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INTRODUCTION

L’Angiostrongylose est une maladie parasitaire due a l'infestation du systeme cardio-
pulmonaire par un nématode métastrongyloide : Angiostrongylus vasorum. Cette parasitose
touche essentiellement le Chien domestique (Canis lupus familiaris) et les canidés sauvages,
avec pour réservoir sauvage majeur le Renard roux (Vulpes vulpes).

L’Angiostrongylose canine est une helminthose cosmopolite actuellement en
expansion dans de nombreux pays. Ces dernieres années les travaux se sont multipliés pour
essayer de mieux caractériser cette maladie et ses aspects épidémiologiques. Cependant les
données épidémiologiques restent souvent partielles, parfois manquantes comme c’est le
cas en France par exemple ou il n’existe pas de données récentes sur la prévalence du
parasite chez le chien et le renard.

Le diagnostic de I’Angiostrongylose canine n’est pas évident, dépendant notamment
des outils a la disposition des cliniciens et de leur connaissance de cette parasitose. A I'heure
actuelle de nombreuses recherches tendent a développer de nouveaux outils diagnostiques
plus performants que la coproscopie par sédimentation, méthode historique, permettant
d’isoler et d’identifier les larves de premier stade d’Angiostrongylus vasorum.

La premiere partie de cette étude consiste en une revue bibliographique de
I’Angiostrongylose canine, présentant une synthése des données étiologiques,
épidémiologiques, cliniques, pathogéniques et lésionnelles, diagnostiques, pronostiques,
thérapeutiques et prophylactiques de la maladie.

La deuxieme partie de ce travail consiste en une étude expérimentale ayant pour
objectifs primaires de déterminer la prévalence du parasite dans une population de chiens
du Sud-Ouest de la France fréquentant le centre Hospitalo-Universitaire de I'Ecole Nationale
Vétérinaire de Toulouse, ainsi que de comparer deux méthodes diagnostiques disponibles
pour les vétérinaires a I’"heure actuelle pour le diagnostic de I’Angiostrongylose canine : une
méthode coproscopique et une méthode sérologique. Cette partie est constituée par la
description des matériels et méthodes employés, la présentation des résultats obtenus et
enfin leur discussion.

19



PREMIERE PARTIE : ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE
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I. PRESENTATION GENERALE DE L’ANGIOSTRONGYLOSE CANINE

1. Définition générale de I’Angiostrongylose canine

L’Angiostrongylose canine est une helminthose due a lI'infestation du systeme artériel
pulmonaire et du ceeur droit du chien par un nématode métastrongyloide, Angiostrongylus
vasorum, transmis normalement par I'intermédiaire d’un mollusque gastéropode.

L'infestation par Angiostrongylus vasorum peut rester asymptomatique pendant de

longues périodes, mais peut étre a I'origine de lésions importantes qui peuvent elles-mémes
mener a la mort de I'animal si I'infestation n’est pas traitée a temps.

2. Historique et distribution géographique de I’Angiostrongylose canine

A. Historique

Angiostrongylus vasorum a été observé pour la premiere fois a Toulouse, en France,
le 17 mai 1853, d’ou son appellation anglo-saxonne de « French heartworm ». Le Professeur
Serres, alors chef de service de clinique a I’Ecole Vétérinaire de Toulouse, découvre lors de
I'autopsie d’un chien mort brutalement le lendemain d’une caudectomie, « une infinité
d’entozoaires » dans le coeur droit et I'artere pulmonaire du chien, dont « les plus longs
mesurent environ 15 mm, et ont la grosseur d’un fil de soie ». Il en conclut que la mort est
due a la présence de ces nombreux entozoaires qui « ont mis un obstacle au passage du
sang dans le coeur droit et dans 'artére pulmonaire » (Serres, 1854).

L’étude morphologique systématique du parasite a par la suite été entreprise par
Baillet entre 1854 et 1866, qui I'a d’abord confondu en 1854 avec Dochmius
trigonocephalus, un parasite vivant dans l'intestin du chien, puis qui I'a décrit comme une
nouvelle espéce en 1856, lui donnant le nom de Strongylus vasorum (Baillet, 1866).

En 1930, une description assez complete des manifestations cliniques et des aspects
anatomopathologiques de I’Angiostrongylose canine est réalisée par les Professeurs Cuille et
Darraspen a I’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse (Cuille et Darraspen, 1930).

De plus depuis cette étude la coproscopie est devenue un outil diagnostique fiable,
sachant que jusque-la le diagnostic de I’Angiostrongylose canine était confirmé post-mortem
a 'autopsie.

Enfin entre 1960 et 1970 Guilhon et Cens ont mené des études a I'Ecole Nationale
Vétérinaire d’Alfort a partir de chiens issus de deux élevages canins des Pyrénées-
Atlantiques atteints d’Angiostrongylose. Cela a abouti a la description de la morphologie et
du cycle évolutif d’Angiostrongylus vasorum ainsi qu’a la mise en évidence des hotes
intermédiaires de ce parasite, avec en particulier I'identification des limaces de I'espece
Arion rufus (Guilhon et Cens, 1973).

21



B. Distribution géographique

a. Les différents pays

Depuis sa premiére description en France en 1853, Angiostrongylus vasorum a été
rapporté comme étant un parasite des renards et une cause de maladie chez le chien dans
un nombre grandissant de pays en Europe et au-dela (Morgan et Shaw 2010).

Les premiers pays dans lesquels Angiostrongylus vasorum a été détecté sont des pays
européens.
Le parasite a tout d’abord été observé en France, en particulier dans la région
toulousaine (Serres, 1854 ; Lombard, 1937).
D’autres pays européens ont par la suite rapporté la présence d’Angiostrongylus
vasorum dont (carte 1):
- I'lrlande (Dodd, 1973 ; Lynch, 1977)
- le Royaume-Uni (Jacobs et Prole, 1975 ; Martin et Neal, 1992)
- le Danemark (Willingham et al., 1996 ; Saeed et al., 2006)
- I'Allemagne (Staebler et al., 2005 ; Barutzki et Schaper, 2009)
- la Suisse (Staebler et al., 2005)
- I'ltalie (Poli et al., 1984 ; Magi et al., 2009)
- I'Espagne (Gortazar et al., 1998 ; Segovia et al., 2001)
- laSuede (Ablad et al., 2003)
- la Hongrie (Sreter et al., 2003 ; Tolnai et al., 2015)
- la Grece (Papazahariadou et al., 2007)
- la Turquie (Tigin, 1972)
- la Belgique (Jolly et al., 2015)
- les Pays-Bas (Van Doorn et al., 2009)
- la Pologne (Demiaszkiewicz et al., 2014)
- la Slovaquie (Hurnikova et al., 2013)
- la Croatie (Rajkovic-lanje et al., 2002)
- le Portugal (Alho et al., 2014)
- laFinlande (Isomursu et al., 2010).
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Carte 1 : Carte représentant les pays d’Europe dans lesquels la présence d’Angiostrongylus

vasorum a été rapportée (en vert)

Depuis, Angiostrongylus vasorum a été observé sur tous les continents (sauf
I’Antarctique) :

Amérique du Nord : Canada et Etats-Unis (Williams et al., 1985 ; Jeffery et al.,
2004)

Amérique du Sud : Brésil et Bolivie (Lima et al., 1994 ; Fiorello et al., 2006)
Afrique : Ouganda (Bwangamoi, 1972)

Océanie : un chien importé depuis le Royaume-Uni en Australie (Tebb et al,,
2007).
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b. Pattern de distribution et prévalence
Angiostrongylus vasorum a donc actuellement une distribution mondiale ; cependant,

les informations concernant son pattern de distribution sur les différents continents ainsi
gue les prévalences du parasite dans les différents pays sont limitées.

- Pattern de distribution :

Lors de sa découverte, Angiostrongylus vasorum possédait un pattern de distribution
particulier : il était concentré dans des foyers endémiques a hyperendémiques bien
circonscrits, ces foyers étant entourés par des zones ou la prévalence du parasite était faible
a nulle avec des cas d’Angiostrongylose canine sporadiques (Helm et al., 2010 ; Morgan et
Shaw, 2010). Les foyers endémiques reconnus initialement se situent en Europe avec des
foyers présents en France, au Royaume-Uni, au Danemark ; en Amérique du Nord avec un
foyer au Canada dans la région du Newfoundland ; en Amérique du Sud avec un foyer au
Brésil ; et enfin en Afrique avec un foyer en Ouganda.

Cependant, la distribution d’Angiostrongylus vasorum semble changeante ces
dernieres années avec une tendance a I'expansion du parasite autour et en-dehors de ses
foyers traditionnels. En effet, le parasite a été retrouvé ces dernieres années dans des zones
non connues pour étre endémiques et dans des pays avant indemnes de celui-ci (Helm et al.,
2010 ; Morgan et Shaw, 2010).

Au Royaume-Uni, le parasite a d’abord été rapporté dans le Sud du Pays de Galles et
dans le Sud-Ouest de I’Angleterre. Dans ces foyers endémiques le parasite est commun chez
le renard et une cause fréquente de maladie chez le chien. Cependant celui-ci s’est depuis
étendu au Nord, avec des cas rapportés dans le Nord de I’Angleterre et en Ecosse (Helm et
al., 2009 ; Yamakawa et al., 2009).

Au Danemark, le foyer endémique initial situé autour de Copenhague semble s’étre
élargi, incluant d’autres parties du pays ainsi que la Suéde (Ablad et al., 2003).

En Allemagne le parasite apparait aujourd’hui comme largement répandu (Barutzki et
Schaper, 2009 ; Taubert et al., 2009). Il semble de méme étre apparu aux Pays-Bas et en
Suisse d’apres des cas récemment rapportés (Staebler et al., 2005 ; Van Doorn et al., 2008).

En Amérique du Sud Angiostrongylus vasorum est actuellement retrouvé au Brésil et
en Bolivie ; la présence du parasite sur ce continent était supposée provenir d’une diffusion
depuis I'Europe par importation. Cependant Jefferies et al. (2009) ont récemment séquencé
et comparé des régions génomiques nucléaires et mitochondriales d’isolats
d’Angiostrongylus vasorum provenant d’Europe et d’Amérique du Sud. Les résultats de cette
étude montrent que ces isolats forment deux clades séparés, représentant donc deux
populations génétiques distinctes. |l semblerait donc plus probable que le parasite rencontré
en Amérique du Sud soit présent de longue date sur le territoire et provienne d’une
évolution génétique différente (dérive génétique et adaptation locale) chez des hotes
canidés ancestraux plutét que d’'une importation récente du parasite depuis I'Europe.

Pour ce qui est de la colonie retrouvée en Amérique du Nord dans la région du
Newfoundland au Canada, constituant un foyer endémique reconnu depuis plusieurs
décennies, elle formerait un sous-ensemble de la diversité génétique trouvée en Europe, ce
qui est en faveur d’une introduction du parasite sur le territoire a un moment donné par des
chiens, des renards ou encore des hotes intermédiaires (Jefferies et al., 2010).
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De plus, Angiostrongylus vasorum pourrait étre en train de s’étendre en Amérique du
Nord avec la détection récente d’un cas autochtone chez un renard en Virginie de I'Ouest
(Kistler et al., 2014).

Enfin des cas de chiens infestés par Angiostrongylus vasorum importés dans des
régions ou des pays indemnes sont décrits ces derniéres années, comme aux Etats-Unis dans
I’état du Michigan ou encore en Australie. Ces cas pourraient étre a I'origine de I'installation
de nouveaux foyers dans le futur (Williams et al., 1985 ; Tebb et al., 2007).

Les causes de I'expansion d’Angiostrongylus vasorum ne sont pas encore connues, les
auteurs formulant seulement des hypotheses. Les changements globaux participent sans
doute a son expansion : déreglements climatiques pouvant étre favorables a I'installation du
parasite dans de nouvelles aires géographiques, urbanisation grandissante des renards roux
(Vulpes vulpes) considérés comme réservoir majeur d’Angiostrongylus vasorum en Europe et
sur d’autres continents et mouvements de chiens intra- et inter-pays augmentant ces
dernieres années. On suppose aujourd’hui que I'extension du parasite est due a la
combinaison de ces différents facteurs et possiblement a d’autres facteurs encore
méconnus, ce qui la rend difficilement prévisible (Morgan et Shaw, 2010 ; Elsheikha et al.,
2014).

Une modélisation a déja été réalisée pour tenter de prédire I'expansion future
d’Angiostrongylus vasorum en se basant sur des facteurs climatiques incluant la
température et le degré d’humidité, a partir des données issues des foyers endémiques
reconnus. Cette étude a permis de réaliser des cartes prévisionnelles de I'extension du
parasite et montre que quasiment tout le territoire européen posséderait des conditions
favorables a l'implantation du parasite en prenant comme hypotheése une élévation
uniforme de 2°C de la température mondiale (Morgan et al., 2009) (carte 2 et carte 3).
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Carte 2 : Distribution globale potentielle prédictive d’Angiostrongylus vasorum.
En noir : territoires avec haute aptitude prédictive a I'implantation du parasite. En gris :
territoires avec aptitude prédictive moyenne a I'implantation du parasite. En blanc :
territoires avec probabilité faible d’implantation du parasite (d’aprés Morgan et al., 2009)

Carte 3 : Distribution potentielle prédictive d’Angiostrongylus vasorum en Europe.
En noir : territoires avec haute aptitude prédictive a I'implantation du parasite. En gris :
territoires avec aptitude prédictive moyenne a I'implantation du parasite. En blanc :
territoires avec probabilité faible d’implantation du parasite (d’aprés Morgan et al., 2009)
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- Données sur les prévalences dans les différents pays :

De nombreuses études dans différents pays ont tenté de déterminer la prévalence
d’Angiostrongylus vasorum chez le chien et chez le renard, hote définitif sauvage le plus
important en Europe.

Les données actuelles sont synthétisées dans les tableaux 1 et 2; cependant ces
données sont a prendre avec précaution car elles ne sont pas exhaustives, dépendant de la
région considérée, du mode de sélection des animaux testés et de la sensibilité et spécificité
des tests diagnostiques utilisés.

On peut noter que les prévalences chez le chien sont bien plus élevées si la population
source utilisée est constituée par des chiens présentant des signes compatibles avec
I’Angiostrongylose canine. De plus, les prévalences déterminées chez le renard dans les
différents pays sont elles aussi élevées.

Actuellement il y a un manque de données concernant la prévalence d’Angiostrongylus
vasorum chez le chien et le renard en France.
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Tableau 1 : Prévalences d’Angiostrongylus vasorum rapportées chez le chien dans

différents pays

Prévalence
Pays chezle Echantillonnage Références
chien (%)
03 Chiens présentés a des vétérinaires pour | Barutzki et Schaper,
’ divers motifs de consultation 2003
74 Chiens présentant des signes cliniques | Barutzki et Schaper,
’ compatibles avec I’Angiostrongylose 2009
05 Chiens présentés a des vétérinaires pour | Barutzki et Schaper,
Allemagne ’ divers motifs de consultation 2011
Détection des antigenes d’Angiostrongylus
0,5 vasorum dans sérums de chiens présentés | Schnyder et al., 2013b
pour divers motifs de consultation
Chiens présentant des signes cliniques
1,2 P S & q Taubert et al., 2009
’ compatibles avec I’Angiostrongylose
Chiens présentant des signes cliniques
41 compatibles avec I’Angiostrongylc?se, ou Martin et Neal, 1992
mangeant des HI ou encore en relation avec
chien infesté par Angiostrongylus vasorum
Détection des antigenes d’Angiostrongylus
Angleterre 1,32 vasorum dans sérums de chiens présentés | Schnyder et al., 2013b
pour divers motifs de consultation
Chiens présentant des signes cliniques
15,7 P Sa & q Morgan et al., 2010
’ compatibles avec I’Angiostrongylose
2 Chiens sains Morgan et al., 2010
Détection des antigenes d’Angiostrongylus
188 vasorum chez des chiens présentant des | Verzberger-Epshtein
’ signes cliniques compatibles avec | etal., 2008
Canada o
I’Angiostrongylose
Chiens présentant des signes cliniques
23,9 . S Conboy, 2004
’ compatibles avec I’Angiostrongylose
22 Chiens ‘ présentan,t d.es signes cliniques Taubert et al., 2009
’ compatibles avec I’Angiostrongylose
Danemark Chiens de chasse sans signe clinique
2,2 - Al-Sabi et al., 2010
’ particulier
. Chiens présentés a des vétérinaires pour | Papazahariadou et al.,
Grece 11 divers motifs de consultation 2007
Détection d’antigénes d’Angiostrongylus
0,9 vasot.’um chez des chienélpr.élevés dans des Guardone et al., 2013
. chenils, chez des propriétaires et par des
Italie o . . -
vétérinaires sans signe clinique particulier
Chiens présentés a des vétérinaires pour
3,3 . pre , P Paradies et al., 2013
’ divers motifs de consultation
Chiens présentés a des vétérinaires pour
Pays-Bas 0,8 divers motifs de consultation, chiens de | Van Doorn et al., 2009
chenils et chiens d’associations de chasseurs
Détection des antigenes d’Angiostrongylus
Pologne 1,29 vasorum dans sérums de chiens présentés | Schnyder et al., 2013a
pour divers motifs de consultation
Portugal 1,76 Détection des antigenes d’Angiostrongylus Alho et al., 2014

vasorum chez des chiens de refuges
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Tableau 2 : Prévalences d’Angiostrongylus vasorum rapportées chez le renard dans
différents pays

Prévalence
Pays chez le Références
renard (%)

Angleterre 7,3 Morgan et al., 2008
Canada 56 Jeffery et al., 2004
Croatie 1 Rajkovic-Janje et al., 2002

48,6 Saeed et al., 2006

Danemark 35,9 Willingham et al., 1996

68,8 Al-Sabi et al., 2010
20,7 Gortazar et al., 1998
Espagne 22,7 Manas et al., 2005
. 5 Sreter et al., 2003
Hongrie 17,9 Tolnai et al., 2015
. 23,9 Poli et al., 1984
Italie 7 Magi et al., 2009

3. Importance de I’Angiostrongylose canine

A. Importance médicale

L’Angiostrongylose est une maladie grave du chien: méme si elle peut rester
asymptomatique plus ou moins longtemps, le parasite crée des lésions irréversibles au
niveau du cceur et des poumons, pouvant aboutir a une maladie cardio-pulmonaire sévere
et parfois a la mort du chien.

De plus le diagnostic clinique de la maladie est difficile, induisant un diagnostic souvent
tardif et donc un risque augmenté de séquelles cardio-pulmonaires chez le chien.

B. Importance épidémiologique

L’Angiostrongylose est une maladie émergente en Europe et dans d’autres parties du
monde. Les cas cliniques d’Angiostrongylose sont peu fréquents mais de nombreux animaux
peuvent étre porteurs asymptomatiques.
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C. Importance chez ’lhomme

Angiostrongylus vasorum n’a pas de potentiel zoonotique connu a I'heure actuelle,
contrairement a d’autres parasites du genre Angiostrongylus tels que Angiostrongylus
costaricensis et Angiostrongylus cantonensis (Spratt, 2015).
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Il. ETIOLOGIE DE L’ANGIOSTRONGYLOSE CANINE

1. Classification systématique d’Angiostrongylus vasorum

Angiostrongylus vasorum est un helminthe dont la place dans la classification
systématique est la suivante (Euzeby, 2008) :

e Embranchement des Nématoda: vers cylindriques, non segmentés, pseudo-
ccelomates, avec tube digestif complet et sexes séparés.

e C(Classe des Secernentea : présence de phasmides, nombreuses papilles caudales chez
le male et larve de troisieme stade (Larve 3 ou L3) infestante.

e Ordre des Strongylida (nommés communément « strongles ») : bouche dépourvue
de levre ou avec 6 petites levres, cesophage des adultes claviforme, males pourvus
d’une bourse copulatrice soutenue par des coétes musculeuses.

e Superfamille des Metastrongyloidea: capsule buccale non ou faiblement
développée, larve de premier stade (L1) de type stongyloide (cesophage dépourvu
d’appareil valvulaire) avec une queue courte et souvent recourbée.

Les membres de cette superfamille ont une affinité a I’état adulte pour
I'appareil cardio-respiratoire de nombreux mammiferes et leur cycle évolutif est
généralement dixene.

e Famille des Angiostrongylidae : longueur de quelques centimeétres et bouche bordée
de six petites papilles.
Les membres de cette famille sont des parasites des ramifications artérielles
pulmonaires ainsi que du coeur droit parfois chez les carnivores et les rongeurs.

e Genre Angiostrongylus : absence de capsule caudale et bourse caudale réduite
soutenue par des cotes.
Les membres du genre Angiostrongylus parasitent a I’état adulte les vaisseaux
des carnivores et de I'homme et ont pour héte intermédiaire un mollusque
gastéropode.

* Espece A. vasorum : longueur de 1 a 2 cm et largeur de 0,3 mm, cordons génitaux
entourés autour du tube digestif chez la femelle et larve de premier age présentant
un bouton céphalique et une queue recourbée.

Angiostrongylus vasorum parasite les ramifications de I'artére pulmonaire et
le coeur droit a I'état adulte, principalement chez le chien domestique et d’autres
canidés sauvages.

31



2. Caractéristiques morphologiques des différents stades
d’Angiostrongylus vasorum

Dans les années 1970, suite a des études expérimentales, Rosen et al. (1970) et
Guilhon et Cens (1973) se sont attachés a décrire de facon détaillée la morphologie des
différents stades d’Angiostrongylus vasorum. Cette description est importante car la
connaissance des caractéristiques morphologiques des différents stades évolutifs de ce
parasite est nécessaire pour :

- le diagnostic de I’Angiostrongylose canine sur des chiens vivants par coproscopie
ou examen microscopique de liquide de lavage broncho-alvéolaire : il est dans ce
cas nécessaire de savoir reconnaitre les larves de premier stade (Larve 1 ou L1)
qui sont retrouvées dans les excréments et dans I'arbre respiratoire de I’hdte
définitif ;

- le diagnostic de I’Angiostrongylose post-mortem lors de I'autopsie : il faut savoir
reconnaitre les adultes présents dans le systeme artériel pulmonaire et le coeur
droit ;

- les études menées sur les mollusques gastéropodes hotes intermédiaires : ceux-

ci hébergent les larves L1, L2 et surtout L3 dont il faut connaitre les principales
caractéristiques pour confirmer la présence du parasite dans I'hote.

A. Larve de premier stade (L1)

Les larves L1 sont transparentes et actives quand elles sont fraichement isolées. Elles
mesurent en moyenne 365 um de long pour un diametre moyen de 16 um (Guilhon et Cens,
1973 ; Bolt et al., 1994).

L'extrémité antérieure de la L1 possede une forme arrondie avec un bouton
céphalique (Bolt et al., 1994).

Elles sont reconnaissables grace a leur extrémité postérieure : la queue est effilée et
possede une entaille dorsale et une encoche ventrale caractéristiques. Elle se termine par
une légére ondulation en forme de S de 8 um de long en moyenne (Guilhon et Cens, 1973)
(figure 1).

L'cesophage des L1 est rectiligne et court (150 um de long en moyenne), dépourvu
d’appareil valvulaire, légerement renflé en partie terminale et la L1 posséde un anneau
nerveux péri-cesophagien visible au milieu de I'cesophage (Rosen et al., 1970 ; Guilhon et
Cens, 1973).

L’anus s’ouvre sur la face ventrale de la larve a une trentaine de micrometres de la
partie terminale de la queue (Guilhon et Cens, 1973).
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Figure 1 : L1 d’Angiostrongylus vasorum (d’apres Koch et Willesen, 2009)

B. Larve de troisieme stade (L3)

Les L3 d’Angiostrongylus vasorum sont transparentes et actives quand elles sont
libérées des tissus des mollusques hotes intermédiaires. Elles mesurent en moyenne 555 um
de long pour un diametre moyen de 28 um (Guilhon et Cens, 1973 ; Bolt et al., 1994).

L'cesophage est toujours de type strongyloide et mesure environ 200 um de long sur
16 um de diamétre ; il s’élargit Iégerement en partie terminale comme chez la L1. Un anneau
nerveux péri-cesophagien est visible proche du pore excréteur situé a environ 98 um de
I’extrémité antérieure (Guilhon et Cens, 1973).

La queue des L3 est pointue et posséde une structure digitiforme caractéristique, qui
correspond a un court appendice de 2 um (Guilhon et Cens, 1973) (figure 2).

Les L3 sont reconnaissables aussi par leur paire de baguettes chitinoides styliformes
disposées longitudinalement en région antérieure de la larve, chacune se terminant
antérieurement par une formation triangulaire (Guilhon et Cens, 1973).

Enfin la cuticule de la L3 posséde de fines striations transverses plus facilement visibles
au niveau de la queue (Rosen et al., 1970).
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Figure 2 : Extrémité postérieure d’une L3 d’Angiostrongylus vasorum (d’apres Ferdushy et
Hasan, 2010)

C. Adultes

a. Caractéristiques communes aux deux sexes

Les adultes d’Angiostrongylus vasorum sont macroscopiquement visibles. Leur aspect
filiforme est identique a celui de la plupart des nématodes : ils ont une forme cylindrique
effilée a chaque extrémité (Guilhon et Cens, 1973).

Ils posseédent un anneau nerveux péri-cesophagien situé a environ 80-90 um de
I’extrémité céphalique (Guilhon et Cens, 1973).

La bouche est terminale et bordée de trois levres difficiles a distinguer (Rosen et al.,
1970 ; Guilhon et Cens, 1973).

L’cesophage est court (en moyenne 265 um de long chez la femelle et 250 um chez le
male) et étroit (30 a 35 um de large en moyenne). Comme chez les stades larvaires, il
s’élargit légérement en partie terminale (Guilhon et Cens, 1973).

L'intestin est long et sinueux et les cordons génitaux sont enroulés autour (Guilhon et
Cens, 1973).
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L’anus se trouve en position subterminale proche de I'extrémité distale (a 80 um chez
la femelle et a 50 um chez le male) (Guilhon et Cens, 1973).

Le pore excréteur est visible en face ventrale de lI'adulte a environ 350 um de
I’extrémité antérieure (Guilhon et Cens, 1973).

b.  Caractéristiques propres a chaque sexe

Les males d’Angiostrongylus vasorum mesurent 15 mm de long en moyenne pour un
diametre de 200 um et ont un aspect blanchatre (Guilhon et Cens, 1973).

Ils possedent un unique testicule se présentant sous forme d’'un cordon blanchatre
s’enroulant autour de l'intestin (Guilhon et Cens, 1973).

Une bourse copulatrice est visible méme si elle est peu développée comparée a celle
présente chez d’autres especes de nématodes, et notamment les strongles gastro-
intestinaux. Cette bourse est constituée de deux lobes latéraux quasiment identiques,
soutenus par six paires de cotes rigides (Guilhon et Cens, 1973).

Les spicules au nombre de deux sont fines et presque similaires, la gauche étant
normalement plus grande que la droite; elles sont dans une gaine et apparaissent de
couleur jaunatre avec des striations transversales fines (Guilhon et Cens, 1973).

La queue du male est recourbée ventralement donnant une forme de crosse (Guilhon
et Cens, 1973) (figure 3).

Les femelles d’Angiostrongylus vasorum sont plus grandes et plus larges que les
males : elles mesurent 18 mm de long en moyenne pour un diametre de 220 um (Guilhon et
Cens, 1973).

Elles sont reconnaissables grace a leur teinte rosée a rougeatre, due a I'enroulement
hélicoidal des ovaires blancs autour de I'intestin rouge a cause du régime hématophage de
I'adulte. Cette teinte est visible a travers la cuticule transparente (Rosen et al.,, 1970;
Guilhon et Cens, 1973) (figure 3). Elles sont appelées pour cette raison « ver mirliton »
comme la femelle d’Haemonchus contortus, parasite hématophage de la caillette des
moutons.

La vulve s’ouvre en avant de l'anus, a environ 180 um de celui-ci (Guilhon et Cens,
1973).
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Figure 3 : Adultes d’Angiostrongylus vasorum (en haut la femelle, en bas le male)
(d’apres Koch et Willesen, 2009)

3. Cycle évolutif d’Angiostrongylus vasorum

Angiostrongylus vasorum a un cycle évolutif dixéne ou les hétes intermédiaires, dans
lesquels se déroule la phase exogéne du cycle, sont des mollusques gastéropodes (limaces et
escargots terrestres ou aquatiques) et les hotes définitifs, dans lesquels se déroulent la
phase endogéne du cycle, sont généralement des canidés (domestiques ou sauvages)
(Guilhon et Cens, 1973) (figure 4).

Le cycle de développement d’Angiostrongylus vasorum peut aussi inclure des hotes
paraténiques comme la grenouille commune (Rana temporia) par exemple, apres ingestion
de mollusques infestés (Bolt et al., 1993).

A. Phase exogene

La phase exogene débute par I'excrétion de larves de premier stade (L1) dans les féces
de I’h6te définitif, qui sont ingérées par des mollusques hétes intermédiaires.

Les L1 se développent alors dans la masse pédieuse, dans les muscles du manteau
pulmonaire, voire dans tous les tissus de I’h6te intermédiaire si I'infestation est massive.

Elles deviennent moins mobiles et grandissent rapidement les premiers jours de leur
développement puis subissent une premiere mue et donnent des larves de deuxieme stade
(L2) au bout d’environ une semaine.

La deuxieme mue a lieu autour du dixieme jour et on peut observer les larves de
troisieme stade (L3) infestantes au bout de 16 a 18 jours aprés la contamination du
mollusque a une température de 20°C. Elles peuvent survivre jusqu’a 6 mois dans I’hote
intermédiaire (Guilhon et Cens, 1973).
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B. Phase endogéne

Classiguement, la phase endogene commence par l'ingestion par ’héte définitif d’'un
héte intermédiaire ou d’'un hote paraténique contenant des L3 infestantes. L’hdte
intermédiaire ou paraténique est digéré et les L3 infestantes sont libérées de leur exuvie
dans le tractus gastro-intestinal dont elles traversent activement la paroi pour migrer
jusqu’aux nceuds lymphatiques abdominaux (mésentériques, gastriques, duodénaux,
hépatiques et spléniques) (Guilhon et Cens, 1973).

Le développement larvaire s’effectue dans le tissu lymphatique avec une premiere
mue environ 3 jours post-infestation donnant des larves de stade 4 (L4), suivie d’une
évolution environ 4 a 5 jours post-infestation donnant des larves de stade 5 (st5) (Guilhon et
Cens, 1973).

Les st5 juvéniles migrent via les vaisseaux lymphatiques mésentériques, les veines
hépatiques, la veine porte et la veine cave caudale jusqu’au ventricule droit et jusqu’a
I’artere pulmonaire, les premieres s’y installant 10 jours apres linfestation. Elles se
développent alors en adultes matures observés environ 33 jours post-infestation (Guilhon et
Cens, 1973).

Les femelles pondent des ceufs a partir de 37 jours post-infestation ; ces ceufs sont
charriés par le flux sanguin dans les capillaires pulmonaires ou ils se développent, éclosent a
partir de 42 a 45 jours post-infestation et liberent ainsi des L1 (Guilhon et Cens, 1973).

Les L1 traversent la paroi des capillaires pulmonaires pour se retrouver dans les
alvéoles pulmonaires depuis lesquelles elles remontent I'arbre aérifere jusqu’au larynx et
sont dégluties pour étre finalement excrétées dans les féces de I’'hote définitif (Guilhon et
Cens, 1973).

La période pré-patente est de 38 a 57 jours en moyenne, mais elle peut aller de 28 a
108 jours (Bolt et al., 1994 ; Cury et al., 2002a ; Elsheikha et al., 2014).

Une fois infesté, I'hote définitif peut excréter des larves L1 d’Angiostrongylus vasorum
durant de longues périodes, avec des niveaux d’excrétion qui peuvent varier au fil des ans et
selon les individus. En effet un des chiens de I'étude de Rosen et al. (1970) excrétait encore
des L1 cing ans apreés infestation. De plus, Oliveira-Junior et al. (2006) ont prouvé dans leur
étude menée sur des chiens asymptomatiques non traités que ceux-ci peuvent excréter des
L1 plusieurs années apres |'infestation, c’est-a-dire quasiment 2 ans apres, avec des chiens
excrétant toujours des L1 jusqu’a 600 jours aprés infestation. L’excrétion de larves peut
cependant étre intermittente et parfois les niveaux d’excrétion de L1 sont faibles (Oliveira-
Junior et al., 2006).
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Figure 4 : Cycle évolutif d’Angiostrongylus vasorum
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I1l. EPIDEMIOLOGIE DE L’ANGIOSTRONGYLOSE CANINE

1. Les différents hotes d’Angiostrongylus vasorum

A. Les hotes définitifs

Angiostrongylus vasorum infeste primairement les canidés, et en particulier le Chien
domestique (Canis lupus familiaris) et le Renard roux (Vulpes vulpes) qui sont les hotes
définitifs les plus importants en Europe (Koch et Willesen, 2009 ; Ferdushy et Hasan, 2010 ;
Morgan et Shaw, 2010).

Cependant des infestations naturelles ou expérimentales par Angiostongylus vasorum
ont été rapportées dans de nombreuses autres espéces de canidés sauvages : chez le Loup
(Canis lupus), le Coyote (Canis latrans), le Chacal (Canis aureus), le Renard d’Aszara
(Pseudalopex gymnocerus), le Renard chenu (Dusicyon vetulus), le Renard crabier (Dusicyon
thous) ou encore chez le Fennec (Fennecus zerda) (Guilhon, 1965 ; Bolt et al., 1994 ; Lima et
al., 1994 ; Segovia et al., 2001 ; Bourque et al., 2005 ; Fiorello et al., 2006).

De méme, certaines espéces de mustélidés peuvent servir d’hote définitif a
Angiostrongylus vasorum comme : la Loutre européenne (Lutra lutra), I’'Hermine (Mustela
erminea), ou encore le Blaireau européen (Meles meles) (Madsen et al., 1999 ; Torres et al.,
2001 ; Simpson, 2010). Cependant chez ce dernier, les infestations par des espéces
d’Aelurostrongylus sont aussi fréquentes donc il y a pu y avoir possiblement une erreur
d’identification lors des études coproscopiques (Morgan et Shaw, 2010).

De plus, Angiostrongylus vasorum a été décrit chez des especes plus éloignées du
chien comme par exemple chez des pandas roux (Ailurus fulgens fulgens) en captivité au
Royaume-Uni (Patterson-Kane et al., 2009).

Parmi les rongeurs, seul le Rat du Nil (Arvicanthis niloticus) a pu étre infesté de fagon
expérimentale dans une étude, montrant qu’il pouvait étre une espéce sensible a
Angiostrongylus vasorum (Eckert et Lammler, 1972).

Enfin, le Chat domestique (Felis catus) a déja été infesté expérimentalement avec
succes par voie orale avec des L3 d’Angiostrongylus vasorum. Cependant, bien que des
adultes, dont des femelles ovigeres, aient été observés a I'’examen post-mortem, aucune L1
n’'a été détectée dans les feces ou les tissus pulmonaires des chats ; cela indiquerait que le
chat pourrait théoriquement étre un hote définitif pour Angiostrongylus vasorum mais serait
peu réceptif a ce parasite et qu’il n"aurait pas de réle épidémiologique (Guilhon et Cens,
1970 ; Dias et al., 2008).

B. Les hotes intermédiaires

Les hotes intermédiaires d’Angiostrongylus vasorum sont des mollusques
gastéropodes terrestres et aquatiques.
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Guilhon et Cens (1973) ont été les premiers a apporter la preuve que les limaces de la
famille des Arionidés jouaient le role d’hote intermédiaire naturel dans le cycle évolutif
d’Angiostrongylus vasorum, en particulier 'espéce Arion rufus.

Suite a cela, ils ont testé 17 especes de mollusques et 11 d’entre elles ont permis
d’obtenir des L3 infestantes d’Angiostrongylus vasorum.

Ces 11 especes comprenaient :
- des limaces: Arion lusitanicus, Arion hortensis, Deroceras reticulatum
et Limax flavus ;
- des escargots terrestres: Arianta arbustorum, Cepaea nemoralis,
Cochlodina laminata, Euparypha pisana, Helix aspersa, Helix pomatia et Succinea
putris.

De plus deux espéeces d’escargots d’eau douce d’origine tropicale ont aussi été testées

et se sont révélées réceptives : Biomphalaria glabrata et Physa sp.

Actuellement, plus de 25 especes de mollusques gastéropodes terrestres ou
aquatiques ont été décrites comme pouvant jouer le rble d’hote intermédiaire pour
Angiostrongylus vasorum, les especes variant selon la situation géographique (Helm et al.,
2010).

Ce large panel d’hétes intermédiaires compétents met en évidence la faible spécificité
d’hotes pour le développement larvaire d’Angiostrongylus vasorum. Cette caractéristique
participe sans doute a l'installation de nouveaux foyers pérennes suite a I'introduction du
parasite dans de nouvelles aires géographiques.

La prévalence d’Angiostrongylus vasorum chez les mollusques hbtes intermédiaires
selon la localisation géographique n’est a ce jour pas réellement connue ; certaines espéeces
pourraient jouer un réle épidémiologique plus important que d’autres (Helm et al., 2015).

Les prévalences rapportées dans les études sur les hotes intermédiaires
d’Angiostrongylus vasorum sont différentes, allant de quelques pourcents a 33% selon les
zones géographiques et les espéeces considérées (Ferdushy et al., 2009 ; Koch et Willesen,
2009 ; Helm et al., 2015).

Certains auteurs ont noté que les niveaux d’infestation apparaissent plus élevés chez
les especes de mollusques de plus grande taille sans que I'on ne sache a I’heure actuelle la
signification épidémiologique de telles données (Ferdushy et al., 2009 ; Koch et Willesen,
2009 ; Helm et al., 2015).

C. Les hotes paraténiques

Un certain nombre de parasites de la superfamille des Metastrongyloidea ayant
comme hotes définitifs des carnivores incluent des hotes paraténiques dans leur cycle
évolutif, et notamment des amphibiens, des reptiles, des oiseaux ou encore des rongeurs
(Bolt et al., 1993). Ces hotes paraténiques se contaminent en ingérant des mollusques
contenant des L3 et peuvent alors étre a la base de l'infestation d’un héte définitif si celui-ci
ingere I’h6te paraténique infesté.

Bolt et al. (1993) ont prouvé que la grenouille commune (Rana temporia) pouvait jouer
le réle d’hote paraténique mais aussi celui d’héte intermédiaire pour Angiostrongylus
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vasorum. L’étude du contenu des estomacs de ces grenouilles a montré qu’elles se
nourrissent d’escargots pouvant étre hoétes intermédiaires d’Angiostrongylus vasorum.
Cependant la signification épidémiologique de ces résultats est encore inconnue et
I'importance de la consommation de grenouilles par les chiens et les renards reste a
élucider.

Plus récemment, une étude a démontré que le poulet domestique (Gallus gallus
domesticus) pouvait étre un hote paraténique potentiel pour Angiostrongylus vasorum. En
effet les chercheurs ont réussi a obtenir le cycle évolutif complet du parasite en utilisant des
poulets domestiques comme hotes paraténiques. Cette découverte pourrait avoir une
certaine importance épidémiologique pour le parasite étant donné que les oiseaux
représentent une grande part du régime alimentaire par prédation des canidés sauvages
(Mozzer et Lima, 2015).

Ainsi, en plus des hotes intermédiaires déja connus, des hotes paraténiques

permettent la transmission du parasite aux hdtes définitifs, mais le panel complet de ces
hotes potentiels reste pour le moment inconnu.

2. Les modalités de l'infestation par Angiostrongylus vasorum

A. Infestation de I’hOte intermédiaire

La forme parasitaire libérée par I’'h6te définitif dans les feces et transmise a I’hdte
intermédiaire est la L1 d’A. vasorum.

Les L1 sont émises en nombre variable, sachant que leur excrétion est parfois
intermittente (Oliveira-Junior et al., 2006).

Les hotes intermédiaires, mollusques gastéropodes, se contaminent en ingérant les L1
présentes sur les feces des chiens. Il a par ailleurs été noté que les especes de mollusques
qui semblaient le plus infestées par A. vasorum étaient celles qui avaient le plus tendance a
se nourrir d’excréments (Guilhon et Cens, 1973).

Il a été démontré que la survie des L1 d’A. vasorum dans le milieu extérieur était
limitée, allant de 3 jours a 3 semaines a des températures variant de 18 a 25°C et que ces
larves sont tres sensibles a la dessiccation (Bourdeau, 1993). L’infestation des hotes
intermédiaires doit donc se faire assez rapidement apres émission des L1 dans les feces.

B. Infestation de I’hOte définitif

La forme parasitaire infestante pour I’"h6te définitif est la forme larvaire L3.

La premiere voie de contamination pour I’'héte définitif est par ingestion d’un héte
intermédiaire ou d’un hote paraténique contenant des L3 infestantes d’A. vasorum, par
prédation ou accidentellement.

De plus, une voie directe de contamination par ingestion de L3 présentes dans
I’environnement est évoquée par plusieurs auteurs. Dans une étude expérimentale de
Barcante et al. (2003), des L3 ont été stimulées a quitter les escargots hotes intermédiaires
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et ont survécu 15 jours dans I'eau ; ces larves étaient viables et infestantes. Elles ont permis
I'infestation directe d’un chien, sans ingestion d’hétes intermédiaires. Cependant, |'escargot
utilisé dans cette étude, Biomphalaria glabrata, n’est pas un hote intermédiaire naturel d’A.
vasorum et |'expérimentation a été menée dans des conditions de laboratoire avec des L3
qui ont émergé dans I'eau ; cela pourrait remettre en cause la pertinence épidémiologique
de cette voie naturelle de transmission (Morgan et Shaw, 2010).

3. Les facteurs de risque et favorisants de I’Angiostrongylose canine

Bien que les mécanismes ne soient pas toujours élucidés, des facteurs de risque ou
favorisants de I’Angiostrongylose canine ont été identifiés.

A. Larace

Les données suivant les enquétes sont contradictoires concernant la réceptivité et la
sensibilité raciales et devraient étre étendues. Certaines races semblent plus prédisposées a
I’Angiostrongylose canine avec une incidence plus grande de l'infestation par A. vasorum
notamment chez le Cavalier King Charles et le Staffordshire Bull terrier (Simpson et Neal,
1982 ; Martin et al., 1993 ; Boag et al., 2004 ; Chapman et al., 2004 ; Blehaut et al., 2014 ;
Borgeat et al., 2015). Ces données sont a considérer avec précaution car elles pourraient
étre faussées par une surreprésentation de ces races dans les zones ou les études ont été
menées ou les cas cliniques décrits. Cependant, un défaut de I'immunité pulmonaire locale
ou systémique est suspecté, en particulier pour le Cavalier King Charles qui est connu pour
étre prédisposé a d’autres agents pathogenes pulmonaires (Chapman et al., 2004).

D’autres investigations n’ont pas identifié en revanche le critere race comme facteur
de risque significatif (Morgan et al., 2010). La race n’est donc pas un critére qui permet
d’exclure formellement I’Angiostrongylose canine.

Le jeune age semble constituer un facteur de risque pour I’Angiostrongylose canine ;
en effet, plusieurs études rétrospectives ou rapports de cas cliniques ont observé des ages
moyens chez les chiens infestés par A. vasorum inférieurs a 2 ans (Martin et al., 1993 ; Boag
et al.,, 2004 ; Chapman et al.,, 2004 ; Barutzki et Schaper, 2009 ; Morgan et al., 2010;
Gallagher et al., 2012 ; Blehaut et al., 2014).

Les principales hypothéses formulées pour expliquer la prévalence de I'infestation plus
élevée chez les jeunes chiens sont le développement d’une immunité acquise chez les chiens
plus agés, réduisant le risque d’infestation et/ou de maladie notamment dans les zones
endémiques, et un comportement plus a risque des jeunes chiens ayant tendance a étre plus
curieux et plus en contact avec les hotes intermédiaires d’A. vasorum qu’ils peuvent
consommer. Ces hypothéses restent encore aujourd’hui a explorer (Chapman et al., 2004 ;
Morgan et al., 2010 ; Blehaut et al., 2014).
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L'infestation par A. vasorum est rapportée chez des chiens de tout age ; il ne convient
donc pas d’exclure I’Angiostrongylose canine des hypotheses diagnostiques sur la seule base
de I'age du chien présenté.

Il est tout de méme important de préciser qu’étant donné la durée de la période
prépatente, allant globalement de 1,5 a 2 mois, il est peu probable d’observer une
infestation patente par A. vasorum chez des chiots de moins de 2 a 3 mois (Gallagher et al.,
2012).

C. Le mode de vie

a. Comportement alimentaire

Le comportement alimentaire du chien peut étre un facteur favorisant pour
I'infestation par A. vasorum. En effet, les chiens curieux, qui ont tendance a manger des
choses en-dehors de leur alimentation habituelle a I'extérieur seraient plus exposés au
parasite.

Dans plusieurs études, des propriétaires de chiens atteints d’Angiostrongylose ont
rapporté avoir vu leurs chiens ingérer des mollusques gastéropodes (limaces ou escargots)
(Van Doorn et al., 2009 ; Gallagher et al., 2012).

b. Habitat et activité

Certaines conditions de vie sont connues depuis longtemps pour étre associées a des
cas d’Angiostrongylose chez le chien, et notamment la vie en collectivité. En effet, plusieurs
cas cliniques ont été rapportés chez des chiens vivant en chenil, en particulier ceux avec
acces a un parcours extérieur herbeux. L'infestation par A. vasorum touche généralement
dans ce genre de cas plusieurs chiens du méme chenil (Dodd, 1973 ; Lynch, 1977 ; Simpson
et Neal, 1982).

Pour ce qui est de l'activité du chien, de nombreux cas d’Angiostrongylose sont
rapportés chez les chiens de chasse. Dans une étude récente de Conboy (2004), la majorité
des chiens infestés naturellement par A. vasorum étaient des Beagles, chiens utilisés dans la
région pour la chasse et laissés souvent en liberté dans la forét. Le mode de vie et I'activité
des chiens de chasse seraient des facteurs de risque pour l'infestation par A. vasorum, avec
une exposition plus grande aux hotes intermédiaires du parasite dans des aires fréquentées
par les renards.

D. Lavermifugation

L'absence de vermifugations régulieres avec un anthelminthique efficace contre A.
vasorum peut constituer un facteur de risque, notamment pour les chiens vivant en zone
endémique. En effet, Morgan et al. (2010) ont montré qu’un traitement a base de
milbémycine oxime, donné dans les 1 a 12 semaines précédant le préléevement de feces,
diminuait significativement le risque pour les chiens d’étre positifs pour la recherche de
larves d’A. vasorum dans les feces.
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D’autres anthelminthiques comme I'association d’imidaclopride 10%/moxidectine
2,5% en spot-on ou encore I'association de milbémycine oxime/Spinosad en comprimé, sont
également efficaces dans la diminution du risque d’apparition des signes cliniques chez le
chien, en empéchant [I'établissement des vers adultes. Ces molécules utilisées
mensuellement pourraient donc diminuer le risque d’Angiostrongylose chez les chiens en
zone endémique (cf prophylaxie) (Schnyder et al., 2009 ; Bohm et al., 2014).

E. Les conditions climatiques

Peu d’études ont porté sur les conditions climatiques significatives pour le
développement et [I'expansion d’A. vasorum. De nombreux rapports de cas
d’Angiostrongylose proviennent de zones humides et tempérées. Ce climat serait favorable
aux hoétes intermédiaires du parasite et permettrait la survie de celui-ci quand il se trouve
libre dans le milieu extérieur (Martin et al., 1993 ; Morgan et al., 2009 ; Tolnai et al., 2015).

Jeffery et al. (2004) ont mené une étude chez les renards et dans une région
endémique du Canada, prouvant qu’A. vasorum n’était pas présent dans les régions avec des
températures hivernales inférieures a -4°C. Ainsi des températures hivernales trop basses ne
semblent pas adaptées au développement et au maintien du parasite.

Quelques études menées en Europe ont tenté de tester le facteur saison comme
facteur de risque significatif pour linfestation des chiens par A. vasorum, mais les
conclusions sont souvent différentes. En effet selon le pays, soit aucune différence dans le
nombre de cas d’Angiostrongylose canine n’a été mise en évidence selon la saison (Taubert
et al., 2009) soit une incidence de cas cliniques significativement plus importante est
observée suivant la saison, notamment en hiver et au printemps (Taubert et al., 2009 ;
Morgan et al., 2010). Ces résultats suggerent que ces différences dans les conclusions
peuvent s’expliquer en partie par des écarts saisonniers de températures plus ou moins
marqués selon les pays et plus ou moins favorables a I'activité des hotes intermédiaires et a
la survie des formes libres du parasite.

Cependant, bien que le facteur conditions climatiques puisse étre un facteur favorisant
pour I’Angiostrongylose canine, les cas sont rapportés tout au long de I'année.
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IV. PRESENTATION CLINIQUE DE L’ANGIOSTRONGYLOSE CANINE

Les manifestations cliniques de I’Angiostrongylose canine sont tres variées et il n’existe
pas de signe pathognomonique de la maladie, ce qui rend son diagnostic difficile.

L'infestation peut se manifester sous plusieurs formes: elle peut étre

asymptomatique, chronique (forme la plus fréquente), ou aigué. Enfin, dans de rares cas, on
observe des formes atypiques pouvant toucher divers organes.

1. Forme asymptomatique

De nombreux cas d’infestations asymptomatiques a A. vasorum ont déja été
rapportés, que ce soit a partir d’infestations expérimentales (Prestwood et al., 1981) ou
naturelles (Lynch, 1977 ; Simpson et Neal, 1982 ; Martin et al., 1993 ; Patteson et al., 1993).

Dans une étude de Martin et al. (1993), deux chiens excrétaient un grand nombre de
larves de premier stade (34000 L1/g de féces pour un chien et 8000 L1/g de féeces pour le
second) et l'infestation était totalement asymptomatique. Cela soutient I'idée que la forme
asymptomatique a une importance d’un point de vue épidémiologique. En effet, les animaux
asymptomatiques pourraient jouer un rdle de réservoir pour le parasite dans les zones
endémiques ou répandre l'infestation dans les zones encore indemnes (Chapman et al.,
2004).

2.  Forme chronique

La forme chronique est la forme classique et la plus fréquente de I’Angiostrongylose
canine. Elle touche des animaux de tout age et évolue sur plusieurs mois voire plusieurs
années (Guelfi, 1976).

A. Phase de début

Au début de I'évolution de la maladie, le chien présente un bon état général (Cuille et
Darraspen, 1930).

Cependant, certains symptomes fonctionnels peuvent commencer a étre observés
durant cette phase, notamment chez les chiens soumis a des efforts physiques tels que les
chiens de chasse par exemple. Au contraire, chez les chiens trés sédentaires, cette phase
peut passer inapergue (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

Les signes fonctionnels sont tout d’abord une intolérance a I'effort avec fatigue et
essoufflement du chien : il va alors moins bien supporter I'effort que d’habitude et va mettre
plus de temps a récupérer par la suite. De plus, le chien peut présenter une démarche
ébrieuse apres un effort soutenu (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

45



Parfois on observe des symptomes plus graves avec des accés plus importants
caractérisés par une crise de dyspnée voire des contractions cloniques suivies d’une
syncope. Cela peut durer plusieurs minutes puis le chien se remet mais reste affaibli par la
suite et I'effort ne peut étre repris. Les troubles épileptiformes, qui apparaissent sous forme
de contractions cloniques, et les syncopes sont attribués a une ischémie cérébrale
transitoire (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

Dans d’autres cas en revanche, le chien parait hyperexcité et peut fuguer pendant plus
ou moins longtemps (Cuille et Darraspen, 1930).

Des signes hémorragiques peuvent apparaitre dés la phase de début sous forme
d’épistaxis ou d’hémoptysie. Ces saignements se manifestent au repos comme a I'effort et
sont d’intensité variable : de légers et intermittents a abondants et continus, menant a la
mort du chien (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

Les signes respiratoires sont peu marqués a ce stade d’évolution de la maladie. De Ila
tachypnée avec parfois une légere dyspnée sont possibles. Une toux forte, quinteuse et
expectorante peut aussi étre présente (Cuille et Darraspen, 1930).

Des signes cardiaques peuvent aussi étre notés lors de la phase de début avec de la
tachycardie accompagnée souvent d’un bruit de galop ou d’un souffle traduisant une
insuffisance des valvules auriculo-ventriculaires, et notamment de la valvule tricuspide, a
I’auscultation cardiaque. Le pouls peut étre faible et accéléré et les jugulaires légerement
distendues (Cuille et Darraspen, 1930).

Ainsi la phase de début peut se dérouler sans signes réellement apparents ou avec des
signes plus ou moins discrets (Guelfi, 1976).

La durée de cette période est tres variable mais elle s’étend généralement dans le
temps, de plusieurs mois a plusieurs années. Parfois, la phase d’état qui suit n’apparait pas :
cela dépend notamment du mode de vie du chien, de sa résistance naturelle et des
réinfestations potentielles (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

B. Phase d’état

La phase d’état qui suit est plus remarquable et se caractérise notamment par une
diminution de I'état général du chien. En effet le chien est amaigri et parait plus abattu
(Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976). Les symptomes cardio-pulmonaires sont plus
marqués.

a. Signes pulmonaires

On observe une dyspnée et une tachypnée au repos avec parfois une respiration
discordante.

La toux est fréquente: elle peut étre forte et douloureuse jusqu’a entrainer des
vomissements ou au contraire petite et courte, dépendant de I'intensité et de la nature des
Iésions bronchiques (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).
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L'auscultation pulmonaire est variable : parfois les bruits respiratoires sont renforcés,
parfois ils sont diminués. De plus, des rales bronchiques peuvent s’ajouter ainsi que des
crépitements surtout en phase inspiratoire (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

Les sons peuvent paraitre plus clairs a la percussion des poumons ou au contraire on
peut entendre des zones de matité (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

Ces symptdmes pulmonaires sont des signes évocateurs de pneumonie chronique, de
bronchite et d’emphyséme pulmonaire (Cuille et Darraspen, 1930).

b.  Signes cardiaques

L'auscultation cardiaque fournit souvent des signes de défaillance du cceur : les bruits
cardiaques sont accélérés, sourds et mal frappés; les arythmies respiratoires sinusales
préexistantes sont exacerbées. Parfois un souffle est percu, correspondant généralement a
une insuffisance tricuspidienne due a la dilatation du cceur droit (Cuille et Darraspen, 1930).

L'examen cardiovasculaire peut quant a lui mettre en évidence des muqueuses pales
ou légerement cyanosées. Le pouls est accéléré et faible. Les veines jugulaires sont
distendues ainsi que parfois les veines sous-cutanées abdominales (Cuille et Darraspen,
1930 ; Guelfi, 1976).

Comme pour la phase de début, ces symptomes ont tendance a étre plus atténués
chez les chiens qui ont un mode de vie sédentaire par rapport aux chiens de travail et cette
phase a une durée variable (Cuille et Darraspen, 1930).

(o Atteinte vasculaire

Certains symptomes observables lors de la phase d’état sont le sighe d’une atteinte
vasculaire. On peut notamment observer cette atteinte lors de I'examen clinique au niveau
des muqueuses du chien : elles peuvent apparaitre congestionnées ou au contraire pales et
cyanosées (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

d. Signes nerveux
Lors de la phase d’état, des signes nerveux peuvent apparaitre. Ces signes sont peu
fréquents et se présentent généralement sous la forme d’une parésie voire d’une paralysie

du chien, de troubles locomoteurs ou encore de troubles épileptiformes. Ces signes peuvent
étre exacerbés lors d’un effort (Cuille et Darraspen, 1936).

C. Phase terminale

La phase terminale se caractérise par une dégradation encore plus importante de I'état
général de I'animal : ce dernier est trés amaigri et abattu (Cuille et Darraspen, 1930).

Au niveau respiratoire on observe toujours une tachypnée et la respiration devient
pénible méme au repos. Des troubles asphyxiques sont possibles a ce stade. De plus, la toux,
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de nature variable peut se manifester sous forme de quintes épuisantes qui augmentent la
dyspnée (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

A 'auscultation et a la percussion du thorax, on retrouve des signes de pneumonie, de
bronchite et d’emphyséme, comme lors de la phase d’état (Cuille et Darraspen, 1930).

Au niveau cardiaque, une insuffisance droite se développe, beaucoup plus marquée
gue dans la phase d’état. Une dilatation irréversible du cceur s’installe. La tachycardie est
toujours présente. On peut entendre un souffle holosystolique apexien présent a gauche et
a droite, traduisant I'insuffisance tricuspidienne due a la dilatation du ventricule droit (Cuille
et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

A 'examen cardiovasculaire, les muqueuses apparaissent pales et cyanosées. Le pouls
reste accéléré, faible et arythmique. Les jugulaires, toujours distendues, présentant souvent
un pouls veineux rétrograde systolique, et les veines sous-cutanées abdominales sont
généralement tres dilatées a ce stade (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

Dans ce contexte d’insuffisance cardiaque droite, une ascite est parfois observée,
pouvant rajouter une géne a la respiration. Ce transsudat intra-péritonéal, de couleur jaune,
peut se développer rapidement suite a la congestion du foie et des reins, faisant augmenter
I'abdomen de volume en quelques jours (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

La phase terminale se finit souvent par la mort du chien si celui-ci n’a pas été pris en
charge. Cependant, des guérisons spontanées ou des phases d’amélioration peuvent avoir
lieu. Des complications assez graves sont aussi possibles lors de cette phase telles qu’un
hémothorax ou un pneumothorax (Guelfi, 1976).

D. Complications

a.  Troubles de la coagulation

Les troubles de la coagulation sont une complication relativement fréquente de
I’Angiostrongylose canine et se présentent sous la forme d’un tableau hémorragique
(Chapman et al., 2004).

Ces troubles se manifestent par des hémorragies locales ou diffuses, plus ou moins
marquées a divers endroits de l'organisme avec des hématomes sous-cutanés, des
hémorragies conjonctivales, scérales, gingivales ou gastro-intestinales (sous forme de
méléna ou d’hématochézie) ou encore une épistaxis ou une hémoptysie. Ces saignements
menent en général a une anémie pouvant parfois étre objectivée a I'examen clinique par des
mugqueuses pales (Schelling et al., 1986 ; Ramsey et al., 1996 ; Gould et Mclnnes, 1999 ; Cury
et al., 2002b ; Chapman et al., 2004 ; Helm et al., 2009).

Les troubles de la coagulation peuvent aussi étre suspectés suite a une blessure ou une
opération si les saignements continuent de fagon prolongée (Ramsey et al., 1996 ; Chapman
et al., 2004).

Ainsi le tableau clinique peut alors ressembler fortement a une intoxication aux
rodenticides coumariniques (Ramsey et al., 1996).
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Les mécanismes a l'origine de ces coagulopathies ne sont pas encore totalement
élucidés. Certains auteurs les expliquent par une thrombocytopénie par consommation de
plaquettes suite a 'installation d’'un phénomeéne de coagulation intravasculaires disséminée
(Schelling et al., 1986 ; Ramsey et al., 1996 ; Cury et al., 2002b ; Chapman et al., 2004).

D’autres auteurs ont mis en évidence une thrombocytopénie a médiation immune
(Gould et Mclnnes, 1999).

Enfin la derniere hypothese émise concernant 'origine des troubles de la coagulation
observés chez un chien atteint d’Angiostrongylose serait une production d’anticorps anti-
facteur de Von Willebrand (Whitley et al., 2005).

Ainsi, méme si les mécanismes exacts a |'origine de ces troubles de la coagulation ne
sont pas encore connus, on sait qu’ils sont relativement fréquents lors d’Angiostrongylose
canine, et il faut penser a cette étiologie face a un chien présentant une coagulopathie, qui
plus est si celle-ci est accompagnée de signes cardio-respiratoires.

b. (Edéme pulmonaire

Un ocedeme pulmonaire peut faire suite aux lésions chroniques du cceur et des
poumons. On observe alors des difficultés respiratoires avec une tachypnée et une
respiration souvent discordante. A I'auscultation pulmonaire, on peut entendre des rales
divers, se traduisant généralement par des crépitements. La percussion du thorax met en
évidence une submatité bilatérale sur I’'ensemble de I'aire pulmonaire (Cuille et Darraspen,
1930).

L'évolution de cet cedeme dépend de sa nature: s’il est actif I'évolution est
généralement rapide et débouche sur la mort de I"animal non pris en charge en 12 a 24
heures. S'il est passif I’évolution est plus lente, sur une quinzaine de jours, et les symptdmes
peuvent s’atténuer d’eux-mémes sans prise en charge s’il n’y a pas d’autres complications
(Cuille et Darraspen, 1930).

C. Epanchements cavitaires

Des épanchements cavitaires tels qu’'un hémoabdomen ou encore un hémothorax
peuvent venir compliquer le tableau clinique en cas d’Angiostrongylose, secondaires aux
troubles de la coagulation (Guelfi, 1976 ; Sasanelli et al., 2008 ; Willesen et al., 2008).

Un transsudat citrin peut aussi se collecter dans I'abdomen du chien aboutissant a
une ascite suite a I'installation de I'insuffisance cardiaque droite (Guelfi, 1976).

d. Pneumothorax

Un pneumothorax peut apparaitre chez les chiens atteints d’Angiostrongylose. Celui-ci
peut avoir plusieurs origines possibles : il peut étre secondaire a une forte dyspnée ou
encore étre la conséquence des lésions induites par les L1 qui migrent dans le parenchyme
pulmonaire jusqu’aux alvéoles (Martin et al., 1993 ; Sasanelli et al., 2008 ; Gallagher et al.,
2012).
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3.  Forme aigué

La forme aigué est beaucoup moins fréquente que la forme chronique décrite
précédemment. Elle apparait souvent chez de jeunes chiens (Guelfi, 1976).

Dans cette forme, I'état général se dégrade brusquement: le chien est abattu,
anorexique et un état fébrile peut apparaitre (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

Les signes respiratoires sont marqués avec une dyspnée inspiratoire importante et
bien souvent une respiration qui devient discordante avec un animal en orthopnée.

La toux est fréquente : elle est faible, quinteuse et douloureuse, entrainant parfois des
manifestations asphyxiques.

Un jetage nasal est possible dans quelques cas, de nature variable et strié de sang a
complétement hémorragique.

A la percussion du thorax on peut trouver des zones de submatité ou de matité
étendues, surtout en parties moyenne et postérieure des poumons. A I'auscultation, des
rales divers, surtout en phase expiratoire, sont audibles (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi,
1976).

Les signes cardiaques peuvent étre marqués aussi avec une tachypnée, une arythmie
respiratoire sinusale exagérée, des bruits sourds et parfois un souffle systolique traduisant
une insuffisance tricuspidienne (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

A I'examen cardiovasculaire, les muqueuses apparaissent cyanosées. Le pouls est
accéléré et faible. Les veines jugulaires sont distendues et on peut observer une turgescence
des veines sous-cutanées abdominales (Cuille et Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

En général les altérations observées sont graves, reflétant une bronchopneumonie et
une dilatation aigué du coeur droit. La mort survient en une a deux semaines (Cuille et
Darraspen, 1930).

4. Formes atypiques

Des migrations aberrantes de larves d’A. vasorum peuvent mener dans des cas peu
fréquents a des localisations erratiques du parasite dans divers organes. Cela peut
provoquer a terme une inflammation locale et des dégats tissulaires dans I'organe atteint, a
I'origine de signes cliniques divers non observables dans les formes plus classiques de la
maladie (Patteson et al., 1993).

De plus, le parasite peut avoir un rble pathogene «a distance » et ainsi affecter
indirectement d’autres organes que ceux dans lesquels il se trouve classiquement,
notamment par les troubles de la coagulation qu’il peut induire mais aussi via la réponse
immunitaire aux antigénes parasitaires libérés.

A. Forme oculaire

Plusieurs cas de localisation intraoculaire d’A. vasorum ont été décrits jusqu’a
aujourd’hui. Le parasite, sous forme juvénile (stade 5), est alors retrouvé vivant dans la
chambre antérieure de I'ceil, sa taille le rendant visible a I'ceil nu (Rosenlund et al., 1993 ;
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Payen et al., 2005 ; Manning, 2007) (figure 5). On peut noter que cette localisation erratique
est décrite pour d‘autres nématodes comme Toxocara canis, Dirofilaria immitis et
Onchocerca lupi (Payen et al., 2005).

Figure 5: Angiostrongylus vasorum libre dans la chambre antérieure de I'ceil droit d’un
Cavalier King Charles agé de 8 mois (d’aprés Payen et al., 2005)

Les symptomes apparaissent sous la forme d’une uvéite antérieure associée ou non a
une iritis. L'atteinte est généralement unilatérale, mais une atteinte bilatérale est possible
(Perry et al., 1991 ; Rosenlund et al., 1993 ; Payen et al., 2005 ; Manning, 2007).

Des signes fonctionnels peuvent étre associés a cette forme oculaire comme par
exemple un nystagmus, des réflexes photomoteurs anormaux ou encore une réponse a la
menace absente du c6té atteint (Payen et al., 2005 ; Whitley et al., 2005).

Les signes observables a I'examen ophtalmologique sont tout d’abord des signes de
douleur oculaire avec souvent un blépharospasme, un myosis au niveau de I'ceil atteint, une
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procidence de la membrane nictitante et de I'épiphora. Une Iégere photophobie est parfois
notée (Rosenlund et al., 1993 ; Payen et al., 2005).

Des signes d’inflammation peuvent aussi étre visibles avec une congestion des
conjonctives bulbaires ou palpébrales (Rosenlund et al., 1993 ; Payen et al., 2005 ; Manning,
2007).

Des hémorragies sont souvent observées : au niveau de la conjonctive bulbaire (figure
6) ou de la rétine (Perry et al., 1991 ; Whitley et al., 2005 ; Manning, 2007).

Les cas cliniques dans lesquels la pression intra-oculaire a été mesurée révelent une
pression basse (Rosenlund et al., 1993 ; Payen et al., 2005).

Cependant, dans un cas décrit par King et al. (1994), un ver vivant, identifié comme
étant A. vasorum, a été retrouvé dans I'ceil droit d’'un chien sans que celui-ci ne présente
d’anomalie décelable a I'examen ophtalmologique.

Ces signes oculaires peuvent étre associés a d’autres signes plus caractéristiques de
I’Angiostrongylose, tels que des signes cardio-pulmonaires, ou peuvent apparaitre seuls
(Rosenlund et al., 1993 ; Payen et al., 2005 ; Manning, 2007).

Ainsi un examen oculaire serait intéressant a réaliser lors de I'examen général du
chien, notamment si ce dernier présente des signes évocateurs d’Angiostrongylose
(Manning, 2007).

Figure 6 : Hémorragie conjonctivale chez un chien atteint d’Angiostrongylose (d’aprés
Manning, 2007)
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B. Forme nerveuse

Dans cette forme particuliére, les signes neurologiques apparaissent souvent de facon
aigué et I'état général du chien se détériore rapidement (Cuille et Darraspen, 1936 ; Whitley
et al., 2005 ; Wessmann et al., 2006 ; Negrin et al., 2008; Denk et al., 2009).

On peut observer tout d’abord un abattement avec dépression voire léthargie, le chien
pouvant se déplacer seul ou non (Perry et al., 1991 ; Whitley et al., 2005 ; Wessmann et al.,
2006 ; Negrin et al., 2008).

Une ataxie est souvent rapportée : elle peut étre généralisée et associée a des troubles
de la démarche avec par exemple une démarche hypermétrique ou encore des pertes
d’équilibre (Wessmann et al., 2006 ; Negrin et al., 2008 ; Denk et al., 2009).

Des parésies ou paralysies des membres, progressives, souvent d’évolution rapide,
peuvent apparaitre (Wessmann et al., 2006 ; Denk et al., 2009).

Des tremblements plus ou moins généralisés ou des crises épileptiformes, voire de
vraies crises d’épilepsie, peuvent aussi avoir lieu (Cuille et Darraspen, 1936 ; Negrin et al.,
2008 ; Denk et al., 2009).

On observe régulierement des signes de douleur, notamment au niveau de la région
cervicale. Généralement ces signes de douleur sont dus a des hémorragies dans la moelle
épiniére (Whitley et al., 2005 ; Wessmann et al., 2006 ; Denk et al., 2009).

Enfin, des troubles de la vision sont aussi possibles avec une diminution voire une
perte de vue sur un ceil ou les deux yeux (Perry et al., 1991 ; Denk et al., 2009).

A I'examen neurologique, les réactions posturales et en particulier la proprioception
sont souvent réduites (Wessmann et al., 2006 ; Denk et al., 2009).

A | ‘examen des nerfs craniens, 'anomalie qui revient le plus souvent est une absence
de réponse a la menace unilatérale ou bilatérale (Whitley et al., 2005 ; Negrin et al., 2008 ;
Denk et al., 2009).

Les causes de ces signes nerveux sont généralement des hémorragies intracraniennes
et/ou médullaires (Perry et al., 1991 ; Whitley et al., 2005 ; Wessmann et al., 2006 ; Denk et
al., 2009). La premiere hypothese invoquée est que ce sont les troubles de la coagulation
induits par A. vasorum qui sont a I'origine de ces hémorragies.

Cependant dans plusieurs cas de formes nerveuses d’Angiostrongylose, des larves du
parasite ont été retrouvées dans le tissu nerveux des chiens atteints, les impliquant dans le
processus pathologique (Perry et al., 1991 ; Denk et al., 2009).

De plus, dans un cas étudié par Negrin et al. (2008), des larves d’A. vasorum ont été
retrouvées dans le liquide cérébrospinal d’'un chien présentant des troubles neurologiques.
Les analyses effectuées ont donné des résultats en faveur d’'une méningite, suggérant une
origine au moins en partie inflammatoire des signes nerveux.

Ainsi les signes neurologiques reliés a I’Angiostrongylose pourraient étre dus aux
coagulopathies engendrées par le parasite provoquant des hémorragies intracraniennes et
intra-médullaires et/ou a des migrations aberrantes de ce dernier (Negrin et al., 2008).
Whitley et al. (2005) proposent I'hypotheése que les migrations aberrantes du parasite
engendreraient des coagulapothies plus séveres que dans les cas d’Angiostrongylose
« conventionnelle ».
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C. Forme rénale

Plusieurs études rapportent la présence de larves d’A. vasorum dans les reins de
chiens chez qui il y a eu une dissémination systémique du parasite (Bwangamoi, 1974 ; Perry
et al., 1991 ; Patteson et al., 1993 ; Denk et al., 2009). Cela entraine la formation de Iésions
rénales par réponse inflammatoire aux parasites ou par réponse immunitaire et dépo6t de
complexes immuns dans les reins (Perry et al., 1991).

Cette forme particuliere induit des signes cliniques de glomérulonéphrite chronique et
des formations granulomateuses sur les reins (Bwangamoi, 1974 ; Koch et Willesen, 2009).

Bwangamoi (1974) décrit des larves retrouvées libres dans les tubules rénaux et pose
la question d’une possible excrétion urinaire des L1 d’A. vasorum, certes beaucoup moins
importante que I'excrétion fécale de celles-ci, mais qui pourrait tout de méme avoir un role
dans le cycle évolutif du parasite.

D. Forme cutanée

Une forme tres rare de lésions cutanées en relation avec une infestation a A. vasorum
a été rapportée pour la premiere fois par Hubert (1985). Ce dernier décrit le cas de deux
chiennes de race Basset Fauve de Bretagne d’'un méme élevage présentant des Iésions de
nécrose progressive non hémorragique au niveau de la queue pour la premiere (figure 7), et
au niveau des membres et de la queue pour la deuxieme. Ces deux chiennes ont été
autopsiées et de nombreux nodules disséminés ont été retrouvés dans le parenchyme
pulmonaire ainsi qu’une thrombose volumineuse dans I'artere pulmonaire, dont le caillot
contenait des adultes d’A. vasorum, permettant d’établir le diagnostic d’Angiostrongylose
canine (Hubert, 1985).

La pathogénie mise en jeu dans cette présentation atypique de I’Angiostrongylose
canine n’est a ce jour pas connue. Hubert (1985) avance I’hypothése d’une action thrombo-
embolique pouvant étre responsable de coagulation intravasculaire disséminée, engendrant
des agrégats obstruant les capillaires dermiques et provoquant des zones de nécrose.

Plus récemment, un cas de dermatite a A. vasorum a été diagnostiqué sur un chien
braqgue de Weimar de 3 ans, présenté initialement avec seulement des Iésions
dermatologiques type érythéme, alopécie, papules et plaques hyperkératosiques sur le
chanfrein, les pavillons auriculaires et les espaces interdigités d’'un membre antérieur (figure
8). De nombreux granulomes éosinophiliques centrés autour de larves de nématodes ont été
observés a 'examen histologique. Ces larves ont été identifiées comme étant des larves d’A.
vasorum et les lésions dermatologiques se sont améliorées aprés mise en place du
traitement anthelminthique spécifique (Cavana et al., 2015).
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Figure 7 : Nécrose progressive et non hémorragique de la queue associée a une
infestation a A. vasorum (d’aprés Hubert, 1985)

Figure 8 : Lésions de dermatite dues a A. vasorum chez un chien. a : chanfrein ; b : pavillon
auriculaire ; c : espaces interdigités (d’apres Cavana et al., 2015)
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V. PATHOGENIE ET LESIONS DE L’ANGIOSTRONGYLOSE CANINE

1. Pathogénie

A. Pathogénie des différents stades

Les différents stades évolutifs d’A. vasorum présents chez le chien peuvent avoir des
actions pathogenes multiples; la combinaison de ces actions détermine le tableau clinique
présenté par I'animal.

a. Les adultes

Les adultes d’A. vasorum ont une action spoliatrice sur I'hote définitif. En effet, étant
hématophages, ils sont a I'origine d’une spoliation sanguine, généralement modérée, mais
qui peut étre plus importante en cas d’infestation massive. Dans ce cas-la, cette spoliation
participe a I’état d’anémie, méme si celle-ci est majoritairement causée par les hémorragies
gue peuvent induire le parasite (Bourdeau, 1993).

Les adultes d’A. vasorum ont aussi une action mécanique et irritative. lls sont présents
dans le systeme artériel pulmonaire et sont, par leur action mécanique qui irrite en
permanence l'endothélium des vaisseaux dans lesquels ils sont présents, en partie
responsables de I'endartérite qui se met en place et donc des lésions des parois artérielles
observées. Cette inflammation participe a la réduction du diametre de la lumiere des
vaisseaux atteints. Des adultes sont également présents souvent dans le cceur droit : ils y ont
la méme action irritante que dans les vaisseaux sanguins et peuvent aboutir a une
endocardite valvulaire (Bourdeau, 1993).

Enfin les vers adultes ont une action oblitérante. lls peuvent étre responsables de
troubles de la circulation quand ils sont trés nombreux, avec formation de thrombus dans les
vaisseaux dans lesquels ils sont présents (Bourdeau, 1993). lls peuvent parfois obstruer, en
partie ou entierement, les ramifications de I'artere pulmonaire voire I'artére pulmonaire
elle-méme (Hubert, 1985 ; Martin, 1989 ; Denk et al., 2009). Ce processus entraine une
résistance a la circulation sanguine dans les poumons, l'installation d’une hypertension
pulmonaire et le coeur droit s’hypertrophie en réponse a cette résistance. Avec I'évolution
de la maladie, l'insuffisance cardiaque droite d’abord compensée est ensuite décompensée
avec la dilatation de plus en plus marquée du cceur. Il peut en résulter d’autres phénomenes
pathologiques liés a toute insuffisance cardiaque droite tels qu’une congestion du foie et des
reins ou encore des épanchements dans les cavités abdominale ou thoracique.

b. Les ceufs

Les ceufs d’A. vasorum sont relachés dans la circulation artérielle pulmonaire et
charriés par le flux sanguin jusqu’a la microcirculation dans laquelle ils peuvent engendrer
une embolisation des capillaires. Cela a pour conséquence une stase sanguine et donc une
diminution de I’hémostase (Bourdeau, 1993).
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De plus, les ceufs sont en contact direct avec le systéeme immunitaire pulmonaire et
sont donc a I'origine d’une réaction inflammatoire granulomateuse (Bourdeau, 1993).

C. Les larves

Les larves d’A. vasorum ont tout d’abord une action mécanique irritative : les L1
migrent a travers le parenchyme pulmonaire dans lequel elles causent un certain nombre de
dégats comme la destruction des capillaires et des alvéoles et aggravent ainsi la réaction
inflammatoire granulomateuse. Cela mene a l'installation d’une pneumonie interstitielle
granulomateuse et les lésions en évoluant peuvent aboutir a la sclérose du parenchyme
pulmonaire et a I'apparition d’emphyseme pulmonaire expliquant les difficultés respiratoires
du chien (Bourdeau, 1993).

Les larves d’A. vasorum peuvent, comme les adultes et les ceufs, avoir une action
oblitérante. En effet, dans les thrombus observés dans le systeme artériel pulmonaire, on
retrouve souvent des larves du parasite. Ces larves participent donc aussi a I'oblitération des
vaisseaux et a la sclérose pulmonaire (Bourdeau, 1993).

De plus, en cas de dissémination systémique des larves, leur embolisation peut parfois
engendrer des infarctus provoquant des lésions inflammatoires et de nécrose dans les
organes atteints, notamment dans les reins ou s’installe alors une glomérulonéphrite
(Bwangamoi, 1974).

B. Phénomeénes immunitaires pathogénes

Tous les stades évolutifs d’A. vasorum ont une action antigénique qui entraine une
réaction du systeme immunitaire du chien.

Comme nous l'avons vu, la seule présence du parasite ou de ses ceufs dans les tissus
de I'h6te induit une réaction inflammatoire de type granulomateuse.

De plus, les parasites relachent de nombreux antigeénes dans la circulation sanguine,
les antigénes excrétés-sécrétés, les mues et liquides de mues ainsi que les déchets
métaboliques issus de leur dégradation (Prestwood et al., 1981 ; Caruso et Prestwood,
1988 ; Bourdeau, 1993). La premiére réponse a ces antigenes est une réaction de la paroi
des vaisseaux sanguins de type endartérite. Cette réaction inflammatoire favorise
I’agrégation plaquettaire et la formation de thrombus (Bourdeau, 1993). Puis une réponse
humorale se met en place avec la production d’immunoglobulines participant aux
phénomeénes immunopathogéniques. Des complexes immuns se forment et se déposent
dans un certain nombre d’organes, en particulier au niveau des poumons et des reins ou ils
sont a l'origine d’une glomérulonéphrite (Caruso et Prestwood, 1988 ; Bourdeau, 1993).

De plus, le dépbt de complexes immuns, entrainant une activation inappropriée de la
cascade de coagulation ayant pour conséquence la mise en place d’'une coagulopathie
intravasculaire par consommation, pourrait étre une des explications des troubles de la
coagulation observés dans certains cas (Schelling et al., 1986 ; Caruso et Prestwood, 1988).
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2. Lésions

Lors d’Angiostrongylose canine, les Iésions observables sont tout d’abord des Iésions
cardiovasculaires et pulmonaires. Cependant des lésions peuvent apparaitre au niveau
d’autres organes, secondairement aux lésions primaires causées par le parasite, ou suite a
des migrations aberrantes de celui-ci.

A. Lésions vasculaires

Les lésions vasculaires au niveau du systéme artériel pulmonaire sont peu visibles
macroscopiquement (Lombard, 1937). Parfois on peut sentir a la palpation des poumons des
ramifications indurées dans les lobes moyens et caudaux essentiellement (Cuille et
Darraspen, 1930).

A I'examen histologique, ces lésions correspondent a une endartérite chronique et une
périvascularite des artéres pulmonaires (Cuille et Darraspen, 1930; Lombard, 1937;
Prestwood et al., 1981 ; Perry et al., 1991) (figure 9). Dans les cas trés anciens, les artéres
pulmonaires peuvent apparaitre sclérosées (Cuille et Darraspen, 1930 ; Lombard, 1937).

Des thrombus, organisés ou non, et infiltrés de parasites, sont retrouvés dans les
arteres pulmonaires (Raillet et Cadiot, 1892 ; Lombard, 1937 ; Prestwood et al., 1981 ; Perry
et al., 1991 ; Patteson et al., 1993 ; Denk et al., 2009) (figure 10).

Figure 9 : Coupe histologique d’une artére pulmonaire contenant un adulte d’A.
vasorum (fleche noire) et montrant la réaction pariétale (d’aprés Bourdeau, 1993)
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Figure 10 : Thrombus organisé dans une artére pulmonaire contenant des adultes, des
larves et des ceufs (fleches noires) d’A. vasorum (d’apres Denk et al., 2009)

B. Lésions pulmonaires

Les lésions pulmonaires classiques de I’Angiostrongylose canine correspondent a des
lésions de pneumonie interstitielle granulomateuse parasitaire. Elles se développent
rapidement et les premieres lésions semblent apparaitre avant méme la production des
premiers ceufs. Cependant, les causes de ces changements précoces sont encore inconnues
(Prestwood et al., 1981).

Macroscopiquement, les poumons apparaissent comme tachés, avec des zones
anémiées plus claires de couleur jaunatre sur un fond rouge foncé de congestion pulmonaire
(Cuille et Darraspen, 1930; Lombard, 1937 ; Martin et al.,, 1993 ; Patteson et al., 1993)
(figure 11).

On observe souvent des zones d’opacité sur la plevre qui prend alors une couleur
blanc-bleutée correspondant a des plaques disséminées de pleurésie viscérale chronique
plus ou moins étendues (Cuille et Darraspen, 1930 ; Lombard, 1937 ; Prestwood et al., 1981).
Cette pleurésie peut étre a I'origine de I'apparition d’aires focales d’épaississement fibreux
de la plévre viscérale (Prestwood et al., 1981).
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La présence de lésions d’emphyséme pouvant toucher différentes parties des poumons
est fréquente (Cuille et Darraspen 1930 ; Lombard, 1937 ; Martin et al., 1993 ; Patteson et
al., 1993).

Des aires hémorragiques sont parfois observées sur les poumons (Prestwood et al.,
1981 ; Martin et al., 1993 ; Oliveira-Junior et al., 2004).

Dans certains cas chroniques, les Iésions pulmonaires peuvent évoluer jusqu’a la
fibrose au sein du parenchyme pulmonaire (Cuille et Darraspen 1930 ; Lombard, 1937 ;
Prestwood et al., 1981).

On peut noter que les noeuds lymphatiques thoraciques peuvent étre hypertrophiés
et congestionnés (Prestwood et al., 1981 ; Martin et al., 1993).

A la palpation des poumons, la surface parait finement granuleuse, correspondant a
la présence de nodules de 1 a 2 mm de diametre disséminés dans les poumons (Raillet et
Cadiot, 1892 ; Prestwood et al., 1981 ; Oliveira-Junior et al., 2004).

A l'ouverture des poumons, on peut parfois mettre en évidence un ocedéme
pulmonaire, souvent a l'origine de la mort du chien (Cuille et Darraspen, 1930 ; Lombard,
1937).

Microscopiquement, de nombreux ceufs et larves d’A. vasorum sont retrouvés dans
le parenchyme pulmonaire, en général au sein de granulomes non-encapsulés, parfois
coalescents (Prestwood et al., 1981 ; Perry et al., 1991 ; Martin et al., 1993 ; Patteson et al.,
1993 ; Jolly et al., 2015). Ces nodules se forment autour d’artéres pulmonaires lésées,
souvent thrombosées (Lombard, 1937 ; Perry et al., 1991) (figure 12).

Le tissu alvéolaire adjacent a ces granulomes présente des parois alvéolaires souvent
épaissies (Prestwood et al., 1981). Dans certains cas avancés, il n'y a pratiquement plus de
tissu alvéolaire reconnaissable a I’examen histologique (Martin et al., 1993).
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Figure 11 : Aspect macroscopique du poumon d’un chien atteint d’Angiostrongylose avec
zones hémorragiques foncées, zones anémiées plus claires et nceuds lymphatiques
thoraciques hypertrophiés (d’apres Prestwood et al., 1981)
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Figure 12 : Coupe histologique de parenchyme pulmonaire présentant des lésions de
pneumonie chronique et de fibrose pulmonaires avec des granulomes constitués de
pneumocytes et d’un infiltrat de lymphocytes et macrophages et contenant des ceufs et
des larves d’A. vasorum (fleéches noires) (d’apres Jolly et al., 2015)
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C. Lésions cardiaques

La Iésion cardiaque majeure en cas d’Angiostrongylose canine est une dilatation du
cceur droit, voire une dilatation générale du coeur parfois, lui donnant une forme
anormalement arrondie dite de « coeur en besace » (Cuille et Darraspen, 1930 ; Lombard,
1937 ; Perry et al., 1991 ; Martin et al., 1993).

A I'ouverture du coeur, on voit d’abord une hypertrophie de la paroi du coceur,
généralement au niveau du cceur droit (Cuille et Darraspen, 1930 ; Perry et al., 1991 ;
Patteson et al., 1993).

On retrouve, comme dans les arteres pulmonaires, des thrombus et des vers adultes
dans le coeur droit et I'artére pulmonaire (Cuille et Darraspen, 1930 ; Martin et al., 1993 ;
Patteson et al., 1993 ; Oliveira-Junior et al., 2004). Martin et al. (1993) décrivent un cas dans
lequel des vers adultes d’A. vasorum ont été retrouvés dans les cavités du cceur gauche. lls
font I’'hypothése que des parasites se sont retrouvés exceptionnellement dans la circulation
veineuse pulmonaire au cours de leurs migrations et sont ainsi arrivés par la suite au niveau
du ceeur gauche.

On peut trouver des lésions d’endocardite chronique, généralement au niveau de la
valvule tricuspidienne, mais des atteintes bivalvulaires au niveau des valvules tricuspidienne
et mitrale, voire méme des lésions touchant aussi les valvules sigmoides pulmonaires
peuvent étre observées (Lombard, 1937).

Des cas avec des lésions d’aortite chronique ont aussi été rapportés, dont un avec une
infiltration calcaire a la base de I'aorte (Lombard, 1937).

D. Lésions viscérales secondaires aux affections pulmonaires

Les lésions cardiovasculaires et pulmonaires engendrent une stase veineuse
généralisée qui a des conséquences néfastes notamment sur le foie et les reins.

a. Le foie

Le type pathologique observé au niveau du foie est plus ou moins marqué selon les
atteintes cardiopulmonaires: on retrouve souvent un foie cardiaque banal, ou un foie
« muscade », voire une cirrhose. Ces lésions sont cependant non spécifiques (Lombard,
1937).

En cas de foie cardiaque banal, le foie apparait hypertrophié mais sans lésions
spécifiques (Raillet et Cadiot, 1892). Il est brun foncé et montre des signes de congestion a la
coupe avec un écoulement sanguin important et un réseau veineux dilaté (Cuille et
Darraspen, 1930).

Dans le cas du foie « muscade », on peut voir a la coupe du foie des lobules rouge
foncé au centre et grisatre en périphérie (Cuille et Darraspen, 1930).
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Dans les cas les plus évolués, les cellules hépatiques dégénérent et le tissu conjonctif
prolifere sous forme de tissu fibreux, évoluant ainsi vers le stade terminal de cirrhose (Cuille
et Darraspen, 1930).

b. Les reins

Les reins subissant la stase veineuse généralisée secondaire aux lésions cardio-
pulmonaires apparaissent volumineux avec une surface rouge et congestionnée.

A la coupe I'écoulement sanguin est important, la corticale est rouge foncé et les
glomérules sont tres apparents.

A I'examen histologique, on observe une dilatation des veines et des capillaires, plus
marquée dans la médulla que dans la corticale (Cuille et Darraspen, 1930).

E. Lésions viscérales secondaires aux migrations erratiques du parasite

Des migrations aberrantes des larves d’A. vasorum peuvent aboutir a des localisations
ectopiques de celles-ci. Des larves ont déja été retrouvées dans la microcirculation des yeux,
des reins, du systéeme nerveux central, du foie, des muscles squelettiques, du diaphragme,
du tube digestif, du pancréas, des glandes surrénales, de la thyroide ou encore des nceuds
lymphatiques bronchiques (Perry et al., 1991 ; Gould et Mclnnes, 1999 ; Oliveira-Junior et al.,
2004 ; Denk et al., 2009).

Ces emboles de larves dans les capillaires et les sinusoides engendrent une réaction
inflammatoire granulomateuse dans les tissus adjacents aux vaisseaux parasités. De plus,
des lésions hémorragiques et des foyers de nécrose consécutifs a des infarctus sont souvent
présents dans le tissu parenchymateux adjacent aux vaisseaux lésés (Perry et al., 1991).

Des juvéniles peuvent aussi étre retrouvés dans la chambre antérieure de I'ceil ou ils
sont alors responsables de Iésions inflammatoires avec apparition d’'une uvéite et parfois
d’une iritis ; des lésions hémorragiques sont souvent observées aussi (Perry et al., 1991 ;
Rosenlund et al., 1993 ; Payen et al., 2005).

Des larves d’A. vasorum ont été retrouvées dans le liquide cérébrospinal d’un chiot :

ces larves étaient a priori responsables la encore de lésions inflammatoires visibles sous
forme de méningite (Negrin et al., 2008).
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V1. DIAGNOSTIC DE L’ANGIOSTRONGYLOSE CANINE

1.  Diagnostic clinique

Le diagnostic clinique de I’Angiostrongylose est difficile ; en effet, comme présenté
précédemment, le tableau clinique observé chez I'animal est tres variable, pouvant aller
d’'une maladie asymptomatique a des dysfonctions respiratoires, cardiaques ou encore
hématologiques, résultant en une maladie sévére (Patteson et al., 1993). Il n’existe donc pas
de signe pathognomonique de I’Angiostrongylose canine (Chapman et al., 2004).

Des commémoratifs évoquant des troubles fonctionnels tels qu’un essoufflement
rapide a I'effort, une récupération lente avec des crises de dyspnée ou de toux voire parfois
des syncopes, des crises épileptiformes ou encore de I'épistaxis, doivent nous faire suspecter
une infestation par A. vasorum (Guelfi, 1976). Il faut aussi y penser en cas de commémoratifs
évoquant des troubles de la coagulation car ceux-ci sont fréquents en cas
d’Angiostrongylose (Chapman et al., 2004).

A Iexamen clinique, un animal dyspnéique avec une auscultation pulmonaire
anormale associée ou non a des signes cardiaques ou hémorragiques doit évoquer
I’'hypothese d’Angiostrongylose (Guelfi, 1976).

Le diagnostic différentiel de I’Angiostrongylose canine sous sa forme classique inclut
les maladies pouvant causer des signes cardio-pulmonaires telles que :
- les cardiopathies
- les bronchites chroniques
- les broncho-pneumonies infectieuses (bactériennes, virales, fongiques ou
parasitaires)
- la Dirofilariose canine a Dirofilaria immitis
- les corps étrangers
- les polypes naso-pharyngés
- les tumeurs pulmonaires

Les commémoratifs et I'examen clinique a eux seuls ne suffisent donc pas a établir un

diagnostic de certitude pour lequel il faut avoir recours a des examens complémentaires
(Cuille et Darraspen, 1930).

2. Examens complémentaires

A. Imagerie médicale

a. Radiographie

La radiographie peut étre un outil utile au diagnostic de I’Angiostrongylose chez le
chien. Les signes radiographiques observés sont non spécifiques, mais associés aux autres
renseignements ils peuvent aboutir a une forte suspicion de la maladie (Drape et Giraud,
1976 ; Patteson et al., 1993).
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Les signes radiographiques pulmonaires consistent souvent initialement en un pattern
interstitiel et un pattern bronchique diffus avec une quantité variable de pattern alvéolaire
se présentant sous forme de petites aires multifocales et entrainant la diminution de la
radio-transparence des poumons, plutét en périphérie et dans les aires pulmonaires caudo-
dorsales (Drape et Giraud, 1976 ; Mahaffey et al., 1981 ; Patteson et al., 1993 ; Ramsey et al.,
1996 ; Boag et al., 2004 ; Whitley et al., 2005 ; Negrin et al., 2008 ; Denk et al., 2009 ; Helm
et al., 2009) (figure 13). Par la suite, le pattern alvéolaire peut s’étendre mais finit
généralement par régresser pour laisser prédominer a nouveau les patterns bronchique et
interstitiel (Mahaffey et al., 1981 ; Boag et al., 2004).

Des opacités en pinceau a bords flous correspondant a un épaississement de la trame
bronchique, et donc a des lésions des ramifications vasculaires, lymphatiques ou
bronchiques, peuvent étre observées (Drape et Giraud, 1976 ; Guelfi, 1976).

Parfois, des scissures inter-lobaires, signe d’un épaississement pleural ou de la
présence d’'une effusion pleurale modérée, peuvent étre visibles sur la radiographie
thoracique (Mahaffey et al., 1981 ; Boag et al., 2004 ; Chapman et al., 2004).

Des signes radiographiques d’emphyseéme pulmonaire peuvent aussi étre notés,
consistant en une augmentation de la transparence des champs respiratoires atteints (Cuille
et Darraspen, 1930 ; Drape et Giraud, 1976).

Dans le cas d’apparition d’'un pneumothorax, on peut observer sur la radiographie
thoracique une hyperclarté périphérique avec les poumons atélectasiés au centre entourés
d’air (Drape et Giraud, 1976 ; Wessmann et al., 2006).

Au niveau cardiaque, la modification radiographique la plus fréquente en cas
d’Angiostrongylose est une dilatation du cceur, le plus souvent du coeur droit mais parfois
généralisée, se traduisant sur la radiographie par un cceur plus volumineux, d’aspect
globuleux (Cuille et Darraspen, 1930 ; Drape et Giraud, 1976 ; Whitley et al., 2005) (figure
13).

Cependant I'examen radiographique a ses limites dans le cadre du diagnostic de
I’Angiostrongylose canine : en effet il est possible d’avoir un chien infesté, excrétant des L1
mais sans lésion pulmonaire radio-visible (Drape et Giraud, 1976).

Il n’existe donc pas de signe réellement spécifique de I’Angiostrongylose a I'examen

radiographique mais des signes tels qu’un pattern alvéolaire diffus multifocal, des images en
pinceau et une augmentation de volume du coeur droit sont évocateurs de cette infestation.
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Figure 13 : Radiographie thoracique de chien atteint d’Angiostrongylose montrant
en partie caudale un pattern broncho-interstitiel et une cardiomégalie généralisée
(d’apres Whitley et al., 2005)

b.  Echocardiographie

L’échocardiographie est un examen complémentaire d’imagerie qui peut étre utilisé
dans le diagnostic de I’Angiostrongylose. De méme que pour la radiographie thoracique, les
signes observés a I’échocardiographie sont cependant non spécifiques, mais peuvent aider a
évaluer I'avancée de la maladie (Cury et al., 2001).

Les signes les plus souvent retrouvés a I’échocardiographie en cas d’Angiostrongylose
sont une dilatation des cavités du cceur droit ainsi qu’une dilatation du tronc pulmonaire
(Patteson et al., 1993 ; Cury et al., 2001 ; Esteves et al., 2004 ; Sasanelli et al., 2008) (figure
14).
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D’autres modification structurelles peuvent étre visibles a I'’échocardiographie telles
gue des modifications des septums interventriculaire et interatrial (Esteves et al., 2004 ;
Traversa et Guglielmini, 2008).

Figure 14 : Image échocardiographique du coeur d’un chien atteint
d’Angiostrongylose montrant une dilatation de I’atrium droit (RA), du ventricule droit (RV)
et une dilatation du tronc pulmonaire (RPA) (d’aprés Traversa et Guglielmini, 2008)

C. Mode Doppler
Le mode Doppler apporte des informations supplémentaires sur I'atteinte cardiaque et

I’atteinte des vaisseaux pulmonaires. En effet des flux sanguins anormaux et des turbulences
peuvent étre observés dans les cavités cardiaques.
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Le mode Doppler est surtout utile en cas de suspicion d’Angiostrongylose pour mettre
en évidence des insuffisances valvulaires et notamment au niveau de la valve auriculo-
ventriculaire droite (valve tricuspide) et de la valvule pulmonaire. Ces insuffisances sont
mises en évidence par la présence de régurgitations au niveau de la valve ou valvule.

Le mode Doppler permet aussi d’obtenir la vitesse de ces régurgitations et ainsi de
pouvoir en évaluer la sévérité (Esteves et al., 2004 ; Borgeat et al., 2015).

Ces régurgitations sont un signe d’hypertension pulmonaire artérielle. En effet, celle-ci
peut s’installer en cas d’Angiostrongylose suite aux modifications pulmonaires induites par le
parasite. Dans une étude rétrospective de Borgeat et al. (2015), quasiment 15% des chiens
chez qui une Angiostrongylose avait été diagnostiquée présentaient une hypertension
pulmonaire artérielle visualisée a I'aide des examens d’imagerie, et notamment par la
mesure en mode Doppler des régurgitations au niveau de la valve tricuspidienne et de la
valvule pulmonaire qui permettent de calculer les pressions artérielles pulmonaires. Ces
données suggerent que les chiens présentant une hypertension pulmonaire artérielle
modérée a séveére associée a une Angiostrongylose ont un plus mauvais pronostic a court
terme que ceux chez qui aucune hypertension pulmonaire n’est détectée. Cependant cette
hypertension est en général réversible aprés la mise en place du traitement
antihelminthique et d’un traitement de support adéquat.

d. Imagerie par résonnance magnétique

L'imagerie par résonnance magnétique (IRM) est une méthode sensible pour détecter
une hémorragie dans le systeme nerveux central et estimer sa chronicité. Les images
d’hémorragie a I'IRM sont variables étant donné que les propriétés ferromagnétiques de
I’hémoglobine changent en fonction de son oxygénation qui diminue au cours du temps
dans I’lhématome (Wessmann et al., 2006 ; Denk et al., 2009).

L'IRM peut donc chez les chiens suspects d’Angiostrongylose, notamment ceux

présentant des signes neurologiques, mettre en évidence des hémorragies intracraniennes
ou intra-médullaires (Garosi et al., 2005 ; Wessmann et al., 2006) (figure 15).
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Figure 15 : Images par IRM en coupe transverse de I'aspect rostral de I'encéphale d’un
chien atteint d’Angiostrongylose présentant des signes d’hémorragie cérébrale chronique
au niveau du lobe olfactif gauche. a : image pondérée T1 ; b : image pondérée T2 ; c:
image pondérée T2* (d’apres Wessmann et al., 2006)

e. Tomodensitométrie

La tomodensitométrie ou scanner peut étre utilisée dans I'exploration d’une suspicion
d’Angiostrongylose, comme outil diagnostique de seconde intention. En effet, cette
technique est plus sensible que la radiographie pour explorer les lésions pulmonaires,
notamment en s’affranchissant des images de superposition (Koch et Willesen, 2009 ;
Dennler et al., 2011).

Les signes observables dépendent de la sévérité de I'atteinte pulmonaire : ils vont de
simples opacifications pulmonaires multifocales avec présence de nodules de tailles variées,
localisés plutdt en périphérie des lobes caudaux, a des nodules de grande taille entourés de
larges aires de consolidation présents dans tous les lobes pulmonaires (Koch et Willesen,
2009 ; Dennler et al., 2011).

La tomodensitométrie permet aussi de quantifier certains parametres comme par
exemple I'augmentation de taille des nceuds lymphatiques ou encore le diameétre des voies
respiratoires (Dennler et al., 2011).

Enfin la tomodensitométrie peut étre utile dans le suivi des animaux traités pour
Angiostrongylose : en effet on peut observer une disparition quasi-compléte des aires de
consolidation et des opacifications nodulaires pulmonaires sur les images
tomodensitométriques apres mise en place d’un traitement spécifique (Dennler et al., 2011).

B. Electrocardiographie

L'électrocardiogramme peut donner des informations sur I’état lésionnel du coeur. En
effet, avec I'évolution des Iésions cardiaques, le tracé observé sur |'électrocardiogramme
change.
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Au début, on observe souvent seulement un renforcement de I'arythmie sinusale
respiratoire quand elle est présente avec parfois des modifications morphologiques de
I’'onde P dues a des troubles neuro-végétatifs par irritation du nerf pneumogastrique (Guelfi,
1976).

Plus tard on peut observer une tachycardie sinusale sans trouble du rythme cardiaque
ainsi que des signes de dilatation du coeur droit telles que des ondes S trés marquées (Guelfi,
1976 ; Cury et al., 2001).

C. Analyses sanguines

a. Biochimie

On observe peu de modifications a la biochimie en cas d’Angiostrongylose. L'anomalie
la plus communément retrouvée est une hyperglobulinémie modérée (Perry et al., 1991 ;
Patteson et al., 1993 ; Gould et Mclnnes, 1999 ; Chapman et al.,, 2004 ; Wessmann et al.,
2006 ; Negrin et al., 2008 ; Denk et al., 2009 ; Helm et al., 2009).

D’autres anomalies non spécifiques sont parfois décelées a la biochimie telles qu’une
augmentation de l'urémie, une hypoalbuminémie ou encore une hypercalcémie dans de
rares cas (Gould et Mclnnes, 1999 ; Chapman et al., 2004 ; Negrin et al. 2008 ; Denk et al.,
2009).

Ces anomalies sont non spécifiques de I’Angiostrongylose et il est possible que la
biochimie soit tout a fait normale chez un chien infesté par A. vasorum (Whitley et al., 2005).

b.  Hématologie

Au niveau des érythrocytes, on note fréquemment une anémie légere a modérée,
régénérative ou non (Guelfi, 1976 ; Ramsey et al., 1996 ; Gould et Mclnnes, 1999 ; Chapman
et al., 2004 ; Wessmann et al., 2006). Cette anémie est généralement normocytaire et elle
peut étre normochrome ou hypochrome (Cury et al., 2002b ; Payen et al., 2005 ; Negrin et
al., 2008).

Au niveau des leucocytes une éosinophilie modérée est possible, parfois plus marquée
(10 a 30%), apparaissant plutét en phase de début et en phase d’état (Guelfi, 1976 ;
Patteson et al., 1993 ; Cury et al., 2002b ; Chapman et al., 2004 ; Payen et al., 2005 ; Denk et
al., 2009 ; Helm et al., 2009).

Cependant, de nombreuses anomalies peuvent apparaitre a la numération formule
telles qu’une neutrophilie, une monocytose, une basophilie ou encore une lymphopénie
(Perry et al., 1991 ; Gould et Mclnnes, 1999 ; Chapman et al., 2004 ; Wessmann et al., 2006 ;
Negrin et al., 2008 ; Helm et al., 2009).

La thrombocytopénie est fréquente, plus ou moins marquée (Schelling et al., 1986 ;

Ramsey et al., 1996 ; Gould et Mclnnes, 1999 ; Cury et al., 2002b ; Chapman et al., 2004 ;
Wessmann et al., 2006 ; Negrin et al., 2008 ; Denk et al., 2009 ; Helm et al., 2009).
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De méme que pour I'examen biochimique, il faut rester prudent car ces anomalies
sont non spécifiques de I'’Angiostrongylose canine et I'examen hématologique peut étre
normal chez un chien parasité par A. vasorum (Rosenlund et al., 1993 ; Wessmann et al.,
2006).

c. Profil de coagulation

Le profil de coagulation peut étre intéressant a réaliser sur un chien suspect
d’Angiostrongylose et présentant des signes de coagulopathie.

Les anomalies les plus fréquemment rapportées sur les profils de chiens infestés par A.
vasorum présentant des signes de coagulopathie sont tout d’abord un allongement du
temps de Quick (TQ) et du temps de céphaline activée (TCA) (Ramsey et al., 1996 ; Chapman
et al., 2004 ; Helm et al., 2009 ; Gallagher et al., 2012).

Les anomalies des facteurs de coagulation les plus souvent observées sont une
diminution de I'activité des facteur V et VIII (Schelling et al., 1986 ; Cury et al., 2002b). Une
déficience en facteur de Von Willebrand a aussi été rapportée chez un chien atteint
d’Angiostrongylose (Whitley et al., 2005).

Enfin dans certains cas une augmentation de la concentration plasmatique en produits
de dégradation de la fibrine (PDF) et une diminution de la concentration plasmatique en
fibrinogeéne sont notées (Sasanelli et al., 2008 ; Willesen et al., 2008 ; Helm et al., 2009).

La prolongation de TQ et TCA, la diminution de I'activité des facteurs V et VIII,
I"augmentation des PDF et la diminution du fibrinogéne plasmatiques, souvent observées sur
des chiens avec une thrombocytopénie modérée a sévére, sont compatibles avec un
processus de coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) chronique (Schelling et al.,
1986 ; Ramsey et al., 1996 ; Cury et al., 2002a ; Chapman et al., 2004 ; Sasanelli et al., 2008 ;
Willesen et al., 2008). Certains auteurs relient ces anomalies et le moment ou elles
apparaissent a des moments particuliers du cycle évolutif d’A. vasorum dans son hote
définitif, reliant notamment I'augmentation de TQ et TCA avec le moment ou les ceufs sont
émis par les femelles et ou ils éclosent (Schelling et al., 1986 ; Cury et al., 2002b).

D. Analyse d’'urine

L'analyse d’urine est souvent peu informative dans le diagnostic de I’Angiostrongylose.
Une hématurie, une hémoglobinurie ou encore une bilirubinurie ont déja été observées
dans des cas cliniques d’Angiostrongylose canine (Rosenlund et al., 1993 ; Wessmann et al.,
2006). Cependant, en-dehors d’une suspicion de troubles rénaux, I'analyse d’urine est
rarement réalisée.

L ‘analyse d’urine peut étre utile une fois le diagnostic établi, dans le cadre d’un bilan
|ésionnel et pronostique, notamment afin de déterminer I’atteinte rénale. On pourra alors
observer des signes d’atteinte fonctionnelle du rein telle qu’une protéinurie (Rosenlund et
al., 1993).

71



3. Diagnostic expérimental

A. Diagnostic expérimental direct

a. Examens coproscopiques

Plusieurs méthodes de coproscopie sont utilisables pour isoler et identifier des L1
émises dans les feces chez le chien infesté par Angiostrongylus vasorum.

- Méthode de Baermann :

Le « gold standard » pour réaliser le diagnostic de I’Angiostrongylose canine a I’heure
actuelle est la détection des L1 par la méthode de Baermann qui est une technique
d’examen coproscopique utilisant le principe de sédimentation (Paradies et al., 2013). Ce
test est réalisable en routine au sein de la clinique vétérinaire ou par un laboratoire externe
car il nécessite tres peu de matériel. Des matieres fécales fraiches et non réfrigérées sont
indispensables car les larves doivent étre vivantes.

Le dispositif pour la réalisation de cette coproscopie est constitué d’'une gaze dans
laquelle I'échantillon de feces est placé. Cette gaze est disposée dans une passoire elle-
méme placée sur un entonnoir se prolongeant par un raccord en caoutchouc et se terminant
par un tube. Un clamp est placé au-dessus du tube (figure 16). Le dispositif est alors rempli
d’eau du robinet a température ambiante (18 a 20°C) jusqu’a ce que celle-ci affleure a la
moitié de la gaze. Le dispositif est laissé a reposer pendant environ 12 heures a température
ambiante. Les larves quittent d’elles-mémes la gangue fécale et tombent par gravité au fond
du raccord en caoutchouc, au-dessus du clamp. Le culot est recueilli dans le tube en ouvrant
le clamp. Il est alors examiné entre lame et lamelle au microscope optique au grossissement
100 ou 400. Les larves présentes sont identifiées par leurs caracteres morphologiques
spécifiques présentés précédemment (Barutzki et Schaper, 2009).
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Figure 16 : Schéma du dispositif pour la technique coproscopique de Baermann
(Schéma modifié d’aprés McKenna, 1999)

Cette méthode diagnostique ne possede pas une sensibilité de 100% : il ne faut donc
pas exclure I’Angiostrongylose sur un seul résultat négatif a la coproscopie de Baermann
(Patteson et al., 1993). En effet, il a été démontré que les L1 d’A. vasorum ont une excrétion
intermittente (Oliveira-Junior et al., 2006). Il est donc conseillé dans le but d’améliorer Ila
sensibilité de la coproscopie de Baermann de la réaliser sur des feces collectées sur au moins
trois jours consécutifs (Patteson et al., 1993 ; Oliveira-Junior et al., 2006 ; Paradies et al.,
2013).
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D’autre part, cette technique est longue et il n’y a bien slr pas de L1 dans les feces
pendant la période pré-patente (Elsheikha et al., 2014).

- Méthode de McKenna :

La coproscopie de McKenna est une coproscopie dérivée de celle de Baermann qui
utilise aussi le principe de sédimentation.

Elle a 'avantage de nécessiter moins de matériel : les féces sont placées dans une gaze
refermée en aumoniére et maintenue en suspension au-dessus d’un verre a pied grace a un
support posé horizontalement sur ce dernier. Le verre est ensuite rempli d’eau du robinet a
température ambiante (18 a 20°C) jusqu’a ce que celle-ci affleure a la moitié de 'aumoéniere.

Le dispositif est laissé a reposer environ 12 heures et le culot qui s’est formé est
récupéré apres élimination du surnageant et centrifugation. Une goutte du culot est alors
observée entre lame et lamelle au microscope optique pour la recherche de larves
(McKenna, 1999).

La coproscopie de McKenna est détaillée dans la suite de I'étude (cf matériels et
méthodes).

- Méthodes Ovassay®, McMaster et FLOTAC® :

Les méthodes Ovassay® et FLOTAC® sont des techniques de coproscopie par flottation,
utilisant des solutions de densité élevée afin de faire remonter les éléments les plus légers
contenus dans I’échantillon de feces et peuvent permettre de détecter les L1 d’A. vasorum.

Les techniques classiques de flottation, type Ovassay® ou McMaster, ont cependant
une sensibilité plus faible que la technique de Baermann dans le diagnostic de
I’Angiostrongylose canine (Barutzki et Schaper, 2009 ; Schnyder et al., 2011a).

Une technique de flottation particulieére, la technique FLOTAC®, semble a I'heure
actuelle prometteuse pour la détection des L1 d’A. vasorum chez le chien. Cette technique a
été décrite pour le diagnostic coproscopique de différents parasites chez I’homme et les
animaux, et en particulier pour Aelurostrongylus abstrusus chez le chat et Crenosoma vulpis
chez le chien. Cette technique a permis de détecter un plus grand nombre de larves par
gramme de feces que d’autres techniques plus couramment utilisées dans le diagnostic de
ces affections parasitaires (Rinaldi et al., 2007 ; Gaglio et al., 2008).

La technique FLOTAC® consiste a déliter une certaine quantité de feces dans de I'eau
du robinet puis de filtrer cette solution avant de la centrifuger. Le surnageant est alors jeté
et le culot est complété avec une solution de densité élevée type sulfate de zinc (d = 1,2) ou
sulfate de zinc avec iodomercurate de potassium (d= 1,45). L'ensemble est réparti dans les
deux chambres de I'appareil FLOTAC® et celui-ci est centrifugé, ce qui permet aux éléments
parasitaires de remonter et de se coller au disque de lecture, laissant les débris au fond. Les
chambres de lecture sont alors examinées au microscope et le comptage des éléments
parasitaires est facilité par la présence d’un quadrillage de lignes transparentes (Cringoli et
al., 2010).
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La technique FLOTAC® a été comparée a trois autres techniques coproscopiques : la
technique de Mc Master, la flottation en tube et la technique de Baermann. Les résultats ont
montré que le nombre moyen de larves par gramme de feces obtenu était significativement
plus élevé avec la technique FLOTAC® qu’avec les trois autres techniques (Schnyder et al.,
2011a).

Ces différents résultats indiquent une meilleure sensibilité de la technique FLOTAC®.
De plus du fait que la technique de Baermann nécessite que les L1 soient vivantes pour les
détecter, la technique FLOTAC® pourrait constituer une alternative pour le diagnostic de
I’Angiostrongylose dans le cas ou la viabilité des larves dans I’échantillon fourni n’est pas
garantie (Schnyder et al., 2011a).

- Frottis fécal :

Le frottis fécal est un test rapide et simple a réaliser qui permet d’obtenir un résultat
direct en clinique, a la différence de la coproscopie de Baermann.

La technique de réalisation de ce test consiste a mélanger une petite quantité de feces
(de la taille d’une lentille) a une goutte d’eau du robinet sur une lame puis de I'observer au
microscope optique (a I'objectif x 10) pour rechercher I’éventuelle présence de larves.

Humm et Adamantos (2010) ont réalisé une étude pour évaluer I'utilité d’une telle
technique dans le diagnostic de [|’Angiostrongylose canine. Dans cette étude, 186
échantillons de feces d’abord soumis a une coproscopie par la méthode de Baermann pour
la recherche de L1 d’A. vasorum ont été utilisés pour réaliser des frottis fécaux lus chacun
par un opérateur expérimenté et un autre opérateur non expérimenté.

Les résultats de cette étude ont démontré une sensibilité de 61% pour les opérateurs
expérimentés avec une spécificité de 100% et une sensibilité de 54% pour les opérateurs
non expérimentés avec une spécificité de 95%, comparée a la méthode de Baermann.

La conclusion de cette étude est que le frottis fécal peut étre une aide dans le
diagnostic de I’Angiostrongylose canine en clinique, avec une sensibilité moyenne et une
bonne spécificité, toutes deux augmentant avec I’expérience du praticien.

Le frottis fécal est donc un test diagnostique utilisable en cas de suspicion
d’Angiostrongylose canine, chez des chiens présentant des signes cliniques compatibles avec
la maladie. Cependant si le frottis est négatif, une autre méthode de recherche telle que la
méthode de Baermann devrait étre utilisée. Si le frottis revient positif, il est tout de méme
recommandé d’utiliser aussi une autre méthode de détection pour s’assurer que I'espéece
présente sur le frottis est bien A. vasorum.

Le frottis fécal a donc I'avantage d’étre un test rapide réalisable au sein de la clinique
vétérinaire, permettant un diagnostic précoce dans le cas de I’Angiostrongylose et ainsi la
mise en place rapide d’un traitement adapté (Humm et Adamantos, 2010).

b. Examen du liquide de lavage broncho-alvéolaire

Le lavage broncho-alvéolaire (LBA) est un examen complémentaire permettant la
récupération de cellules et d’éléments présents dans les alvéoles des poumons, constituant
ainsi une aide dans le diagnostic de nombreuses pathologies pulmonaires (Barcante et al.,
2008).
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Dans le cas de I’Angiostrongyolse canine, I'examen du liquide de LBA peut permettre la
mise en évidence directe de L1, ou donner des informations utiles pour le diagnostic via
I’examen cytologique du liquide de LBA (Chapman et al., 2004 ; Barcante et al., 2008).

Comme la coproscopie, la présence de L1 d’A. vasorum, identifiées grace a leurs
caractéristiques morphologiques particulieres, dans le liquide de LBA permet d’établir le
diagnostic définitif. De plus, il arrive parfois que I'analyse du liquide de LBA mettent en
évidence des L1 alors que le chien n’en excrete pas dans les féces, que ce soit parce qu’il est
en début de période patente ou en phase chronique avec une excrétion larvaire
intermittente (Barcante et al., 2008).

Au niveau de I'examen cytologique du liquide de LBA, on peut retrouver en cas
d’Angiostrongylose un liquide avec une cellularité plus ou moins élevée, signe de réaction
inflammatoire au niveau pulmonaire, avec souvent une prédominante neutrophilique. Les
éosinophiles peuvent étre en nombre important mais la présence d’une inflammation
éosinophilique n’est pas systématique en cas d’Angiostrongylose, bien que ce soit une
infestation helminthique (Chapman et al., 2004 ; Barcante et al., 2008).

Cette méthode peut donc s’avérer utile, notamment en cas d’absence de L1 a la
coproscopie sur un animal présentant des signes pulmonaires compatibles avec
I’Angiostrongylose. De plus, I'analyse cytologique du liquide de LBA peut donner des
informations sur la maladie inflammatoire en place, notamment sur sa gravité et son
pronostic, et permettre un suivi de I'infestation une fois celle-ci diagnostiquée (Barcante et
al., 2008).

Cependant, le LBA est une technique qui présente certains inconvénients. C’'est tout
d’abord un examen plus invasif que la coproscopie, qui nécessite une anesthésie générale et
qui est donc plus risqué pour le chien, surtout dans un contexte de suspicion
d’Angiostrongylose dans lequel I'animal peut présenter une fonction respiratoire diminuée.
Enfin cette technique nécessite pour sa réalisation un praticien expérimenté.

D’autres techniques permettant I’échantillonnage du contenu pulmonaire peuvent
étre utilisées, telles que le lavage transtrachéal ou la cytoponction pulmonaire a l'aiguille
fine, mais I’échantillon prélevé est réduit et donc moins représentatif (Barcante et al., 2008).

B. Diagnostic expérimental indirect

a.  Techniques sérologiques

Des techniques sérologiques se développent depuis un certain nombre d’années dans
le but d’améliorer le diagnostic de I’Angiostrongylose canine, et notamment pour aboutir a
des tests plus sensibles que la coproscopie de Baermann et permettant la détection du
parasite avant I'installation de la période patente.

La méthode qui a été le plus développée et testée par les chercheurs pour la détection
d’anticorps anti-A. vasorum est la méthode immuno-enzymatique ELISA. Celle-ci a en effet
déja permis la détection précoce du parasite via les anticorps produits par son hbte, a partir
d’une quinzaine de jours post-infestation dans plusieurs études expérimentales (Cury et al.,
2002a ; De Oliveira Vasconcelos et al., 2007).
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La technique de Western blot a aussi été utilisée sur les sérums de chiens
expérimentalement infestés par A. vasorum et a montré une meilleure sensibilité que le test
ELISA mais la spécificité de ce test n’a pas été évaluée (Cury et al., 2002a).

Une des limites de ces tests sérologiques provient des éventuelles réactions croisées
avec des antigenes d’autres helminthes. De Oliveira Vasconcelos et al. (2008) ont mis en
évidence quatre protéines d’A. vasorum sous sa forme adulte, reconnues par les
Immunoglobulines G (IgG) et n’induisant pas de réactions croisées avec d’autres helminthes
parasites du chien. Ces protéines sont donc potentiellement utilisables apres purification
pour les tests sérologiques visant a identifier les infestations par A. vasorum chez le chien.

Plus récemment, des tests ELISA sandwich, basés sur la détection d’antigénes
circulants d’A. vasorum et similaires a ceux utilisés pour la détection de Dirofilaria immitis,
ont été développés pour éviter les réactions croisées pouvant induire des faux positifs. Ces
tests ont montré des sensibilités de 92% a 95,7% et des spécificités de 94% a 100%
(Verzberger-Epshtein et al., 2008 ; Schnyder et al., 2011b).

De plus, dans une étude utilisant I'ELISA sandwich et la coproscopie de Baermann pour
la détection d’A. vasorum sur une population de chiens présentant des signes cliniques
cardio-pulmonaires, I'ELISA sandwich a permis de détecter quasiment deux fois plus de cas
que la coproscopie de Baermann (Verzberger-Epshtein et al., 2008).

Ces tests ont depuis lors été utilisés dans des études épidémiologiques, notamment en
Italie et en Pologne, associés a des ELISA détectant des anticorps anti-A. vasorum
permettant de définir I'exposition des chiens au parasite (Guardone et al., 2013 ; Schnyder
et al., 2013a).

Jusqu’a il y a peu de temps, les tests sérologiques étaient seulement développés en
recherche et aucun test utilisable en routine n’était disponible pour le diagnostic de
I’Angiostrongylose canine en clinique vétérinaire. Cependant, les laboratoires IDEXX® ont
récemment développés et commercialisés un test antigénique pour le diagnostic des
infestations a A. vasorum reposant sur la détection d’antigénes circulants du parasite par
une technique d’'immunochromatographie a écoulement latéral.

Schnyder et al. (2014) ont réalisé une étude sur 39 chiens naturellement infestés et 38
chiens infestés de fagon expérimentale par A. vasorum, dans le but d’évaluer ce test. Cette
étude a montré une sensibilité de 84,6% et une spécificité de 100% pour ce test rapide
réalisable au chevet de I'animal.

Les sérums de ces mémes chiens ont aussi été soumis en paralléle a un test ELISA pour
la détection des antigenes d’A. vasorum qui a montré une sensibilité plus élevée, de 94,9%,
comparable a celle rapportée dans les autres études utilisant ce méme test diagnostique
(Schnyder et al., 2013a). Ce fait se retrouve pour d’autres tests basés sur le méme principe
que I'Angio Detect® IDEXX, comme le test commercialisé pour la détection d’antigenes
circulants de Dirofilaria immitis qui a une sensibilité plus faible que I'ELISA détectant ces
mémes antigenes (Schnyder et al., 2014).

Les premiers sérums positifs a I’Angio Detect® IDEXX sont apparus a partir de 9
semaines post-inoculation du parasite. De plus, les chiens redeviennent négatifs au test
Angio Detect® IDEXX en 3 a 7 semaines apres la mise en place d’un traitement
anthelminthique (Schnyder et al., 2014). Ce test permet ainsi en parallele d’évaluer le succes
du traitement curatif mis en place.

La conclusion de cette étude est que le test Angio Detect® IDEXX posseéde une bonne
sensibilité et une tres haute spécificité pour la détection des antigenes circulants d’A.
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vasorum, en faisant ainsi une alternative a la coproscopie de Baermann pour le diagnostic de
I’Angiostrongylose canine par les vétérinaires. L’avantage majeur d’un tel test est qu’il
permet d’obtenir un résultat direct en 15 minutes et donc la mise en place rapide d’un
traitement adapté (Schnyder et al., 2014).

Enfin une étude récente de Schnyder et al. (2015) a comparé différentes méthodes
diagnostiques des infestations a A. vasorum chez le chien: la méthode sérologique par
détection des anticorps anti-A. vasorum et d’antigeénes circulants par ELISA, la méthode
moléculaire par réaction de polymérisation en chaine (PCR) et la méthode coprologique par
coproscopie de Baermann. Les tests ELISA étaient ici les plus prometteurs, permettant une
détection des chiens infestés en période patente, a partir de 2 a 3 semaines post-infestation
pour I'ELISA détectant les anticorps anti-A. vasorum et 5 semaines post-infestation pour
I’"ELISA détectant les antigenes circulants du parasite.

b.  Technigues moléculaires

Des techniques moléculaires sont aujourd’hui développées pour la détection d’A.
vasorum, et en particulier des réactions de polymérisation en chaine (PCR). Ces PCR visent a
identifier I’ADN d’A. vasorum dans différents types de prélévements : dans du sang , des
feces, du tissu pulmonaire, du liquide de lavage broncho-alvéolaire ou encore des
expectorations (Denk et al., 2009 ; Helm et al., 2009 ; Patterson-Kane et al., 2009 ; Al-Sabi et
al., 2010 ; Jefferies et al., 2011).

La technique de PCR peut permettre d’identifier les différents stades d’A. vasorum et
de les différencier d’autres parasites proches a savoir Angiostrongylus cantonensis et
Angiostrongylus costaricensis (Caldeira et al., 2003).

Certaines publications montrent que la PCR peut aussi étre utilisée pour établir un
diagnostic d’Angiostrongylose canine dans des aires de faible prévalence ou encore lors de
présentation clinique inhabituelle ou chez des espéces qui ne sont pas des hotes définitifs
classiques d’A. vasorum, ainsi que, probablement, pour des enquétes épidémiologiques chez
les hotes intermédiaires ou paraténiques (Denk et al., 2009 ; Helm et al., 2009 ; Patterson-
Kane et al., 2009).

Au niveau de la sensibilité de la PCR pour la détection d’A. vasorum chez les chiens
naturellement infestés, la PCR sur sang n’aurait pas de grands avantages en termes de
sensibilité par rapport a la coproscopie de Baermann (Jefferies et al., 2011). De méme pour
la PCR sur feces dans lesquelles se trouvent des inhibiteurs de PCR qui peuvent limiter la
sensibilité du test, bien que des kits commercialisés existent pour lever les inhibiteurs de
PCR présents dans les matieres fécales (Al-Sabi et al., 2010 ; Jefferies et al., 2011). La PCR sur
feces serait alors préférable a la coproscopie de Baermann pour le diagnostic de
I’Angiostrongylose canine dans un nombre de cas assez limité comme par exemple quand les
feces ne peuvent étre analysées de suite et doivent étre conservées un certain temps ou
encore quand le tableau clinique présenté par I'animal est en faveur de I’Angiostrongylose
mais que la coproscopie de Baermann est négative (Elsheikha et al., 2014). Cependant, la
PCR sur feces serait un bon moyen de suivre les chiens apres traitement car elle devient
rapidement négative chez les chiens traités pour Angiostrongylose (Schnyder et al., 2015).
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Jefferies et al. (2011) concluent que I'association d’une PCR avec un test ELISA a une
meilleure sensibilité qu’une coproscopie de Baermann seule, et pourrait ainsi aider a
améliorer le diagnostic de I’Angiostrongylose canine, notamment en zone endémique ou
I’association des deux tests peut permettre de faire la différence entre les vrais et les faux
positifs. Cette alternative peut ainsi étre considérée pour des applications cliniques et
épidémiologiques.

Ces tests ne sont cependant pas encore développés pour étre utilisés en routine mais
sont utilisés dans le cadre de la recherche (Helm et al., 2010).

4. Diagnostic nécropsique

Le diagnostic post-mortem se fait a I'autopsie par identification des lésions décrites
dans la partie V. ainsi que par la visualisation et I'identification des vers adultes, des larves
ou encore des ceufs d’A. vasorum présents dans les différents tissus de I'animal.
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VIl. PRONOSTIC DE L’ANGIOSTRONGYLOSE CANINE

Le pronostic de I’Angiostrongylose est toujours réservé au départ et dépend de la
sévérité des signes cliniques présentés par le chien a son admission. En effet méme si en
général I’évolution apres la mise en place d’un traitement approprié est favorable, le
pronostic doit rester plus réservé dans les cas ou I'animal est présenté avec une dyspnée
sévere ou une complication de I’Angiostrongylose telle qu’une coagulopathie (Gallagher et
al., 2012).

Certains auteurs attribuent un grade a I'affection chez le chien de légere a sévere en
passant par modérée, sur la base de criteres cliniques et radiographiques (Koch et Willesen,
2009). Dans une étude de Willesen et al. (2007), sur les 54 chiens inclus dans I'étude et
atteints d’Angiostrongylose de fagon légere a modérée, 53 ont survécu aprés mise en place
du traitement anthelminthique, soit 98% des chiens. Un chien a été euthanasié apres avoir
développé une hémorragie intracranienne induite par A. vasorum.

Dans les structures de référés, des taux de mortalité allant d’environ 12 a 13% sont
observés, la majorité des chiens étant morts suite a linstallation d’'une coagulopathie
(Chapman et al., 2004 ; Koch et Willesen, 2009). Dans une étude rétrospective menée par
Gallagher et al. (2012), le taux de mortalité a atteint 25%, les auteurs expliquant ces
variations par l'intervention de nombreux facteurs comme par exemple la durée des signes
cliniques et leur sévérité avant que I'animal soit référé ou encore I'habilité a diagnostiquer
I’affection rapidement et a mettre en place le traitement adéquat.

Ainsi lorsque le diagnostic de I’Angiostrongylose chez le chien est établi précocement
et que le traitement adapté est mis en place, le pronostic est bon. Cependant, la
présentation d’un animal séverement clinique de I’Angiostrongylose ou présentant une
coagulopathie ou autre complication telle que de I’hypertension artérielle pulmonaire sont
des facteurs qui assombrissent fortement le pronostic.
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VIIl. TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE DE L'ANGIOSTRONGYLOSE
CANINE

1. Traitement de I’Angiostrongylose canine

Le diagnostic précoce de I’Angiostrongylose canine permet la mise en place rapide du
traitement approprié et ainsi diminue le risque de voir apparaitre des complications.

Le premier traitement a mettre en place une fois le diagnostic établi est un traitement
anthelminthique spécifique. Par la suite, un traitement de support peut étre mis en place,
suivant les symptomes observés.

A. Traitement anthelminthique spécifique

Plusieurs molécules anthelminthiques se sont révélées efficaces dans le traitement de
I’Angiostrongylose canine. Historiquement le |évamisole et I'ivermectine ont été utilisés pour
traiter les cas d’Angiostrongylose, mais a I'heure actuelle d’autres anthelminthiques sont
préférés pour traiter ou prévenir les infestations a A. vasorum.

a. Le Iévamisole

Le Iévamisole est une molécule de la famille des dérivés imidazolés, active contre les
larves et les adultes de nématodes. C’est I'une des premiéres molécules utilisées
historiguement dans le traitement de [I'Angiostrongylose canine. Outre son index
thérapeutique faible, il nexiste pas de spécialité a base de lévamisole possédant une
autorisation de mise sur le marché (AMM) pour I’Angiostrongylose canine.

Plusieurs études ont montré I'efficacité du lévamisole dans I'élimination des vers
adultes d’A. vasorum (Brizard et Dorchies, 1968 ; Dodd, 1973 ; Soland et Bolt, 1996).

Le lévamisole serait a l'origine d’'une lyse rapide des vers adultes et donc d’un
relargage massif d’antigenes pouvant entrainer I'apparition d’'un choc anaphylactique. Il est
donc conseillé d’utiliser cette molécule en association avec des corticoides pour prévenir un
tel choc. Cependant, un choc anaphylactique lié a I'utilisation du lévamisole sur un chien
atteint d’Angiostrongylose a déja été observé malgré ['utilisation concomitante de
corticoides (Brizard et Dorchies, 1968 ; Soland et Bolt, 1996).

L’administration du Iévamisole se fait classiquement par injection sous-cutanée (SC);
une spécialité utilisable en France a I’'heure actuelle (hors AMM) est le NEMISOL 0,7% ©.

Concernant la dose recommandée, plusieurs protocoles ont prouvé leur efficacité
contre A. vasorum : le lévamisole peut s’administrer a la dose de 7,5 mg/kg/j en SC pendant
4 jours (Brizard et Dorchies, 1968) ou a la dose de 10mg/kg/j en SC pendant 3 jours (Dodd,
1973) ou encore a la dose de 7,5 mg/kg/j en SC pendant 2 jours puis 10 mg/kg/j en SC
pendant 2 autres jours (Soland et Bolt, 1996).
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b. Le fenbendazole

Le fenbendazole est un anthelminthique de la famille des Benzimidazolés, a action
ovicide, larvicide et adulticide sur les nématodes. Administré par voie orale (PANACUR®), le
fenbendazole fait partie des molécules qui ont été les plus utilisées durant la derniere
décennie pour traiter les cas d’Angiostrongylose canine, bien que ne possédant pas dAMM
en France pour cette affection.

Plusieurs études et séries de cas cliniques ont rapporté 'efficacité du fenbendazole
dans le traitement de I’Angiostrongylose canine (Brennan et al., 2004 ; Willesen et al., 2007 ;
Martin et al., 1993 ; Paradies et al., 2013). Une étude de Willesen et al. (2007) sur 50 chiens
naturellement infestés par A. vasorum a rapporté une efficacité de 91,3% pour le
fenbendazole, I'efficacité étant évaluée par la détection ou non de L1 par coproscopie de
Baermann 42 jours apres l'initiation du traitement.

Le fenbendazole a une action plus lente que le [évamisole et élimine les parasites sur
plusieurs jours. Le risque de choc anaphylactique apres traitement au fenbendazole est donc
théoriquement plus faible (Soland et Bolt, 1996).

Les doses classiguement recommandées pour le traitement des infestations a A.
vasorum chez le chien vont de 25 mg/kg/j a 50 mg/kg/j per os (PO) pendant 5 a 21 jours
(Brennan et al., 2004 ; Willesen et al., 2007 ; Paradies et al., 2013).

C. Les lactones macrocycliques

Les lactones macrocycliques posseédent une action sur les stades immatures et les
stades adultes des nématodes. Elles doivent étre employées avec précaution voire méme
proscrites chez les colleys, bobtails et races apparentées porteurs a I'état homozygote ou
hétérozygote de la mutation récessive du gene MDRI1. Le praticien doit alors évaluer la
balance risques/bénéfices.

- La moxidectine :

La solution spot-on d’imidaclopride 10%/moxidectine 2,5% (ADVOCATE®) possede
aujourd’hui FAMM en France pour le traitement et la prévention de I’Angiostrongylose
canine.

Des études ont montré que le spot-on imidaclopride 10%/moxidectine 2,5% posséde
une bonne efficacité dans le traitement des infestations naturelles par A. vasorum en une
seule application, comparable a celle du fenbendazole pour les cas asymptomatiques ou
avec des signes cliniques modérés (Willesen et al., 2007 ; Paradies et al., 2013).

De plus, la solution spot-on d’imidaclopride 10%/moxidectine 2,5% possede une action
larvicide contre A. vasorum chez le chien : une application permet d’éliminer les L4 et les
stades immatures. Cette propriété permet d’empécher I'établissement des vers adultes dans
le ventricule droit et les arteres pulmonaires et donc de prévenir la maladie et les Iésions
associées. Ainsi une application mensuelle de spot-on d’imidaclopride 10%/moxidectine
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2,5% permet de prévenir la maladie et les infestations patentes a A. vasorum (Schnyder et
al., 2009).

La dose recommandée est de 2,5 mg/kg de moxidectine et 10 mg/kg d’imidaclopride,
en une seule application (Willesen et al., 2007 ; Schnyder et al., 2009).

- La milbémycine oxime :

La formulation en comprimés associant la milbémycine oxime avec le praziquantel
(MILBEMAX®) possede I'AMM en France pour le traitement et la prévention de
I’Angiostrongylose canine.

Une étude de Conboy (2004) menée sur des chiens naturellement infestés par A.
vasorum a montré que le traitement des chiens avec de la milbémycine oxime a 0,5mg/kg
PO, une fois par semaine pendant 4 semaines, permettait une résolution compléete des
signes cliniques de la maladie et I'arrét de I'excrétion des L1 a la fin du traitement chez tous
les chiens dont un échantillon de féces a pu étre récupéré.

La posologie recommandée par ’AMM est de 0,5mg/kg PO minimum de milbémycine
oxime une fois par semaine pendant 4 semaines pour le traitement de I’Angiostrongylose
chez le chien et d’une administration mensuelle a la méme dose pour prévenir la maladie
chez les chiens vivant en zone endémique en réduisant la charge parasitaire en immatures
(st5) et adultes. Une spécialité alliant la milbémycine oxime et le spinosad (TRIFEXIS®), a
administrer par voie orale, a été testée pour la prévention des infestations a A. vasorum
dans une étude expérimentale en 2014 et a montré des résultats prometteurs, avec une
efficacité de 98,8% dans la prévention de I’Angiostrongylose canine. Un traitement mensuel
avec cette spécialité pourrait donc prévenir le développement de symptomes cliniques ou
subcliniques chez les chiens infestés par A. vasorum (Bohm et al., 2014). Cependant cette
spécialité n’a pas encore d’AMM a I’heure actuelle pour la prévention de I’Angiostrongylose
canine en France.

- L’ivermectine :

Livermectine fait partie des molécules anciennes qui se sont révélées efficaces dans le
traitement de I’Angiostrongylose canine. Cette molécule existe en France sous forme de
spécialité injectable (IVOMEC®). Cependant celle-ci ne posséde pas d’AMM pour ['utilisation
sur les carnivores domestiques.

Les doses rapportées dans la littérature pour le traitement des infestations a A.
vasorum sont de 0,2 mg/kg par semaine en SC pendant 2 a 4 semaines. Ce protocole permet
I'arrét de I'excrétion des L1 a la fin du traitement et I'amélioration clinique des chiens
atteints (Martin et al., 1993 ; Patteson et al., 1993 ; Bourque et al., 2002).

L'utilisation hors AMM de livermectine dans le cadre du traitement de
I’Angiostrongylose canine ainsi que sa toxicité possible chez les colleys et races apparentées
font que cette molécule n’est plus réellement utilisée a I'heure actuelle dans le traitement
de cette maladie.
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B. Traitement de support

Un traitement de support peut étre mis en place en parallele du traitement
anthelminthique, selon l'appréciation du clinicien et en fonction des signes cliniques
présentés par I'animal.

a.  Apport d’oxygene

L’Angiostrongylose canine se caractérise par des lésions pulmonaires plus ou moins
marquées qui peuvent altérer la fonction d’hémostase de cet organe. Les chiens infestés par
A. vasorum sont donc parfois présentés en détresse respiratoire et nécessitent un apport
rapide d’oxygene (Chapman et al., 2004 ; Helm et al., 2010 ; Elsheikha et al., 2014).

b. Transfusion

Les transfusions sanguines sont communément utilisées chez les animaux présentant
des hémorragies significatives. Dans le cadre de I’Angiostrongylose canine, les chiens
développent généralement des hémorragies suite a I'installation d’une coagulopathie.

Plusieurs types de transfusions peuvent étre envisagées. La plus courante est la
transfusion de sang total, qui permet de remplacer les globules rouges en cas de pertes
sanguines importantes tout en apportant des facteurs de coagulation (Willesen et al., 2008).

Si la perte de globules rouges n’est pas importante mais que I'animal présente un état
d’hypocoagulabilité, le clinicien peut décider d’avoir recours a une transfusion de plasma
frais congelé qui permet I'apport de facteurs de coagulation seuls (Ramsey et al., 1996 ;
Garosi et al., 2005 ; Willesen et al., 2008 ; Helm et al., 2009).

C. Corticoides

Les corticoides peuvent étre utilisés en prévention d’éventuelles réactions
anaphylactiques lors de la mise en place du traitement anthelminthique, méme si de telles
réactions sont peu décrites dans les infestations a A. vasorum (Soland et Bolt, 1996 ;
Brennan et al., 2004 ; Whitley et al., 2005 ; Willesen et al., 2008 ; Helm et al., 2009).

Les corticoides peuvent aussi étre administrés a dose immunosuppressive plusieurs
jours de suite pour traiter les thrombocytopénies a médiation immune qui peuvent se
mettre en place chez le chien en cas d’Angiostrongylose (Gould et Mclnnes, 1999) ainsi que
les glomérulonéphrites dues au dép6t des complexes immuns.

Enfin I'utilisation des corticoides peut permettre de diminuer les Iésions pulmonaires
engendrées par les migrations larvaires, en diminuant l'inflammation au niveau du
parenchyme pulmonaire et donc le risque de fibrose de ce tissu. Cependant, il n’y a aucune
donnée publiée sur les bénéfices d’'une corticothérapie dans le cadre du traitement de
I’Angiostrongylose canine ni sur la posologie recommandée (Helm et al., 2010).

84



d. Antibiotiques

Un traitement antibiotique large spectre peut étre envisagé dans le cas olu l'on
diagnostique ou suspecte une infection bactérienne secondaire a la pneumonie vermineuse
chronique engendrée par A. vasorum.

Les molécules antibiotiques utilisables dans ce contexte sont notamment I'amoxicilline
associée a I'acide clavulanique ou encore la marbofloxacine (Esteves et al., 2004 ; Whitley et
al., 2005).

e. Traitement de l'insuffisance cardiaque

Dans le cas d’une infestation par A. vasorum, les Iésions peuvent aboutir a I'installation
d’une insuffisance cardiaque droite congestive chez les chiens atteints. Dans de tels cas, il
est nécessaire de mettre en place le traitement classique de l'insuffisance cardiaque
congestive qui consiste notamment en |'administration d’inhibiteurs de I'enzyme de
conversion de l'angiotensine (IECA) tel que le bénazépril, de diurétiques tel que le
furosémide ou encore d’inhibiteurs de la phosphodiestérase tel que le pimobendane
(Brennan et al., 2004 ; Chapman et al., 2004 ; Esteves et al., 2004).

C. Evolution aprés traitement et suivi

Dans la majorité des cas, les chiens traités pour Angiostrongylose guérissent
complétement. Le temps nécessaire a une guérison clinique compléte est variable et dépend
de la sévérité des signes cliniques présentés.

Les signes respiratoires se résolvent généralement lentement mais régulierement, sur
une a deux semaines, et la toux diminue de fréquence en 24 a 72 heures apres l'instauration
du traitement spécifique (Tebb et al., 2007 ; Sasanelli et al., 2008 ; Willesen et al., 2008 ;
Helm et al., 2010).

Dans les cas cliniques d’Angiostrongylose canine compliqués par une coagulopathie,
les signes cliniques et hématologiques se résolvent assez rapidement, souvent en quelques
jours apres linstauration du traitement spécifique, et avec des soins de support
généralement (Ramsey et al., 1996 ; Tebb et al., 2007 ; Willesen et al., 2008).

Il est conseillé de réaliser un suivi de I'animal aprés le traitement car I'efficacité des
traitements anthelminthiques n’est pas de 100% et de nombreux facteurs peuvent
intervenir dans les conditions naturelles telles que les possibles réinfestations, aboutissant a
un échec du traitement (Paradies et al., 2013). Ce suivi se fait traditionnellement par la
réalisation d’une coproscopie de Baermann sur des féces récoltées sur trois jours
consécutifs, a la fin du traitement ou apres la résolution des signes cliniques. Il est donc
conseillé de réaliser ce suivi entre 3 et 6 semaines apres le début du traitement spécifique,
pour controéler I'arrét de I'excrétion des L1 (Chapman et al., 2004 ; Willesen et al., 2007).
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Enfin un suivi radiographique peut aussi étre mis en place afin de contréler I’évolution
des lésions pulmonaires. Les images radiographiques doivent s’"améliorer en 1 a 2 mois, avec
généralement une disparition compléete des lésions visibles par radiographie. Cependant, il
arrive parfois que certaines images radiographiques anormales persistent, signes de Iésions
pulmonaires irréversibles (Ramsey et al., 1996 ; Tebb et al., 2007 ; Sasanelli et al., 2008).

2.  Prophylaxie de I’Angiostrongylose canine

A. Prophylaxie offensive

La prophylaxie offensive regroupe les mesures que |'on peut appliquer visant a
éliminer le parasite ou les animaux qui en sont porteurs.

Tout d’abord, il faut traiter avec un anthelminthique adapté tous les chiens
diagnostiqués comme infestés par A. vasorum : ceux-ci constituent un réservoir pour le
parasite et sont capables d’excréter des L1 pendant des années aprés leur contamination
(Rosen et al., 1970 ; Oliveira-Junior et al., 2006).

Le contr6le des populations de renards, réservoir sauvage majeur d’A. vasorum,
devrait étre envisagé dans les mesures de prophylaxie offensive, mais est illusoire.

La lutte contre les hotes intermédiaires d’A. vasorum, a savoir un certain nombre
d’espéces de limaces et d’escargots, fait partie des mesures offensives mais est en réalité
irréalisable. En effet, I'application d’un molluscicide dans I'environnement pour réduire
I’'abondance des mollusques gastéropodes présente plus de risques pour les chiens de par sa
toxicité que de bénéfices et les mollusques tués par celui-ci sont alors plus accessibles au
chien pour étre consommés (Koch et Willesen, 2009 ; Helm et al., 2010 ; Elsheikha et al.,
2014).

Récemment des études ont été menées sur des especes de champignon a activité
nématocide dont Duddingtonia flagrans, Arthrobotrys sinensis, Arthrobotrys robusta,
Monacrosporium thaumasium et Monacrosporium sinense. Ces différentes espéces de
champignons ont permis, dans des conditions de laboratoire, de diminuer le nombre de
larves L1 dans le milieu de 63,2% a 80,3%. Ainsi ces espéces fongiques pourraient étre
utilisées dans le futur comme méthode alternative pour le controle biologique des larves
d’A. vasorum dans I'environnement, aprés avoir testé leur efficacité dans les conditions
naturelles (Braga et al., 2009 ; Braga et al., 2013 ; Soares, 2014).

B. Prophylaxie défensive

La prophylaxie défensive regroupe les mesures visant a éviter que les chiens ne
s’infestent ou ne se ré-infestent.

Tout d’abord cette prophylaxie passe par des mesures hygiéniques pour éviter la
contamination des chiens par les L3 présentes dans son environnement, comme nettoyer les
gamelles et les jouets d’extérieur régulierement, ne pas nourrir les chiens dehors, a méme le
sol, ou encore éviter de laisser les chiens a I'extérieur la nuit, surtout lors des nuits humides
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et douces pendant lesquelles I'activité des mollusques gastéropode est importante (Helm et
al., 2010 ; Elsheikha et al., 2014).

Des mesures hygiéniques peuvent aussi s’appliquer pour éviter la contamination de
I’environnement par les L1 d’A. vasorum et notamment le fait de ramasser et de jeter les
feces de chien dés leur émission (Koch et Willesen, 2009 ; Ferdushy et Hasan, 2010 ; Helm et
al., 2010). Cependant de telles mesures ne font pas une grande différence pour Ia
contamination globale de I’environnement car les chiens représentent un réservoir
beaucoup moins important que les renards, mais cela peut permettre d’améliorer la
protection des chiens a I'échelle locale (Elsheikha et al., 2014).

Des mesures de dépistage systématique des chiens en zone endémique permettraient
de repérer les chiens asymptomatiques qui constituent un réservoir pour A. vasorum et
devrait étre conseillées par les vétérinaires dans de telles zones (Koch et Willesen, 2009).

De plus, le dépistage systématique des chiens avant leur introduction en zone encore
indemne d’Angiostrongylose permettrait d’éviter l'introduction d’A. vasorum dans de
nouvelles aires géographiques (Tebb et al., 2007).

Ces dépistages peuvent se faire par la réalisation d’une coproscopie de Baermann ou
d’un test antigénique Angio Detect® IDEXX (Koch et Willesen, 2009).

Enfin, dans les zones endémiques, des traitements médicaux prophylactiques sur les
chiens sont conseillés : ils sont le pilier de la prévention de la maladie. A I'heure actuelle,
deux spécialités vétérinaires possedent '’AMM pour la prévention de I’Angiostrongylose
canine avec une utilisation mensuelle: une solution spot-on d’imidaclopride
10%/moxidectine 2,5% (ADVOCATE®) et un comprimé alliant milbémycine oxime et
praziquantel (MILBEMAX®). Une derniére spécialité en comprimé alliant milbémycine oxime
et spinosad (TRIFEXIS®) a montré récemment des résultats prometteurs dans la prévention
de I’Angiostrongylose canine mais n’a pas encore a I’heure actuelle 'AMM pour cette
indication (Schnyder et al., 2009 ; Bohm et al., 2014).
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DEUXIEME PARTIE : ETUDE EXPERIMENTALE
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|. OBJECTIFS DE L’ETUDE

L’étude expérimentale présentée ici s’organise autour de deux axes principaux.

Le premier axe est d’estimer la prévalence de I'Angiostrongylose canine, de la
population canine fréquentant le centre Hospitalo-Universitaire Vétérinaire de I’Ecole
Nationale Vétérinaire de Toulouse (ENVT) et provenant essentiellement du Sud-Ouest de la
France. En effet, aucun chiffre n’a été publié récemment dans la région, berceau historique
d’identification d’A. vasorum.

Le deuxieme axe de I'étude est la comparaison de sensibilité, de spécificité et
d’adéquation de deux tests diagnostiques réalisables en pratique courante dans les
structures vétérinaires : la coproscopie par sédimentation de McKenna reposant sur le
méme principe que la coproscopie de Baermann et le test antigénique récemment
commercialisé Angio Detect® IDEXX.

De plus, la constitution d’une collection de sérums durant cette étude a été I'occasion
de fournir des premieres estimations de prévalence sérologique au sein de ce méme
échantillon de différents agents pathogenes sanguins. Tous les prélevements sériques ont
été soumis au test SNAP 4Dx Plus® permettant la détection des antigenes de Dirofilaria
immitis et des anticorps de Borelia burdgorferi, d’Ehrlichia canis et Ehrlichia ewingii, et
d’Anaplasma phagocytophilum et Anaplasma platys.
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Il. MATERIELS ET METHODES

1. Prélevements

A. Chiens prélevés

Les préléevements ont été réalisés de Novembre 2014 a Juillet 2015.

Les feces et sérums testés provenaient en majorité de chiens de propriétaires
présentés dans les différents services de I'Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse (ENVT)
pour divers motifs de consultation, sans critere de sélection particulier.

Certains échantillons provenaient aussi de chiens d’étudiants ou de personnel de
I’"ENVT ayant participé volontairement a cette étude.

Quelques échantillons ont été collectés chez des éleveurs lors de visites d’élevages
organisées par le service de parasitologie de 'ENVT.

Enfin une part minime des échantillons provenait de vétérinaires extérieurs a 'ENVT.

B. Réalisation et conservation des prélevements

Les échantillons récoltés sur chaque chien étaient des féces et du sérum.

a. Réalisation des prélévements

Les propriétaires de chiens consultant dans les différents services de 'ENVT ont été
contactés par téléphone afin de leur demander d’amener des feces de leur chien datant de
la veille ou du jour méme de la consultation. Une prise de sang a alors été réalisée lors de la
consultation.

Certains animaux hospitalisés a I'ENVT ont pu étre prélevés durant leur hospitalisation.

Pour les chiens appartenant aux étudiants et au personnel de 'ENVT un contact par
mail a été établi et un rendez-vous fixé pour réaliser la prise de sang et récupérer des selles
datant de la veille ou du jour méme amenées par le propriétaire.

Enfin pour les chiens prélevés lors de visites d’élevages bovins, le prélevement des
feces a été réalisé par toucher rectal le jour de la visite, suivi d’'une prise de sang.

Bien qu’il soit recommandé d’effectuer les prélevements de matieres fécales sur trois
jours consécutifs du fait de I'excrétion irréguliere des larves d’A. vasorum dans les matieres
fécales, un seul échantillon fécal a été recueilli par chien car il n’était pas possible de
respecter cette contrainte pour la majorité des propriétaires.

Le sang a été prélevé sur tube sec et la ponction a été réalisée a la veine jugulaire ou a
la veine céphalique.
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b. Conservation des prélevements

Pour ce qui est de la conservation des échantillons, les féces ont été conservées au
réfrigérateur (froid positif a +4°C) avant analyse pendant un maximum de 72 heures apres
préléevement.

Pour le sang, le tube sec a été laissé a décanter au réfrigérateur pendant quelques
heures avant d’étre centrifugé (pendant 10 minutes a 4000 rotations par minute). Ensuite le
sérum a été prélevé et placé dans un tube Eppendorf® puis congelé (a - 21°C) jusqu’a la
réalisation des tests sanguins.

C. Questionnaire

Les échantillons ont été réceptionnés accompagnés d’un questionnaire rempli par les
propriétaires des chiens prélevés.

Les informations recueillies étaient :
- les coordonnées du propriétaire
- des informations générales sur le chien : race, age et sexe
- le motif de la consultation
- la date de la derniere vermifugation et le produit utilisé
- le mode de vie du chien
- I'activité du chien
- le régime alimentaire du chien

Le questionnaire est visible en annexe 1.

2. Coproscopies

Les coproscopies ont été réalisées au sein du laboratoire de parasitologie de 'ENVT.
Deux techniques de coproscopie ont été appliquées sur chaque échantillon de feces: une
coproscopie utilisant un enrichissement par flottation et une coproscopie utilisant un
enrichissement par sédimentation.

A. Coproscopie par flottation : technique Ovassay®

Pour la réalisation de la coproscopie Ovassay®, 2 grammes de feces sont prélevés et
placés dans le dispositif Ovassay®. Le récipient est ensuite rempli aux % avec une solution de
Willis (solution saturée en chlorure de sodium de densité égale a 1,020). Les féces sont
homogénéisées dans cette solution a 'aide d’un agitateur puis le filtre Ovassay® est mis sur
le récipient. Enfin le récipient est rempli entierement avec la méme solution jusqu’a former
un ménisque convexe que I’on recouvre d’une lamelle.

Le dispositif est laissé a reposer pendant 10 a 20 minutes et la lamelle est retirée
délicatement pour étre déposée sur une lame et lue sous microscope optique.
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La technique de coproscopie par flottation permet de faire remonter les éléments
parasitaires moins denses que la solution utilisée. Les éléments parasitaires présents sous la
lamelle sont identifiés et comptés. Le nombre obtenu par espece, par genre ou famille,
suivant le degré possible d’identification microscopique, est divisé par deux pour obtenir un
résultat en nombre d’éléments parasitaires par gramme de feces.

Dans cette étude la technique Ovassay® a permis d’estimer le niveau d’infestation
q y p

parasitaire global de la population de chiens prélevés ainsi que de mettre en évidence les
possibles co-infestations.

B. Coproscopie par sédimentation : technique McKenna

Pour la réalisation de la coproscopie de McKenna, qui dérive de la technique de
Baermann, le reste des féces non utilisées lors de la coproscopie Ovassay® a été pesé et
utilisé dans la limite maximale de 25 grammes de feces. Celles-ci sont placées sur une
compresse par la suite repliée en aumoniere autour des feces. L'aumoniere est ensuite fixée
a un support horizontal déposé au-dessus d’un verre a pied (figure 17). Enfin le verre a pied
est rempli d’eau tiede jusqu’a ce que celle-ci atteigne au minimum le premier quart de
I’'aumoniere et le dispositif est laissé a reposer pour permettre la sédimentation pendant un
minimum de 12 heures.

Le lendemain, l'aumdniere est retirée et le surnageant du dispositif est éliminé
délicatement jusqu’a ce qu’il ne reste plus que 20 a 25 mL de solution. Cette solution avec le
culot sédimenté au fond est ensuite centrifugée (pendant 3 minutes a 2000 rotations par
minute). Aprés centrifugation le surnageant est une fois de plus vidé délicatement en
prenant soin de ne pas verser le culot, jusqu’a ce qu’il reste moins de 5 mL de solution au-
dessus de ce dernier. Enfin le culot est homogénéisé avec la solution a I'aide d’une pipette et
une goutte du mélange est placée entre lame et lamelle pour étre observée au microscope
optique au grossissement 100.
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Figure 17 : Schéma du dispositif pour la coproscopie de McKenna (d’aprés McKenna,
1999)

La technique de coproscopie par sédimentation repose sur le principe selon lequel les
larves actives contenues dans les feces, une fois immergées dans I’eau, sortent des matiéres
fécales et sédimentent par gravité au fond du récipient (McKenna, 1999).

Dans cette étude, le choix pour la détection des L1 d’A. vasorum s’est porté sur la
technique de McKenna plutot que sur la technique de Baermann, plus classiquement
utilisée, car la premiere a 'avantage d’étre plus facile et plus rapide a réaliser. De plus, la
coproscopie de McKenna pourrait offrir une plus grande sensibilité pour la détection des
larves de nématodes, comme cela déja été prouvé pour plusieurs espéces (McKenna, 1999).

Les larves isolées par la coproscopie de McKenna ont pu étre identifiées par la
reconnaissance de leurs caractéristiques morphologiques.

Dans le cas d’Angiostrongylus vasorum, les larves de premier stade (L1) mesurent 300
a 350 um de longueur sur 13 a 15 um de diameétre. En outre, elles présentent a leur
extrémité antérieure un bouton céphalique et un cesophage court et strongyloide. Elles ont
été identifiées notamment par leur extrémité postérieure caractéristique formée par une
gueue effilée possédant une entaille dorsale et une encoche ventrale caractéristiques et se
terminant par une légére ondulation en forme de S (figure 18 et figure 19).
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Figure 18 : L1 d’Angiostrongylus vasorum isolée par coproscopie de McKenna

Figure 19 : Extrémité postérieure d’une L1 d’Angiostrongylus vasorum isolée par
coproscopie de McKenna
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Dans le cas des L1 de Strongyloides stercoralis, elles ont été identifiées grace a leur
aspect plus court et plus trapu (280 a 300 um de longueur et 15 a 18 um de largeur). Leur
extrémité postérieure était quant a elle composée d’une queue droite. De plus au niveau de
I’extrémité antérieure on pouvait observer un cesophage de type rhabditoide.

3. Tests sérologiques

Les tests sérologiques ont été réalisés selon les instructions du fabricant (notices en
annexe 2 et annexe 3).

Les échantillons ont été sortis du congélateur pendant un minimum de 30 minutes
avant la réalisation des tests sérologiques, puis centrifugés pendant 5 minutes a 4000
rotations par minute.

A. Test Angio Detect® IDEXX

Les tests Angio Detect® IDEXX ont été réalisés en déposant 3 gouttes de sérum dans le
puits d’échantillonnage circulaire (S) grace a la pipette fournie individuellement avec les
tests. Apres absorption totale de I'échantillon, 3 gouttes de solution tampon ont été
ajoutées dans le méme puits.

Les résultats ont été lus 15 minutes apres dépot de la solution tampon. Les résultats
négatifs se présentaient sous la forme d’une seule barre rose-violette au niveau de la ligne

controle (C) et les résultats positifs se présentaient sous la forme de cette méme barre plus
une autre comparable au niveau de la ligne de test (T) (figure 20).

Figure 20 : Résultat positif au test Angio Detect® IDEXX

95



B. Test SNAP 4Dx Plus®

Les tests SNAP 4Dx Plus® ont été réalisés en prélevant 3 gouttes de sérum grace a la
pipette fournie individuellement avec les tests, en les déposant dans le tube fourni et eny
ajoutant 4 gouttes de conjugué. Le tube est ensuite retourné 5 fois puis le mélange est
déposé entierement dans le puits a échantillon. L’échantillon s’écoule alors a travers la
fenétre de lecture puis une fois qu’il arrive au niveau du cercle d’activation, 'activateur est
enfoncé.

Les résultats ont été lus au bout de 8 minutes. Les résultats négatifs apparaissaient
sous la forme d’une seule pastille bleue a I'emplacement de la pastille de contréle positif et
les résultats positifs apparaissaient sous la forme de cette méme pastille plus une ou
plusieurs autres dans la fenétre de lecture qui selon leur emplacement correspondaient a la
détection d’anticorps/antigénes d’une des 4 espéces testées (figure 21).

Figure 21 : Test SNAP 4Dx Plus® (photographie issue du site idexx.com modifiée)
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4. Analyses statistiques

Les comparaisons du nombre de chiens infestés et suivant les especes parasitaires
impliquées en fonction de leur statut vermifugé ou non (c’est-a-dire si la date de
vermifugation est supérieure a trois mois ou non connue) ont été effectuées avec la
procédure exacte du test du x? a I'aide du logiciel StatXact® version 10 (Cytel Software
Corporation, USA) avec un seuil de signification de p < 0,05.

Le coefficient Kappa de Cohen (k) a été calculé pour tester I'adéquation entre les deux
tests diagnostiques de I’Angiostrongylose canine utilisées dans cette étude a savoir la
coproscopie de McKenna et le test antigénique Angio Detect® IDEXX.

Les calculs ont été effectués a partir du tableur Excel, avec I'add-on DAG_Stat
(Mackinnon, 2000).

La concordance entre les deux tests, qui correspondait a la proportion d’accord global
entre les résultats des tests comparés, a été calculée en utilisant un tableau de contingence
et le coefficient k a été utilisé pour calculer le degré d’accord entre ces tests.

Everitt (1989) a proposé une classification de I'adéquation entre les deux tests

diagnostiques étudiés selon la valeur de k:

- k=0,00: trés mauvais

- k=0,01-0,20 : mauvais

- k=0,21-0,40 : médiocre

- k=0,41-0,60 : moyen

- k=0,61-0,80: bon

- k=0,81-1,00 : accord quasi-parfait.
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Ill. RESULTATS

Le nombre total d’échantillons étudiés par coproscopie et testés via le test sérologique
Angio Detect® IDEXX a été de 240.
Sur les 240 sérums récoltés, 197 ont été testés avec le test SNAP 4Dx Plus®.

L'analyse statistique fine des résultats coproscopiques par la méthode Ovassay®
(analyse par classe d’age ou de sexe, suivant le traitement, la molécule employée, le milieu
de vie...) autres que ceux concernant I’Angiostrongylose canine ne sont pas I'objet d’étude
spécifique de ce travail. Elle est effectuée dans la thése vétérinaire d’Emilie Paris en cours et
prévue en 2016. Les informations ci-dessous sont indicatives pour présenter brievement la
population d’étude.

1. Caractéristiques de la population d’étude

A. Sexe des chiens prélevés

La population testée dans cette étude comprenait 130 chiens soit 54% (indice de
confiance a 95% (IC95%) : 47,7 - 60,3) de males et 110 chiennes soit 46% (IC95% : 39,7 -
52,3) de femelles, soit une proportion quasi équivalente des deux sexes (graphique ).

(]
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Graphique | : Proportion de chiens selon le sexe
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B. Race des chiens prélevés

La population testée dans cette étude consistait en 78% (IC95% : 72,2 - 83,2) de chiens
de race et 22% (IC95%: 16,8 - 27,2) de chiens croisés. Au total, 56 races étaient
représentées; parmi celles-ci les plus représentées étaient le Labrador (12/240), le
Bouledogue francais (12/240), le Berger allemand (11/240), le Border collie (11/240), le
Cavalier King Charles (9/240) et le Golden retriever (9/240) (tableau 3).

Tableau 3 : Races de chiens représentées et nombre de chiens prélevés par race

Race Nombre de chiens
Bouledogue francais 12
Labrador 12
Berger allemand 11
Border collie 11

Cavalier King Charles
Golden Retriever
Caniche

Yorkshire terrier
Jack Russel terrier
Shi-Tzu

Beauceron

Boxer

Malinois

West Highland white terrier
Berger australien
Bouledogue anglais
Bouvier bernois

Bull Terrier
Epagneul breton
Berger blanc suisse
Bichon

Cane corso

Cocker

Dalmatien
Doberman

Sharpei

American Staffordshire Terrier
Bearded collie
Berger de Brie
Chihuahua

Epagneul du Tibet

NININININWWWWWWW (||| UL O[O (N |N(LO (L
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Lévrier galgo

Rottweiler

Airedale Terrier

Basset fauve de Bretagne
Berger de Podhale
Berger des Pyrénées
Bouledogue américain
Braque de Weimar
Braque frangais

Bruno du Jura

Caniche nain

Chien terrier de chasse allemand
Coton de Tuléar

Dogue argentin

Fox terrier

Griffon nivernais

Irish Wolfhound
Malamute

Montagne des Pyrénées
Rhodesian Ridgeback
Setter anglais

Setter Gordon

Spitz

Staffordshire Bull Terrier
Tervuren

[ e e N N N N e g O e N N N N N N N = ey e N I =N SR N)

C. Age des chiens prélevés

Sur les 240 chiens prélevés, I'age du chien a pu étre recueilli pour 238 chiens, soit
99,2% (1C95% : 98,1 - 100) des chiens. Les chiens prélevés étaient agés de 1,5 mois a 16 ans.
L’age moyen était de 5 ans et 2 mois, avec une médiane a 4 ans et 7 mois. 23,3% (1C95% : 18
- 28,6) des chiens de cette étude étaient de jeunes chiens agés de moins de 2 ans (graphique

1l).

100



30
25
» 20
c
2
L
3]
Q 15 -
e
[J]
S
Q0
O 10 -
2
5 -
O -4
wv) c %] (%2} %] (%] %] 1%} (%2} %] (%] %] (%] %] %] 1%} %]
b © c c c c c c c c c c c c c c c
£ o © © © © © © @© © © © © © © © ©
~ N o< o~ 0 o O — N o < LN LN
[to) \4 v v v \ v v v v — — — — — — —
v Yy o o ) g o o o o VvV \Y% \% v Y v A
U« Qo b0 e o) B0 B B W 0] 1) [J) 0] u 0]
7} «© <O <«© «C <O <O «© Qo 1] Qo Qo Q0 Q0 Q0
¢4} ¢4} ¢4} ¢4} ¢} <0 ¢} <0
Vi VI VI VI Vi Vi VI Vi VI
2 - »n » @ » » » » Vi Vi v Vi v Vi
=} © c c S c c c c n n 2 » n n
I © © @ © © © c c < c c c
o & 8 e ¥ N © ~ 0 ©® © © ®© ©
o o 9 o o 9=
— - - —

~

Tranche d'age

Graphique Il : Répartition des ages des chiens prélevés

D. Origine géographique des chiens prélevés

Tous les chiens prélevés étaient domiciliés dans le Sud-Ouest de la France, sauf un
chien habitant en Moselle. Les chiens provenaient essentiellement de la Haute-Garonne, a
hauteur de 73% (1C95% : 67,4 - 78,6) des chiens prélevés. Au total 18 départements étaient
représentés (tableau 4, carte 3 et carte 4).
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Tableau 4 : Origine géographique des chiens prélevés

Département d'::;nrfe“r)n‘:: t Nombre de chiens Pourcentage de chiens
Ariége 9 5 2,1
Aude 11 6 2,5
Aveyron 12 5 2,1
Charente 16 1 0,4
Correze 19 1 0,4
Haute-Garonne 31 175 73
Gers 32 6 2,5
Gironde 33 2 0,8
Hérault 34 1 0,4
Lot 46 4 1,7
Lot-et-Garonne 47 5 2,1
Moselle 57 1 0,4
Pyrénées-Atlantiques 64 2 0,8
Hautes-Pyrénées 65 12 5
Pyrénées-Orientales 66 2 0,8
Tarn 81 5 2,1
Tarn-et-Garonne 82 7 2,9
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Carte 5 : Origine géographique des chiens prélevés — Zoom sur le Sud-Ouest de la France

104



E. Vermifugation des chiens prélevés

La date de la derniere vermifugation a pu étre recueillie pour 220 des chiens prélevés
dans I'étude, soit 91,7% (IC95% : 88,2 - 95,2) des chiens.

Sur ces chiens, la moitié avaient été vermifugés il y a moins de 2 mois et 63,6%
(1C95% : 57,2 - 70) des chiens il y a moins de 3 mois. Au contraire, 13,2% (IC95% : 8,7 - 17,7)
des chiens avaient été vermifugés il y a plus de 6 mois.

Enfin, une part non négligeable de chiens, soit 9,1% (1C95% : 5,3 - 12,9) des chiens dont
la date de la derniere vermifugation était connue, n’avaient pas été vermifugés depuis plus
d’un an voire n’avaient jamais été vermifugés. En effet, sur ces 220 chiens, 13 n’avaient
jamais étaient vermifugés, soit 5,9% des chiens (1C95% : 2,8 - 9) (graphique llI).

Tout chien dont la date de derniere vermifugation est supérieure a 3 mois est
considéré comme non vermifugé soit 36,4% (1C95% : 30 - 42,8) des chiens dont la date de la
derniere vermifugation était connue.
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12— — —
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Date de la derniére vermifugation (V)

Graphique Ill : Pourcentage de chiens selon la date de leur derniére vermifugation
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La molécule ou I'association de molécules utilisée lors de la derniere vermifugation des
chiens prélevés dans cette étude a pu étre obtenue pour 171 chiens; dans 28,8% (IC95% :
22,3 - 33,7) des cas, les propriétaires n’ont pas pu fournir cette information.

Au total, 11 molécules ou associations de molécules ont été utilisées lors de la
derniere vermifugation en date des chiens de I'’étude. Parmi celles-ci les plus couramment
rapportées étaient : I'association milbémycine oxime/praziquantel chez 25% (1C95% : 19,5 -
30,5) des chiens de I'étude, I'association fébantel/praziquantel/pyrantel chez 22,1% (IC95% :
16,9 - 27,3) des chiens et le fenbendazole chez 8,8% (IC95% : 5,2 - 12,4) des chiens. Les
autres molécules ou associations de molécules ont été rapportées avec des niveaux
inférieurs a 3% pour les autres chiens (tableau 5).

Tableau 5 : Molécules utilisées lors de la derniére vermifugation des chiens de I'étude

p N
Molécule(s) om.b s Pourcentage
chiens
Sélamectine 7 2,9
Avermectines
Ivermectine 2 0,8
Benzimidazoles Fenbendazole 21 8,8
Diphényloxydes Nitroscanate 3 1,2
Milbémycine oxime/Praziquantel 60 25
Milbémycine oxime/Spinosad 5 2,1
Association de 2 Imidaclopride/Moxidectine 4 1,7
TR GE Emodepside/Praziquantel 1 0,4
Niclosamide/Oxybendazole 1 0,4
Niclosamide/Pyrantel 1 0,4
Association de 3 " .
) Fébantel/Praziquantel/Pyrantel 53 22,1
molécules
Aucune vermifugation 13 5,4
Molécule inconnue 69 28,8
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F. Mode de vie des chiens prélevés

a. Conditions de vie

Les conditions de vie des chiens, a savoir s’ils vivaient a la campagne, en ville avec ou
sans jardin ou dans un environnement mixte campagne/ville, ont pu étre connues chez 212
chiens sur les 240 recrutés dans cette étude soit 88,3% (1C95% : 84,2 - 92,4) des chiens.

La majorité des chiens ayant participé a I'étude, soit 41,7% (1C95% : 35,5 - 47,9) des
chiens, vivaient en ville avec accés a un jardin; 26,7% (1C95% : 21,1 - 32,3) vivaient a la
campagne, 12,1% (IC95% : 8 - 16,2) en ville sans acces a un jardin et enfin 7,9% (1C95% : 4,5 -
11,3) vivaient dans un environnement mixte, a la fois a la campagne et en ville (graphique
V).

& ville avec jardin

& campagne

12,10%

~ ville sans jardin
Einconnu

=~ mixte

Graphique IV : Proportion de chiens selon leurs conditions de vie

b.  Activité

L'activité ou l'utilisation des chiens ayant participé a cette étude a pu étre recueillie
pour 237 chiens de I'étude, soit 98,8% (IC95% : 97,4 - 100) des chiens.
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La grande majorité des chiens de cette étude, soit 90,4% (IC95% : 86,7 - 94,1), étaient
utilisés comme animal de compagnie exclusivement.

Un faible nombre de chiens étaient utilisés pour une activité particuliére, avec 9 chiens
utilisés pour la chasse, 7 pour la reproduction, 2 avec une activité de gardiennage et 2
comme chien de travail (graphique V).

1,3% 0,8 %

'/ osx

& Compagnie exclusivement
i Chasse

. Reproduction

K Inconnue

L Gardiennage

I Chien de travail

Graphique V : Proportion de chiens selon leur activité ou utilisation

(o Alimentation

Les informations concernant I'alimentation ont pu étre recueillies chez 229 chiens de
I’étude, soit chez 95,4% (IC95% : 92,7 - 98,1) des chiens.

La majorité des chiens de I'étude, soit 216 chiens sur 240, ce qui correspondait a 90%
(1C95% : 86,2 - 93,8) des chiens, consommaient un aliment industriel type croquettes ou
patée. Parmi ces chiens, 84 avaient droit a des a-cotés. De plus, 6 chiens de I'étude
consommaient des viscéres (d’ovins, de cervidés ou de sangliers) en plus de leur aliment
industriel habituel.
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Enfin, une minorité de chiens, soient 13 chiens sur 240, ce qui correspondait a 5,4%
(1C95% : 2,5 - 8,3) des chiens de I’étude, étaient nourris avec une ration ménagére
(graphique VI).

& Croquettes/Patée
exclusivement
i Croquettes/Patée et extras

~ Ration ménagere

& Aliment inconnu

Graphique VI : Proportion de chiens selon leur alimentation

2. Résultats de I’'étude coproscopique

A. Résultats des coproscopies par flottation Ovassay®

Les feces des 240 chiens ayant été recrutés pour cette étude ont été examinées par
coproscopie Ovassay® reposant sur le principe de flottation.

La coproscopie était considérée négative si aucun élément parasitaire n’était identifié
dessus.

Sur les 240 échantillons, 69 étaient négatifs, soit 28,7% (IC95% : 23 - 34,4) des
échantillons.
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a. Détection des ceufs de parasites et des parasites unicellulaires

La prévalence des échantillons positifs c’est-a-dire comportant des éléments
parasitaires d’au moins une espéce, a été de 71,3% (1C95% : 65,6 - 77).

De nombreux chiens, soit 67,1% (IC95% : 61,2 - 73) des chiens, étaient porteurs de
Giardia sp avec un faible taux moyen d’excrétion fécale d’ookystes de Giardia sp (tableau 6).

Les autres parasites majoritairement présents étaient les ankylostomes (Ancylostoma
caninum ou Uncinaria stenocephala), Trichuris vulpis et Toxocara canis avec des niveaux
moyens d’excrétion fécale également faibles, inférieurs a 10 opg pour ces différentes
espéces de nématodes.

Enfin 3 chiens de I'étude étaient porteurs de coccidies, 2 chiens de Dipylidium caninum
et un ceuf de Capillaria sp a été identifié chez un chien (tableau 6).

La densité du liquide de Willis ne permet pas la recherche des ceufs de trématodes qui
sont lourds et requierent une densité de supérieure ou égale a 1,4.
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Tableau 6 : Parasites détectés chez les chiens de I’étude par la coproscopie par

flottation
Moyenne
géométrique du
nombre
. . Pourcentage de ) 212
Groupe parasitaire Espéce . . , d’éléments
chiens infestés ..
parasitaires (+
écart-type
géométrique)
Ancylostoma caninum 9,90 opg*
ou 7,9 (6,7)
Uncinaria stenocephala ’
. . , 6 opg
Trichuris vulpis 3,7
Nématodes YIRS B (6,4)
. 5,5 opg
Toxocara canis 2,9 (4,2)
. Seulement chez 1
Capillaria sp 0,4 chien avec 1 opg
Cestodes Dipylidium caninum 0,8 /
4,4
Giardia sp 67,1 ookystes/champ
Protozoaires (3,6)**
Coccidies 1,3 /

* opg : ceufs par gramme
** déterminée pour les chiens ayant au moins 1 ookyste par champ

Les niveaux d’excrétion des ookystes de Giardia sp sont représentés par le graphique
VII. La classe inférieure a 1 ookyste par champ a été déterminée pour les observations ou
moins d’1 ookyste par champ a été observé. Plus des trois quarts des chiens soit 80,8%
(1C95% : 74,2 - 86,4) des chiens porteurs de Giardia sp ont un taux d'excrétion faible
d’ookystes inférieur a 10 ookystes par champ et seulement 4,3% des chiens ont un taux
d'excrétion fécale compris entre 50 et 150 ookystes par champ. L’excrétion maximale
observée a été de 150 ookystes par champ et pour un seul chien.
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Graphique VII : Répartition du nombre de chiens en fonction de la classe d’excrétion des
ookystes de Giardia sp (en ookystes par champ)

Pour ce qui est du statut de vermifugation des chiens, 56,3% (1C95% : 44,8 - 67,8) des
chiens chez qui aucun parasite n’a été détecté a la coproscopie Ovassay® étaient des chiens
vermifugés (c’est-a-dire ayant recu un traitement anthelminthique il y a moins de 3 mois).
Les statuts de vermifugation ont été comparés pour les différentes espéces parasitaires
détectées et pour Toxocara canis, Giardia sp et les coccidies, plus de chiens vermifugés
étaient infestés que de chiens non vermifugés (graphique VIII). Toutefois, le nombre de
chiens n’est pas significativement différent entre ces deux catégories (vermifugés et non
vermifugés) pour T. canis et Giardia sp (test exact du x2, procédure exacte, p > 0,5). En
revanche, pour les ankylostomes et les trichures, il y a significativement plus de chiens non
vermifugés que de chiens vermifugés porteurs de ces parasites (p < 0,005). Le nombre de
chiens positifs pour les coccidies du genre Isospora sp, Capillaria sp, et D. caninum est trop
faible pour étre traité statistiquement.
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Graphique VIII : Pourcentage de chiens parasités par les différentes espéces de parasites
selon le statut de vermifugation

Pour ce qui est des co-infestations, 14% (IC95% : 8,8 - 19,2) des chiens parasités
présentaient deux espéeces de parasites ou plus. Parmi ceux-ci, 17 chiens étaient infestés par
2 parasites, 4 chiens par 3 parasites et 3 chiens par 4 parasites (tableau 7).
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Tableau 7 :

Détail des co-infestations identifiées a la coproscopie Ovassay®

Parasites identifiés

Nombre de chiens

Ankylostomes et Giardia sp 8
Trichuris vulpis et Giardia sp 3
Co-infestations 3 | 7oxocara canis et Giardia sp 3
2 parasites Toxocara canis et ankylostomes 1
Coccidies et Giardia sp 1
A. vasorum et Giardia sp 1
Ankylostomes, Toxocara canis et Giardia sp 1
Co-infestations a | Ankylostomes, Trichuris vulpis et Giardia sp 1
3 parasites Ankylostomes, Trichuris vulpis et coccidies 1
Trichuris vulpis, coccidies et Giardia sp 1
Trichuris  vulpis, ankylostomes, Dipylidium 1
caninum et Giardia sp
Co-infestations a | Ankylostomes, Capillaria sp, A. vasorum et 1
4 parasites Giardia sp
Ankylostomes, Trichuris vulpis, A. vasorum et 1

Giardia sp

On note que les infestations par Giardia sp sont présentes dans 11 cas d’infestations
multiples parmi les 13 combinaisons observées. Les trois chiens présentant 4 especes
parasitaires étaient non vermifugés alors que la proportion de chiens vermifugés ou non est
identique dans les situations de co-infestations avec 3 parasites (p > 0,05). Pour les
infestations avec 2 parasites, il y a significativement plus de chiens non vermifugés (76,5%)
que de chiens vermifugés (23,5%, p = 0,004) (graphique IX).

On observe que les trois cas d’infestation par A. vasorum détectés sont trouvés dans
des situations d’infestations multiples (tableau 7). Ces trois animaux ont également été
retrouvés positifs apres la sédimentation de McKenna et leurs caractéristiques sont décrites
dans le paragraphe 4 consacré a la comparaison des résultats obtenus par sérologie et par

coproscopie.
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Graphique IX : Pourcentage de chiens selon leur statut de vermifugation en fonction du
nombre d’espéce(s) parasitaire(s) détectée(s)

b. Détection des L1 d’A. vasorum

Les L1 d’A. vasorum provenant des 3 chiens et découvertes par la méthode Ovassay®
étaient mortes donc non mobiles et |égerement déformées par la solution saline utilisée.

Cependant elles étaient tout de méme identifiables grace a leurs caractéristiques
morphologiques, en particulier au niveau de leur extrémité postérieure.

Chez deux des chiens parasités par A. vasorum, seulement 1 larve par gramme (lpg) de

féces a été détectée a la coproscopie Ovassay®. A I'inverse chez le troisieme chien, un grand
nombre de larves ont été identifiées, a savoir 188 larves par grammes (lpg) (tableau 8).
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Tableau 8 : Détection de L1 d’A. vasorum a la coproscopie Ovassay®

L1 d’A. vasorum (lpg) Autres parasites détectés
Chien 163 1 Ankylostom_es, (;CIpI//GI’IG sp et
Giardia sp
Chien 164 1 Giardia sp
Ankylost Trichuris vulpis et
Chien 180 188 nkylos ome§, r_/c uris vulpis e
Giardia sp

B. Résultats des coproscopies par sédimentation de McKenna

Les féces des 240 chiens ayant été recrutés pour cette étude ont été examinées par
coproscopie de McKenna reposant sur le principe de sédimentation.

La coproscopie était considérée négative si aucune larve de parasite n’était identifiée
dessus.

Sur les 240 échantillons soumis a la coproscopie de McKenna, 233 étaient négatifs
soient 97,1% (I1C95% : 95 - 99,2) des échantillons.

Au total des larves de parasites ont été retrouvées dans 7 échantillons; 2 espéces

parasitaires ont été identifiées : Strongyloides stercoralis chez 4 chiens et A. vasorum chez 3
chiens (tableau 9). Aucune co-infestation n’a été mise en évidence entre ces deux espéces.
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Tableau 9 : Parasites détectés chez les chiens de I’étude par la coproscopie de

McKenna
Espéce identifiée Nombre de larves détectées
Chien 36 S. stercoralis 1
Chien 80 S. stercoralis 13
Chien 126 S. stercoralis 1
Chien 163 A. vasorum 17
Chien 164 A. vasorum 7
Chien 180 A. vasorum 99
Chien 222 S. stercoralis 3

Les trois chiens chez lesquels des L1 d’A. vasorum ont été détectées étaient les mémes
gue ceux identifiés grace a la coproscopie Ovassay®. Les niveaux d’excrétion larvaire ont
varié de 7 Ipg a 99 Ipg.

Le premier chien (chien 163) était un chien Border collie méale de 11 mois, provenant
de Pinas dans les Hautes-Pyrénées (65), vivant a la campagne et référé a la clinique canine
de 'ENVT pour hémothorax avec suspicion d’intoxication aux raticides coumariniques par
son vétérinaire traitant. Ce chien avait été vermifugé il y a plus de 3 mois avec une
association de milbémycine oxime/praziquantel (Milbemax®) et mangeait des aliments
industriels avec des a-c6tés ainsi que parfois des visceres (types viscéres d’ovins, de cervidés
ou de sangliers). Les examens complémentaires réalisés ont mis en évidence une anémie
avec une légere hypoalbuminémie et un temps de céphaline activée augmenté. Les
coproscopies ont ensuite mis en évidence la présence d’une infestation par A. vasorum,
pouvant étre la cause de I’hémothorax.

Le deuxiéme chien (chien 164) chez qui une Angiostrongylose a été diagnostiquée
grace aux techniques coproscopiques était un chien croisé femelle de 9 ans, détenu par le
méme propriétaire que le premier chien. En effet, apres le diagnostic d’Angiostrongylose
canine établi sur le chien 163, les autres chiens vivant sur la méme propriété ont été testés.
Des L1 d’A. vasorum ont été retrouvées dans les feces de la chienne qui partageait sa niche.
Cette chienne était totalement asymptomatique d’apres son propriétaire et elle n’était pas a
jour de ses vermifugations, ayant regu une association de milbémycine oxime/praziquantel
(Milbemax®) il y a plus de 4 mois. Elle mangeait les mémes aliments que le premier chien a
savoir des aliments industriels, des a-cOtés et des visceres. Cette chienne asymptomatique a
excrété le plus faible nombre de L1 dans ses matieres fécales, en comparaison des deux
autres chiens exprimant cliniquement I'infestation.

Enfin le troisieme chien (chien 180) positif a 'examen coproscopique était un chien
croisé male de 7 mois, provenant de Fronton dans la Haute-Garonne (31), vivant en ville sans
jardin et référé a I'ENVT pour crises convulsives. Ce chien n’avait jamais été vermifugé. Il
mangeait exclusivement des aliments industriels. Les examens complémentaires ont mis en
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évidence un processus inflammatoire a la numération formule ainsi qu’une légere
hyperkaliémie a la biochimie. Des images radiographiques thoraciques ont été réalisées et
ont mis en évidence un pattern interstitiel diffus généralisé. Les coproscopies ont par la suite
mis en évidence la présence de L1 d’A. vasorum en grand nombre (99 Ipg). Les crises
convulsives pouvaient étre expliquées par des hémorragies intracraniennes qui peuvent
survenir chez le chien en cas d’Angiostrongylose.

3.  Résultats sérologiques

A. Tests antigéniques Angio Detect® IDEXX

Les échantillons ont été soumis au test Angio Detect® IDEXX pour la détection des
antigenes circulants d’A. vasorum.

Sur les 240 échantillons, 237 étaient négatifs soit 98,7% (1C95% : 97,3 - 100) des
échantillons.

Pour ce qui est des échantillons positifs, deux des chiens (chien 163 et chien 180)
positifs a la coproscopie de McKenna étaient positifs au test antigénique Angio Detect®
IDEXX. Cependant, un chien (chien 164 : cf supra pour la description du cas) pour lequel des
L1 d’A. vasorum avaient été isolées a la coproscopie de McKenna a donné un résultat négatif
pour la détection des antigenes circulants du parasite.

Enfin le dernier chien positif au test Angio Detect® IDEXX (chien 1) était un chien
Terrier de chasse allemand de 2,5 ans présenté pour fatigabilité a I'effort depuis 6 mois et
tachypnée au repos, pratiquant la chasse et avec une vermifugation au fenbendazole en
cours lors du prélevement, mise en place par le premier vétérinaire consulté 10 jours
auparavant. Les coproscopies réalisées sur les excréments de ce chien étaient négatives mais
des L1 d’A. vasorum ont pu étre isolées et identifiées sur du liquide de lavage broncho-
alvéolaire.

B. Tests sérologiques SNAP 4Dx Plus®

La constitution d’'une banque de sérums lors de cette étude a permis de tester un
certain nombre d’échantillons avec le test SNAP 4Dx Plus® pour la détection des antigenes
de Dirofilaria immitis et des anticorps de Borelia burdgorferi, d’Ehrlichia canis et Ehrlichia
ewingii, et d’Anaplasma phagocytophilum et Anaplasma platys.

Au total, 193 échantillons sur 240 ont été soumis au test SNAP 4Dx Plus®. Sur ces 193
échantillons de sérum, 190 étaient négatifs, soit 98,4% (IC95% : 96,6 - 100) des sérums
testés.

Pour ce qui est des résultats positifs, 3 échantillons ont été positifs pour la présence
d’anticorps anti-Ehrlichia canis/ewingii. Le détail des cas est donné dans le tableau 10.
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Tableau 10 : Détail des cas positifs au SNAP 4Dx Plus®

Chien 151 Chien 152 Chien 224
Race Croisé Labrador Bearded collie
Sexe Femelle Femelle Femelle
Age 7 mois 5ans 8,5 ans
Lieu de vie Toulouse (31) Pibrac (31) Bélesta (09)
. Suivi pupura en Cholangio-
Motif de consultation Vom|ssemgnts et région hépatite
anorexie . -
abdominale bactérienne
Date de la derniére Il y a moins de 2 . Il'y a moins de 3
. . . Il'yail5jours )
vermifugation semaines mois
. S Milbé i Fébantel
Molécule(s) utilisée(s) lors I gmycme e!oan el/
o . . oxime / Praziquantel / Inconnue
de la derniére vermifugation .
Praziquantel Pyrantel
Conditions de vie Ville avec jardin Ville sans jardin Campagne
Activité Compagnie Compagnie Compagnie

Alimentation

Aliment industriel

Aliment industriel

Aliment industriel

exclusivement et extras exclusivement
15 opg <1 <1
Ovassay® , . N
e d’ankylostomes | Giardia sp/champ | Giardia sp/champ
McKenna Négative Négative Négative
Dertféct,@ Négatif Négatif Négatif
Sérologie Positif pour Positif pour Positif pour
4Dx Plus® Ehrlichia Ehrlichia Ehrlichia
canis/ewingii canis/ewingii canis/ewingii

Les commémoratifs concernant les traitements aux ectoparasites n’ont pas été

collectés au cours de cette étude.

4. Bilan sur les cas d’Angiostrongylose canine détectés

Sur les 240 chiens enrdlés dans cette étude, quatre se sont révélés infestés par A.
vasorum, l'infestation ayant été confirmée dans chaque cas par isolement et identification
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de larves de premier stade (L1) dans les féces ou dans le liquide de lavage broncho-alvéolaire
(LBA).

La coproscopie par sédimentation de McKenna a permis de détecter 3 cas sur les 4
confirmés ; le test Angio Detect® IDEXX a lui aussi permis de détecter 3 cas sur 4, dont 2 des
cas détectés par la coproscopie.

Les quatre cas d’Angiostrongylose canine détectés concernaient deux males et deux
femelles. Deux des chiens étaient des croisés, un était un Chien Terrier de chasse allemand
et le dernier un Border collie. Les chiens infestés par A. vasorum étaient relativement jeunes
pour trois des cas (de 7 mois a 2,5 ans) et un cas a été diagnostiqué chez une chienne de 9
ans. Deux des chiens provenaient des Hautes-Pyrénées (65), un chien de Haute-Garonne (31)
et le dernier d’Aveyron (12). Trois chiens sur les quatre vivaient a la campagne, le dernier
vivait en ville sans accés a un jardin. Un chien avait une activité de chasse, deux chiens
servaient uniguement en tant qu’animal de compagnie et la chienne la plus vieille avait aussi
une activité de gardiennage.

Les quatre chiens mangeaient des aliments industriels plus ou moins des a-cotés et les
deux chiens provenant du méme foyer consommaient aussi de temps en temps des visceres.

Parmi les quatre chiens infestés par A. vasorum, trois n’étaient pas a jour de leurs
vermifugations. Le quatrieme chien, quand il a été présenté a I'ENVT, recevait du
fenbendazole depuis quelques jours, mis en place par son vétérinaire traitant suite aux
premieres investigations menées.

Les trois chiens les plus jeunes présentaient des signes cliniques compatibles avec
I’Angiostrongylose mais avec des tableaux cliniques totalement différents. La chienne la plus
agée était quant a elle asymptomatique.

Chez tous les chiens des L1 d’A. vasorum ont pu étre isolées et identifiées, confirmant
le diagnostic d’Angiostrongylose canine. Cependant chez trois des chiens, les L1 ont été
isolées dans les féces par coproscopie alors que chez le dernier chien les L1 n’ont pas été
observées a la coproscopie mais ont été retrouvées a I'examen du liquide le lavage broncho-
alvéolaire.

Enfin, les tests sérologiques ont mis en évidence les antigenes circulants d’A. vasorum
chez trois chiens sur les quatre et aucune co-infestation par les parasites sanguins détectés
par le SNAP 4Dx Plus® n’a été mise en évidence chez les chiens infestés par A. vasorum
(tableau 11).

Les résultats obtenus grace aux deux tests diagnostiques de I’Angiostrongylose utilisés
dans cette étude, que sont la coproscopie de McKenna et la sérologie avec le test Angio
Detect® IDEXX, ont permis d’estimer une prévalence de 1,25% (IC95%: 0,3 - 3,6) de
I’Angiostrongylose canine dans la population canine étudiée ici et recrutée essentiellement
dans le grand Sud-Ouest de la France.
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Tableau 11 : Synthése sur les cas d’Angiostrongylose canine et leur mise en évidence
dans I’étude

Chien 1 Chien 163 Chien 164 Chien 180
Chien Terrier
Race de chasse Border collie Croisé Croisé
allemand

Sexe Femelle Male Femelle Male

Age (mois

g ( ) 31 11 108 7
Saint-
Lieu de vie Hippolyte Pinas (65) Pinas (65) Fronton (31)
(12)
. Fatigabilité a
Motif
2 d_e I'effort, hémothorax Aucun Crises convulsives
consultation | ., e
Informations Date de la
générales derniére En cours < 4 mois <5 mois Jamais
vermifugation
Molécules e e
utilisées lors Mi gmycme Mi gmycme
Fenbendazole oxime / oxime / /

de la derniere
vermifugation

Praziquantel

Praziquantel

Conditions de

) Campagne Campagne Campagne Ville sans jardin
vie
Activité Chasse Compagnie Gardiennage Compagnie
Aliments Aliments Aliments Aliments
Alimentation industriels et | industriels, extras | industriels, extras industriels
extras et viscéres et viscéres exclusivement
Date des prélévements 05.11.2014 13.03.2015 16.03.2015 26.03.2015
79 opg type 9 opg type
srijesoned | socirosey | eleseme!
Résultats de Ovassay® Négative P& p . £ champet1ll P& ) .
Iétude 3 Giardia d'A. vasorum vulpis, 3 Giardia
- sp/champ, 1 L1 ’ sp/champ, 188 L1
coproscopique d'A. vasorum d'A. vasorum
17 L1 7 L1 99 L1
Négati
McKenna cgative d’A. vasorum d’A. vasorum d’A. vasorum
A Angi
Résultats de glo Positif Positif Négatif Positif
I’'étude Detect®
sérologique 4Dx Plus® Négatif Négatif Négatif Négatif
Examen du LBA L1 Non réalisé Non réalisé Non réalisé
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5. Adéquation entre les méthodes diagnostiques coproscopique et
sérologique

La sensibilité, la spécificité et les valeurs prédictives négatives et positives du test
Angio Detect® IDEXX n’ont pas été déterminées ici du fait du trop faible nombre d’animaux
positifs.

La feuille de calcul DAG_Stat (Mackinnon, 2000) a permis de calculer le coefficient
kappa de Cohen (k), qui permet d’apprécier le degré d’accord entre deux tests
diagnostiques. Ce coefficient a ici été calculé pour les deux tests diagnostiques de
I’Angiostrongylose canine utilisés dans cette étude a savoir la corproscopie de McKenna et le
test sérologique Angio Detect® IDEXX.

La valeur du k égale a 0,66 (1C95% : 0,22 - 1,1) qualifie une bonne adéquation entre ces
deux tests (Everitt, 1989) chacun échouant sur un individu différent.
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IV. DISCUSSION

1. Matériels et méthodes

Dans cette étude, I'échantillon de chiens recrutés comprenait 240 chiens, dont 239
résidaient dans le Sud-Ouest de la France. Un effort a été porté pour la récolte d’un
maximum d’échantillons et pour tenter d’avoir une population d’étude variée, pour éviter
un maximum les biais dus a la surreprésentation de certains criteres. Cependant le nombre
total de chien reste faible, ne permettant pas d’étendre de fagon certaine les résultats a la
population canine du Sud-Ouest de la France.

Les chiens ont été prélevés de maniere aléatoire sans tenir compte de leur sexe, race
ou age ni du motif de consultation. Des chiens apparemment sains ont aussi été
prélevés, toujours dans le but d’avoir un échantillon le plus représentatif de la population
testée.

Dans la littérature, il est conseillé de réaliser la recherche des L1 d’A. vasorum sur des
feces prélevées pendant 3 jours consécutifs, pour augmenter la sensibilité de la coproscopie
par sédimentation, du fait de I'excrétion intermittente des L1 du parasite (Oliveira-Junior et
al., 2006). Cependant, ce protocole n’a pas pu étre mis en place dans cette étude car les
prélevements auraient été trop contraignants pour beaucoup de propriétaires et cela aurait
grandement réduit la taille de I'’échantillon. Les coproscopies ont donc été réalisées sur un
seul échantillon de feces, ce qui constitue un biais important, diminuant la sensibilité de
I’examen coproscopique.

La coproscopie par sédimentation de McKenna a été préférée a celle de Baermann
dans cette étude pour sa simplicité a mettre en ceuvre. En effet, elle demande moins de
matériel et est plus rapide a réaliser. Ce choix s’est appuyé sur le fait que la coproscopie de
McKenna posséde une sensibilité équivalente voire supérieure a celle de Baermann dans la
recherche des larves de plusieurs espéces de nématodes (VicKenna, 1999).

Enfin cette étude s’est concentrée sur les endoparasites détectables par les
coproscopies par flottation et par sédimentation, et en particulier sur A. vasorum, mais
aucun commémoratif n’a été recueilli concernant les ectoparasites des chiens prélevés et
leurs éventuels traitements, pouvant influencer certaines infestations par des endoparasites
tel que Dipylidium caninum notamment, transmis généralement par les puces, ainsi que les
infestations par les parasites ou bactéries sanguins testés dans cette étude avec le test SNAP
4Dx Plus®.

2. Population de I’étude

La population d’étude était constituée de 240 chiens dont quasiment la moitié de
males et la moitié de femelles, 54% (IC95% : 47,7 - 60,3) et 46% (IC95% : 39,7 - 52,3)
respectivement. La stérilisation éventuelle des chiens de I'étude n’a pas été prise en compte
car les informations n’étaient pas connues pour tous les chiens.
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Un peu plus des trois quarts des chiens (78% ; IC95% : 72,2 - 83,2) de I'étude étaient
des chiens de race et un grand nombre de races étaient représentés, a savoir 56 races au
total. Certaines races étaient surreprésentées dans cette étude et notamment le Labrador, le
Bouledogue francais, le Berger allemand, le Cavalier King Charles et le Golden retriever. On
peut noter que parmi ces races, le Cavalier King Charles est une race pour laquelle une
incidence plus grande de l'infestation a A. vasorum a déja été notée (Boag et al., 2004 ;
Chapman et al., 2004 ; Blehaut et al., 2014 ; Borgeat et al., 2015).

L'age des chiens prélevés variait de 1,5 mois a 16 ans, avec une moyenne a environ 5
ans et une médiane a 4,5 ans, offrant un large panel d’ages. Quasiment un quart des chiens
de I'étude (23,3% ; 1IC95% : 18 - 28,6) étaient agés de moins de 2 ans, ce qui était intéressant
dans cette étude sachant que le jeune age semble étre un facteur prédisposant a
I’Angiostrongylose (Martin et al., 1993 ; Boag et al., 2004 ; Chapman et al., 2004 ; Barutzki et
Schaper, 2009 ; Morgan et al., 2010 ; Gallagher et al., 2012 ; Blehaut et al., 2014).

Pour ce qui est de l'origine géographique des chiens prélevés, tous les chiens, a
I’exception d’un chien habitant en Moselle (57), provenaient du quart Sud-Ouest de la
France. Quasiment les trois quarts des chiens (73% ; 1IC95% : 67,4 - 78,6) habitaient dans le
département de la Haute-Garonne (31), autour de Toulouse, berceau historique de
I’Angiostrongylose (Serres, 1854). En effet les prélevements ont été réalisés pour la majorité
au centre Hospitalo-Universitaire de 'ENVT drainant essentiellement des animaux du grand
guart Sud-Ouest de la France.

Le statut de vermifugation des chiens prélevés dans cette étude était une information
clé pour I'analyse des résultats des différents tests réalisés sur les échantillons de feces et
sériques. Cependant, ces informations n’ont pas toujours pu étre obtenues, ou seulement
partiellement dans un certain nombre de cas. En effet, pour 20 des 240 chiens ayant
participé a I'étude, les propriétaires n‘ont pas pu donner la date de la derniere
vermifugation, ne permettant pas d’attribuer un statut « vermifugé » ou « non vermifugé »
au chien. De plus, dans un nombre encore plus grand de cas, soit pour 69 chiens c’est-a-dire
presque un tiers des chiens de I’étude, les propriétaires n’ont pas pu renseigner le produit
utilisé lors de la derniere vermifugation.

Les données qui ont pu étre récupérées ont été interprétées et un statut « vermifugé »
ou « non vermifugé » a été attribué a chaque chien chez qui la date de la derniere
vermifugation était connue, considérant que les chiens étaient correctement vermifugés s’ils
avaient regu un anthelminthique dans les 3 mois précédant le prélevement, et non
vermifugés dans le cas contraire. Ainsi parmi ces chiens, 63,6% (IC95% : 57,2 - 70) étaient
correctement vermifugés, les autres 36,4% (IC95% : 30 - 42,8) étant considérés comme non
vermifugés. Ce choix a été fait pour pouvoir confronter les résultats des différents tests
réalisés et les infestations parasitaires ainsi mises en évidence au statut de vermifugation
des chiens, mais il est évident que ce statut de vermifugation dépend d’autres parametres
non pris en compte ici tels que la posologie des molécules anthelminthiques utilisées par
exemple ou encore le mode d’administration.

Pour ce qui est des molécules anthelminthiques utilisées chez les chiens de cette
étude, un quart des chiens avaient été vermifugés pour la derniere fois avec I'association
milbémycine oxime/praziquantel, quasiment la méme proportion avec ['association
fébantel/praziquantel/pyrantel, et un nombre plus faible mais non négligeable, a savoir 8,8%
(1C95% : 5,2 - 12,4) des chiens, avaient recu du fenbendazole. On peut noter que
I’association milbémycine oxime/praziquantel a été prouvée comme étant efficace dans la
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prévention et le traitement des infestations dues a A. vasorum et le fenbendazole est
actuellement un des anthelminthiques les plus utilisés dans le traitement de
I’Angiostrongylose canine sur plusieurs jours (Brennan et al., 2004 ; Willesen et al., 2007 ;
Martin et al., 2013 ; Paradies et al., 2013 ; Conboy 2004).

Ainsi la population d’étude était constituée d’une majorité de chiens considérés
comme correctement vermifugés, avec un quart de chiens ayant regu en dernier traitement
anthelminthique une molécule ayant 'AMM pour la prévention de I’Angiostrongylose
canine. Cela s’explique par le recrutement des chiens prélevés qui a eu lieu dans le centre
Hospitalo-Universitaire de I'ENVT, fréquenté par une majorité d’animaux correctement
médicalisés.

Les conditions de vie des chiens recrutés ont pu étre obtenues dans la majorité des cas
(chez 88,3% des chiens; IC95% : 84,2 - 92,4) et ont montré que quasiment la moitié des
chiens vivaient en ville, avec une majorité ayant acces a un jardin et environ un quart des
chiens vivaient a la campagne. Parmi ces derniers un certain nombre ont été recrutés lors de
visite d’élevages bovins effectuées par le service de parasitologie de 'ENVT, dans le but
notamment d’élargir le panel de chiens testés et d’inclure des chiens possiblement moins
médicalisés que ceux venant consulter au centre Hospitalo-Universitaire de 'ENVT.

Etant donné que l'activité des chiens peut étre un facteur de risque pour les
infestations a A. vasorum, et notamment I'activité de chasse (Conboy, 2004), celle-ci a été
demandée et a pu étre recueillie chez quasiment tous les chiens de I'étude (237/240). La
grande majorité des chiens étaient des chiens de compagnie (90,4% ; 1IC95% : 86,7 - 94,1) et
seulement 7 des chiens prélevés avaient une activité de chasse.

Enfin I'alimentation du chien a été demandée et 90% (1C95% : 86,2 - 93,8) des chiens
de I'étude étaient nourris avec des aliments industriels type croquettes ou patée. Seulement
6 chiens de I’étude consommaient occasionnellement des viscéres (d’ovins, de cervidés ou
de sangliers). Ces informations n’ont pas été finement analysées dans cette étude car elles
avaient peu d’intérét dans le cadre de I’Angiostrongylose canine, mais seront plutét utiles
pour I'analyse poussée des résultats des coproscopies par flottation qui sera menée dans la
thése d’Emilie Paris prévue pour 2016.

3.  Résultats coproscopiques

A. Résultats des coproscopies par flottation

Les coproscopies par flottation réalisées sur les échantillons de feces de tous les chiens
recrutés dans cette étude ont permis d’avoir une idée du taux de parasitisme global dans la
population d’étude. Il était aussi intéressant dans le cadre de la recherche d’A. vasorum chez
les chiens de cette étude de connaitre les possibles co-infestations avec d’autres
endoparasites.

Chez quasiment un tiers des chiens de I'étude (28,7%; 1C95% : 23 - 34,4), aucun
élément parasitaire n’a été mis en évidence a la coproscopie Ovassay®. La prévalence des
échantillons positifs c’est-a-dire comportant des éléments parasitaires d’au moins une
espece, a été de 71,3% (IC95% : 65,6 - 77), indiquant un taux de parasitisme global dans la
population d’étude non négligeable.
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Deux types de protozoaires ont été détectés chez les chiens de cette étude : Giardia sp
et des coccidies.

Plus de la moitié des chiens étaient porteurs de Giardia sp, soit 67,1% (IC95% : 61,2 -
73) des chiens mais avec un taux d’excrétion moyen d’ookystes faible de 4,4
ookystes/champ (écart-type : 3,6) pour les chiens présentant au moins 1 ookyste par champ
et la plupart des chiens excrétaient a des taux inférieurs a 10 ookystes/champ (80,3% des
chiens; 1C95% : 74,2 - 86,4). Ce fait se retrouve dans la bibliographie : en effet les études
étudiant le parasitisme intestinal global des chiens avancent souvent une prévalence plus
grande des protozoaires que des helminthes, avec des prévalences souvent élevées pour
Giardia sp, surtout chez les jeunes chiens. De méme les taux d’excrétion d’ookystes sont
souvent tres variables d’un chien a un autre. La vermifugation des chiens contre Giardia sp
n’est pas réalisée en routine mais seulement lorsque I'affection est diagnostiquée et a
I'origine de signes cliniques. En effet de nombreux chiens sont seulement porteurs sains de
Giardia sp. De plus les molécules utilisées pour le traitement de la giardiose chez le chien
différent des anthelminthiques utilisés pour leur vermifugation avec comme molécule
classiquement utilisée le métronidazole qui est un antibiotique de la famille des imidazolés.
Il semblerait toutefois que les benzimidazolés dont le fenbendazole soient efficaces contre
Giardia sp chez le chien, permettant la résolution des signes cliniques et I'arrét de I’excrétion
des kystes (Barr et al., 1994 ; Zajac et al., 1998). Il n’est donc pas pertinent dans cette étude
de prendre en compte le statut de vermifugation des chiens pour les infestations par Giardia
sp.

Des coccidies du genre Isospora sp ont été détectées chez 3 chiens de cette étude, 2
étant vermifugés et le troisieme non. Ce faible nombre d’infestations dans la population
étudiée n’a pas permis d’analyse statistique pour ce parasite mais permet seulement de dire
gue le parasite était présent dans cette population a un faible pourcentage.

Pour ce qui est des infestations par des cestodes, deux cas d’infestation par Dipylidium
caninum ont été détectés, les deux chez des chiens non vermifugés. Cela représente un
faible pourcentage dans la population étudiée (0,8% ; 1C95% : 0 - 1,9), sachant que cette
espéce parasitaire est trés répandue chez le chien. Il aurait été intéressant pour ces chiens
de connaitre les commémoratifs concernant les ectoparasites et les traitements
éventuellement administrés, sachant que Dipylidium caninum est un endoparasite infestant
les carnivores domestiques via l'ingestion d’ectoparasites (puces ou poux) hotes
intermédiaires.

Enfin plusieurs especes de nématodes ont été détectées chez les chiens testés par
coproscopie Ovassay® dans cette étude, a savoir : Trichuris vulpis, Toxocara canis, Capillaria
sp, A. vasorum et des ankylostomes (Ancylostoma caninum ou Uncinaria stenocephala).

Les nématodes les plus souvent identifiés dans la population de I'étude étaient les
ankylostomes, infestant 7,9% (IC95%: 4,5 - 11,3) des chiens, ces parasites étant des
helminthes intestinaux hématophages affectant des chiens de tout age. La distinction entre
les deux especes d’ankylostomes parasitant le chien, a savoir Ancylostoma caninum et
Uncinaria stenocephala, n’a pas été faite dans cette étude, ces deux especes étant
morphologiquement tres proches et donc nécessitant un ceil expérimenté pour étre
distinguées au microscope optique. Quand le statut de vermifugation a été pris en compte
chez les chiens infestés par des ankylostomes, il y avait significativement plus de chiens non
vermifugés porteurs de ces parasites que de chiens vermifugés. Ainsi une vermifugation
correcte, avec un anthelminthique administré tous les 3 mois, semble réduire la probabilité
pour les chiens d’étre infestés par des ankylostomatidés. Toutefois d’autres facteurs
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interviennent dans le risque d’infestation et ils n’ont pas été spécifiquement étudiés ici et
notamment la vermifugation spécifique des deux especes d’ankylostomatidés présentes
chez le chien. En effet, U. stenocephala n’est que partiellement sensible a certaines
molécules anthelminthiques qui sont efficaces contre A. caninum, la cause étant
probablement le régime alimentaire différent des deux espéeces : U. stenocephala est surtout
chymivore et beaucoup moins hématophage alors que A. caninum est au contraire
fortement hématophage. Par exemple, les lactones macrocycliques qui sont tres efficaces
contre A. caninum ne le sont que partiellement contre U. stenocephala, car ce sont des
molécules qui se fixent tres bien aux lipoprotéines sanguines et qui sont ainsi d’autant plus
efficaces que le parasite y est exposé par son régime hématophage. Ainsi un chien
correctement vermifugé tous les 3 mois avec de la milbémycine oxime par exemple peut
étre porteur d’U. stenocephala. Pour conclure formellement, il faudrait donc inclure ces
différents parametres dans I'analyse, ce qui est en dehors de |'objectif de notre étude.

La deuxieme espece de nématode le plus souvent retrouvée chez les chiens de cette
étude était Trichuris vulpis avec 9 chiens sur 240 infestés. Ce parasite, tout comme les
ankylostomes est un helminthe du tube digestif infestant des chiens de tout age. Quand le
statut de vermifugation a été confronté aux chiens infestés par des trichures, il y avait
significativement plus de chiens non vermifugés porteurs de ce parasite que de chiens
vermifugés. La conclusion est donc ici aussi que la vermifugation des chiens pourrait réduire
le risque d’infestation par Trichuris vulpis. Toutefois cette conclusion doit étre nuancée
comme dans le paragraphe précédent car d’autres facteurs interviennent comme le mode
de vie et le milieu de vie et ceux-ci n"ont pas été pris en compte dans le cadre de notre
étude.

Sur les 240 chiens testés dans cette étude, 7 étaient infestés par Toxocara canis. Ce
parasite est un nématode de la famille des Toxocaridés qui pose des problemes de santé
notamment chez le chiot ou jeune chien, ayant une action spoliatrice via leur régime
chymivore. Ici, les chiens infestés étaient agés de 2 mois a 12 ans. Sur les 7 chiens infestés
par T. canis, seulement 2 chiens n’étaient pas correctement vermifugés et le nombre de
chiens n’était pas significativement différent entre les chiens vermifugés ou non. Il n’est
donc pas possible de conclure quant au bénéfice du traitement anthelminthique sur les
infestations a T. canis dans cette étude en nous basant uniquement sur le critére vermifugé
ou non. D’autres facteurs interviennent comme la réactivation des larves en hypobiose lors
de la gestation de la chienne.

Trois cas d’infestation par A. vasorum ont été détectés grace a la coproscopie
Ovassay®. Dans les trois cas, les chiens étaient infestés par plusieurs parasites. Le nombre de
L1 d’A. vasorum identifiées était de seulement une larve par gramme (lpg) de feces pour les
deux premiers chiens (chien 163 et chien 164) alors que chez le troisieme chien (chien 180)
188 Ipg ont été isolées. Les larves étaient mortes, rendant leur visualisation plus difficile.
Cependant leur morphologie était conservée et leur identification était possible grace
notamment aux caractéristiques de leur extrémité postérieure, confirmée lors de I'examen
des coproscopies par sédimentation.

Enfin un ceuf de Capillaria sp a été détecté chez un chien Border collie de 11 mois non
vermifugé, infestés par d’autres espéces parasitaires a savoir Giardia sp, A. vasorum et des
ankylostomes. Cet unique cas d’infestation par Capillaria sp ne permet pas de tirer de
conclusion particuliere sur la population étudiée mais seulement d’affirmer que le parasite
est présent dans la population canine du Sud-Ouest de la France.

Le calcul des moyennes géométriques du nombre d’ceufs par gramme pour chaque
espece de nématode (hormis pour A. vasorum ou ce sont les L1 qui ont été détectées a la
coproscopie Ovassay® et Capillaria sp pour qui un ceuf a été détecté chez un seul chien), a
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montré un niveau d’excrétion des ceufs faible pour toutes les espéces (<10 ceufs par
gramme). Cependant quelques chiens avec des infestations probablement plus importantes,
excrétaient un grand nombre d’ceufs, comme par exemple les chiens 167 et 222 qui
excrétaient 450 opg et 315 opg d’ankylostomes respectivement ou encore le chien 202 qui
excrétait 376 opg de Trichuris vulpis.

Ces résultats concernant les infestations par des cestodes peuvent étre comparés a
ceux obtenus a l'occasion d’une enquéte sur le parasitisme intestinal des carnivores
domestiques menée dans les quatre écoles vétérinaires de France il y a un peu moins de 20
ans. Le nombre de chiens testés lors de cette enquéte était environ deux fois plus grand que
dans I'étude présente et les résultats différents. En effet les nématodes les plus souvent
retrouvés étaient Toxocara canis et Trichuris vulpis avec 36,5% et 28% des chiens infestés
respectivement (Franc et al., 1997). Ainsi il semble que le parasitisme intestinal des chiens
ait diminué en 20 ans, peut-étre grace a une meilleure médicalisation des animaux de
compagnie comprenant notamment des vermifugations régulieres.

Enfin pour ce qui est des co-infestations, celles-ci étaient présentes a hauteur de 14%
(1C95% : 8,8 - 19,2) des chiens parasités de I'étude. Quand le statut de vermifugation des
chiens a été pris en compte, il y avait significativement plus de chiens non vermifugés que de
chiens vermifugés présentant des co-infestations, signifiant que I’'absence de vermifugation
semble constituer un facteur de risque pour les infestations multiples des chiens.

B. Résultats des coproscopies par sédimentation

Les coproscopies par sédimentation menées sur les 240 chiens de I'étude ont permis
d’isoler et d’identifier des L1 de deux especes parasitaires dans la population d’étude :
Strongyloides stercoralis et A. vasorum.

Les L1 de Strongyloides stercoralis ont été isolées chez quatre des chiens, soit chez
1,7% (1C95% : 0,1 - 3,3) des chiens de cette étude. Le nombre de L1 isolées a la coproscopie
de McKenna était faible, allant de 1 a 13 L1.

S. stercoralis est un parasite intestinal cosmopolite, dont l'infestation est souvent
subclinique, sauf chez les chiots et les individus immunodéprimés chez qui elle peut étre plus
grave.

Les chiens chez lesquels S. stercoralis a été retrouvé étaient différents des chiens chez
qui A. vasorum a été diagnostiqué a la coproscopie par sédimentation: aucune co-
infestation entre ces deux nématodes n’a été observée. Cela peut s‘expliquer par le fait que
ces deux parasites ne partagent pas les mémes cycles évolutifs et le mode de contamination
est différent pour les deux especes, le cycle évolutif de S. stercoralis étant monoxene et les
L3 infestant leur hote par voie transcutanée généralement ou par le lait et le colostrum de la
mere.

Les L1 de A. vasorum ont été isolées par coproscopie de McKenna chez 3 chiens de
I’étude, avec un nombre de larves isolées variant de 7 a 99 L1.

Dans cette étude, la coproscopie par sédimentation avec la technique de McKenna a
donné les mémes résultats que la coproscopie Ovassay® : les deux méthodes ont permis la
détection des mémes chiens (chiens 163, 164 et 180) infestés par A. vasorum. Les deux tests
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avaient donc ici la méme sensibilité, bien que les données bibliographiques attribuent une
sensibilité plus faible a la méthode par flottation classique type Ovassay® (Barutzki et
Schaper, 2009 ; Schnyder et al., 2011). Cependant, dans deux des cas diagnostiqués, le
nombre de L1 détectées a la coproscopie par flottation était seulement de 1 larve par
gramme de féces (lpg), inférieur a celui détecté par la coproscopie par sédimentation. Au
contraire dans le cas du chien 180, le nombre de L1 d’A. vasorum isolées a la coproscopie
Ovassay® était quasiment deux fois plus grand que pour la coproscopie de McKenna avec
118 lpg d’A. vasorum et 99 Ipg respectivement. Une des hypotheses pouvant expliquer cela
est la viabilité des L1 d’A. vasorum qui a pu étre altérée dans I’échantillon de feces. En effet,
les L1 doivent étre vivantes pour sédimenter lors de la coproscopie de McKenna alors que
dans le cas de la coproscopie par flottation des L1 mortes peuvent étre détectées. Dans le
cas du chien 180, il est possible qu'une partie des L1 d’A. vasorum présentes dans
I’échantillon de feces fourni étaient déja mortes, donnant ainsi un nombre plus faible de
larves isolées a la coproscopie de McKenna qu’a la coproscopie Ovassay®.

Ainsi ces résultats tendent a montrer que la coproscopie par flottation classique type
Ovassay® peut étre utile dans le diagnostic de I’Angiostrongylose canine en pratique
vétérinaire, notamment dans le cas ou la viabilité des larves dans I’échantillon fourni ne peut
pas étre garantie.

4. Résultats sérologiques

A. Résultats des tests antigéniques Angio Detect® IDEXX

Les tests antigéniques Angio Detect® IDEXX ont permis de détecter 3 des 4 cas
d’Angiostrongylose diagnostiqués dans cette étude.

Le premier cas (chien 1) était un chien qui présentait des signes cliniques compatibles
avec l'infestation par A. vasorum, a savoir une fatigabilité a I'effort accompagnée d’une
tachypnée au repos depuis environ 6 mois. Les coproscopies réalisées sur I'’échantillon de
feces de ce chien sont revenues négatives. Dans ce contexte, les cliniciens du service de
Médecine de 'ENVT en charge du cas ont décidé de réaliser un lavage broncho-alvéolaire
(LBA) pour poursuivre les investigations. L’'examen du liquide de LBA a révélé la présence de
L1 d’A. vasorum. Enfin quand le sérum de ce chien a été testé avec le test Angio Detect®
IDEXX, celui-ci est revenu positif. Le fait qu’aucune L1 d’A. vasorum n’ait été détectée aux
examens coproscopiques peut avoir plusieurs explications. La premiere explication réside
dans I'excrétion intermittente des larves d’A. vasorum : il a en effet été prouvé que les L1
étaient excrétées de fagon discontinue, pouvant donner des faux négatifs aux examens
coproscopiques, notamment quand un unique échantillon de feces est testé comme c’était
le cas dans cette étude (Oliveira-junior et al., 2006). Une autre explication pour ces résultats
négatifs a I'examen des feces de ce chien par coproscopie pouvait étre que ceux-ci ont été
récoltés juste avant la période de patence. En effet, les L1 pouvaient étre retrouvées dans
les alvéoles pulmonaires mais pas encore dans les feces du chien. La période pré-patente
pour A. vasorum pouvant varier de 28 a 128 jours (Bolt et al., 1994 ; Cury et al., 20023 ;
Elsheikha et al., 2014), et le test antigénique Angio Detect® IDEXX pouvant détecter les
antigenes circulants du parasite a partir de 9 semaines apres infestation, soit 63 jours post-
infestation (Schnyder et al., 2014). Il est alors possible que le test antigénique soit positif
avant qu’il y ait émission des L1 dans les feces. Cependant cette hypothese est ici trés peu
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probable étant donné que le chien présentait des symptomes depuis environ 6 mois, la
phase pré-patente étant donc largement dépassée. La derniere explication plausible réside
dans le fait que ce chien était déja sous traitement contre I’Angiostrongylose canine
suspectée par son vétérinaire traitant qui avait prescrit du fenbendazole donné lors du
prélevement des feces depuis un dizaine de jours. Ainsi le traitement a pu réduire la charge
parasitaire du chien et donc I'excrétion fécale des L1 d’A. vasorum, celles-ci pouvant
toujours étre retrouvées a ce stade en plus faible nombre dans les alvéoles pulmonaires.

Les deux autres chiens dont le sérum a donné un résultat positif au test Angio Detect®
IDEXX (chien 163 et chien 180) étaient des chiens chez qui des L1 d’A. vasorum avaient été
mises en évidence aux examens coproscopiques. Cela montre une bonne sensibilité du test
Angio Detect® IDEXX capable de diagnostiquer des chiens excrétant des L1 dans leurs feces.

Enfin dans le cas du chien 164, le test Angio Detect® IDEXX était négatif alors que des
L1 d’A. vasorum ont été détectées dans I’échantillon de feces fourni. Plusieurs hypothéses
peuvent étre avancées. Tout d’abord la sensibilité du test antigénique Angio Detect® IDEXX
n‘est pas de 100%, comme prouvé dans I'étude de Schnyder et al. (2014) et il est donc
possible que I'échantillon sérique ait fourni un résultat faussement négatif a ce test. Une
autre hypothese peut étre que la période pré-patente chez ce chien a été courte,
permettant la détection précoce des L1 d’A. vasorum dans les féces mais ne permettant pas
encore la détection des antigenes circulants du parasite par le test Angio Detect® IDEXX,
celle-ci commencant aux alentours de 9 semaines post-infestation (Schnyder et al., 2014).
Enfin nous notons que ce chien était le chien avec le plus faible niveau d’excrétion de L1
dans les feces dans cette étude. De plus ce chien était un chien adulte agé de 9 ans, ne
présentant aucun signe clinique particulier mais détenu par le méme propriétaire que le
chien 163, qui lui était un jeune chien de moins d’un an présentant un hémothorax suite a
I'infestation par A. vasorum. Or I'"hypothese d’une immunité acquise chez le chien adulte
face a l'infestation par le parasite a déja été avancée par plusieurs auteurs pour expliquer la
plus grande prévalence des infestations a A. vasorum chez les jeunes chiens (Chapman et al.,
2004 ; Morgan et al.,, 2010 ; Blehaut et al., 2014). Cela pourrait aussi expliquer le faible
niveau d’excrétion larvaire chez le chien 164 et le résultat négatif au test Angio Detect®
IDEXX a cause d’un taux d’antigenes circulants du parasite réduit ainsi que I'absence de
signes cliniques. Une derniére hypothése peut-étre peu probable serait celle du
pseudoparasitisme due a une possible coprophagie de la chienne. Cette derniére partage
son enclos avec le chien 163 et a donc la possibilité d’ingérer, méme fortuitement, des
matieres fécales de I'autre chien ou des aliments souillés par des selles infestées. Les larves
L1 auraient traversé son tube digestif et elles auraient été émises dans ses matieres fécales.
Toutefois, cette suggestion requiert des investigations supplémentaires pour étre
démontrée par des infestations expérimentales directes de chiens par des L1.

B. Résultats des tests sérologiques SNAP 4Dx Plus®

Les tests SNAP 4Dx Plus® réalisés dans cette étude a I'occasion de la constitution d’'une
banque sérique et permettant I'investigation de possibles co-infestations ou co-infections
entre A. vasorum et des parasites sanguins du chien (Dirofilaria immitis, Borelia burdgorferi,
Ehrlichia canis et Ehrlichia ewingii et d’Anaplasma phagocytophilum et Anaplasma platys),
ont permis la détection de trois infestations a Ehrlichia canis ou Ehrlichia ewingii.
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Les trois chiens infestés par E. canis/ewingii étaient des femelles dgées de 7 mois, 5
ans et 8,5 ans, dont deux provenaient de la Haute-Garonne et une de I’Ariége. Ces résultats
permettent de dire que le parasite est présent dans ces deux régions mais le faible nombre
de chiens positifs ne permet pas d’analyse statistique des résultats obtenus.

Il aurait été intéressant de connaitre les commémoratifs concernant les ectoparasites
et leurs traitements éventuels chez ces trois chiens. En effet, E. canis et E. ewingii sont
transmis par la tique Rhipicephalus sanguineus : la prévention de I'Ehrlichiose chez le chien
passe donc par un traitement prophylactique des tiques. Cependant, les différents parasites
sanguins testés par le SNAP 4Dx Plus® n’étaient pas |'objet d’étude ici et les tests ont été
réalisés dans le seul but de détecter d’éventuelles co-infestations ou co-infections avec A.
vasorum.

Aucune co-infection avec A. vasorum n’a été notée dans cette étude, les trois chiens
étant correctement vermifugés, dont un avec un anthelminthique efficace contre les
infestations a A. vasorum a savoir la milbémycine oxime. Cependant un des trois chiens
infestés par Ehrlichia canis/ewingii était aussi infesté par des ankylostomes et les deux
autres chiens étaient porteurs de Giardia sp a faible taux (moins d’'un ookyste de Giardia
sp/champ).

5. Discussion sur les cas d’Angiostrongylose canine

Au total, 4 cas d’Angiostrongylose canine ont été diagnostiqués dans cette étude. La
prévalence du parasite dans la population canine étudiée ici était donc de 1,25% (IC95% : 0,3
- 3,6). La prévalence calculée dans cette étude est faible mais reste compatible avec les
prévalences rapportées chez le chien dans les études testant des chiens sans critere de
sélection particulier dans la bibliographie qui vont de 0,3% a 3,3% selon les pays (Barutzki et
Schaper, 2003 ; Papazahariadou et al., 2007 ; Van Doorn et al., 2009 ; Al-Sabi et al., 2010 ;
Morgan et al., 2010 ; Barutzki et Schaper, 2011 ; Guardone et al.,, 2013 ; Paradies et al.,
2013 ; Schnyder et al., 2013 ; Alho et al., 2014). Du fait du faible nombre de chiens positifs,
I'intervalle de confiance de la prévalence est élevé. Afin d’obtenir une meilleure estimation
de la prévalence, cette étude doit étre poursuivie en augmentant la taille de
I’échantillonnage. Des études réalisées dans d’autres pays ont ainsi inclus plus de 1000
échantillons (Barutzki et Schaper, 2003 ; Taubert et al., 2009).

Sur les 4 chiens infestés par A. vasorum de cette étude, 2 étaient des croisés, 1 était un
Border collie et le dernier était un Chien Terrier de chasse allemand. Aucune race supposée
prédisposée a l'infestation par A. vasorum dans la littérature n’a été mise en évidence dans
cette étude et le critere race semble ici insignifiant.

Pour ce qui est du sexe des chiens infestés par A. vasorum, il y avait 2 males et 2
femelles, n’indiquant aucune prédisposition particuliere.

Les chiens chez lesquels A. vasorum a été mis en évidence dans cette étude étaient
agés de 7 mois, 11 mois, 2,5 ans et 9 ans. Ainsi méme si le nombre de résultats positifs ne
permet pas de réaliser d’analyse statistique pour déterminer si le facteur age était un
facteur de risque significatif dans cette étude, les résultats obtenus semblent cohérents avec
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les données de la littérature a savoir que I’Angiostrongylose touche plutot des jeunes chiens
avec ici 3 chiens sur 4 dont I'dge était inférieur ou égal a 2,5 ans (Martin et al., 1993 ; Boag et
al., 2004 ; Chapman et al., 2004 ; Barutzki et Schaper, 2009 ; Morgan et al., 2010 ; Gallagher
et al., 2012 ; Blehaut et al., 2014). Cependant, le cas d’infestation a A. vasorum détecté chez
le chien de 9 ans rappelle le fait que le parasite peut affecter des chiens de tout age et que
I’Angiostrongylose canine ne doit pas étre exclue des hypothéses diagnostiques sur le seul
critére de I'age.

Concernant l'origine géographique de ces chiens, un chien provenait de Saint-
Hippolyte dans I’Aveyron, un autre de Fronton dans la Haute-Garonne et 2 chiens
provenaient de Pinas, commune des Hautes-Pyrénées. Pour ce qui est de ces 2 derniers
chiens, ils appartenaient au méme propriétaire et donc vivaient ensemble. Ainsi les cas
d’Angiostrongylose canine de cette étude ont été détectés dans plusieurs départements du
Sud-Ouest de la France, nous permettant seulement de dire que le parasite y est toujours
présent et responsable de maladie chez le chien.

Les motifs de consultation des chiens infestés par A. vasorum dans cette étude ont été
variés, a I'image du tableau clinique de I’Angiostrongylose canine.

Le premier chien (chien 1) présentait des symptomes plutét classiques de
I’Angiostrongylose canine sous sa forme chronique, a savoir une fatigabilité a I'effort
accompagnée d’une tachypnée au repos. Ce chien de 2,5 ans était un chien de chasse et son
propriétaire notait une exacerbation des symptémes lors de I'effort avec un chien qui
s’arrétait au bout de 30 minutes de chasse et qui mettait beaucoup de temps a récupérer, ce
qui rejoint les premiéres descriptions de la maladie qui ont été faites en France (Cuille et
Darraspen, 1930 ; Guelfi, 1976).

Le deuxiéme chien (chien 163) de I'étude chez qui A. vasorum a été retrouvé avait été
référé a 'ENVT pour exploration d’'un hémothorax. Cela fait partie des complications déja
observées en cas d’Angiostrongylose canine suite a l'installation de troubles de la
coagulation (Guelfi, 1976 ; Sasanelli et al., 2008 ; Willesen et al., 2008). Le premier
vétérinaire qui avait vu ce chien suspectait une intoxication aux rodenticides coumariniques,
sachant que le tableau clinique observé lors de la mise en place de troubles de la coagulation
consécutifs a l'infestation par A. vasorum ressemble beaucoup a ce genre d’intoxication
(Ramsey et al., 1996).

Le troisieme chien (chien 164) diagnostiqué était un chien qui vivait avec le précédant.
En effet, le propriétaire possédant plusieurs chiens sur son exploitation et ayant donné son
accord pour les prélever, tous ont été testés et la chienne qui partageait sa niche avec le
chien présentant un hémothorax s’est révélée elle aussi infestée par A. vasorum. Celle-ci ne
présentait aucun symptéme particulier selon son propriétaire. La chienne présentait donc
une forme asymptomatique de I’Angiostrongylose canine et sa détection a pu permettre
d’éviter qu’elle serve de réservoir du parasite au sein de |'exploitation (Chapman et al.,,
2004).

Enfin le dernier chien (chien 180) infesté par A.vasorum était un chien référé a 'ENVT
pour exploration de crises convulsives. Cela fait aussi partie des manifestations décrites de la
maladie, les signes nerveux étant attribués a des hémorragies intracraniennes ou intra-
médullaires (Perry et al., 1991 ; Whitley et al., 2005 ; Wessmann et al., 2006 ; Denk et al.,
2009).

Ainsi les 4 cas d’Angiostrongylose détectés dans cette étude ont illustré différentes
formes que peut prendre la maladie chez le chien, de la forme asymptomatique a la forme
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classique chronique en passant par les complications secondaires aux troubles de la
coagulation souvent induits par A. vasorum.

Pour ce qui était du statut de vermifugation, mis a part le chien 1 qui recevait du
fenbendazole lors des prélevements pour I'étude, les trois autres chiens n’étaient pas
correctement vermifugés, le chien 180 n’ayant méme jamais recu de vermifuge. Les chiens
163 et 164 avaient regu I'association milbémycine oxime/praziquantel, qui posséde I’AMM
pour la prévention des infestations par A. vasorum, lors de leur derniere vermifugation mais
celle-ci remontait a plus de 3 mois. Une absence de vermifugation réguliere avec un
anthelminthique efficace contre A. vasorum peut étre un facteur de risque pour les chiens
vivant en zone endémique (Morgan et al., 2010). Ici les résultats de I'étude tendent a
montrer que les infestations par A. vasorum sont détectées chez des chiens qui ne regoivent
pas de traitement anthelminthique a une fréquence adaptée, c’est-a-dire tous les 3 mois.

Concernant les conditions de vie des chiens infestés par A. vasorum dans cette étude,
3 des 4 chiens vivaient a la campagne. Cela peut favoriser le contact avec les hotes
intermédiaires gastéropodes du parasite ainsi que la promiscuité avec des renards qui
peuvent servir dans ces zones de réservoirs au parasite et ainsi entretenir I'infestation a
I’état sauvage. Le dernier chien (chien 180) vivait en ville sans accés a un jardin ce qui
pourrait théoriquement réduire les risques d’infestation par A. vasorum. Cependant aucun
détail n’a été demandé concernant les lieux de sortie du chien et il a été montré que le
parasite est aussi présent en zone urbaine (Gallagher et al., 2012 ; Denk et al., 2009).

Au niveau de I'activité des chiens, seul un chien (chien 1) avait une activité de chasse,
activité qui est supposée étre un facteur favorisant pour l'infestation des chiens par A.
vasorum (Conboy, 2004). Les autres chiens étaient des chiens de compagnie avec une
activité de gardiennage en plus pour le chien 164.

Chez les 3 chiens non vermifugés infestés par A. vasorum (chiens 163, 164 et 180),
I'infestation apparaissait dans un contexte d’infestation parasitaire multiple, tous
hébergeant plusieurs parasites. Cela peut s’expliquer par I'absence de vermifugation
régulieére, a savoir tous les 3 mois, permettant a différents parasites de réaliser leur cycle
évolutif.

Enfin en s’intéressant aux mois de I'année pendant lesquels les cas d’Angiostrongylose
ont été diagnostiqués, nous notons que pour le chien 1 les prélevements ont été effectués
en novembre et pour les 3 autres chiens en mars. Ainsi 3 cas sur 4 ont été diagnostiqués au
printemps et le dernier en hiver, ce qui correspond a certaines descriptions faites dans la
littérature avec des pics de diagnostics observés en hiver et au printemps (Taubert et al,,
2009 ; Morgan et al., 2010).

Pour conclure sur les cas d’Angiostrongylose canine détectés dans cette étude, méme
si le faible nombre d’infestations par A. vasorum diagnostiquées dans cette étude ne permet
pas de réaliser des analyses statistiques pour dégager d’éventuels facteurs de risque, les
résultats obtenus semblent cohérents avec les données de la littérature.
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6. Discussion sur les tests diagnostiques de I’Angiostrongylose canine

Actuellement, il existe deux tests utilisés couramment pour le diagnostic de
I’Angiostrongylose canine en France : la coproscopie par sédimentation utilisée de longue
date pour la détection des L1 d’A. vasorum et le test Angio Detect® IDEXX récemment
commercialisé permettant la détection des antigenes circulants du parasite. Il a donc été
choisi dans cette étude d’évaluer et de comparer les performances de ces deux tests
diagnostiques.

Les résultats de I'’étude montrent que les deux tests ont permis la détection du méme
nombre de cas d’Angiostrongylose canine a savoir 3 cas pour chaque test. Les tests ont tous
deux échoués sur un chien différent.

Le coefficient kappa de Cohen a montré ici une bonne adéquation entre les deux tests
diagnostiques.

Les conclusions qui peuvent étre tirées de I'évaluation de la coproscopie par
sédimentation et du test antigénique sont que ces deux tests semblent performants dans le
diagnostic de I’Angiostrongylose canine, mais que comme décrit dans la littérature leur
sensibilité n’est pas de 100% et donc des faux négatifs sont toujours possibles.

Ainsi il semble intéressant de combiner ces deux tests pour le diagnostic des
infestations par A. vasorum chez le chien, d’autant plus s’il y a suspicion d’Angiostrongylose
et qu’un des deux tests est revenu négatif.
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES

Angiostrongylus vasorum est un parasite cosmopolite, reconnu de longue date comme
présent dans des foyers hyperendémiques mais en expansion dans diverses régions du
monde actuellement.

La région toulousaine constitue le berceau historique de I’Angiostrongylose canine,
étant le premier foyer endémique du parasite découvert, ce fait ayant motivé cette enquéte
en I'absence de chiffres récents concernant la prévalence du parasite dans cette zone.

Les résultats de cette enquéte permettent de confirmer la présence active du parasite
dans le Sud-Ouest de la France avec une prévalence qui semble faible mais compatible avec
celles rapportées dans les divers pays d’Europe ces dernieres années.

Malgré I'effort porté sur la collecte d’'un maximum d’échantillons fécaux et sériques,
seulement 4 cas sur 240 chiens prélevés ont pu étre détectés, ne permettant pas d’élargir les
résultats a la population canine globale du Sud-Ouest de la France, ni de dégager d’éventuels
facteurs de risque dans cette population. Cependant les cas cliniques mis en évidence ont
permis d’illustrer différentes facettes de la maladie et de son épidémiologie déja décrites
dans la littérature.

Il serait donc intéressant de poursuivre ce travail en récoltant plus d’échantillons pour
pouvoir traiter statistiquement les données collectées et tenter de déterminer les principaux
facteurs de risque et I'existence ou non, par exemple, de foyers d’hyperendémicité. La
collecte de mollusques et la recherche microscopique et moléculaire serait dans ce cadre
une source non négligeable d’informations.

De plus, au vue des efforts fournis par les chercheurs ces dernieres années pour tenter
d’améliorer les méthodes diagnostiques de I’Angiostrongylose canine, le deuxieme volet de
cette étude était d’évaluer les deux principales méthodes diagnostiques disponibles en
France actuellement a savoir la méthode coproscopique par sédimentation et la méthode
sérologique par détection des antigénes circulants d’A. vasorum. Les résultats obtenus ont
permis de démontrer que ces deux méthodes peuvent mener a de faux négatifs et que cela
ne doit pas aboutir a I'exclusion de I’Angiostrongylose des hypothéses diagnostiques. Dans
ce contexte, il semble intéressant de combiner ces deux tests quand il y a suspicion
d’infestation par A. vasorum chez le chien.

Pour conclure, I’Angiostrongylose canine est toujours présente dans le quart Sud-
Ouest de la France, se présentant sous diverses formes cliniques, allant de la forme
asymptomatique a des formes plus atypiques. Le diagnostic de cette parasitose reste
aujourd’hui un challenge pour les cliniciens vétérinaires malgré les tests diagnostiques
disponibles actuellement.
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ANNEXE 1 : Questionnaire d’accompagnement des chiens prélevés pour I’étude

Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse — o
Laboratoire de Parasitologie et Maladies Parasitaires ECOLE =
Pr M. FRANC

r NATIONALE

0561193873 m.franc@envt.fr
Dr E. Liénard

0561193948  e.lienard@envt.fr

VETERINAIRE

Enquéte « Parasitisme chien »
Théses Vétérinaires Emilie Paris et Laura Montlaur

Formulaire d’accompagnement de prélévements

AAIESSE : weveevieeeeeeeie et sesess s st ss s s se s stesesnsens

Soit étiquette ENVT
Animal :

Nom de 'animal @ ...cceeveveveiie e

Date de NAISSANCE : ..ot e

Soit (hors ENVT)

NOM dU Propriétaire : ......coceeeeeceeerneneeeeeeeee e

Sexe : Male 1  Femelle (]

MOLIf d@ 12 CONSUITALION : ...t st e s et b st bbb es e e es et et eteaeseseaesen et eteenesesenenee

Date de |a derni€re VErMITUBATION & .....ccccieciiieei ettt ettt ses s st ee et et s ses et es st ses s sen s esess et asesesarssessesesesasarssenarean

Vermifuge utilisé : Milbemax [  Vitaminthe [0  Drontal [0  Strongid (1  Dolthene (1  Lopatol [(J

Droncit (0  Drontal 0  Panacur [0 Telmin O  Stronghold 1  Dolpac [0 Autres (I citez......ccccoevvrvrurennens
Mode de vie : Ville sans jardin [ Ville avec jardin [J Campagne [ Mixte [J
Activité : Compagnie [ Chasse [ Gardiennage [ Reproduction [

Régime alimentaire :  Croquettes/Patée exclusivement [J  Croquettes/patée + extras (restes de repas...) [
Ration ménageére [

Viscéresde : Lapin ou lievre [ Ovins [ Cervidés [1  Sangliers [J

Prise de sang sur tube sec : Oui [] Non [

Si Oui : examen coproscopique gratuit.

Si Non : joindre un chéque de 18,06 € libellé a « Agent comptable de 'ENVT ». Une facture réglée vous sera envoyée.
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Fiche de consentement éclairé

Je déclare avoir pris connaissance des informations suivantes :

= Les analyses proposées reposent sur un prélevement de matieres fécales et de sang. Elles ont pour
premier objectif d’évaluer la diversité et le niveau d’infestation par les parasites du tube digestif
des chiens présentés en consultation. Le second objectif est d’estimer la prévalence d’un parasite
cardiaque, Angiostrongylus vasorum et de comparer la sensibilité de deux méthode de diagnostic,
une par coproscopie, I'autre par analyse sérologique. Une information m’a été fournie a ce sujet.

= Ma participation n’est nullement obligatoire. Ces deux analyses sont gratuites si les deux
prélevements sont effectués.

= (Ces analyses requiérent un prélévement de matiéres fécales et une prise de sang. Les conditions et
les conséquences de ces prélévements m’ont été expliquées.

= Les prélevements seront réalisés par un des vétérinaires impliqués dans I'étude.

= Ces analyses seront effectuées par le laboratoire de parasitologie et de maladies parasitaires de
I'INP-Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse.

= Les résultats de cette étude seront anonymes

= Les résultats de mon chien ne me seront pas communiqués que si les résultats sont positifs.

Je consens que soient effectués chez le chien précédemment identifié le prélevement de matiéres fécales,
la prise de sang et les analyses sérologiques et coproscopiques pouvant aider a la connaissance du
parasitisme gastro-intestinal du tube digestif des chiens ainsi qu’a I'évaluation de la prévalence
d’Angiostrongylus vasorum et des méthodes de diagnostic afférentes.

Date : Nom et Prénom :

Signature
Précédée de la mention « lu et approuvé »
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ANNEXE 2 : Notice du fabricant pour le test Angio Detect® IDEXX (d’apres www.idexx.fr)
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ANNEXE 3 : Notice du fabricant pour le test SNAP 4Dx Plus® (d’apres www.idexx.fr)
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RESUME : Angiostrongylus vasorum est un nématode Metastrongyloidea découvert chez le
chien au 19¢™¢ siécle dans le Sud-Ouest de la France, zone reconnue depuis comme foyer
endémique du parasite. Angiostrongylus vasorum semble actuellement s’étendre en-dehors de
ses foyers traditionnels et étre une cause de maladie de plus en plus fréquente chez le chien.
Cette étude a inclus un total de 240 chiens afin de déterminer la prévalence de
I’Angiostrongylose canine dans le Sud-Ouest de la France ainsi que de comparer les
performances de deux méthodes diagnostiques, la coproscopie (recherche des L1) et la
sérologie (mise en évidence des antigenes d’A. vasorum). Une prévalence de 1,25% a été
trouvée, en adéquation avec les prévalences rapportées dans les autres pays hébergeant le
parasite. Pour ce qui est des méthodes diagnostiques, la méthode coproscopique par
sédimentation classique a détecté le méme nombre de cas que la méthode sérologique, les
deux ayant échoué sur un cas différent. Il n’existe donc pas de méthode avec une sensibilité de
100% et il semble ainsi utile de combiner plusieurs méthodes diagnostiques différentes en cas
de suspicion d’Angiostrongylose canine.
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ABSTRACT : Angiostrongylus vasorum is a nematode Metastrongyloidea found for the first time
in dogs during the 19th century in South-West of France, area which is recognized as an
endemic focus since this discovery. Angiostrongylus vasorum seems to extend outside its
traditional areas and to become a more and more frequent source of disease in dog population.
This study included 240 dogs in order to assess the prevalence of canine Angiostrongylosis in
the South-Western part of France and also to compare two different diagnostic methods, the
coproscopy (detection of L1) and the serology (antigens of A. vasorum). A prevalence of 1,25%
was found, in line with those reported from other countries hosting the parasite. Regarding
diagnostic methods, the coproscopic method using the principle of sedimentation detected the
same number of cases than the serological method, both having failed once but on different
cases. Thus there is no method with 100% of sensibility and it seems useful to associate several
diagnostic methods in case of suspicion of canine Angiostrongylosis.
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