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Introduction

Connue et décrite dans une tablette babylonientaaidd’au moins 2000 ans avant J.-C., I'épilepsie

a de tout temps intrigué ou effrayé.

L'épilepsie se définit comme un ensemble de symp®naractérisés par des crises répétitives qui
sont I'expression clinique d'une décharge élearignormale, soudaine, excessive et transitoire
dans le systéme nerveux central.

L'épilepsie peut étre symptomatique d'une lésiquiae, aigué ou chronique, ou d'une perturbation

idiopathique.

Le syndrome convulsion peut également étre d( @&aleses métaboliques ou toxiques.

Il existe autant d'expressions cliniques que detfons cérébrales, mais les plus fréquentes sont la
perte de connaissance et la convulsion. Les cpsasent étre d'emblée généralisées (petit mal,
grand mal) ou partielles avec ou sans généralisagaondaire.

Le diagnostic de I'épilepsie primaire se fait paxtlusion de I'ensemble des autres causes de
convulsions.

Le traitement quant a lui ne permet généralementadisparition des crises et le suivi de I'animal
doit étre rigoureux et régulier.

Le propriétaire peut donc émettre quelques réserfeee au labyrinthe des examens
complémentaires, des essais thérapeutiques etidesraédicaux que va subir son animal.

Il a de plus un réle clé dans le traitement etuigisde son animal. Il est donc indispensable gu'il
comprenne la maladie avec toutes les conséquentie geut engendrer.

A la vue de ces questions, la création d’'un suppédiagogique en ligne nous a permis d’expliquer
aux propriétaires d’animaux atteints d’épilepsianaire I'épidémiologie, les signes cliniques, le
diagnostic, le traitement et les suivis de cettiglagie. La vie quotidienne et le pronostic ont
également été discutés. Ce support multimédiagremtient consacré a I'épilepsie primaire des
animaux de compagnie, est une premiere sur leudagarnet francophone et s’adresse a un large
public.

Apres un rappel bibliographique sur I'épilepsienmaire, des pages du site sont présentées dans ce
document en complément du site accessible a parserveur de I'ENVAvww.vet-alfort.fr.




Rappels bibliographiques

Tout au long de cette thése on parlera d’ « épdeppour évoquer I'épilepsie primaire.

1. Epidémiologie

1.1. Incidence

On estime que 7 a 8% de la population humaine pté&seune crise d’épilepsie au cours de sa vie
et que 0,5 a 1% de la population américaine sodfépilepsie [28] [5].

Chez les chiens, aucune race ne peut prétendrgdti@tement indemne d’épilepsie, cependant
une prédisposition raciale est notée. Ainsi I'ieride dépend de chaque race. Une étude récente sur
les Tervuren a estimé une héritabilité a 0.77 pette pathologie [14].

Dans son étude, en 1998, K. Knowles estime que2%ale la population canine mondiale est
atteinte d’épilepsie [28]. Cependant cette estiomagst directement dépendante de la difficulté a
poser le diagnostic d’épilepsie primaire.

Les convulsions sont des signes cliniques renceminéz environ 14% des chiens présentant des
troubles neurologiques et 80% d’entre eux semlaptdtre épileptiques [5].

Les chiens de grandes races semblent plus touehnd&®pilepsie que les chiens de petites races
[37].

La prévalence de I'épilepsie chez le chat sembteement moins élevée que chez le chien [28] ;
ainsi, mis a part quelques points particuliers@ps des traitements, I'étude bibliographique ainsi
gue le document pédagogique porteront surtoutesanaladie chez le chien.

1.2. Age

Chez la plupart des chiens atteints d’épilepsgeplemieres crises apparaissent entre les ages de

6 mois et 5 ans bien que la majorité des cas dardétentre 1 an et 3 ans [5] [27] [21].

D’aprés I'étude de Jaggi et Bernardini en 1998d’@noyen d’apparition de la premiere crise est
de 32 mois.

Cependant, une étude montre que les premiéres passvent survenir des I'age de 54 jours dans le
cas ou les deux parents appartiennent a des ligig@esiques dans laquelle I'épilepsie est présente
[19].



1.3. Sexe

La répartition des sexes dans I'épilepsie est owatsée en fonction des auteurs et des races
canines. Les males semblent étre plus représeamndscette pathologie selon certaines études [47].
Cependant des études récentes montrent que lensexmas d’influence sur l'apparition de la
maladie ni sur 'age d’apparition des premieresagichez les Retriever [25].

Toutefois, une étude concernant le Bouvier Bernmsée par |. Kathmann et coll. en 1999 montre
gue les méales sont significativement plus affeqtésles femelles dans cette race [27].

Par ailleurs, la stérilisation n’influe pas surpilépsie [37]. Au contraire les crises sont plus
frequentes et plus intenses au cours des chaldes les femelles, dues a I'imprégnation
oestrogénique.

1.4. Races prédisposeées

A partir de l'analyse de pedigrees une base geargtmpur la transmission de I'épilepsie est
fortement suspectée chez certaines races commeadgleB le Tervuren, le Labrador, le Golden
Retriever, le Colley, le Teckel, le Cocker, le Epillemand, le Setter Irlandais, le Caniche, le
Schnauzer nain, le Saint Bernard, le Husky, le Fexier a poils durs, le Bouvier Bernois et le
Berger Allemand [47] [25] [28]. A ces races s’ajenit évidemment les chiens croisés.

1.5. Transmission

Une prédisposition familiale de I'épilepsie a ét&senen évidence a partir de I'incidence élevée de
la maladie chez certaines races [21] [32].

Bielfelt et coll. ont montré en 1971 que I'épilepsipparait majoritairement chez des chiens qui ont
des prédispositions dans leur lignée génétiqueld]plus la présence de chiens épileptiques dans
différentes portées issues d’'un méme male, lui mépileptique, prouve I'existence d’'un support
géneétique.

Un mode de transmission autosomal dominante peutéarté car il existe des générations saines
dans des lignées atteintes et certains parents gsavent donner naissance a des chiots
épileptiques [25].

L’hypothése d’'une transmission autosomale récegsue également étre rejetée car le nombre de
chiens atteints est trop faible et donc incompatidtec ce mode de transmission et deux parents
atteints peuvent donner naissance a des chiots [@&ih

Cela suggere alors que plus d'un gene interviemis da transmission de la maladie chez le
Labrador Retriever [25].

Enfin la présence en nombre égal de males et dellEsratteints exclut I'intervention d’'un gene
présent sur un chromosome sexuel.

A partir d’études de pedigrees, il a donc été méogtie, chez le Retriever, la maladie a un mode de
transmission multifactoriel polygénique autosonsans pouvoir définir le mode de transmission
exacte.



Cependant, chez le Bouvier Bernois, il sembleraé g mode de transmission soit polygénique,
autosomal, récessif et dépendant du sexe de lithd{27].

Chez le Tervuren, la transmission semble étre dle présence d’'un gene majeur ayant une
influence importante sur I'apparition de I'épilepsdiopathique et qui se serait séparé dans cette
population [13].

Il a été également montré que des facteurs endsgéinexogenes (comme le stress, la fievre,
I'cestrus, I'’émotion, la nervosité, les orages, feasx d’artifice[21]) ont un réle important dans le
développement de I'épilepsie chez le Labrador. Het ehaque individu hérite d’'une certaine
prédisposition a I'épilepsie avec un seuil donnésgua atteint en fonction des facteurs exogénes
rencontrés [27].

Certains facteurs comme I'environnement, les hdb#lalimentaires, la saison, I'heure, le temps ne
semblent cependant pas influencer significativertiapparition d’épilepsie chez un individu [5].

2. Physiopathologie [29]

Les convulsions sont une manifestation cliniquend'décharge électrique rapide et excessive des
neurones du cerveau.

La physiopathologie des convulsions reste diffiéleexpliquer méme si certains mécanismes a
propos des crises partielles sont élucidés.

Normalement, au repos, il existe une differencepaientiel entre I'extérieur et I'intérieur de la
membrane cellulaire, maintenu grace a des pomptgesica potassium et a sodium. Cette
différence de potentiel est appelée potentiel mandire et est égal a -70mV. Des potentiels
d’actions sont possibles grace a des modificatdmperméabilité de la membrane cellulaires aux
ions sodium ou calcium. La membrane est alors @éjgée. Pour revenir a un état stable, la
perméabilitt membranaire au potassium ou au chiest modifiée grace a l'action de
neurotransmetteurs inhibiteurs.

Comme chaque neurone est affecté par des stimaiiateurs ou inhibiteurs, la somme de ces
influences déterminera si un potentiel d’actionmp@@tre créeé et se propager.

Dans le cas de crises partielles, une dépolarisatéuronale excessive et prolongée est mise en
evidence. Une étude récente semble impliquer damsécanisme une perte de neurones inhibiteurs
et une diminution d’action des neurotransmetteurhibiteurs, notamment l'acide gamma
aminobutyrique (GABA). Cette dépolarisation pardiguse neuronale se transformera en crise
partielle si les neurones adjacents présententradar des dépolarisations excessives.

Des pics d’activités cérébrales électriques peugtretenregistrés par électroencéphalographie sans
pour autant observer de crises convulsives climepre. Il semblerait qu’il y ait autour du foyer
épileptogene un ensemble de neurones qui agir@iemme une barriere fonctionnelle a la
propagation de potentiels anormaux. Une quantitémaile de neurones doivent étre engagés dans
le foyer épileptogéne pour pouvoir recruter d’asitreeurones a distances. Quand le systeme de
protection est dépassé, les conditions sont admarfibles a la dissémination de I'activité élecieiq
anormale dans le cortex cérébral. La manifestatiomque de cette crise dépend alors de la
fonction de la zone corticale atteinte. Cette chisatielle peut se généraliser si la décharge
neuronale focale est particulierement intense,i da formation réticulée est touchée ou enfin si le
patient présente une prédisposition a I'épilepsie.

De plus, des zones non épileptogenes peuvent Endtepar stimulation répétée ; ce phénomene est
appelé « kindling » ou « effet d’'embrasement ».nifame, lorsque un foyer épileptogéne est créé,
on peut relever une activité électrique anormalesda méme région du cortex de I'hémisphére
controlatéral ; cet effet est appelé « effet misoir



La pathogénie des crises généralisées est encons isien connue. Des enregistrements d'EEG,
des visualisations image par image d’enregistresndatcrises convulsives et certaines études a
propos des Labrador Retriever tendent a montreaapmétrie en début de crise généralisée ce qui
tendrait & croire qu’il s’agit en fait de crisesrtples se généralisant secondairement. Cela
impliquerait I'existence d’'un foyer hyperexcitabdgii entrainerait les neurones d’autres régions
corticales et sous corticales. Les acides aminggjte le glutamate et 'aspartate ainsi que leaeu
transmetteur inhibiteur GABA semblent interveningida généralisation de la crise. [38]

D’autres études tentent d’élucider la pathogénis denvulsions a partir de races de chiens
prédisposees a I'épilepsie. En effet ces chiensist#ressants dans la mesure ou ils présentent une
tendance aux convulsions sans pour autant présatermalie morphologique cérébrale.

3. Signes cliniques [3] [17] [42] [47]

Les convulsions sont une des anomalies neurologides plus rencontrées en médecine
vétérinaire ; leur compréhension permet d’orietgatiagnostic.

Les convulsions peuvent étre classées en deux ggmdpes selon leurs manifestations cliniques
et électroencéphalographiques lorsque cet exantedigsonible : les crises généralisées et les
crises partielles.

Les convulsions sont le signe clinique d’'un dysfammmement cérébral qui peut étre d’origine
structurale ou fonctionnelle.

Une classification humaine existe pour les conenlsidepuis 1981. Elle est basée sur les signes
cliniques et électroencéphalographiques. Les dirddis existant entre les convulsions observées
chez les humains et celles observées chez lesvosrai domestiques encouragent a calquer le
modele humain en médecine Vvétérinaire. Cependant nenque de données
électroencéphalographiques chez le chien empéctéalisation d’'une classification aussi précise
que chez 'homme.

3.1. Les quatre stades d’'une convulsion

Une crise convulsive peut étre divisée en quateest.

Le premier est le prodrome : ce stade précédeida ér proprement parler ou ictus, de plusieurs
heures voire jours. Il est caractérisé par un chaneymt de comportement qui est rarement mis en
évidence chez les animaux de compagnie.

La phase d’aura ou pré-ictale, précede la crisguddques minutes a quelques secondes. L'animal
peut présenter une fatigue, une diminution d’aid@nbu peut s’isoler au cours de cette phase. Des
tremblements ou du ptyalisme peuvent également @diservés. Cependant, cette phase passe
souvent inapergue.

Le crise ou ictus dure généralement quelques sesanduelques minutes méme si le propriétaire a
tendance a surévaluer la durée des crises. De pos#y crises se déroulent pendant le sommeil de
'animal.

La phase post-ictale est caractérisée par dditpuéa de la |éthargie, de la désorientation ous plu
rarement de l'agressivité. Parfois une perte dmwisu de la démence peut étre observées apres
une crise trés sévere. Cette phase peut durereligugs minutes a plusieurs jours.



3.2. Crises généralisées primaires

Les convulsions généralisées peuvent avoir unéogimvariée comme |'épilepsie essentielle, une
intoxication ou un désordre métabolique.

Il s’agit du type de crises le plus frequemmentaogrtré chez les carnivores domestiques.
L’initialisation de la crise se fait de manierefdde et généralisée dans les deux hémispheres
cérébraux de facon simultanée. Les manifestatiditiqees qui en découlent sont donc
caractéristiques :

-une perte compléete de conscience dés le débatatesé

-des signes moteurs généralisés, bilatéraux ettsgumes des le début des convulsions (c’est-a-dire
pas de signe localisé précédent ou durant les ¢sious)

Plusieurs sous types de convulsions généraliséats dgxrites en médecine humaine ; nous ne
détaillerons que deux d’entre elles que nous posivogettre en évidence en médecine vétérinaire.

3.2.1. Crises généralisées toniques-cloniques

Aussi appelées « grand mal » chez I’humain, cesulsions généralisées sont les plus communes
chez les animaux domestiques. Elles se manifegéent

-une perte complete de conscience,

-un décubitus latéral au moment de la crise

-une activité motrice violente, convulsive, implaqi tout le corps et causant un décubitus complet.
L’extension involontaire des membres constitueHase tonique et dure environ une minute ; elle

est suivie par des mouvements de pédalages qéiseaient la phase clonique. Certains animaux
peuvent présenter des crises toniques-cloniquaseservant leur état de conscience. Des crises
uniquement toniques peuvent étre observées, parecdes crises uniguement cloniques sont plus
rares.

-la respiration est souvent irréguliére ou absehtee cyanose est commune.

-un machonnement, du ptyalisme et une mydriaseguedtre observés dus a une activité motrice

viscérale.

-des défécations et des mictions peuvent survertoars ou apres la crise.

Les crises généralisées tonigues-cloniques sonfiwss les plus fréquemment rencontrées dans le
cas d’épilepsie (81% des cas) [40].

D’aprés certains auteurs, il semblerait que le adbr présente une phase d’aura particuliere se
caractérisant par une durée relativement count@etactivité motrice focale unilatérale de la #te

un étirement unilatéral des membres [21] [25].

3.2.2. Absences

Aussi appelées « petit mal » chez I'humain. Cesesti peu documentées chez les animaux de
compagnie, se caractérisent par une perte compgetenscience et un arrét de la fonction motrice

trés bref qui s"accompagne ou non de décubituk (gerte de tonus musculaire est suffisante en

importance et en durée). L'EEG est alors caraédrés des déchargements bilatéraux, synchrones
et symétriques de pointes ondes dont la fréquesiceupérieure ou égale a 3 Hz. Ces crises sont
peu connues chez les animaux a cause de leur tériévde leurs signes peu importants.
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3.3. Crises partielles

Ces crises prennent comme point de départ un féyieptogene focal dans le cortex cérébral.
L’apparence clinique de la crise dépend alors dedalisation du foyer ; par exemple si le foyer es
situé dans le cortex cérébral moteur gauche, das/enoents involontaires et des tressaillements
des membres vont étre observés sur le coté drdiamienal. Ce type d’atteinte est le plus souvent
di a des atteintes neurologiques focales ou mcdtiés comme un trauma, une encéphalopathie,
une ischémie ou un néoplasme. Cependant des qastslles peuvent étre observées chez des
chiens atteints d’épilepsie. Dans certains cas c@ses partielles peuvent se généraliser
secondairement ; pour les différencier de crisesvaigives généralisées il faut s’attarder sur
certains détails comme des tressaillements urdlaxérla rotation de la téte d'un c6té ou des
mouvements asymétriques des membres en débutsée Certains auteurs avancent que les chiens
souffrant d’épilepsie présenteraient des crisesglas se généralisant secondairement. [47]

Le foyer épileptogéne peut également apparaitres dame région corticale qui affecte le
comportement ou I'activité du systéme nerveux amtom Ces crises partielles complexes qui en
résultent peuvent entrainer de la peur, de I'mgstéle 'agressivité, des vocalises, de l'isoletmen
ou la recherche de contact avec son maitre, dehiandements ou des hallucinations. Des
vomissements intermittents, des diarrhées, duiptyalou des mordillements peuvent étre d’autres
signes rencontrés. lls sont le plus souvent assacigne diminution de I'état de vigilance. De tlle
crises peuvent durer de quelques minutes a queldigeses et peuvent se généraliser
secondairement.

Les crises groupées (c’est-a-dire plus de deuesm@En 24 heures) et le status epilepticus c’est-a-
dire des convulsion de plus de 15 minutes (soitanise unique qui se prolonge, soit une succession
rapide de convulsions avec une fréguence telledawée que l'animal n'a pas le temps de
récupérer entre deux crises) sont également des tyg convulsions qui peuvent étre observées en
cas d’'épilepsie primaire méme si on les renconddis plus fréequemment dans le cas d’épilepsie
secondaire. [33]

Les crises généralisées toniques-cloniques sontcilises les plus communes dans les cas
d’épilepsie idiopathique chez le chien. Des cripastielles simples ou complexes sont aussi
rencontrées et certains individus présentent plus type de crise. La plupart des crises durent
entre 1 et 3 minutes et la phase post ictale emvrdneures. La fréquence des crises varie de
plusieurs par jour a moins de une par an.

De plus, bien que la plupart des crises semblguarajitre spontanément, certains facteurs peuvent
les encourager comme le manque de sommeil, I'alibh traitement anti convulsivant, un stress
émotionnel, un dérangement métabolique. L’'cestrasbke également favoriser la survenue de
crises. Les agents déclenchants les plus connuslebehumains sont les scintillements comme
ceux produit par la télévision.

4. diagnostic

Bien que le diagnostic de crises épileptiformed eai général assez simple, il est impératif de
s’assurer que I'on est bien face a ce type de sigtiriques en premier lieu. Le diagnostic de
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I'épilepsie se fait ensuite par exclusion de toutes les autres causes pouvant donner lieu a des
convulsions.

4.1. Anamnese, commémoratifs [15] [18]

Le dialogue avec le propriétaire est indispensable pour établir le diagnostic de crises épileptiques.
La plupart du temps le vétérinaire ne voit pas I'animal en crise et doit se référer complétement aux
dires du propriétaire. Ainsi il est important d’insister sur le déroulement de la crise, la nature, la
durée, I'état de I'animal avant et aprés la crise. Le propriétaire a tendance a surestimer la durée des
crises et a inclure dans celle-ci la durée de la phase post ictale. Il faut également se renseigner sur le
caractére nouveau ou ancien de ces signes avec la date d’apparition et la fréquence de ces crises.
Pour orienter le propriétaire dans sa description et le forcer a étre précis certaines questions peuvent
étre posées :

-comment était I'animal au moment de sa criderie faut pas confondre une crise d’épilepsie avec

de la narcolepsie, une syncope, un malaise, des stéréotypies ou de la douleur. Si ces crises son
apparues apres un effort physique, une investigation cardiovasculaire et neuro musculaire doivent
étre envisagées.

-N'y a t-il eu engagement que d’'une partie du corps en début de c(iBeemblements d'un
membre, trémulations au niveau des babines...)

-I'animal a-t-il perdu conscience ou a-t-il paru confus ?

-I'animal répondait-il a son nom lors de la crise ?

-'animal était-il capable de marcher ? De se tenir debout ? Ou était-il sur le cété les membres
raides ou flasques ?

-y a-t-il eu incontinence fécale et/ou urinaire ou une salivation au cours de la crise ?

-y a-t-il eu une fatigue, une agressivité, une perte de vision, de la faim aprées cet pisode

Si un quelconque détail n'est pas élucidé aprés ce questionnaire méticuleux il peut étre utile de
demander au propriétaire de filmer son chien au moment d’'une crise en incluant les phases pré et
post-ictales dans la mesure du possible.

D’autres questions concernant le statut des parents et de la fratrie du chien peuvent orienter vers une
anomalie héréditaire. De plus il est intéressant de connaitre le statut vaccinal du chien, ses habitudes
alimentaires, s'il a pu étre exposé a des toxiques ou s'il a pu subir un quelconque trauma. Enfin tous

changements (urinaire, perte de poids, sommeil...) dans la vie du chien dans les semaines qui ont
précédé I'apparition des crises peut référer a un trouble métabolique sous-jacent.

4.2. Examen physique et neurologique

Parce que les crises convulsives peuvent étre le seul signe d'une pathologie sous-jacente, les
examens cliniques et neurologiques doivent étre effectués soigneusement. Les examens doivent étre
parfaitement normaux dans le cas d'une épilepsie, cependant un examen normal ne permet pas
d’exclure une cause intracranienne.

L'’examen physique sert a rechercher des signes de maladie systémique ou multifocale qui
pourraient étre la cause sous-jacente des convulsions. Par exemple, 'examen du fond d’ceil peut
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révéler une infection systémique, un cedeme de eprnée hémorragie rétinienne ou une
infiltration du nerf optique.

Il est nécessaire de porter une attention paréiceilh la symétrie de I'animal.

L’examen de la téte peut révéler des fontanellesfaomées ou des anomalies a propos des nerfs
optiques.

Si 'examen est effectué peu de temps apres use canvulsive, celui ci peut étre faussé par la
superposition avec la phase post-ictale. Dans ggiloast nécessaire de recommencer I'examen 24
a 48 heures plus tard.

4.3. Diagnostic différentiel des crises convulsives

De nombreuses pathologies peuvent conduire a s @onvulsives. L’age du patient est un bon

point de départ a I'établissement des hypothésagndstiques. En effet, si le chien a un an ou
moins, on considere prioritairement les causesdit@iges et congénitales, ainsi que les causes
inflammatoires, métaboliques et toxiques. Si leghast un jeune adulte entre 1 et 5 ans, I'épiepsi

est I'hnypothese majeure surtout si les crises ispatmittentes. Enfin chez un animal agé, les cause

de convulsions sont plus probablement d'origine piasique, métabolique ou éventuellement

inflammatoire [42].

4.4. Examens complémentaires [44]

Comme le diagnostic de I'épilepsie se fait par esicin, il est nécessaire de faire certains examens
complémentaires afin d’écarter certaines pathofogie

L’hématologie, la biochimie et les analyses uriesisont les examens de base a effectuer dans tous
les cas et qui serviront de point de départ au suidical de I'animal.

* Hématologie : elle peut apporter des renseignensmtsorigine des convulsions. En effet
dans le cas d’intoxication au plomb, on peut ratesu des ponctuations basophiles et de
nombreux globules rouges nucléés hors de propopiom le degré d’anémie. Par ailleurs,
une anémie hypochrome microcytaire peut étre ptésgrez des animaux atteints de shunt
porto systémique. Une monocytose peut étre obsechée un individu atteint d’'une
maladie chronique ou fongique. Une polycythémiet pisgalement engendrer des crises
convulsives. Enfin une leucocytose avec un viraggaache suggére un phénomeéne
inflammatoire et peut étre une cause infectieugecaavulsions.

» La biochimie peut orienter notamment sur le diagnasun shunt porto systémique, d’une
hypoglycémie, d’une atteinte hépatique. Il peug¢ @téressant d’effectuer la prise de sang
au moment d’'une crise pour détecter certaines Hypégies. Un ionogramme peut étre
intéressant notamment pour la recherche d’hypocaécé

* Les analyses urinaires : la découverte de cristbwrate d’ammonium peuvent indiquer la
présence d’un shunt porto systémique alors quesksepce de cristaux d‘oxalate de calcium
oriente vers un diagnostic d’intoxication a I'étlrye glycol. Cependant I'absence de tels
cristaux ne permet pas d’infirmer ces hypothésagrtistiques.
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Tableau 1 Causes des crises convulsives et races prédispes fonction de I'age d’apparition [5]

[43]
Age d’apparition
de la £*®crise
Causes des crises convulsives Races prédisposées
» Hydrocéphalie congénitale » Chihuahua, Boston terrier,
Yorkshire, Chow chow
* Shunt porto systémique Poméranien, Caniche nain,
congeénital Bichon maltais
» Lissencéphalie congénitale * Yorkshire, Schnauzer nain,
« Maladie de stockage Lhasa Apso, Shih Tzu,
Retriever, Setter irlandais,
. Hypog|ycém|e Irish Wolfhound
e Maladie de Carré * Lhasa Apso, Fox terrier a
<lan poil dur, Setter irlandais
 Beagle, Basset Hound,
Caniche, Setter anglais,
Chihuahua, Epagneul,
Pointer
* Races naines
* Aucune
* Epilepsie primaire  Berger allemand, Saint

Bernard, Setter irlandais,
Retriever, Spitz allemand,
1-5 ans * Hyperlipémie (2-7 ans) Husky, Cocker, Beagle,
Caniche, Fox terrier a pall
dur, Border Collie
» Schnauzer nain

Tumeur primitive

-méningiome * Races dolichocéphales
>5 ans -gliome * Races brachycéphales
* Métastases * Aucune
* Hypoglycémie (insulinome) * Aucune
e Urémie
* Hypocalcémie
* Hypoxie
* Polycythémie
) * Rage
Tout age « Encéphalites,méningoencéphalites
« Intoxication (plomb,| ° Aucune
organophosphoré, éthylene
glycol..)
* Trauma cérébral
* Ischémie

» Parasitisme (migration aberrante
de Dirofilaria)
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La nécessité d’examens complémentaires plus appiisfodépend des résultats des examens
physiques et neurologiques, des résultats des @resnanalyses, de I'age et de I'histoire du chien
ainsi que de la description des crises convulsives.

Par exemple un dosage sanguin de plomb peut éteed si I’'hnématologie nous oriente vers cette
voie. De plus chez un animal agé, des radiograpteahorax et d'abdomen peuvent permettre de
rechercher d’éventuelles métastases.

Dans le cas du diagnostic d’épilepsie, les réesuttas examens cités ci-dessus doivent étre normaux
et une ponction de liquide céphalorachidien (LCR®), électroencéphalogramme (EEG) et des
examens d’imagerie médicale doivent étre envisagesstade.

La ponction de LCR doit faire I'objet d’'un comptagellulaire et d'une cytologie, d’'un dosage de
protéine et d’'une culture (aérobie, anaérobie egjifpue). On peut également envisager un titrage
pour la Maladie de Carré et la cryptococcose.

La radiographie du crane n'a que peut d’intérétsden diagnostic de I'épilepsie; elle permet
seulement d’écarter une persistance des fontarmllésprésence de fractures sur les os du crane.

Le scanner ou I'IRM permettent d’écarter les hygsts de |ésions cérébrales.

Elles représentent les méthodes de choix dansebtiyation de I'épilepsie. Cependant pour des
raisons pratiques et financiéres ces examens nepeétre faits de fagon routiniere en médecine
vétérinaire. Dans le cas ou ces examens sont didps’IRM est a préférer pour la précision de
ses images au hiveau des tissus mous.

Bien que 'EEG fasse partie intégrale du diagnogéd’épilepsie chez I’humain, son role chez le
chien n’est pas encore bien établi. Plusieurs étudadent a prouver que l'on retrouve des
décharges focales ou généralisées sur des tragséhcéphalographiques en période interictale
(pointes et pointes ondes) chez des chiens attéiépilepsie [23] [24] [46]. De nouvelles études
sont nécessaires pour déterminer si ces tracésspéntifiques de I'épilepsie ou s’ils peuvent étre
retrouvés chez des chiens ayant d’autres typeslepde. L'EEG reste donc trés marginal en
médecine vétérinaire. C’est un examen peu dispemjbl peut étre surtout utile pour différencier
des crises épileptiques de troubles paroxysmiques épileptiformes (syncope, narcolepsie,
myasthénie, atteinte vestibulaire, troubles du seistéréotypie, douleur) [47].

5. Traitements et suivi

5.1. Objectifs et choix du traitement

Le but ultime du traitement est de rendre a I'ahieta sa famille d’adoption une vie normale avec
un contrble des crises et une absence d’effet daoen Cependant le contrdle parfait des crises est
souvent limité par I'apparition d’effets secondaiea traitement. Par conséquent, I'objectif réel du
traitement est de réduire considérablement la &8cg et I'intensité des crises pour permettre une
vie tout a fait correcte au chien et a sa famdlé £n maitrisant les effets secondaires.
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Les chiens n'ayant présenté qu’une crise ou ayasitcdses suffisamment espacées ne nécessitent
pas la mise en place d’'un traitement. Certainsuasiteonseillent d’entamer un traitement si la
période interictale est inférieure a 6 semainesinsstatus epilepticus est observé ou si plusieurs
convulsions surviennent sur une période de 24leedges [28] [10].

Bien que I'on ne connaisse pas I'impact d’'un trageat précoce sur le pronostic de I'épilepsie, une
étude suggere que les chiens traités t6t dansllidon de la maladie présentent un meilleur
contrble des crises a long terme par rapport aienshgui ont subi de nombreuses crises avant la
mise en place du traitement [21].

Cependant si le traitement est mis en place dsrdmiére crise, aucun suivi de la période
interictale et de la fréequence des crise ne paireeffectué [28].

Le choix d’entamer un traitement fait interveniudé part le statut clinique de I'animal et d’autre
part son environnement, ses conditions de vie, résegmce denfants et la perception de ses
propriétaires [15]. De plus, chez le chien de tilala traitement est commencé plus précocement
pour qu'il puisse continuer ses activités [9].

Avant de commencer un quelconque traitement, lerg@taire doit étre informé du suivi qui sera
nécessaire, des colts engageés et de l'investissgramonnel que cela implique [30]. Il doit étre
conscient que le traitement ne guérira pas son anmais limitera au mieux la fréquence et
l'intensité des crises. Le vétérinaire et le prégire doivent étre en accord sur les bénéfices du
traitement par rapport aux effets secondaires plesset aux objectifs a atteindre. Par exemple une
augmentation de 50% de la période interictale pgatun premier « palier-objectif » [28].

Le propriétaire doit étre clairement informé deddure de la pathologie et de son traitement.ut pe
parfois se sentir frustré de ne pas connaitredaecaxacte de la pathologie de son chien [30pitl d
connaitre les lignes directrices de la conduitendr tors d’'une crise comme par exemple d’écarter
tout objet tranchant ou pouvant étre dangerews’'@eigner de la gueule du chien et d’éviter une
contention forcee.

Il doit comprendre le but du traitement et la pneseéventuelle d’effets secondaires. Certainsseffet
secondaires apparaissent précocement dans leneaitguis régressent aprés quelques semaines ;
si cette notion est intégrée par le propriétaisdyieci aura moins tendance a arréter le traitement
précocement ou a s’alarmer.

Le client doit également comprendre la nécessitié draitement le plus régulier possible [30]. Il
doit étre capable de s’adapter si une dose n'&fgagonnée (le plus souvent le traitement est donné
des la mise en évidence de l'oubli et la dose siévast donnée a I'’horaire prévu) ou si un
déreglement survient dans la vie quotidienne coramelépart en vacances ; un arrét brutal du
traitement pouvant engendrer des crises épileignportantes.

La mise en place d’'un carnet de suivi des crises é&s dates, les horaires et les descriptions de
chacune d’entre-elles peut étre trés utile powsui®i, en revanche une adaptation personnelle du
traitement par le propriétaire sans I'avis de sét@rnaire rend le suivi tres difficile.

Par ailleurs, le choix du traitement dépend deefboacité, de sa slreté et de son prix. A paeir
données cliniques et pharmacologiques, le phénithlaeb le bromure sont les deux molécules les
plus efficaces actuellement disponibles [29]. Lémbarbital est relativement sar, efficace et peu
cher. Ses effets secondaires sont principalemenefet sédatif et son hépatotoxicité. Le bromure
guant a lui est également relativement sdr, efatgeu cher et la plupart de ses effets secasdair
sont réversibles avec une diminution des dosese Gailécule est plus récente que le phénobarbital
et donc moins bien connue et elle présente egalemneeffet sédatif.

La primidone est aussi efficace chez les chiene@mues mais son hépatotoxicité est beaucoup
plus importante.

Du fait de leur faible durée d’action, la phénytmitacide valproique et les benzodiazépines sont
moins utilisés en tant qu’agent unique dans lerétste I'épilepsie canine [47].
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Tableau 2 Inconvénients des traitements anticonvulsivahties convulsions elles-mémes [28]

Inconvénients du traitement AC Inconvénients des/alsions

Effets  secondaires  systémiques  eflroubles physiques

comportementaux Perte de conscience

Polyurie polydipsie Status epilepticus

Polyphagie Pneumonie par fausse déglutition

Gain de poids Troubles comportementaux post-ictaux
Sédation (souvent modérée et doseconvénients pour le propriétaire
dépendante) Restriction dans le mode de vie (voyages,
Léthargie (souvent modérée et dosEplacements)

dépendante) Peur des crises

Accoutumance aux MAC Colt des visites d’'urgences
Dépendance aux MAC Codt des tests de laboratoires

Ataxie (souvent modérée et dose dépenddnte)
Hyperactivité, anxiété, agitation (rare)
Faiblesse des membres (souvent |ors
association Br/ Phénobarbital)
Hépatotoxicité

Inconvénients pour le propriétaire
Traitement quotidien

Codt du traitement

Codt du suivi médical

Probléme des interactions médicamenteuses

MAC : molécules anticonvulsivantes
Br : bromure

5.2. Les anticonvulsivants

Le traitement a base d’anticonvulsivants est inélicjuez les chiens atteints d’épilepsie [5] [45].

Les anticonvulsivants sont des molécules permettardtabiliser les membranes neuronales et de
diminuer la propagation de I'excitabilité menantdeés convulsions. Cela est permis soit par une
diminution de la conductivité ionique et de I'hypelarisation des membranes, soit indirectement
par la potentialisation de I'activité des neurosmaetteurs inhibiteurs comme le GABA [11].

5.2.1. Considérations pharmacocinétiques

La concentration sérique de base d’'une moléculetroet demi-vies a atteindre les 87% de sa
concentration finale et cing demi vie a atteindre 97%. Ainsi cela représente plusieurs semaines
pour le phénobarbital et plusieurs mois pour larhr@. Quand la concentration sérique doit étre
atteinte plus rapidement, on peut envisager une descharge initiale. Cependant, dans ces cas-la,
I'organisme n’a pas le temps de s’adapter et leéps de |éthargie et d’ataxie sont beaucoup plus
fréquents [47].

15



Par ailleurs, la pharmacocinétique de certainegontéds varie au cours du temps. Par exemple des
administrations chroniques de phénobarbital sst@8es a une hépatotoxicité due a une induction
enzymatique qui nécessite une augmentation des ddseg terme.

Les doses d’'anticonvulsivants publiées sont a adapelon la variabilité individuelle de
I'absorption, de la distribution et du métabolisme.

En effet, les variations sériques en phénobarp#&alvent varier jusqu’a 20ug/ml entre deux chiens
sains recevant la méme dose de meédicament [17htdndion d’'un traitement bien équilibré est
donc une succession d’essais et d’ajustements ldanas de I'épilepsie [28]. Ainsi les chiens
épileptiques doivent étre suivis toute leur vidaetoncentration sérique en anticonvulsivant devra
étre vérifiée trés régulierement.

5.2.2. Phénobarbital

Méme si de nombreuses molécules anticonvulsivamtesté testées chez le chien, le phénobarbital
reste la molécule la plus efficace dans le traitgrde I'épilepsie [26] [28] [11].

Le phénobarbital est efficace chez 60 a 80% desnshatteints d’épilepsie a condition que la

concentration sérique thérapeutique soit maintelams la fourchette optimale comprise entre 20 et
35ug/ml [47]. D’autres auteurs parlent de concéioima sériques devant se situer entre 15 et
45ug/ml [5] [26] [7] [16].

53.5% des chiens deviennent asymptomatiques, 3piEHentent une amélioration et les 13%
restant continueront a présenter des crises pastiel totales ne pouvant étre controlées [26]. De
nombreux propriétaires arrivent a maintenir desemi épileptiques sous phénobarbital de
nombreuses années tout en conservant une vie ae loalité pour le chien.

La dose initiale conseillée est de 2 a 3 mg/kgemués 8 a 12 heures, mais une auto induction
nécessite le plus souvent d’augmenter les dosess aqurelques semaines de traitements pour
maintenir une concentration sérique thérapeutiqiéquate. Chez certains patients, cette auto
induction va diminuer la demi-vie de la molécul8@heures ou moins et des administrations de
phénobarbital toutes les 8 heures permettront dander les fluctuations des concentrations
sériques dans le temps. Lorsqu’'un patient échappéraitement, il convient de réaliser une
gardénalémie au pic et au niveau le plus bas deseatrations, afin de s’assurer qu'’il ne nécessite
pas un intervalle de distribution plus court.

La demi-vie relativement longue du phénobarbitgblique que la concentration sérique maximale
soit atteinte en 10 a 15 jours.

La dose maximale conseillée en phénobarbital e$0de/kg toutes les 12 heures [5].

La sédation est I'effet secondaire principal durgsrbital mais elle est surtout présente dans les
guelques semaines qui suivent soit la mise en placeaitement, soit 'augmentation des doses.

Une hyperexcitabilité ou de I'agitation peuvent légeent étre remarquées notamment dans la
premiere semaine de traitement. La polyurie, lydgipkie, la polyphagie et un gain de poids sont

les principaux effets secondaires a long terme [5].

Une élévation moyenne a modérée des phosphatasdmes et des autres enzymes hépatiques
peut également étre mise en évidence. Cependaat ndeldigue pas forcément une atteinte
hépatique sévere. Les hépatotoxicités les plus rirapi®s sont rencontrées dans le cas ou les
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concentrations sériques en phénobarbital sont imuypés a 35pg/ml. Les signes cliniques sont alors
'anorexie, la sédation, I'ataxie, l'ictere et l@te et les analyses de laboratoires montrent une
augmentation des transaminases plus importantd’augmentation des phosphatases alcalines,
une augmentation des acides biliaires et une augwi@m de la concentration sérique en
phénobarbital sans qu’il n'y ait eu d’augmentatann niveau des doses administrées [47]. Il est
donc recommandé de suivre les acides biliaireeseehzymes hépatiques tous les 6 mois chez les
chiens ayant un traitement au phénobarbital aferge. Cette hépatotoxicité peut étre réversible si
elle est prise en charge tot et si le patient estésdu phénobarbital. Dans certains cas cela peut
cependant étre irréversible et fatal a long terme.

Les polythérapies incluant le phénobarbital et wti&mi molécules hépatotoxiques comme la
phénytoine ou la primidone augmentent considéradaheres risques d’hépatotoxicité et doivent
étre évitées dans la mesure du possible.

Des modifications hématologiques comme une neutiepéne anémie ou une thrombocytopénie
sont des effets indésirables rares qui sont plus rdactions idiosyncrasiques que des effets
secondaires dose-dépendants. Ces anomalies serdibées avec I'arrét du traitement.

5.2.3. Bromure

L’addition de bromure améliore le contrdle des egiglans 50 a 70% des cas réfractaires au
phénobarbital [5] [47]. Une étude a montré que &&% chiens observés ont eu une diminution du
nombre de crises dans I'année qui a suivi I'ajaubtbmure au traitement a base de phénobarbital
déja en place [36]. Cela permet généralement umendiion voire un arrét du phénobarbital. Des
données cliniques montrent que le bromure estivetaent efficace dans le contrle des
convulsions. De plus il est excrété de maniereangBe par les reins et n’est pas métabolisé par le
foie. Il représente donc une molécule de choix gdesrpatients épileptiques atteints de troubles
hépatiques car aucune hépatotoxicité ne lui esiuen

Le bromure est commercialisé avec des sels degpta®u de sodium, en capsule ou en solution.
La solution permet généralement un controle plesiprdes doses administrées. En ce qui concerne
les sels associés au bromure, ils n’'interviennast gur I'efficacité du traitement. On choisira le
potassium lorsqu’un régime hypo-sodé doit étreeetgpet

le sodium dans les cas de maladie d’Addison.

La dose initiale recommandée pour le bromure dagsaam est de 20 a 30 mg/kg une fois par jour
[47] ou de 10 a 20 mg/kg deux fois par jour [10} [Eette dose doit étre diminuée de 15% dans le
cas de bromure de sodium du fait de la plus gralisl®onibilité du bromure dans ce cas la. Les
doses sont ensuite ajustées en fonction de layoknet du dosage sérique en bromure. L’objectif
étant d’atteindre des concentrations de 1 a 2 mighslde polythérapie avec le phénobarbital et de
2 a 3 mg/ml lors de monothérapie. Certains chielésdnt des concentrations atteignant 4 mg/ml, la
limite étant donnée par la clinique.

La demi-vie du bromure étant longue (25 jourskdacentration sérique thérapeutique peut mettre
plusieurs mois (jusqu’a 5 mois) pour étre atteiateune amélioration de la fréquence et de
l'intensité des crises ne sera visible qu’aprésiplus mois de traitement [10] [28]. Il est congeil
d’effectuer des dosages 1 mois puis 5 mois apnéssa en place du traitement [48].

Lors d’ajout de bromure chez un chien recevant déjahénobarbital, ce dernier peut étre diminué
voire arrété progressivement a partir du momeraaoncentration sérique en bromure a atteint les
1,5mg/ml. Le phénobarbital peut étre entieremen@t@rdans 20% des cas.
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Une dose de charge peut étre nécessaire chez des chiens présentant des nombreuses convulsions
chez des animaux ayant une hépatotoxicité grave chez lesquels I'arrét du phénobarbital est urgent.
Plusieurs protocoles ont été publiés comme par exemple une administration de 400 mg/kg en 5

prises réparties sur 24 a 48 heures pour éviter les vomissements [48].

Au niveau élimination rénale, le bromure est en compétition avec le chlorure. Il en résulte qu’'une
hyperchlorémie induit une augmentation de I'excrétion du bromure qui nécessite d’augmenter les
doses nécessaires au traitement. Ainsi chez les animaux ayant des régimes riches en chlorure, le
suivi de la bromurémie doit étre rigoureux. Idéalement ce régime devrait étre modifié avant la mise
en place du traitement puis maintenu inchangé [5]. Par ailleurs, une insuffisance rénale diminue
I'excrétion de bromure ; ainsi chez les animaux isosthénuriques ou azotémiques, les doses initiales
doivent étre divisées par deux et le suivi doit étre trés rigoureux [47].

Polyurie, polydipsie et polyphagie sont des effets secondaires communs chez les animaux ayant un
traitement a base de bromure et/ou de phénobarbital. Par contre une sédation, de l'ataxie, de la
raideur ou de la faiblesse des membres sont rencontrés lors de surdosage. Ces effets secondaire
ainsi que de l'agitation ou de lirritabilité sont réversibles en une semaine apres diminution des
doses administrées.

Des vomissements peuvent survenir dus a l'irritation gastrique des sels de bromure hypertoniques.
L’administration au moment des repas, la séparation en plusieurs prises quotidiennes et I'utilisation
de sels de sodium permettent de diminuer ces troubles digestifs. On observe plus rarement de la
stupeur, de 'ataxie, de la dépression, de I'anisocorie, des douleurs musculaires ou de la constipation
[48].

Enfin, de nombreux examens de laboratoire ne différencient pas le bromure du chlorure ; il en
résulte donc une hyperchlorémie artéfactuelle lors de traitement au bromure.

5.2.4. Benzodiazépines

Les benzodiazépines comme le diazépam, le lorazépam, le clonazépam et le clorazépate sont
potentiellement des molécules anticonvulsivantes mais différentes caractéristiques limitent leur
utilisation. Leur durée d’action trop courte nécessite des administrations trop rapprochées dans le
temps. Leur utilisation a long terme crée une accoutumance qui a été observée chez des chiens
traités avec du diazépam, du clonazépam ou du clorazépate. Des accoutumances croisées peuver
€galement apparaitre entre différentes benzodiazépines, ce qui rend un traitement d’'urgence au
diazépam inefficace chez un chien traité avec une autre benzodiazépine. Ces molécules servent
donc aux traitements d’'urgence des convulsions ou lorsque les convulsions sont prévisibles lors
d’un stress ou d’un manque de sommeil.

Parfois le clorazépate peut étre efficace a la dose de 0.5 a 1 mg/kg toutes les 8 heures lorsqu’il est
associé au phénobarbital. La concentration sérique en clorazépate a tendance a diminuer avec le
temps, il est donc souvent nécessaire d’augmenter les doses. En revanche le clorazépate augment
la concentration sérique en phénobarbital, ce qui peut générer des effets secondaires. Il est donc
important de suivre ces animaux par des contréles de gardénalémie toutes les 2 a 4 semaines [47].
Le clonazépam peut éventuellement étre un agent de maintien a la doses de 0.1 a 0.5 mg/kg trois
fois par jour combiné au Valium® [10].
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5.2.5. Primidone [10]

La primidone est métabolisée par le foie en phéruitah et en phéenyléthylmalonamide. Environ
85% de son activité anticonvulsivante est attriteiadu phénobarbital [5]. De ce fait, elle ne
présente aucun avantage supplémentaire en tamitigoiavulsivant. De plus, en raison de sa courte
demi-vie (10 heures), elle devra étre administréis fois par jour. Son hépatotoxicité et son colt
sont également plus importants que ceux du phéhudalar

Les doses recommandées sont de 10 a 15 mg/kghnagre semaine puis de 35 mg/kg/j divisés en
trois fois [28]. Certains chiens ayant mal réporduphénobarbital pourraient occasionnellement
mieux répondre a la primidone. Lors du passage liengbarbital a la primidone, 250mg de
primidone doivent étre donnés pour 65 mg de phébdbh pour maintenir une concentration
sérique stable [28].

5.2.6. Acide valproigue

L’acide valproique est une molécule efficace coture type de convulsions en médecine humaine.
Cependant cette molécule est métabolisée tropea@dt chez le chien, ce qui ne permet pas son
utilisation seule. Elle peut étre associée au pbaroital dans le cas d’épilepsie réfractaire. Des
effets secondaires comme de l'alopécie, une hépatitt et des vomissements sont connus pour
cette molécule.

5.2.7. Felbamate [47]

Le felbamate a été mis sur le marché en 1993 auk W&is des anémies aplasiques et des
hépatotoxicités parfois mortelles ont été rappaeregde medecine humaine. Cependant les premiéres
données cliniques chez le chien semblent montrercgtte molécule est souvent efficace chez des
animaux réfractaires au bromure et au phénobarfl3i¢dl La dose initiale recommandée est de 15
mg/kg toutes les 8 heures. Cette dose peut étimentge par palier de 15 mg/kg toutes les deux
semaines. Des doses de 70 mg/kg toutes les 8 hsomédien tolérées chez le chien. Un suivi
rigoureux n'est pas indispensable dans la mesurkontne connait pas la concentration sérique
thérapeutique. Les effets secondaires sont raresmuetine sédation n’est rapportée. Des
hépatotoxicités ont été rapportées chez des chégakement traités avec du phénobarbital ; la
fonction hépatique doit donc étre suivie réguliegain Des modifications hématologiques
réversibles a I'arrét du traitement ont été obsswehez deux chiens [39]. Le point négatif majeur
de cette molécule est sont codt tres éleve.

5.2.8. Gabapentine [47]

La Gabapentine a été mise sur le marché en 1994)8éxpour controler les crises partielles se

généralisant ou pas chez des patients réfractmipeautres anticonvulsivants. Son avantage majeur
chez 'Homme est son excrétion de maniere inchamgees reins et une absence de toxicité
hépatique. Ce traitement s’avére parfois efficdmzaes chiens réfractaires a d’autres traitements.
La dose initiale conseillée est de 100 a 300 mgcp#n toutes les 8 heures. La concentration
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sérique est vérifiée toutes les deux semainesdtiee augmentée jusqu’a la dose maximale de
1200 mg toutes les 8 heures. Aucun effet secondarété rapporté et cette molécule n’'induit pas
de sédation. Son co(t est également relativemewné él

5.2.9. Méphénitoine [11]

La méphénitoine appartient a la méme famille quphl@nitoine mais possede une demi-vie plus
longue. Elle peut étre efficace chez des patie#fimataires au phénobarbital et au bromure. La
meéphénitoine n'atteint jamais une concentratiolgeérthérapeutique mais un de ses métabolites
actifs (le nirvanol) peut, grace a une demi-vie2deheures, atteindre une concentration sérique
thérapeutique quand la méphénitoine est adminiswéefois par jour. La dose initiale doit étre de
10 mg/kg trois fois par jour associée ou non awnpharbital ou au bromure. La sédation est le seul
effet secondaire rencontré chez le chien. Cepertktroubles dermatologiques, hématologiques
et hépatiques ont été rapportés chez 'Homme. 1l denc conseillé de faire des suivis
hématologiques réguliers chez les chiens rece\d molécule.

L’acide valoproique, la phénytoine et la carbamiamegont des molécules dont le taux sérique

thérapeutique ne peut étre atteint chez le chielwie élimination trop rapide. Il en résulte gase c
molécules ne sont pas efficaces chez le chien [28].

Tableau 3 Molécules anticonvulsivantes chez le chien [11]

Molécules Demi-vie Doses recommandées Coratmtrsérique
thérapeutique

Phénobarbital 37-75h 1,5-2,5 mg/kg BID 15-45 pg/ml

(max 10mg/kg)
Bromure 28 jours 20-40 mg/kg/jour 1-5 mg/ml
Primidone 5-10h 5-10 mg/kg BID 15-45 pg/mi

(max 25 mg/kg)
Phénytoine 3-7h 35 mg/kg TID 10-25 pg/ml
Clonazépam fonction de Ia 0,5 mg/kg TID 0,015-0.07 pg/ml*

dose, jusqu’a 6h.

Chlorazepate 5h 2 mg/kg BID 500-1900 ng/ml*
Acide Valproique 1,5-2h 10-60 mg/kg TID 50-100 pg/ml*
Carbamazépine | 1-2h 40 mg/kg TID 4-12 pg/ml*
Méphénytoine | 27 h 10 mg/kg TID 25-40 pg/ml*
h : heures

BID: deux fois par jour
TID: trois fois par jour
*: valeurs humaines, valeurs vétérinaires inconnues
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5.3. Suivi
5.3.1. Dosage des concentrations sériques

Tout traitement commenceé doit étre poursuivi saffiment longtemps pour lui donner toutes les
chances de fonctionner. En effet les anticonvulgsranettent plusieurs semaines a plusieurs mois
pour atteindre leur effet maximal. De plus I'amgiion clinique peut également nécessiter
plusieurs mois avant d’étre clairement visible. 9\mon remarque qu’une des causes majeures
d’échec des traitements anticonvulsivants est due arét précoce de ce traitement. Il peut ensuite
étre difficile de convaincre un propriétaire desssgyer si celui-ci est convaincu de l'inefficaait®

la molécule.

Un suivi thérapeutique des concentrations sérigessnolécules est indispensable pour atteindre la
dose optimale. Ce suivi est indiqué dans diversesat®ons :

» Aprés la mise en place d’'un traitement, aprés dasgements de doses ou immédiatement
aprés une dose de charge. Ceci permet d'avoir ase pour les variations futures et
I’évolution des signes cliniques.

* Lorsque les convulsions ne sont pas contrbléesrénalg traitement qui semble adéquat.
Cela permet d’envisager un ajustement des doses deahanger de molécule ou de passer
a une polythérapie.

* Quand des signes de toxicité sont présents.

* Tous les 6 a 12 mois pour vérifier que la pharmas&dicue n’a pas induit une modification
de la concentration sérique.

Le phénobarbital, la primidone, la carbamazepink gthenytoine sont tous capables d’accélérer

leur propre métabolisme ; c’est le phénoméne d-mdaction. Il est donc important de contrdler
régulierement les concentrations sériques des mlekatilisées.
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Diagnostic épilepsie primaire |
Phénobarbital 3-5mg/kg en 2pq

3 semaines sans modification des doses
méme si apparition d’effets secondaires

v
| Gardénalémié«

Dispartion des crises Persistance des crises qu
ou amélioration suffisante amélioration insuffisants

! v

117

— - . Augmentation de
| Suivi apres 3 moig la dose de 20-30%
| Suivi deux fois par an Effets secondaires

ou surdosage

Réapparitions de crises chez
chiens précédemment controlés

Polythérapie ou
autre molécule (Br

Figure 1: Mise en place d’un traitement a base de phébdbbhet conduite a tenir [16]
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5.3.2. La monothérapie par rapport a la polythé&rapi

Pour le contrble de I'épilepsie canine il peut &itide d’associer différentes molécules, on parle
alors de polythérapie. Cette association permedtderiser une action synergigue entre les deux
molécules. Cependant cette polythérapie augmentede du traitement, nécessite un suivi plus
compliqué des concentrations sériques et favorkisataellement les interactions médicamenteuses
[47]. Ainsi une monothérapie est toujours préfaaeremiére intention [29]. La polythérapie n’est
envisagée que dans les cas réfractaires a la né@apth ou pour le contrble de crises subintrantes.
Avant de commencer une polythérapie, toutes lessilpiigds de monothérapie doivent étre
essayées. Si une premiére molécule est inefficaeesaconde peut étre ajoutée. Si l'efficacité de
cette derniére est remarquée le vétérinaire doitrdier progressivement les doses de la premiere.
La polythérapie n’est mise en place que si ellenelispensable.

5.3.3. Cas réfractaires et thérapies alternatives

On dit que I'épilepsie est réfractaire quand, n&lgn traitement appropri€, la qualité de vie du
patient est compromise par des crises convulsiéegiéntes ou séveres ou si les effets secondaires
du traitement ne sont plus controlés.

Environ 30% des chiens atteints d’épilepsie ne mdpat pas au traitement ou meurent des
complications liees a des convulsions récurrens¢sGhez ces patients, il est indispensable de
chercher une faille dans le diagnostic ou dansiidg.dJne erreur de diagnostic peut étre due a un
mauvais discernement entre des crises convulsitesles désordres paroxysmiques non

épileptiques.

Les erreurs communes dans le traitement sont sbdues a une polythérapie mal maitrisée, a des
traitements trop courts ou des doses trop faillessuivi des concentrations sériques est alors
indispensable. Si un contrble n’est pas atteinsdes trois mois ou si un doute persiste a propos d

diagnostic, idéalement I'animal doit étre réfénénaneurologue.

Trois races semblent particulierement difficilesc@ntréler et présentent des crises multiples
(« cluster seizures ») ; il s’agit du Berger Allerdadu Saint Bernard et du Setter Irlandais. [10]

Des thérapies alternatives sont tentées dans reertas, notamment pour aider ces animaux
réfractaires aux traitements médicamenteux.

La chirurgie est une alternative possible chez gatients humains présentant une épilepsie
réfractaire. La résection d’une zone corticalepesimise grace a une identification précise du foyer
épileptogene notamment par électroencéphalografldtte capacité a déterminer précisément le
foyer épileptogéne est limitée en médecine véti#ana

La division chirurgicale longitudinale du corps leak permet de limiter les convulsions qui
s’initient dans un hémisphere et s’étendent afiéauta le corps calleux. L’effet miroir et I'effet
d’embrasement sont alors diminués [5]. Bagley dt (2] ont décrit la technique de la « corpus
callosotomie » chez des chiens normaux. Cette igobra été mise en ceuvre chez un nombre
limité de chiens présentant une épilepsie réfrastaiependant aucune étude a long terme sur un
nombre important de chiens n’'a été rapportée [47].
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Une stimulation électrique du nerf vague par unlampsimilaire a un pacemaker est une thérapie
auxiliaire chez les patients humains présentantdsss partielles réfractaires. Le mécanisme n’est
pas parfaitement bien compris mais une stimulaties fibres afférentes du nerf vague modifie
l'activité électrique anormale du cerveau. Cettehteque est efficace pour inhiber des crises
induites expérimentalement chez le chien. Une cesgion de I'ceil pendant 10 a 60 secondes peut
avoir le méme effet chez le chien [47].

Quelgques études rapportent également l'intérét’amupuncture dans le traitement de chiens
épileptiques. L'efficacité de cette technique n&@snvisager que par des vétérinaires expérimentés
dans cette technique [47] [28].

Les bénéfices d’'un régime riche en gras sont cordemuis des siecles chez les personnes
épileptiques. Cependant on ne connait pas leseafetels régimes sur I'épilepsie canine. De plus
les effets secondaires comme les pancreéatitesnsonibreux. Il n’est donc pas conseillé d'utiliser
un régime cétogene chez des chiens présentanpilepsie réfractaire [47].

Enfin des allergies alimentaires ont été misesaarse dans I'apparition de crises épileptiques chez
’humain. Il peut donc étre envisagé de placer trert présentant des crises réfractaires aux
traitements sous régime hypoallergénique bien gtte celation n’ait pas été prouvée chez le chien.

5.3.4. Arrét du traitement [28] [47]

La décision d’arréter le traitement doit étre audscutée que celle de le commencer. La plupart
des humains qui diminuent leur dose aprés uneqeéde rémission de deux ans ou plus, voient les
crises réapparaitre selon une étude de Gross-Tshienar en 1993 [20]. Ceux qui ont les plus
grandes chances de rémission sont ceux qui sdapgues depuis le moins longtemps, qui ont eu
peu de crises avant la mise en place du traiteetequi n’ont pas de lésion au niveau cérébral.

Malheureusement peu de données sont disponibles lehehien concernant l'arrét éventuel du
traitement ; cependant on peut estimer raisonnabiergu’'une diminution des doses peut étre
envisagée apres une période de 1 ou 2 ans saagd4ifis Les doses doivent alors étre diminuées
progressivement sur une période de 6 mois. Lesiggsgnajeurs sont la récurrence des crises qui
apparaissent soit au cours de la phase de sevatgeams les 6 mois apres l'arrét total des
anticonvulsivants. Si les convulsions réapparatssameprise du traitement permet généralement le
controle des crises.

5.3.5. Interactions médicamenteuses et traitenoamsomitants

Les barbituriques sont connus pour favoriser I'ékon biliaire et pour augmenter l'activité des
enzymes microsomales hépatiques. Ainsi les coratémis sériques effectives d’autres molécules
egalement métabolisées par le foie sont diminué&sst le cas par exemple du clorazépate, de la
quinidine, des antibiotiques et de la digoxine[[H]] [29].
Par ailleurs ladministration concomitante d’agemdsi inhibent le systeme des enzymes
microsomales hépatiques, comme le chloramphénindlit une diminution de I'élimination des
barbituriques qui peut donner lieu a une toxiditést donc indispensable de diminuer les doses de
phénobarbital lors de traitements au chloramphé&nim méme lors de traitements aux corticoides
ou a base de furosémide [16].
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Les oestrogenes, quant a eux, induisent une augtientde la fréquence des crises. Cela a un
impact chez les femelles non stérilisées mais atissz les femelles stérilisées traitées pour
incontinence urinaire par des oestrogenes.

Enfin des études ont voulu montrer les effets & lterme du traitement au phénobarbital sur la
fonction adrénocorticale. Il semblerait que les ammrations endogénes en ACTH soient

inchangées mais que les tests de stimulations stipleressions soient altérés lors de traitements
concomitants au phénobarbital [8].

Tableau 4 Les effets d’autres molécules sur les molécaiggonvulsivantes. [11]

Anticonvulsivants Molécules qui diminuent Molécules qui augmentent la
(AC) concentration en AC concentration en AC

* Barbituriques * Barbituriques*, » Chloramphénicol,
phénylbutazone. Phénytoine, acide valproique, autres

dépresseurs du SNC.

* Phénytoine * Phénitoine*, « Cimétidine, chloramphénicol,
barbituriques, diazépam, phenylbutazone,
théophylline, anti-acides, sulfonamide, acide  valproiqug,
calcium, vitamines. salicylates.

* Benzodiazépines * Accoutumance » Cimétidine, erythromycine,

(diazépam, rapide. kétoconazole, propanolol, acide

clonazépam, valproique.

chlorazépate)

* ces molécules stimulent la production d’enzymégdtiques qui métabolisent cette drogue.

5.4. Cas particulier du traitement chez le chat

Les principales considérations thérapeutiques @tsdchez le chien sont valables chez le chat
excepté que le chat élimine beaucoup plus lentetagpiipart des molécules anti convulsivantes.
Par exemple la demi-vie de la phénitoine est da 2d8 heures chez le chat et de 3 a 4 heures chez
le chien; cette molécule n’est donc pas recommanu#ur lI'espéce féline. Un autre point
particulier est l'utilisation possible des benzadiines en traitement de maintenance chez le chat.
En effet aucune accoutumance ne semble étre déésquar I'espéce féline. De plus, lors de crises
subintrantes, une administration unique de diazépa#fit généralement a stopper les crises grace a
une élimination plus lente que chez le chien [X2épendant le diazépam peut engendrer une
certaine hépatotoxicité chez le chat.

Il est donc conseillé d’utiliser le phénobarbital gremiére intention a la dose de 2,5 a 5 mg/kg
toutes les 12 heures et d’augmenter la dose glachesit, en fonction de la clinique, pour atteindre
une concentration sérique de 10 a 45 pg/ml. Erdeassistance, la seconde molécule de choix est
le diazépam a la dose de 0,5 a 1 mg/kg toutesdes2Bheures.

Une étude a montré que 8 chats sur 12 ont présartéisparition ou une diminution des crises de
plus de 50% sous traitement au diazépam [41].
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Peu d’études sont disponibles quant a I'utilisatthn bromure chez le chat; sa tolérance et sa
pharmacocinétique semblent étre identiques parora@u chien mais sa demi-vie semble plus
courte [28].

5.5. Traitements de status epilepticus et crisespges

Les crises subintrantes ont les mémes originesegugrises convulsives standards ; ainsi I'épikepsi
peut en étre la cause. Elles nécessitent une gmistarge immédiate car elles peuvent causer des
troubles neurologiques irréversibles voire condaita mort de I'animal [33]. Le but du traitement
est d’abord de stopper la crise puis de rétaldidiesordres systémiques causeés par celle-ci.

Des crises subintrantes peuvent étre causées pagpeglycémie ou par de I'hypocalcémie ; dans
ces cas particuliers, ces déséquilibres doiverttédités en premier lieu. Dans tous les autres cas
un traitement symptomatique a base d’anticonvutdgsdoit immédiatement étre mis en place. Les
benzodiazépines sont les molécules de choix s plssent la barriere hémato-méningée et ont un
effet anticonvulsivant immédiat sans trop déprifadinction cardiovasculaire et la conscience. On
utilise alors le diazépam a la dose de 0,5 a 1 gngék voie intra-veineuse. Il peut étre répétézche
le chien, trois fois a 10 minutes d’intervalle. laie intra-rectale peut étre utilisée si une voie
veineuse n’est pas disponible [34].

Si les crises persistent il existe diverses alteres::
» Une supplémentation en diazépam et phénobarbital
* Un goutte-a-goutte intraveineux de benzodiazépiaetian rapide
e L’induction d’'une anesthésie générale par les hanilgues et I'ajout de phénobarbital
« L'utilisation de benzodiazépines d'action plus loegcomme le clonazépam ou le
lorazépam
* Une supplémentation en diazépam avec de la phéeitoi

Une fois le contréle des crises effectué, il esteséaire de corriger les désordres systémiques
associés. Une fluidothérapie doit étre mise eneplamur combattre I'hypotension et favoriser la
perfusion rénale. Les désordres électrolytiqgudhgboglycémie doivent étre corrigés. La fonction
cardiaque doit étre suivie pour déceler d’éventiselirythmies et une oxygénothérapie doit étre
mise en place au besoin. La température corpatelteétre surveillée ; si elle dépasse 40° Celsius,
des corticoides, des diurétiques et une oxygéregiedoivent étre envisageés.

Dans tous les cas le phénobarbital doit étre coétipar voie intramusculaire ou intraveineuse
jusqu'a ce que la voie orale soit disponible. Laseasous-jacente doit étre diagnostiquée et un
traitement adéquat doit &tre mis en place. Lesbtesuneurologiques post-ictaux peuvent persister
plusieurs jours, ce qui peut retarder le diagnq4ag.

Une étude a montré l'intérét de l'utilisation dwziépam per rectum, a la dose de 0,5 mg/kg, a
domicile, lors de crises subintrantes [35]. Cheg dBiens suivis pour épilepsie primaire cette

thérapie d’'urgence a domicile a permis de dimideaenombre de crises convulsives et de crises
subintrantes et également de diminuer le nombresides lors de status epilepticus. De plus cela
permet au propriétaire une large économie graeedarinution des frais d’urgence.
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6. Pronostic

30% des chiens atteints d’épilepsie primaire sont réfractaires au traitement médical [5].

On remarque que la durée des crises avant le début du traitement influe sur la probabilité a
développer des crises subintrantes dans le futur [40]. On remarque également que plus le nombre de
crises est important avant la mise en place du traitement, plus la probabilité que le patient soit
réfractaire au traitement médical habituel est élevée. Le surpoids semble également mis en cause
[40].

Il est possible que, comme en médecine humaine, un chien qui présente des sa premiére crise un
status epilepticus ait un pronostic plus sombre ; cependant cette observation n’a été faite que sur un
nombre restreint de chiens [40].

Le risque de décés d’un chien ayant une épilepsie contrélée n’est pas significativement supérieur au
risque encouru par la population en général et I'épilepsie contr6lée ne diminue pas I'espérance de
vie des animaux atteints sauf dans le cas de crises subintrantes.

Cependant le temps moyen de survie d'un animal souffrant d’épilepsie et réfractaire au traitement
n’est pas connu. Peu d’études sont disponibles sur ce sujet. De plus, les animaux présentant de trof
nombreuses crises, des crises subintrantes ou des effets secondaires aux traitements son
généralement euthanasiés.
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Création du site Internet

1. Elaboration du site Internet

Ce site Internet, accessible a partir de vetafforest destiné essentiellement au grand
public. En effet, face a la demande grandissansepdepriétaires vis-a-vis de I'épilepsie, un site
Internet fournissant I'essentiel des données cocercette maladie nous a paru le meilleur moyen
pour diffuser les informations nécessaires a lapréhension et a la gestion thérapeutique de
I'épilepsie primaire.

De plus, la création de ce site nous permet demaonquer aux vétérinaires praticiens les
procédeés de prise en charge de cette maladie ¥ AEN

Ce site est donc consultable essentiellement ear propriétaires de chiens atteints
d’épilepsie primaire, par les vétérinaires pratisiet par les étudiants.

Ce site a été créé avec l'aide du service infaquatde 'ENVA pour pouvoir l'intégrer
parfaitement au site préexistant/w.vet-alfort.fr.

Certaines pages du site sont regroupées dansrieses.

Le site est accessible a I'adresse : http://epigepst-alfort.fr

2. Intérét du site

Le durée des consultations vétérinaires, aussi éie consultations spécialisées que chez
tout vétérinaire praticien, n'est pas suffisanteurpoépondre a I'ensemble des questions des
propriétaires d’animaux atteints d’épilepsie prirmaDe plus, les propriétaires sont de plus en plus
avides de renseignements spécifiques concernamdkeglies de leurs animaux de compagnie.

Le support multimédia a déja fait ses preuves édatine humaine pour la compréhension
et la gestion de I'épilepsie notamment chez leardsf

Ce site permet donc de combler ce manque d’infiboms, sur I'épilepsie primaire, pour le
grand public. L'originalité de ce site réside ddaesfait qu’il n’existe actuellement aucun site
vétérinaire francophone regroupant toutes les demnéncernant I'épilepsie primaire et facilement
accessible par tout un chacun.

A travers ce site hous nous sommes attachés adgpa trois grands objectifs.
Le premier est de fournir des informations compnéiides du grand public et applicable
facilement.
Le second est de pouvoir répondre aux questionprgsiétaires. Pour cela ils peuvent naviguer
tres facilement sur le site et une adresse estemgalt disponible pour de plus amples
renseignements. Une foire aux questions sera miigree rapidement pour regrouper les questions
les plus souvent émises.
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Le troisieme est de permettre une éducation duri@tapre dans la prise en charge et le suivi de
I'animal épileptique.

Enfin, un site Internet est un outil dynamiqueysplacilement accessible qu’une revue ou un
livre, et actualisable rapidement. Les vidéos @résence d’une structure interactive « cas papcas
en font un document attractif.

3. Limites du support multimédia

Nous espérons que I'ensemble des informationsnfesirsur ce site satisfera I'attente du
grand public.

Une des limites du média Internet est qu’il demmewn moyen de communication
unidirectionnel du créateur vers l'utilisateur. lcaéation d’'une adresse Internet permet d'y
remédier : nous souhaitons que les internautessguntisposer leurs questions et émettre des
remarques ou suggestions afin de mieux cibler deumande, de mettre en place rapidement une
foire aux questions (FAQ) et d’'améliorer régulieesle site.

Cependant, ce site ne remplace en aucun cagdatien vétérinaire — propriétaire — animal.
L'information par le média Internet ne remplace pes conseils et instructions donnés par le
vétérinaire traitant. De plus, les contacts fregsientre vétérinaires et propriétaires sont negessa
a la bonne prise en charge de I'animal épileptique.

Nous envisageons donc ce site comme un moyen éameplaire d’'information pour les
propriétaires, les vétérinaires praticiens et tadiants.
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Conclusion

Grace a ce site, nous espérons améliorer la prisharge et le suivi de I'épilepsie chez les
carnivores domestiques. Cela permet également aopri@taires de prendre conscience de
importance de leur réle dans le suivi et le cotdrdes crises convulsives de leur animal.

Par ailleurs, nous constatons une demande grantisgas propriétaires vers une meilleure
compréhension de cette maladie. La création d'tenssir le média Internet permet une approche
pédagogique de I'épilepsie primaire.

La création de ce site ne présente d'intérét gileest accessible par tous et remis a jour
régulierement. C’est pour ces raisons qu’une adriggernet permettra aux internautes d’enrichir la
foire aux questions, de faire vivre le site et’deEliorer aussi bien sur la forme que sur le fond.

La création de ce site s’insere dans une démarétiagogique a destination de tous ceux
qui cherchent des informations concernant I'épikpwimaire du chien et du chat, sa prise en
charge et sa gestion, en particulier les proprigsai’animaux mais aussi les vétérinaires praticien
et les étudiants.
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Annhexes

Annexe 1 : arborescence du site Internet

/\I Qu'est ce que I'épilepsie ? |

Un peu d'histoire [

Mon chien peut il devenir

épileptique?
Incidence

Signes cliniques

B
Z

Races

Age

Sexe

Transmission
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T[]

Et mon chat ?

Définition

Types de crises

Le mal épileptique
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Intérét du diagnostic

Diagnostic différentiel

Importance du dialogue...

Examen clinique

Origine des crises
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Examens complémentaires
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Objectifs

Traitements anti convulsivar]_ >| W 5:'\'/ @

Effets secondaires

et =R

Animaux réfractaires

5=

Arrét du traitement

et e

Interactions médicamenteus] _ >| w 5:'\'/@

Cas particulier du chat

T

Pronostic

Attitude lors d’une crise

Reproduction

Chiens de travail
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_ Signets en téte de pages

\ Menus déroulants par simple passage de la souris

Menus déroulants

Liens par simple clic de la souris
Choix proposé a l'internaute une fois qu’il a choisi I'un
des items précédemment proposé
Page de texte (en bas de chaque page de texte un rgtour
I'accueil sera possible)

Pages de textes comportant plusieurs paragraphes ; chacu

i>
accessible & partir d’un signet du menu déroulant
©
)

Lien au glossaire par l'intermédiaire d’une boite a motg

Présence d’un film dans cette page

Rapport- gratuii.com i}

LE NUMERD | MONDIAL DU MEMOIRES

35



Annexe 2 : quelques pages types du site Internet

E.

vetérinaite

s
\%
f

EMNV.A

7w du general de Canlle

F4700 Muiions-Alfort
TéL : 0] 4396771 00
Fox: 01 439671 25

Rechercher :

[ Jox

Les convulsions sont des troubles nerveux trés impressionnants par leur apparition soudaine et leur brutalité. Les
convulsions sont des symptdmes induits soit par I'épilepsie primaire, soit par de nombreuses autres maladies.

Ce site a pour but de renseigner les proprigtaires sur I'épilepsie primaire, ses symptdmes, sa prise en charge, son
traitement et son suivi. Des questions pratiques et des situations de la vie quotidienne sont abordées pour aider au

mieux les proprietaires a encadrer un animal pileptique.

De plus il peut constituer un relais entre |2 vatérinaire ou tout professionnel de la santé animale et le client désireus
de se renseigner sur cette maladie,

Cependant ce site sert uniquement a la comprehension de 'épilepsie primaire et ne permet en aucun cas de
diagnostiquer une gquelcongue maladie, ni de mettre en place ou de modifier un traitement sans "avis du veterinaire
traitant de votre animal.

La progression de ce site suit la demarche dignostique habituellement utilisée en medecine vetérinaire,

entrez
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Accueil > caracteristiques
Qu’est ce que l'épilepsie ?

Les convulsions sont des troubles neurologiques causes par I'activité simultanée
et non contrdlée dun nombre plus ou moins important de cellules cérébrales, Elles
apparaissent sous forme de crises soudaines et intermittentes associant & des
degrés variables des mouvements involontaires et désordonnés (tremblements,
pedalages), des émissions de selles ou d'urine et une altération ou une perte totale
de la conscience. En fonction de la localisation et du rdle des cellules cérébrales
touchées, on observe des crises ayant des manifestations clinigues différentes,

L'origine de ces crises est variahle ; elles sont engendrées par toute situation de
dysfonctionnement neuronal,

Cependant I'ohservation dune crise chez wvotre chien ne  signifie pas
nacessairement quil est épileptique. L'épilepsie se définit par la répétition de crises
convulsives gui se manifestent plus ou moins fréguemment et plus o moins
longtemps dans la vie de votre animal,

L'épilepsie primaire, aussi appelée epilepsie idiopathigue et anciennement appelée
epilepsie  essentielle, se caractérise par des crises convulsives recidivantes
concernant des patients sans |ésion décelable de l'encephale ni désordre
metaboligue et sans trouble clinique entre les crise,

L'ensemble de ce site concerne ce type d'épilepsie. Par le terme "épilepsie” on
entendra donc "epilepsie primaire” tout au long du site.

On l'oppose a I'épilepsie secondaire, ou eépilepsie réactionnelle, qui résulte de
lésions dans I'encéphale comme une tumeur, une malformation ou une séquelle de
trauma, de troubles métaholigues, ou encore de processus inflammatoires,

Liens a suivre

Glossaire
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Accueil=diagnostic=interet
l "/ Intérét du diagnostic

Seul un vétérinaire, se prononcant sur un cas précis, peut établir un diagnostic
d'épilepsie et I'expliquer. Les informations rassemblées ici ne permettent donc en
aucun cas d'établir son propre diagnostic ou de corriger celui du vétérinaire.

Ces informations peuvent toutefois compléter les explications données par
votre wétérinaire et permettre d'approfondir la compréhension du diagnostic
établi. Il demeure toutefois indispensable de s'adresser a votre vétérinaire en cas
de doute ou d'incompréhension.

Pourquoi doit-on obligatoirement mettre un nom sur la maladie de mon chien ?
Et pourquoi cela est-il aussi compliqué ?

Las crises d'épilepsie peuvent prendre une grande varigté de formes @ perte de
conscience, convulsions, spasmes musculaires, absences et d'autres encore. Les
crises sont le sighe d'un déréglement temporaire de lactivité cérébrale. Leur origine
peut &tre intra crdnienne ou extra cridnienne. En fonction de 'originge des crises
convulsives le traitement & donner & votre chien est trés variable.

L'épilepsie se définit par une absence de lésion cérébrale, une absence de
déréglement meétaboligue et une absence de trouble neurologique entre les crises,
Son diagnostic est donc un diagnostic dexclusion clest-a-dire gu’l passe par
'Blimination de toutes les hypothéses extra craniennes ou intra craniennes
structurales pouvant tre mises en cause,

Pour établir le diagnostic, votre vétérinaire dispose donc d'un éventail de tests et
d'eramens, gu'il fera selon les exigences de chague cas,

Liens a suivre

SGlossaire
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l / Accueil=cas par cas

Cas par cas

Les renseignements fournis ci-aprés, concernant les hypothéses diagnostiques et les examens
complémentaires a effectuer, ne sont donnés qu'a titre indicatif pour des cas types. Le choix des examens
complémentaires et des traitements revient uniguement a votre vétérinaire traitant.

Les examens complémentaires envisagés chez un animal présentant des crises convulsives dépendent de divers
critéres,

En fonction des quatre critéres majeurs que vous pouvez selectioner ci-dessous @

« I'age de votre animal, Inférieur &6 mois ||
. . . .

. lla présence ou 'absence de symptdmes neurologiques entre les B ]

crises,

« |a fréquence des crises (faible si elle est inférieure & une crise

toutes les 6 semaines ou éleveée si elle est supérieure & une crise | Faible |

toutes les & semaines),

e l'apparition récente (inférieure 4 un Mois) ou ancienne (supérieure |MDins d'un mois M
& 6 mois) de ces crises,

EOer
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Accueil =traitements
. "/ Arrét du traitement

Mon animal ne fait plus de crises depuis plusieurs mois, puis-je arréter le
traitement ?

La décision d'arréter le traitement doit étre autant discutée que celle de le
COMMENCer.

Malheureusement peu de données ne sont disponibles chez le chien concernant
'arrét éwventuel du traitement ; cependant on peut estimer raisonnablement guune
diminution des doses peut &tre envizagee aprés une periode de 1 2 2 ans sans crise,
Les doses doivent alors étre diminuées progressivement sur une périnde de 6 mois,
Le risgue majeur st la récurrence des crises qui apparait soit au cours de la phase
de sevrage soit dans les & mois aprés 'arrét total des anticonvulsivants, Siles
convulsions réapparaissent, la reprise du traitement permet géneralement le
contrdle des crises. La decision d'arréter le traitement appartient au wetérinaire
traitant uniquement et le chien doit continuer & &tre suivi rigoureusement pendant [a
periode critique du sevrage et pendant la période post sevrage.

L'ordonnance rédigée par le vétérinaire était valable 6 mois, cela signifie-t-il
que j arréte le traitement une fois cette période achevée ?

Le traiterment ne doit surtout pas &tre arrété sans I'avis de votre vétérinaire. Il st
indispensable de le recontacter pour évaluer avec lui la fréquence des crises, I'état
clinique de votre animal et pour faire un dosage de la concentration sérigue en anti
convulsivant,

Si les meédicaments ont été arrétés depuis trop longhemps et si les crises se sont
rapprochées dans le temps, la mise en place du traitement devra &tre recommencée,
Une dose de charge peut 8tre necessaire dans certains cas.

_— —

Liens a suivre

Glossaire
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Accueil=pronostic=chien de travail
' "/ Chien de travail
Jai un chien de garde, un chien guide d"aveugle... je suis maitre chien... je fais

de I"agility, ou beaucoup de sport avec mon chien... va-t-il pouvoir continuer ses
activités s'il est atteint d’épilepsie ?

Les chiens de grandes races sont plus sujets a 'épilepsie que les chiens de petites
races, Les chiens de travail (chiens guide d'aveugle, chiens de garde, chiens de
I'Bquipe cynophile des pompiers..) sont toujours des chiens de grandes races et
peuvent occasionnellernent étre atteints d'épilepsie.

Dans le cas dépilepsie diagnostiquée, un traitement est mis en place le plus tht
possible afin que wotre chien puisse continuer ses activités si ses crises sont
contrilées correctemnent et si cela ne met pas en jeu la sécurité d'autrui, Dans le cas
contraire le chien peut étre réformeé dans son travail mais une vie en famille peut tout
4 fait étre envizagée dans la plupart des cas.

En ce gqui concerne les activités sportives, votre chien épileptique peut tout a fait
les faire awvec wous 3 condition de le survelller attentivement, d'arréter
immediatement si un signe prématuré de fatigue apparait ou =i son comportement
change brutalement. Si une longue période de repos a été observée lors de la mise
en place du traitement, votre chien doit &tre remis & lachivitd de manigre
progressive,

Liens a suivre

Glossaire
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| Caractéristiques  Diagnostic  Casparcas  Traitements  Promostic
Accueil
+ "/ Glossaire

A-B-C-D-E-E-G-H-1-1-K-L-M-N-O-P-Q-R-S-T-U-¥-W-X-Y-Z

S
Anisocorie (nom féminin) : Inégalité de diamétre des deux pupilles,

Anorexie (nom féminin) ; Perte ou diminution marquée de 'appetit qui se manifeste par une réduction de la
quantité d'aliments ingérés.

Ascite (nom féminind ; Accumulation de liguide dans la cavité peritongale.

Atagie (nom féminind @ Syndrome provogque par une affection du systéme nerveus, et caractérisg, cliniguement, par
des troubles de I'éguilibre et de la coordination des mouvements,

fura (nom féminin) : Bréve période qui précéde une crise d'épilepsie.
B

Barbiturique (nom masculind @ Medicament dépresseur du systéme nerveur central gqui est dérivé de ['acide
barbiturigue, Le phénobarbital est un barbiturique.
Mote : Autrefois, les barhiturigues étaient largement prescrits comme somniféres, Cependant, en raison des risques
glevés de pharmacodépendance et de surdose gu'ils présentent, ils sont de plus en plus remplacés par les
benzodiazépines. De nos jours, les barbituriques sont encore utilisés comme sédatifs, anticonvulsivants, hypnotiques
et anesthésigues generaus.

Biochimie (nom féminin) : Science qgui traite de la constitution chimigue des étres vivants,

(&
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