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L’QOestrose ovine : une pathologie méconnue

PH. DORCHIES, J.P. BERGEAUD, C. DURANTON
Laboratoire associé INRA de Physiopathologie respiratoire des ruminants
Service de Parasitologie et maladies parasitaires
Ecole nationale vétérinaire 23, Chemin des Capelles, 31 076 Toulouse Cédex.

L’oestrose ovine est une myiase trés répandue qui est a I’origine d’une géne respiratoire aussi bien pendant 1’été, au moment
ol les mouches viennent déposer leurs larves sur les nasaux, que pendant 'hiver 2 la suite des surinfections bactériennes.
Le développement des troubles est en relation avec un phénomene d’hypersensibilité immédiate s’accompagnant de I’af-
flux local de nombreux mastocytes et d’éosinophiles. La mise an point d’un modele expérimental a permis de suivre la ciné-
tique des cellules dans la membrane pituitaire et de mieux comprendre la physiopathologie de cette infestation. L’ interférence
des parasites avec les réactions immunitaires montre le rdle immunomodulateur des antigénes parasitaires qui induisent 1’ac-
tualisation de 1’effet pathogéne des virus agents de pneumonie intertitielle. Le dépistage sérologique est possible par Elisa
ou hémagglutination passive. La lutte est facilitée par I’existence de substances efficaces dont certaines, comme le Closantel,
ont un pouvoir rémanent.

Ovine oestrosis : a misunderstood parasitic disease

PH. DORCHIES, J.P. BERGEAUD, C. DURANTON
Laboratoire associé INRA de Physiopathologie respiratoire des ruminants
Service de Parasitologie et maladies parasitaires
Ecole nationale vétérinaire 23, Chemin des Capelles, 31 076 Toulouse Cédex.

Ovine oestrosis is a widespread nasal myiasis which severely impairs health status and makes breathing very difficult
during summer when adult flies lay larve on nostrils or during winter following development of larve and naso-sinusal bac-
terial infections. Immediate hypersensitivity phenomenon seems to be involved in the development of the clinical signs and
lesions : there are many mast cells and eosinophils in nasal mucosa. Experimental infections allows to follow the evolution
of local cellular modifications. The parasites induce immunomodulation with various consequences as, for exemple, deve-
lopment of viral intertitial pneumonia. Immunodiagnosis of oestrosis is performed by Elisa and ha:magglutination tests. Control
is achieved with antiparasitic drugs like closantel which have residual effect.
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L’(Estrose ovine est une myiase des cavités nasales et des
sinus frontaux du mouton et de la chévre provoquée par
I’installation et le développement d’ Qestrus ovis. La mouche
adulte dépose des larves du premier dge (L1) a I’entrée
des narines. Aprés pénétration dans les cavités nasales, les
larves vont évoluer plus ou moins rapidement en larves du
deuxieme (L2) puis du troisieme dge (L3). Ces transfor-
mations ont lieu dans les sinus. La L3 est rejetée dans le
milieu extérieur et subit la pupaison dans le sol. Un adul-
te émergera aprés un mois environ. Selon les conditions cli-
matiques du milieu extérieur, la phase parasitaire peut se
dérouler en moins de 3 semaines en été, A plusieurs mois
pour les parasites qui subissent un arrét de développement
hivernal, la diapause.

Cliniquement la maladie se traduit par un coryza d’été
accompagné de la géne considérable provoquée par le har-
c¢lement permanent par les mouches adultes.
L’agglutination des poussiéres sur les narines les obstrue
et rend la respiration difficile. En hiver, la surinfection
aboutit au développement d’abcés des sinus et des pou-
mons.

L’importance de I’cestrose découle de son effet sur la santé
et de sa fréquence en France ainsi que dans tous les pays
d’élevage : selon les pays et les régions, 60 2 90% des
moutons sont porteurs de ce parasite (Tableaux I et II).
Les conséquences médicales de cette infestation sont
sérieuses par :

- la géne respiratoire induite : le mouton doit «respirer ou
ruminer !»,

- les infections sinusales et qui provoquent secondaire-
ment des abcés pulmonaires,

- I’immunodépression consécutive.

Nos objectifs de recherches sur ce théme sont :

- la mise au point d’un modéle expérimental pour mieux
comprendre la physiopathologie,

- I'étude de la cinétique des populations cellulaires réac-
tionnelles de la pituitaire,

- ’exploration des conséquences de I’infestation sur I’im-
munité,

- I'acquisition de moyens de dépistage et de lutte.

1- MISE AU POINT ET VALIDATION
DU MODELE EXPERIMENTAL

(Estrus ovis est une mouche sauvage. Son élevage est
impossible au laboratoire, il faut donc a I’abattoir prélever
des larves du premier dge (L1) sur des moutons ou des
chevres infestés naturellement. Aprés vérification de leur
viabilité, ces parasites sont transplantés chez les sujets
receveurs par simple dépot a I’entrée des cavités nasales.
En rampant les larves pénetrent rapidement par les narines
(Yilma et Dorchies 1993). Les infestations expérimentales
avec des L 1 administrées une ou plusieurs fois 2 des
agneaux ou a des chevreaux indemnes ont permis de vali-
der le modele expérimental, de constater et d’expliquer
que : :

- le mouton et la chévre n’ont pas la méme réceptivité

A la suite d’infestations uniques ou répétées avec un nombre
comparable de larves, le pourcentage de parasites qui s’ins-
tallent dans les cavités nasales est plus élevé chez le mou-
ton. Apres infestation unique de chevreaux, 8,3 et 3,3%
des larves du premier 4ge (L1) ont survécu aprés 2 ou 3 mois
alors que dans des conditions comparables 34,5 et 28 % sur-
vivent chez 1’agneau. Il en est de méme apres infestations

Tableau 1
Prevalence de I’(Estrose ovine dans le monde.

Nombre de Nombre
Pays moutons Prévalence moyen Références
autopsiés de larves

Afrique 3856 48,80% - Graber

équatoriale _

Arabie Saoudite 366 15,3% - Nasher 1990

Argentine 300 88,3% 2,37 Gonzalez 1977

Azerbaidjan - 950% 40-50 Sultanov 1974

Burkina Faso 541 ~92.40% 17,4 Belem et al. 1938
Ethiopie 155 80% 28 Tesfaye 1993

France 555 65% 24,8 Yilma et al. 1991

Indes - 86,2% - Chlabra et al. 1976

Maroc Nord 120 69,2% 6,7 Pandey et al. 1984
| Maroc Sud 213 52% 538 Jahbi 1975

Senegal 141 95% 16,9 Pangui et al. 1988

Afrique du Sud 542 ~ 73,4% 15,2 Horak 1977

Texas - 96% - Cobbet et al. 1941

Tunisie 110 93,6% 31 Kilani et al. 1986

Venezuela - 96% - Salvador et al. 1971 |

Zimbabwe 507 21,90% 1,2 Pandey 1989

Les références bibliographiques sont rapportées dans Dorchies et Yilma 1994,
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Tableau

2

Prevalence de I’(Estrose caprine dans le monde.

Nombre de Nombre
Pays chevres Prévalence moyen Référence
autopsiés de larves

Arabie Saoudite 460 1,3% - Nasher 1990
Burkina Faso 338 90,90% 12,2 Belem et col. 1988
Ethiopie 108 T1% 9 Tesfaye 1993
France 170 37,5% 5 Dorchies et al. 1994
Indes 64 54,7% - Chlabra 1976
Nigeria T2 23% 1,4 Ogunrinade 1976
Afrique du Sud 130 ~73,8% 44 Horak 1977

Les références bibliographiques sont rapportées dans Dorchies et Yilma 1994.

répétées durant deux mois 3,3% des larves survivent chez
les chevreaux et 12,75% chez les agneaux ( Duranton et al
1994). Ces observations démontrent une plus grande adap-
tation d’ Oestrus ovis au mouton qu’a la chévre. La chevre
réagit plus fortement et son niveau d’anticorps sanguins est
plus élevé : autre fait qui indique que le parasite est moins
adapté bien qu’il s’agisse de la méme espice parasitaire.
- la maladie n’est reproduite qu’a la suite d’infestations
répétitives

La taille des larves, leurs crochets et épines vulnérants
pourraient laisser croire que 1’effet mécanique du parasite
est prédominant. Sans 1’éliminer complétement, nos obser-
vations montrent que ce n’est qu’a la suite d’infestations
répétitives que les troubles caractéristiques apparaissent. En
fait il se développe localement un phénomeéne d’hyper-
sensibilité immédiate. Cette hypothese est confirmée par la

mise en évidence des effecteurs de cette réaction immu--

nopathologique que sont les mastocytes et les €éosinophiles
(Abella 1990).

- Parrét de développement hivernal des larves 1 est phy-
siologique

Durant ’hiver sous les climats tempérés, pendant la saison
chaude et séche dans les pays tropicaux, le développement
des larves est arrété car les conditions du milien extérieur
sont impropres 2 la pupaison et 2 I’éclosion de I’adulte. Cette
diapause est plus d’ordre physiologique que dépendant de

phénomenes immunitaires. Nous 1’avons démontré car les
larves transplantées chez des agneaux non immunisés ne
reprennent leur évolution qu’au printemps alors qu’en début
d’été la phase d’évolution chez I’agneau se déroule en
moins de 3 semaines.

- Pimmunité joue un réle dans la limitation des popula-
tions parasitaires

Les phénoménes immunopathologiques, a I’origine des
troubles, contribuent 2 la régulation des populations para-
sitaires car les éosinophiles et les mastocytes liberent des
substances toxiques pour les larves : ions peroxydes, pro-
toxyde d’azote, histamine etc... A la suite de réinfestations
massives, toutes les larves sont éliminées : cela est accom-
pagné d’une aggravation des manifestations cliniques notées
par les éleveurs en été. Les autopsies montrent des 1ésions
de congestion violente de toutes les muqueuses des cavi-
tés nasales supérieures et 1’absence totale de parasites. A
ce moment un traitement antiparasitaire spécifique ne peut
avoir aucune activité.

Les pourcentages relatifs des différents stades larvaires
sont vraisemblablement en relation avec le développement
de 'immunité. Chez les moutons et les chevres, les struc-
tures des populations larvaires sont comparables aussi bien
apres infestation naturelle qu’a la suite d’infestations expé-
rimentales répétitives (Tableau III).

Tableau 3
Structure des populations d>’@Estrus ovis chez le mouton et la chévre.
Pourcentages de différents
stades _
L1 L2 .
Brebis naturellement infestées (n = 1190) 91,5% | 3, 3,2%
Chévres naturellement infestées ( n = 170) 85% 12% 3%
Agneaux ( n = 4) infestés expérimentalement, 6 | 88% | 8% 4%
fois en 3 mois avec un total de 245 L1/animal
Agneaux ( n = 3) infestés expérimentalement, 9 | 83,9% | 10,1% | 5,3%
fois en 2 mois avec un total de 165 L.1/animal
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2- CINETIQUES DES POPULATIONS
CELLULAIRES REACTIONNELLES

Pour confirmer la participation de phénomeénes immuno-
pathologiques dans 1I'(Estrose, 1’étude des cinétiques des
mastocytes et des €osinophiles de la pituitaire ainsi que
du jetage a montré qu’il y avait une augmentation impor-
tante du nombre de mastocytes et des éosinophiles signant
centages d’augmentation des mastocytes a la suite d’in-
festations répétitives atteignent plus de 1000% (Abella
1990) : c’est une preuve de I’origine immunopathologique
des phénomenes (Tableau IV). Les éosinophiles sont aussi
trés nombreux et leur nombre est parfois multiplié par 100
entre sujets indemnes et sujets infestés. La localisation des
cellules réactionnelles dans la muqueuse est trés indicati-
ve de leur implication dans la lutte contre le parasite. Plus
de 50% des mastocytes et des €osinophiles se trouvent
dans le chorion sous muqueux, les autres cellules réac-
tionnelles se rencontrent dans le chorion interglandulaire ou
la sous muqueuse “ en réserve ”. En fin d’hiver lorsque les
larves émergent peu 2 peu de la diapause, la densité des cel-
lules croit dans la couche superficielle de la muqueuse.
Cette augmentation est particulierement marquée dans les
sinus frontaux ol se font les mues larvaires. La variation
est beaucoup moins significative dans la région des cornets
et du septum qui ne sont pas directement concernés par
les transformations des larves.

Une avancée significative a été faite avec la mise en évi-
dence d’éosinophiles dans le jetage. A la suite d’infestations
répétitives, il a été possible de metire en évidence des éosi-
nophiles qui, ayant traversé la muqueuse des voies respi-
ratoires, se trouvaient au contact des parasites sur la
muqueuse. Ce point est capital car il confirme 1’hypothe-
se pathogénique, explique la limitation des populations
parasitaires et fait suspecter une action a distance sur le pou-
mon par absorption d’éosinophiles et de leurs métabolites
actifs dans [’appareil respiratoire profond. Récemment il a
€té montré que les larves étaient sensibles a 1’action des
éosinophiles car, in vitro, elles meurent au contact d’éosi-
nophiles activés, c’est 2 dire provenant de sujets sensibi-
lisés ( Grand 1995).

3- CONSEQUENCES DE L’INFESTATION SUR
L’IMMUNITE : ROLE IMMUNOMODULATEUR

Les 1ésions de pneumonie interstitielle d’origine virale
semblent s’actualiser au cours de I’@strose ovine (Dorchies
et al 1993) ainsi que la pleuropneumonie de la chévre
(Ragantuga et al 1972). Ces manifestations sont consécu-
tives a I'immunodépression induite par les larves qui per-
mettent ainsi I’actualisation de I’effet pathogene des virus
responsables des 1ésions de pneumonie interstitielle. Il est
possible que chez I’ane les lésions comparables qui ont
ét€ signalées soient en relation avec Rhincestrus qui chez les
€quidés joue le méme role qu’ Oestrus ovis chez les petits
ruminants.

Les tests de transformation lymphoblastique réalisés avec
des cellules provenant d’agneaux infest€s expérimentale-
ment ont démontré que les oestres avaient un réle immu-
nodéprimant (Dolbois 1992). La prolifération des lym-
phocytes in vitro est trés nettement diminuée chez les
agneaux infestés. Les extraits antigéniques bruts de larves
semblent aussi inhiber la réactivité lymphocytaire ; il y a
une véritable paralysie immunitaire. Ceci va dans le sens
des observations de terrain qui montrent que les animaux
qui hébergent beaucoup d’oestres sont aussi infestés par
beaucoup d’autres parasites respiratoires ou digestifs. Les
phénomenes sont cependant extrémement complexes. En
effet, les mastocytes muqueux, dont on a constaté la pro-
lifération dans la pituitaire, sont dépendants des lympho-
cytes T, supports de I'immunité cellulaire : il y a donc une
contradiction entre I’'immunodéficience constatée in vitro
et les résultats de I’histologie in vivo. I est possible que
toutes les classes lymphocytaires ne soient pas concernées
de 1a méme maniere : 1a réponse a cette question sera appor-
tée par ’identification des sous-populations lymphocy-
taires concernées.

Un autre aspect complexe des relations hdte-parasite nous
est apparu au cours d’essais d’infestations successives de
I’agneau avec Oestrus ovis puis Hemonchus contortus
(nématode hématophage) de la caillette. La réaction éosi-
nophilique générale induite par les oestres semble avoir
limité la population d’ Hemonchus et surtout a, trés signi-
ficativement, diminué 1’importance de la ponte des femelles.
Cette expérimentation qui avait pour objectif de démontrer
I’influence de I’'immunodépression doit étre complétée. Elle

Tableau 4
Comparaison des populations de mastocytes séreux (colorés au bleu de Toluidine)
et de mastocytes muqueux (colorés au bleu alcyan safranine) dans le pituitaire des agneaux infestés.

Mastocytes % Mastocytes %
Groupes séreux, par rapport aux muqueux, par rapport aux
Moyenne témoins Movenne témoins
Infestation unique
Témoins, Abella 1991 34 (19-55) - 53,5 (37-65) C-
Infestés, Abella 1991 68,5 (2-170) x 200% 126 (22-223) x 200%
Infestations répétées
Témoins, Abella 1991 14,5 (6-35) - 41,25 (27-56) -
Témoins, Dolbois 1992 12 ( ND*) - 13 (ND) -
Infestés, Abella 1991 162,5 (78-288) x 1120% 204,5 (117-289) x 500%
Infestés, Dolbois 1992 134 (ND) x 1116% 101 (ND) x770%

* Non disponible.
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confirme la réaction notable de ’organisme en face de I’ag-
gression parasitaire. Par ailleurs I’'immunodépression indui-
te par les oestres favorise leur survie dans I’organisme.

4- MOYENS DE DEPISTAGE ET DE LUTTE

Un certain nombre de tests sérologiques permettent le
dépistage par hémagglutination passive (Bautista-Garfias
et al 1988, Ilchman et al 1985, Jagannah et al 1989), Elisa
et Dot-Elisa (Haralampidis 1987, Yilma 1992). Ils néces-
sitent un antigéne spécifique et la plupart des auteurs ont
conclu que I’extrait brut de L2 était le meilleur ( Ichlmann
et al. 1985, Bautista-Garfias et al. 1988, Jagannah et al. 1989
and Yilma 1992). Jagannah et al. (1989) détectent des pour-
centages de positivité plus élevés avec I’antigéne de L2
(59%) alors que seulement 30% des sujets infestés sont
identifiés avec |’antigéne extrait de L3. Apres sensibilisa-
tion de souris avec des antigénes extraits de L1, L2 ou L3,
Yilma 1992 a observé que les réactions intra-dermiques
étaient plus marquées avec I’extrait de L2. Cet extrait brut
permettait d’identifier 78 % de réactions cutanées posi-
tives alors que les extraits de L1 ou L3 n’en révélaient res-
pectivement que 30 ou 40% de réactions spécifiques de
stade. Ces méthodes sérologiques sont spécifiques et sen-
sibles et sont de bons outils pour I’étude épidémiologique
{Deconinck et al 1995).

Le traitement de 1’oestrose fait appel 4 deux groupes de sub-
stances : les douvicides comme le closantel ( Dorchies et
al 1992) et le nitroxynil ou les lactones macrocycliques
comme 1’ivermectine ou la moxidectine.

Le closantel a la dose de 10 mg/kg par voie buccale a
I’avantage de posséder une activité résiduelle de 6 semaines
au moins sur Oestrus ovis et de 6 2 8 semaines au moins
sur Hemonchus contortus. Cette propriété rémanente n’est
pas connue pour le nitroxynil dont le spectre d’activité
est cependant comparable mais qui nécessite 20 mg/kg
pour étre oestricide. Les indications de ces produits en
font des produits trés intéressants pour les €levages des pays
sahéliens.

Les lactones macrocycliques sont plus polyvalents sur les
nématodes et les ectoparasites. Leur effet rémanent n’a
cependant pas encore été réellement démontré.

CONCLUSION

La grande banalité de I’oestrose a fait considérer qu’elle est
un phénomene normal. La constation des trés grandes dif-
ficultés respiratoires des sujets infestés et des 1ésions pul-
monaires concomitantes doit appeler 1’ attention sur ce para-
site. La prévention systématique de cette infestation devrait
permettre une amélioration notable de 1’état de santé des
petits ruminants.
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