Epilepsie bij de hond

Deel 1 Indeling en oorzaken
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Verklaring
Dit artikel is mede tot stand gekomen dankzij
de ondersteuning van Boehringer Ingelheim.

Samenvatting

Epilepsie komt bij gemiddeld één tot twee pro-
cent van alle honden(rassen) voor, waarbij er
rasspecifieke verschillen in frequentie bestaan.
Dit manuscript (gepubliceerd in twee delen)
bespreekt de indeling (deel 1) en de diagnosti-
sche benadering (deel 2) van epilepsie bij de
hond, zoals deze vanaf 2014 opgaat. Daarnaast
wordt een overzicht gegeven van de huidige
behandelingsmogelijkheden.

Inleiding

Epilepsie is een syndroom met een grote impact
op de hond, de eigenaar en, bij moeilijk instelbare
patiénten, ook de dierenarts. Het syndroom epi-
lepsie wordt bij één tot twee procent van alle hon-
den waargenomen. De exacte frequentie varieert
per ras, regio en land. Het komt vaker voor bij de
rasgroepen herders, jachthonden en dogachtigen.
Ook binnen de verschillende rasgroepen zijn er
uitschieters. Ook de frequentie varieert, met
name bij genetische epilepsie, in de tijd. Dit is wel
afhankelijk van de keuze die de fokkerij maakt
bij de selectie van haar ouderdieren.

Het syndroom wordt ingedeeld naar vorm en
oorzaak (1-4). Met name dit laatste is van belang
voor een optimale behandeling. Recent is de
classificatie van het syndroom, op voordracht
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van de International Veterinary Taskforce
Against Epilepsy in Dogs and Cats’, aangepast
naar voorbeeld van de ‘humane’ ILAE (Interna-
tional League Against Epilepsy) (5). De ‘Interna-
tional Taskforce Against Epilepsy in Dogs and
Cats’ wordt voorgezeten door prof. dr. Holger
Volk, van het Royal Veterinary College te
London, United Kingdom. De ruim dertig leden
van deze ‘taskforce’ zijn specialisten Veterinaire
Neurologie afkomstig van nagenoeg alle wereld-
delen. De door de ‘taskforce’ aangebrachte wijzi-
ging, alsmede nieuwe behandelingsmogelijkhe-
den, worden in dit overzichtsartikel besproken.
De aanbevelingen van de ‘taskforce’ werden in
de loop van dit voorjaar gepubliceerd in BMC
(www.biomedical.com).

Indeling op basis van de
verschijningsvorm

Epileptische of epileptiforme aanvallen zijn het
gevolg van een abnormale elektrische activiteit
in de cerebrale cortex of subcorticale regio’s,
zoals de thalamus en hersenstam (3). Als beide
hersenhelften betrokken zijn, spreken we van
een gegeneraliseerde aanval en als slechts een
(klein) deel van de cerebrale cortex of subcorti-
cale regio’s is betrokken, spreken we van een
gedeeltelijke of focale aanval.

Gegeneraliseerde aanvallen: beide
hersenhelften zijn betrokken

De vorm die we het meest zien, is de zoge-
noemde gegeneraliseerde tonisch-clonische aan-
val. In principe is er, bij alle vormen van gegene-
raliseerde aanvallen, sprake van een duidelijk
verlies van bewustzijn. In de regel is er een inlei-
dende pre-ictale fase. Hoewel in diverse hand-
boeken gesproken wordt van een prodroom en
aura, is het bij onze huisdieren nagenoeg onmo-
gelijk een aura te onderscheiden. Hoewel het
om die reden beter zou zijn het woord aura niet
te gebruiken (4) is het woord in diverse hand-
boeken terug te vinden. Een aura is de fase die
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Links: Welsh springer spaniel, rechts: Engelse springer spaniel

direct voorafgaat aan de werkelijke aanval (de
ictus) en is meer een ervaring die de patiént
voelt dan een die voor de behandelaar of eige-
naar herkenbaar is. Dit in tegenstelling tot een
prodroom waarbij het dier aanhankelijker kan
zijn, drukker et cetera. Een prodroom kan
minuten tot dagen duren.

Na de prodroom volgt de ictus. Tijdens de ictus
valt (of ligt reeds) de patiént op zijn zijde. Eerst
treedt een tonische periode op, waarbij een
ophistonus en tonische kramp van alle vier de
ledematen gezien kan worden. Hierna volgt de
zogenaamde clonische aanval, die zich presen-
teert als fietsen of schokkende bewegingen met
de benen. Tijdens de ictus, waarbij de patiént
bewustzijnsverlies ondergaat, kan de patiént
vocaliseren, kwijlen, plassen en poepen (2-4). De
ictale fase duurt seconden tot minuten. Na de
ictus treedt de post-ictale fase in. Deze kan afwe-
zig zijn. De fase kan seconden tot dagen duren.
Hierbij is de patiént soms geheel niet in staat te
lopen, atactisch, slaperig, agressief, onrustig, et
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cetera. Vaak zien we enig tijdelijk geheugenver-
lies (2-4). Met name de ictale en post-ictale fase
zijn voor hondeneigenaren dramatisch en eige-
naren beoordelen dit als een duidelijk verlies
van kwaliteit van leven (6).

Andere gegeneraliseerde vormen

Naast deze klassieke tonisch-clonische aanval
zijn bij de mens vijf andere gegeneraliseerde
vormen herkenbaar die niet altijd even goed bij
onze huisdieren herkend kunnen worden (2, 3).
Ook bij deze vormen is er min of meer een dui-
delijk bewustzijnsverlies. De tweede vorm is een
zuiver tonische aanval met opnieuw bewust-
zijnsverlies, maar extreme spierstijfheid. De
derde vorm, een clonische aanval, bestaat uit
opnieuw verlies van bewustzijn en alleen cloni-
sche bewegingen met de benen. Atonische aan-
vallen (vierde vorm) kenmerken zich door een
plotseling verlies van spierspanning. Myocloni-
sche aanvallen (vijfde vorm) presenteren zich als
het plotseling schokken van een of meer
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spiergroepen. De meest bekende myoclonale
epilepsie bij honden is Lafora in Beagles, Bassets
en Dashunds (7). De aanval wordt getriggerd
door geluid of licht (7). De zesde vorm zijn
absences. Hierbij valt de patiént heel even weg.
Deze vorm noemde men vroeger ‘petit mal’.
Deze terminologie is net als het woord ‘grand
mal’ niet meer in gebruik (3, 5). Van deze vijf
vormen zijn voor onze beroepsgroep alleen de
tonische en myoclonische epilepsie redelijk
goed herkenbaar.

Focale of partiéle aanvallen

Bij focale aanvallen is slechts een klein deel van
de cerebrale cortex of subcorticale regio’s
betrokken. Hierbij moet aangetekend worden
dat focale aanvallen ook kunnen overgaan in
gegeneraliseerde aanvallen (1, 2). Hoewel de ter-
minologie ter discussie staat, deelt men deze
focale aanvallen in naar analogie van de oude
humane indeling: we maken onderscheid tussen
zogenaamde simpele en complexe focale aanval-
len. Bij simpele focale aanvallen zou geen
bewustzijnsverlies optreden, maar wel een zin-
tuiglijke of motorische gebeurtenis, zoals kwij-
len of likken (1, 2). Bij complexe focale aanval-
len is niet alleen het gedrag complexer
(vliegenhappers, slikken et cetera), maar er is
ook een zekere mate van bewustzijnsverlies.
Deze indeling staat ter discussie daar het erg las-
tig kan zijn om een goed onderscheid te maken
en eventueel bewustzijnsverlies te herkennen
(8). Doordat focale aanvallen soms moeilijk te
herkennen zijn lijken ze soms op zogenaamde
bewegingsstoornissen, ‘movement disorders’, of
paroxisme. Als er een duidelijk bewustzijnsver-
lies optreedt, is het waarschijnlijk epilepsie.
Indien er geen duidelijk bewustzijnsverlies
optreedt, kunnen we gaan spreken van een
paroxisme. Er bestaat behoorlijk wat overlap en
bij sommige stoornissen is de pathogenese het-
zelfde. Deze groep van aandoeningen is zelfs
voor ervaren (veterinaire) neurologen een uitda-
ging. In oudere veterinaire handboeken wordt
soms ook gebruikgemaakt van de categorie ‘ove-
rige’, maar als we de aanvallen goed indelen,
bestaat er geen groep ‘overige’. De groep ‘ove-
rige’ is dus min of meer vervangen door de
groep ‘movement disorders/paroxismes’.

Clustering en status epilepticus

Zowel ‘clustering’ als status epilepticus is een
vorm van de klassieke gegeneraliseerde aanval-
len, maar deze duren langer en zien er anders
uit. Clustering verwijst naar een korte tijdsperi-
ode (in minuten tot uren), waarin zich verschil-
lende aanvallen voordoen en waartussen, min of
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Belgische herder (Groenendael)

meer, nog steeds een post-ictale fase kan worden
herkend. Status epilepticus verwijst naar de
situatie waarbij meerdere aanvallen elkaar vol-
gen, zonder post-ictale fase ertussen. De meeste
auteurs spreken tegenwoordig van de status als
de aanval of het hele cluster langer duurt dan
vijftien minuten (2, 3). Clustering en status epi-
lepticus zijn levensbedreigende situaties, waarin
de hondeneigenaar of dierenarts onmiddellijk
moet handelen.

Etiologie

Naast de indeling naar vorm, kennen we ook

een indeling naar oorzaak of etiologie. Een inde-

ling die in de meer recente veterinaire handboe-
ken terug te vinden is, gaat uit van vier groepen:

1) Echte, primaire of idiopathische epilepsie,
waarbij dus nooit een oorzaak gevonden wordt.

2) Secundaire epilepsie, waarbij een aantoonbare
laesie intracraniaal aanwezig is.

3) Reactieve epilepsie, waarbij de aanvallen
optreden doordat een extracraniale oorzaak
de hersenfunctie beinvloedt.

4) Cryptogene epilepsie. Bij deze laatste groep is
er ook sprake van een intracraniale laesie,
maar is deze niet meer aantoonbaar (2, 3).

Recent is voorgesteld deze indeling, wederom
naar analogie van de humane indeling, te sim-
plificeren (5, 8). We spreken nu van zogenaamde

Foto: Kij, wikimedia
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‘echte epilepsie’ en van ‘valse’ of ‘niet-echte epi-
lepsie’. ‘Echte epilepsie’ bestaat uit de volgende
hoofdgroepen:

1 Idiopathische epilepsie

1a Idiopathische epilepsie met een erfelijke of
genetische grondslag. Bij deze vorm wordt de
erfelijkheid vermoed op basis een hoge preva-
lentie binnen een ras, familieonderzoek of
het daadwerkelijk vinden van een mutatie.

1b Idiopathische epilepsie waarbij we de oor-
zaak, ondanks uitgebreid onderzoek niet
kunnen vinden.

2 Structurele epilepsie (ook te benoemen als
secundaire epilepsie). Hierbij is er een structu-
rele afwijking aanwezig corticaal of subcorti-
caal. Denk hierbij aan (bijvoorbeeld) een her-
sentumor, trauma van de hersenschors,
stapelingsziektes, ontstekingen et ceera. For-
meel is Lafora, een voorbeeld van een myoclo-
nale epilepsie dus een structurele epilepsie
omdat het een stapelingsziekte is. Echter
Lafora is een van de weinige vormen van epi-
lepsie waarbij we de mutatie verantwoordelijk
voor deze ziekte gevonden hebben (genetische
epilepsie).

In deze hoofdgroepen zit het probleem ook echt
intracraniaal.

Naast deze drie groepen kennen we ook de
groep ‘valse of niet-echte epilepsie’. Dit wordt
ook reactieve aanvallen genoemd. Hierbij ver-
oorzaakt een probleem buiten de hersenen, bij-
voorbeeld een intoxicatie, hartfalen of een meta-
bool probleem, een aanval die lijkt op echte
epilepsie, maar het dus niet is. Er is immers
niets structureel mis met de hersenen.

De grote beperking van deze indeling is dat we
zelden met zekerheid kunnen zeggen dat epilep-
sie erfelijk is (9, 10). En wellicht is het zelfs,
gezien de hondenfokkerij, ongewenst dat we
ruimte voor interpretatie overhouden. Toch is
het, zelfs voor de kwaadwillende fokker, niet
mogelijk rashonden verdacht van genetische
epilepsie te classificeren als idiopathisch (11, 12)
wanneer we de benadering van Patterson et al
(1989) volgen. De auteurs van dit artikel gaven
duidelijk aan dat als een ziekte vaker voorkomt
bij een en hetzelfde ras, steeds dezelfde klini-
sche en pathologische vorm kent, familiaal
voorkomt en toeneemt bij inteelt, het waar-
schijnlijk een erfelijke ziekte is. Zelfs als we de
mutatie nog niet hebben gevonden.

Genetische epilepsie
Hoewel er een voorzichtige richtlijn is dat gene-
tische epilepsie vaak gegeneraliseerd is, kan dit

geenszins als absolute stelregel worden
gebruikt. Genetische epilepsie kan focaal, gege-
neraliseerd of een combinatie van focaal en
gegeneraliseerd zijn. Vaak is het een rasgebon-
den probleem, dat zich presenteert per ras op
een voor dat ras eigen manier. Voorbeelden zijn
de Belgische herders, border collies, Labrador
retrievers, Engelse springer spaniéls et cetera
met allemaal hun eigen presentaties (13-15).
Wanneer kunnen we nu stellen dat een hond of
kat een idiopathische en mogelijk ook genetische
epilepsie heeft? Hiervoor bestaan criteria die
geen van allen honderd procent obligaat zijn:

1) De eerste epileptische aanval wordt gezien

tussen de leeftijd van zes maanden en pakweg
vijf jaar.

2) Vaak betreft het een bekend ras met een voor

dat ras bekende vorm.

3) De patiént is gezond en tussen aanvallen door

worden geen afwijkingen gevonden.

4) Er is geen duidelijke relatie tussen het optre-

den van een aanval en lichaamsbeweging en/
of eten. Stress of bepaalde emotionele omstan-
digheden kunnen daarentegen de aanvallen
triggeren. @
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