les breuvages (oraux) sont préférables aux produits injectables.  
 Utiliser la bonne voie d’administration. Ne pas utiliser de produits à introduction transcutanée 
pour bovins dans un traitement par voie transcutanée ou un breuvage.  
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 Un jeûne de 12 à 24 heures avant le traitement aux BZ peut augmenter la durée d’efficacité de 
l’anthelminthique à une concentration donnée.   

 

 

Attendre avant de changer de classe d’anthelminthiques  

Le consensus veut que le remplacement d’un anthelminthique par un autre n’ait pas lieu plus 
d’une fois par an. Les changements rapides mènent à la multirésistance (résistance à plusieurs 
classes d’anthelminthiques).  

Association d’anthelminthiques de classes différentes  

Dans plusieurs pays, certains vermifuges du commerce contiennent plus d’un anthelminthique. Ils 
ont été mis au point pour des fermes ovines dans lesquelles la RA est installée, afin d’améliorer 
temporairement l’efficacité des traitements. Cependant, à moins que la RA ne soit confirmée dans 
votre ferme et qu’un vétérinaire ait prescrit un tel vermifuge, il est déconseillé d’associer des 
anthelminthiques de diverses classes. 

 
Traitement sélectif des animaux  

Traitements ciblés  
 
 Ces traitements consistent à traiter seulement les animaux qui en ont besoin au moment où ils 
en ont besoin. Ils impliquent une surveillance des COF et des signes cliniques de maladie avant le 
traitement du groupe. Le fait d’allonger l’intervalle entre deux traitements anthelminthiques freine 
le développement de la RA. Les moments adéquats pour effectuer une surveillance (ou traiter) sont 
indiqués dans ce qui suit. 

Brebis – un mois avant l’agnelage  

 La surveillance permet d'éviter ou d’atténuer la HPCO, qui est considérée comme l'une des 
principales sources de contamination des pâturages auxquelles sont exposés les agneaux. Pour les 
brebis qui agnellent au printemps, le moment est évident. Des recherches devraient être menées 
pour connaître l'intensité de la HPCO chez les brebis qui agnellent en hiver ou à l'automne (hors 
saison) et son impact sur ces brebis. Dans certaines conditions de gestion, par exemple si les brebis 
agnellent et allaitent à l’intérieur, il n'est pas forcément nécessaire de vermifuger pendant ce 
temps. Mais dans certaines fermes, les brebis portent des charges parasitaires conséquentes et 
peuvent être malades ou moins productives si elles ne sont pas vermifugées. Pour toutes ces 
raisons, il est important de prendre la décision de vermifuger ou de ne pas traiter en consultant le 
vétérinaire du troupeau et de surveiller les COF des brebis qui nourrissent des agneaux. 

Agneaux – mi-été  

 La semaine exacte peut varier en fonction de la chaleur et de l’humidité de l’été et du moment 
auquel l’été arrive sous les latitudes canadiennes. Généralement, les signes cliniques de maladie ne 
deviennent fréquents qu’à partir du début ou de la mi-juillet. Ils se manifestent massivement un 
peu plus tard, entre la fin de juillet et août, ce qui semble correspondre à la période de risque 
maximal d’hémonchose dans notre climat. Si les pâturages sont lourdement contaminés par des 
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larves L3 ayant hiverné dehors (p. ex., de Teladorsagia), alors la maladie peut apparaître plus tôt 
chez les agneaux. En procédant au COF des agneaux (et des brebis, s'ils paissent ensemble) au 
début ou à la mi-juillet et en traitant les animaux lorsque des comptes élevés sont constatés (en cas 
d'hémonchose, les signes d’anémie peuvent aussi être utilisés), le parasitisme gastrointestinal ne 
devrait pas devenir cliniquement évident. Si les tests de COF sont négatifs, mais que les agneaux 
présentent de graves symptômes de parasitisme, le vétérinaire devrait être consulté pour 
diagnostiquer une maladie de type II (voir ci-dessus) ou autre (p. ex., la coccidiose). 

Répéter les tests de surveillance  

 Si, lors de la surveillance du parasitisme chez les agneaux, le COF est inférieur au seuil de 
traitement, il convient de prélever de nouveaux échantillons au milieu de l’été, toutes les 
quatre semaines au moins, voire plus souvent, particulièrement si Haemonchus a déjà posé 
problème.  

Assurer un suivi après le traitement  

 Si les agneaux sont traités, selon le médicament utilisé, un suivi devrait être effectué toutes les 
4 (BZ et LV) à 6 (ML) semaines. S'il appert que les agneaux sont encore infectés après le traitement, 
des échantillons doivent être prélevés après 14 jours pour déterminer s'il y a eu échec de 
traitement (voir ci-dessus).  

Effectuer une surveillance en tenant compte des antécédents de la ferme  

 Les moments auxquels la surveillance est effectuée devraient être choisis en fonction des 
antécédents de la ferme. Par exemple, si l’été précédent les agneaux avaient des COF élevés la 
première semaine de juillet, la surveillance devrait avoir lieu à la mi-juin. 

Pertinence du suivi automnal  

 En octobre, les COF ne sont plus justifiés pour diagnostiquer l'infection. Bien que les agneaux 
puissent être parasités, la plupart des parasites sont inhibés au stade L4 et ne produisent pas 
d’œufs. Procéder à des COF à l'automne revient donc à sous-estimer l'infection. 

Traitements sélectifs ciblés  
 
 Ces traitements consistent à traiter individuellement les animaux qui en ont besoin et sont 
basés sur le fait que dans une population de moutons donnée, seule une proportion des bêtes a 
réellement besoin de vermifuge. La grande variabilité d’un animal à l’autre, telle que définie 
précédemment, est appelée « surdispersion ». La difficulté consiste à déterminer correctement 
quels moutons ont besoin de traitement. L'éleveur dispose de peu de moyens pour y parvenir de 
manière efficace et économique.  

Se référer aux COF  

À moins que le troupeau ne soit très petit, il n'est pas rentable de procéder à des COF pour tous les 
animaux dans le but de détecter les « gros émetteurs » de parasites, soient les 30 % de bêtes qui 
excrètent 80 % des œufs. Il n’existe pas d’autre méthode qu'une analyse de laboratoire pour 
déterminer la charge d’œufs dans les fèces. 
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Appliquer la méthode FAMACHA  

 La méthode FAMACHA peut être utilisée très efficacement pour sélectionner les moutons à 
traiter contre l’hémonchose, mais elle n’est pas adaptée au diagnostic d'infections par d'autres 
espèces de NGI. Elle pourrait être appliquée par les éleveurs qui connaissent le moment où 
Haemonchus devient un problème (p. ex., fin juillet ou début août). Les moutons qui obtiennent la 
note de 3, 4 ou 5 devraient recevoir un breuvage et l’ensemble du troupeau devrait être surveillé 
toutes les 2 ou 3 semaines pendant la période de risque élevé. 

Interpréter les signes de diarrhée  

 Les indices de diarrhée (salissure de la laine) sont utiles lorsque le producteur peut éliminer 
certains motifs de fèces liquides (p. ex., la coccidiose ou l’herbe grasse) et le sont d'autant plus 
qu’ils sont associés au suivi des gains de poids. Des travaux de recherche suggèrent néanmoins 
qu’avant l’apparition des diarrhées chez les agneaux, la maladie est déjà présente à un stade 
non négligeable; lorsque les agneaux ont des fèces liquides, il est donc trop tard. 

Se référer aux gains de poids  

 La pesée régulière des agneaux (p. ex., toutes les 2 à 4 semaines) permet de détecter les retards 
de croissance par rapport à la cohorte, qui peuvent indiquer un parasitisme par des NGI. Une façon 
d'utiliser l'information recueillie consiste à ne vermifuger que les agneaux les plus légers (et laisser 
les plus lourds sans traitement). Davantage de recherches sur la valeur déterminante de l’écart de 
gain moyen quotidien (GMQ) sont nécessaires. Ainsi, si le GMQ normal est par exemple de 
0,35 kg/j, ces recherches indiqueraient à partir de quelle valeur inférieure il convient de traiter. 
L'éleveur peut avoir l'intuition du taux de croissance que ses agneaux devraient atteindre pour un 
type de pâturage et de pousse donné. Cette intuition peut s'avérer plus utile qu'une détermination 
scientifique. Avec les nouveaux systèmes de RFID (identification par radiofréquences) et de pesée 
automatique, il serait relativement facile de détecter les agneaux qui prennent peu de poids, afin 
de les traiter sur une base régulière. Ces systèmes sont utilisés fréquemment chez les agneaux dans 
les parcs d'engraissement. Selon une étude canadienne récente, les notes d'état corporel ne sont 
pas utiles.  

Se référer à la production de lait et au nombre d’agneaux par brebis  

 Des recherches concernant l'effet de la vermifugation sur la production de lait ont été 
effectuées auprès de brebis laitières, mais elles sont moins concluantes que pour les chèvres 
laitières. Elles ont cependant révélé que les brebis qui allaitent plusieurs agneaux hébergent 
davantage d’œufs que les brebis n'allaitant qu’un seul agneau. Les différences de stress 
nutritionnel entre ces brebis expliqueraient l'observation. Ne vermifuger que les brebis suitées de 
plusieurs agneaux – avant l’agnelage, d'après les résultats d’échographie, ou après l’agnelage, en 
fonction du nombre d’agneaux allaités – est une façon de cibler les brebis ayant probablement la 
HPCO la plus marquée. 

Traitement des animaux reproducteurs dans la bergerie en automne  
 
 Le traitement à l'intérieur peut réduire le nombre de larves L4 inhibées qui hiverneront et 
seront prêtes à causer la HPCO chez les brebis au printemps suivant dans la bergerie. La 
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recommandation de traitement avant la reproduction ne devrait être suivie que si la surveillance 
parasitaire ou de mauvaises conditions suggèrent une infection des brebis. 

Quarantaine et traitement des bêtes introduites dans le cheptel  
 
 Les moutons et chèvres achetés peuvent introduire des parasites, voire la RA, dans une ferme. 
Bien qu’un COF puisse révéler l’infection de nouvelles bêtes, il serait plus prudent de traiter ces 
bêtes lorsqu’elles sont isolées. Le traitement consiste à administrer un anthelminthique efficace et 
maintenir la quarantaine pendant au moins quelques jours. Une fois les tests de COF négatifs, les 
nouvelles bêtes sont mises au pré dans un pâturage contaminé, pour qu'elles s'infectent avec des 
NGI non résistants, afin de « diluer » les parasites résiduels « importés ». Si les tests de COF ne sont 
pas négatifs, deux anthelminthiques devraient être administrés simultanément sous la supervision 
du vétérinaire du troupeau. 

Déterminer les causes d’échec de traitement  
  
 L’échec de traitement peut être attribuable à la RA, à l’échec du breuvage ou à une autre 
raison. 
 

Rétablir des refuges de parasites sensibles  
 
 Si la RA s’est installée dans une ferme ovine, est-il possible de recréer un réservoir de sensibilité 
aux anthelminthiques? La question est toujours à l’étude, mais deux méthodes sont suggérées pour 
y parvenir. 

Introduire des agneaux infectés par des NGI sensibles  
 
 Les zones refuges d’un pâturage sont réduites par la jachère prolongée, le pacage par d'autres 
espèces, tels les vaches ou les chevaux (mais pas les chèvres), ou le labour suivi d’un semis. Les 
agneaux infectés à dessein par des NGI sensibles sont réintroduits dans un pâturage pour le 
réensemencer en refuges de sensibilité. Lorsque la population ovine de la ferme broute un tel 
pâturage, la nouvelle infection dilue la résistance des parasites hébergés par les moutons. Le 
désavantage de cette méthode est qu'elle repose sur un investissement visant à réduire les zones 
refuges d’un pâturage, où des agneaux porteurs d'une lourde charge de NGI sensibles sont ensuite 
amenés. 

Infecter les moutons avec des NGI sensibles réfugiés  
 
 Cette méthode requiert la vermifugation du troupeau infecté par des parasites résistants avec 
plusieurs médicaments et à plusieurs reprises pour réduire la charge parasitaire autant que 
possible. Après cette vermifugation, les moutons sont déplacés vers un pâturage fortement 
contaminé par des parasites sensibles (zone refuge). Le problème de la méthode consiste à trouver 
ce pâturage. Il est en outre peu probable que le retour des moutons vers les pâturages contaminés 
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par des parasites résistants permette de diluer efficacement les refuges. L’éleveur doit vraiment 
prendre soin de préserver des parasites sensibles, si possible. 

 
Autres méthodes de lutte antiparasitaire  
 
 Pour réduire le recours aux anthelminthiques chimiques, certaines des méthodes ci-après ont 
été utilisées. Quelle que soit la méthode appliquée, il convient de s’assurer de son fondement 
scientifique et de sa compatibilité avec la ferme considérée.  

Sélection génétique  
 La reproduction de moutons résistants ou résilients peut être réalisée en sélectionnant une 
race (p. ex., à poils, comme la race de la Barbade à poitrine noire, mais pas les moutons Katahdin) 
ou en sélectionnant des bêtes au sein d’une race, généralement des béliers qui ont un COF ou 
d'autres indicateurs bas. Des tests de marqueurs de gènes ont été commercialisés dans certains 
pays pour aider à détecter les moutons dont les COF sont peu élevés. L’immunité est néanmoins 
acquise et les moutons résistants au parasitisme doivent tout de même être infectés pour 
développer cette immunité. L’héritabilité de cette résistance est modérée. Par conséquent, 
l’éleveur pourrait utiliser les COF des agneaux mâles (comparés au sein du groupe) comme critère 
pour sélectionner un bélier de remplacement, mais la progression génétique dans le troupeau sera 
modérée ou lente.  
 
 Une autre approche consisterait à réformer les animaux dont le COF est élevé et qui n’ont pas 
développé une bonne immunité en devenant adultes. Les agneaux de ces animaux devraient être 
envoyés sur le marché, plutôt que gardés pour le renouvellement du cheptel. Les moutons 
résilients sont infectés et contaminent les pâturages avec des œufs de parasites, mais ils ne 
subissent pas de pertes de production notables. Ces moutons et les moutons sensibles coexistent 
dans une population ovine; la sélection doit être faite à l'aide de registres pertinents, de mesures 
d'anémie, de COF et du suivi de la croissance des jeunes pour éviter les pertes et sélectionner les 
bons animaux. 

Plantes fourragères riches en tannins condensés  
 
 Les pâturages ensemencés de plantes qui contiennent de fortes concentrations de tannins 
condensés (TC) ont – à des degrés variables – la capacité de réduire l’émission d’œufs dans les 
fèces. En Amérique du Nord, la plupart des recherches publiées concernent la légumineuse 
Sericae lespedeza, plante de climat chaud. Le mécanisme comporterait deux volets. Les TC auraient 
un effet direct sur la capacité de ponte des parasites adultes et sur le développement des œufs en 
larves infectieuses dans les fèces. Cet effet serait – en partie au moins – attribuable aux quantités 
élevées de protéines by-pass disponibles pour l’animal. Les animaux nourris de S. lespedeza ont de 
plus une réponse immunitaire améliorée par rapport aux animaux suivant un régime témoin. La 
faible teneur en TC du régime augmente la performance reproductive et la croissance de la laine, 
indépendamment de la charge parasitaire. Cependant, les fortes teneurs réduisent la quantité 
d’aliments consommés et nuisent au rendement.  
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 Le lotier corniculé (Lotus corniculatus) et le sainfoin d’Espagne (Hedysarum coronarium) sont 
deux plantes de climat tempéré qui auraient des effets bénéfiques. Expérimentalement, le sainfoin 
(Onobrychis coronarium) a produit des résultats bénéfiques et non bénéfiques. D’autres plantes 
riches en TC et certains extraits d’arbres (p. ex., le québracho) sont prometteurs et pourraient 
renforcer utilement d’autres moyens de lutte antiparasitaire. D’autres recherches, sur des espèces 
s’acclimatant au Canada, sont nécessaires. 

Champignon nématophage  
 
 Le champignon Duddingtonia flagrans croît dans les fèces, où il émet des hyphes, qui 
emprisonnent et tuent les formes libres de NGI dans les boulettes fécales. Ce champignon est 
naturellement présent, mais pour qu’il le soit en quantité suffisante (efficace) dans les fèces, les 
moutons doivent ingérer ses spores quotidiennement pendant au moins 60 jours. L’objectif est 
d’administrer les spores au moment de la mise à l'herbe, pendant une certaine période, pour 
interrompre l’accumulation de larves L3 dans les pâturages jusqu’à ce que la saison soit assez 
avancée pour que la maladie n'apparaisse plus cette année-là. Les recherches se sont concentrées 
sur l’alimentation des brebis pendant la HPCO, principale source de contamination printanière des 
prés, qui devrait donc épargner les agneaux. Il serait préférable d’utiliser le champignon, plutôt que 
les anthelminthiques, qui auront tendance à sélectionner les parasites résistants à cette période. 
Au pré, l’administration quotidienne n’est pas pratique; un bol qui libérerait lentement les spores 
est en développement. 

Oxyde de cuivre 

 
 De nombreux articles sur l’utilisation des particules métalliques d’oxyde de cuivre pour lutter 
contre les NGI ont été publiés. Chez le mouton, l’oxyde de cuivre ne semble efficace que pour 
réduire temporairement les infections par Haemonchus contortus; il n’améliorerait pas les gains de 
poids (par rapport au groupe témoin) et il élève la concentration de cuivre dans le foie des 
moutons. Étant donné les quantités de cuivre présentes dans le foie des moutons des régions 
centrales du Canada, où l'empoisonnement au cuivre (toxicose) constitue déjà un problème, 
l'utilisation de particules métalliques d’oxyde de cuivre est déconseillée.  

Vaccination 

 
 Un vaste projet de recherches international est actuellement en cours pour mettre au point un 
vaccin contre Haemonchus. Un antigène particulier, appelé « H-gal-GP », conférerait une protection 
immunitaire contre H. contortus aux agneaux vaccinés. Les problèmes à surmonter incluent la 
purification et la manipulation des sources de cet antigène et la mise en œuvre d’essais de terrain 
pour déterminer les conditions dans lesquelles le vaccin produit les meilleurs résultats. 

Vermifuges de substitution  
 
 De nombreux vermifuges de substitution, notamment « naturels », ont été recommandés au fil 
des ans. Certains sont aussi toxiques pour les moutons que les parasites (p. ex., la nicotine). 
D’autres s'avèrent inefficaces dans des études contrôlées et vérifiées par des pairs (ail, graines de 
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papaye, etc.). La terre à diatomées a été utilisée comme vermifuge, mais son efficacité n'a pas été 
prouvée scientifiquement. Elle pourrait servir à lutter contre les ectoparasites, mais davantage de 
recherches devraient être menées pour prouver son efficacité et son innocuité. En effet, elle est 
dangereuse à manipuler pour les humains. Il a été avancé que certains produits végétaux seraient 
des parasiticides efficaces (p. ex., l'huile de margousier), mais à l’heure actuelle, les preuves 
scientifiques ne permettent pas de l’affirmer, et leur innocuité pour les animaux et les humains 
n’est pas démontrée. 
 

Lutte antiparasitaire dans les fermes biologiques 
 
 Rien ne prouve que les moutons élevés en régie biologique souffrent nécessairement de 
parasitisme clinique, cependant les éleveurs doivent investir beaucoup d'efforts pour assurer la 
surveillance parasitaire et l'application de principes de lutte antiparasitaire intégrée (LAI) durable. 
Une étude récente menée dans des fermes biologiques et non biologiques au Canada a révélé peu 
de différence entre les charges parasitaires des deux types de fermes, alors que la variabilité d'une 
ferme à l'autre était énorme. Les éleveurs doivent néanmoins se rappeler que le fait de traiter 
seulement lorsque la maladie clinique est apparente n’est pas une stratégie adéquate de contrôle 
du parasitisme causé par les NGI et que ce fait a des conséquences sur le bien-être du troupeau. 
L’utilisation de méthodes de substitution non validées scientifiquement et potentiellement 
toxiques n’est pas visée par une saine gestion du cheptel biologique. 
 
 La norme Systèmes de production biologique – Principes généraux et normes de gestion 
(CAN/CGSB 32.310-2006 modifiée en octobre 2008) précise que : 
 
 6.7.4  Il est interdit de priver un animal d'élevage malade ou blessé de traitement pour maintenir 

son statut biologique. Tous les médicaments appropriés doivent être utilisés pour que 
l’animal d’élevage recouvre la santé quand les méthodes autorisées en production 
biologique échouent. 

 
L’article 6.7.9 stipule que :  
 
Les entreprises d’élevage biologique doivent adopter un plan complet visant à minimiser les 
problèmes de parasites chez les animaux d’élevage. 
 
a. Ce plan doit comprendre des mesures préventives telles que la gestion du pâturage et l’analyse 

des matières fécales, ainsi que des mesures d’urgence en cas d’épidémie de parasites. 
 
b. Par dérogation, lorsque les mesures préventives font défaut, l’exploitant peut utiliser des 

parasiticides ne figurant pas dans la norme CAN/CGSB-32.311, Systèmes de production 
biologique – Liste des substances permises, aux conditions suivantes : 

  
i des résultats d’analyse de matières fécales ou l’examen des animaux révèlent qu’un animal 

ou un groupe d’animaux est infesté de parasites; 
ii l’exploitant a reçu d’un vétérinaire une prescription écrite concernant le produit qui doit 

être utilisé, l’animal ou le groupe d’animaux à traiter, la dose et la voie d’administration; 
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iii la période de retrait doit correspondre au double de celle qui est indiquée sur l’étiquette ou 
à 14 jours, selon la plus longue de ces périodes; 

iv  il ne doit y avoir qu’un traitement pour les animaux de boucherie de moins d’un an et un 
maximum de deux traitements pour les animaux plus vieux; les animaux de boucherie 
qui ont besoin d’autres traitements perdront leur statut biologique;  

v les animaux laitiers qui ont besoin de plus de deux traitements par année (antibiotiques 
et/ou anthelminthiques) perdront leur statut biologique et devront être soumis à une 
période de conversion de 12 mois. Dans ce cas, l’animal laitier ne doit jamais être 
considéré comme biologique pour la boucherie; 

vi aux termes de la présente dérogation, une mère peut être traitée pendant sa période de 
gestation;  

vii l’exploitant doit avoir un plan d’action écrit (y compris des dates) expliquant comment il 
modifiera son plan de contrôle des parasites afin d’éviter d’autres situations d’urgence 
similaires. 

 
La norme CAN/CGSB-32.311, Systèmes de production biologique – Listes des substances permises 
fournit la liste des parasiticides autorisés.  
  
 Les éleveurs (exploitants) devraient toujours se renseigner auprès de leur organisme de 
certification pour connaître l’interprétation correcte des règlements avant de traiter un animal 
avec un produit qui ne figure pas dans CAN/CGSB-32.311-2006 modifiée en octobre 2008 et 
décembre 2009. 
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AUTRES NÉMATODES PARASITES IMPORTANTS 
 
La présente section contient des descriptions de nématodes parasites importants, qui peuvent 
causer des maladies non négligeables, mais sont moins communs que les parasites mentionnés 
dans les sections précédentes. 
 

Intestin grêle  

Cooperia curiticae  
 
Description : Petit ver intestinal. De 0,5 à 0,8 cm. Les œufs sont typiques de la superfamille 
Trichostrongyloidia. 
 
Épidémiologie : Ce parasite peut également infecter les chèvres. Son cycle de vie est typique : les 

larves s’enfoncent dans les cryptes intestinales et les adultes vivent à la surface. La période 
prépatente dure 2 semaines. Cooperia devient hypobiotique (inhibé) à la fin de l’automne. Les 
agneaux au pré sont plus susceptibles d'être fortement infectés. Les adultes ont tendance à 
demeurer immunisés, mais ils excrètent peu d’œufs du parasite.  
 

Signes cliniques : Les symptômes sont légers ou absents, à moins que l’infection ne soit très forte, 
dans quel cas la faiblesse de l’appétit et de la croissance sont les symptômes les plus 
perceptibles. 

 
Nécropsie : Les comptes de parasites peuvent être élevés, même en l’absence de signes graves de 

maladie. Le parasite cause une atrophie villeuse de l’intestin. 

Bunostomum trigonocephalum  
 
Description : « ankylostome » ou « ver à crochet ». Il est assez grand (1 à 3 cm) et les adultes vivent 

dans l’intestin grêle. Les œufs sont typiques de la superfamille Trichostrongyloidia.  
 
Épidémiologie : Ce parasite peut également infecter les chèvres. À l'heure actuelle, aucune preuve 

de sa présence n’a été trouvée dans les régions centrales du Canada, par conséquent il n'y est 
vraisemblablement pas commun. Les larves L3 infectieuses peuvent pénétrer sous la peau et 
migrer vers les poumons, puis le tractus gastrointestinal. Les larves L3 ingérées ne migrent pas 
vers les poumons. La période prépatente dure de 4 à 8 semaines. Le parasite préfère les climats 
tropicaux; les charges élevées ne sont pas communes dans les conditions climatiques 
canadiennes. 

 
Signes cliniques : Les ankylostomes adultes sucent le sang. Une infection peu massive de 500 vers 

est associée à l'anémie, l'hypoprotéinémie (oedème sous-glossien), la perte de poids et la mort. 
 
Nécropsie : La carcasse est pâle. La surface interne de l’intestin est rouge et œdémateuse. Ses vers 

sont observables, attachés à la muqueuse intestinale ou dans la lumière de l’intestin. 
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Strongyloides papillosus  
 
Description : Petit ver très fin mesurant moins de 1 cm de long. Les œufs de 

Strongyloides papillosus sont larvés et moitié moins volumineux que les œufs typiques des 
trichostrongles. 

 
Épidémiologie : Le parasite est très commun dans les échantillons de diagnostic prospectif. Il peut 

infecter d’autres ruminants. Seules les femelles atteignent un stade parasitaire; mâles et 
femelles sont libres. Les femelles peuvent pondre et se reproduire de manière asexuée par 
parthénogenèse. Pour que des infestations conséquentes soient observées dans 
l’environnement, les conditions doivent demeurer chaudes et humides; les stades larvaires sont 
sensibles aux conditions extérieures. Les larves L3 infectieuses peuvent être ingérées, entrer 
sous la peau ou infecter les agneaux par le lait des brebis. La période prépatente dure de 
8 à 14 jours. Bien que des œufs soient souvent observés dans les COF, la maladie n’est 
généralement pas grave. 

 
Signes cliniques : À de très forts degrés d’infection, les jeunes agneaux (âgés de 2 semaines) 

peuvent souffrir de diarrhée et connaître des gains de poids réduits. Les COF élevés ne sont pas 
toujours révélateurs d'infection clinique conséquente. 

 
Nécropsie : Les parasites adultes peuvent causer l’inflammation de l’intestin et l’atrophie villeuse. 
 

Gros intestin  

Chabertia ovina  
 
Description : « chabertia ». Les adultes mesurent de 1,5 à 2 cm de long et parasitent le côlon du 
mouton. 
 
Épidémiologie : Le parasite infecte également les chèvres. La plupart des moutons sont faiblement 

infectés, mais 300 vers adultes seulement peuvent rendre une bête malade. Ces vers mangent 
la muqueuse intestinale, ce qui entraîne des pertes de sang et de protéines. Les larves L3 
peuvent passer l’hiver dans les prés et les L4, devenir hypobiotiques, puis ressurgir au 
printemps. Les cas de maladie grave sont cependant peu communs dans les climats tempérés. 

 
Signes cliniques : Les infections graves causent des diarrhées contenant du sang, du mucus et 

parfois des vers visibles. Les agneaux souffrent d'anémie, d’hypoprotéinémie et de perte de 
poids. 

 
Nécropsie : Les jeunes larves se trouvent dans le caecum et les adultes, dans le côlon. Les 

dommages infligés à la muqueuse sont apparents, ainsi que les vers. 
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Oesophagostomum columbianum  
 
Description : « œsophagostome ». Les adultes mesurent un peu moins de 1 cm de long et 

parasitent le gros intestin. Les œufs sont typiques de la superfamille Trichostrongyloidia. 
 
Épidémiologie : Le parasite infecte également les chèvres et les ruminants sauvages. Il est 

considéré comme un parasite important dans les pays tropicaux et subtropicaux, mais il existe 
partout dans le monde. Les larves L3 pénètrent la muqueuse du gros intestin et de l’intestin 
grêle et forment des nodules, dans lesquels elles se développent jusqu’au stade L4. Elles 
peuvent demeurer dans ces nodules jusqu’à un an. Lorsque les larves L4 émergent, des 
dommages considérables peuvent déjà avoir été infligés à la paroi intestinale. La période 
prépatente dure 45 jours. 

 
Signes cliniques : Les infections graves sont caractérisées par des diarrhées vert sombre; les 

infections plus bénignes, par des diarrhées intermittentes et des retards de croissance. 
 
Nécropsie : Des nodules pouvant atteindre 2 cm de diamètre sont présents dans l’intestin inférieur. 

L’inflammation associée à la rupture des nodules peut causer des adhésions, voire une 
perforation entraînant une péritonite. 

Trichuris ovis  
 
Description : « trichure ». Les adultes sont très longs (4 à 8 cm), avec une partie postérieure 

épaisse et une partie antérieure très mince, habituellement enfouie dans la muqueuse du gros 
intestin. L’apparence des œufs est propre au genre. 

 
Épidémiologie : Le parasite infecte également les chèvres (et d’autres ruminants, 

occasionnellement). Les larves L1 restent dans l’œuf dans l’environnement et correspondent au 
stade infectieux. Les œufs peuvent demeurer viables dans les pâturages jusqu’à 4 ans. Une fois 
ingérées, leurs capsules sont digérées, ce qui libère les larves. Celles-ci pénètrent dans la paroi 
de l'intestin grêle distal et du gros intestin. La période prépatente dure de 7 à 10 semaines. 
L’infection est relativement commune dans les provinces centrales, mais les cas importants de 
maladie ne le sont pas. 

 
Signes cliniques : La plupart des infections sont légères et les symptômes, rares. Le parasite cause 

une colite bénigne. 
 
Nécropsie : Le parasite adulte est facilement visible. La paroi du côlon est hémorragique autour du 

point de pénétration du vers. 
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Poumons  

Dictyocaulus filaria  
 
Description : « strongle pulmonaire ». Les vers adultes vivent dans les voies respiratoires grandes 

et petites des poumons (bronches) et sont de taille considérable (5 à 10 cm de long). Bien que 
l’espèce soit décrite comme étant représentée dans le monde entier, les infections sont 
sporadiques et peu communes au Canada. 

 
Épidémiologie : Le parasite infecte également chèvres et cerfs. Les femelles pondent dans les voies 

respiratoires. Les œufs sont expectorés, puis avalés par l’hôte. Ils éclosent; les larves L1 sont 
excrétées dans les fèces, où elles muent en L3. Un examen fécal de routine peut ne pas les 
détecter, car les œufs ont éclos – un test spécial (technique Baermann) est requis pour 
diagnostiquer l’infection. Les larves peuvent passer l’hiver dehors, mais le gros de la 
contamination des pâturages est le fait de moutons et chèvres infectés. 

 
Signes cliniques : La toux grasse et le rabougrissement sont les symptômes les plus communs. La 

pneumonie secondaire peut exacerber ces symptômes. 
 
Nécropsie : Les poumons sont mouillés et rouges et les bronches, voire la trachée, remplies de 
vers. 

Muellerius capillaris  
 
Description : « strongle pulmonaire à nodules ». Bien qu’ils mesurent de 1 à 3 cm, ces vers sont 

difficiles à voir, car ils sont enfouis sont le tissu pulmonaire. 
 
Épidémiologie : Le parasite infecte également chèvres et cerfs. Son cycle de vie requiert un hôte 

intermédiaire, des escargots et limaces, en l’occurrence. Les larves L1 sont expectorées et 
avalées, puis excrétées dans les fèces. Elles infectent un mollusque par son pied, se 
développent et demeurent dans son organisme pendant 2 à 3 semaines, jusqu'à ce qu'il soit 
mangé par un mouton. La digestion du mollusque libère la larve L3, qui perfore la paroi 
digestive et migre dans le sang et la lymphe jusqu'aux poumons. La période prépatente dure de 
6 à 10 semaines. Le ver adulte peut vivre plusieurs années; le parasite peut par conséquent 
s'accumuler dans l'organisme du mouton et causer des dommages pulmonaires proportionnels 
à l'accumulation. 

 
Signes cliniques : Ce parasite n'est pas considéré comme étant très pathogène chez le mouton. Les 

chèvres semblent exprimer davantage la maladie. La toux, la dyspnée et la pneumonie peuvent 
être observées. Des radiographies révèlent dorsalement une densité accrue (en blanc) dans les 
poumons suggérant une maladie attribuable à Muellerius ou au complexe arthrite-encéphalite 
caprines, ou aux deux. 

 
Nécropsie : La surface dorsale des poumons porte des nodules pouvant être très petits ou mesurer 

jusqu’à 2 cm de diamètre. Ces nodules sont durs (comme de la grenaille de plomb) et 
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contiennent un ou plusieurs vers. Lorsque les vers meurent, les nodules deviennent 
nécrotiques. De grandes zones d'hépatisation pulmonaire sont observées chez les chèvres. 

 

Système nerveux  

Parelaphostrongylus tenuis  
 
Description : « ver des méninges ». Il s’agit d'un ver mince mesurant jusqu'à 9 cm de long. 
 
Épidémiologie : L’hôte habituel est le cerf de Virginie, mais de nombreuses autres espèces de 

ruminants peuvent être infectées, notamment les moutons, les chèvres, les orignaux et les 
camélidés du Nouveau Monde. Les escargots et limaces jouent le rôle d'hôtes intermédiaires. 
Lorsqu'un cerf ingère un mollusque infecté, le ver remonte le nerf spinal depuis les intestins 
pour atteindre le cerveau. Le parasite pond dans les capillaires. Les œufs se rendent jusqu’aux 
poumons, où ils éclosent; les larves sont expectorées, avalées, puis excrétées dans les fèces. La 
maladie est difficile à endiguer, car le parasite est fréquent chez les cerfs, et les escargots et 
limaces sont ubiquistes. Empêcher les cerfs de fréquenter les pâturages est une tâche ardue 
en Ontario et au Québec, où ces cervidés sont très communs. 

 
Signes cliniques : Chez le cerf, l’infection est généralement sous-clinique, mais chez les ruminants 

qui ne sont pas l’hôte habituel du parasite, des symptômes neurologiques graves peuvent être 
observés. Cela s'explique par la migration aberrante (cible erratique) du parasite chez l'hôte 
inhabituel. Les vers descendent le long des nerfs du tronc ou pénètrent dans le cerveau et 
causent l'inflammation. L’animal infecté devient désorienté et peut souffrir de prurit 
(démangeaisons) au niveau des nerfs du tronc. Les cerfs peuvent errer en ville en chancelant. 
Les moutons peuvent développer une paralysie, en particulier des extrémités postérieures, 
avoir le tournis, devenir aveugles, perdre du poids et mourir. Le traitement inclut souvent 
l'administration d’anti-inflammatoires et d'anthelminthiques sur une longue période.  

 
Nécropsie : Des vers sont présents dans le cerveau ou le canal rachidien. En Ontario, les infections 

les plus aberrantes sont observées chez les alpagas et les lamas, mais elles peuvent rester 
non identifiées tant qu’un diagnostic post mortem n’est pas effectué. 
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PARASITES INTERNES AUTRES QUE LES NÉMATODES  
 
 Mis à part les nématodes, il existe de nombreux types d’endoparasites susceptibles de causer 
des maladies conséquentes chez les moutons des régions centrales du Canada. Trois de ces types 
sont présentés dans ce qui suit : les cestodes – tant au stade du ver plat (ténia) qu’au stade larvaire 
intermédiaire –, les protozoaires – qui incluent les coccidies du genre Eimeria et Cryptosporidium – 
et les douves du foie. Le cycle de vie de chaque type est décrit. 
 

Protozoaires  

Cryptosporidium parvum  
 
Description : « cryptosporidie ». Parasite unicellulaire de l’intestin grêle, de taille microscopique.  
 
Épidémiologie : Le parasite infecte également les chèvres, les bovins, les chevaux, les cerfs et les 

humains. Zoonotique, il peut causer de graves maladies gastrointestinales chez les humains. Il 
s’agit d’un organisme coccidien dont le cycle est similaire à celui des espèces d’Eimeria, à la 
différence qu’il ne lui faut que quelques jours pour l'achever et produire des oocystes. Les 
oocystes, très résistants aux facteurs environnementaux, sont infectieux dans les fèces fraîches 
et s’accumulent rapidement dans les zones d’élevage d’agneaux. 

 
Signes cliniques : Diarrhée chez l’agneau habituellement âgé de 1 à 3-4 semaines. Les agneaux 

infectés peuvent devenir très chétifs, à cause de l’atrophie villeuse, de la malabsorption et de la 
mauvaise digestion. La déshydratation grave, la dépression et la cachexie les menacent 
également et dans certaines éclosions, le parasite peut constituer une cause de mortalité 
significative. Il n’existe pas de traitement efficace disponible au Canada. Le parasite infecte 
aussi les humains, par conséquent de grandes précautions devraient être prises lors de la 
manipulation d’animaux malades. 

 
Nécropsie : Les lésions sont bénignes et habituellement, visibles dans l’iléon seulement. 

Eimeria crandallis et E. ovinoidalis (coccidiose)  
 
Description : « coccidie ». Il existe 11 espèces différentes de coccidies du mouton, mais elles ne 

sont pas toutes considérées comme pathogènes. De subtiles différences de taille et de 
morphologie des oocystes permettent de distinguer les espèces pathogènes des espèces 
inoffensives. Seules les deux espèces les plus pathogènes seront décrites ci-après. Les coccidies 
sont des protozoaires microscopiques parasitant l’intestin. 

 
Épidémiologie : E. crandallis et E. ovinoidalis sont des parasites spécifiques du mouton, qui ne les 

partage pas avec les chèvres ou d'autres animaux. Leur cycle de vie complexe, qui inclut la 
reproduction asexuée (schizogonie ou mérogonie) et sexuée (gamétogonie), est présenté à la 
figure 4. La sporulation des oocystes, nécessaire à l’infection, s’étend sur plusieurs jours dans 
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des conditions météorologiques idéales et sur plusieurs semaines par temps frais. La période 
prépatente de E. crandallis est de 15 à 20 jours et celle E. ovinoidalis, de 12 à 15 jours.  

 
 Bien que les coccidies envahissent les cellules de l’intestin grêle et du gros intestin, la 
plupart des dommages sont infligés au gros intestin, où le renouvellement cellulaire (guérison) 
est plus lent que dans l'intestin grêle. Les moutons adultes développent une immunité contre la 
maladie, mais continuent d’excréter un petit nombre d’oocystes dans leurs fèces. Les oocystes 
sont très résistants à la dessiccation. Peu après leur naissance, les agneaux ingèrent des 
oocystes et en quelques semaines, en produisent un grand nombre, qui contaminent 
l’environnement. Les animaux nés tardivement sont exposés à une très forte contamination et 
sont le plus à risque de développer la maladie clinique. D'autres stress (p. ex., le mauvais apport 
nutritionnel ou lacté) ou maladies (p. ex., la pneumonie ou l’ecthyma contagieux) exposent les 
agneaux à un risque accru de coccidiose clinique.  

 
 Dans les régions centrales du Canada, les pires éclosions surviennent généralement chez les 
agneaux sous la mère nés de brebis prolifiques lors d’un agnelage en bergerie. Tout diagnostic 
basé sur les COF devrait être interprété avec circonspection, car les espèces non pathogènes 
peuvent faire grimper les résultats jusqu’à des valeurs très surévaluées. Les signes de maladie, 
confirmés par des comptes d’oocystes fécaux élevés, sont utiles, mais la maladie peut être 
présente à un stade grave avant la fin de la période prépatente. La spéciation des oocystes aide 
à déterminer si les comptes sont significatifs, lorsque la maladie n'est pas évidente. 

 
Signes cliniques : La maladie peut être aiguë et grave, particulièrement chez les agneaux sous la 

mère exposés à de grandes quantités d’oocystes. La dysenterie, accompagnée de diarrhées 
graves, la déshydratation et la dépression sont observées avec un taux de létalité 
non négligeable. La maladie peut être chronique; des fèces molles maculent alors fréquemment 
la laine des agneaux. La croissance est retardée par la malabsorption des nutriments. Chétifs, 
les agneaux grandissent lentement. 

 
Nécropsie : Le gros côlon et le caecum sont rouges; leur contenu est aqueux, voire sanglant. 

L'intestin grêle peut être frappé d'atrophie villeuse. Parfois, les schizontes et mérontes géants 
peuvent être aperçus. 

Coccidiose : traitement et contrôle  
 
 La lutte contre la coccidiose se concentre sur deux fronts : 1) la prévention de l'accumulation 
d’oocystes (œufs) dans l’environnement par l’hygiène et la réduction de l’excrétion d’oocystes par 
les adultes et 2) le contrôle de l’infection chez les agneaux, jusqu’à ce que ces derniers aient 
développé une immunité assez forte. 

Hygiène environnementale  

 Les oocystes sont capables de survivre dans l’environnement pendant plusieurs mois, voire 
davantage. Ils deviennent infectieux en 1 à 3 jours, donc la possibilité d’accumulation est forte. 
Entre deux groupes d’agneaux, les enclos devraient être nettoyés, tous les déchets organiques, 
retirés, et les murs, mangeoires et sols, lavés à grande eau. Le nettoyage à la vapeur est la solution 
à privilégier. Les oocystes sont très difficiles à tuer, néanmoins un tel nettoyage réduit beaucoup la 
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contamination. La conception des mangeoires et abreuvoirs est critique dans la prévention de la 
pollution fécale de la nourriture et de l’eau.  

Excrétion d’oocystes par des adultes immunisés  

 Toute leur vie adulte, les brebis excrètent des oocystes de manière intermittente, mais ces 
oocystes deviennent plus nombreux dans les fèces avant l’agnelage (au moment de la HPCO). Dans 
les exploitations où les densités de logement dans les bergeries sont élevées, l’administration d’un 
anticoccidien avant la mise bas peut atténuer la HPCO et, par conséquent, réduire la contamination 
du milieu. La poursuite du traitement anticoccidien jusqu’au sevrage pourrait d’ailleurs comporter 
des avantages. 
 
Figure 4 : Cycle de vie d’Eimeria (coccidie du mouton) 

 

Autres facteurs de risque  

 Les agneaux souffrant d’une autre maladie (p. ex., la pneumonie ou l’ecthyma contagieux) ou 
de stress (densités excessives, fluctuations thermiques, humidité, mauvaise nutrition, etc.) sont 
plus susceptibles de développer la coccidiose et d'être gravement infectés. 

Traitement prophylactique ou métaphylactique  

 Les agneaux peuvent être infectés dès le tout début de leur vie, mais ils n’expriment pas 
souvent la maladie (grave) avant l’âge de 5 à 8 semaines, à moins que l’environnement ne soit très 
contaminé, dans quel cas ils peuvent devenir cliniquement malades dès l'âge de 3 semaines. Les 
médicaments anticoccidiens ou coccidiocides sont fréquemment utilisés pour contrôler l’infection 
des agneaux, avant que ces derniers n’aient terminé de développer leur immunité, ce qui se 
produit généralement vers 4 mois. Les principes sont simples : il faut commencer le traitement 
avant que l’animal ne soit lourdement infecté et s’assurer que l’animal reçoit une dose 
thérapeutique minimale chaque jour, jusqu’à ce que l’immunité soit acquise. Le seul produit 
actuellement commercialisé pour les moutons au Canada est Ie lasalocide (BovatecMC d’Alpharma 
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Santé animale Canada). Ce produit doit être incorporé dans une ration complète pour agneau (dans 
le coin des agneaux) et administré à raison de 36 mg de lasalocide par kg (soient 36 parties par 
million ou « ppm ») de nourriture distribuée à volonté. La dose thérapeutique est de 1 mg de 
lasalocide/kg de poids corporel (kg p.c.); il est donc essentiel que la nourriture soit offerte et 
consommée pour atteindre cette dose. 

Échec de traitement  

 Il peut y avoir plusieurs raisons à l’échec de traitement : les agneaux n’ont pas consommé 
suffisamment de médicament, ou le médicament est dépassé par la contamination de 
l'environnement. La résistance au médicament est rarement en cause; les deux premières raisons 
devraient être évaluées en priorité.  
 
 L’importance de la consommation est illustrée par l’exemple suivant : un agneau de 10 kg 
(22 lb) doit recevoir 10 mg de lasalocide quotidiennement dans sa nourriture. Par conséquent, si sa 
nourriture en contient 36 mg/kg, alors l’agneau doit consommer (10/36 =) 0,28 kg de nourriture 
par jour. Les agneaux pourraient manger moins – soit parce que les brebis leur fournissent de 
grandes quantités de lait, soit parce qu’ils sont malades (p. ex., de pneumonie, diarrhée ou 
ecthyma contagieux), mais dans un cas comme dans l’autre, ils ne consomment pas suffisamment 
de nourriture. Les densités élevées dans les installations intérieures de confinement peuvent aussi 
constituer une provocation parasitaire qui dépasse la capacité d’action du médicament. Les pires 
éclosions tendent en effet à se manifester dans les bergeries, chez des agneaux nés de brebis 
prolifiques. 

Produits non commercialisés pour les moutons au Canada  

 Il existe de nombreux autres produits pour traiter et maîtriser la coccidiose de l’agneau, mais 
tous devraient être utilisés sur prescription d'un vétérinaire uniquement.  
 
Le monensin (Rumensin d’Elanco) est souvent incorporé à des rations complètes à 11 ppm ou à des 
rations restreintes (rationnement), à 22 ppm. Rappelons que la dose thérapeutique quotidienne est 
de 1 mg/kg p.c.; le médicament est plus toxique que le lasalocide, par conséquent la consommation 
doit être minutieusement contrôlée.  
 
Le décoquinate (Decox d’Alpharma Santé animale Canada) est très efficace et sans danger, mais il 
est essentiel que la consommation atteigne au moins 1 mg/kg p. c. quotidiennement, sans quoi il 
perd son efficacité. Remarquez qu’il s’agit du double de la dose approuvée pour les bovins. Le 
décoquinate n’est pas considéré comme un stimulateur de croissance, alors que le monensin et le 
lasalocide augmentent la capacité de transformation des aliments des animaux, en plus de 
combattre la coccidiose. Cela pourrait constituer un avantage pour les éleveurs d’agneaux destinés 
à des marchés où l'utilisation de médicaments stimulateurs de croissance est interdite.  
 
Le totrazuril (Baycox de Bayer Santé animale) est un anticoccidien oral approuvé pour les porcelets. 
Le médicament tue le parasite aux stades libre et intracellulaire. Il est plus efficace en breuvage 
administré 2 à 3 semaines avant le moment où les agneaux sont à haut risque de coccidiose, c.-à-d. 
4 à 5 semaines après leur naissance. Le totrazuril persiste très longtemps, cependant. Dans d’autres 
pays où il est approuvé pour les moutons, sa période de retrait pour la viande dure également très 
longtemps (42 jours au Royaume-Uni). À n’utiliser que sous la supervision d’un vétérinaire.  
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L’amprolium est souvent utilisé comme traitement (Amprol, solution à 9,6 % d’Huvepharma) à une 
dose quotidienne de 10 mg/kg p.c. (chaque ml contient 96 mg de principe actif) pendant 5 jours. 
Des doses supérieures peuvent être prescrites par le vétérinaire du troupeau pour réduire le 
nombre de jours de traitement. L’amprolium peut aussi être incorporé à la nourriture ou à l'eau à 
des fins de contrôle. Les traitements prolongés sont néanmoins associés à des toxicoses, en 
particulier à une forme de maladie qui ressemble à la polioencéphalomalacie.  
 
De nombreux produits oraux à base de sulfamide sont utiles pour traiter la coccidiose, mais à long 
terme, ils peuvent être associés à des dommages rénaux. Aucun de ces produits ne devrait être 
utilisé sans prescription vétérinaire, afin de prévenir les traitements inadéquats et la présence de 
résidus de médicaments. 
 

Ténias (cestodes)  

Moniezia expansa  
 
Description : « ténia du mouton ». La forme adulte parasite l'intestin grêle. Elle est blanche et 

composée de segments (paquet d’œufs) de 1 à 1,5 cm de large et d’un scolex (tête) ancré à la 
paroi intestinale. Le ténia peut être long, avec de nombreux segments. Ses œufs triangulaires 
sont faciles à identifier lors d’un examen fécal. Chaque œuf contient un ténia embryonnaire. 

 
Épidémiologie : Le parasite infecte également les chèvres. Son cycle de vie requiert un hôte 

intermédiaire, à l’instar de tous les ténias, et dans le cas présent, il s’agit d’un acarien des 
fourrages libre. Les œufs sont excrétés dans les fèces du mouton et l’acarien les ingère. Ils 
éclosent; les larves migrent vers la cavité corporelle de l’hôte, où elles deviennent des 
cysticercoïdes (têtes ou « scolex » dotées d’une vésicule remplie de liquide). Lorsque les 
acariens sont ingérés par un mouton, les larves poursuivent leur développement jusqu’au stade 
adulte. La durée qui sépare l’ingestion de la production d’œufs est d’environ 6 semaines. 
Étonnamment, les ténias adultes ne vivent pas longtemps (3 mois approximativement). 
L’infection empire généralement pendant les mois d’été, mais les cysticercoïdes peuvent 
hiverner dans le corps des acariens. 

 
Signes cliniques : Ce ténia est généralement considéré comme un parasite qui ne cause pas de 

maladie conséquente chez le mouton. Une infection grave peut cependant causer des diarrhées 
et le dépérissement. Occasionnellement, le volume de parasites dans l’intestin peut bloquer le 
transit et constituer un facteur de risque d’infection par Clostridium perfringens de type D 
(maladie du rein pulpeux ou « entérotoxémie »). 

 
Nécropsie : Le parasite est facilement visible, mais à moins qu'il ne soit représenté en très grand 

nombre, il n'est associé à aucune pathologie. Cependant, lorsque les agneaux excrètent de 
grands segments, les éleveurs voient de gros « vers » blancs dans les crottes et pensent que ces 
agneaux souffrent de l'infestation. 

 

Douves du foie (trématodes)  
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Fasciola hepatica  
 
Description : « douve du foie ». Il s’agit d’un parasite du foie et du canal cholédoque, plat et en 

forme de feuille, mesurant de 2,5 à 3,5 cm de long dans sa forme adulte. Ses œufs sont gros et 
caractéristiques de l’infection par la douve. 

 
Épidémiologie : Les moutons, les chèvres, les bovins, les chevaux, les cerfs et les humains sont ses 

hôtes définitifs. L’hôte intermédiaire est la limnée, escargot amphibien du genre Lymnaea. Les 
escargots préfèrent les terres basses (humides), par conséquent la maladie est associée aux 
pâturages de ces terres. Fasciola a été signalé au Québec, mais pas en Ontario jusqu’à présent. 
Il est également signalé dans le nord de l’État de New York. Les douves adultes pondent dans 
les canaux biliaires du foie. Les œufs sont excrétés dans les fèces. Les œufs éclosent dans des 
conditions chaudes et produisent une larve (miracidium), qui dispose de 3 heures pour pénétrer 
dans un escargot réceptif. Chaque miracidium se reproduit de façon asexuée et poursuit son 
développement, pouvant engendrer 600 cercaires. Ces cercaires, formes larvaires, sont 
excrétées par l’escargot et s'attachent aux limbes de graminées, où elles s’enkystent sous 
forme de métacercaires, protégées des rigueurs de l'environnement. Les moutons, en broutant, 
ingèrent les métacercaires, qui migrent à travers la paroi intestinale vers le foie. Les jeunes 
douves circulent dans le foie pendant 2 mois environ avant de se concentrer dans les canaux 
biliaires, où elles atteignent la maturité sexuelle et pondent. Adultes, les douves peuvent vivre 
plusieurs années dans l’organisme des moutons hôtes. La période prépatente dure de 
10 à 12 semaines. 

 
Signes cliniques : La maladie peut être aiguë, subaiguë ou chronique, selon son stade et le nombre 

de métacercaires ingérées. Si le foie est infecté par plusieurs milliers de jeunes douves, les 
dommages peuvent être suffisamment graves pour que l’organe saigne et qu’une clostridiose 
secondaire s'y déclare. La maladie subaiguë découle généralement de l'ingestion d'un nombre 
inférieur de métacercaires (500 à1 500); elle devient évidente 6 à 10 semaines après l’ingestion 
(soit à la fin de l'automne ou au début de l’hiver), les canaux biliaires étant enflammés et le foie 
endommagé. Les animaux atteints souffrent d’anémie grave et d'hypoprotéinémie et meurent 
1 à 2 semaines plus tard sans traitement. La maladie chronique est la forme la plus commune. 
Elle s’observe entre la fin de l'hiver et le début du printemps, soit 4 à 5 mois après l’ingestion de 
200 à 500 métacercaires. L’anémie et l’hypoprotéinémie sont les principaux signes révélateurs, 
mais dans le cas présent, les œufs de douve peuvent être mis en évidence dans les fèces. 
Aucune immunité ne se développe, par conséquent les moutons peuvent être affectés à tout 
âge. Le diagnostic peut être aidé par des tests sanguins, qui détectent les signes d’atteinte 
hépatique grave. 

 
Nécropsie : Le foie gonfle et peut être hémorragique en cas de maladie aiguë; cicatrisé et pâle, en 

cas de maladie chronique. Les douves peuvent être observées dans le foie et les canaux 
biliaires.  

 
Traitement : Les anthelminthiques courants (fenbendazole, ivermectine) ne sont pas efficaces 

contre les douves. L’albendazole est efficace contre les formes adultes seulement. Quant au 
triclabendazole (Fasinex), efficace également contre les stades immatures du parasite, il n’est 
disponible que dans le cadre d'une DMU (distribution de médicaments d’urgence). 
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Fascioloides magna  
 
Description : « grande douve américaine ». Comme son nom l’indique, il s'agit d’une très grande 
douve (pouvant mesurer jusqu’à 10 cm de long). 
 
Épidémiologie : Le parasite infecte normalement les cerfs et les orignaux, mais les moutons et les 

chèvres peuvent être touchés. L’hôte intermédiaire est un escargot d'eau douce. La douve 
migre dans le foie de l’hôte définitif et cause l’hémorragie. Elle est parfois trouvée dans les 
poumons ou circulant librement dans l’abdomen. Elle n’émet pas d'œufs dans les fèces. 
L’infection est commune chez le cerf dans la région des Grands lacs et à l’est du Manitoba. 
L'escargot hôte préférant les pâturages humides, voire marécageux, mieux vaut éviter de faire 
paître les bêtes dans de tels pâturages. 

 
Signes cliniques : Mort soudaine chez les moutons ou les chèvres qui paissent dans des zones 

humides également fréquentées par des cervidés. Plusieurs éclosions ayant causé la mort 
d'animaux ont été signalées au Manitoba. 

 
Nécropsie : Hémorragie hépatique. Il faut trancher le foie de part en part pour déceler les douves, 

car elles peuvent se trouver n’importe où dans le parenchyme (elles ne s’introduisent pas dans 
les canaux biliaires). 

Dicrocoelium dendriticum  
 
Description : « petite douve du foie » ou « douve lancéolée du foie ». Il s’agit d’une très petite 
douve (mesurant moins de 1 cm) de forme pointue. 
 
Épidémiologie : Les moutons, les chèvres, les bovins, les cerfs et les lapins sont ses hôtes définitifs. 

Son hôte intermédiaire est d’abord un escargot terrestre, qui produit des cercaires – comme 
c'est le cas des autres douves. Ces cercaires sont ensuite ingérées par des fourmis, qui jouent le 
rôle de deuxième hôte intermédiaire. Les métacercaires résultant de l’enkystement des 
cercaires infectent le cerveau des fourmis, qui se mettent à grimper vers le haut des limbes de 
graminées, où elles sont plus susceptibles d'être mangées par les ruminants au pré. Ces douves 
sont longévives, par conséquent les infections peuvent se cumuler. Les œufs sont 
caractéristiques et peuvent être identifiés dans les fèces. La présence du parasite a été signalée 
au sud de l'Ontario. La prévention de l'infection serait difficile lorsque le parasite est présent 
dans un lieu géographique, et ce, à cause de son cycle sylvatique en milieu sauvage et du fait 
que des escargots terrestres soient l’un des hôtes intermédiaires. 

 
Signes cliniques : Cette douve n’est pas considérée comme un parasite très pathogène, mais les 

fortes infections peuvent causer le rabougrissement des bêtes infectées. Un cas de mort par 
toxicose au cuivre, probablement déclenchée par les dommages hépatiques infligés par le 
parasite, a été déclaré. 

 
Nécropsie : Cette douve ne migre pas dans le parenchyme hépatique. En cas d’infection grave, les 

atteintes hépatiques sont causées par la cicatrisation des canaux biliaires et une cirrhose 
secondaire. Les foies sont condamnés. 
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IMPORTANTS PARASITES EXTERNES DU MOUTON 
 
 Les ectoparasites ovins peuvent constituer une nuisance, un facteur d'irritation et un inconfort 
pour les bêtes, en plus d’entraîner des pertes économiques. Les ectoparasites les plus dangereux 
(soient la gale psoroptique et certaines calliphores) ne posent cependant pas problème au Canada 
à l’heure actuelle. Ce qui suit traite des ectoparasites du mouton les plus communs et les plus 
importants au Canada. 
 

Pou du mouton  

Bovicola ovis  
 
Description : « mallophage du mouton » ou « pou broyeur ». Également connu sous le nom 

d'espèce Damalinia ovis. Les poux sont rouge-brun et ont une grosse tête. Ils sont petits (3 mm 
de long). Entre l'œuf, les 2 stades de nymphe séparés par des mues et l'adulte capable de 
pondre, il s'écoule 2 à 3 semaines. Les poux sont visibles dans la laine sous forme de petites 
taches jaunâtres. Les lentes (œufs) adhèrent au poil. 

 
Épidémiologie : Le mouton est l’unique hôte. Les adultes ne vivent que 1 mois, mais pondent 

1 à 3 œufs par jour. Ils peuvent se reproduire de façon sexuée ou asexuée, par conséquent les 
populations peuvent exploser et compter jusqu'à 0,5 million de poux dans les cas d'infestation 
grave. Les poux préfèrent s'accrocher à la laine de la tête et du cou, mais peuvent se déplacer 
rapidement et être présents sur le corps au complet. 

 
Signes cliniques : Les poux mâchent et entament la laine, les écailles et les croûtes et causent du 

prurit. Les moutons se grattent et perdent de la laine. Ils ont parfois de la laine entre les dents, 
car ils se mordillent pour soulager leurs démangeaisons. 

 
Traitement : Les traitements doivent toujours être suivis d’un rappel, habituellement après 

14 jours, pour laisser le temps aux lentes d'éclore. Les médicaments suivants sont approuvés 
contre les mallophages du mouton : la poudre de roténone à 0,6 %, la poudre de carbaryl à 5 % 
et le malathion liquide (500 mg dans 100 L d'eau). Les ML (p. ex., l’ivermectine) ne sont pas 
efficaces contre ce mallophage.  

Linognathus ovillus  
 
Description : « pou suceur » ou « anoploure » du mouton. Il s’agit d’un pou suceur qui parasite 

surtout la tête des moutons. Il est long, mince, noir et mesure 2,5 mm de long environ. Les 
œufs sont difficiles à apercevoir, également noirs. 

 
Épidémiologie : Le mouton est l’unique hôte. L’adulte pond un œuf par jour et il faut 20 à 40 jours 

au parasite pour accomplir son cycle de vie. Ce pou n’est pas aussi commun que le pou broyeur, 
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mais des infestations graves peuvent survenir. De plus, il peut transmettre la bactérie 
Eperythrozoon ovis, qui infecte les globules rouges et cause anémie et fièvre. 

 
Signes cliniques : Le parasite est surtout présent sur la tête, mais il peut coloniser l'ensemble du 

corps. Il cause le prurit et des frottements, qui peuvent entraîner une dermatite. En grand 
nombre, à cause du sang ponctionné, ils peuvent aussi causer l'anémie. 

 
Traitement : Même traitement que contre le mallophage. Les ML ne sont pas officiellement 

indiquées contre ce pou, mais elles ont une certaine efficacité. Un vétérinaire doit être consulté 
pour déterminer s’il est approprié de les utiliser. 

 

Gale animale  

Chorioptes bovis  
 
Description : « choriopte du bétail », « gale chorioptique » ou « gale des pattes ». Selon l’espèce 

hôte, elle peut aussi être appelée C. ovis, C. caprae, C. cuniculi et C. equi. Les parasites, des 
acariens, ne pénètrent pas sous la peau, mais ils sont irritants. 

 
Épidémiologie : Les parasites sont le plus souvent localisés sur les pâturons et les ergots. Ils 

peuvent atteindre le scrotum, où ils causent les plus graves dommages. La maladie est 
commune pendant les mois d'hiver; les symptômes déclinent au printemps. 

 
Signes cliniques : La peau s'épaissit, devient croûteuse et démange l’animal. Le scrotum prend un 

aspect parcheminé. L'inflammation réchauffe les testicules, causant une hypoplasie testiculaire 
et l'hypofertilité ou l'infertilité. 

 
Traitement : L'ivermectine a un effet contre cette gale, mais dans certains cas, la maladie persiste 

malgré des traitements répétés. La moxidectine, non commercialisée pour un usage ovin au 
Canada, est plus efficace, probablement en raison de sa persistance. Prenez contact avec votre 
vétérinaire pour discuter du traitement à suivre. 

Psoroptes ovis  
 
Description : « gale psoroptique » ou « gale de la toison ». Le parasite est un acarien fouisseur qui 
envahit l’ensemble du corps. 
 
Épidémiologie : Cette gale n’a pas été diagnostiquée en Amérique du Nord depuis plusieurs 

décennies; elle y est considérée comme une maladie exotique. Elle est commune au 
Royaume-Uni, en revanche, où elle est très contagieuse. La lutte antiparasitaire consiste à 
traiter le groupe dans son ensemble et prévenir la réapparition grâce à des mesures de 
biosécurité (surveillance des introductions d’animaux, des contacts le long des clôtures ou dans 
les pâturages collectifs et des produits laineux non traités). Les endectoparasiticides persistants 
(p. ex., la moxidectine) sont efficaces. Si des insecticides sont utilisés, l'animal doit être 



 
Manuel de lutte contre les parasites internes du mouton * décembre 2010 

54 

entièrement plongé dans le produit, de manière à immerger son corps et sa tête. Il peut être 
nécessaire de répéter le traitement. 

 
Signes cliniques : Les moutons souffrent fortement de prurit sur l’ensemble du corps et de 

douleurs et perdent leur laine. La maladie peut être plus bénigne dans certaines situations 
endémiques. L’absence de traitement pose un problème de négligence du bien-être des bêtes. 

Sarcoptes scabiei  
 
Description : « sarcopte de la gale ». La « gale sarcoptique » ou « gale du corps » est causée par le 

sarcopte, acarien fouisseur préférant les zones glabres (non laineuses) du corps, c.-à-d. la tête, 
les oreilles, les aines et les aisselles. Le parasite n’est pas commun au Canada. 

 
Signes cliniques : Sarcoptes scabiei cause d’intenses démangeaisons, au point que les moutons 

éprouvent davantage le besoin de se gratter que de manger, ce qui constitue un sérieux 
problème pour leur bien-être. 

 
Traitement : Appelez votre vétérinaire si vous suspectez cette gale. Les ML ont une certaine 
efficacité. 
 

Mouches parasites  

Melophagus ovinus  
 
Description : « mélophage », « barbin » ou « faux pou du mouton ». Le mélophage du mouton est 

une mouche aptère (sans ailes) mesurant de 0,5 à 0,8 cm de long. Il ressemble aux tiques, bien 
qu’il ne soit pas apparenté à leur ordre. Le parasite affectionne les régions du cou, des épaules 
et du ventre.  

 
Épidémiologie : Melophagus ovinus infecte aussi les chèvres, mais rarement. La mouche ne survit 

pas longtemps loin de l’hôte, par conséquent la transmission se fait par contact direct. Elle 
reste près du corps du mouton, sauf lorsqu’il fait chaud (plus de 21 °C). Elle peut alors remonter 
à la surface de la laine. La transmission est donc plus probable en été qu’à toute autre saison. 
Les œufs éclosent dans le corps de la mouche femelle et s’y développent en passant par 
trois stades larvaires. Une fois « nées », les larves se transforment en pupes rouge-brun de 
3 à 4 mm de long, visibles dans la laine. Les pupes sont très résistantes aux insecticides. Les 
mélophages adultes émergent au bout de 3 semaines, voire davantage en hiver. Néanmoins, les 
populations s’accumulent lentement, car les femelles ne donnent naissance qu’à 20 larves au 
cours de leur vie. Les mélophages se nourrissent de sang en piquant au travers de la peau; les 
infestations massives causent l'anémie. 

 
Signes cliniques : Le signe le plus évident d’infestation est le prurit et comme le pou broyeur, le 

mélophage arrache la laine. La toison prend une teinte brun-rose, colorée par les excréments 
du parasite, qui contiennent du sang digéré. Les piqûres peuvent occasionner des infections 
secondaires. 
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Nécropsie : En plus de l’anémie et du prurit, le plus grand problème économique réside dans la 
détérioration de la peau du mouton par la noisillure, qui résulte de l'irritation causée par les 
piqûres du parasite. La noisillure est une décoloration de la peau, qui devient parsemée de 
nodules cicatriciels saillants; les peaux atteintes sont mises au rebut. Bien que ces peaux soient 
perdues pour l'industrie du cuir, la perte n’est pas dramatique pour l'éleveur. Mais le prurit est 
une plaie pour les moutons et doit par conséquent être pris en charge. 

 
Traitement : La tonte élimine les pupes résistantes aux médicaments. Les insecticides topiques, 

notamment le pyréthroïde (Ectiban 25 Fly Killer d'Engage Animal Health) et certains produits 
prescrits contre le broyeur, et les avermectines (qui ne sont pas vendues pour lutter contre ce 
parasite) réduisent grandement les populations lorsqu'ils sont administrés à la tonte. 
Autrement, des traitements répétés avec des insecticides topiques sont requis pour maîtriser 
l’infestation. 

Oestrus ovis  
 
Description : « œstre du mouton ». Le stade parasitaire de cette mouche est une larve (varron), qui 

colonise les voies nasales du mouton et cause des irritations. Les mouches, au stade libre, sont 
brun-grisâtre et mesurent légèrement plus de 1 cm de long. Elles sont couvertes d'un duvet de 
poils bruns et courts et leur abdomen est parsemé de petites taches noires. Au stade larvaire, le 
parasite croît jusqu’à 3 cm de long. Il est blanchâtre, rayé horizontalement de noir, et sa tête 
porte des crochets noirs près de la bouche. 

 
Épidémiologie : Le parasite infecte aussi les chèvres. La mouche femelle projette un liquide 

contenant des larves au bord des narines en volant à proximité du museau. Le jet peut 
renfermer jusqu’à 25 larves, très petites (1 mm) à ce stade. Dans les narines, les larves montent 
vers les sinus et causent irritation et production de mucus. Elles s’attachent à la surface interne 
des conduits à l’aide de leurs crochets buccaux et irritent ainsi le mouton. La larve L1 mue en L2 
dans les cavités nasales; la larve L2 se transforme en L3 dans les sinus frontaux. Une fois la 
croissance des larves L3 terminée, ces dernières sont expulsées par éternuement. La pupaison a 
lieu dans le sol, d’où sortent ensuite les mouches. Le temps qui s'écoule entre l’infection et 
l’expulsion est variable; plus court en été (2 semaines), il peut atteindre 9 mois en hiver. La 
mouche ne survit que 2 semaines en été, mais elle peut pondre jusqu’à 500 larves. En été, 
2 à 3 générations peuvent se succéder et infecter continuellement les bêtes pendant tous les 
mois de la saison. L’hivernage a lieu dans le corps du mouton, où les larves L1 et L2 évoluent peu 
tant que le temps ne devient pas plus clément. Au printemps, elles passent au stade L3 pour 
achever leur cycle biologique. 

 
Signes cliniques : Les signes de développement et de migration larvaires sont les éternuements, la 

production de mucus et la friction du nez, conséquence de l’irritation nasale. Les infections 
graves peuvent éventuellement causer des saignements de nez. Parfois, les larves meurent 
dans les sinus; une infection bactérienne secondaire peut s’y déclarer et se propager au 
cerveau. Les infections graves peuvent être à l'origine d'une ataxie causée par l'irritation. De 
plus, les mouches tourmentent les moutons : lorsqu’elles approchent, les bêtes se pressent les 
unes contre les autres, piétinent leur nourriture et enfoncent leurs têtes vers le sol pour éviter 
que les mouches ne déposent leurs larves. Les moutons sont fortement dérangés et ne paissent 
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pas tant que les mouches sont présentes. Leur comportement évoque des élèves mis « au 
coin »; il est éventuellement associé à la perte de poids, si les varrons sont nombreux. 

 
Traitement : L’ivermectine est approuvée contre l’œstre du mouton, qu’elle tue à tous ses stades 

larvaires. Si l'œstrose pose un problème particulier, deux traitements – un au milieu de l’été et 
un autre au milieu de l’hiver pour éliminer les larves qui hivernent dans l’hôte – maîtriseront 
efficacement le parasite. Les organophosphates systémiques sont également efficaces, mais ils 
ne peuvent être administrés que sur recommandation vétérinaire, car ils peuvent être toxiques 
pour l'animal traité et la personne qui les manipule. 

 

Myiases  
 
Signes cliniques : Les myiases sont causées par des espèces de mouches qui pondent des œufs 

dans les blessures, sur la peau mouillée ou dans les tissus morts des hôtes. Les larves (asticots) 
peuvent s’alimenter de tissus vivants ou de débris organiques (sang, pus, tissus nécrosés) dans 
une blessure. En dehors de leur présence et de l’odeur, les asticots en nombre restreint ne 
causent pas de symptômes, mais les infestations graves entraînent dépression, fièvre et 
anorexie, en raison des dommages tissulaires et des toxines absorbées. La toxémie peut causer 
une insuffisance hépatique et rénale, selon sa gravité. Les moutons affectés se tiennent à 
l’écart du troupeau et leur toison peut revêtir un aspect sombre et mouillé au siège de la 
myiase.  

 
Traitement : Les animaux parasités devraient être détectés et leur laine, tondue autour de la zone 

atteinte. Il faut tuer les asticots, car s’ils sont simplement enlevés de la plaie, ils se 
transformeront en pupes, puis en mouches. De nombreux insecticides topiques sont efficaces, 
mais aucun n’est approuvé contre les myiases du mouton.  

 
Maîtrise : Prévenir les infestations ultérieures est délicat, car il doit y avoir persistance du produit 

dans la laine. Les pyréthroïdes de synthèse et les organophosphates ont été utilisés à cette fin, 
appliqués par vaporisation manuelle, immersion dans un bain ou au jet. Les applications 
peuvent être effectuées deux fois dans l’été (p. ex., en mai et août) pour assurer une protection 
pendant toute la période de risque. Cependant, aucun produit n’est approuvé pour usage ovin. 
D’autres mesures, tels le pansage adéquat des blessures, la tonte avant la mise au pré, la 
caudectomnie et la prévention de la diarrhée causée par les endoparasites, contribuent à la 
prévention des myiases. 

Lucilia sericata  
 
Description : « mouche verte », « mouche des moutons ». Les mouches mesurent 1 cm de long 

environ et sont de couleur vert métallique (bronze). Elles sont attirées par l’odeur de la chair en 
décomposition et pondent dans les carcasses ou à même les animaux vivants, s’ils sont blessés. 
Les femelles doivent consommer des protéines avant de pondre. L. cuprina, importante en 
Australie et en Nouvelle-Zélande, ne poserait problème que dans les climats chauds. 
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Épidémiologie : L’œuf éclot dans la laine, puis la larve rampe vers la blessure. Cette dernière 
sécrète des enzymes qui décomposent et liquéfient les tissus, qu’elle peut ensuite manger. 
L’odeur dégagée par l’infestation attire davantage de mouches vertes; non traitée, une 
infection mineure devenir grave et terrasser l’animal atteint. Les blessures jouent un rôle 
important (p. ex., la caudectomie), de même qu’une toison mouillée ou salie par la diarrhée, les 
liquides d’agnelage ou les fortes pluies. Le piétin ou la dermatite interdigitée du mouton 
peuvent aussi attirer des calliphoridés et causer une myiase. 

 

Calliphora sp., Phormia regina et Protophormia terranovae  
 
Description : « mouche bleue de la viande ». La plupart des mouches de Calliphora ne sont 

représentées qu’en Australie, mais quelques-unes vivent au Canada. Elles sont en général des 
envahisseurs secondaires aux espèces présentées précédemment. 
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LUTTE CONTRE LES TÉNIAS DU CHIEN AU STADE 
INTERMÉDIAIRE 

 
 Il existe de nombreux types de ténias (« vers plats » ou « cestodes ») et certains d’entre eux, au 
stade intermédiaire, peuvent infecter le mouton. Les dommages qu'ils causent à l'animal se 
limitent habituellement aux organes internes ou à la carcasse et les répercussions sont surtout 
économiques. Les pertes de valeur marchande peuvent cependant porter un lourd préjudice 
lorsque les carcasses sont entièrement condamnées. L’un des types de ténias est également 
associé à une dangereuse zoonose. Tous les ténias peuvent être combattus par des mesures 
similaires. 
 

Importants ténias du chien – Stade intermédiaire  

Echinococcus granulosus  
 
Description : « échinocoque », à l’origine de l’« hydatidose » ou « échinococcose ». Ce ténia du 

chien et des canidés sauvages (coyotes et loups) est très zoonotique. Chez le chien, le ver est 
court (0,5 cm de long environ), ce qui le rend difficilement visible dans l’intestin. Le stade 
intermédiaire du parasite est une hydatique, plutôt qu’un cysticerque. Les kystes hydatiques se 
forment dans le foie ou les poumons du mouton, voire de la personne infectée, et peuvent 
devenir très gros, c.-à-d. atteindre 20 cm de diamètre. Ils contiennent des dizaines ou des 
centaines de larves de ténia (ce contenu est appelé « sable hydatique »), chaque larve ayant la 
capacité de se développer pour donner un ténia. Si les kystes se forment dans l’abdomen, ils 
peuvent devenir assez gros pour renfermer plusieurs litres de liquide. 

 
Épidémiologie : De nombreux ruminants peuvent jouer le rôle d'hôte intermédiaire (à l'instar des 

humains), mais les moutons sont impliqués de longue date dans le maintien de l’infection 
canine. Les chiens peuvent héberger des milliers de ténias adultes sans manifester de signes 
d’infection; il est rare que les moutons présentent des signes. Les humains porteurs de kystes 
hydatiques, en revanche, développent des signes de maladie respiratoire (pulmonaire) ou 
hépatique. La rupture d’un kyste peut provoquer un choc anaphylactique et tuer l’hôte. Les 
enfants qui jouent avec des chiens infectés sont particulièrement à risque. Les chiens 
contractent les ténias parce qu'ils trouvent le moyen de manger du mouton infecté. La 
présence de cysticerques chez les moutons indique que la gestion des chiens et des moutons 
crée un terrain favorable à l’infection par Echinococcus. Le parasite est actuellement représenté 
dans le nord du Québec et de l’Ontario, mais pas au sud des deux provinces. 

Cysticercus tenuicollis  
 
Description : Il s’agit du stade intermédiaire du ténia du chien Taenia hydatigena. 
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Épidémiologie : Les chiens, canidés sauvages (loups, renards, coyotes), belettes et hermines 
constituent les hôtes définitifs (c.-à-d. que les ténias adultes les infectent). Les moutons, 
chèvres et bovins sont des hôtes intermédiaires. Les chiens mangent l’hôte intermédiaire 
infecté (p. ex., les abats de mouton) et deviennent infectés à leur tour. Les ténias adultes 
émettent des segments, qui contiennent des milliers d’œufs, dans les fèces des chiens. Les 
œufs contaminent l’herbe des pâturages ou la nourriture ingérée par les moutons. Si les 
moutons mangent un segment complet, ils peuvent mourir d’atteinte hépatique grave. Les 
œufs éclosent et les larves migrent pendant quelque 4 semaines pour aboutir au foie et à la 
cavité abdominale, où elles forment des cysticerques. Il s’agit d’une structure vésiculaire 
contenant un ténia embryonnaire ou « protoscolex » (tête seule). Ces structures kystiques sont 
assez grandes (de 1 à 3 cm), mais elles n’infligent pas de dommages aux moutons. Finalement, 
les cysticerques meurent en laissant une cicatrice, s’ils ne sont pas ingérés.  

 
Signes cliniques : Il n’y a pas de signes cliniques chez le mouton, sauf en cas d’infection massive 

(pouvant causer une insuffisance hépatique), ou le chien. 
 
Nécropsie : Des trajets de larves, kystes (vésicules) et cicatrices peuvent apparaître dans le foie, 

causant la condamnation de l’organe. Bien qu’elle ne soit pas dévastatrice, cette infection 
indique un problème de gestion des cadavres (consommation par d’autres animaux) ou des 
abats de bêtes abattues à l’échelle de la ferme. S’il y a infection par C. tenuicollis, alors une 
infection par Cysticercus ovis (voir ci-après), pouvant causer de grandes pertes économiques, 
est certainement possible. 

Cysticercus ovis  
 
Description : C. ovis est à l’origine de la « ladrerie du mouton » ou « cysticercose musculaire 
ovine ». Il s’agit du stade intermédiaire du ténia du chien Taenia ovis.  
 
Épidémiologie : Le chien et les canidés sauvages constituent les hôtes définitifs. Les moutons et les 

chèvres sont des hôtes intermédiaires, mais pas les cerfs. La maladie est émergente au Canada. 
Le ténia adulte est long et émet des segments, qui contiennent individuellement plus de 
70 000 œufs. Ces segments se trouvent dans les fèces, mais aussi sur le pelage des chiens. Ils se 
sont déjà montrés capables de parcourir 80 m dans un pré. Les œufs contaminent les pâturages 
et la nourriture. Les moutons consomment les œufs, qui éclosent dans le tube digestif. Les 
larves migrent vers les muscles (muscles squelettiques, cardiaque et masséter et diaphragme), 
où elles forment de petits kystes d’environ 1 cm de diamètre. Après 2 ou 3 mois, les kystes 
deviennent infectieux pour les chiens. Le cycle de vie de T. ovis est illustré à la figure 5. Les 
kystes peuvent mourir, mais certains peuvent demeurer viables dans l’organisme du mouton 
pendant plus d'un an. Si les moutons finissent par devenir résistants aux ténias, la nouvelle 
génération d’agneaux – n’ayant jamais été en contact avec le parasite – perpétrera le cycle, 
aussi longtemps que les chiens et les canidés sauvages pourront fouiller dans les cadavres ou 
manger du mouton. Lorsqu’un chien mange un kyste infectieux, la période prépatente dure de 
6 à 9 semaines.  

 
Signes cliniques : Le mouton et le chien ne présentent pas de signes cliniques. 
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Nécropsie : Les kystes apparaissent à l’abattage et, selon leur nombre et leur répartition, causent la 
condamnation de la carcasse. La maladie n’est pas zoonotique, mais elle détériore la qualité de 
la viande. Ainsi, une éclosion impliquant la mise de côté d’un fort pourcentage de carcasses 
peut s’avérer économiquement catastrophique pour l’industrie. 

 
 
Figure 5.  

 

Maîtrise et prévention de Cysticercus ovis  
 
 La maîtrise de l’infection des moutons passe par celle de l'infection des chiens de ferme et par 
la prévention de l’infection des coyotes, loups et renards. Lorsqu'un mouton ingère des œufs de 
ténia, il n'existe pas de médicament ou de vaccin susceptible de prévenir le développement de 
kystes. 
 
Pour maîtriser le parasite, il faut :  
• Gérer adéquatement les cadavres d’animaux pour éviter la consommation de carcasses par des 

canidés, notamment les chiens de garde, les chiens du voisinage et les coyotes. 
• Réduire les pertes attribuables aux prédateurs par toutes sortes de moyens. 
• Vermifuger régulièrement tous les chiens de ferme avec des médicaments efficaces contre les 

ténias (voir ci-dessous). 
• Veiller à ce que ces chiens ne consomment que des aliments sains (voir ci-dessous).  
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Vermifugation régulière des chiens  

 
Consultez votre vétérinaire pour connaître les options qui conviennent le mieux à votre 
exploitation. Normalement, les chiens qui entrent en contact avec les moutons ou les chèvres 
devraient être vermifugés tous les mois. Les vermifuges utilisables sont les suivants :  

• Droncit injectable (praziquantel) 
• Droncit en comprimés (praziquantel) 
• Lopatol en comprimés (nitroscanate) 
• Drontal Plus en comprimés (praziquantel + pamoate de pyrantel + fébantel) 
• Cestex en comprimés (ésiprantel)  

 

Si des carcasses de moutons sont utilisées comme nourriture pour chiens  

  
• Congeler les carcasses à -10 °C pendant 7 jours OU 
• Faire cuire la viande jusqu’à une température interne de 72 °C. 
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LISTE DES ABRÉVIATIONS 
 
AAD  dérivés d’aminoacétonitrile  
BZ   benzimidazoles 
COF  compte d’œufs dans les fèces 
GI   gastrointestinal 
GIDP  gestion intégrée et durable des 

parasites 

GMQ  gain moyen quotidien 
HPCO  hausse périnatale du compte d’œufs 
IC   intervalle de confiance 
kg p.c.  kilogramme de poids corporel 
LAI   lutte antiparasitaire intégrée 
LV   lévamisole 

ML   lactones macrocycliques 
NGI  nématodes gastrointestinaux 
opg  œufs par gramme 
ppm  partie par million 
RA   résistance aux anthelminthiques 
RFID  identification par radiofréquences 
RPI   relâchement périnatal de l’immunité 
SL   Sericae lespedizia 

SRVO  Small Ruminant Veterinarians of 
Ontario 

TC   tannins condensés 
TREFO  test de réduction de l’excrétion 

fécale d’œufs 
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