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INTRODUCTION 

 

 L’angiostrongylose canine est une affection parasitaire du chien due à l’infestation 
du système cardio-pulmonaire par un nématode, Angiostrongylus vasorum. 
L’infestation par ce parasite peut rester asymptomatique, ou causer des signes 
cliniques très variables parfois peu spécifiques comme une baisse de l’état général ou 
des signes digestifs, et des signes plus spécifiques tels que la toux, l’essoufflement à 
l’effort, ou encore des troubles de la coagulation. C’est une maladie parfois grave qui 
peut causer la mort de l’animal. 
 L’infestation du chien passe par l’ingestion d’hôtes intermédiaires, les mollusques 
gastéropodes, qui s’infestent eux mêmes à partir des larves éliminées dans les fèces 
des chiens ou des renards, réservoirs naturels principaux de ce parasite. Des cas 
d’angiostrongylose canine sont rapportés un peu partout en France, dans le sud-ouest 
où le parasite a été mis en évidence pour la première fois, comme dans le bassin 
parisien ou dans l’est du pays. Sa présence est rapportée dans presque tous les pays 
d’Europe, tant chez le chien ou le renard que chez leurs hôtes intermédiaires. 

 Les moyens de diagnostic de cette parasitose sont de plus en plus performants et 
tendent à rattraper voire à dépasser la méthode considérée de référence qu’est la 
coproscopie par sédimentation. La limite se situe aujourd’hui plus du côté de la 
sensibilisation des vétérinaires à cette affection parasitaire, encore trop peu recherchée 
et sous diagnostiquée. 

 Cette étude avait pour but de mieux comprendre les facteurs environnementaux 
impliqués dans la transmission de ce parasite au chien, afin d’aider les vétérinaires 
praticiens à mieux cibler leurs mesures de dépistage et de prévention. Elle s’articule 
en deux parties. La première consiste en une revue bibliographique actualisée des 
connaissances autour de l’angiostrongylose canine. La seconde est une analyse 
rétrospective de type cas-témoin, qui a pour objectif de mesurer l’association 
statistique entre plusieurs facteurs d’exposition liés à l’environnement, et l’infestation 
par Angiostrongylus vasorum.  
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I. L’ANGIOSTRONGYLOSE CANINE : IMPORTANCE ET 
GÉNÉRALITÉS 

A. Définition 

L’angiostrongylose canine se définit par l’infestation d’un organisme par un  
nématode, Angiostrongylus vasorum, qui se développe dans le système artériel 
pulmonaire et le cœur droit de l’animal. C’est un helminthe de la super famille des 
Métastrongyloïdea, qui présente un cycle de vie indirect avec un large panel d’hôtes 
intermédiaires obligatoires parmi les gastéropodes terrestres et aquatiques, ainsi que 
d’hôtes définitifs parmi les canidés.  

L’infestation de l’hôte définitif se fait par ingestion de l’hôte intermédiaire, et 
peut provoquer lorsqu’elle n’est pas asymptomatique une insuffisance respiratoire et 
cardiaque droite ainsi que des troubles hématologiques. 

 

B. Historique  

Cet helminthe a été décrit pour la première fois par le Professeur Serres, chef de 
service de clinique de l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse en France en 1853, 
suite à une autopsie qui a permis d’observer ces parasites dans le cœur droit et 
l’artère pulmonaire d’un chien pointer de 2 ans (Serres, 1854). 

Une étude et une classification précise de ce parasite ont ensuite été réalisées par 
Baillet, qui l’a décrit comme une nouvelle espèce et lui a donné le nom de Strongylus 
vasorum (Baillet, 1866). 
 Une description plus complète de la pathogénie, des manifestations cliniques et 
lésionnelles de cette infestation a été réalisée en 1930 par les Professeurs Cuille et 
Darraspen de l’École Nationale Vétérinaire de Toulouse. Ils ont aussi établi la 
coproscopie comme un moyen de diagnostic définitif de cette parasitose, diagnostic 
qui était jusque là uniquement permis par l’examen post-mortem (Cuille et Darraspen, 
1930). 
 Enfin, en 1973 Guilhon et Cens publient un ouvrage important sur l’étude 
biologique et morphologique d’Angiostrongylus vasorum, à partir de chiens issus d’un 
élevage dans les Pyrénées-Atlantiques. C’est au cours de cette étude qu’ils ont mis en 
évidence le rôle indispensable des limaces dans la transmission et donc dans le cycle 
évolutif de ce parasite (Guilhon et Cens, 1973). 

 
C. Distribution géographique 

Angiostrongylus vasorum est un parasite présent sur tous les continents. Il est très 
présent en Europe (Figure 1), où il est rapporté dans la plupart des pays européens, 
comme l’attestent de nombreuses études épidémiologiques de prévalence ou 
publications de cas. Le Tableau 1 présente la liste des pays et régions du monde dans 
lesquels le parasite a déjà été identifié. 

En France, ce parasite a initialement été décrit dans le sud-ouest du pays (Serres, 
1854 ; Baillet, 1866 ; Cuille et Darraspen, 1930 ; Guilhon, 1960), et est souvent 
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considéré par les praticiens comme limité à cette aire géographique. Cependant ces 
auteurs rapportaient déjà dans leurs publications des foyers, c’est à dire des zones 
géographiques restreintes présentant au moins un cas d’angiostrongylose chez un hôte 
définitif, dans des départements plus au nord du pays, et les études épidémiologiques 
réalisées depuis le début des années 2000 montrent une répartition sur tout le territoire 
de ces foyers avec notamment des cas dans la région parisienne, dans le bassin 
lyonnais et bien-sur dans le sud-ouest (Mariette, 2001 ; Labouré, 2010). Dans une 
étude de prévalence réalisée en France et publiée très récemment (Schnyder et al., 
2017), les auteurs ont établis une carte de répartition des cas d’angiostrongylose 
canine, parmi un échantillon de 2 289 chiens dépistés par ELISA (Figure 2). 

 
Figure 1 : Répartition géographique d'Angiostrongylus vasorum en Europe. En vert les 

pays dans lesquels le parasite A. vasorum a été identifié (réalisé d’après le tableau 1) 
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Tableau 1 : Pays et régions du monde ayant rapporté la présence d’Angiostrongylus 
vasorum sur leur territoire 

Pays Références 
Allemagne Barutzki et Schaper (2003) ; Staebler et al. (2005) 
Australie Tebb et al. (2007) 
Autriche Reifeinger et Greszl (1994) 
Bulgarie Pantchev et al. (2015) 
Belgique Jolly et al. (2015) ; Lempereur et al. (2016) 
Bosnie-Herzegovine Hodzic et al. (2016) 
Croatie Rajkovic-Janje et al. (2002) 
Danemark Willingham et al. (1996) ; Saeed et al. (2006) 
Ecosse Helm et al. (2015) 
Espagne Juste-Jordan et al. (1993) ; Manas et al. (2005) 
Finlande Borque et al. (2008) ; Isomursu et al. (2010) 
France Guilhon et Cens (1973) ; Schnyder et al. (2017) 
Grèce Papazahariadou et al. (2007) 
Hongrie Sreter et al. (2003) ; Tolnai et al. (2015) 
Irlande Dodd (1973) ; McCarthy et al. (2016) 
Italie Poli et al. (1984) ; Traversa et al. (2008) 
Pays-Bas Van Doorn et al. (2009) 
Pologne Demiaszkiewicz et al. (2014) 
Portugal Alho et al. (2014) 
Roumanie Deak et al. (2017) 
Royaume-Uni Chapman et al. (2004) ; Aziz et al. (2016) 
Russie Bolt et al. (1992) 
Serbie Simin S et al. (2014) 
Slovaquie Hurnikova et al. (2013) 
Suède Ablad et al. (2003) 
Suisse Staebler et al. (2005)  
Turquie Tigin (1972) 
 
 

 

Afrique (Ouganda) Bwangamoi (1972) 
Amérique du Nord (Etats-
Unis, Canada) 

Williams et al. (1985) ; Jeffery et al. (2004) 

Amérique du Sud (Brésil, 
Bolivie) 

Lima et al. (1994) ; Oliveira-junior et al. (2004) ; Fiorello et 
al. (2006) 
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Figure 2 : Répartition des cas d’angiostrongylose canine détecté par technique ELISA 
dans un échantillon de 2 289 chiens (d’après Schnyder et al. 2017).  

 
Les zones grises correspondent aux départements d’origine des chiens testés. Les chiens 

positifs à la détection d’anticorps spécifiques d’A. vasorum sont représentés en vert (n=46), 
en bleu les chiens positifs à la détection d’antigènes circulant d’A. vasorum (n=14), et en 

rouge les chiens positifs aux deux tests ELISA (n=26). 
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Cette carte confirme une répartition sur tout le territoire national de la zone 
d’activité du parasite, avec de nombreux cas dans le bassin parisien, et des cas 
toujours présents dans les foyers décrits historiquement du sud-ouest et le sud-est de 
la France (Cuille et Darraspen, 1930). 

Certains auteurs ont établi un modèle d’expansion d’Angiostrongylus vasorum en 
se basant sur des facteurs climatiques. Ils ont montré que presque toute l’Europe 
possédait des conditions climatiques favorables à l’implantation du parasite dans des 
zones encore indemnes au moment de l’étude (Morgan et Shaw, 2010), expliquant 
ainsi que presque tous les pays européens soient aujourd’hui touchés par ce parasite. 
Ainsi, celui-ci est aujourd’hui enzootique sur quasiment la totalité du continent 
européen, mais de manière très hétérogène, avec des zones présentant une forte 
prévalence et d’autres présentant une prévalence très faible au contraire, pourtant 
parfois géographiquement proches, tant à l’échelle nationale que locale (Aziz et al, 
2016). Les causes de cette hétérogénéité de répartition géographique ne sont pas 
entièrement élucidées aujourd’hui, mais différents facteurs pourrait l’expliquer 
comme par exemple les variations géographiques de densité d’hôtes intermédiaires ou 
d’hôtes définitifs réservoirs comme le renard, ou encore les conditions 
environnementales susceptibles de modifier les modalités de transmission du parasite 
(voir partie épidémiologie). 

 

D. Importance et enjeux 

L’angiostrongylose est tout d’abord une maladie grave du chien. Elle entraîne 
l’apparition de signes cliniques généraux, respiratoires ou cardio-vasculaires, et peut 
causer des lésions irréversibles et souvent sévères sur le cœur et les poumons, pouvant 
aboutir lors de diagnostics trop tardifs à la mort de l’animal (voir partie pathologie de 
l’angiostrongylose). 

C’est une maladie sous diagnostiquée en France, du fait de sa clinique assez peu 
spécifique et bien souvent chroniques avec des signes cliniques pouvant passer parfois 
inaperçus, et de son aire de répartition souvent minimisée par les praticiens et limitée 
au sud de la France.  Le nombre important de porteurs asymptomatiques rend un peu 
plus difficile le dépistage de cette parasitose. 

Une meilleure connaissance des facteurs de risque, de l’épidémiologie et de la 
distribution géographique de cette maladie est primordiale pour une meilleure 
prévention via une bonne sensibilisation des vétérinaires et des propriétaires. Cela 
permettrait de mieux prévenir les nouvelles infestations et de réaliser une prise en 
charge plus précoce et donc plus efficace de cette maladie, ce qui constitue 
aujourd’hui l’enjeu principal autour de cette affection. 

Cette parasitose n’est cependant pas zoonotique, et ne présente donc pas de risque 
pour l’Homme, contrairement à d’autres espèces du même genre. 
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II. ÉTIOLOGIE DE L’ANGIOSTRONGYLOSE CANINE 

A. Taxinomie 

 La classification du nématode Angiostrongylus vasorum est présentée dans le 
tableau suivant (Tableau 2). 

Tableau 2 : Classification taxinomique de Angiostrongylus vasorum (Euzeby, 2008)  

Classification Description 

Embranchement Nématode 
Ver rond cylindrique, non segmenté, pseudo-
coelomate, avec tube digestif complet et sexes 

séparés 

Classe Secernentea 
Présence de phasmides, nombreuses papilles 

caudales chez le mâle et larve de troisième stade 
infestante 

Ordre Strongylida 

Bouche dépourvue de lèvre ou avec 6 petites 
lèvres, œsophage des adultes claviforme, mâle 

pourvu d’une bourse copulatrice soutenue par des 
côtes musculeuses 

Superfamille Metastrongyloidea 

Capsule buccale non ou faiblement développée, 
larve de premier stade de type strongyloïde 

(œsophage dépourvu d’appareil valvulaire) avec 
une queue courte et souvent recourbée 

Famille Angiostrongylidae Longueur de quelques centimètres et bouche 
bordée de six petites papilles 

Genre Angiostrongylus Absence de capsule caudale et bourse caudale 
réduite soutenue par des côtes 

Espèce Angiostrongylus 
vasorum 

Longueur de 1 à 2 cm et largeur de 0,3 mm, 
cordons génitaux entourés autour du tube digestif 
chez la femelle et larve de premier âge présentant 

un bouton céphalique et une queue recourbée 

 

B. Morphologie d’Angiostrongylus vasorum 

 Guilhon et Cens (1973) ont réalisé une étude dans laquelle ils ont détaillé la 
morphologie des différents stades d’Angiostrongylus vasorum. Celle-ci revêt une 
importance capitale car elle permet le diagnostic direct de l’angiostrongylose chez les 
hôtes définitifs par identification des larves de différents stades, lors de coproscopie 
ou d’examen de liquide de lavage broncho-alvéolaire, ou encore lors de diagnostic 
nécropsique. Cette caractérisation morphologique du parasite à tous ses stades permet 
aussi de mieux détecter sa présence chez les hôtes intermédiaires en facilitant son 
identification. 

1. Premier stade larvaire 
La larve de stade 1 (L1) est fine, transparente, dépourvue de réserves et très 

active. Elle est d’une longueur moyenne de 365 µm pour 16 µm de diamètre (Guilhon 
et Cens, 1973). 

Elle est reconnaissable notamment par son extrémité postérieure, effilée et 
caractérisée par une entaille dorsale et une encoche ventrale, qui se termine par une 
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ondulation en S sur une longueur de 8 µm en moyenne (Figure 3). Son extrémité 
antérieure est de forme arrondie (Guilhon et Cens, 1973). 

L’œsophage est rectiligne et court (environ 150 µm) et dépourvu d’appareil 
valvulaire (dit de type stongyloïde). Il présente un anneau nerveux péri-oesophagien 
visible vers le milieu de l’œsophage (Guilhon et Cens, 1973). L’anus se situe sur la 
face ventrale de la larve, en position sub-terminale (Guilhon et Cens, 1973). 

Figure 3 : Larve L1 d’Angiostrongylus vasorum (d’aprés ESCCAP 2012) 

 

2. Deuxième stade larvaire  
La larve de stade 2 (L2) est peu mobile, mesure entre 420 et 450 µm de longueur 

pour 40 à 42 µm de diamètre, et se développe à l’intérieur du sac exuvial de L1. Son 
système digestif est brun foncé car composé de larges cellules présentant des 
granulations brunâtres (Guilhon et Cens, 1973). 

Ce stade intermédiaire s’enroule dans une forme en « C » (Figure 4). Il est moins 
translucide que la larve de stade 1 (Guilhon et Cens, 1973). 

Figure 4 : Larve L2 d’Angiostrongylus vasorum, forme en C (d’après Ferdushy et al. 
2010) 

 

3. Troisième stade larvaire 
La larve de stade 3 (L3) est translucide et active à partir du moment où elle est 

libérée du tissu de l’hôte intermédiaire. Elle mesure environ 550 µm de long et 30 µm 
de large (Guilhon et Cens, 1973). 

La longueur de l’œsophage varie de 170 à 212 µm, et est toujours de type 
strongyloïde. Il s’élargit en partie terminale comme pour les stades précédents, et 
présente lui aussi un anneau nerveux péri-oesophagien au milieu de ce dernier 
(Guilhon et Cens, 1973). 
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Ce stade larvaire est reconnaissable par ses deux baguettes chitinoïdes styliformes 
disposées longitudinalement à l’extrémité antérieure et ornées d’une petite structure 
triangulaire (Guilhon et Cens, 1973). 

Il est reconnaissable aussi par sa queue pointue possédant un appendice 
digitiforme caractéristique d’environ 2 µm (Figure 5) ainsi que des striations 
transverses visibles sur la cuticule (Guilhon et Cens, 1973).  

Figure 5 : Larve L3 d’Angiostrongylus vasorum, extrémité distale digitiforme (d’après 
Ferdushy et al. 2010) 

 

4. Quatrième stade larvaire  
Il est très transitoire et se développe au sein des tissus de l’hôte définitif (voir 

cycle évolutif) et n’est donc jamais observé en pratique (Guilhon et Cens, 1973). 
Lors de la troisième mue, les baguettes chitinoïdes céphaliques du troisième stade 

sont expulsées. À ce stade, il existe déjà un dimorphisme sexuel qui s’observe au 
niveau de la queue, beaucoup plus renflée chez les mâles qui présentent pour certains 
une ébauche spiculaire au niveau du rectum. Les jeunes femelles atteignent elles 700 à 
800 µm de longueur et 30 à 35 de largeur, et la vulve est bien apparente, environ à 50 
µm en amont de l’anus (Guilhon et Cens, 1973). 

L’œsophage simple, plus musculeux et strié qu’au stade larvaire précédant, reste 
clair et mesure 225 µm sur 16 µm environ, et présente une partie postérieure plus 
large qui se termine par deux structures arrondies. L’intestin qui lui fait suite est 
granuleux et sombre, et s’ouvre à l’extérieur par l’anus en partie sub-caudale (Guilhon 
et Cens, 1973). 

Au terme de la quatrième mue, la cuticule est expulsée, et les larves augmentent 
de taille jusqu’à atteindre environ 1,1 mm (Guilhon et Cens, 1973). 

5. Cinquième stade de développement : immatures et adultes 

a) Immature 
Les jeunes femelles tout juste sorties de leur exuvie mesurent entre 1,5 et 2 mm de 

longueur et 50 µm de largeur. Les mâles sont plus petits et plus grêles (Guilhon et 
Cens, 1973). 

L’œsophage long de 230 à 260 µm est séparé en deux parties : une partie 
antérieure musculeuse, claire et striée sur un tiers de son trajet, et une partie 
granuleuse plus sombre sur les deux tiers postérieurs. Les deux ovaires parallèles des 
femelles et le testicule des mâles forment des cordons étroits qui s’enroulent autour de 
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l’intestin sur plus de la moitié de la longueur du nématode. La bourse copulatrice du 
mâle est complètement formée et les spicules bien apparents (Guilhon et Cens, 1973). 

b) Adulte sexué 
Angiostrongylus vasorum (Baillet 1866) sous sa forme adulte se présente sous 

l’aspect d’un ver filiforme nettement visible à l’œil nu. 
Il existe un dimorphisme sexuel assez marqué qui permet de distinguer les deux 

sexes facilement (Figure 6). Les dimensions de la femelle adulte varient de 15 à 21 
mm de longueur et de 220 à 306 µm de diamètre. La femelle est d’une teinte rosée le 
plus souvent, du fait de la présence de deux cordons génitaux blanc s’enroulant autour 
d’un intestin rougeâtre (dû à un régime hématophage), facilement observable à travers 
une cuticule finement striée et transparente, ce qui lui donne le nom de « vers 
mirliton ». Le mâle est plus petit (14 à 16 mm), plus grêle (170 à 230 µm), 
entièrement blanchâtre, et présente à son extrémité caudale une bourse copulatrice et 
deux spicules chitinisés (Guilhon et Cens, 1973). 

Figure 6 : Angiostrongylus vasorum adulte femelle (en haut) et mâle (en bas) (d’après 
Koch et Willesen, 2009) 

 
La bouche, en position terminale, est entourée de trois lèvres difficilement 

distinguables et donne directement accès à un œsophage court (220 à 280 µm) et 
étroit (30 µm environ). Cet œsophage est renflé à son extrémité distale, n’est pas 
différencié en deux parties mais présente toujours un anneau nerveux péri-
oesophagien situé à 80-90 µm de l’extrémité antérieure. L’intestin long et sinueux est 
constamment entouré par les cordons génitaux de diamètre nettement supérieur à 
l’œsophage (130 à 185 µm), et se finit par un anus sub-terminal (Guilhon et Cens, 
1973). 

L’appareil reproducteur de la femelle se compose d’ovaires longs et cylindriques 
prenant naissance en arrière de l’œsophage et continuant dans un enroulement 
hélicoïdal autour de l’intestin. Ils se prolongent par un oviducte qui donne accès à un 
utérus très large. Ceux-ci confluent pour former un vagin qui s’ouvre par la vulve 
antérieurement à l’anus, distante d’environ 180 µm (Guilhon et Cens, 1973). 

L’appareil reproducteur mâle se compose lui d’un seul testicule qui forme un 
cordon blanchâtre prenant naissance au-dessous de l’œsophage et s’enroulant autour 
de l’intestin. Le canal déférent débouche au niveau de l’anus sub-terminal. Il présente 
de plus une bourse caudale caractéristique, et bien inférieure en taille à celle des 
autres nématodes, constituée de deux lobes latéraux symétriques soutenus par six 
paires de côtes rigides. Deux spicules chitinisés d’environ 450 µm sont aussi visibles 
dans cette partie distale, chacun logé dans une gaine (Guilhon et Cens, 1973). 
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C. Cycle évolutif d’Angiostrongylus vasorum 

Angiostrongylus vasorum est un parasite dixène (c’est à dire qui nécessite deux 
hôtes distincts pour effectuer son cycle de développement), dont le cycle évolutif 
comporte obligatoirement le passage dans l’organisme d’un mollusque gastéropode 
qui a un rôle d’hôte intermédiaire, lui même ingéré ensuite par l’hôte définitif canidé 
(Guilhon et Cens, 1973). Ce cycle peut-être allongé par l’intervention d’un hôte 
paraténique (c’est à dire qui peut accueillir les formes larvaires mais n’est pas 
indispensable au cycle du parasite) comme la grenouille commune (Rana temporia) 
par exemple, ayant elle-même ingéré l’hôte intermédiaire (Bolt et al., 1993). Ce cycle 
est illustré sur la figure 7. 

 
Figure 7 : Cycle évolutif d’Angiostrongylus vasorum (réalisé d’après une image de Bayer 

Animal Health) 

 

1. Phase exogène 
Cette phase débute lors de l’excrétion dans l’environnement de larves L1 par 

l’hôte définitif, qui sont ensuite ingérées par le mollusque hôte intermédiaire. 
L’évolution de ces larves dans l’hôte intermédiaire a été découverte dans l’expérience 
de Guilhon et Cens (1973).  

Les larves L1 sont retrouvées dans les muscles de l’hôte intermédiaire dès 24 
heures après infestation, plus spécifiquement dans la masse pédieuse et dans le 
manteau tapissant la cavité pulmonaire, mais peuvent être retrouvées dans tous les 
organes de l’hôte lors d’infestation massive. Elles s’immobilisent, croissent 
rapidement, et stockent de plus en plus de réserves. 
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Aux 7ème et 8ème jours de leur évolution, elles commencent à muer et à passer au 
deuxième stade larvaire, enfermées dans leur cuticule et dans une réaction tissulaire 
de l’hôte, tout en ayant accumulé un grand nombre de réserves. 

Vers le 9ème jour après leur pénétration dans l’hôte intermédiaire, elles débutent 
leur deuxième mue. Elles consomment la quasi-totalité de leurs réserves, et à partir du 
16ème jour post-infestation elles sont pleinement passées au troisième stade larvaire L3 
et peuvent ainsi survivre jusqu’à 6 mois dans l’hôte intermédiaire (Guilhon et Cens, 
1973). 

2. Phase endogène 
La phase endogène débute lors de l’ingestion par l’hôte définitif d’une larve L3, 

infestante, via ingestion de l’hôte intermédiaire ou paraténique. Les larves L3 sont 
libérées pendant la digestion de leurs exuvies et traversent activement les parois 
stomacales ou intestinales pour venir se loger dans les nœuds lymphatiques 
notamment mésentériques, 24 heures seulement après ingestion. Le développement 
larvaire s’effectue alors dans ce tissu lymphatique entre le 1er et le 3ème jour post-
ingestion. Les larves L3 laissent place à des L4 puis à des immatures (ou forme 
juvénile) dès le 5ème jour post-contamination, toujours dans les nœuds lymphatiques 
mésentériques. Ce développement particulièrement rapide des larves permet d’obtenir 
des larves presque adultes en à peine 6 à 7 jours après ingestion du mollusque 
contaminé par l’hôte définitif (Guilhon et Cens, 1973). 

Les immatures quittent ensuite le système lymphatique et envahissent le système 
veineux hépatique à partir des 8ème et 9ème jours. Les plus précoces apparaissent dans 
le ventricule dès le 9ème jour. Une fois le cœur droit atteint, elles investissent le 
système artériel pulmonaire. Vingt jours après contamination, presque tous les 
parasites ont gagné leur habitat définitif (Guilhon et Cens, 1973). 

Les adultes atteignent leur maturité sexuelle en 33 à 36 jours. Vers le 37ème jour, 
les œufs sont expulsés et se retrouvent dans les ramifications de l’artère pulmonaire. 
Après éclosion, les larves L1 sont libérées et pénètrent dans la mince paroi des 
capillaires, puis traversent l’épithélium alvéolaire et parviennent dans les bronchioles, 
les bronches, et enfin la trachée. Elles peuvent alors être expulsées à l’occasion d’une 
quinte de toux, ou éliminées dans les fèces après déglutition (Guilhon et Cens, 1973). 

La période prépatente est située autour de 40 jours dans l’étude de Guilhon et 
Cens (1973). D’autres études confirment que cette période est en moyenne de 38 à 57 
jours, mais qu’elle peut aller de 28 à 108 jours (Guilhon et Cens, 1973 ; Bolt et al., 
1994 ; Oliveira-Junior et al., 2006 ; Elsheikha et al., 2014). 

L’excrétion des larves L1 peut s’étendre sur de longues durées, jusqu’à plusieurs 
années à des niveaux d’excrétion qui varient au fil du temps, comme l’ont montré 
Rosen et al. (1970) et Oliveira-Junio et al. (2006). 
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III. ÉPIDÉMIOLOGIE DE L’ANGIOSTRONGYLOSE CANINE 

A. Hôtes intermédiaires 

Un hôte intermédiaire est un organisme qui abrite un parasite dans sa phase 
larvaire ou asexuée, et qui est nécessaire à son développement. Les hôtes 
intermédiaires d’Angiostrongylus vasorum sont des mollusques gastéropodes 
terrestres et aquatiques. L’identification des limaces du genre Arion L. comme hôtes 
intermédiaires a été réalisée pour la première fois par le Pr Guilhon en 1960, puis 
confirmée plus tard lors d’études à plus grande échelle qui ont permis d’identifier de 
nombreuses espèces de mollusques comme hôtes intermédiaires de ce parasite 
(Tableau 3).  

Tableau 3 : Gastéropodes identifiés comme hôtes intermédiaires (d’après Guilhon, 
1965 ; Guilhon et Afghahi, 1969 ; Guilhon et Cens, 1973 ; Barcante et al., 2003 ; Patel et 

al., 2014 ; Aziz et al., 2016 ; Penagos et al., 2016) 

Type de mollusque Espèce rapportée comme hôte intermédiaire naturel ou 
expérimental 

Limaces terrestres Arion ater, Ar. rufus, Ar. lusitanicus, Ar. hortensis, 
Geomalacus maculatus, Deroceras reticulatum, D. agreste, D. 
leave, Limax flavus, Limax maximus, Limacus maculatus, 
Limax marginatus, Laevicaulus alte, Milax sp., Tandonia 
sowerbyi  

Escargots terrestres Helix aspersa, Helix pomatia, Arianta arburstorum, 
Bradybaena similaris, Cochlodina laminata, Cepea nemoralis, 
Euparypha pisana, Prosopeas javanicum, Subulina octona, 
Succinea putris, Achatina fulica,Vitrea diaphana, Achatina 
fulica  

Escargots aquatiques Lymnaea peregra peregra, Lymnaea tomentosa, Planorbis 
planorbis, Biomphalaria glabrata, Anisus leucostomus, Physa 
sp.  

 

La longue liste des hôtes intermédiaires possibles, rapportés comme naturellement 
ou expérimentalement infectés, montre la grande permissivité d’hôtes pour le 
développement des larves d’Angiostrongylus vasorum. Cela a un impact certain sur la 
capacité du parasite à s’étendre à de nouvelles aires géographiques et à créer de 
nouveaux foyers en infestant des hôtes intermédiaires présents naturellement dans ce 
nouvel environnement. 

Plusieurs études se sont intéressées à la prévalence d’infestation des hôtes 
intermédiaires au sein d’une zone géographique donnée, en ciblant ou non des lieux 
où des cas d’angiostrongylose canine avaient été préalablement identifiés.  

Pour ce faire, les chercheurs ont utilisé une technique d’identification par PCR en 
temps réel afin d’identifier l’ADN spécifique du parasite chez des hôtes 
intermédiaires. Cette technique consiste à collecter des limaces et escargots sur le 
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terrain et les identifier selon des critères morphologiques voire moléculaires en se 
basant sur les tables existantes dans la littérature. Du tissu de l’hôte est ensuite 
prélevé, ajouté dans la cuve PCR, et associé à une amorce spécifique d’une portion 
d’ADN d’Angiostrongylus vasorum préalablement produite à partir d’ADN identifié 
et purifié du parasite. Si l’ADN de ce dernier est présent dans le tissu de l’hôte, il sera 
amplifié et détécté par fluorescence (Jefferies et al., 2009). 

Cette technique est très intéressante puisqu’elle présente une très bonne spécificité 
pour le genre Angiostrongylus et permet de distinguer parfaitement celui-ci d’autres 
parasites cardio-pulmonaires. En effet aucune amplification n’est observée lors de la 
présence d’ADN de Crenosoma vulpis, Eucoleus aerophilus, Dirofilaria immitis, 
Dirofilaria repens, Toxocara canis ou Strongyloides ratti (Jefferies et al., 2009). 
Cette technique permet ainsi d’établir rapidement la présence d’Angiostrongylus 
vasorum dans un échantillon d’hôtes intérmédiaires récoltés sur une zone 
géographique précise, et de potentiellement détecter un nouveau foyer voire de 
pouvoir estimer une prévalence d’infestation de ces hôtes intermédiaires.  

Les prévalences d’infestation estimées par ces méthodes sont très hétérogènes et 
varient selon le pays et l’espèce d’hôte intermédiaire étudiée.  

Dans une étude danoise (Koch et Willesen, 2009) cette prévalence allait de 1,8% à 
33% selon l’espèce d’hôte intermédiaire infestés, sur des échantillons collectés dans 
des foyers d’angiostrongylose canine connus.  

Dans une autre étude danoise des limaces ont été collectées dans dans des parcs et 
des zones boisées dans un rayon de 30 km autour de Copenhague. L’étude montre que 
9,4% de ces mollusques étaient infestés par des larves d’Angiostrongylus vasorum 
(Ferdushy et al., 2009). 

Une étude plus récente réalisée en Angleterre et utilisant les techniques de 
détection par PCR s’est interessée à la prévalence de l’infestation par A. vasorum chez 
des limaces dans différentes localités connues pour être infectées par ce parasite (Aziz 
et al., 2016). L’étude a montré une très forte hétérogénéité de prévalence entre les 
différentes localités, sans identifier formellement de facteurs explicatifs. De plus, 
l’étude a montré l’existence d’un gradient rural-urbain avec une prévalence 
significativement plus élevée dans les zones qualifiées de sub-urbaines (définies par la 
présence majoritairement de maisons avec jardin privatif et d’espaces verts 
publiques). L’hypothèse principale expliquant cette répartition serait une 
superposition des zones de forte densité d’hôtes intermédiaires et de celles accueillant 
les hôtes définitifs pouvant servir de réservoir sauvage. Cette même hypothèse avait 
déjà été avancée dans des observations similaires concernant l’urbanisation 
d’Echinicoccus multilocularis (Deplazes, 2004). 

Une étude réalisée en Ecosse (Helm et al., 2015) s’est interessé à cette même 
prévalence en utilisant les techniques de dépistage par PCR dans plusieurs parcs situés 
autour de la ville de Glasgow, dont l’un avait déjà été décrit comme le premier foyer 
d’angiostrongylose canine en Ecosse en 2009. Les chercheurs ont identifié une 
prévalence de 6,7% sur les 240 limaces collectées sur l’ensemble des parcs, avec une 
prévalence plus forte (estimée à 11%) pour le parc relié au cas index 
d’angiostrongylose, montrant là aussi une certaine hétérogénéité de répartition 
géographique. Aucune différence significative de prévalence n’a été mise en évidence 
entre les différentes espèces de limaces. 

Dans ces différentes études, les auteurs ont montré que la majorité des hôtes 
intermédiaires infestés abritaient moins d’une dizaines de larves, et que certains 
individus seulement portaient plus d’une centaine de larves (cela concernait environ 
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14% des hôtes intermédiaires infestés) (Ferdushy et al., 2009 ; Patel et al., 2014). Ces 
éléments peuvent permettre d’expliquer d’un côté le fort taux d’infestation 
asymptomatique observé chez les hôtes définitifs (en lien avec la faible charge 
parasitaire identifiée chez la majorité des hôtes intermédiaires) et le fait que certains 
hôtes définitifs succombent à des formes cliniques sévères (dans une plus faible 
proportion de cas). En effet une corrélation a été mise en évidence entre la sévérité 
clinique et le nombre de parasites ingérés par l’hôte définitif (Schnyder et al., 2010) 
laissant supposer un lien entre la charge parasitaire de l’hôte intermédiaire et la 
sévérité clinique de l’angiostrongylose canine (chez l’hôte définitif). 

Cependant, des études plus récentes ont montré qu’il n’y avait pas de corrélation 
entre la prévalence d’infestation chez les hôtes intermédiaires et la prévalence de la 
maladie chez le chien, si l’on se base sur le nombre de cas rapportés ou sur les études 
de prévalence utilisant des méthodes PCR sur sang et feces chez les hôtes définitifs. Il 
n’est donc pas possible d’estimer le risque d’infestation chez le chien ou chez d’autres 
hôtes définitifs à partir de l’estimation de la prévalence d’infestation d’hôtes 
intermédiaires (Patel et al., 2014 ; Helm et al., 2015). 

 

B. Hôtes paraténiques 

Un hôte paraténique, ou hôte de transport, est un être vivant assurant la survie 
et/ou le transport d’un parasite qui n’y subit aucune maturation. Cela advient souvent 
par carnivorisme lorsqu’un hôte intermédiaire est ingéré par un autre être vivant, 
souvent un petit mammifère, un reptile ou un oiseau, qui est ensuite lui-même ingéré 
par l’hôte définitif à qui il va passivement transmettre le parasite.  

C’est le cas par exemple pour une espèce de grenouille, Rana temporia, qui a été 
identifiée comme hôte paraténique d’Angiostrongylus vasorum (Bolt et al., 1993). En 
effet dans cette étude, des grenouilles ont été infestées expérimentalement puis 
ingérées par des renards. Une autopsie a ensuite montré la présence de parasites 
adultes dans l’organisme des renards. Toutefois, l’importance de cette voie 
d’infestation dans les conditions naturelles n’est pas connue, bien que les escargots 
fassent partie du régime alimentaire de cette espèce de grenouille, et que les hôtes 
définitifs et notamment les renards puissent ingérer ces dernières (Bolt et al., 1993). 

Une seconde étude s’est intéressée au potentiel rôle d’hôte paraténique que 
pouvait jouer la poule domestique Gallus gallus (Mozzer et Lima 2015). L’étude a 
montré que des poules infestées expérimentalement à partir d’escargots eux même 
infestés ou directement à partir de larves L3 conduisaient ensuite par carnivorisme à 
l’infestation d’hôtes définitifs comme le chien. L’importance épidémiologique des 
oiseaux comme hôte paraténique, bien qu’elle ne soit pas connue avec précision 
aujourd’hui, ne doit pas être sous-estimée, les oiseaux représentant 21,5% de 
l’alimentation des canidés sauvages (Mozzer et Lima 2015). Ils pourraient jouer un 
rôle important dans la propagation et l’expansion géographique importante de ce 
parasite (Schnyder, 2017). 
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C. Hôtes définitifs 

1. Une grande permissivité d’hôte  

L’hôte définitif est un organisme défini par sa capacité à assurer la phase de 
reproduction sexuée du parasite qui l’infeste.  

Les canidés sont les hôtes définitifs les plus importants d’Angiostrongylus 
vasorum, et principalement le chien, Canis lupus familliaris, et le renard roux, Vulpes 
vulpes. Cependant, d’autres hôtes définitifs ont pu être identifiés dans des conditions 
naturelles ou expérimentales (Tableau 4). Cette grande permissivité d’hôtes 
d’Angiostrongylus vasorum est par ailleurs démontrée par le nombre important 
d’espèces pouvant jouer le rôle d’hôtes définitifs et qui peuvent parfois être très 
éloignés en termes de mode de vie et d’environnement. Cela permet une plus large 
dissémination du parasite et constitue un avantage évolutif certain. 

 
Tableau 4 : Liste des hôtes définitifs d’Angiostrongylus vasorum, identifiés dans des 

conditions naturelles ou expérimentales (Morgan et al., 2008 ; Koch et al., 2009 ; 
Ferdushy et al., 2010) 

Hôte définitif 
Canis lupus familliaris (chien) 
Vulpes vulpes (renard) 
Canis lupus (loup) 
Canis latrans (coyote) 
Felis domesticus (chat) 
Lutra lutra (loutre) 
Mustela putorius (furet) 
Meles meles (blaireau) 
Ailurus fulgens fulgens (panda roux) 
Cerdocyoun thous (renard des savanes) 
Dusicyon vetulus (renard chenu) 
Fennecus zerda (renard africain du désert) 
Canis aureus (chacal) 
Arvicanthis niloticus (rat du Nil) 

 

2. Prévalence chez le chien 
Certaines études se sont intéressées à la prévalence d’infestation par 

Angiostrongylus vasorum chez le chien. Celle-ci varie beaucoup selon le pays étudié 
et l’échantillon sélectionné. Une augmentation de cette prévalence est néanmoins 
constatée de façon significative dans les pays où les études de prévalence couvrent 
une large période, en Allemagne par exemple (Barutski et al., 2016). Leurs résultats 
sont présentés dans le tableau 5. 
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Tableau 5 : Prévalences d’infestation d’Angiostrongylus vasorum par pays 

Localisation Population* 
Taille de 

l’échantillon (n) 
Méthode** Prévalence Référence 

Allemagne 

 

 

Statut médical varié 

Suspicion clinique 

Suspicion clinique 

Statut médical varié 

Suspicion clinique 

Statut médical varié 

8 438 

958 

810 

4 003 

12 682 

54 934 

Baermann 

Baermann 

Baermann 

Antigènes 

Baermann 

Baermann 

0,3 % 

1,2 % 

7,4 % 

0,5 % 

2,3 % 

0,9 % 

Barutzki et Schaper (2003) 

Taubert et al. (2009) 

Barutzki et Schaper (2009) 

Schnyder et al. (2013) 

Maksimov et al. (2017) 

Barutzki et Schaper (2017) 

Canada Chiens errants 56 Post mortem 11 % Bourque et al. (2008) 

Danemark Suspicion clinique 4 151 Baermann 2,2 % Taubert et al. (2009) 

France Statut médical varié 

 

Statut médical varié 

240 

 

2 289 

Baermann et 
antigènes 

Antigènes et 
anticorps 

1,25 % 

 

1,14 % 

Montlaur (2015) 

 

Schnyder et al. (2017) 

Grèce Statut médical varié 281 Baermann 1,1 % Papazahariadou et al. (2007) 

Italie Suspicion clinique 

Statut médical varié 

606 

210 

Baermann 

Baermann 

2,3 % 

3,3 % 

Traversa et al. (2010) 

Paradies et al. (2013) 

Pays-Bas Statut médical varié 485 Baermann 0,8 % Van Doorm et al. (2008) 

Portugal Chiens errants 906 Antigènes et 
anticorps 

0,66 % Alho et al. (2016) 

Royaume-Uni Statut médical varié 

Suspicion clinique 

4 030 

790 

Antigènes 

Baermann 

1,3 % 

15,7 % 

Schnyder et al. (2013)              

Morgan et al. (2010) 

Suède Statut médical varié 3 309 Antigènes 0,7 % Grandi et al. (2015) 

Suisse Statut médical varié 6 136 Antigènes et 
anticorps 

0,96 % Lurati et al. (2015) 

* On précise dans ce tableau si la population étudiée par les auteurs dans leurs échantillons est constituée 
d’animaux sains, d’animaux suspect cliniques, ou d’un mélange varié et aléatoire (« statut médical varié »). 
** Les méthodes de diagnostic sont classées en examen coprologique (méthode Baermann) et sérologique 
(détection d’antigènes seuls, d’anticorps seuls, ou bien des deux en même temps selon les études). 

En France, les études de prévalence restaient jusqu’alors rares, et souvent réalisées 
sur de petits échantillons. L’une d’elles s’était intéressée à un échantillon de 240 
chiens dans le sud-ouest de la France, sélectionnés aléatoirement et dépistés par 
coprologie (méthode Baermann) et sérologie (mise en évidence des antigènes). 
L’auteur rapportait une prévalence de 1,25% dans cette région (Montlaur, 2015), 
cohérente avec les prévalences moyennes obtenues dans les pays voisins. 

Une étude française très récente a permis d’apporter des données sur un plus 
grand échantillon et à l’échelle nationale (Schnyder et al., 2017). L’auteur a collecté 
le sérum de 2 289 chiens venus consulter leur vétérinaire pour des raisons variées et a 
soumis ces échantillons à un dépistage sérologique par détection d’antigènes et 
d’anticorps. Les résultats ont montré une prévalence de 1,14%, cohérente avec le 
résultat de l’étude sur la région sud-ouest (Montlaur, 2015) et aux prévalences 
moyennes en Europe. 
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3. Prévalence chez le renard 
 Le rôle du renard comme réservoir sauvage de l’angiostrongylose canine a été très 
tôt suspecté puis confirmé lors d’études de prévalence et de publication de cas (Poli et 
al., 1984, 1991 ; Bolt et al., 1992 ; Koch et Willesen, 2009). Ce mammifère est très 
certainement l’hôte définitif préférentiel de ce parasite, avec une prévalence très 
variable selon les pays et l’année d’étude mais toujours très supérieure aux 
prévalences rapportées chez le chien domestique (Tableau 6). Cette prévalence a 
d’ailleurs fortement augmenté ces 10 dernières années avec des valeurs supérieures à 
70% dans certaines régions (Gillis-Germith et Schnyder, 2016). Cependant, la 
morbidité et la mortalité associées à l’infestation par A. vasorum est bien moindre 
chez le renard que chez le chien ; le renard semblant capable de supporter cette 
infestation sans présenter de signes cliniques trop sévères (Koch et Willesen, 2009 ; 
Santoro et al., 2015 ; Webster et al., 2017). 

Tableau 6 : Prévalence d’infestation des renards roux (Vulpes vulpes) par 
Angiostrongylus vasorum en Europe 

Pays Prévalence Références 

Angleterre 7,3 % 
18,3 % 
50,8 % (sud-est) 

Morgan et al. (2008) 
Taylor et al. (2015) 
Taylor et al. (2015) 

Danemark 48,6 % 
68,8 % 

Saeed et al. (2006) 
Al Sabi et al. (2010) 

Espagne 22,7 % 
3,4% (Pyrénées) 

Manas et al. (2005) 
Garrido-Castane et al. 
(2015) 

Hongrie 17,9 % Tolnai et al. (2015) 

Italie 23,9 % 
78,2 % (nord-ouest) 
33,3 % (sud) 

Poli et al. (1984) 
Magi et al. (2015) 
Santoro et al. (2015) 

Suisse 20,5 % (2012) 
72,3 % (2016) 

Gillis-Germith et 
Schnyder (2016) 

 
 En France le renard est présent sur tout le territoire, dans les environnements 
ruraux comme urbains. Les études conduites entre 2004 et 2013 par l’ONCFS unité 
prédateurs (2015) ont permis d’estimer la densité de renard en France entre 0,45 et 
1,49 individus au km2, stable grâce à des politiques de prélèvement intensives. Il 
serait particulièrement intéressant d’avoir des données de prévalence et de répartition 
géographique de cette parasitose chez le renard roux en France, dans le but de le 
comparer aux cartes de répartition des cas d’angiostrongylose canine et de mieux 
comprendre les relations épidémiologiques qu’entretiennent ces deux hôtes définitifs 
d’Angiostrongylus vasorum. 
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D. Facteurs de risque de l’infestation du chien par Angiostrongylus vasorum  

 Afin de lutter contre cette infestation et de prévenir l’apparition de cas chez le 
chien, plusieurs études en ont étudié les facteurs de risque, en étudiant l’association 
entre la survenue de l’infestation et des facteurs environnementaux ou intrinsèques à 
l’animal.  

1. Age 
Une étude très récente s’est intéressée à l’influence de l’âge de l’hôte définitif sur 

la dynamique d’infestation par A. vasorum (Webster et al., 2017). Les auteurs ont 
comparé la charge en parasites et le taux d’excrétion de larves L1 entre un groupe de 
renards juvéniles (5 mois) et un groupe d’adultes, lorsqu’ils étaient infestés par une 
petite ou une forte dose de parasites. Ils ont montré que contrairement aux adultes, les 
jeunes étaient significativement plus réceptifs à l’infestation, et que leur charge en 
parasites ainsi que le taux d’excrétion de L1 étaient directement influencés par la dose 
qui leur était inoculée.  

Ce constat est susceptible de s’appliquer à d’autres hôtes définitifs comme le 
chien, et alors avoir un impact important sur les moyens de lutte et de prévention en 
milieu vétérinaire en ciblant plus spécifiquement les jeunes animaux dans les 
campagnes de prévention et de sensibilisation.  

Par ailleurs, une étude transversale réalisée sur 897 chiens du sud de la Grande-
Bretagne a été réalisée entre 2005 et 2008 (Morgan et al., 2010). Les auteurs se sont 
intéressés à l’association entre différents facteurs d’exposition et l’identification de la 
présence du parasite dans les selles des chiens. Ils ont ainsi mis en évidence une 
association statistique significative entre l’âge des animaux et l’excrétion fécale du 
parasite, la présence du parasite étant significativement plus souvent identifiée chez 
les chiens de jeune âge, avec un odds ratio le plus élevé pour les chiens de moins de 
18 mois (OR = 8,2 ; IC 95% [4,0-16,6] ; p=0,001). Les auteurs concluent ainsi que 
l’âge est un facteur de risque d’angiostrongylose. Toutefois, cette conclusion est à 
considérer avec précaution, la méthodologie faisant part d’une analyse univariée ne 
reposant que sur des odds ratio bruts. Ainsi, la prise en compte de potentiels facteurs 
de confusion n’étant pas présentée dans cette étude, elle ne permet théoriquement pas 
de conclure à un lien de causalité entre l’âge et l’infestation par A. vasorum, et nous 
ne pouvons à ce stade que suspecter le rôle de l’âge comme facteur de risque de 
l’infestation par A. vasorum. 

Deux hypothèses sont avancées pour expliquer cette relation causale suspectée 
entre le jeune âge des chiens et l’infestation. La première est une adaptation du 
système immunitaire permettant une lutte plus efficace contre le parasite chez 
l’adulte ; la seconde est plutôt liée à des paramètres environnementaux et 
comportementaux et notamment à la plus grande propension des jeunes à ingérer des 
choses inconnues dont des mollusques gastéropodes sources d’infestation (Chapman 
et al., 2004 ; Morgan et al., 2010 ; Webster et al., 2017). 

Cette analyse univariée a été renforcée récemment par une importante étude 
réalisée sur 12 682 chiens en Allemagne, qui a étudié certains facteurs de risque 
présumés dont l’âge, et a montré par une analyse multivariée cette fois ci une 
association similaire entre un âge inférieur à 12 mois et une plus forte prévalence de 
l’angiostrongylose canine (Maksimov et al., 2017). 
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2. Race 
La race n’a pas été identifiée dans les différentes études épidémiologiques 

réalisées comme un facteur de risque potentiel d’infestation par A. vasorum, et 
notamment dans une étude transversale à grande échelle qui s’est intéressée à 
différents facteurs d’exposition dont la race (Morgan et al., 2010).  

La surreprésentation de races comme le Cavalier King Charles Spaniel ou le 
Staffordshire Bull Terrier en font des races régulièrement rapportées dans des études 
comme plus souvent infestées par le parasite, sans qu’il n’y ait d’association 
démontrée ou même soupçonnable (Chapman et al., 2004 ; Helm et al., 2010). 

Cependant, l’hypothèse d’une sensibilité raciale ne doit pas être exclue, et 
notamment la probabilité d’infestation plus élevée chez le Cavalier King Charles 
pourrait s’expliquer par une immunité pulmonaire moins performante, cette race ayant 
déjà été rapportée comme plus sensible à d’autres agents pathogènes respiratoires 
(Chapman et al., 2004). 

3. Alimentation et mode de vie  
Le comportement alimentaire des chiens et notamment leur propension à ingérer 

des mollusques gastéropodes est bien évidemment liée à la probabilité d’’infestation 
de ces animaux par A. vasorum. Ainsi, dans plusieurs études, les propriétaires de 
chien atteints d’angiostrongylose avaient rapporté avoir déjà observé leur chien 
ingérer des escargots ou des limaces (Van Doorn et al., 2009 ; Gallagher et al., 2012). 

Certains auteurs alertent sur certaines pratiques des propriétaires qui pourraient 
favoriser l’infestation par ce parasite. Ainsi, le fait de laisser des gamelles ou des 
jouets à l’extérieur pourrait favoriser l’ingestion d’hôtes intermédiaires par les chiens. 
Ils alertent aussi sur l’usage de pesticides pour lutter contre les mollusques 
gastéropodes qui, en plus du risque toxique pour nos animaux de compagnie, pourrait 
avoir un effet contre-productif en facilitant l’ingestion de ces mollusques morts alors 
devenus facilement accessibles (Elsheikha et al., 2014).  

La vie en collectivité semble également être un facteur de risque potentiel, de 
nombreux cas cliniques d’angiostrongylose canine ayant été décrits sur des animaux 
vivant en chenil en extérieur (Guilhon 1960 ; Dodd 1973 ; Lynch 1977). Cependant, 
aucune étude n’a encore identifié formellement ce paramètre comme un facteur de 
risque réel. 

Une étude s’est intéressée à une population particulière de chiens, celle des chiens 
utilisés pour des activités de chasse. Elle a étudié la prévalence d’infestation naturelle 
d’A. vasorum chez des chiens d’une province Canadienne, et a montré que dans cette 
localité, les Beagles étaient quasiment exclusivement touchés (Conboy, 2004). Or, 
cette race est particulièrement utilisée dans cette région pour la chasse sur une période 
de quelques mois à partir du mois de septembre. Il est très probable que la chasse 
favorise l’exposition des chiens à des mollusques gastéropodes infestés, et donc au 
parasite, et puisse ainsi constituer un facteur de risque potentiel.  

4. Vermifugation 

L’influence des traitements anthelminthiques sur le taux d’infestation a été étudié 
afin d’en déterminer l’intérêt réel dans la prévention de cette parasitose.  

La même étude de Morgan et al. (2010) qui s’est intéressé à un échantillon de 897 
chiens du sud de la Grande Bretagne a montré une association statistique significative 
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entre l’utilisation de milbemycine oxime 1 à 12 semaines avant récolte des selles et un 
diagnostic positif pour l’angiostrongylose sur ces selles, avec un effet protecteur du 
traitement anthelminthique s’il est réalisé dans les 12 semaines avant prélèvement. 
Cette étude montre ainsi que la vermifugation avec de la milbemycine oxime est un 
facteur protecteur potentiel de l’angiostrongylose canine, même si là encore dans cette 
étude l’association causale n’a pas pu être clairement démontrée. 

Une utilisation mensuelle d’anthelminthiques et notamment d’une association 
spinosad / milbemycine oxime est aussi susceptible de prévenir efficacement 
l’infestation par A. vasorum. Une étude a montré que cette association permettait de 
prévenir une infestation dans 98,8 % des cas, pour des chiens préalablement inoculés 
avec des larves L3 30 jours avant traitement (Bohm et al., 2014). 

De même, une autre étude a montré l’intérêt de l’utilisation mensuelle de 
l’association imidacloprid / moxidectime pour prévenir efficacement l’infestation par 
ce parasite (Schnyder et al., 2009). 

5. Saisonnalité 
Des études se sont intéressées à l’influence de la saison sur le nombre de cas 

diagnostiqués. Les conclusions sur ce facteur environnemental sont variables. 
Certains auteurs n’ont montré aucune variation significative du nombre de cas 
d’angiostrongylose diagnostiqués en fonction du mois de l’année (Morgan et al., 
2010), mais celle-ci devenait significative lorsque les auteurs comparaient différentes 
saisons, avec une incidence plus importante en hiver et au printemps (Taubert et al., 
2009 ; Morgan et al., 2010). 

Une étude publiée récemment s’est intéressée à la prévalence de 
l’angiostrongylose canine et à certains facteurs de risque présumés sur un échantillon 
de 12 682 chiens suspects cliniques entre 2003 et 2015 en Allemagne (Maksimov et 
al., 2017). Les auteurs ont confirmé dans une analyse multivariée l’effet de 
saisonnalité sur l’angiostrongylose canine, avec une plus forte incidence de cas 
cliniques en automne et hiver (Figure 8). Les auteurs expliquent ces résultats par un 
délai assez long entre le moment de l’infestation qui aurait lieu au printemps-été et la 
survenue des signes cliniques.  
Figure 8 : Répartition de la prévalence d’Angiostrongylus vasorum et Crenosoma vulpis 

en fonction du mois de l’année entre 2003 et 2015, diagnostiqué sur des animaux 
suspects cliniques par méthode Baermann (d’après Maksimov et al., 2017) 
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Une autre étude s’est intéressée aux effets de la saisonnalité sur la prévalence d’A. 
vasorum chez les limaces dans une région de l’Allemagne. Cette étude a cette fois 
montré une plus forte prévalence en été (9,1 %) qu’en hiver (0,8 %), qui évolue donc 
en parfait miroir de la prévalence chez l’hôte définitif (Lange et al., 2016). Ces 
résultats sont cohérents avec le cycle épidémiologique du parasite, au vu du temps de 
maturation et de survie assez variable au sein de l’hôte intermédiaire (3 semaines à 6 
mois), et de la période prépatente de cette parasitose comprise entre 1 et 3 mois. On 
obtient ainsi un décalage de quelques mois entre le pic d’infestation chez l’hôte 
intermédiaire et le dépistage coprologique chez l’hôte définitif. 

6. Climat et géographie 

Le climat est un facteur à prendre en compte dans le cycle de développement du 
parasite. Il est notamment intéressant pour prévoir l’expansion de cette parasitose sur 
le continent Européen. En effet des auteurs ont réalisé un travail de modélisation de 
cette expansion en se fondant sur des facteurs climatiques tels que la température et le 
degré d’humidité, à partir de données concernant des foyers connus 
d’angiostrongylose canine (Morgan et al., 2009), qu’ils ont regroupé sur une carte 
(Figure 9). 

Figure 9 : Carte de modélisation de la distribution d’Angiostrongylus vasorum en 
Europe (d’après Morgan et al., 2009) 

 
En noir : Conditions très favorables à l’établissement et la multiplication du parasite ; En gris 

: Conditions moyennement favorables ; En blanc : Conditions défavorables  

 

Dans l’hypothèse de l’existence d’un profil climatique et géographique 
particulièrement adapté à A. vasorum permettant son établissement pérenne et 
favorisant ainsi l’apparition de nouveaux cas d’angiostrongylose, l’étude de 
Maksimov et al. (2017) a identifié les milieux boisés comme facteur de risque 
d’apparition de ces cas chez les hôtes définitifs, que ce soit les parcs boisés ou les 
grandes forêts tempérées, tandis que les zones de culture ont été identifiées comme 
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des facteurs protecteurs. Cette association entre milieux boisés et prévalence accrue 
des cas d’angiostrongylose suppose une bonne adaptation du parasite au climat 
tempéré et à la géographie européenne, et peut sans doute expliquer pourquoi il s’est 
répandu sur tout le continent. 

Une autre étude réalisée dans une région du Canada connue pour être infestée en 
2004 a montré une relation directe entre la température et la durée de survie des larves 
L1 dans l’environnement. Ainsi, à une température de -20°C les larves L1 meurent en 
moins de 24h, et les auteurs ont pu mettre en évidence l’absence d’infestation des 
renards par A. vasorum dans les zones où la température moyenne descend en dessous 
de -4°C en hiver (Jeffery et al., 2004). 

Une étude plus récente réalisée en Suisse (Lurati et al., 2015) s’est intéressée aux 
caractéristiques géographiques des foyers identifiés d’angiostrongylose canine à partir 
d’analyses sérologiques conduites sur un échantillon de 6 136 chiens prélevés dans 
tout le pays. Les auteurs ont observé que sur cet échantillon une très grande majorité 
des animaux séropositifs étaient répartis dans des zones à moins de 700 mètres 
d’altitude (90 % des chiens séropositifs) et où la température moyenne était supérieure 
à -2°C en janvier (97 % des chiens séropositifs). Cette observation est cohérente avec 
l’hypothèse de l’existence d’une limite climatique à l’expansion de ce parasite, bien 
que des études statistiques soient nécessaires pour confirmer cette corrélation. 

 

IV. PATHOLOGIE DE L’ANGIOSTRONGYLOSE CANINE 

A. Étude clinique 

Les signes cliniques de l’angiostrongylose sont très variés et peuvent regrouper 
des manifestations cardio-respiratoires, hématologiques ou encore des signes très 
généraux et peu spécifiques, rendant la suspicion et le diagnostic clinique difficiles. 

Toux, dégradation de l’état général, anorexie et perte de poids, intolérance à 
l’exercice, diarrhée/vomissements, dyspnée, troubles de la coagulation, sont les signes 
cliniques les plus fréquemment rapportés lors d’angiostrongylose canine clinique 
(Tableau 7). Il n’existe pas de signes pathognomoniques (Chapman et al., 2004 ; 
Koch et al., 2005 ; Traversa et al., 2013). 
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Figure 10 : Signes cliniques principaux présentés chez des chiens atteints 
d’angiostrongylose, exprimés en pourcentage de l’échantillon, dans 3 études cliniques 

réalisées entre 2005 et 2013.  

L’absence de donnée pour un signe clinique indique que celui-ci n’a pas été renseigné par 
l’étude en question. 

De plus, cette infestation peut se manifester sous plusieurs formes : une forme 
asymptomatique qui permet aux chiens (et aux renards) de constituer l’un des 
réservoirs de ce parasite, une forme chronique qui évolue sur plusieurs mois ou 
années et qui est la forme la plus fréquente, et enfin une forme aiguë pouvant se 
déclarer en une à deux semaines. Plus rarement des formes dites atypiques sont 
rapportées, pouvant présenter des localisations et des signes cliniques inhabituels.   

1. Forme asymptomatique 
Les études réalisées sur ce parasite rapportent de nombreux cas d’infestations 

asymptomatiques d’A. vasorum, soit à partir d’infestations expérimentales visant à 
prouver l’existence de ces formes (Prestwood et al., 1981 ; Oliveira-Juniro et al., 
2006), soit simplement par découverte fortuite lors de campagnes de dépistage ou 
d’études cliniques (Koch et al., 2009). 

Cette forme asymptomatique revêt une importance non négligeable dans 
l’épidémiologie de cette infestation. En effet, des études ont montré que des chiens 
infestés expérimentalement étaient excréteurs de larve L1 à partir de 53 jours post-
infestation en moyenne et durant plus de 300 jours, sans pour autant présenter de 
signes cliniques (Oliveira-Juniro et al., 2006). 

 

2. Forme chronique 
C’est la forme la plus fréquente de l’angiostrongylose canine, pouvant évoluer sur 

plusieurs mois à plusieurs années (Rosen et al., 1970). 
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a. Phase de début 
Cette phase peut être d’une durée très variable. Elle peut s’étendre sur plusieurs 

mois à plusieurs années voire persister toute la vie de l’animal sans apparition par la 
suite de la phase d’état, en fonction de la résistance physiologique du chien. Elle est 
plus facilement détectable sur des animaux ayant une activité physique importante, 
mais peut tout à fait passer inaperçue (Cuille et Darraspen, 1930 ; Rosen et al., 1970). 

Durant cette phase initiale, l’animal est en bon état général, mais peut présenter 
des premiers troubles fonctionnels qui passent parfois inaperçus : intolérance à 
l’effort, fatigue et essoufflement lors d’un exercice physique important. Ces signes 
sont le plus souvent détectés en premier lieu chez des chiens soumis à d’importantes 
contraintes physiques tels que les chiens de chasse ou de sport (Cuille et Darraspen, 
1930). 

Des signes hémorragiques peuvent apparaître dès cette phase de début avec la 
présence d’épistaxis ou d’hémoptysie, au repos ou à l’effort, et d’intensité variable 
(Cuille et Darraspen, 1930). 

Les signes respiratoires sont peu fréquents ou restent discrets lors de cette phase, 
avec une tachypnée modérée et une toux quinteuse dans certains cas (Cuille et 
Darraspen, 1930). 

Des signes cardiaques sont parfois présents, avec une tachycardie souvent 
accompagnée d’un souffle traduisant un début d’insuffisance des valvules auriculo-
ventriculaires (Cuille et Darraspen, 1930). 

b. Phase d’état 

La phase d’état est une phase où l’animal présente des signes cliniques plus francs 
et une dégradation de son état général. Il est souvent amaigri, abattu et prostré (Cuille 
et Darraspen, 1930). 

Une dyspnée avec tirage costal est souvent présente même au repos, parfois 
associée à une toux quinteuse en fonction de l’intensité et de la nature des lésions 
bronchiques. L’auscultation pulmonaire montre des bruits respiratoires parfois 
renforcés ou parfois diminués selon les cas, souvent surajoutés de râles bronchiques et 
de crépitements. Ces signes sont évocateurs d’une pneumonie interstitielle évoluant 
de manière chronique (Cuille et Darraspen, 1930).  

Une tachycardie, des arythmies, et un souffle notamment dû à une insuffisance 
tricuspidienne peuvent être objectivés à l’auscultation cardiaque durant cette phase 
d’état. Le pouls est accéléré et les jugulaires souvent distendues. Les muqueuses 
peuvent apparaître congestionnées, ou dans des cas plus sévères, pâles et cyanosées 
(Cuille et Darraspen, 1930). 

Les troubles hématologiques parfois déjà présents durant la phase de début 
peuvent s’accentuer, et causer l’apparition de pétéchies, d’épistaxis, de saignements 
digestifs avec méléna, hémoptysie, hématochézie, ou encore de l’hématurie. Cela peut 
entraîner une anémie modérée à sévère selon les cas (Brennan et al., 2004 ; Chapman 
et al., 2004). 
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c. Phase terminale 
Elle se caractérise par une dégradation très sévère de l’état général de l’animal, 

qui est très abattu et amaigri, et présente une décompensation notamment cardio-
respiratoire avec un pronostic vital sombre. 

L’insuffisance cardiaque droite est beaucoup plus marquée avec une dilatation 
ventriculaire puis atriale irréversible. Les muqueuses sont cyanosées, un pouls 
rétrograde peut être visible. Une ascite est parfois observée associée à des lésions du 
foie (« foie cardiaque ») entraînant une gêne supplémentaire à la respiration (Cuille et 
Darraspen, 1930). 

Cette phase se termine souvent par la mort de l’animal du fait de la 
décompensation cardiorespiratoire, mais aussi parce qu’elle est souvent associée à des 
complications cliniques qui s’ajoutent à cet état déjà critique. 

d. Complications 

a) Troubles de la coagulation 
Les troubles de la coagulation font partie des complications les plus fréquentes de 

l’angiostrongylose canine. Ces troubles se manifestent comme on l’a vu dans la phase 
d’état et terminale par des hémorragies locales ou diffuses qui peuvent être digestives 
causant méléna, hémoptysie ou hématochézie, cutanées avec apparition de pétéchies, 
ou enfin causer épistaxis, hémorragies sclérales, conjonctivales ou gingivales (Cuille 
et Darraspen, 1930). D’autres défaillances plus graves sont rapportées dans certains 
cas, comme par exemple un hémothorax (Sasanelli et al., 2008), des hémorragies 
pulmonaires, cérébrales et spinales (Wessman et al., 2006). 

Ces troubles de la coagulation ont été associés dans la littérature à des 
coagulopathies de consommation avec des mécanismes proches des phénomènes de 
coagulation intravasculaire disséminée (Ramsey et al., 1996 ; Brennan et al., 2004 ; 
Chapman et al., 2004 ; Sasanelli et al., 2008), ou encore à médiation immune (Gould 
et Mcinnes, 1999). 

Il a aussi été mis en évidence chez le chien atteint d’angiostrongylose une relation 
entre les troubles de la coagulation et un syndrome acquis de Von Willebrand qui se 
développe après l’infestation, pour lequel le mécanisme supposé est la production 
d’auto anticorps dirigés contre ce facteur de Von Willebrand (Whitley et al., 2005). 

b) Œdème pulmonaire 
Une hypertension pulmonaire a été rapportée chez des chiens naturellement 

infestés par A. vasorum (Esteve et al., 2004 ; Traversa et al., 2013). Du fait de 
l’insuffisance cardiaque droite qui se développe, et de l’hypertension artérielle 
pulmonaire provoquée par l’accumulation de parasites dans les vaisseaux 
pulmonaires, l’œdème pulmonaire fait partie des complications courantes de 
l’angiostrongylose canine.  

L’évolution de cet œdème peut se faire de manière aiguë et menacer la vie de 
l’animal à court terme s’il n’est pas pris en charge, mais peut aussi se faire de manière 
chronique avec des signes cliniques plus frustes qui peuvent régresser spontanément. 
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c) Epanchements cavitaires 
Des épanchements cavitaires thoraciques (hémothorax ou épanchement 

thoracique), ou abdominal (ascite, hémoabdomen) peuvent s’ajouter aux signes 
cliniques précédemment décrit et aggravent ainsi le pronostic de l’animal (Sasanelli et 
al., 2008 ; Willesen et al., 2008). 

Ces épanchements peuvent être dus à des troubles de la coagulation, comme 
évoqué précédemment, à des troubles cardiaques et notamment à des insuffisances 
cardiaques causées par cette infestation parasitaire, ou encore à des ruptures 
vasculaires (Mozzer et Lima, 2012). 

d) Pneumothorax 

Le pneumothorax fait partie des complications rencontrées dans les cas 
d’angiostrongylose canine. Il peut être de différentes origines : mécanique du fait de 
la trop forte dyspnée qui engendre des lésions et des ruptures d’alvéoles pulmonaires, 
ou causé par les larve L1 lorsqu’elles pénètrent le parenchyme pulmonaire (Sasanelli 
et al., 2008 ; Gallagher et al., 2012). 

3. Forme aiguë 
Cette forme est moins fréquente que la forme chronique décrite précédemment. 

Elle touche principalement les très jeunes chiens infestés massivement, et entraîne une 
forte dégradation de l’état général dans un délai court, avec des signes cliniques 
généraux au début : léthargie, anorexie, syndrome fébrile (Cuille et Darraspen, 1930). 

Les signes respiratoires apparaissent rapidement et sont plutôt marqués. L’animal 
présente une dyspnée modérée à sévère, parfois une respiration discordante, associée 
à de la toux quinteuse, et un jetage nasal dans certains cas qui peut être muqueux, 
purulent voire hémorragique (Cuille et Darraspen, 1930). 

Des signes cardiaques peuvent apparaître avec présentation d’un souffle 
systolique, d’arythmies, de muqueuses cyanosées, d’un pouls faible et accéléré et une 
turgescence des veines jugulaires (Cuille et Darraspen, 1930). 

Toutes ces anomalies reflètent le plus souvent une bronchopneumonie sévère 
aiguë ainsi qu’une dilatation importante du cœur droit, qui entraîne généralement la 
mort de l’animal en une à deux semaines (Cuille et Darraspen, 1930). 

4. Formes atypiques 
Les formes atypiques résultent de migrations aberrantes de larves d’A. vasorum 

pouvant causer des lésions dans divers organes, et entraînant donc l’apparition de 
signes cliniques inhabituels pour cette parasitose. 

a. Forme oculaire 
De nombreux cas de migrations oculaires ont été décrit pour diverses nématodes, 

notamment Toxocara canis, Dirofilaria immitis, Onchocerca lupi et Angiostrongylus 
vasorum (Payen et al., 2005).  

Les signes cliniques les plus courants sont une uvéite parfois associée à une iritis, 
le plus souvent unilatérale mais parfois décrite comme bilatérale. On peut alors 
observer cliniquement un blépharospasme lié à la douleur oculaire, un pyosis, ou une 
procidence de la membrane nictitante (Payen et al., 2005). 
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Le parasite est dans certains cas directement visible, filament blanchâtre flottant 
dans la chambre antérieure ou en arrière du cristallin (Figure 11). 

Figure 11 : « Larva migrans » intraoculaire (flèches blanches) chez un chien 
Staffordshire Bull Terrier atteint d’angiostrongylose (d’après Manning, 2007) 

 
On peut aussi observer une hémorragie conjonctivale (Figure 12), une hyperhémie 

épisclérale (Manning, 2007), voire des hémorragies rétiniennes (Helm et al., 2009). 
Figure 12 : Hémorragie conjonctivale chez un chien labrador retriever atteint 

d’angiostrongylose (Whitley et al. 2005) 

 

Il est donc intéressant lors de suspicion de maladie parasitaire de réaliser un 
examen ophtalmologique complet, des signes oculaires pouvant être associés à des 
signes respiratoires plus classiques (Payen et al., 2005 ; Manning, 2007). 

b. Forme nerveuse 
La forme nerveuse est le plus souvent d’apparition aiguë, et de pronostic sombre 

avec une détérioration rapide de l’état de l’animal (Whitley et al., 2005 ; Wessmann et 
al., 2006). 

Ces signes nerveux sont liés à des hémorragies intracrâniennes ou médullaires, 
dues le plus souvent à des troubles de la coagulation (Whitley et al., 2005 ; 
Wessmann et al., 2006 ; Denk et al., 2009), mais ils peuvent aussi être dus à des 
lésions causées par la migration du parasite lui-même. En effet l’embolisation du 
parasite dans le système nerveux central a été décrit dans différentes publications 
(Perry et al., 1991 ; Denk et al., 2009). 
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L’ataxie est l’un des signes nerveux les plus souvent rapporté, associé à une 
démarche hypermétrique dans certains cas (Wessmann et al., 2006 ; Denk et al., 
2009). 

Des signes de parésie ou de paralysie peuvent apparaître de manière aiguë et 
d’évolution rapide (Wessmann et al., 2006 ; Denk et al., 2009). Des tremblements, 
des crises épileptiformes voire de l’épilepsie au sens propre peuvent avoir lieu (Denk 
et al., 2009). Des signes de douleur peuvent aussi apparaître, notamment en région 
cervicale, le plus souvent dus à des hémorragies de la moelle épinière (Whitley et al., 
2005 ; Wessmann et al., 2006 ; Denk et al., 2009). 

L’examen neurologique montre des réactions posturales très souvent réduites, et 
au niveau des nerfs crâniens assez fréquemment une absence de réponse à la menace, 
possiblement due à des lésions oculaires décrites précédemment (Whitley et al., 
2005 ; Denk et al., 2009).  

c. Forme rénale 

La présence de larves d’A. vasorum dans les reins a été montrée dans plusieurs 
études s’intéressant à des chiens présentant une dissémination systémique du parasite 
(Perry et al., 1991 ; Denk et al., 2009). Cette migration anormale peut causer des 
lésions inflammatoires à l’origine d’une glomérulonéphrite chronique ou bien de la 
formation de granulomes rénaux (Koch et Willesen, 2009). 

Les lésions rénales peuvent aussi résulter non pas d’une migration erratique de 
larves dans le parenchyme rénal, mais d’une réaction immunitaire entraînant le dépôt 
d’immun-complexes aboutissant là aussi à une glomérulonéphrite. 

d. Forme cutanée 
C’est une forme rare de l’angiostrongylose canine décrite d’abord par Hubert 

(1985). L’auteur décrit chez deux chiens Basset Fauve de Bretagne d’un même 
élevage des lésions de nécrose progressive au niveau de la queue et des membres 
(Figure 13). Le parasite a ensuite été identifié à l’autopsie, et l’hypothèse avancée est 
celle d’un processus thrombo-embolique causant des micro-thrombi dans les 
capillaires dermiques et expliquant ce phénomène de nécrose. 

Figure 13 : Nécrose de la queue chez un chien atteint d’angiostrongylose (d’après 
Hubert, 1985) 
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Plus récemment un cas de dermatite érythémateuse alopécique avec des papules et 
plaques hyperkératosiques sur le chanfrein, les pavillons auriculaires et les espaces 
inter-digités a été décrit (Figure 14). Suite à un prélèvement histologique, des larves 
d’A. vasorum ont été identifiées dans ces nombreux granulomes éosinophiliques 
(Cavana et al., 2015).  
Figure 14 : Lésions de dermatite chez un chien atteint d’angiostrongylose (Cavana et al., 

2015). a : chanfrein ; b : pavillon auriculaire ; c : espace interdigité  

B. Pathogénie 

1. Pouvoir pathogène des adultes 

Les adultes d’A. vasorum sont hématophages, et ont une action spoliatrice sur leur 
hôte, souvent modérée, mais qui peut se révéler plus sévère et conduire à des signes 
cliniques importants lors d’infestation massive (Bourdeau, 1993).  

Ils ont une action sur la circulation sanguine, par obstruction et formation de 
thrombus dans les petits vaisseaux dans lesquels ils s’accumulent (Bourdeau, 1993). 
Cette obstruction, qui est le plus souvent partielle, entraîne une augmentation de la 
résistance du vaisseau au flux sanguin et donc une  augmentation de la pression 
artérielle pulmonaire en amont. C’est la cause de l’installation progressive d’une 
hypertrophie cardiaque droite et à plus ou moins court terme d’une insuffisance 
cardiaque droite, susceptible de décompenser si on laisse la maladie évoluer. Cette 
décompensation entraîne une congestion du foie, des épanchements, et provoque de 
nombreux signes cliniques décrits précédemment. 

Ces adultes ont aussi une action mécanique sur les vaisseaux du système artériel 
pulmonaire, par irritation de l’endothélium causant une inflammation des parois 
artérielle. Cette inflammation entraîne une réduction du diamètre des vaisseaux lésés, 
participant à l’hypertension pulmonaire. Elle peut aussi se produire dans le cœur droit 
où certains adultes restent présents, causant des lésions d’endocardite valvulaire 
(Bourdeau, 1993). 
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2. Pouvoir pathogène des œufs 
Relâchés dans la circulation artérielle pulmonaire, les œufs peuvent engendrer une 

embolisation des capillaires dans lesquels ils aboutissent, causant une stase sanguine. 
Des réactions immunitaires peuvent aussi se produire autour de ces œufs agissant 

comme des corps étranger, causant une inflammation granulomateuse (Bourdeau, 
1993). 

3. Pouvoir pathogène des larves 
Tout comme les adultes, les larves ont une action irritante mécanique, mais par un 

mécanisme différent, en lieu avec leur migration à travers le parenchyme pulmonaire, 
dans lequel elles causent des dégâts tissulaires aggravant l’inflammation déjà 
présente. Une pneumonie interstitielle granulomateuse s’installe progressivement, 
pouvant conduire à une fibrose du parenchyme pulmonaire aggravant les signes de 
dyspnée ou d’hypoxie (Bourdeau, 1993). 

Les larves peuvent aussi engendrer des thrombus dans le système artériel 
pulmonaire, ou encore lors de dissémination systémique se comporter comme des 
emboles causant des lésions dans divers organes, notamment dans les reins où leur 
embolisation peut causer des infarcti et entraîner la mise en place d’une 
glomérulonéphrite, ou encore dans le système nerveux comme on l’a vu 
précédemment lors de formes nerveuses de l’angiostrongylose (Denk et al., 2009). 

C. Lésions 

Ces lésions, visibles à l’autopsie, concernent surtout les vaisseaux pulmonaires, 
les poumons et le cœur. Elles peuvent néanmoins concerner d’autres organes tels que 
les reins, le foie, ou tout autre organe susceptible de présenter des parasites par 
embolisation et migration erratique.  

1. Lésions vasculaires 
Ce sont surtout des lésions d’endartérite chronique et de périvascularite des artères 

pulmonaires (Cuille et Darraspen, 1930) (Figure 15).  
Figure 15 : Coupe histologique d'une artère pulmonaire contenant le parasite (A), un 
thrombus (B), et présentant une réaction pariétale (double flèche) (d’après Bourdeau, 

2009) 
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Des thrombus sont aussi retrouvés dans la circulation, contenant souvent des 

larves ou des adultes (Denk et al., 2009) (Figure 16).  
Figure 16 : Coupe histologique d’une artère pulmonaire thrombosée contenant des 

formes adultes, larvaires ainsi que des œufs (flèches noires) d'Angiostrongylus vasorum 
(d’après Denk et al., 2009) 

 

2. Lésions pulmonaires 

La lésion la plus décrite parmi les cas d’angiostrongylose est une pneumonie 
interstitielle granulomateuse parasitaire. Elle se met en place rapidement après 
l’infestation, bien que l’origine de ces modifications précoces ne soit pas connue 
(Prestwood et al., 1981).  

Les poumons apparaissent macroscopiquement hétérogènes, rouges, 
congestionnés avec des aires hémorragiques très foncées, et des zones de couleur plus 
claire, jaune à blanchâtre (Figure 17). On observe un épaississement et une 
opacification de la plèvre liée à des lésions de pleurésie plus ou moins étendues 
(Cuille et Darraspen, 1930 ; Prestwood et al., 1981).  
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Figure 17 : Lésions de pneumonie lié à A. vasorum (d’après Koch et Willesen, 2009) 

 

Des lésions d’emphysème sont fréquentes, affectant différentes régions du 
poumon (Cuille et Darraspen, 1930). 

Lors d’évolution chronique de la maladie, des lésions de fibrose sont visibles au 
sein du parenchyme pulmonaire (Cuille et Darraspen, 1930 ; Prestwood et al., 1981). 
On peut également noter une hypertrophie des nœuds lymphatiques thoraciques 
(Prestwood et al., 1981). Par ailleurs, un œdème pulmonaire est très souvent visible à 
l’ouverture des poumons, et est généralement la cause de la mort du chien (Cuille et 
Darraspen, 1930). 

À la palpation, le parenchyme paraît finement granuleux, ce qui correspond à une 
multitude de petits nodules de 1 à 2 mm de diamètre. Ces nodules sont généralement 
des granulomes parfois coalescents renfermant des œufs ou des larves d’A. vasorum 
(Prestwood et al., 1981).  

3. Lésions cardiaques  
La principale lésion lors d’angiostrongylose canine est une dilatation cardiaque 

droite avec une hypertrophie du myocarde (Cuille et Darraspen, 1930 ; Perry et al., 
1991). 

On peut observer comme dans les artères pulmonaires la présence de thrombus et 
de vers adultes en plus ou moins grande quantité dans le cœur droit (Cuille et 
Darraspen, 1930 ; Oliveira-Junior et al., 2004). 

On peut enfin observer des lésions d’endocardite au niveau de la valve 
tricuspidienne et mitrale, mais pouvant aussi toucher les valvules sigmoïdes 
(Lombard, 1937). 
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4. Lésions viscérales 
Le foie est l’organe le plus souvent touché en dehors des poumons, du fait de la 

répercussion des lésions cardiaques et pulmonaires qui sont à l’origine d’une stase 
veineuse et de sa congestion. On retrouve ce qu’on appelle un « foie cardiaque », 
voire une cirrhose dans les cas chroniques les plus avancés. Le foie paraît 
hypertrophié, brun foncé, et montre un réseau veineux dilaté (Cuille et Darraspen, 
1930). 

Les reins peuvent aussi subir des modifications lors de migrations erratiques de 
larves d’A. vasorum, avec des lésions de glomérulonéphrite dues à la réaction 
immunitaire, ou encore des lésions hémorragiques et nécrotiques liées à des infarcti 
causés par l’embolisation de ces larves (Perry et al., 1991). 

Les yeux peuvent aussi être lésés, par des migrations et des processus 
inflammatoires causant uvéites ou iritis, et des processus hémorragiques (Perry et al., 
1991). 

Enfin, le système nerveux central peut lui aussi être atteint, et on peut mettre en 
évidence des lésions hémorragiques (Figure 18) ou des granulomes inflammatoires 
localisés dans les hémisphères cérébraux (Denk et al., 2008). 

 
Figure 18 : Maladie hémorragique sévère dans les hémisphères cérébraux chez un chien 

atteint d’angiostrongylose (d’après Denk et al., 2008) 
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V. DIAGNOSTIC DE L’ANGIOSTRONGYLOSE CANINE 

A. Diagnostic clinique 

Les signes cliniques de l’angiostrongylose canine sont multiples et souvent peu 
spécifiques, comme le montre la liste présentée dans la figure 10. Ils regroupent des 
signes cardio-respiratoires (toux, difficultés respiratoires notamment à l’effort, 
insuffisance cardiaque droite), hématologiques (hémorragie) ou encore des signes très 
généraux (vomissements, diarrhée, anorexie, amaigrissement) rendant la suspicion 
clinique et le diagnostic difficile. Il n’y a pas de signe pathognomonique de 
l’angiostrongylose canine (Chapman et al. 2004). 

Le diagnostic différentiel de cette parasitose est large du fait de cette absence de 
signes très spécifiques et du nombre de formes cliniques décrites. Il inclut toute 
maladie pouvant occasionner des signes de cardiopathie, de broncho-pneumopathie 
aiguë ou chronique ou de coagulopathie. Comme vu précédemment, les signes 
respiratoires sont les plus fréquemment observés et il est indispensable d’inclure cette 
affection dans le tableau différentiel lors de toux ou de dyspnée chez un chien 
(Tableau 7). Néanmoins le clinicien doit garder à l’esprit que l’angiostrongylose est 
une maladie protéiforme pouvant inclure de nombreuses affections dans son 
différentiel.   

Une attention particulière doit être portée à la distinction de cette affection avec 
d’autres parasitoses telles que la dirofilariose, la crénosomose, l’oslérose, ou la 
filariose.  

Tableau 7 : Diagnostic différentiel lors de toux chez le chien (Hernandez, 2009) 

Etiologies  
Cardiovasculaire Insuffisance cardiaque gauche 

Œdème pulmonaire cardiogénique 
Cardiomégalie 
Œdème non cardiogénique 

Maladie infectieuse Pneumonie bactérienne ou virale 
Strongles respiratoires  
Toux de chenil 
Aspergillose 
Pneumocystose 
Abcès 

Inflammation / Allergie Trachéobronchite 
Bronchite chronique 
Fibrose pulmonaire idiopathique 
Broncho-pneumonie éosinophilique 

Néoplasie Primaire (carcinome, adénocarcinome) 
Secondaire (métastase) 

Causes structurelles Bronchiectasie 
Parésie / paralysie laryngée 
Collapsus trachéal 
Corps étranger 
Sténose trachéal 
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Le diagnostic clinique ne repose donc pas seulement sur les manifestations 
cliniques mais aussi sur le recueil de l’anamnèse et des commémoratifs. Ainsi une 
évolution longue, avec comme signes précoce un essoufflement à l’effort, une 
intolérance aux activités sportives habituelles (balades, chasse), sont des signes qui 
doivent faire suspecter une angiostrongylose (Guelfi 1976).  

Les informations épidémiologiques concernant le milieu de vie de l’animal sont 
aussi intéressantes. Ainsi, un animal ayant une activité de chasse, vivant en milieu 
rural, ou encore vivant majoritairement en extérieur est un animal qui a 
potentiellement plus de risque de contracter cette infestation (Elsheikha et al., 2014). 
Néanmoins, cela ne doit pas inciter à exclure l’angiostrongylose si ces conditions ne 
sont pas remplies, car comme on l’a vu précédemment le parasite tend à s’étendre à de 
nombreux pays, et sa présence est souvent sous-estimée du fait de l’important nombre 
de cas asymptomatiques (Elsheikha et al., 2014). 

Ainsi, en plus des informations concernant les manifestations cliniques, 
l’anamnèse et les commémoratifs, des examens complémentaires sont indispensables 
au diagnostic définitif de l’angiostrongylose canine. 

 

B. Imagerie médicale 

1. Radiographie 

Les signes radiographiques observés lors d’angiostrongylose ne sont pas 
spécifiques, mais contribuent à la suspicion de cette maladie en particulier et 
permettent de confirmer une atteinte pulmonaire. 

Deux études se sont intéressées à l’évolution des signes radiographiques 
thoraciques chez des chiens infestés expérimentalement par ce parasite (Mahaffey et 
al., 1981 ; Boag et al., 2004). 

Cinq à sept semaines après l’infestation, les premières lésions radiographiquement 
visibles sont des opacifications bronchiques à interstitielles, auxquelles viennent 
s’ajouter des lésions d’opacifications alvéolaires périphériques des lobes pulmonaires. 

Entre sept et neuf semaines post infestation, ces opacifications alvéolaires 
s’accentuent et deviennent prédominantes, pouvant atteindre plusieurs foyers 
pulmonaires mais plus présentes dans les lobes caudaux. Elles sont mises en relation 
après autopsie avec des foyers hémorragiques liés à la migration de larves, ou de 
foyers d’inflammation granulomateuse. 

Enfin, entre 9 et 21 semaines post infestation, les lésions alvéolaires multifocales 
deviennent moins prépondérantes, et des lésions d’opacité broncho-interstitielles 
s’étendent de manière diffuse sur tout le poumon. À ce stade les hémorragies sont 
plus rares et c’est la fibrose pulmonaire qui s’installe. 

 Ces lésions d’opacification alvéolaire, plus prédominantes en périphérie (Figure 
19), ainsi que les images d’épaississement bronchique font partie des signes 
radiographiques retrouvés significativement plus fréquemment chez les cas 
d’angiostrongylose par rapport aux animaux indemnes (Mahaffey et al., 1981 ; Boag 
et al., 2004). 
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Ces modifications sont observables sur des animaux asymptomatiques (Helm et 
al., 2010). Au contraire, un animal atteint et excréteur de larve L1 peut tout aussi bien 
ne pas présenter de signes radiographiquement visibles (Drape et Giraud, 1976). 

L’évolution de ces modifications radiographiques peut aussi servir à évaluer 
l’efficacité du traitement. Ainsi après instauration d’un traitement antiparasitaire, 
certains auteurs ont mis en évidence une régression significatives des images 
d’opacification radiographique pour une grande partie des animaux atteints. Malgré 
tout un certain pourcentage d’entre eux ne présente aucune régression de ces opacités 
radiographiques, montrant le caractère irréversible de certaines lésions (Willesen et 
al., 2007). 

D’autres signes peuvent être visibles à la radiographie, bien que moins 
fréquemment observés : cardiomégalie droite, visible essentiellement par la dilatation 
du ventricule qui donne une image en D inversé très reconnaissable sur la vue de face, 
pneumothorax, épanchement pleural ou encore emphysème sous cutané (Helm et al., 
2010). 
Figure 19 : Opacités alvéolaires périphériques chez un chien atteint d’angiostrongylose 

(d’après Koch et Willesen, 2009) 

 
 

2. Echocardiographie  

De la même manière que la radiographie thoracique, l’échocardiographie ne 
permet pas un diagnostic définitif de l’angiostrongylose canine. Elle permet 
l’observation de signes non spécifiques permettant d’élaborer un faisceau de 
présomption de cette parasitose. 

Les signes que l’on peut observer par échocardiographie sont une dilatation des 
cavités cardiaques droites ainsi que de l’artère pulmonaire (Figure 20), une déviation 
du septum atrial, une insuffisance tricuspidienne et pulmonaire (Cury et al., 2001 ; 
Sasanelli et al., 2008, Helm et al., 2010). 

Ces signes d’insuffisance sont plus facilement visualisables en mode doppler. Ce 
mode permet notamment de mettre en évidence une hypertension artérielle 
pulmonaire, relativement fréquente chez les chiens atteints d’angiostrongylose. Une 
étude rétrospective a montré que 15 % des chiens diagnostiqués pour cette maladie 
présentaient une hypertension artérielle pulmonaire (Borgeat et al., 2015). 
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Figure 20 : Echocardiographie para-sternale droite grand axe chez un chien atteint 
d’angiostrongylose (d’après Traversa et al., 2008).  

On distingue une dilatation de l’atrium droit (RA) et du ventricule droit (RV) ainsi qu’un 
tronc pulmonaire (RPA) de diamètre lui aussi augmenté 

 

3. Tomodensitométrie et IRM 
L’examen tomodensitométrique est un outil peu utilisé lors de suspicion 

d’angiostrongylose, mais peut avoir un intérêt certain pour préciser la nature de 
l’atteinte et les degrés de sévérité des lésions, difficilement évaluables sur la 
radiographie du thorax. C’est de plus une technique plus sensible que la radiographie 
et donc potentiellement plus précoce (Koch et Willesen, 2009). 

Les mêmes signes sont retrouvés sur les images de tomodensitométrie, avec des 
opacifications multifocales du parenchyme pulmonaire (Figure 19), intéressant 
principalement les lobes caudaux et la périphérie du poumon (Koch et Willesen, 
2009). 

Figure 21 : Examen tomodensitométrique d’un renard sain (A) et d’un renard atteint 
d’angiostrongylose (B) présentant de multiples foyers d’opacification alvéolaire (flèche 

noire) (d’après Koch et Willesen, 2009) 
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L’imagerie par résonance magnétique permet d’aller explorer plus 
particulièrement les causes des troubles neurologiques potentiellement observés dans 
certains cas d’angiostrongylose canine, très souvent dus à des hémorragies spinales ou 
cérébrales. Ainsi, les images IRM sont un outil précieux dans le différentiel des 
troubles nerveux, et peuvent orienter sur le diagnostic et le pronostic de l’animal 
(Wessmann et al., 2006 ; Koch et Wilesen, 2009). 

 

C. Examens complémentaires non spécifiques 

Des modifications des analyses sanguines de routine telles que la numération 
formule sanguine ou l’examen biochimique sont assez fréquentes, bien que souvent 
peu spécifiques et jamais pathognomoniques de l’infestation par A. vasorum (Helm et 
al., 2010). 

1. Biochimie 
Une hyperglobulinémie est fréquemment observée dans les cas d’angiostrongylose 

canine (Helm et al., 2010). Elle concerne le plus souvent les fractions beta et gamma, 
et est rapportée dans certaines études dans trois quarts des cas d’angiostrongylose 
canine (Chapman et al., 2004). 

D’autres modifications biochimiques ont déjà été décrites bien que plus rarement, 
telles que l’augmentation de l’urémie, une protéinurie, ou une hypercalcémie (Koch et 
al., 2009 ; Helm et al., 2010). 

Une étude a montré la bonne sensibilité de l’activité de la créatinine kinase MB 
comme indicateur de lésion cardiaque chez des chiens expérimentalement infestés par 
A. vasorum (Cury et al., 2005). 

2. Hématologie 

Une éosinophilie est la deuxième modification clinico-pathologique la plus 
fréquemment rencontrée lors d’angiostrongylose canine, et est décrite dans certaines 
études comme présente dans un quart des cas (Chapman et al., 2004 ; Koch et al., 
2009 ; Helm et al., 2010). 

Une anémie régénérative peut aussi apparaître, le plus souvent expliquée par des 
pertes sanguines mais pourrait être due à l’état inflammatoire chronique lié à 
l’infestation parasitaire (Helm et al., 2010). Elle est décrite dans un tiers des cas dans 
l’étude de Chapman et al. (2004). 

D’autres modifications de la lignée lymphocytaire peuvent apparaître à la 
numération formule, telles qu’une neutrophilie, une monocytose, et une lymphopénie. 
Une étude a montré une diminution significative des concentrations en éosinophiles, 
neutrophiles et monocytes lors de succès thérapeutique (Willesen et al., 2009). 

3. Profil de coagulation 

Le profil de coagulation est intéressant à évaluer lors d’angiostrongylose déclarée 
ou de simple suspicion clinique chez un chien présentant des troubles de la 
coagulation. 

Un allongement des temps de Quick et du temps de céphaline activée peuvent la 
plupart du temps être mis en évidence. Les facteurs de coagulation les plus souvent 
touchés sont le facteurs V et VIII (Cury et al., 2002 ; Helm et al., 2010). Une 
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déficience acquise en facteur de Von Willebrand a de plus été décrite dans un cas 
d’angiostrongylose (Whitley et al., 2005). Enfin, une augmentation de la 
concentration en produit de dégradation de la fibrine (PDF) ainsi qu’une diminution 
du fibrinogène plasmatique peut être observée (Willesen et al., 2008 ; Helm et al., 
2010). 

Toutes ces modifications sont notamment présentes lorsque l’animal déclenche un 
processus de coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), souvent associées alors 
à une thrombocytopénie modérée à sévère, qui fait partie des complications graves de 
l’angiostrongylose canine (Helm et al., 2010). 

4. Analyses urinaires 

L’analyse d’urine est un examen rarement utilisé lors de suspicion 
d’angiostrongylose canine en l’absence de signes d’atteinte rénale ou du tractus 
urinaire. Une hématurie, une hémoglobinurie ou encore une bilirubinurie peuvent 
parfois être décrites, le plus souvent secondairement à une coagulopathie causant des 
pertes sanguines, et motiver une exploration uro-néphrologique (Wessman et al., 
2006). 

Une protéinurie a été rapportée dans quelques cas d’angiostrongylose canine 
laissant suspecter une atteinte fonctionnelle rénale, et donnant une place intéressante à 
l’analyse d’urine dès lors que des signes uro-néphrologiques sont mis en évidence, 
dans le cadre d’un bilan lésionnel et pronostic de la maladie (Helm et al., 2010). 

 

D. Examens parasitologiques  

L’examen parasitologique est un examen plus spécifique qui consiste en une 
identification directe (par examen du frottis fécal, coprologie) ou indirecte (par 
sérologie, PCR) du parasite adulte ou de ses larves. 

1. Examen du frottis fécal 

Réaliser un frottis fécal est un geste simple, réalisable au chevet du patient dans 
toute clinique vétérinaire. 

Cette technique consiste à prélever une petite quantité de selles fraîches, de la 
mélanger à une goutte d’eau puis de l’étaler sur une lame afin d’observer le tout au 
microscope. Le but est d’identifier ainsi la présence de larves L1 d’A. vasorum. 

Néanmoins, cette technique présente une faible sensibilité. Une étude a comparé 
les résultats obtenus par lecture de frottis fécaux sur 186 échantillons de fèces par 
rapport aux résultats obtenus après coproscopie par la méthode Baermann qui est le 
test de référence en matière de diagnostic direct de l’angiostrongylose canine. Il 
apparaît ainsi que la technique de frottis a une sensibilité de 61 % pour un opérateur 
expérimenté, et de seulement 54 % pour un opérateur non expérimenté, toujours 
rapporté à la méthode de référence (Humm et al., 2010). 

Le frottis fécal est donc un test intéressant car simple et rapide à mettre en place, 
mais tout résultat négatif doit impérativement être testé à nouveau par une méthode 
plus sensible, que l’on va détailler ci-dessous. 
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2. Coprologie par sédimentation 
L’examen des fèces est intéressant car il permet l’identification de larves L1 d’A. 

vasorum posant ainsi un diagnostic de certitude d’infestation par ce parasite. 
Cependant les larves ne sont pas systématiquement retrouvées dans l’échantillon du 
fait de leur excrétion intermittente, ce qui engendre un défaut non négligeable de 
sensibilité,  et leur identification bien que relativement simple requiert un minimum 
d’expérience et d’expertise parasitologique (Helm et al., 2010). 

La méthode de Baermann est la plus classiquement utilisée pour le diagnostic 
coprologique de l’angiostrongylose canine. C’est un test simple à mettre en place, 
utilisable en routine et directement en clinique vétérinaire car nécessitant très peu de 
matériel. Pour réaliser ce test, il faut disposer d’un échantillon de selles fraîches 
(environ 10 g) dans une gaze, puis l’immerger complètement dans un verre Baermann 
rempli d’eau tiède (verre en forme de cône, remplaçable par un système d’entonnoir 
relié à un tube collecteur) en le maintenant suspendu en haut du récipient (utiliser une 
spatule en bois par exemple à laquelle serait attachée la gaze). L’échantillon doit 
reposer ainsi pendant 24 heures (Figure 22). 

Figure 22 : Schéma d’un montage Baermann (d’après McKenna, 1999) 

 

Le principe de ce test repose sur la sédimentation des larves L1, qui vont migrer 
de l’échantillon de fèces vers l’eau, du fait de leur propriété hydrophile, puis 
sédimenter à la pointe du cône. Le sédiment est ensuite récupéré à l’aide d’une pipette 
au bout de 24 h. Il est possible d’analyser le sédiment plus tôt, cependant en cas de 
résultat négatif il est recommandé d’effectuer à nouveau l’analyse après les 24 h de 
délais. Le sédiment est centrifugé pendant 1 minute à faible vitesse. Une goutte du 
nouveau sédiment est prélevée puis observée sur lame mince à faible grossissement. 
Une application de Lugol iodé permet de tuer les larves et de mieux observer leur 
morphologie (Willesen, 2009). 

Ce test est considéré depuis longtemps comme le test de référence pour le 
dépistage de l’angiostrongylose canine. Il a fait ses preuves notamment lors des 
infestations expérimentales conduites depuis la découverte de ce parasite, et permet de 
détecter systématiquement l’excrétion des larves dans les fèces s’il est répétée 
suffisamment régulièrement et au-delà de la période pré-patente (Guilhon et Cens, 
1973 ; Patteson et al., 1993 ; Bolt et al., 1994 Oliveira-Junior et al., 2006 ; Elsheikha 
et al., 2014).  Associé à sa facilité et à sa relative rapidité d’exécution, il devient un 
test de choix dans le dépistage de cette parasitose. 
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Cependant sa sensibilité et sa spécificité n’ont pas été évaluées précisément, 
notamment car elles peuvent subir d’importantes variations. En effet elles sont 
directement liées à l’opérateur (Willesen, 2009), et à l’excrétion intermittente de 
larves L1 par l’hôte définitif (Oliveira-Junior et al., 2006). Il est conseillé de répéter 
l’analyse 3 fois sur des fèces récolté 3 jours de suite afin d’améliorer la sensibilité de 
ce test (Koch et al., 2009 ; Willesen, 2009 ; Helm et al., 2010). Une étude à démontré 
que la sensibilité d’un seul test Baermann n’était que de 50 % par rapport à la 
sensibilité de 3 test sur 3 jours consécutifs (Helm et al., 2010). Et si cela n’est pas 
toujours réalisable en pratique, il est au moins fortement recommandé d’effectuer le 
test Baermann sur un mélange de selles récoltées sur trois jours consécutifs (Helm et 
al., 2010).  

Malgré cela, la sensibilité de ce test n’est pas parfaite et il arrive de diagnostiquer 
des cas d’angiostrongylose par autopsie qui étaient passés inaperçus lors du test 
coprologique (Hernandez, 2010). Les causes de faux négatifs sont principalement 
liées à une mauvaise réalisation du test (mélange des selles avec le liquide entraînant 
la formation d’une trop grande quantité de sédiments, trop peu de matières fécales, 
observation microscopique mal réalisée), ou à un défaut d’excrétion de larves comme 
on l’a vu précédemment (test réalisé durant la période pré-patente, faible charge 
parasitaire, excrétion très intermittente). Des faux positifs peuvent subvenir bien que 
ce soit plus rare, lors de contamination par l’environnement de l’échantillon, ou lors 
de mauvaise identification d’un autre nématode comme étant A. vasorum (Willesen, 
2009). 

Plusieurs techniques inspirées de celle-ci ont ensuite été mises au point, modifiant 
légèrement le matériel utilisé ou le temps de sédimentation, mais peu d’études ont 
comparé les différentes sensibilités de chacune de ces méthodes (Barçante et al., 
2003 ; Willesen et al., 2004). Une seule a montré une supériorité de la méthode 
Baermann dite classique sur la méthode dite du « funnel » (Figure 23) consistant à 
placer l’échantillon dans un entonnoir directement relié à un robinet déversant le 
produit de la sédimentation dans le tube collecteur (McKenna, 1999). 

Figure 23 : Schéma d’un montage dit du « funnel » pour coproscopie Baermann 
modifiée (d’après McKenna, 1999) 
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3. Coprologie par flottation 
Les techniques par flottation utilisent des solutions de haute densité qui, 

lorsqu’elles sont mélangées à l’échantillon de fèces, permettent de faire remonter les 
éléments plus légers tels que les larves de nématode et de les accoler sur une lame, le 
plus souvent quadrillée et préalablement apposée en haut du dispositif, tout en laissant 
les débris au fond. Cela permet ensuite une identification et un comptage précis des 
larves. Ce sont les techniques de McMaster ou Ovassay®. 

Cependant, ces techniques ont été évaluées dans plusieurs études comme étant 
moins sensibles que la technique de référence qu’est la méthode Baermann par 
sédimentation (Barutzki et al., 2009 ; Schnyder et al., 2011). De plus, l’identification 
se révèle plus difficile du fait de l’utilisation d’un soluté hypertonique qui modifie la 
morphologie des larves en les déshydratant (Barutzki et al., 2009). Enfin, ce sont des 
techniques plus compliquées à mettre en œuvre, et beaucoup moins réalisées en 
clinique vétérinaire en routine. 

Une technique de flottation particulière a cependant montré de bons résultats : la 
technique FLOTAC®. Elle consiste à mélanger une petite quantité d’eau avec 
l’échantillon de fèces, le centrifuger, et en récolter le sédiment. Celui-ci est ensuite 
placé dans un bain de solution de haute densité (sulfate de zinc par exemple), et 
l’ensemble est réparti dans les deux chambres de l’appareil FLOTAC® puis 
centrifugé. Les larves se collent alors contre la lame quadrillée placée en haut du 
dispositif (Cringoli et al., 2010). 

Une étude conduite par Schnyder en 2010 a comparé les résultats de différentes 
techniques de coproscopie dans la détection de larves d’A. vasorum. Les auteurs ont 
conclu que la technique FLOTAC® permettait de mettre en évidence le plus grand 
nombre de larves comparée aux techniques de Mc Master ou de Baermann, avait 
l’avantage d’être très constante et moins opérateur dépendant, et pouvait s’affranchir 
des difficultés de conservation des fèces puisqu’elle ne nécessite pas de larves 
vivantes contrairement aux autres tests (Schnyder et al., 2010).  

Plus de recul et d’études de comparaison sont encore nécessaires pour aboutir à 
une conclusion univoque, mais on peut penser que la technique par flottation 
FLOTAC® serait une alternative intéressante à la technique Baermann aujourd’hui 
beaucoup plus largement répandue.  

4. Examen du liquide broncho-alvéolaire 
La technique de lavage broncho-alvéolaire (LBA) est un examen complémentaire 

réalisé dans le but d’obtenir des informations cytologiques et/ou microbiologiques sur 
le contenu alvéolaire et bronchique distal de l’animal. Il est indiqué comme examen 
complémentaire de seconde intention dans de nombreuses affections pulmonaires, 
infectieuses, tumorales, ou autres (Barcante et al., 2008). 

Dans le cas du diagnostic de l’angiostrongylose canine, cette technique a pour but 
d’isoler des larves dans le liquide broncho-alvéolaire ainsi que de mettre en évidence 
des modifications cytologiques classiquement associées à cette affection. L’étude de 
Barcante et al. (2008) a montré la présence de larves à partir du 60ème jour post 
infestation chez tous les chiens infestés expérimentalement, ainsi qu’une 
augmentation de la concentration en neutrophiles et éosinophiles et au contraire une 
diminution du nombre de macrophages alvéolaires. 
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C’est donc une technique très sensible et spécifique, particulièrement intéressante 
dans le diagnostic définitif de l’angiostrongylose canine. Néanmoins, c’est une 
technique de seconde intention, non réalisable dans toutes les cliniques vétérinaires, et 
invasive car nécessitant une anesthésie générale. 

D’autres techniques permettent une exploration du contenu pulmonaire comme le 
lavage trans-trachéal ou la ponction pulmonaire à l’aiguille fine, mais aucune d’elles 
ne permet de collecter un échantillon suffisamment important du contenu alvéolaire. 
Ces techniques sont donc beaucoup moins sensibles que le LBA (Barcante et al., 
2008). 

5. Diagnostic parasitologique indirect par sérologie 

Les techniques fondées sur des réactions immunologiques anticorps-antigènes 
(ELISA, Western blot, etc.) ont été développées et sont largement répandues depuis 
plusieurs années dans le domaine du diagnostic des maladies infectieuses.  

Dans le cas de l’angiostrongylose canine, le but de développer de telles techniques 
est d’améliorer la sensibilité du diagnostic de cette maladie, encore insuffisante avec 
la technique de coproscopie directe de Baermann utilisée comme test de référence. 
Ces techniques permettent de plus un diagnostic plus précoce, avant la phase 
d’excrétion du parasite. 

Depuis la mise en évidence d’anticorps anti A. vasorum, décrit la première fois par 
Guilhon et al. (1971),  des antigènes spécifiques ont pu être identifié par Western blot, 
et en étudiant la réaction anticorps antigène, les plus immunogènes ont été identifiés 
et extraits (Cury et al., 2002 ; De Oliveira Vasconcelos et al., 2008).  

Des techniques d’ELISA ont été développées à partir de ces antigènes d’A. 
vasorum préalablement extraits et purifiés, puis utilisés dans le but de détecter des 
anticorps circulant spécifiques du parasite chez les animaux testés (Schucan et al., 
2012). La sensibilité de cette technique est évaluée par les auteurs au mieux à 85,7 % 
sur un échantillon de chiens naturellement infestés et préalablement confirmée par 
coproscopie Baermann. La spécificité de ce test est quand à elle évaluée, sur des 
chiens présentant des signe cardio-respiratoires, à  86,5 %. La détection des anticorps 
circulant par ELISA est donc un test présentant une sensibilité et une spécificité 
significativement moins bonne que le test de référence (Schucan et al., 2012). De plus 
l’une des limites de ce test est la présence possible de faux positifs sur des chiens 
ayant déjà été en contact avec le parasite (ou un autre susceptible de créer des 
réactions croisées) et ayant développé une réaction immunitaire qui persiste malgré 
l’élimination du parasite. 

Une autre étude s’est intéressée à l’élaboration d’un test diagnostique visant à 
détecter spécifiquement les antigènes circulant du parasite chez l’hôte infesté. Elle 
utilise pour ce faire la technique de l’ELISA-sandwich à partir d’anticorps 
polyclonaux obtenus par immunisation d’un lapin avec l’un des antigènes spécifiques 
d’A. vasorum. Ce test permet de détecter les antigènes circulants du parasite avec une 
sensibilité évaluée à 92 % et une spécificité de 100 % (Verzberger-Epshtein et al., 
2008). Cependant, des réactions croisées avec Dirofilaria immitis n’ont pu être 
exclues car pas pris en compte dans cette étude, causant certainement une 
surévaluation de la spécificité de ce test. Une seconde étude plus récente utilisant des 
anticorps discriminant mieux ces deux parasites et prenant en compte les réactions 
croisées avec d’autres nématodes (Toxocara canis, Crenosoma vulpis, Ancylostoma 
caninum, Dirofilaria immitis) a estimé la sensibilité du test à 95,7 %, et la spécificité 
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de 94 % (Schnyder et al., 2011). Les auteurs ont aussi montré chez des animaux 
infestés expérimentalement que cette technique permettait de détecter des antigènes 
spécifiques d’A. vasorum dès le 35eme jour post inoculation, soit beaucoup plus tôt que 
la méthode de référence, et pouvait atteindre une sensibilité de 98,5 % au bout de 10 
semaines (Schnyder et al., 2011). 

Le gros avantage de cette technique est qu’elle met en évidence la présence 
d’antigènes circulant. Elle traduit donc lors de résultat positif une infestation active, 
contrairement à d’autres tests sérologiques ELISA classiques qui mettent en évidence 
des anticorps circulant, pouvant être présent chez l’hôte définitif même après 
élimination du parasite. De plus cette technique est plus précoce que la méthode de 
référence de Baermann. 

En se basant sur ce test sérologique de détection des antigènes, les laboratoires 
IDEXX® ont développé en 2014 un test rapide (Angio Detect®) utilisable en clinique 
et permettant la détection d’antigènes spécifiques d’A. vasorum sur un échantillon de 
sang de l’animal infesté. 

 Une étude s’intéressant à la sensibilité et la spécificité de ce test rapide a testé un 
échantillon de 39 chiens naturellement infestés par A. vasorum et dont l’infestation 
était préalablement confirmée par coproscopie Baermann, et 38 chiens infestés 
expérimentalement. Ils se sont de plus intéressés aux réactions croisées possibles avec 
plusieurs parasites du chien fréquents en Europe (T. canis, C. vulpis, A. caninum, E. 
aerophilus, D. immitis, Dirofilaria repens, Acantocheilonema reconditum, et 
Dipetalonema dracunculoides). Leurs résultats montrent une sensibilité de 84,6 % 
pour ce nouveau test rapide (contre 95,7 % avec le test ELISA-sandwich de l’étude 
précédente) et une spécificité de 100 %, ce qui signifie que ce test est parfaitement 
discriminant des parasitoses les plus fréquemment rencontrées chez le chien 
(Schnyder et al., 2014). 

La positivité des sérums au test rapide n’a été observée qu’à partir de 9 semaines 
post-inoculation pour les animaux expérimentalement infestés, et une séro-
négativation a été démontrée 3 à 7 semaines après mise en place d’un traitement 
anthelminthiques (Schnyder et al., 2014). 

Ce test apporte une alternative extrêmement intéressante à la coproscopie par 
méthode Baermann puisqu’il est réalisable en routine en clinique, très rapide et simple 
à mettre en place, et possède une très bonne sensibilité à peine inférieure à ce test de 
référence, ainsi qu’une excellente spécificité d’après cette première étude (Schnyder 
et al., 2014). Néanmoins, des études complémentaires doivent être réalisées pour 
obtenir un recul suffisant sur les performances de ce test sérologique rapide. 

6. Diagnostic parasitologique indirect par technique moléculaire 
Plus récemment, des techniques de diagnostic utilisant les réactions de 

polymérisation en chaine (PCR) se développent pour le diagnostic de 
l’angiostrongylose canine. Des techniques de PCR en temps réel (qPCR) ont permis 
de mettre en évidence directement l’ADN du parasite dans le sang, les fèces, le 
liquide broncho-alvéolaire, ou encore le tissu pulmonaire (Helm et al., 2009 ; Jefferies 
et al., 2009 ; Al-Sabi et al., 2010 ; Jefferies et al., 2011). 

Les études réalisées en utilisant les méthodes PCR ont montré un intérêt limité de 
ces techniques par rapport aux techniques ELISA ou Baermann car présentent une 
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moins bonne sensibilité (Jefferies et al., 2011). Dans l’ensemble des études 
comparatives, la techniques ELISA apparait toujours plus sensible que la technique de 
détection par qPCR (Verzberger-Epshtein et al., 2008 ; Jefferies et al., 2009, 2011 ; 
Schnyder et al., 2014, 2015 ; Houpin et al., 2016). Cependant, une combinaison des 
techniques ELISA et PCR permet selon une étude d’obtenir une sensibilité bien 
meilleure de 90 % (Jefferies et al., 2011). Ces résultats sont cependant critiquables et 
nécessitent plus d’investigations, car l’infestation n’a pas été confirmée chez ces 
animaux dépistés positifs, et que l’auteur utilise une technique ELISA indirecte 
susceptible d’être positive chez des animaux ne présentant pas d’infestation active, et 
dont les potentielles réactions croisées ne sont pas exclues par les auteurs. 

Les techniques de détection PCR sont particulièrement intéressantes pour leur 
utilisation dans la surveillance épidémiologique et l’évaluation d’un taux de 
prévalence chez les hôtes intermédiaires, notamment par leur facilité d’utilisation sur 
les échantillons de mollusques, comme l’ont montré plusieurs études utilisant cette 
technique (Denk et al., 2009 ; Ferdushy et al., 2009). 

7. Récapitulatif sur les examens parasitologiques 

 Les principales caractéristiques des tests présentés précédemment et utilisables 
dans le cadre du dépistage d’A. vasorum sont récapitulées dans le tableau 8. 

Tableau 8 : Récapitulatif des caractéristiques principales connues pour les différents 
tests utilisable dans le dépistage d’A. vasorum.  

Une évaluation subjective par code couleur est attribuée aux caractéristiques de Sensibilité et 
Spécificité de chaque test, les valeurs n’étant pas connues pour tous (vert : excellente ; bleu : bonne ; 

orange pâle : moyenne ; orange foncé : mauvaise) 

Test Sensibilité Spécificité Avantages Inconvénients 

Baermann (test 
de référence)  100 % Simplicité Sensibilité imparfaite 

Opérateur dépendant 

Flottation 
(FLOTAC®)   Répétable 

Complexité du test 
Pas de recul sur les 
valeurs de Se et Spe 

LBA   Informations 
cytologiques  

Seconde intention 
invasif 

ELISA 
(antigène) 95,7 % 94 % Test précoce Envoi au laboratoire 

ELISA 
(anticorps) 85,7 % 86,5 % Test précoce Faux positifs 

ELISA test 
rapide 84,6 % 100 % Rapide, facile, 

précoce 
Peu de recul sur les 

valeurs de Se 

PCR   Dépistage chez les HI Complexité du test 

Frottis fécal 61 %  Rapide, facile Opérateur dépendant 
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E. Examen nécropsique 

Le diagnostic nécropsique est un diagnostic de certitude se faisant lors de 
l’autopsie par l’observation directe des vers adultes, des larves ou encore des œufs 
dans les différents tissus de l’animal notamment pulmonaire et cardiaque. Il se 
complète par l’identification des lésions décrites précédemment classiquement liées à 
cette parasitose. 

 

VI. TRAITEMENT ET PRONOSTIC DE 
L’ANGIOSTRONGYLOSE CANINE 

 

L’angiostrongylose canine est une affection qui peut se révéler grave dans de 
nombreux cas et aboutir à d’importantes lésions irréversibles ou mettant en jeu le 
pronostic de survie de l’animal. 

C’est pourquoi un diagnostic le plus précoce possible est souhaitable afin qu’un 
traitement spécifique anthelminthique soit rapidement mis en place. Un traitement 
symptomatique est souvent également proposé afin de pallier aux conséquences 
cliniques de cette maladie. 

 

A. Traitement spécifique de l’angiostrongylose canine 

Il existe un grand nombre de molécules anthelminthiques efficaces dans le 
traitement de l’angiostrongylose canine. Elles sont présentés dans le tableau ci-
dessous (Tableau 9). 



 61 

Tableau 9 : Molécules et posologies des anthelminthiques utilisés dans le traitement des 
chiens atteints d’angiostrongylose (d’après Koch et al., 2009) 

Traitement Posologie Efficacité* Référence 
Lévamisole 10 mg/kg SC SID, 3 jours 8/8 Dodd (1973) 

Lévamisole 7,5 mg/kg SID, 2 jours 
puis 10 mg/kg 2 jours 3/3 Soland et Bolt (1996) 

Fenbendazole 20 mg/kg SID, 21jours 2/2 Martin et al. (1993) 

Fenbendazole 50 mg/kg SID, 5 à 21 jours 16/20 Chapman et al. 
(2004) 

Fenbendazole 50 mg/kg SID, 5 à 7 jours 2/2 Brennan et al. (2004) 

Fenbendazole 25 mg/kg SID, 20 jours 21/23 Willesen et al. 
(2007) 

Ivermectine 0,2 mg/kg SC 1 fois par semaine, 
2 semaines 2/2 Martin et al. (1993) 

Ivermectine 0,2 mg/kg SC 1 fois par semaine, 
4 semaines 1/1 Bourque et al. (2002) 

Milbemycin oxime 0,5 mg/kg 1 fois par semaine, 4 
fois 15/16 Conboy (2004) 

Imidacloprid 10 % 
/ Moxidectine 2,5 

% 
0,1 mL/kg, 1 fois en topique 23/27 Willesen et al. 

(2007) 

* L’efficacité est évaluée par le nombre de chiens négatif lors du test Baermann de contrôle 
sur le nombre de chiens traités. Les signes cliniques ont disparu chez tous les chiens traités 

SC : sous cutané ; SID : Une fois par jour 

1. Benzimidazolés 
Le fenbendazole est le principal anthelminthique de la famille des benzimidazolés 

utilisé dans le traitement de l’angiostrongylose pour ses actions ovicide, larvicide et 
adulticide. Il est administré par voie orale (PNANACUR®), et bien qu’il ne possède 
pas d’AMM pour cette parasitose, c’est l’une des molécules les plus utilisées à l’heure 
actuelle pour traiter l’angiostrongylose canine (Koch et al., 2009). 

Plusieurs études ont montré son efficacité pour traiter cette affection, à la dose de 
25 mg/kg/j à 50mg/kg/j per os pendant 5 à 21 jours selon les études (Brennan et al., 
2004 ; Willesen et al., 2007 ; Paradies et al., 2013). L’une de ces études a montré une 
efficacité de 91,3 % de cette molécule 42 jours après la mise en place du traitement, 
évaluée par coproscopie Baermann (Willesen et al., 2007). 

L’administration de cette molécule est simple, et n’entraîne que peu d’effets 
secondaires tels que diarrhées et vomissements (Willesen et al., 2007), et notamment 
pas de choc anaphylactique dû à une lyse parasitaire brutale et massive que l’on peut 
observer avec un traitement à base de lévamisole par exemple (Soland et al., 1996). 

Le mébendazole que l’on trouve dans le Telmin KH® et le Telkan® est une 
molécule utilisable contre l’angiostrongylose canine, à la dose de 100 à 200 mg/kg/j 
deux fois par jour pendant 5 jours (Bourdoiseau, 2000). 
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2. Lactones macrocycliques 
Les lactones macrocycliques regroupent trois molécules efficaces pour le 

traitement de l’angiostrongylose canine : la moxidectine, la milbémycine oxime, et 
l’ivermectine. Ces molécules ont une action adulticide et larvicide. Cette famille de 
molécules présente une toxicité particulière chez les races porteuses de la mutation du 
gène MDR1 avec en tête de liste le Colley, le Berger australien, le Shetland, le Berger 
blanc suisse, le Bobtail, et le Border collie. Il est alors important d’évaluer le rapport 
bénéfice / risque, et d’envisager l’utilisation d’une autre famille de molécules. 

a. Ivermectine 
L’ivermectine ne possède pas d’AMM pour cette infestation, et n’est plus 

disponible dans une formulation pour les carnivores domestiques mais seulement pour 
les animaux de rente. Elle s’emploie à la dose de 0,2 mg/kg en injection sous-cutanée 
2 fois à 7 jours d’intervalle (Martin et al., 1993). 

L’ivermectine est l’une des molécules de cette famille qui présente le plus de 
risque potentiel pour les races sensibles (Hopper et al., 2002). D’autres molécules 
présentées ci-dessous appartenant à cette même famille ont été de plus en plus 
utilisées pour limiter ces effets toxiques, et remplacer l’ivermectine dans le traitement 
de cette affection. 

b. Moxidectine 
La moxidectine est présente dans une solution d’imidaclopride/moxidectine (10% 

/ 2,5%) ADVOCATE® applicable en spot-on, qui possède une AMM en France pour 
le traitement et la prévention de l’angiostrongylose canine. 

Deux études ont montré une efficacité de cette association de molécules 
comparable au fenbendazole (Willesen et al., 2007 ; Paradies et al., 2013). La dose 
recommandée est de 2,5 mg/kg de moxidectine associée à 10 mg/kg d’imidaclopride 
en une seule application, soit 0,1 mL/kg en une seule dose (Willesen et al., 2007 ; 
Schnyder et al., 2009). 

Une étude s’est intéressée au potentiel préventif de cette solution spot-on, en 
infestant expérimentalement deux groupes de chiens et en les traitant avec cette 
association de molécules, l’un 4 jours post infestation et l’autre 32 jours post 
infestation. Les auteurs ont montré une absence de lésions pulmonaires dans le groupe 
traité précocement, tandis que le deuxième groupe ne présentait pas de parasites 
adultes dans les poumons mais des lésions susceptibles d’avoir été causées par la 
migration des larves L5 et adultes immatures. Cela montre un réel intérêt d’un 
traitement précoce pour prévenir l’apparition de lésions potentiellement définitives, et 
semble promouvoir l’application régulière et préventive cette solution spot-on 
(Schnyder et al., 2009). 

c. Milbémycine oxime 
Cette molécule se retrouve dans une spécialité en association avec le praziquantel 

(MILBEMAX®) qui possède une AMM en France pour le traitement et la prévention 
là aussi de cette affection parasitaire. 

Une étude prospective a mis en évidence l’efficacité de cette molécule à la dose de 
0,5 mg/kg per os 1 fois par semaine pendant 4 semaines pour le traitement curatif de 
cette maladie (Conboy, 2004). 
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Une nouvelle association de milbémycine oxime avec du spinozad (TRIFEXIS®) 
a été évaluée dans une étude récente, et a présenté une très bonne efficacité dans le 
traitement de l’angiostrongylose canine (Böhm et al., 2014). Cependant, cette 
molécule ne dispose actuellement pas d’une AMM pour cette affection. 

3. Lévamisole 
Le lévamisole est une molécule de la famille des imidazolés active contre les 

adultes et les larves de nématodes. Historiquement c’est l’une des premières 
molécules utilisées dans le traitement de l’angiostrongylose canine, mais elle n’est 
aujourd’hui que très peu utilisée et n’a pas de spécialité disposant d’un AMM pour 
cette parasitose. 

En effet, cette molécule agit en provoquant une lyse rapide et brutale des 
nématodes et une libération massive d’antigènes pouvant être à l’origine d’un choc 
anaphylactique. Il est donc recommandé de faire particulièrement attention lors de 
l’utilisation de cette molécule, et d’utiliser des corticoïdes en prévention même si cela 
ne garantit pas l’absence de choc (Soland et al., 1996). 

Le lévamisole s’utilise à la dose de 7,5 à 10 mg/kg/j en sous cutané pendant 3 à 5 
jours selon les protocoles (Dodd, 1973 ; Soland et al., 1996). La seule spécialité 
disponible malgré l’absence d’AMM est le NEMISOL®. 

 

B. Traitement symptomatique de support 

Alors que le traitement anthelminthique est évident et doit être systématique, le 
traitement symptomatique de support est plus anecdotique, n’est pas toujours 
nécessaire et doit surtout être adapté selon l’appréciation du clinicien. 

L’oxygénothérapie lors d’angiostrongylose aigue est intéressante du fait des 
lésions pulmonaires importantes qui peuvent créer un état d’hypoxie et compromettre 
la vie de l’animal. Des complications de pneumothorax ont aussi été décrites 
(Willesen et al., 2007). Les chiens sont alors présentés en détresse respiratoire et un 
apport supplémentaire en oxygène peut se révéler indispensable pour leur survie 
(Chapman et al., 2004 ; Helm et al., 2010 ; Elsheikha et al., 2014). 

Les chiens atteints d’angiostrongylose peuvent arriver en état de choc avec des 
troubles de coagulation, CIVD, et thrombocytopénie, et nécessiter la mise en place 
d’une transfusion, qui peut être une poche de sang total afin de leur apporter globules 
rouges et facteurs de coagulation, ou bien uniquement de plasma frais congelé, bien 
que cette technique soit beaucoup moins répandue en clinique (Willesen et al., 2008 ; 
Helm et al., 2009 ; Koch et al., 2009). 

Le traitement anthelminthique peut parfois occasionner un choc anaphylactique 
lors de lyse brutale des nématodes. Un traitement aux corticoïdes peut être utilisé en 
prévention lors de la mise en place des anthelminthiques (Soland et al., 1996 ; 
Whitley et al., 2005 ; Willesen et al., 2008). 

L’utilisation des corticoïdes à dose immunosuppressive a aussi été décrite pour 
traiter la thrombocytopénie à médiation immune qui peut se mettre en place lors 
d’angiostrongylose canine (Gould et al., 1999). Ces molécules peuvent aussi avoir un 
intérêt à dose anti-inflammatoire pour gérer l’inflammation pulmonaire chronique et 
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pour leur pouvoir anti-fibrotique, bien que cet effet n’ait jamais fait l’objet d’études 
précises. 

L’antibiothérapie est plus anecdotique mais peut être indiquée lors de suspicion de 
surinfection bactérienne. Une molécule à spectre large (amoxicilline acide 
clavulanique, marbofloxacine) est recommandée (Whitley et al., 2005). 

 

C.   Prophylaxie 

La prophylaxie de l’angiostrongylose canine est difficile du fait de la fréquence 
des cas asymptomatiques, du nombre d’hôtes intermédiaires possibles et de l’étendue 
de l’aire géographique de ce parasite. Les mesures prophylactiques peuvent être 
regroupées en deux groupes : la lutte contre les hôtes intermédiaires pour limiter leur 
infestation ou leur pouvoir infestant, et la prévention réalisée au niveau de l’hôte 
définitif pour empêcher leur infestation ou ré-infestation. 

Dans le but d’éviter l’infestation des hôtes intermédiaires, un ramassage 
systématique des déjections de chien pourrait limiter la dispersion des larves L1 
provenant des chiens infestés mais asymptomatiques. Cependant, sensibiliser les 
propriétaires à cette pratique est difficilement réalisable sur le terrain, et l’efficacité 
n’est pas garantie du fait de la contamination des mollusques par d’autres hôtes 
définitifs réservoirs tels que le renard. 

Des pratiques offensives contre les populations de mollusques par l’utilisation de 
molluscicides pourraient permettre de limiter le nombre d’hôtes intermédiaires 
infestants. Cependant, là aussi ces mesures sont peu réalisables en pratique du fait du 
nombre d’espèces sensibles à ce parasite, et du risque toxique important que peut 
représenter l’usage de molluscicides par les propriétaires (Koch et al., 2009 ; Helm et 
al., 2010). De plus, il a été montré que l’usage de molluscicides favorisait l’ingestion 
de ces mollusques par les chiens et pourrait paradoxalement être un facteur de risque 
d’angiostrongylose canine (Elsheika et al., 2014). 

La prévention de l’infestation des chiens par A. vasorum passe d’abord par des 
mesures hygiéniques tel que le nettoyage et un rangement régulier des jouets et 
gamelles d’extérieur, qui sont des sources importantes d’ingestion de mollusques 
(Helm et al., 2010 ; Elsheikha et al., 2014). 

Une chimioprévention par un traitement antiparasitaire régulier des animaux 
vivant dans les zones endémiques, c’est à dire en France partout sur le territoire, est le 
meilleur moyen de prévenir l’infestation. L’utilisation mensuelle de l’association 
imidaclopride moxidectine en spot on (ADVOCATE®) ou bien de l’association 
milbémycine oxime et praziquantel (MILBEMAX®) sont les deux protocoles 
actuellement décrits et montrés comme efficaces dans la prévention de l’infestation 
(Schnyder et al., 2009 ; Böhm et al., 2014 ; Elsheikha et al., 2014). 

Des mesures de dépistage régulier par coproscopie Baermann ou test sérologique 
rapide devraient être proposées par les vétérinaires aux populations de chiens 
appartenant à une catégorie jugée à risque, dans le but de repérer des animaux 
asymptomatiques mais excréteurs. Ces dépistages peuvent être proposés aussi sur tous 
les animaux diagnostiqués et traités pour cette parasitose, car des cas de ré-infestation 
sont régulièrement décrits. Des auteurs conseillent ainsi un contrôle coprologique post 
traitement 3 mois après guérison clinique, puis tous les ans (Koch et al., 2009). 
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I. Contexte de l’étude 

A. Importance des facteurs de risque  

L’angiostrongylose canine revêt une importance clinique car elle est responsable 
de syndromes graves et de décès chez les chiens en France ainsi que dans de 
nombreux autres pays. L’aire de répartition de cette parasitose ne cesse de s’étendre et 
de nouveaux cas sont identifiés régulièrement partout dans le monde. Par ailleurs, il 
s’agit d’une maladie qui est encore sous diagnostiquée et pas toujours suspectée du 
fait de sa clinique généralement peu spécifique. 

Ces dernières années, des études ont permis de collecter des informations sur la 
prévalence de l’angiostrongylose dans les différents pays où elle sévit (Morgan et al., 
2010 ; Schnyder et al., 2017), d’identifier les meilleurs traitements (Conboy, 2004 ; 
Schnyder et al., 2009), ou encore de comprendre les facteurs environnementaux qui 
pourraient expliquer sa propagation et favoriser l’infestation des hôtes définitifs 
(Morgan et al., 2010 ; Elsheikha et al., 2014 ; Aziz et al., 2016 ; Maksimov et al., 
2017).  

Aujourd’hui, certains facteurs environnementaux sont fortement suspectés comme 
jouant un rôle de facteur de risque de cette maladie. Ainsi, le jeune âge des hôtes 
définitifs, l’absence de vermifugation régulière, les activités de chasse, ou encore les 
habitudes des propriétaires (usage de pesticides, rangement des gamelles d’extérieur) 
pourraient, d’après différents auteurs, favoriser l’infestation par A. vasorum.  

Notre étude s’inscrit dans la lignée des études épidémiologiques sur l’étude des 
facteurs de risque de cette parasitose canine. 

 

B. Objectifs de l’étude 

L’objectif général de cette étude rétrospective était de réaliser une analyse 
analytique des chiens atteints d’angiostrongylose canine à partir de cas diagnostiqués 
et déclarés par les vétérinaires en France. Cela permettra d’identifier des facteurs 
environnementaux associés à cette parasitose, qui pourront dans le futur faire l’objet 
d’études approfondies à plus large échelle pour confirmer ou infirmer leur rôle de 
facteur de risque dans l’épidémiologie de l’angiostrongylose canine. 

L’une des finalités de l’identification de facteurs de risque est de déterminer les 
axes d’un plan de prévention à grande échelle en informant les vétérinaires praticiens 
sur ces facteurs, en les sensibilisant à cette maladie et en déterminant des populations 
particulièrement à risque qui seront les cibles privilégiées des plans de prévention. 

 

Plus spécifiquement, l’objectif de cette étude de type cas / témoin était de mettre 
en évidence des associations statistiques entre des expositions environnementales 
concernant les chiens de l’échantillon étudié et le diagnostic d’angiostrongylose. Pour 
ce faire, des chiens atteints et déjà diagnostiqués pour l’angiostrongylose canine ont 
été sélectionnés pour faire partie du groupe cas, et des animaux sains c’est à dire non 
diagnostiqués pour cette maladie ont été sélectionnés pour faire partie du groupe 
témoin. Les facteurs d’exposition d’intérêt ont ensuite été comparés pour chacun de 
ces groupes.  
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Ces facteurs d’exposition ont été identifiés à partir des connaissances déjà 
acquises sur l’angiostrongylose canine (revue bibliographique notamment). Les 
facteurs qui seront identifiés comme statistiquement associés à cette maladie dans 
notre étude seront alors considérés comme de potentiels facteurs de risque. 

Une étude de type cas / témoin a été privilégiée du fait des contraintes de temps et 
de sa rapidité de mise en œuvre. Par ailleurs, la prévalence de l’angiostrongylose 
canine est faible en France ce qui rend une enquête de cohorte (de type exposé/non 
exposé) moins intéressante. Néanmoins, nous garderons à l’esprit que sur une enquête 
de type cas / témoin l’antériorité des expositions qui nous intéressent sur l’apparition 
de la maladie ne peut pas toujours être garantie, et donc que les résultats sont à 
discuter et à critiquer en fonction des biais potentiels que ce genre d’étude peut 
susciter. 

II. Matériels et méthodes 

A. Echantillonnage 

1. Sélection des cas d’angiostrongylose canine 
La sélection des cas s’est faite dans un premier temps à partir de cas rapportés 

spontanément par les vétérinaires en France. Pour ce faire, nous avons sollicité l’aide 
du laboratoire IDEXX qui a mis à disposition des vétérinaires praticiens sur son site 
internet un moyen de signaler tous les cas d’angiostrongylose canine diagnostiqués, 
quelque soit la technique utilisée. Ce signalement permet au laboratoire IDEXX de  
présenter une carte de répartition des cas à l’échelle des départements en France 
(Figure 24). Le laboratoire IDEXX nous a fourni, avec leur accord préalable, les 
coordonnées des cliniques ayant déclaré des cas d’angiostrongylose afin que nous 
puissions les contacter. Seules les cliniques ayant rapporté le plus grand nombre de 
cas ont été inclues dans cette étude. 
Figure 24 : Répartition des cas d’angiostrongylose canine rapportés sur le site internet 

du laboratoire IDEXX  (d’après IDEXX) 
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Nous avons ensuite rencontré les vétérinaires qui avaient accepté de participer à 
cette étude, afin de recueillir sur place les informations concernant tous les cas 
diagnostiqués par ces cliniques depuis 10 ans par l’une des trois méthodes retenues, 
tous n’ayant pas été forcément déclarés à IDEXX, afin d’obtenir un maximum de cas. 

Nous avons enfin ajouté des cas diagnostiqués par coprologie Baermann à l’Ecole 
Nationale Vétérinaire d’Alfort et archivés par le laboratoire de Parasitologie (BioPôle 
Alfort) en association avec le Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire d’Alfort 
(CHUVA) afin d’enrichir encore la base de données. 

Pour être inclus dans cette étude, tous les cas recueillis devaient donc répondre à 
deux critères de diagnostic :  

- faire l’objet d’une suspicion clinique (signes cardio-respiratoires, coagulopathie, 
intolérance à l’effort, etc.) ou para-clinique (opacité alvéolaire périphérique 
visible à la radiographie, etc.) ; 
- faire l’objet d’au moins un des trois tests les plus spécifiques : un test de 
Baermann, un test sérologique rapide (Angiodetect®) ou bien un examen du LBA. 

2. Sélection des animaux témoins dans cette étude 

Pour chaque cas, trois animaux témoins ont été sélectionnés aléatoirement parmi 
l’ensemble des chiens ayant été présentés dans cette même clinique la même année 
et vivant dans la même commune que le cas d’angiostrongylose. Ces conditions 
permettent tout d’abord une puissance statistique satisfaisante, mais aussi de nous 
affranchir au maximum de potentiels biais liés à la localisation et aux variations 
annuelles susceptibles de jouer plus tard un rôle de confusion dans l’étude statistique. 

Pour ce faire, nous avons récupéré dans chaque clinique le fichier regroupant 
l’ensemble des animaux vus à la clinique la même année que le cas étudié. 

Nous avons ainsi recruté initialement dans notre groupe témoin 147 animaux 
sains, c’est à dire non diagnostiqués pour l’angiostrongylose canine. 

 

B. Recueil des données 

1. Modalités de collecte des données 
 Les dossiers cliniques récupérés sur l’ensemble des cas et des témoins nous ont 
permis de renseigner toutes les informations concernant les commémoratifs (âge, race, 
sexe, adresse) et certaines informations utiles pour la suite comme la date de 
diagnostic pour les animaux atteints, ou l’estimation du nombre de visites par an chez 
le vétérinaire, données que nous avons croisées avec les informations apportées par le 
propriétaire.  

Sur la base des recherches bibliographiques préalablement réalisées et des 
discussions internes avec des personnes compétentes dans ce domaine, nous avons 
dressé une liste des facteurs d’exposition qui nous intéressaient (voir partie analyse 
des données). Le choix de ces facteurs d’exposition est toujours sous tendu par un 
raisonnement logique, et seul les facteurs trouvant une justification clinique ou 
épidémiologique ont été testés dans notre étude afin d’éviter tout biais de multiplicité 
des tests. 
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Un entretien téléphonique a ensuite été réalisé avec les propriétaires de tous les 
animaux cas et témoins recrutés, afin de recueillir toutes les données 
épidémiologiques et les informations nécessaires pour renseigner l’ensemble des 
facteurs d’exposition. 

2. Utilisation d’un guide d’entretien téléphonique 
Pour chaque cas et chaque témoin, un entretien téléphonique de 10 à 15 minutes a 

été réalisé entre 2016 et 2017 avec les propriétaires des animaux. Pour les cas ayant 
été diagnostiqués il y a plusieurs années, les questions se sont rapportées à 
l’environnement du chien à la période du diagnostic. Pour ce faire un guide 
d’entretien a été réalisé reprenant l’ensemble des questions (Annexe 1). 

a. Milieu de vie de l’animal 
Les premières questions visaient à décrire le milieu de vie de l’animal : 

- Y a-t-il un jardin au domicile du propriétaire ?  

- De quelle taille est-il ? Le chien y a-t-il accès ?  
- Avez-vous constaté la présence de limaces ou escargots et utilisez-vous un produit 
pesticide pour lutter contre ?   

Des questions sur les promenades en dehors du domicile, sur le degré de liberté du 
chien (utilisation d’une laisse ou non), la surveillance du propriétaire, les activités et 
notamment la pratique de la chasse, et sur le lieu d’alimentation extérieur ou intérieur 
complétaient ces informations et permettaient ainsi de renseigner certains des facteurs 
d’exposition. 

b. Comportement  
Quelques questions permettaient de cerner le comportement du chien en 

extérieur : 

- Votre chien a-t-il un comportement curieux, « fouilleur », va-t-il facilement explorer 
le jardin ou les lieux de balade ?  

- A-t-il tendance à ramasser ou manger tout et n’importe quoi ? 

c. Informations médicales 

Ces dernières questions avaient principalement pour but de renseigner les 
informations concernant la vermifugation et l’historique médical de l’animal. Les 
propriétaires ont ainsi été interrogés sur la fréquence de vermifugation avant le 
diagnostic, le produit utilisé, la fréquence de visite chez le vétérinaire, afin de 
déterminer le degré de médicalisation du chien, et ses antécédents médicaux.  
 

C. Analyses des données 

1. Choix des variables  

À partir des données bibliographiques, nous avons identifié de nombreuses 
expositions d’intérêt pour cette étude, qui ont été utilisées comme variables dans 
l’analyse statistique.  
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Le sexe, la présence de mollusques observée par le propriétaire, l’usage de 
molluscicides, l’accès illimité à un jardin, la présence du propriétaire lors des sorties 
dans le jardin, le lieu de couchage à l’extérieur, la prise de repas à l’extérieur, les 
ballades en liberté ou en laisse, le comportement que l’on qualifiera de « fouilleur » 
ou explorateur, les jouets et gamelles laissés à l’extérieur, la pratique de la chasse, ont 
été définis comme des variables qualitatives binaires d’exposition. 

L’âge des animaux a été évalué en mois. Cette variable quantitative a été 
transformée en une variable qualitative binaire en créant deux groupes distribués 
autour de la médiane d’âge des chiens atteints d’angiostrongylose dans l’échantillon 
(23,5 mois). Cette nouvelle variable aura donc deux entrées : chiens de moins de 24 
mois et chiens de 24 mois ou plus. 

La race des chiens de l’échantillon a été renseignée comme une variable 
qualitative nominale. Cette variable a fait l’objet d’une analyse purement descriptive.  

La fréquence de vermifugation, pour des raisons de fiabilité de l’information qui 
n’était pas toujours connue précisément des propriétaires, a été transformée lors du 
recueil de données en une information binaire : vermifugé au moins 2 fois par an ou 
moins de 1 fois par an. 

Le milieu de vie a été considéré comme une variable qualitative à trois entrées : 
rural, suburbain, urbain. Cette dénomination est inspirée de l’article de Aziz et al. 
(2016) et a été définie à partir des images satellites visualisées par géolocalisation de 
l’adresse du propriétaire (sur le logiciel GoogleMap®), afin d’évaluer subjectivement 
le type d’habitations (immeubles, maisons avec jardins privatifs), la densité 
d’habitation (centre-ville, banlieue ou campagne), la proximité des villes, ou encore la 
présence de jardins publics, de champs ou de forêts à proximité. Cette variable a 
ensuite été transformée en variable binaire pour s’intéresser uniquement aux chiens 
vivant en milieu suburbain, milieu qui est a priori plus riche en mollusques infestés 
par A. vasorum par rapport aux milieux rural (assez peu infestés) et urbain, d’après 
une étude réalisée dans le sud de l’Angleterre (Aziz et al., 2016). 

La variable « bilan de surveillance » a été définie à partir d’une note calculée en 
sommant les résultats de 4 variables qui concernent la surveillance des chiens par leur 
propriétaire : 
  - sorties dans le jardin sans surveillance du propriétaire, 

  - couchage à l’extérieur, 
  - prise de repas à l’extérieur, 

  - ballades en liberté, 
Pour chaque variable allant dans le sens d’une probabilité d’exposition aux hôtes 

intermédiaires plus importante, il a été défini une note de 1. Une variable « bilan de 
surveillance » pouvant prendre la valeur d’un entier de 0 à 4 a ainsi été obtenue, 0 
correspondant à une forte surveillance de la part du propriétaire et 4 à une faible 
surveillance. Cette variable a ensuite été transformée en variable binaire en 
s’intéressant aux animaux que nous qualifions de « peu surveillés » ou « surveillés », 
c’est à dire pour lesquels la variable bilan de surveillance prend respectivement les 
valeurs 3 et 4, ou 0, 1 et 2. 
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La variable médicalisation est une variable qualitative ayant été définie comme le 
nombre moyen de visites chez le vétérinaire par an, estimé par le propriétaire, à 
laquelle on associe trois valeurs possibles : moins d’une fois par an (note = 1), de une 
à trois fois par an (note = 2), ou plus de trois fois par an (note = 3). Cette variable a 
ensuite été transformée en une variable binaire qualifiant des animaux peu 
médicalisés définis par un nombre moyen de visites inférieur ou égal à un (note = 1), 
ou bien médicalisés définis par un nombre moyen de visites supérieur à un (note = 2 
ou 3). 

2. Variables et plan d’analyse 
Nous avons utilisé pour l’analyse statistique les logiciels R studio® et 

BiostatGV® (Institut Pierre Louis UMR S 1136, Paris, France, 
www.marne.u707.jussieu.fr). 

Chaque facteur d’exposition, défini aussi comme une variable dans notre analyse, 
a été nommé et codé pour obtenir un tableau général (annexe 2). Ces variables sont 
présentées précisément dans le tableau 10. Une analyse univariée a été réalisée. Ainsi, 
un tableau de contingence a été élaboré entre chacune de ces variables et le statut 
infectieux (cas ou témoin) de l’animal. L’association entre chacune de ces variables et 
l’angiostrongylose a ensuite été étudiée statistiquement par un test du χ2, ou un test 
exact de Fisher si l’effectif attendu obtenu à partir du tableau de contingence était 
inférieur à 5, nous permettant d’obtenir un degrés de significativité (p) avec un risque 
d’erreur défini arbitrairement à 5%. Enfin, un odd ratio brut moyen a été calculé avec 
son intervalle de confiance à 95 %. 
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Tableau 10 : Codification des variables utilisées dans les tests statistiques  

  

Variable Description Code Définition 

SEXE Sexe de l’animal F 
M 

Femelle 
Mâle 

RACE Race de l’animal « nom de la 
race » Nom de la race 

AGE Age de l’animal Entier réel de 1 
à 179 Age en mois 

JEUNE Animal de moins de 24 mois 0 
1 

≥ 24 mois 
< 24 mois 

MILIEU Milieu de vie de l’animal 

URBAIN 
 

SUBURBAIN 
 

RURAL 

Forte densité de population, 
majorité d’immeubles 
Majorité de maisons avec jardin, 
proximité de jardins publics 
Eloigné des villes, à proximité de 
champs ou de forêts  

SUBURBAIN Vit en milieu suburbain 0 
1 

Ne vit pas en milieu suburbain 
Vit en milieu suburbain 

MOLLUSQUES Présence de mollusques observée 
par le propriétaire 

0 
1 

Non 
Oui 

MOLLUSCICIDE Usage de molluscicides par le 
propriétaire 

0 
1 

Non 
Oui 

JARDIN Accès de l’animal au jardin non 
limité 

0 
 

1 

Accès limité par le propriétaire ou 
pas d’accès 
Accès illimité 

SURVEILLANCE Accès de l’animal au jardin sans 
surveillance du propriétaire 

0 
1 

Sous surveillance 
Sans surveillance 

COUCHAGE Lieu de couchage de l’animal 0 
1 

Intérieur 
Extérieur 

REPAS Lieu ou l’animal prend ses repas 0 
1 

Intérieur 
Extérieur 

SORTIES L’animal était sorti toujours en 
laisse ou parfois en liberté 

0 
1 

Toujours en laisse 
Parfois en liberté 

BILAN_SURVEILLANCE 
Somme des notes données par les 

variables SURVEILLANCE, 
COUCHAGE, REPAS, SORTIES 

0, 1, 2, 3, 4 Plus la note est élevée moins 
l’animal est surveillé à l’extérieur 

BILAN_SURVEILLANCE 
3_4 

Animal dont la valeur de la 
variable 

BILAN_SURVEILLANCE est ≥ 
3  

0 
1 

Note ≥ 3 
Note ≤ 2  

JOUETS Présence permanente de jouets ou 
gamelles dans le milieu extérieur 

0 
1 

Non 
Oui 

COMPORTEMENT 
Comportement « fouilleur » de 
l’animal dans l’environnement 

extérieur 

0 
1 

Non 
Oui 

CHASSE L’animal a déjà pratiqué une 
activité de chasse 

0 
1 

Non 
Oui 

MEDICALISATION Fréquence du suivi de l’animal 
chez son vétérinaire 

1 
2 
3 

De 0 à 1 fois par an en moyenne 
1 à 3 fois par an en moyenne 
> 3 fois par an en moyenne 

MEDICALISATION_1 
Animal dont la valeur de la 

variable MEDICALISATION est 
≤ 1  

0 
1 

Note > 1 
Note ≤ 1 

VERMIFUGE Fréquence de vermifugation de 
l’animal 

0 
1 

1 fois par an ou moins 
2 fois par an minimum 
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III. Résultats 

A. Répartition des cas 

Pour cette étude, nous avons pu recruter 49 cas d’angiostrongylose canine, dont 20 
parmi les cliniques présélectionnées sur la liste fournie par le laboratoire IDEXX 
(Figure 25), et 29 parmi les cas archivés au CHUVA. 
Figure 25 : Répartition des cas d’angiostrongylose canine sélectionnés pour notre étude 

à partir des cas identifiés par IDEXX et le CHUVA 

 
Vert : Département d’origine des cas rapporté sur le site internet de IDEXX (voir figure 24) 

Rouge : Département d’origine des cas sélectionnés parmi ceux identifiés par IDEXX (n=20) 
Orange : Département d’origine des cas sélectionnés parmi ceux identifiés au CHUVA (n=29) 

 

B. Recueil des données 

 À l’issue du recueil de données qui s’est étalé sur l’année universitaire 2016-
2017, nous avons pu compléter les informations concernant 97 animaux du groupe 
témoins (sur 147) et 42 animaux du groupe cas (sur 49).  

 Afin de respecter les conditions de sélection des ensembles cas / témoins avec 
pour chacun des cas 3 témoins, nous avons été contraints d’éliminer un certain 
nombre de cas et de témoins pour cause de groupe incomplet ou d’informations 
manquantes. 

 Nous avons ainsi une population finale dans notre échantillon qui regroupait 120 
chiens dont 30  atteints d’angiostrongylose canine (appartenant au groupe des cas), et 
90 sains c’est à dire non atteints de cette maladie (appartenant au groupe des 
témoins). 

Carte IDEXX 
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C. Facteurs d’exposition liés à l’animal 

Parmi les 30 chiens du groupe cas, 23 races étaient représentées. Les races les 
plus fréquentes dans ce groupe étaient la race Golden Retriever (n=4) et la race 
Staffordshire Bull Terrier (n=3) (tableau 11). Dans notre échantillon total ce sont les 
chiens de races Labrador, Golden Retriever, Bouledogue Français ou Yorkshire terrier 
qui étaient les plus représentés.  

 
Tableau 11 : Répartition des races parmi les 30 chiens du groupe cas 

Race Effectifs 
(30) 

Beagle 1 
Bleu de Gascogne 1 
Border collie 1 
Bouledogue Français 1 
Boxer 2 
Braque de Weimar 1 
Cavalier King Charles 2 
Croisé 1 
Dalmatien 1 
Doberman 1 
Dogue Argentin 1 
Epagneul Breton 1 
Epagneul de Munster 1 
Epagneul Papillon 1 
Fox Terrier 1 
Golden Retriever 4 
Griffon 1 
Jack Russel Terrier 1 
Malinois 1 
Staffordshire Bull Terrier 3 
Teckel 1 
Westie 1 
Whippet 1 

 

 Le groupe des cas contenait 12 femelles (40 %) et 18 mâles (60 %). L’âge lors du 
diagnostic d’angiostrongylose variait de 6 mois à 134 mois, avec une médiane entre 
23 et 24 mois (Figure 26). 50 % des chiens avaient donc un âge inférieur à 24 mois 
dans ce groupe, et 75 % d’entre eux avaient moins de 63 mois (3ème quartile). Notre 
échantillon de cas était donc principalement constitué d’individus plutôt jeunes. 
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Figure 26 : Répartition des âges dans le groupe cas de l’échantillon 

 
 

Enfin, 63 % des chiens (n=19) du groupe des cas ont été qualifiés par le 
propriétaire de « fouilleurs » ou explorateur, et présentaient donc un comportement 
favorisant l’ingestion de mollusques gastéropodes. 

 

D. Facteurs d’exposition liés à l’environnement 

 Les résultats des facteurs liés à l’environnement sont présentés dans le tableau 12. 
Tableau 12 : Facteurs d’exposition liés à l’environnement parmi les 30 cas de 

l’échantillon 

Facteurs Effectifs % (n) 
Vit en milieu urbain 7 % (2) 
Vit en milieu suburbain 50 % (15) 
Vit en milieu rural 43 % (13) 
Présence de mollusques particulièrement remarquée 83 % (25) 
Usage de molluscicides 20 % (6) 
Accès illimité à un jardin 77 % (23) 
Absence de surveillance lors des sorties dans le jardin 77 % (23) 
Dort à l’extérieur 27 % (8) 
Mange à l’extérieur 50 % (15) 
Ballades en liberté 93 % (28) 
Note bilan de surveillance ≥ 3 50 % (15) 
Jouets ou gamelles laissés à l’extérieur 77 % (23) 
Chiens pratiquant la chasse 13 % (4) 

 
 On constate que le nombre de chiens était le même (23) pour plusieurs variables. 
Nous nous sommes rendu compte pendant les entretiens que cette similitude 
s’expliquait simplement par la présence ou l’absence de jardin au domicile de ces 
chiens. Ainsi, pour certaines variables comme l’accès au jardin ou la surveillance 
pendant les sorties dans le jardin, tous les propriétaires possédant effectivement un 
jardin chez eux avaient la même réponse.  
 

63,25 

23,5 
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E. Informations médicales  

 Les résultats des facteurs liés aux informations médicales sont présentés dans le 
tableau 13. 

Tableau 13 : Facteurs d’exposition liés à la médicalisation parmi les 30 cas de 
l’échantillon 

Facteurs Effectif % (n) 
Nombre moyen de visite chez le 
vétérinaire ≤ 1 

43 % (13) 

Vermifugation 1 fois par an ou moins 90 % (27) 

  

 On voit qu’une très grande majorité des cas de l’échantillon n’est pas vermifugée 
correctement (moins d’une fois par an), et que, pour presque la moitié d’entre eux, ils 
sont peu médicalisés. 
 

F. Analyse statistique : quantification des associations 

 Lors de l’analyse statistique, nous avons comparé les effectifs des groupes cas et 
témoins afin de mettre en évidence une différence significative entre ces groupes 
grâce au test du Chi 2 ou du test Fisher, et de quantifier une potentielle association 
statistique entre les facteurs d’exposition et la maladie grâce à l’estimation d’un OR 
brut. Les résultats sont présentés dans le tableau 14. 
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Tableau 14 : Effectifs (%), odds ratio et p value pour chaque variable d’intérêt 

FACTEUR D’EXPOSITION 
CAS 

(n=30) 

TEMOIN 

(n=90) 

Odd 

Ratio 

(OR) 

Intervalle de 

confiance 

(IC) 

p 

value  

Femelle 12 (40 %) 39 (43 %) 0,87 [0,376 ; 2,02] 0,749 

Chien de moins de 24 mois 15 (50 %) 24 (27 %) 2,75 [1,17 ; 6,46] 0,018 

Chien vivant en milieu suburbain 
(versus rural ou urbain) 

15 (50 %) 40 (45 %) 1,25 [0,55 ; 2,86] 0,597 

Présence de mollusques observée 
par le propriétaire 

25 (83 %) 48 (53 %) 4,38 [1,54 ; 12,45] 0,004 

Usage de molluscicides 6 (20 %) 6 (7 %) 3,5 [0,84 ; 14,26] 0,071* 

Accès illimité à un jardin 
(versus limité ou absent) 

23 (77 %) 41 (46 %) 3,93 [1,53 ; 10,08] 0,003 

Sorties dans le jardin non 
surveillées par le propriétaire 

23 (77 %) 57 (63 %) 1,9 [0,74 ; 4,92] 0,18 

Couchage à l’extérieur 8 (27 %) 11 (12 %) 2,59 [0,80 ; 8,11] 0,082* 

Repas à l’extérieur 15 (50 %) 18 (20 %) 4,0 [1,66 ; 9,67] 0,001 

Ballades en liberté 
(versus en laisse) 

28 (93 %) 76 (84 %) 2,56 [0,53 ; 24,66] 0,352* 

Chien peu surveillé par le 
propriétaire (note bilan de 
surveillance ≥3) 

15 (50 %) 18 (20 %) 4,0 [1,66 ; 9,67] 0,001 

Jouets ou gamelles laissés à 
l’extérieur 
(versus rangé systématiquement) 

23 (77 %) 34 (38 %) 5,41 [2,10 ; 13,96] 0,0002 

Comportement « fouilleur » et 
explorateur 
(versus explorant peu son 
environnement) 

19 (63 %) 48 (53 %) 1,51 [0,65 ; 3,54] 0,339 

Pratique la chasse 4 (13 %) 2 (2 %) 6,63 [0,89 ; 77,09] 0,034* 

Nombre de visite moyen par an 
chez le vétérinaire ≤1 

13 (43 %) 19 (21 %) 2,86 [1,18 ; 6,9] 0,017 

Vermifugation ≤1 fois par an 27 (90 %) 61 (68 %) 4,27 [1,2 ; 15,27] 0,017 

* p obtenu à l’aide du test exact de Fisher (au moins un effectif attendu < 5) 
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 Cette analyse statistique univariée a mis en avant 9 facteurs d’exposition associés 
de manière significative au plan statistique à l’angiostrongylose canine :  

- un chien âgé de moins de 24 mois (OR = 2,75 ; IC [1,17 ; 6,46]) 
- la présence de mollusques observée par le propriétaire (OR = 4,38 ; IC [1,54 ; 12,45]) 

- l’accès illimité au jardin (OR = 3,93 ; IC [1,53 ; 10,08]) 
- la prise de repas à l’extérieur (OR = 4,0 ; IC [1,66 ; 9,67]) 

- une note globale de surveillance ≥ 3, c’est à dire un animal « peu surveillé » par les 
propriétaires lorsqu’il a accès l’extérieur (OR = 4,0 ; IC [1,66 ; 9,67]) 

- les jouets ou gamelles laissés à l’extérieur (OR = 5,41 ; IC [2,10 ; 13,96]) 
- la pratique de la chasse (OR = 6,63 ; IC [0,89 ; 77,09]) 

- un nombre annuel de visites chez le vétérinaire ≤ 1 (OR = 2,86 ; IC [1,18 ; 6,9]) 
- une vermifugation moins d’une fois par an (OR = 4,27 ; IC [1,2 ; 15,27]) 

 
 

IV. Discussion 

A. Méthodologie 

 Le choix du nombre de témoins par cas a été fixé à trois afin d’optimiser la 
puissance statistique de notre étude tout en maintenant la faisabilité du recueil de 
données sur le terrain. Grâce à un logiciel de simulation, nous avons pu déterminer 
avec l’aide du Dr Loïc Desquilbet, enseignant chercheur de l’EnvA, que le nombre de 
trois témoins par cas représentait le meilleur compromis entre ces deux impératifs. 
Cependant cette exigence nous a contraint à éliminer un certain nombre d’animaux de 
notre échantillon de départ et donc limite dans un sens là aussi notre puissance 
statistique. 

 Les animaux du groupe cas sont définis par deux critères : ce sont des animaux qui 
sont considérés comme suspects cliniques d’angiostrongylose, et qui ont subit au 
moins un test diagnostic très spécifique (coprologie Baermann, test sérologique 
rapide, analyse du LBA). On peut donc considérer qu’il y a une très faible probabilité 
d’erreur de classement parmi eux et que tous sont bien atteint par cette parasitose. Ces 
cas ont été sélectionnés d’abord à partir de la carte mise à disposition par IDEXX des 
cliniques ayant signalé des cas d’angiostrongylose, puis la sélection à été étendue aux 
cas diagnostiqué par le CHUVA à Maisons-Alfort afin d’augmenter le nombre 
d’animaux inclus dans notre échantillon. La répartition de ces cas n’est bien sûr pas 
représentative de la distribution des cas d’angiostrongylose canine en France, puisque 
les vétérinaires n’ont pas d’obligation de signaler ces cas, et seul ceux qui le 
souhaitent et qui sont informés ont pu le faire ce qui explique aussi le faible nombre 
de cas rapporté à IDEXX. Cependant notre étude n’a pas pour but d’étudier la 
distribution du parasite, ni même le rôle du vétérinaire et sa connaissance de la 
maladie, et le fait de sélectionner les témoins dans la même commune que le cas 
répertorié nous permet de nous affranchir des biais de sélection qui auraient pu être 
induit par cette non représentativité des individus atteints. 
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 Les animaux du groupe témoin ont donc été choisis aléatoirement parmi les 
animaux présentés la même année, à la même clinique et habitant la même commune 
que le cas correspondant. Ils sont considérés comme sains car n’ont pas fait l’objet au 
cours de leur vie d’une suspicion clinique d’angiostrongylose et n’ont jamais été 
dépistés pour cette affection. Cependant aucun test n’a été réalisé pour confirmer leur 
statut indemne supposé, et on ne peut donc pas exclure des erreurs de classement dus 
à des animaux infestés asymptomatiques. On est donc potentiellement exposé à un 
biais de classement non différentiel qui est susceptible de diminuer la force de 
l’association mesurée pour chacun de nos facteurs d’exposition.  
 

B. Facteurs liés à l’animal 

 Dans cette étude, nous avons recruté 30 cas d’angiostrongylose canine parmi 
lesquels de nombreuses races étaient représentées, sans que nous puissions déceler 
une importance particulière de l’une ou l’autre qui laisserait penser à une association 
significative avec la maladie. Les chiens de race Golden Retriever ou Staffordshire 
Bull Terrier étaient les plus représentés dans le groupe des cas, tandis que, dans 
l’échantillon total des 120 chiens recrutés, ce sont les chiens de races Labrador, 
Golden Retriever, Bouledogue Français ou Yorkshire terrier qui étaient les plus 
représentés (Figure 27). 

Figure 27 : Recensement des races de tous les chiens recrutés dans l’échantillon 

 
  

 Les statistiques de recensement de la Société Centrale Canine pour l’année 2016 
montrent que ces races font partie des races les plus représentées parmi les races 
inscrites au Livre des Origines Français. Derrière les races de chien de type berger 
(Berger Allemand, Berger Belge et Berger Australien) dont le nombre atteint entre 10 
000 et 11 000 individus chacun, le Golden Retriever atteint 9 808 individus, le 
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Staffordshire Bull Terrier 9 007 individus, le Retriever du Labrador 7 470 individus, 
et le Bouledogue Français 6 508 individus, chacune de ces races étant l’une des plus 
représentée de sa catégorie parmi les 10 catégories de races canines de la 
nomenclature officielle. Nous avons donc dans notre échantillon, tant de manière 
globale que dans le groupe des cas, une répartition des races cohérente avec les 
dernières statistiques de la Société Centrale Canine. Cette observation nous permet de 
conclure que notre étude ne permet pas de suspecter une prédisposition raciale de 
l’angiostrongylose canine. En particulier, elle ne met pas en avant la race Cavalier 
King Charles qui est la seule aujourd’hui à faire l’objet d’une suspicion de 
prédisposition aux infections et infestations pulmonaires (Chapman et al., 2004). 

 Le sexe n’apparaît pas non plus comme un facteur de prédisposition à 
l’angiostrongylose puisque dans notre étude aucune différence significative n’a été 
mise en évidence entre le groupe cas et le groupe témoin. Ce résultat se retrouve dans 
d’autres études épidémiologiques s’intéressant à ces facteurs de risques (Koch et al., 
2009 ; Morgan et al., 2010). 
 L’âge apparaît en revanche comme un facteur susceptible d’intervenir dans 
l’infestation par A. vasorum. Dans une importante étude réalisée en Grande Bretagne 
sur un grand échantillon de 790 chiens (Morgan et al., 2010), une association 
statistique significative avait également été décrite entre un âge inférieur à 18 mois et 
la détection des larves d’A. vasorum dans leurs selles. Notre étude, réalisée sur 120 
chiens, va dans le même sens que cette première observation puisque les animaux de 
moins de 24 mois sont significativement plus nombreux dans le groupe cas (50 % ; p 
= 0,018) que dans le groupe témoin (27 %). Si on observe le profil de distribution de 
l’âge des chiens dans notre échantillon entre groupe cas et témoin, on constate bien 
l’existence de deux groupes distincts avec un grand nombre d’animaux jeunes dans le 
groupe des cas (Figure 28). 
Figure 28 : Densité de fréquence de l’âge des chiens (en mois) dans l’échantillon de notre 

étude et répartition de ces densités dans chacun des groupes cas et témoins 
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 On peut donc en conclure que l’âge est un facteur statistiquement associé à 
l’angiostrongylose chez le chien, et qu’il peut être envisagé comme potentiel facteur 
de risque de cette maladie. Des analyses ultérieures multivariées prenant en compte 
les possibles facteurs de confusion sont toutefois nécessaires avant de conclure 
formellement au rôle de ce facteur. 
 Enfin, le comportement « fouilleur » ou explorateur des chiens n’a pas été mis en 
évidence dans notre étude comme un facteur statistiquement associé à l’infestation par 
A. vasorum (p = 0,339). Le tempérament de l’animal ne semble a priori pas jouer de 
rôle dans le cycle de cette maladie, contrairement à ce qui a pu être évoqué dans 
d’autres études (Elsheikha et al., 2014) sans que cela n’ait pour autant été déjà 
démontré. 

C. Facteurs d’exposition liés à l’environnement 

1. Facteurs liés au milieu de vie  

 Certains facteurs d’exposition d’intérêt étaient directement liés au milieu de vie de 
l’animal dans son quotidien (présence de mollusques, usage de pesticide, type de 
milieu). Ce sont des facteurs sur lesquels on ne pourra pas intervenir directement par 
les conseils que le vétérinaire peut prodiguer aux propriétaires, mais qui sont 
susceptibles de nous alerter sur le niveau de risque de l’animal, et nous faire mettre 
plus ou moins l’accent sur les moyens de prévention. 

 Dans une étude au cours de laquelle un grand nombre de mollusques ont été 
collectés dans plusieurs localités du sud de la Grande Bretagne (Aziz et al., 2016), il a 
été montré l’existence d’un gradient d’infestation des limaces par A. vasorum, avec 
une plus grande prévalence d’hôtes intermédiaires infestés dans les zones qualifiées 
de suburbaines. Dans la présente étude, nous ne retrouvons pas d’association 
significative entre un milieu de vie suburbain et l’infestation par A. vasorum. Cette 
absence de significativité peut venir d’un manque de puissance statistique de notre 
étude, mais aussi de notre méthodologie. En effet nous nous sommes intéressés ici 
uniquement à des cas cliniques, confirmés et référencés par les vétérinaires, sans 
chercher à être représentatif de la distribution de cette affection. Or la distribution des 
territoires urbains, suburbains et ruraux n’est pas équivalente d’une commune à une 
autre, la commune étant l’échelle que l’ont a choisi dans la sélection de nos animaux. 
Ceci est un biais non négligeable dans l’étude de ce facteur d’exposition. Il pourrait 
être intéressant de continuer à investiguer ce facteur en effectuant cette fois une étude 
transversale, dans laquelle on dépisterait un échantillon d’animaux recrutés sur une 
zone donnée afin de comparer leur statut vis à vis de l’angiostrongylose en fonction 
du type de milieu dans lequel ils vivent. 
 Concernant les hôtes intermédiaires, il apparaît dans la présente étude qu’une très 
large majorité des propriétaires d’animaux atteints d’angiostrongylose avait observé la 
présence de mollusques dans l’environnement de leur animal (83 % ; p = 0,004), que 
ce soit dans leur jardin ou lors de ballades. Cette conclusion, bien que semblant des 
plus évidentes, apporte néanmoins des informations intéressantes sur le discours que 
le vétérinaire traitant peut tenir à ses clients. En effet si des propriétaires de chien 
remarquent la présence de mollusques chez eux, le praticien vétérinaire peut être en 
mesure de dire que leur animal présente un risque significativement plus important de 
développer cette parasitose, et que la mise en place d’un traitement préventif est tout à 
fait justifiable et efficace comme l’ont montré des études cliniques (Schnyder et al., 
2009 ; Böhm et al., 2014). Bien sûr cette interprétation est valable si l’on suppose 
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l’absence de facteurs de confusion et si ce facteur d’exposition est confirmé comme 
étant facteur de risque de cette maladie. 

 L’usage de molluscicides, décrit comme étant susceptible d’augmenter les risques 
d’infestation en facilitant l’ingestion par le chien d’hôtes intermédiaires (Elsheikha et 
al., 2014), n’était pas associé de façon significative à l’angiostrongylose dans la 
présente étude (p = 0,071). Lors des entretiens téléphoniques, beaucoup de 
propriétaires sont conscients des risques toxicologiques directs des pesticides sur leur 
chien lorsqu’ils en utilisent et n’en appliquent pas sur les lieux d’accès du chien, 
évitant probablement ainsi un potentiel contact avec des hôtes intermédiaires morts. 

2. Facteurs liés aux habitudes du propriétaire et de son animal 

 Certains différents facteurs d’exposition étaient directement liés au mode de vie de 
l’animal et aux habitudes de chaque propriétaire. Cela signifie qu’ils pourront servir 
de levier de premier plan dans la mise en place d’un protocole de prévention à 
destination des propriétaires, et dans la communication du vétérinaire à son client. 

 L’accès illimité du chien au jardin, quand celui-ci existe, soit parce qu’il y vit au 
moins une partie de la journée soit par un accès facilité (trappe, etc.) est apparu 
statistiquement associé à l’angiostrongylose canine (p = 0,003). Une telle association, 
si elle se confirmait dans des études futures comme un facteur de risque, pourrait 
s’expliquer assez simplement par une probabilité d’exposition bien plus grande à un 
hôte intermédiaire infestant lorsque l’animal reste plus longtemps à l’extérieur.  

 Au contraire, la présente étude a montré que ni l’absence de surveillance de 
l’animal lorsqu’il est dans le jardin, ni le fait de dormir dehors, ni de laisser son chien 
en liberté lors des ballades n’est statistiquement associé à l’infestation par A. vasorum. 
La prise de repas à l’extérieur est en revanche, elle, associée statistiquement à 
l’infestation par ce parasite (p = 0,001). Ces quatre expositions ont été regroupées 
sous la forme d’une note attribuée à la surveillance du chien par son propriétaire dans 
tous les moments jugés à risque pour l’infestation par A. vasorum. Chacun des 
facteurs d’exposition, pris séparément, n’a pas permis de montrer une association, 
hormis pour le mode d’administration des repas. Cependant, le regroupement en deux 
classes, « surveillés » et « peu surveillés », a montré que les animaux du groupe cas 
étaient significativement moins surveillés que ceux du groupe témoin (p = 0,001). En 
admettant que ce facteur d’exposition soit confirmé comme facteur de risque, il 
pourrait être utilisé par exemple dans l’objectif de justifier la mise en place d’un 
traitement préventif pour les chiens qui rentreraient dans cette catégorie, ou pour 
sensibiliser le propriétaire à ces moments critiques dans le cycle d’infestation du 
parasite. 
 Toujours concernant les habitudes quotidiennes des propriétaires à leur domicile, 
cette étude a montré que les propriétaires de chiens du groupe cas, dans leur grande 
majorité, avaient pour habitude de laisser les gamelles ou les jouets dans le jardin (p = 
0,0002). On observait d’ailleurs que ce pourcentage était similaire à celui du nombre 
de chiens ayant un accès illimité à un jardin ou à ceux laissant leur animal sans 
surveillance dans le jardin. On peut ainsi supposer que ce chiffre correspond 
simplement dans notre échantillon au pourcentage de propriétaires possédant un jardin 
à leur domicile. Ainsi, dans notre échantillon, tous les propriétaires de chiens atteints 
d’angiostrongylose, lorsqu’ils possèdent un jardin, laissent les gamelles et jouets à 
l’extérieur, exposés aux hôtes intermédiaires. Ce comportement augmente les risques 
d’infestation par A. vasorum (Elsheikha et al., 2014). Notre étude appuie donc les 
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observations intuitives faites par ces auteurs dans le domaine du contrôle et de la 
prévention de l’angiostrongylose canine. 

 La chasse est suspectée depuis longtemps comme facteur de risque potentiel 
d’infestation, en exposant les chiens à un environnement riche en hôtes 
intermédiaires. Un auteur a montré un lien entre angiostrongylose canine et activité de 
chasse dans une province canadienne (Conboy, 2004). Dans la présente étude, nous 
avons également montré une association statistique entre cette exposition et la 
maladie (p = 0,034), avec cependant de très faibles effectifs concernés par la chasse 
dans chacun des groupes. 
 En conclusion, l’étude que nous avons réalisée a permis de mettre en évidence 
plusieurs associations statistiques significatives entre des facteurs environnementaux, 
sur lesquels le propriétaire peut agir directement, et l’infestation par A. vasorum. Ce 
constat est une première étape vers l’établissement d’un profil de chiens « à risque 
pour l’angiostrongylose », et sur lesquels le travail de prévention et de sensibilisation 
doit être concentré. 
 

D. Traitement et médicalisation 

 L’étude a montré que les chiens du groupe cas, donc atteints d’angiostrongylose, 
étaient significativement moins médicalisés que les chiens du groupe témoin, 
puisqu’un plus grand nombre d’entre eux allaient chez le vétérinaire seulement une 
fois par an ou moins en moyenne (p = 0,017).  

 La fréquence de vermifugation était elle aussi significativement moins importante 
dans le groupe des cas, avec un nombre de chiens vermifugés une fois par an ou 
moins supérieur à celui du groupe témoin (p = 0,017). La vermifugation reste donc 
l’un des points centraux des plans de prévention à mettre en place, et un point encore 
à mettre en avant dans la communication entre vétérinaires et propriétaires. Malgré 
cela, on a constaté que dans les deux groupes plus des 2/3 des animaux n’étaient 
vermifugés qu’une fois par an ou moins. Il y a ainsi encore d’importants efforts à 
réaliser dans la sensibilisation aux infestations par des parasites internes qui peuvent 
causer pour certains de graves maladies, comme c’est le cas pour A. vasorum. 
 

E. Limites de l’étude 

 La première limite de cette étude est son caractère rétrospectif. Nous avons été 
confrontés à une perte de données lors de la sélection de l’échantillon du fait du 
manque de rigueur ou de la perte de contenu dans les dossiers patients des cliniques 
vétérinaires présélectionnées. L’échantillon a ensuite été restreint par des pertes de 
données lors des appels. En effet certaines coordonnées n’étaient plus valables du fait 
de l’ancienneté des cas, et certains propriétaires n’étaient pas disposés à communiquer 
des informations personnelles. La taille des échantillons est ainsi passée de 196 à 120 
individus. 
 Toujours concernant les limites intrinsèques au choix d’une étude cas / témoin, 
l’antériorité des expositions choisies sur la maladie ne peut être véritablement 
garantie, exceptée pour l’âge et la race. 
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 Une autre limite a été le manque de précision des réponses lors des appels 
téléphoniques. Cela nous a fait perdre certaines informations souhaitées initialement, 
telles que les molécules utilisées pour la vermifugation, ou l’historique de 
déplacement de l’animal (voyage, déménagement). Ceci est une des limites 
principales de l’étude puisque nous avons dû faire l’hypothèse que l’animal s’était 
contaminé dans son environnement proche, et non lors d’un voyage par exemple. Or, 
même si une majorité des propriétaires contactés ne nous ont pas rapporté de 
déplacement de leur animal, certains avaient déménagé auparavant, voyagé avec leur 
chien, ou possédaient une maison de campagne, autant de situations pouvant interférer 
dans l’épidémiologie de l’angiostrongylose. Cependant, très peu étaient capables ou 
même acceptaient de retracer un historique complet lors de l’entretien téléphonique, 
nous obligeant à rester sur notre hypothèse première. 

 Enfin, il existe certains biais qu’il convient de prendre en compte dans 
l’interprétation de nos résultats, et notamment un biais de classement. Nous l’avons 
vu dans la discussion sur la méthodologie, il existe potentiellement un biais de 
classement non différentiel dans la sélection des animaux sains constituant le groupe 
témoin. Mais ce biais est peut-être plus important encore vis à vis des facteurs 
d’exposition. L’évaluation du caractère exposé ou non des chiens interrogés a été 
réalisée par le propriétaire interrogé, qui était au courant du caractère malade ou non 
de son animal. Or de nombreux propriétaires de chiens atteints d’angiostrongylose 
étaient informés de certaines caractéristiques épidémiologiques de cette parasitose, 
notamment du rôle des mollusques dans sa transmission, ou de l’intérêt de la 
vermifugation. Ainsi on peut supposer que certains propriétaires ont surévalué la 
présence de mollusques dans leur environnement en connaissant leur rôle dans la 
transmission de la maladie. Cela a très probablement créé un biais de classement dit 
différentiel, avec une surévaluation de l’exposition des cas et une évaluation plus 
objective de l’exposition des témoins. Il en est de même avec d’autres paramètres 
d’exposition tels que la surveillance lors des sorties, ou la qualification de 
comportement de leur chien, conduisant potentiellement à augmenter la valeur de 
notre odds ratio brut et donc à suspecter de manière excessive le rôle réel de ces 
facteurs d’exposition dans l’épidémiologie de l’angiostrongylose canine. 
 Concernant la vermifugation ou le degré de médicalisation, l’impact du biais de 
classement est plus difficile à évaluer. En effet nous avons pu constater lors des 
entretiens que beaucoup de propriétaires avaient tendance à surévaluer la fréquence 
des vermifugations, culpabilisant de ne pas respecter les conseils de leur vétérinaire, 
et il est arrivé plusieurs fois qu’ils changent de version lorsque les questions étaient 
plus précises, ou confondent vermifuge et antiparasitaires externes. On a donc une 
tendance à la surestimation de ce paramètre d’exposition, mais qui touche les deux 
groupes sans pouvoir dire si l’un est plus surévalué que l’autre. Il en est de même 
avec le nombre de visite moyen chez le vétérinaire, bien que cette évaluation soit 
précisée dans le dossier médical de l’animal dont nous disposions lors de l’entretien 
téléphonique. 

 Concernant les perspectives de cette étude de type cas / témoin, qui avait pour 
objectif d’identifier de potentiels facteurs de risque à partir d’une analyse univariée, il 
serait intéressant maintenant de réaliser une analyse multivariée de ces différents 
facteurs mis en évidences, à partir de ces données ou plutôt à partir d’un échantillon 
plus important, et ainsi en prenant en compte tous les biais de confusion de confirmer 
ou d’infirmer le rôle de ces potentiels facteurs de risque dans l’épidémiologie de 
l’angiostrongylose canine. Enfin d’autres études prospectives ou transversales 
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pourraient permettre d’identifier de nouveaux facteurs de risques et d’augmenter les 
connaissances épidémiologiques indispensables pour lutter efficacement contre ce 
parasite. Une étude sur la distribution de l’angiostrongylose chez le renard et sur la 
prévalence de cette affection dans cette espèce pourrait être une autre perspective, ces 
données manquant cruellement en France.   
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CONCLUSION 
 

 L’angiostrongylose est une affection parasitaire du chien transmise notamment par 
l’ingestion de mollusques gastéropodes terrestres infestés par des larves d’A. vasorum. 
Cette affection est aujourd’hui reconnue comme enzootique dans de nombreux pays 
du Nord comme du Sud de l’Europe, avec des foyers clairement identifiés dans de 
nombreuses régions du monde. C’est une affection grave potentiellement mortelle, 
dont l’expansion est difficile à enrayer du fait du portage asymptomatique fréquent et 
de sa grande permissivité d’hôte. 
 En France, des cas d’angiostrongylose canine sont détectés régulièrement dans 
toutes les régions, avec encore une plus forte prévalence dans les régions du Sud. Les 
techniques de diagnostic et de dépistage sont de plus en plus performantes et les 
vétérinaires praticiens commencent à être sensibilisés à cette maladie, souvent sous 
diagnostiquée. Néanmoins, les études épidémiologiques et notamment celles sur 
l’identification de facteurs de risque manquent encore pour la bonne connaissance de 
cette parasitose. 
 L’étude que nous avons réalisée avait pour objectif de mettre en évidence des 
facteurs d’exposition d’intérêt à partir d’une analyse rétrospective de type cas / témoin 
dans plusieurs foyers détectés en France. Nous avons ainsi obtenu des résultats 
comparables à des études épidémiologiques conduites dans d’autres pays concernant 
le rôle potentiel de l’âge, de la vermifugation ou de la chasse. Nous avons pu dégager 
de nouveaux facteurs potentiels plus directement liés à l’environnement quotidien du 
chien qui permettraient de dégager un profil plus ciblé de chiens à risque. Ces 
premiers résultats bruts, ne tenant pas compte de potentiels biais de confusion, sont 
susceptibles de fournir une première base à des études de plus grande envergure qui 
viendraient confirmer ou infirmer le rôle de ces facteurs d’exposition. 
 L’intérêt à terme qui pourrait se dégager de ces études épidémiologiques serait 
d’apporter des données concrètes pour supporter un plan de prévention et de 
sensibilisation national en France pour lutter contre cette maladie grave et encore 
sous-estimée, et de l’affiner en ciblant des populations à risque identifiées grâce à ces 
différents facteurs. Le ciblage présente comme autre intérêt de limiter la prévention 
chimique aux animaux les plus à risque et donc de limiter l’apparition de résistances, 
encore très peu documentées, ou les effets sur l’environnement de plus en plus 
surveillés aujourd’hui. 
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Annexes 
 

Annexe 1 : Guide d’entretien 

 

 

 

Environnement	

Vous	vivez	en	maison	ou	en	appartement	?	

Avez	vous	un	jardin	?	Surface?	Quel	genre	de	jardin	(décrivez	:	pelouse/potager/parc)	?	

Avez	vous	remarqué	la	présence	d’escargots	ou	de	limaces	?	Utilisiez	vous	des	produits	anti-

limaces	?	

Votre	chien	a-t-il	un	accès	illimité	au	jardin	?	Combien	de	temps	sur	une	journée	y	passe-t-il	?	Est-

il	surveillé	à	ce	moment	?	

Mange-t-il	dehors	?	Rangez-vous	les	jouets	et	gamelles	dehors?	Dort-il	dehors	?	

	

Comportement	chien	

Votre	chien	est-il	curieux	?	Aime-t-il	bien	fouiller	les	herbes	?		

A-t-il	tendance	à	ramasser/manger	n’importe	quoi	?	

	

Journée	type	

Pouvez	vous	me	décrire	des	journées	classiques	avec	votre	chien,	quand	est-ce	que	vous	lui	

donnez	à	manger,	quand	est-ce	que	vous	le	sortez	?	Ou	et	combien	de	temps	?	En	laisse	ou	libre	?	

Sous	surveillance	?	

-	En	semaine	:	

-	Week-end	:	

Quels	sont	vos	lieux	de	balade	les	plus	fréquents	?	

L’emmenez	vous	pour	des	activités	particulières	(chasse,	sport)	

Avez	vous	voyagé	avec	lui	?	

	

Concernant	votre	chien	plus	particulièrement	

Race	?	Mâle/femelle	?	L’avez	vous	fait	reproduire	?	

Est	ce	que	vous	l’emmenez	régulièrement	chez	le	vétérinaire	?	Combien/an	en	moyenne	avant	le	

diagnostic	?	

Est-ce	que	vous	le	vermifugiez	avant	le	diagnostic	?	Quel	produit	?	Combien	de	fois	par	an	?	

Savez	vous	quand	il	a	été	diagnostiqué	pour	cette	maladie	?	Quand	ont	commencé	les	

symptômes	?	

Avait-il	été	vermifugé	dans	les	3	mois	avant	le	diagnostic	?	

A-t-il	eu	d’autres	maladies	avant	?	

Pouvez	vous	me	dire	quand	il	est	décédé	et	si	vous	en	connaissez	la	cause	?	
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Annexe 2 : Tableur Excel regroupant l’ensemble des données exploitées 
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ÉPIDÉMIOLOGIE DE L’ANGIOSTRONGYLOSE 
CANINE : ANALYSE DES FACTEURS 

ENVIRONNEMENTAUX A PARTIR DE QUELQUES 
FOYERS D’INFESTATION EN FRANCE 

 
GOSSART David 
 
RÉSUMÉ 
 
 L’angiostrongylose canine est une affection parasitaire cardio-pulmonaire du 
chien due au nématode Angiostrongylus vasorum. Cette parasitose est à l’origine de 
signes cliniques très divers, parfois graves et pouvant entraîner la mort de l’animal. 
L’angiostrongylose canine a été rapportée dans la plupart des pays européens et des 
cas sont décrits dans des foyers répartis sur tout le territoire français. Cette étude a 
pour objectif de mettre en évidence une association entre des facteurs d’exposition et 
l’infestation par A. vasorum chez le chien afin d’identifier de potentiels facteurs de 
risque. Pour cela, une analyse de type cas-témoin a été réalisée sur un échantillon de 
120 chiens. Les données épidémiologiques de 30 chiens (pour lesquels un diagnostic 
d’angiostrongylose avait été posé par coprologie Baermann ou test sérologique 
rapide) ont été récupérées lors d’entretiens téléphoniques avec les propriétaires. Pour 
chaque cas, ont été sélectionnés trois chiens sains habitant la même commune et dont 
les données ont elles aussi été récupérées. L’analyse univariée de ces données a 
montré une association statistique significative entre l’angiostrongylose et neuf 
facteurs d’exposition : un âge inférieur à 24 mois, la présence de gastéropodes dans 
l’environnement du chien, un accès illimité au jardin, la prise des repas à l’extérieur, 
un animal peu surveillé en extérieur, des jouets et gamelles laissés dans le jardin, la 
pratique de la chasse, un nombre moyen de visite chez le vétérinaire inférieur à une 
fois par an, et une fréquence de vermifugation de moins d’une fois par an. Ces 
facteurs épidémiologiques peuvent être considérés comme de potentiels facteurs de 
risque et doivent faire l’objet d’études multivariées afin de confirmer ou d’infirmer 
leur rôle dans l’infestation des chiens par A. vasorum. La connaissance de ces facteurs 
de risques permettra à terme l’élaboration d’un plan de sensibilisation et de prévention 
plus ciblé et plus efficace vis-à-vis de l’angiostrongylose canine. 
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EPIDEMIOLOGY OF DOGS’ ANGIOSTRONGYLOSIS: 
ANALYSIS OF ENVIRONMENTAL FACTORS FROM 

DIFFERENT  FRENCH INFECTION SITES 

 
 
GOSSART David 
 
SUMMARY 
 

 Angiostrongylus vasorum infection in dogs is a cardio-pulmonary parasite 
infection generated by the Angiostrongylus vasorum nematode. This parasitosis 
causes a variety of  clinical signs, which can eventually lead to the animal’s death. 
Dogs’ angiostrongylosis has been reported in most European countries, and cases 
have already been described in the French territory. This study aims at unravelling the 
association between environmental cues and the infection by A. vasorum in the dog, 
in order to identify potential risk factors. To this aim, a case-control study has been 
carried out on 120 dogs. The epidemiological data from 30 dogs (detected as positive 
to the infection by A. vasorum by a Baermann coprology or by a rapid serological 
test) have been collected through phone interviews with the dogs’ owners. For each 
infected case, 3 healthy dogs living in the same municipality have been identified and 
the associated data have been collected. The univariate analysis of those data has 
shown a statistically significant association between the angiostrongylosis and nine 
different cues: an age of the dog inferior to 24 months, the presence of gasteropodes 
withing the dog’s living environment, an unlimited access to the garden, a meal intake 
outside, lead unsupervised dog when outside, toys and dishes let in the garden, the 
dog’s hunting practice, a low rate of veterinary consultations and verimugation-aimed 
visits (both done less than once per year). Those epidemiological factors can be 
considered as potential risk factors, and must be further analyzed in multivariate 
analyses to confirm or disconfirm their role in dogs’ infection by A. vasorum. This 
analysis would ultimately allow the development of a  targeted and efficient 
awareness and prevention plan for the risk factors associated to dogs 
angiostrongylosis. 
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