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INTRODUCTION 

La myasthénie est une maladie neuromusculaire rare caractérisée par une faiblesse et une 

fatigabilité anormales apparaissant après un effort, et rétrocédant au repos, touchant 

l’Homme, le Chien et plus exceptionnellement le Chat. 

Cette maladie résulte d’une quantité trop faible en récepteurs fonctionnels à l’acétylcholine, 

faisant suite à un déficit congénital (myasthénie congénitale) ou à une attaque auto-immune 

(myasthénie grave acquise). Seule cette forme acquise fera l’objet de notre étude. 

A notre connaissance, aucune étude rétrospective portant sur les cas de myasthénie grave 

acquise rencontrés dans les Ecoles Nationales Vétérinaires Françaises n’a été réalisée à ce 

jour. Cette thèse tentera donc de faire le point sur cette maladie.  

Nous nous sommes donc proposés dans un premier temps de regrouper les différentes 

connaissances actuelles sur la myasthénie grave acquise féline et canine en rappelant tout 

d’abord le fonctionnement normal d’une plaque motrice puis en présentant les aspects 

physiopathologiques, épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques de la maladie. 

Dans une seconde partie, nous nous consacrerons à l’étude rétrospective de seize chiens 

souffrant de myasthénie grave acquise amenés à l’Ecole Nationale Vétérinaire d’Alfort, afin 

de déterminer des caractéristiques épidémiologiques et cliniques de la maladie et d’examiner 

les examens complémentaires effectués ainsi que les traitements mis en place. Un suivi des 

animaux de l’étude est également réalisé afin d’étudier le pronostic de la maladie. 
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I. Physiologie de la plaque motrice 

A. Fonctionnement de la plaque neuromusculaire [4 ; 18 ; 20 ; 23 ; 28 ; 29 ; 

38 ; 41] 
La transmission neuromusculaire s’effectue au niveau de la plaque motrice constituée par 

l’extrémité terminale du nerf et la membrane de la fibre musculaire. Elle est permise par la 

libération dans l’espace extracellulaire intersynaptique, puis la fixation sur la membrane post 

synaptique, d’une substance chimique dite neurotransmettrice : l’acétylcholine (Ach). 

L’acétylcholine, neurotransmetteur appartenant au groupe des monoamines et autres 

composés aminés, est présente dans des vésicules de stockage de la région présynaptique 

contenant chacune un quantum d’acétylcholine (environ 104 molécules). 

L’onde de dépolarisation du potentiel d’action qui arrive au niveau présynaptique provoque la 

libération de calcium responsable à son tour de la migration des vésicules, leur fusion avec la 

membrane présynaptique et leur éclatement. L’acétylcholine, ainsi libérée dans l’espace 

intersynaptique, diffuse jusqu’à la membrane postsynaptique où elle se lie de manière 

réversible avec un récepteur-canal spécifique, engendrant son ouverture, ainsi qu’un afflux 

d’ions sodium dans la cellule et une variation du potentiel local. Ce dernier générera alors un 

nouveau potentiel d’action qui se propagera le long de la membrane des fibres musculaires et 

activera la contraction. (Figure 1) 

Chaque signal est bref et permettra ainsi au muscle de recevoir un autre message. Cette 

brièveté est due à l’action de cholinestérases qui vont induire le détachement et l’hydrolyse 

rapide de l’acétylcholine en choline et acétate. Ces deux derniers, se trouvant dans l’espace 

intersynaptique, sont alors pompés dans la région présynaptique où ils seront de nouveau 

utilisés pour la synthèse de nouvelles molécules d’acétylcholine. (Figure 1) 
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Figure 1: Représentation schématique des mécanismes intervenant dans la production 

des PPSEs (Potentiel Post Synaptique Excitateur) au niveau des synapses de plaque 

motrice. [18] 

 

 

B. Le récepteur à l’acétylcholine (RAch) [11 ; 18 ; 20 ; 28 ; 29 ; 38] 

L’acétylcholine peut avoir deux types d’effets : excitateur ou inhibiteur, selon le type de 

récepteur sur lequel elle se fixe. Au niveau de la synapse neuromusculaire du muscle 

squelettique, l’acétylcholine a un effet excitateur après s’être fixée sur un récepteur de type 

nicotinique. Seul ce type de récepteur sera étudié par la suite. 

Le récepteur nicotinique entre dans la catégorie des récepteurs-canaux ou récepteurs 

ionotropes pour lesquels un canal fait partie intégrante de leur structure. Il est constitué de 

cinq sous unités (2 sous unités α, une sous unité β, une sous unité δ et une sous unité γ) qui 

diffèrent par leur nombre d’acides aminés. (Figure 2) 

Ces récepteurs sont essentiellement présents au niveau des sommets des invaginations de la 

membrane postsynaptique. Ils sont en continuel recyclage régulé par le nerf moteur. 
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L’acétylcholine libérée dans l’espace intersynaptique va pouvoir se lier à son site de fixation 

sur la face externe de la sous unité α entre les acides aminés 192 et 193. Le canal s’ouvre 

alors et laisse passer à la fois les ions sodium (Na+) et potassium (K+). (Figure 2) 

Figure 2: Le récepteur nicotinique à l’acétylcholine [18] 

 

 

La fixation de l’acétylcholine sur son récepteur provoque l’apparition d’un potentiel 

miniature. L’activation de plusieurs récepteurs permettra la formation d’un PPSE par 

sommation de ces potentiels miniatures. Le PPSE est une réponse strictement locale qui ne se 

propage pas. Si son amplitude est suffisante, il sera alors à l’origine d’un potentiel d’action 

qui se propagera, permettant ainsi la contraction musculaire. (Figure 1) 
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II. Etiopathogénie de la myasthénie grave acquise  

A. Généralités 

La myasthénie grave est un trouble rare de la transmission neuromusculaire, caractérisée par 

une faiblesse et une fatigabilité anormales des muscles squelettiques, aggravées à l’effort et 

s’améliorant au repos. [4; 20; 28 ; 29 ; 47] 

On la rencontre de façon spontanée chez l’Homme, le Chien et plus exceptionnellement chez 

le Chat. [13 ; 25 ; 28 ; 29 ; 30 ; 32 ; 39 ; 41 ; 44 ; 49] 

Elle résulte d’une diminution du nombre de récepteurs à l’acétylcholine dont la cause permet 

de la classer en deux formes : [4 ; 13 ; 20 ; 28 ; 29 ; 41 ; 48] 

• une forme congénitale consécutive à une dotation insuffisante en récepteurs à 

l’acétylcholine à la naissance, 

• une forme acquise, plus fréquente, d’origine auto-immune. 

Seule cette dernière forme sera envisagée dans la suite de cette étude. 

B. Mécanismes physiopathologiques 

1. Modèles animaux [28 ; 29 ; 40]  

Les recherches sur la structure du récepteur à l’acétylcholine ont été facilitées par l’étude de 

certains animaux. En effet, il a été découvert des anguilles, Electrophorus electricus et 

Torpedo californi, renfermant de très nombreux récepteurs ainsi que des serpents dont le 

venin contient une toxine, appelée l’α-bungarotoxine, se fixant sur le récepteur à 

l’acétylcholine. 
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La pathogénie de la myasthénie grave acquise peut être étudiée grâce à un modèle 

expérimental appelé Experimental Autoimmune Myasthenia Gravis (EAMG) créé chez de 

nombreuses espèces notamment la souris et le rat Lewis. L’injection de récepteurs purifiés à 

ces animaux d’expérience entraîne une réaction auto-immune contre ceux-ci avec formation 

d’anticorps anti-récepteurs à l’acétylcholine (Ac anti-RAch), à l’origine d’un syndrome 

semblable à celui de la myasthénie grave acquise. 

2. Anticorps anti-récepteurs à l’acétylcholine  

a) Mécanismes d’action  

La déficience de la transmission neuromusculaire a été attribuée à la présence d’auto-

anticorps dirigés contre les récepteurs à l’acétylcholine. En effet : 

• ces anticorps sont retrouvés chez un grand nombre de patients et lors des formes 

néonatales temporaires de myasthénie grave acquise chez l’Homme, 

• on a mis en évidence une interaction entre ces anticorps et les récepteurs à 

l’acétylcholine sur des biopsies de muscles, 

• le transfert de ces anticorps à des souris reproduit la maladie, 

• il est possible de reproduire la maladie en immunisant des animaux avec des 

récepteurs purifiés, 

• il existe une évolution en parallèle de leur taux et de l’état clinique du patient, 

• une réduction de leur quantité par la plasmaphérèse ou par les corticoïdes améliore 

l’état clinique du patient. 

Ces informations permettent d’en déduire que ces anticorps ont un effet direct sur la fonction 

neuromusculaire. [11 ; 13 ; 17 ; 29] 

Ils vont : [11 ; 20 ; 28 ; 29 ; 38 ; 46 ; 47 ; 49] (Figure 3) 



 

 18

• accélérer l’endocytose des récepteurs, 

• empêcher la fixation de l’acétylcholine sur son récepteur en s’y fixant à sa place et 

perturber le fonctionnement du canal ionique, 

• activer le complément qui causera alors des dommages au niveau de la membrane post 

synaptique, 

• diminuer la synthèse et l’incorporation dans la membrane de nouveaux récepteurs. 

Ces modifications au niveau de la jonction neuromusculaire sont à l’origine d’un nombre 

réduit de récepteurs à l’acétylcholine disponibles et fonctionnels, diminuant ainsi la 

probabilité d’interaction avec l’acétylcholine. On considère que le nombre de récepteurs à 

l’acétylcholine chez les individus myasthéniques est réduit d’environ 45% par rapport à un 

individu normal. [32] La probabilité d’interaction sera également restreinte par des 

modifications structurales qui apparaissent dans ces jonctions, telle qu’une diminution de 

taille des invaginations, augmentant ainsi l’espace intersynaptique. [4 ; 11 ; 20] (Figure 4) 

La baisse de la probabilité d’interaction entre l’acétylcholine et son récepteur sera à l’origine 

d’une diminution de l’amplitude du potentiel post synaptique et diminuera ainsi la probabilité 

de donner un potentiel d’action et une contraction musculaire. [11] 
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Figure 3: Mécanismes physiopathologiques de la myasthénie grave acquise [29] 

 

 

Figure 4: Jonctions musculaires normal et chez un patient myasthénique [11] 

 

 

b) Propriétés des Ac anti-RAch 

La taille et la complexité de la structure du récepteur à l’acétylcholine suggère qu’il puisse 

exister un grand nombre d’épitopes différents à l’origine de la formation d’une population 

hétérogène d’Ac anti-RAch chez les individus myasthéniques. [11] 
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La majorité des anticorps se lie à une région spécifique, localisée au niveau de la surface 

extracellulaire de la sous unité α, distincte du site de fixation de l’acétylcholine, appelée 

« main immunogenic region » (MIR : α 67 à α76). Cependant, certains anticorps se fixent 

tout de même à d’autres sites de la sous unité α (α183 à α200), voire sur d’autres sous unités. 
[11; 20; 28; 38]  

3. Autres anticorps en jeu dans la myasthénie grave acquise [39 ; 40 ; 

41] 

Des anticorps dirigés contre des protéines du muscle strié squelettique, autres que celles du 

récepteur à l’acétylcholine ont été incriminés dans le mécanisme physiopathogénique de la 

myasthénie. 

Ces anticorps sont dirigés contre la myosine, l’actine, l’α-actinine, la connectine, le réticulum 

sarcoplasmique et sont regroupés sous le terme de « striational antibodies » (Str Ab).  

Il peut également exister, chez les individus myasthéniques, des anticorps contre le récepteur 

à la ryanodine, un canal calcique jouant un rôle primordial dans le couplage-excitation 

contraction. 

Il a été mis en évidence que les anticorps dirigés contre la connectine et le récepteur à la 

ryanodine sont retrouvés principalement chez les animaux atteints d’une forme sévère de la 

maladie, présentant un thymome, ou chez ceux dont la maladie se déclare à un âge avancé 

(l’âge de 4 ans étant arbitrairement choisi en référence à l’âge de 40 ans établi chez l’Homme 

pour les formes retardées). [39 ; 45] 

4. Formation des auto-anticorps 

L’initiation du mécanisme auto-immun, chez l’Homme comme chez l’animal, reste à ce jour 

inconnue. Cependant, il semblerait que nous disposions de quelques pistes. 

Le fait que les auto-anticorps étudiés chez les patients myasthéniques humains ou animaux 

ressemblent fortement à ceux retrouvés chez les animaux immunisés avec des récepteurs 
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purifiés laisse suggérer que les individus atteints de myasthénie induisent une réponse 

immunitaire suite à un contact avec une source endogène de récepteurs à l’acétylcholine. [38] 

Bien que les lymphocytes soient les acteurs principaux de la formation de ces auto-anticorps, 

ils ne sont pas les seuls intervenants et il ne s’agit certainement pas d’une simple 

gammapathie monoclonale. En effet, il semblerait que le thymus ait également un rôle 

important. [38] 

a) Rôle des lymphocytes [11 ; 40] 

La production des Ac anti-RAch par les lymphocytes B est lymphocytes T dépendante. 

Les lymphocytes T helper vont reconnaître un antigène (peptides du récepteur à 

l’acétylcholine, provenant principalement de la sous unité α) présenté par une cellule 

présentatrice d’antigène, cette cellule ayant préalablement dégradé, endocyté et associé 

l’antigène à une molécule du CMH de classe II. Les lymphocytes T helper ont ensuite pour 

rôle d’activer les lymphocytes B. 

b) Rôle du thymus  

 Le thymus est une structure glandulaire située dans le médiastin crânial. Il est responsable de 

la maturation des lymphocytes T et de l’expression des récepteurs CD4 et CD8. Il régresse au 

cours des premières années de la vie de l’animal. [8] 

Le thymome est une tumeur de la composante épithéliale du thymus avec divers degrés 

d’infiltration par les lymphocytes. [8; 25; 27; 34; 36] 

La myasthénie est un syndrome paranéoplasique : elle est suffisamment souvent retrouvée de 

façon concomitante avec une tumeur du thymus pour suggérer une association entre ces deux 

affections mais sans que la destruction tissulaire locale, la compression provoquée par la 

tumeur ou par ses métastases, ou son traitement, ne puissent en être la cause. [4 ; 21]. Elle est le 

syndrome paranéoplasique le plus souvent associé au thymome chez le Chien (18 à 47% des 

cas de thymome). [8 ; 20 ; 21 ; 25] 
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Cependant, seuls 3 à 4,8% des chiens myasthéniques ont un thymome diagnostiqué. [21, 43; 45; 

49] Les chiffres sont beaucoup plus élevés chez le Chat : 19 à 25,7%. [21; 39; 44; 49] 

Plusieurs hypothèses impliquant le thymus peuvent expliquer la formation des auto-

anticorps : (Figure 5) 

• l’exposition des cellules myoïdes (cellules ressemblant aux cellules musculaires) du 

thymus, présentant à leur surface des récepteurs à l’acétylcholine suite à la présence 

d’une tumeur. Ces cellules seraient alors reconnues comme étrangères par le système 

immunitaire engendrant la formation d’auto-anticorps, [1 ; 8 ; 11 ; 14 ; 20 ; 27 ; 32 ; 36 ; 37 ; 49] 

• un déséquilibre entre les lymphocytes T helper (en excès) et les lymphocytes T 

suppresseurs (en défaut) suite à une synthèse accrue des hormones thymiques par les 

cellules épithéliales. [32; 34; 36; 37] 

Figure 5: Hypothèses étio-pathogéniques de la myasthénie induite par un thymome. [34] 

 

 

c) Implications d’autres cancers 

 Il semblerait que d’autres types de néoplasies telles que les ostéosarcomes [30], les carcinomes 

cholangiocellulaires [26], les lymphomes cutanés [35] et les adénocarcinomes des sacs anaux [39] 
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soient associés à la myasthénie et donc susceptibles d’être impliqués dans la synthèse des 

auto-anticorps.  

Cependant, le nombre de cas reste à ce jour insuffisant pour affirmer une véritable 

association. [21] 
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III. Epidémiologie 

La myasthénie grave acquise touche l’Homme, le Chien et plus rarement le Chat. [13; 25; 28; 29; 

43; 44] 

A. Influence de la race 

La myasthénie grave acquise atteint préférentiellement des chiens de grande taille (plus de 25 

kg dans 85% des cas). [28 ; 29 ; 33 ; 48 ; 50]  

Les races présentant le plus haut risque d’apparition de la myasthénie grave acquise sont les 

Akitas, les Golden retrievers, les labradors, les bergers allemands, les Drathaars, les Scottish 

Terriers, les Pointers, les Chihuahuas. [9; 33; 38; 42; 46; 49] 

En revanche, les Rottweillers, les Dobermans, les Dalmatiens et les Jack Russell Terriers 

présentent le risque le plus faible. [43] 

Les Golden retrievers, les Labradors, les Bergers Allemands et les Teckels représentent les 

races présentant le plus fort taux de létalité. [43 ; 49] 

Chez les chats, les races les plus fréquemment atteintes sont l’Abyssin et le Somali. [38 ; 44] 

B. Influence du sexe 

Il ne semble pas exister de prédisposition sexuelle chez le Chien [4 ; 14 ; 28 ; 29 ; 42 ; 44 ; 50], bien que 

dans certaines études il semblerait que les animaux entiers soient moins souvent atteints que 

les animaux stérilisés. [9 ; 43] 

Aucune prédisposition sexuelle n’a pu être mise en évidence chez le Chat. [44] 
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C. Influence de l’âge [9 ; 20 ; 38 ; 42] 

La myasthénie grave acquise se rencontre chez des animaux de 8 mois à 13 ans (âge moyen 

de 7 ans) avec une répartition bimodale : 

• un premier groupe d’animaux déclarant les symptômes entre 2 et 4 ans,  

• un deuxième groupe d’animaux entre 9 et 13 ans. 
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IV. Présentation clinique  

La myasthénie grave acquise peut se présenter sous 3 formes différentes :  

• une forme généralisée dans 57% à 64% dans la race canine [9 ; 43 ; 45 ; 49] et dans 85,7% 

dans la race féline, [44] 

• une forme localisée dans les autres cas, 

• une forme fulgurante, forme particulière de la forme généralisée a récemment été 

décrite. [9; 45] 

Une précision concernant ces chiffres doit tout de même être apportée. Il est reconnu chez 

l’Homme que 30 à 50% des patients souffrant de myasthénie sous sa forme localisée sont 

séronégatifs (comparés avec 10 à 15% des patients souffrant de myasthénie sous sa forme 

généralisée). Ceci peut donc nous amener à penser que, si le même phénomène se produit 

dans les espèces féline et canine, la prévalence de formes localisées de myasthénie peut être 

plus élevée que ce que l’on peut en déduire des diverses études rétrospectives qui se fondent 

uniquement sur des animaux séropositifs. [9] 

A. Forme généralisée et localisée [28 ; 29 ; 46 ; 48] 

La forme localisée de la myasthénie grave acquise se traduit par un mégaœsophage et/ou une 

atteinte des muscles faciaux, laryngés ou pharyngés.  

La forme généralisée, quant à elle, se présente par une atteinte locomotrice éventuellement 

accompagnée de signes de myasthénie localisée.  
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1. Troubles locomoteurs 

Lors d’une activité physique, d’intensité variable, l’animal myasthénique va présenter des 

troubles locomoteurs : 

• raccourcissement de la foulée, 

• fasciculations et tremblements musculaires, 

• incoordination motrice des membres, 

• démarche ankylosée avec le dos arqué et la tête basse. 

Ces animaux finissent par s’asseoir ou se coucher. On peut alors remarquer des muscles 

appendiculaires flasques mais sans aucune douleur à la palpation. 

Après une période de repos, on observe une rémission des symptômes, cependant celle-ci 

n’est que temporaire et l’animal s’effondrera de nouveau après une nouvelle activité physique. 

Au cours de l’évolution de la maladie, la durée de l’activité physique nécessaire à l’apparition 

des symptômes sera de plus en plus courte et les pauses récupératrices de plus en plus 

longues. 

Les membres postérieurs semblent être plus touchés que les membres antérieurs. [5 ; 9 ; 46 ; 47 ; 48] 

Chez le Chat, on remarque principalement : 

• une ventroflexion de la nuque,  

• une mâchoire inférieure tombante, 

• une démarche écrasée avec une descente du tronc entre les deux omoplates, 

• un animal couché avec la tête entre les deux membres antérieurs. 

L’examen neurologique des animaux au repos ne révèle aucune anomalie. Par contre, si cet 

examen est réalisé après une période d’exercice, on peut mettre en évidence un déficit de la 
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proprioception tandis que les réflexes spinaux et palpébraux restent normaux ou 

éventuellement diminués après quelques répétitions. [4; 5; 20; 22; 50] 

2. Troubles digestifs 

D’après les études rétrospectives menées par Shelton et al. , 86,9% des chiens atteints d’une 

myasthénie sous sa forme généralisée présentent un dysfonctionnement pharyngé ou 

oesophagien, contre seulement 28,6% chez les chats. [43 ; 44] 

On remarque également que la proportion de formes localisées est nettement inférieure chez 

le Chat que chez le Chien. [43 ; 44] 

Cette différence de prévalence entre les deux espèces s’explique facilement par la 

composition de la musculature oesophagienne : elle est composée en grande majorité par des 

fibres musculaires squelettiques chez le Chien alors que chez le Chat elle est également 

constituée de fibres musculaires lisses. [7; 10; 44] 

L’animal myasthénique peut présenter : 

• des troubles de la préhension des aliments et des liquides, ainsi qu’une protrusion de la 

langue suite à l’atteinte des muscles faciaux et une diminution du tonus lingual, 

• de la sialorrhée et des troubles de la déglutition suite à l’atteinte des muscles 

pharyngés, 

• un mégaœsophage, lors d’atteinte des muscles œsophagiens, responsable d’une 

dysphagie importante. La principale complication, rapidement mortelle, du 

mégaœsophage est la bronchopneumonie par fausse déglutition, 

• une incontinence fécale. 

3. Troubles respiratoires 

Suite à une activité physique, l’animal peut présenter une dyspnée inspiratoire, une cyanose, 

ainsi qu’une toux, rétrocédant au repos. 
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Une atteinte des muscles laryngés est également possible, elle se traduit par des aboiements 

ou des miaulements plus aigus devenant inaudibles. 

4. Autres symptômes 

a) Symptômes dus à la présence d’un thymome 

Lors de thymome, l’animal peut présenter des symptômes en relation avec la présence d’une 

masse ou d’un épanchement dans le médiastin crânial : toux, dyspnée, discordance, 

régurgitations, dysphagie, syndrome de la veine cave crâniale (œdème symétrique de la tête, 

de l’encolure et des membres antérieurs, dilatation veineuse) due à sa compression à l’origine 

d’une hypertension veineuse et d’une stase lymphatique. [8; 34; 37] 

b) Symptômes dus à la présence d’une bronchopneumonie par fausse 

déglutition 

Elle se traduit par des symptômes respiratoires tels que de la toux, de la dyspnée et une 

cyanose. [20] 

c) Autres symptômes 

Une atteinte des muscles de la face est possible avec ptôse des paupières, babines tombantes, 

etc … 

La ptôse des paupières sera le seul signe oculaire susceptible d’être détecté chez les animaux, 

contrairement à l’Homme où l’atteinte des muscles oculaires, à l’origine d’une diplopie, est 

largement représentée et constitue l’une des bases de la classification des différentes formes 

de myasthénie observables chez l’Homme. [9, 24] 

Une incontinence urinaire intermittente peut être retrouvée. 
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B. Forme fulgurante [9; 24; 39; 46] 

La forme fulgurante de la myasthénie est une forme particulière de la forme généralisée, se 

traduisant par une apparition soudaine et une évolution rapide de la maladie. Elle se 

caractérise par une tétraparésie ne s’améliorant pas au repos, accompagnée de troubles 

respiratoires sévères. 

Tous les chiens atteints de la forme fulgurante de la myasthénie ont un mégaœsophage. Celui-

ci pouvant être à l’origine de régurgitations importantes et de bronchopneumonies par fausse 

déglutition. 

Une grande proportion de thymomes est également retrouvée dans cette forme. 
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V. Diagnostic différentiel de la myasthénie grave 

acquise 

A. Syndrome fatigabilité, intolérance à l’effort, faiblesse [15 ; 22 ; 

28] 

La myasthénie grave acquise fait partie d’un syndrome fréquent appelé « syndrome 

fatigabilité, intolérance à l’effort, faiblesse » (SIFF) : 

• fatigabilité : diminution anormalement rapide de la force musculaire pouvant être 

développée au cours d’un exercice. Dans ce cas, on considère que la force musculaire 

est normale lors des premiers mouvements, 

• intolérance à l’effort : incapacité à fournir un effort même modéré, en raison de 

l’impossibilité d’augmenter la force musculaire (cause intrinsèque) ou d’augmenter le 

niveau métabolique nécessaire à la réalisation de cet effort (cause extrinsèque), 

• faiblesse : incapacité à développer une force musculaire normale. 

Ce syndrome se traduit cliniquement par des symptômes peu spécifiques, bilatéraux et 

symétriques : foulées raccourcies, mouvements de faible amplitude, sans déficit proprioceptif 

apparent et avec des réflexes généralement conservés mais qui peuvent être également 

diminués. 

Les causes les plus fréquentes sont :  

• cardio-vasculaires : par diminution de la pression de perfusion : cardiomyopathie 

dilatée, fibrillation auriculaire, bloc auriculo-ventriculaire et sino-auriculaire, 

dirofilariose, insuffisance cardiaque, épanchement péricardique, 
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• respiratoires : par insuffisance d’apport en oxygène : toux, collapsus trachéal, 

épanchement thoracique, bronchopneumopathie, 

• neuromusculaires : neuropathie, myopathie ou jonctionopathie (voir ci dessous). 

Cependant, de nombreuses autres causes métaboliques ou endocriniennes peuvent être mises 

en jeu : encéphalose hépatique, hypocalcémie, troubles potassiques, hypothyroïdie, maladie 

d’Addison, insuffisance rénale chronique, hypoglycémie, diabète sucré, hypercorticisme, 

hypomagnésémie, hypoparathyroïdie, hypothyroïdie. 

B. Etiologie du mégaœsophage acquis  

Le mégaœsophage est la principale cause de régurgitations chez le Chien et le Chat. [19 ; 51] Il 

pourra être généralement mis en évidence par des radiographies de face et de profil du thorax. 
[3 ; 7 ; 12 ; 14 ; 19 ; 51] 

Dans les formes acquises de mégaœsophage, on peut suspecter : [3 ; 7 ; 12 ; 14 ; 19 ; 51] 

• une altération du système nerveux central: instabilité cervicale associée à une 

myélomalacie, encéphalite (maladie de Carré), tumeur cérébrale, lésions du tronc 

cérébral, traumatisme, 

• une neuropathie périphérique : intoxication (plomb, thallium, acrylamide), 

polyradiculonévrite, ganglioradiculite, lésion bilatérale du nerf vague (X), 

dysautonomie, neuropathie axonale à cellules géantes, atrophie musculaire spinale, 

• une altération de la jonction neuromusculaire : myasthénie grave acquise, botulisme, 

tétanos, toxicité chronique des agents anticholinestérasiques, 

• une altération de la musculature oesophagienne : lupus érythémateux systémique, 

polymyosite, dermatomyosite, maladie de surcharge en glycogène, hypothyroïdie 

(discuté), hypocorticisme, myopathies, 
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• une affection digestive : lésions œsophagiennes de nature obstructive ou 

inflammatoire (néoplasie, granulome, spirocercose, sténose, corps étranger, 

œsophagite, intussusception gastro-œsophagienne), sténose pylorique, dilatation 

torsion de l’estomac, fistule broncho-œsophagienne, 

• autres causes : médiastinite, cachexie, thymome. 

La myasthénie acquise représente une cause fréquente de mégaœsophage: des Ac anti-RAch 

sont en effet retrouvés chez 25 à 40% des cas de mégaœsophage « idiopathique » chez le 

Chien. [3; 14; 24; 38; 42; 47; 51] 

C. Affections de la jonction neuromusculaire [5 ; 29 ; 41] 

Mise à part lors de myasthénie grave acquise, la jonction neuromusculaire peut être perturbée 

par d’autres affections : 

• botulisme : toxi-infection alimentaire due à l’ingestion de la neurotoxine C de 

Clostridium botulinium. Les toxines botuliques clivent les protéines responsables de 

l’exocytose des vésicules présynaptiques empêchant ainsi la libération de 

l’acétylcholine dans le milieu intersynaptique, [22] 

• paralysie par piqûre de tique : due à la libération d’une toxine produite dans la salive 

de tiques, Ixodes ou Dermacentor, empêchant la libération de l’acétylcholine,  

• intoxication par des insecticides organo-phosphorés et carbamates : ce sont des 

molécules largement utilisées dans les insecticides agricoles. Ils sont inhibiteurs de la 

cholinestérase. L’acétylcholine est alors bloquée au niveau des récepteurs post 

synaptiques provoquant une stimulation (raideur musculaire, tremblements, ataxie, 

tétanie) puis une paralysie, 

• des médicaments sont susceptibles d’induire ou de majorer un bloc de la jonction 

neuromusculaire : les antibiotiques aminosides (streptomycine, dihydrostreptomycine, 

néomycine, kanamycine, gentamicine), les agents anti-arythmiques, les 

phénothiazines, la diphénylhydantoïne, le méthoxyflurane, le magnésium, la 
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clindamycine, la lincomycine, la procaïne, ainsi que les antibiotiques polypeptidiques 

(colistine, polymyxine, bacitracine). [4 ; 50] Il est également décrit chez le Chat 

hyperthyroïdien, des cas de myasthénie acquise suite à l’utilisation de méthimazole 

(4,8% des chats myasthéniques). [22 ; 44] 
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VI. Examens complémentaires 

A. Examens pharmacologiques  

Des anticholinestérasiques peuvent être utilisés pour le diagnostic de la myasthénie. Ceux-ci 

empêchent temporairement la destruction de l’acétylcholine, prolongeant ainsi son action au 

niveau de la jonction neuromusculaire. L’animal retrouve alors sa force musculaire pendant 

un laps de temps limité. [20 ; 48] 

En effet, dans les conditions physiologiques, l’acétylcholine n’a le temps d’agir que sur un 

récepteur avant d’être hydrolysée ; ces agents permettent donc à l’acétylcholine d’agir plus 

longtemps, d’atteindre des concentrations plus importantes ce qui permet aux PPSE d’être 

plus longs et d’amplitude plus élevée. [18] 

1. Protocole [4 ; 5 ; 20 ; 28 ; 29 ; 41; 47; 48; 50] 

Les anticholinestérasiques utilisés pour le diagnostic doivent être de courte durée d’action. On 

dispose à ce jour uniquement en France de la néostigmine (Prostigmine ND) (Figure 6). 

Le protocole consiste à provoquer l’apparition des symptômes en imposant un exercice à 

l’animal. On réalise alors l’injection du produit dès l’apparition de ceux-ci. 
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Figure 6: Principaux anticholinestérasiques utilisés dans le diagnostic et le traitement de 

la myasthénie grave. [28] 

 

 

2. Interprétation [4 ; 5 ; 20 ; 28 ; 29 ; 41 ; 47 ; 48 ; 50] 

On considère le test comme positif, c’est à dire compatible avec une myasthénie, si l’on 

observe un net regain de force transitoire des muscles affectés dans les 20 à 30 secondes après 

l’injection. 

Ce test est assez spécifique. Cependant, des cas de polyneuropathie ou de polymyosite 

peuvent également être améliorés par les anticholinestérasiques. Il est aussi possible que des 

animaux myasthéniques ne répondent pas au test.  

Plus 

disponible 

en France 
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De plus, ce test peut être difficilement interprétable chez des animaux très affaiblis ou dont la 

myasthénie est localisée aux muscles du pharynx, du larynx ou de l’œsophage. 

3. Effets secondaires [4 ; 5 ; 20 ; 28 ; 29 ; 41 ; 47 ; 48 ; 50] 

Les effets de l’acétylcholine sont prolongés au niveau des récepteurs nicotiniques de la plaque 

motrice mais également au niveau des récepteurs muscariniques, pouvant entraîner des effets 

secondaires gênants tels que de la nausée, des vomissements, une bradycardie, du ptyalisme, 

un myosis, des fasciculations musculaires, une dyspnée et de la diarrhée.  

Ces effets peuvent être prévenus en utilisant de l’atropine, antagoniste de l’acétylcholine au 

niveau des récepteurs muscariniques, en prémédication (0,02 à 0,04 mg/kg par voie 

intramusculaire). 

Les tests doivent être réalisés lors de présomption de myasthénie et avec une certaine 

prudence. En effet, chez des animaux non atteints de myasthénie, les anticholinestérasiques 

peuvent provoquer une dépolarisation excessive et une paralysie des muscles, notamment 

respiratoires. C’est pour cela qu’il faut disposer du matériel de réanimation à proximité lors de 

la réalisation de ces tests. [5; 50] 

 

B. Electrodiagnostic [5 ; 6 ; 16 ; 20 ; 28 ; 29] 

L’électrodiagnostic regroupe 3 techniques différentes : 

• l’électromyographie : technique d’exploration de l’activité électrique musculaire, 

• l’électroneurographie : technique d’exploration de la conduction des nerfs moteurs et 

sensitifs,  

Par abus de langage, ces 2 termes sont souvent regroupés sous le terme d’électromyographie. 

• l’étude de la transmission neuromusculaire lors de la stimulation répétitive d’un nerf 

moteur : la stimulation électrique de celui-ci va provoquer sa dépolarisation, la 
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libération d’acétylcholine et l’apparition d’un potentiel d’action dans les fibres 

musculaires qu’il innerve. Lors de dépolarisations successives d’un nerf, la quantité 

d’acétylcholine libérée au niveau de la jonction neuromusculaire diminue mais elle 

reste largement supérieure au seuil nécessaire à l’apparition d’un potentiel de plaque 

motrice. [33] 

En médecine vétérinaire, il est impossible de demander la coopération du patient. Par 

conséquence, il est nécessaire de réaliser cet examen sous anesthésie générale. 

Dans le cadre de la myasthénie, l’électromyographie et l’électroneurographie sont normales, 

permettant d’exclure les maladies musculaires et nerveuses.  

Cependant, les stimulations répétitives du nerf moteur sont à l’origine d’une diminution 

progressive de l’amplitude de la réponse motrice appelée décrément. Pour une fréquence de 

stimulation de 2 à 4 Hz, une diminution de l’onde M d’au moins 10 pour cent dans les dix 

premières réponses constitue un décrément significatif et une forte suspicion de myasthénie 

grave (Figure 7). Une fréquence de stimulation trop élevée (supérieure à 5 Hz) ne doit pas être 

utilisée du fait du risque accru de faux positifs. [4 ; 22] 

Cependant, un décrément significatif peut également être observé lors de polyneuropathie, de 

botulisme ou d’intoxications aux organo-phosphorés. Pour confirmer ou infirmer le diagnostic 

de myasthénie, on peut injecter de la néostigmine, on observera alors, dans le cas de celle-ci, 

une annulation du décrément. 
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Figure 7: Potentiel d’action musculaire (onde M) lors de stimulation répétitive d’un nerf 

moteur. [5] 

 

 

 

 

C. Biopsie musculaire 

Lors de faiblesse musculaire, il est possible de réaliser une biopsie musculaire afin de 

différencier une atteinte musculaire, d’une lésion du motoneurone ou de la jonction 

neuromusculaire. [16] 

Pour cela, on prélève un parallèpipède de 10 x 10 x 5 mm au minimum sur au moins deux 

muscles récemment atteints si possible. En effet, ceux-ci pourront davantage montrer la phase 

active de la maladie, alors qu’un muscle atteint de façon chronique ne mettra en évidence que 

des lésions dégénératives non spécifiques. [16] 

Chez l’animal myasthénique, la biopsie ne montre pas de dénervation. On peut parfois 

observer de rares fibres nécrotiques et des lésions d’infiltration lymphocytaire. [5] 

Des études immunocytochimiques peuvent être menées à partir de l’échantillon de muscle du 

patient ou de muscle d’un chien normal pré-incubé avec le sérum du patient. On peut alors 
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mettre en évidence des immuns complexes au niveau de la jonction neuromusculaire. [5; 38] 

(Figure 8) 

Figure 8: Complexes auto-immuns (coloration brune : flèches) localisés sur les jonctions 

neuromusculaires d’un chien atteint de myasthénie grave acquise (immunocytochimie 

avec protéine A staphylococcique et peroxydase du raifort). [5] 

 

D. Examens immunologiques 

1. Dosage des Ac anti-RAch  

La méthode de choix pour diagnostiquer une myasthénie reste la démonstration de la présence 

d’anticorps contre les récepteurs à l’acétylcholine. Pour cela, on utilise une technique de 

radio-immunologie. 

a) Technique de dosage (Figure 9) 

On incube le récepteur à l’acétylcholine purifié avec un excès de toxine marquée à l’iode 125, 

extraite de venin de serpent, possédant une grande affinité pour celui-ci: l’α-bungarotoxine. 

On ajoute le sérum du patient conservé jusque là au frais ou congelé. Si le sérum du patient 

contient des anticorps dirigés contre le récepteur à l’acétylcholine, il y a alors formation 

d’immuns complexes qui précipitent suite à l’addition d’un sérum anti-IgG et IgM. On 

mesure ensuite la radioactivité du précipité pour en déduire le taux d’anticorps. [28 ; 29 ; 39 ; 40] 
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Figure 9: Dosage radio-immunologique des anticorps anti-RAch. [28] 

 

b) Interprétation 

On considère le test comme positif, c’est à dire compatible avec une myasthénie, lorsque le 

taux d’anticorps est supérieur à 0,6 nmol/L chez le Chien et 0,3 nmol/L chez le Chat.[14 ; 22 ; 39 ; 

40 ; 48] 

Le sérum doit être collecté avant la mise en place d’un traitement immunosuppresseur 

supérieur à 7 à 10 jours, capable de diminuer la concentration des anticorps, rendant ainsi le 

test négatif. [4 ; 39 ; 40 ; 41] Il se peut également que le test soit négatif au début de la maladie. [39 ; 

40] 

Ce test est spécifique et sensible, il est donc le test de choix à réaliser pour confirmer une 

myasthénie. Cependant, ce dosage ne permet pas de détecter tous les individus myasthéniques 

(voir paragraphe c). Bien que chez l’Homme, on décrit des individus souffrant de maladie 

hépatique auto-immune, du Syndrome de Lambert Eaton et de tumeur primitive des poumons 

qui répondent positivement au test, les faux positifs restent rares chez l’animal. [39 ; 40 ; 41] 

Il n’existe pas de corrélation entre le taux d’anticorps et la sévérité ou la distribution des 

signes cliniques [5 ; 9 ; 11 ; 32 ; 39 ; 40 ; 45 ; 49] , excepté pour la forme fulgurante pour laquelle le taux 

d’Ac anti-Rach est significativement plus élevé. [9, 47] L’absence de corrélation peut 

s’expliquer par la grande taille du récepteur à l’acétylcholine et donc du nombre important 

d’épitopes contre lesquels peuvent être dirigés les anticorps. En effet, il peut y avoir beaucoup 
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d’anticorps mais dirigés contre des régions non fonctionnelles du récepteur ou à l’inverse peu 

d’anticorps mais qui se lient au site de liaison de l’acétylcholine à l’origine d’une fatigabilité 

intense. [39] D’autre part, la pathogénicité de certains anticorps peut s’expliquer par leur 

capacité à activer le complément. [11] 

Cependant, pour un individu donné, il existe une bonne corrélation entre l’évolution du taux 

d’anticorps et celle de la maladie. [5; 39; 41; 45; 49] 

c) Cas des individus myasthéniques séronégatifs  

Des cas de patients myasthéniques séronégatifs ont été décrits chez l’Homme et chez l’animal 

alors que ceux-ci présentent les mêmes symptômes que les patients séropositifs et que 

l’injection de leurs immunoglobulines à des patients sains provoque l’apparition de la 

maladie. [40] 

Chez l’Homme comme chez le Chien, on considère que 10 à 15% des patients atteints d’une 

myasthénie généralisée et que 30 à 50% des patients atteints d’une myasthénie localisée sont 

séronégatifs. [11 ; 14 ; 38 ; 42 ; 46] 

Les animaux sont considérés séronégatifs si : [40 ; 41] 

• ils expriment des signes cliniques évocateurs d’une myasthénie grave acquise, 

• la réponse au test aux anticholinestérasiques est positive, 

• lors d’un électromyogramme, on observe un décrément significatif lors d’une 

stimulation répétitive, 

• on observe une normalisation de la contraction musculaire suite à un traitement 

anticholinestérasique, 

• et que deux dosages d’Ac anti AchR se révèlent négatifs par la méthode radio-

immunologique.  
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Les différentes hypothèses mises en avant pour expliquer l’existence de ces individus 

myasthéniques séronégatifs sont les suivantes : [28 ; 40 ; 41 ; 43] 

• présence d’anticorps dirigés contre des épitopes autres que ceux constitutifs des 

récepteurs à l’acétylcholine, 

• présence d’anticorps dirigés contre le site de la toxine, 

• présence d’anticorps se fixant aux récepteurs à l’acétylcholine mais sans forme 

circulante détectable (excès d’antigène), 

• présence d’anticorps dirigés contre des épitopes du récepteur perdus lors de la 

technique d’extraction. 

2. Dosage des Str Ab 

Le dosage des anticorps contre les diverses protéines du muscle strié n’est pas utilisé à des 

fins diagnostiques à l’heure actuelle chez l’animal. 

E. Perspectives diagnostiques : la génétique [39, 40] 

Une détermination génétique de la myasthénie grave acquise est largement suspectée, avec 

une implication du complexe majeur d’histocompatibilité de classe II. Ainsi des études sont 

actuellement en cours sur des Akitas afin de déterminer les allèles responsables de la maladie. 

Une fois ceux-ci identifiés, on peut espérer que des tests génétiques pourront être disponibles 

pour aider au diagnostic de la myasthénie grave acquise. 
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VII. Traitement 

A. Agents inhibiteurs de la cholinestérase  

Les agents inhibiteurs de la cholinestérase sont considérés comme le pilier du traitement de la 

myasthénie et sont souvent utilisés quelque soit la forme clinique par laquelle elle se traduit. 

Cependant il s’agit d’un traitement symptomatique et leur efficacité dépend du nombre de 

récepteurs à l’acétylcholine encore fonctionnels. [5; 10] 

1. Protocole 

 Les effets recherchés seront les mêmes que lors de la démarche diagnostique, c’est à dire 

prolonger l’action de l’acétylcholine au niveau de la membrane post synaptique, mais avec 

une durée d’action plus longue. Les molécules utilisées sont donc le bromure de 

pyridostigmine (Mestinon ND) et la néostigmine (Prostigmine ND).[28 ; 29 ; 38 ; 39 ; 41 ; 50] (Figure 

6) 

Le bromure de pyridostigmine existe en sirop, comprimés et formes retard mais aucune forme 

injectable n’est disponible. [5 ; 41] Il s’avère que le sirop est la meilleure option pour un dosage 

optimum chez les petits formats, cependant il doit être dilué dans un ratio de 50 :50 avec de 

l’eau en raison de l’irritation gastrique qu’il peut provoquer. [38 ; 41] La néostigmine existe sous 

forme injectable et en comprimés. [5] 

Les doses et le rythme d’administration sont à adapter à chaque animal en fonction de son 

activité physique, de son tempérament, de sa réponse au traitement et de sa tolérance aux 

effets secondaires. [4 ; 39 ; 41]  

Les doses de départ varient beaucoup selon les auteurs : 

• 0,5 à 3 mg/kg deux à quatre fois par jour per os chez le Chien et 2,5 mg deux fois par 

jour chez le Chat de pyridostigmine, [4 ; 5 ; 28 ; 29 ; 37 ; 38 ; 41 ; 48] 
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• 0,5 à 1 mg/kg per os deux à quatre fois par jour de néostigmine. [5 ; 28 ; 29 ; 41] 

Les effets apparaissent en 10 à 30 minutes et perdurent 4 à 6 heures pour la pyridostigmine, la 

durée d’action est un peu plus courte pour la néostigmine. [5 ; 28 ; 29 ; 50] 

Lorsque l’animal présente une faiblesse trop importante ou un mégaœsophage, les agents 

inhibiteurs de la cholinestérase ne doivent être administrés per os les premiers jours, au risque 

de provoquer une fausse déglutition. Dans ce cas, il est recommandé d’injecter 0,04 à 0,05 

mg/kg de néostigmine par voie intramusculaire toutes les 6 heures [4 ; 5 ; 28 ; 29 ; 47 ; 48 ; 50] , 

associé à de l’atropine, et/ou de placer un tube de gastrotomie, dans les cas les plus sévères, 

jusqu’à ce que l’animal soit de nouveau capable de s’alimenter seul sans danger. [29 ; 38 ; 41] Par 

la suite, les anticholinestérasiques seront administrés une heure avant le repas afin de 

diminuer le risque de régurgitation. [4] 

2. Limites 

Les anticholinestérasiques peuvent s’avérer insuffisants dans les cas graves, peut-être à cause 

d’un nombre de récepteurs insuffisants. [5]  

De plus, il semble que les anticholinestérasiques ont moins d’effet sur les muscles 

œsophagiens que sur les muscles appendiculaires. [10; 42; 47] 

Certains patients humains deviennent résistants aux anticholinestérasiques, il se pourrait que 

ceci se produise chez les animaux. [28 ; 29 ; 34 ; 50] 

3. Effets secondaires indésirables des anticholinestérasiques 

Comme lors de leur utilisation à des fins diagnostiques, les agents anticholinestérasiques 

peuvent provoquer des effets secondaires indésirables en se fixant sur les récepteurs 

muscariniques, notamment lors de l’utilisation de la néostigmine. [5; 28; 29; 41; 50]  

Lors de leur apparition, il est nécessaire d’arrêter les anticholinestérasiques pendant 24 à 72 

heures et d’injecter 0,5 mg/kg d’atropine, un tiers en intraveineuse lente et les deux tiers 

restants par voie sous cutanée, à renouveler si nécessaire. [4 ; 28 ; 29] 
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Par la suite, ceux-ci peuvent être prévenus par de faibles doses quotidiennes en atropine, 

cependant il est préférable de diminuer les doses en anticholinestérasiques. [5] 

4. Surveillance du traitement [5 ; 28 ; 29 ; 34 ; 38 ; 47] 

La posologie adéquate est difficile à déterminer, il est donc conseillé de garder l’animal 

hospitalisé jusqu’à ce que celle-ci soit mise en place. [28 ; 29] 

L’aggravation de l’état d’un animal sous traitement anticholinestérasique ne permet pas de 

faire la différence entre une crise myasthénique (poussée de la maladie qui se produit lorsque 

la posologie appliquée est trop faible) ou la crise cholinergique (posologie trop élevée). Dans 

ce cas, il faut donc réaliser un test à l’édrophonium pour orienter le diagnostic. (Figure 10) 

Pour cela, on injecte par voie intraveineuse de l’édrophonium ou de la néostigmine, à la même 

dose que celle indiquée pour le diagnostic, 60 à 90 minutes après l’administration par voie 

orale du traitement quotidien. 

Si on observe une amélioration de l’état clinique de l’animal, il s’agissait d’une crise 

myasthénique et il faudra alors augmenter la posologie qui était insuffisante. Tandis que si 

une aggravation se produit, la posologie initiale était trop élevée provoquant ainsi une crise 

cholinergique, il faudra donc diminuer celle-ci. 

Figure 10: Test à l’édrophonium [34] 
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B. Immunosuppression 

La myasthénie étant reconnue comme une maladie auto-immune, les agents 

immunosuppresseurs peuvent être utilisés. Il s’agit donc, contrairement au traitement 

précédent, d’un traitement étiologique qui combat le processus immunologique. [10] 

Cependant, leur emploi reste sujet à une certaine controverse. En effet, ils permettraient à une 

éventuelle bronchopneumonie de se développer chez des animaux sujets à ce risque (en cas 

d’un mégaœsophage). D’autre part, si la diminution de la motricité œsophagienne persiste du 

fait de la non utilisation des immunosuppresseurs, on laisse l’animal dans une permanente 

probabilité d’apparition de bronchopneumonie. [9 ; 10 ; 48] Ils sont d’ailleurs contre indiqués si la 

bronchopneumonie est diagnostiquée. [4 ; 36 ; 48] 

1. Les corticoïdes 

On utilise des corticoïdes à doses immunosuppressives : prednisone (Cortancyl ND) 1 à 2 

mg/kg deux fois par jour. [20 ; 28 ; 29 ; 34 ; 38]  

Lorsque cela est possible, il est recommandé de diminuer les doses et d’espacer les 

administrations de manière très progressive afin d’éviter les effets secondaires nocifs des 

corticoïdes sans provoquer de rechutes. [28 ; 29] En effet, les corticoïdes sont responsables de 

nombreux effets indésirables, notamment de polyphagie et polyuro-polydipsie augmentant le 

risque de fausse déglutition. [10 ; 36 ; 48] 

Les corticoïdes sont beaucoup mieux tolérés chez le Chat. [5 ; 28 ; 29]  

Ils sont contre indiqués en cas d’obésité sévère, de diabète sucré, d’hypertension non 

contrôlée, d’ulcères gastriques, d’insuffisance rénale, d’insuffisance hépatique, d’épilepsie et 

de présence d’infections telles qu’une bronchopneumonie par fausse déglutition. [28 ; 41] 

Comme lors de l’initiation du traitement anticholinestérasique, au moment de la mise en place 

des corticoïdes, il est préférable de garder l’animal en observation et d’accroître 

progressivement les doses. En effet la prednisolone, métabolite actif de la prednisone, peut 
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être à l’origine d’une exacerbation des signes cliniques, notamment une détresse respiratoire, 

en tout début de traitement. [10; 32; 39; 41; 47; 51] 

2. Autres agents immunosuppresseurs [10] 

Parmi les autres immunosuppresseurs, on retrouve l’azathioprine (Imurel ®), le 

cyclophosphamide (Endoxan ®) ou la cyclosporine (Sandimmune ®). Ils sont utilisés lorsque 

le traitement immunosuppresseur est nécessaire alors que les corticoïdes sont contre indiqués 

chez l’animal. [41] 

L’azathioprine est largement représentée. Il s’agit d’un immunosuppresseur spécifique des 

lymphocytes T. [10] La dose recommandée chez le Chien est de 2 mg/kg par jour. [28 ; 47] 

L’azathioprine semble être très bien tolérée chez l’Homme comme chez le Chien. Elle peut 

provoquer une aplasie médullaire, une irritation gastrointestinale et une hépatotoxicité, 

cependant ces effets indésirables peuvent être résolus par une diminution de la posologie ou 

une administration discontinue. [10] 

Alors que chez l’Homme, cette molécule met plusieurs mois à agir, il semblerait que les effets 

soient beaucoup plus rapides chez le Chien, de l’ordre de plusieurs semaines. [10] 

Cependant, ces molécules restent très peu employées en médecine vétérinaire.  

C. Thymectomie 

La thymectomie est largement recommandée en médecine humaine lorsque le patient souffre 

d’un thymome ou d’une hyperplasie thymique associée à sa myasthénie. [4 ; 5 ; 20 ; 36]  

Chez l’animal, la chirurgie reste controversée. En effet, le thymome est une tumeur à 

croissance lente, qui métastase rarement [1 ; 4 ; 8 ; 27] et les résultats de la thymectomie diffèrent 

de manière importante d’un individu à l’autre [1 ; 21 ; 25 ; 27 ; 34 ; 36] : 

• amélioration post chirurgicale de l’état clinique, résolution du mégaœsophage, 

• décompensation post chirurgicale de la myasthénie, 
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• passage à une forme généralisée de la maladie suite à la chirurgie chez un animal 

atteint d’une forme localisée, 

• rapide résurgence du thymome. 

A contrario, certains animaux répondent de manière très favorable à un traitement médical 

sans qu’aucune thymectomie n’ait été réalisée. [25 ; 48] 

En raison du fort taux de mortalité post opératoire, notamment chez les animaux souffrant de 

mégaœsophage, la thymectomie ne doit être réalisée que sur des animaux préalablement 

stabilisés.[1 ; 25 ; 47] 

Il est important de retirer la totalité du tissu thymique afin d’éviter les résurgences du 

thymome, sans léser les structures médiastinales voisines. [34 ; 36] Lorsque celui-ci s’avère 

invasif, une cytoréduction suivie d’une radiothérapie associée à de la prednisolone doivent 

être envisagées en pré ou en post opératoire.[8 ; 25 ; 34] 

En complément de la chirurgie ou de la radiothérapie, ou lors de la présence de métastases, on 

peut envisager une chimiothérapie. [1 ; 8 ; 25] Cependant, son efficacité reste à prouver chez le 

Chien. En effet, la croissance lente de la tumeur ne permet pas de conclure si la faible 

progression tumorale est due à la chimiothérapie ou non. De plus chez le Chien, les cellules 

épithéliales, peu sensibles à ce traitement, sont prédominantes et laissant supposer que les 

effets de la chimiothérapie seraient donc dues à l’action sur les lymphocytes qui ne sont pas 

néoplasiques. [1 ; 8] 

Afin de limiter le risque de résultats non satisfaisants après la chirurgie, il est intéressant 

d’utiliser des molécules immunomodulatrices en période post chirurgicale, telle que 

l’azathioprine (Imurel ®). [34] 

D. Plasmaphérèse [2] 

Ce sont des techniques utilisées dans les cas graves de myasthénie chez l’Homme, permettant 

une amélioration rapide de l’état général de l’individu en préparation d’une thymectomie ou 

en attendant les effets du traitement médical.  
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La plasmaphérèse consiste à remplacer le sérum du malade par celui d’un donneur compatible 

mélangé à du chlorure de sodium. Elle permet ainsi, dans le cas de la myasthénie, d’éliminer 

les Ac anti- RAch responsables de la maladie. 

Associée à des corticoïdes, les effets bénéfiques de la plasmaphérèse ont été retrouvés chez le 

Chien. 

Cependant, cette technique est peu disponible en médecine vétérinaire en raison du manque 

de matériel et du coût financier qu’elle engendrerait pour les propriétaires de l’animal. [5 ; 39 ; 

41 ; 48] 

E. Gestion et prévention des complications 

1. Mégaœsophage et bronchopneumonie 

La principale complication à craindre lors de myasthénie grave acquise est la broncho-

pneumonie par fausse déglutition suite à un mégaœsophage. Elle est la principale cause de 

décès des animaux myasthéniques. [5; 20; 29; 39; 49; 51] 

Pour prévenir celle-ci, il est nécessaire : [3 ; 4 ; 5 ; 7 ; 12 ; 29 ; 47 ; 48] 

• de positionner l’animal en position verticale pendant les repas, et jusqu’à 10 à 15 

minutes après, pour favoriser la progression du bol alimentaire vers l’estomac, 

• de donner une alimentation dont la consistance entraîne le moins de dysphagie, variant 

selon les individus de la nourriture semi-liquide à une alimentation sous forme de 

boulettes de petite taille. 

Dans les cas les plus sévères, un tube de gastrotomie doit être envisagé. [3 ; 5 ; 7] 

Lorsque la pneumonie par fausse déglutition est installée, elle nécessite la mise en place d’un 

traitement à base d’antibiotiques sur une durée minimum de quatre semaines et un contrôle 

radiographique préalable à l’arrêt du traitement. [7] Les antibiotiques employés en première 

intention doivent être de large spectre comme, par exemple, une association de 
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céphalosporines et de fluoroquinolones. Il est à rappeler que l’emploi d’aminosides ou 

d’antibiotiques polypeptidiques doit être évités puisqu’ils risqueraient de majorer le bloc au 

niveau de la jonction neuromusculaire. (Voir III C) 

Par la suite, un lavage broncho-alvéolaire pour identifier le ou les germes en cause peut être 

nécessaire. [8; 12] 

 

2. Animaux alités [5] 

Les animaux trop faibles pour se déplacer doivent faire l’objet de soins particuliers afin 

d’éviter notamment les ulcères de décubitus et de leur offrir le plus grand confort de vie 

possible : 

• tourner l’animal régulièrement, 

• garder l’animal au sec, 

• sortir l’animal pour le faire uriner et déféquer, vidanger trois fois par jour la vessie si 

nécessaire, 

• effectuer de la mécanothérapie. 

F. Perspectives thérapeutiques : la vaccinothérapie [31] 

Le traitement idéal de la myasthénie grave acquise serait d’intervenir de manière sélective sur 

le processus auto-immun dirigé contre les AChR sans pour autant interférer avec les autres 

processus immunitaires qui se mettent en place contre d’autres antigènes, comme avec les 

corticoïdes. 

Pour cela des recherches sont actuellement en cours sur une technique de vaccinothérapie sur 

des souris de laboratoire et donnent des résultats encourageants.  



 

 52

Le but du traitement serait d’administrer des petites quantités d’antigènes responsable de 

l’autoimmunité à l’individu myasthénique afin que celui-ci devienne tolérant à cet antigène.  
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VIII. Pronostic 

Le pronostic de la myasthénie grave acquise est très différent chez le Chien de chez 

l’Homme en raison de la différence de prévalence du mégaœsophage (taux de mortalité à un 

an inférieur à 5% chez l’Homme contre 60% chez le Chien). [10]  

En effet, la présence d’une bronchopneumonie, possible lors de mégaœsophage, assombrit 

profondément le pronostic. Elle représente la principale cause de mortalité des animaux 

souffrant de myasthénie. [5; 20; 29; 39; 49; 51] 

Des cas de rémissions spontanées et souvent définitives sont fréquentes chez le Chien. En 

effet, une étude montre que 88,7% des chiens recevant uniquement un traitement 

symptomatique ont connu une rémission clinique et une normalisation du titre en anticorps 

définitive en 6,4 mois de moyenne (1 à 18 mois) après le diagnostic. [40] Elles peuvent 

apparaître quelques semaines à quelques mois après le début du traitement. [4; 20; 29; 38; 39; 47; 48; 

49] Cependant, le traitement médical doit être maintenu jusqu’à une normalisation du titre en 

anticorps, dosés tous les mois. [4 ; 47]  

Cependant, des rechutes peuvent apparaître jusqu’à deux ans après une rémission des 

symptômes. [5]  

Le pronostic devra donc toujours être réservé et à relier à la gravité et la vitesse d’évolution 

des signes cliniques. [5] Notamment, la présence d’une bronchopneumonie, d’un 

mégaœsophage ne rétrocédant pas, d’un thymome ou d’une forme fulgurante devra être 

associée à un mauvais pronostic. [47 ; 48] 
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DEUXIEME PARTIE :  

ETUDE RETROSPECTIVE DE LA MYASTHENIE GRAVE 

ACQUISE D’APRES 16 CAS 
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I. Objectifs de l’étude 

Il s’agit d’une étude descriptive de la myasthénie grave acquise chez le Chien et le Chat. 

Notre but est de déterminer les caractéristiques épidémiologiques et cliniques des animaux 

myasthéniques présentés à l’Ecole Nationale Vétérinaire d’Alfort pour pouvoir les comparer 

aux données actuelles ainsi que d’évaluer la démarche diagnostique et l’efficacité du 

traitement mis en place. Une influence de la vaccination et de la mise bas sur les animaux 

myasthéniques sera également recherchée. 
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II. Matériel et méthode 

A. Cas étudiés 

Pour réaliser cette étude nous avons recherché rétrospectivement les animaux souffrant d’une 

myasthénie grave acquise présentés à l’Ecole Nationale Vétérinaire d’Alfort sur une période 

dix ans, de janvier 1996 à décembre 2005. 

1. Méthodes de recherche des dossiers 

Les dossiers ont été recherchés grâce au système informatique CLOVIS, regroupant 

l’ensemble des informations concernant les animaux traités à l’Ecole Nationale Vétérinaire 

d’Alfort. 

Afin d’augmenter la probabilité de retrouver l’ensemble des dossiers nécessaires à cette étude, 

il a fallu recourir à une recherche par plusieurs mots clés : 

• myasthénie, 

• fatigabilité, 

• mégaœsophage, 

• dosage des Ac RAch. 

Ainsi 86 dossiers répondant à un ou plusieurs de ces critères ont pu être répertoriés. 
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2. Critères d’inclusion et d’exclusion 

a) Période de l’étude 

Nous avons choisi d’effectuer notre étude sur une période de dix ans, allant de janvier 1996 à 

décembre 2005. Quatre vingt trois des 86 dossiers présélectionnés à l’aide des mots clés ont 

donc été retenus pour la suite de l’étude. 

b) Diagnostic de myasthénie grave acquise 

Afin de sélectionner les dossiers pour notre étude, il a fallu établir des critères permettant de 

poser un diagnostic de certitude de la myasthénie grave acquise. Ainsi, les cas présentant au 

moins un des critères suivants ont été inclus dans notre étude : 

• un dosage des Ac RAch positif,  

• un décrément à l’EMG, annulé suite à une administration d’anticholinestérasique,  

• une amélioration des symptômes suite à un traitement à base d’inhibiteurs de la 

cholinestérase. 

3. Animaux de l’étude 

Il nous reste ainsi 16 animaux atteints de myasthénie grave acquise présentés à l’Ecole 

Nationale Vétérinaire d’Alfort nous permettant d’étudier les caractéristiques 

épidémiologiques et cliniques de la maladie ainsi que l’efficacité du traitement. 

 

B. Recueil des informations 

Les informations concernant les cas retenus ont été recherchées à partir des dossiers sous leurs 

deux formes : papier et informatique grâce au logiciel CLOVIS. Les informations restent 

assez similaires sous les deux formes, cependant elles peuvent être complémentaires. En 

pratique, nous avons d’abord recueilli celles-ci à l’aide des dossiers papiers qui restent les 

plus complets, puis les informations manquantes ont été recherchées sur CLOVIS. 
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Les données collectées au cours de notre étude concernent les caractéristiques 

épidémiologiques et cliniques de la population, les examens complémentaires réalisés, le 

traitement et le suivi des cas. 

Nous allons dans cette partie citer et définir l’ensemble des données. 

1. Données collectées relatives à l’épidémiologie de la maladie 

• l’espèce, 

• la race, 

• le sexe, 

• l’âge : il s’agit de l’âge de l’animal lors de l’apparition des premiers signes cliniques, 

calculé par rapport à la date de naissance et arrondi à l’âge inférieur.  

2. Données collectées relatives aux caractéristiques cliniques de la 

maladie 

Il s’agit de déterminer si l’animal est atteint d’une myasthénie sous sa forme localisée ou 

généralisée, le taux de mégaœsophage dans la forme généralisée et la fréquence de 

complication en bronchopneumonie lors de la présence d’un mégaœsophage. 

3. Données collectées relatives aux examens complémentaires 

Il s’agit de définir quels examens complémentaires permettant de diagnostiquer la maladie ont 

été réalisés et quels en sont les résultats : 

• tests aux anticholinestérasiques : Le test est réalisé à l’Ecole. On injecte de la 

néostigmine par voie intraveineuse à la dose de 0,05 mg/kg après avoir soumis 

l’animal à un effort pour provoquer l’apparition des symptômes, 

• électromyographie : L’Ecole Nationale Vétérinaire d’Alfort dispose d’un 

électromyogramme. Ainsi les examens électromyographiques sont réalisés par les 
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neurologues de l’Ecole. On stimule le nerf fibulaire, d’abord à des fréquences de 0,5 à 

0,7 Hz pour s’assurer que les électrodes restent bien en place puis une fois qu’un 

potentiel stable est obtenu, le nerf est stimulé jusqu’à 10Hz. L’analyse s’effectue 

essentiellement en observant les résultats obtenus entre 2 et 5Hz. Une fois le 

décrément obtenu, on injecte de la néostigmine par voie intraveineuse, 

• dosage des Ac anti-RAch : le prélèvement sanguin est envoyé aux Etats-Unis et on 

obtient les résultats 3 semaines plus tard. 

4. Données collectées relatives au traitement 

Il s’agit de définir le protocole thérapeutique mis en place suite au diagnostic de la 

myasthénie grave acquise. A l’Ecole Nationale Vétérinaire d’Alfort, on utilise : 

• des anticholinestérasiques : les molécules employées sont le bromure de 

pyridostigmine sous sa forme orale (Mestinon®), la néostigmine sous sa forme 

injectable (Prostigmine®) et le chlorure d’ambémonium sous sa forme orale 

(Mytélase®). Le chlorure d’ambémonium est un anticholinestérasique de plus longue 

demi-vie qui permet un espacement plus important des prises de comprimés, 

• des immunosuppresseurs : seuls les corticoïdes sont utilisés : méthylprednisolone 

(Solumedrol®) et prednisolone (Cortancyl®). 

5. Données collectées relatives au suivi du patient 

Devant le peu de renseignements fournis par les dossiers sur le suivi des animaux, il a été 

décidé de créer le questionnaire ci-après, destiné à une enquête téléphonique auprès des 

propriétaires des animaux de l’étude. (Figure 11) 
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Figure 11: Questionnaire téléphonique 

 

QQUUEESSTTIIOONNNNAAIIRREE  SSUURR  LLAA  MMYYAASSTTHHEENNIIEE  
GGRRAAVVEE  AACCQQUUIISSEE  

 

Nom des propriétaires : ……………………. 

Nom de l’animal : ……………………              Sexe :       M   MC   F   FC 

Forme de la myasthénie grave acquise : 

 Généralisée sans mégaœsophage 

 Généralisée avec mégaœsophage 

 Forme localisée 

 

1. L’animal est-il toujours en vie ? 

 

 Non         

 Oui                 Passer directement à la question 3 

 

2. Renseignement sur le décès : 

a) Date du décès : ………….. 

b) La cause du décès est-elle connue : 

 Oui       

 Non             Passer directement à la question 5 
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c) Le décès est-il en rapport avec la myasthénie grave acquise ? 

 Oui 

 Non : cause : …………………  

 

3. Renseignements sur le traitement : 

a) L’animal est-il toujours sous traitement ? 

 Oui : lequel : ……………..                   Passer directement à la question 4 

 Non : date de l’arrêt du traitement : …….         

 

b) Motif de l’arrêt du traitement : 

 Guérison clinique 

 Raison financière 

 Traitement inefficace 

 Autre : ……………………….. 

 

4. Renseignement sur l’état général de l’animal : 

a) L’état général de l’animal est-il satisfaisant ? 

 Oui                 Passer directement à la question 4c 

 Non 

b) Le mauvais état général est-il dû à la myasthénie grave acquise ? 

 Oui 

 Non : cause : ……………….. 

 

Passer directement à la question 5 
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c) Depuis le diagnostic de myasthénie grave acquise, quelle est l’évolution de l’état 

général ? :  

 Amélioration : ….. % 

 Etat constant            Passer directement à la question 5 

 Aggravation              Passer directement à la question 4f  

 

d) Quels sont les symptômes s’étant améliorés ?  

 Faiblesse appendiculaire 

 Régurgitations 

 Timbre de voix 

 Autre : ………………… 

 

e) Quels sont les symptômes qui ont persisté ? 

 Faiblesse appendiculaire 

 Régurgitations 

 Timbre de voix 

 Aucun 

 Autre : ……………………. 

 

f) Quels sont les symptômes s’étant aggravés ? 

 Faiblesse appendiculaire 

 Régurgitations 

 Timbre de voix 

 Autre : ………………….. 

 

g) A-t-on observé l’apparition de nouveaux symptômes pouvant être rattachés à la 

myasthénie grave acquise ? 

 

Passer directement à la question 5 
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 Oui : lesquels : ………… 

 Non 

 

5. Influence des vaccinations sur la myasthénie grave acquise : 

a) L’animal a-t-il été vacciné après le diagnostic de myasthénie grave acquise ? 

 Oui 

 Non             Si l’animal est une femelle non stérilisée passer directement à la         

              question 6, sinon fin du questionnaire. 

                       

b) L’animal était-il sous traitement au moment de la vaccination ? 

 Oui 

 Non 

 

c) La vaccination a-t-elle provoqué une aggravation de la myasthénie grave acquise ? 

 Oui 

 Non 

 

6. Influence de la mise bas sur la myasthénie grave acquise :  

a) L’animal a-t-il mis bas après le diagnostic de la myasthénie grave acquise ? 

 Oui 

 Non                 Fin du questionnaire 

 

b) L’animal était-il sous traitement lors de la mise bas ? 

 Oui 

 Non 

 

Si l’animal est une femelle non stérilisée passer à la question 6, 

sinon fin du questionnaire. 
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c) La mise bas a-t-elle provoqué une aggravation de la myasthénie grave acquise ? 

 Oui 

 Non 

C. Traitement des données 

Les données récoltées après l’étude des dossiers ont été saisies sur WORD puis sur EXCEL 

(Microsoft), ce qui a permis leur exploitation statistique et graphique. 

 

 



 

 67

III. Résultats 

16 animaux atteints de myasthénie ont été suivis à l’Ecole Nationale Vétérinaire d’Alfort 

entre janvier 1996 et décembre 2005. 

A. Incidence 

Sur les dix ans étudiés, 16 cas de myasthénie grave acquise ont été recensés à l’Ecole 

Nationale Vétérinaire d’Alfort.  

Le nombre de nouveaux cas s’étale de 0 à 4 cas par an avec une incidence annuelle moyenne 

de 1,6 cas. (Tableau 1 et Figure 12) 

Tableau 1: Incidence de la myasthénie grave acquise 

Années 
Nombre de nouveaux 

cas 
1996 0 
1997 2 
1998 4 
1999 0 
2000 1 
2001 2 
2002 1 
2003 1 
2004 1 
2005 4 
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Figure 12: Incidence de la myasthénie grave acquise 

 

0

2

4

0

1

2

1 1 1

4

0

1

2

3

4

N
om

br
e 

de
 n

ou
ve

au
x 

ca
s

1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005

Années

 

B. Signalement 

1. Espèce des animaux 

Tous les animaux de cette étude sont des chiens. En effet, aucun chat souffrant de myasthénie 

grave acquise n’a été présenté à l’Ecole Nationale Vétérinaire d’Alfort durant cette période. 

2. Race des animaux 

Notre population est constituée de onze races différentes ainsi que de deux chiens croisés. Les 

Bergers allemands sont les plus représentés (3 animaux). Les autres races n’ont qu’un seul 

représentant. (Tableau 2) 
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Tableau 2: Répartition des animaux selon leur race 

 

 

 

 

 

 

 

Suite à la diversité des races dans l’espèce canine, nous avons décidé de scinder la population 

en 3 groupes d’animaux de formats différents. On distingue : 

• les petits formats (P) dont le poids est strictement inférieur à 10 kg, 

• les moyens formats (M) avec un poids compris entre 10 et 20 kg exclus, 

• les grands formats (G) avec un poids supérieur ou égal à 20 kg. 

Le poids de cinq des animaux étudiés n’a pu être obtenu. Cependant l’utilisation du standard 

de la race nous a permis de classer ces animaux dans un des trois formats ci dessus. 

Nous remarquons que la majorité des animaux étudiés sont des animaux de grand format. En 

effet, les animaux de plus de 20 kg représentent 56%. (Tableau 3 et Figure 13) 

Tableau 3: Répartition des animaux selon leur format 

Poids Nombre d'animaux/Nombre total (pourcentage)
[0-10[ 2/16 (13%) 

[10-20[ 5/16 (31%) 
[20-40[ 9/16 (56%) 

Races 

Nombre d'animaux/Nombre 
total 

(pourcentage) 

Berger allemand 3/16 (19%) 

Croisés 2/16 (12%) 

Autres races 

Cocker américain 

Yorkshire terrier 

Rennes de laponie 

Labrit 

Beauceron 

Basset fauve de Bretagne 

Caniche 

Setter gordon 

American stafford 

Labrador 

Golden Retriever 
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Figure 13: Répartition des animaux selon leur format. 
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3. Age des animaux  

Les animaux étudiés sont âgés de quelques mois à douze ans. L’âge moyen des animaux 

atteints est de 4,6 ans. La médiane est de 4,5 ans. (Tableau 4 et Figure 14) 

Tableau 4: Répartition des animaux en fonction de leur âge au moment de l’apparition 

des symptômes 

Âge (années pleines) Nombre d'animaux 
[0-1[ 2 
[1-2[ 2 
[2-3[ 3 
[3-4[ 0 
[4-5[ 1 
[5-6[ 3 
[6-7[ 1 
[7-8[ 0 
[8-9[ 1 
[9-10[ 1 

[10-11[ 0 
[11-12[ 1 
[12-13[ 1 
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Figure 14: Répartition des animaux en fonction de leur âge au moment de l’apparition 

des symptômes 
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On peut classer les individus selon leur classe d’âge : 

• animaux jeunes : moins de 2 ans, 

• animaux adultes : de 2 à 9 ans exclus, 

• animaux seniors : plus de 9 ans. 

Les animaux adultes représentent la classe d’âge majoritaire et sont principalement 

représentés par des animaux de moins de 6 ans, soit des jeunes adultes. (Tableau 5 et Figure 

15) 

Tableau 5: Répartition des animaux en fonction de leur classe d’âge 

Classes d'âge Nombre d'animaux/Nombre total (pourcentage) 
Jeunes 4/16 (25%) 

Jeunes adultes 7/16 (43%) 
Adultes Adultes 2/16 (13%) 

Séniors 3/16 (19%) 
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Figure 15: Répartition des animaux en fonction de leur classe d’âge 
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4. Sexe des animaux 

Notre étude est composée de : 

• six femelles : deux stérilisées et quatre non, 

• dix mâles : huit mâles entiers et deux castrés. 

La proportion de mâles est significativement supérieure à celle des femelles dans la 

population étudiée (χ2 ; p< 0,05). Notre étude est composée majoritairement d’animaux 

entiers. (Tableau 6 et Figure 16) 

Tableau 6: Répartition des animaux en fonction de leur sexe. 

Sexe Nombre d'animaux/Nombre total (pourcentage)
Femelles non 

stérilisées 4/16 (25%) 
Femelles stérilisées 2/16 (12,5%) 

Mâles entiers 8/16 (50%) 
Mâles castrés 2/16 (12,5%) 
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Figure 16: Répartition des animaux en fonction de leur sexe. 
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C. Présentation clinique 

1. Forme clinique 

Treize animaux sont atteints de la forme généralisée de la maladie soit 81% des animaux 

étudiés. (Tableau 7 et Figure 17) 

Tableau 7: Importance relative des différentes formes de myasthénie grave acquise. 

Forme de la myasthénie Nombre d'animaux/Nombre total (pourcentage) 
Localisée 3/16 (19%) 

Généralisée 13/16 (81%) 
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Figure 17: Importance relative des différentes formes de myasthénie grave acquise. 
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On retrouve un mégaœsophage chez 8 chiens soit 62% des animaux présentant une forme 

généralisée. (Tableau 8 et Figure 18) 

Tableau 8: Place du mégaœsophage dans la forme généralisée 

Forme de la myasthénie Nombre d'animaux/Nombre total (pourcentage) 
Généralisée avec 
mégaoesophage 5/13 (38%) 
Généralisée sans 
mégaoesophage 8/13 (62%) 
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Figure 18: Place du mégaœsophage dans la forme généralisée 
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2. Association avec un thymome 

Seuls deux des animaux de l’étude ont présenté un thymome diagnostiqué en association avec 

leur myasthénie grave acquise, soit 13% des myasthéniques étudiés. (Tableau 9 et Figure 19) 

Tableau 9: Association avec un thymome 

Forme de la myasthénie Nombre d'animaux/Nombre total (pourcentage) 
Myasthénie associée à un 

thymome 2/16 (13%) 
Myasthénie sans thymome associé 14/16 (87%) 
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Figure 19: Association avec un thymome 
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Les deux cas de thymome de l’étude sont apparus chez des animaux atteints d’une forme 

localisée de la myasthénie. 

D. Examens complémentaires 

Trois examens complémentaires ont pu être mis en place pour infirmer ou affirmer une 

suspicion de myasthénie grave acquise dans notre population : le test aux 

anticholinestérasiques, l’électromyogramme et le dosage des anticorps anti-récepteurs à 

l’acétylcholine. L’EMG étant l’examen complémentaire le plus utilisé. (Tableau 10 et Figure 

20) 

Tableau 10: Examens complémentaires effectués 

Examens complémentaires Nombre d'animaux/Nombre total 
Dosage des anticorps 11/16 

EMG 14/16 
Test aux anicholinestérasiques 11/16 
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Figure 20: Examens complémentaires effectués 
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Nous remarquons que 15 des animaux, soit 94%, ont subi deux examens complémentaires ou 

plus afin d’être diagnostiqué myasthéniques. (Tableau 11 et Figure 21) 

Tableau 11: Nombre d’examens complémentaires réalisés 

Nombre d'examens complémentaires effectués Nombre d'animaux/Nombre total (pourcentage)
1 1/16 (6%) 

2 ou plus 15/16 (94%) 
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Figure 21: Nombre d’examens complémentaires réalisés 
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1. Test aux anticholinestérasiques 

Le test aux anticholinestérasique s’est révélé positif chez 73% des animaux myasthéniques de 

l’étude, offrant une sensibilité de 0,7. (Tableau 12 et Figure 22) 

Tableau 12: Sensibilité du test aux anticholinestérasiques 

Résultats du test Nombre d'animaux/Nombre total (pourcentage) 
Test négatif 3/11 (27%) 
Test positif 8/11 (73%) 
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Figure 22: Sensibilité du test aux anticholinestérasiques 
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2. EMG 

L’EMG a donné un résultat compatible avec une myasthénie grave acquise dans 71% des cas, 

ce qui confère une sensibilité 0,7 de à ce test. (Tableau13 et Figure 23) 

Tableau 13: Sensibilité de l’EMG 

Résultats du 
test Nombre d'animaux/Nombre total (pourcentage)

Test négatif 4/14 (29%) 
Test positif 10/14 (71%) 
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Figure 23: Sensibilité de l’EMG 
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3. Dosage des anticorps à l’acétylcholine 

Nous n’avons pu retrouver les résultats du dosage des Ac RAch pour l’un des cas étudiés. 

On remarque que 30% des animaux myasthéniques de l’étude sont séronégatifs. La sensibilité 

du dosage des anticorps est de 0,7. (Tableau 14 et Figure 24) 

Tableau 14: Proportion des animaux séronégatifs 

Résultats du 
test Nombre d'animaux/Nombre total (pourcentage)

animal 
séronégatif 3/10 (30%) 

animal séropositif 7/10 (70%) 
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Figure 24: Proportion des animaux séronégatifs 
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Les animaux séronégatifs sont tous atteints de myasthénie sous sa forme généralisée. Ainsi, 3 

des 8 individus atteints d’une forme généralisée de myasthénie grave acquise pour lesquels un 

dosage a été effectué sont séronégatifs. (Tableau 15 et Figure 25) 

Tableau 15: Importance des individus séronégatifs atteints d’une forme généralisée 

Forme de la myasthénie Nombre d'animaux/Nombre total
forme généralisée séropositive 5/8 

Forme généralisée 
séronégative 3/8 
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Figure 25: Importance des individus séronégatifs atteints d’une forme généralisée 

Forme 
généralisée 
séropositive

5/8

Forme 
généralisée 
séronégative

3/8

 

E. Démarche thérapeutique 

 

Le traitement de première intention est parfois variable selon les individus ayant les mêmes 

caractéristiques cliniques (myasthénie localisée ou généralisée, présence ou absence de 

bronchopneumonie) : 

• myasthénie localisée : pyridostigmine dont la dose est inconnue chez les 2 animaux 

traités, 

• myasthénie généralisée avec bronchopneumonie :  

 néostigmine : 0,05 à 0,1 mg/kg/j en 2 injections chez 3 animaux, 

 pyridostigmine : 1mg/kg/j en 2 prises quotidiennes (pq) chez un animal, 

 chlorure d’ambémonium : 0,3 mg/kg/j en 1 pq chez un animal,  

• myasthénie généralisée sans bronchopneumonie : 

 chlorure d’ambémonium : 1 à 1,1 mg/kg/j en 2pq pour 3 animaux, 
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 pyridostigmine : 1 mg/kg/j en 2pq chez un animal, 

 corticoïdes : 2mg/kg/j en 2 pq chez 2 animaux, 

 association corticoïdes et pyridostigmine chez un animal. 

En fonction de la réponse clinique de l’animal à ce traitement de première intention, des 

adaptations sont réalisées. Les doses peuvent être augmentées (chlorure d’ambémonium : 1,6 

à 2 mg/kg/j chez deux animaux), cependant les doses restent souvent inchangées et il s’agit 

plutôt de l’ajout de molécules pour obtenir une association de corticoïdes et 

d’anticholinestérasiques. 

On constate alors que trois types de traitements sont finalement mis en place chez nos 

animaux myasthéniques : 

• des anticholinestérasiques seuls : chez six animaux, 

• des corticoïdes seuls : chez un animal, 

• une association d’anticholinestérasiques et de corticoïdes : chez huit animaux. 

Un animal de l’étude n’a reçu aucun traitement après la confirmation du diagnostic de la 

myasthénie grave acquise. (Tableau 16 et Figure 26) 

Tableau 16: Différents traitements mis en place lors de myasthénie grave 

Traitement Nombre d'animaux/Nombre total (pourcentage)
Anticholinestéraiques seuls 6/16 (38%) 

Corticoïdes seuls 1/16 (6%) 
Association 

anticholinestérasiques/corticoïdes 8/16 (50%) 
Aucun traitement 1/16 (6%) 
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Figure 26: Différents traitements mis en place lors de myasthénie grave 

Aucun traitement
1/16 (6%)

Anticholinestérasiques seuls
6/16 (38%)

Corticoïdes seuls
1/16 (6%)

Association corticoïdes/ 
anticholinestérasiques

8/16 (50%)

 

 

F. Suivi des patients myasthéniques 

Les propriétaires de onze animaux ont été soumis au questionnaire. En effet, les propriétaires 

du cas n°2 n’ont pas été appelés en raison du décès de l’animal durant l’hospitalisation, et 

suite à un changement de leurs coordonnées les propriétaires de quatre cas n’ont pu être 

joints. 

Les questionnaires remplis sont disponibles en Annexe 2.  

 

1. Survie des animaux myasthéniques 

Parmi les cas de notre étude, cinq animaux sont encore en vie et cinq sont décédés des suites 

de leur myasthénie grave acquise. Les deux cas restant étant décédés d’autre chose que de leur 

myasthénie. (Tableau 17 et Figure 27)  
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Tableau 17: Devenir des cas de l’étude 

Devenir des animaux 
Nombre d'animaux/Nombre total 

(pourcentage) 
Animaux en vie 5/12 (42%) 

animaux décédés des suites de la 
myasthénie 5/12 (42%) 

Animaux 
décédés 

animaux décédés suite à une autre 
cause 2/12 (16%) 

 

Figure 27: Devenir des cas de l’étude 

Animaux en 
vie

5/12 (42%)

Animaux 
décédés des 
suites de la 
myasthénie
5/12 (42%)

Animaux 
décédés 

suite à une 
autre cause
2/12 (16%)

Animaux 
décédés

7/12 (58%)

 

On remarque que les décès ont eu lieu dans les quelques mois suivant le début des 

symptômes. En effet, aucun décès suite à la myasthénie grave acquise n’a eu lieu après les six 

mois suivant le début des symptômes. (Tableau 18 et Figure 28) 
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Tableau 18: Date des décès en fonction du début des symptômes 

Date des décès (en mois après 
l'apparition  

des symptômes) Nombre de décès 
[0-1[ 2 
[1-2[ 1 
[2-3[ 0 
[3-4[ 0 
[4-5[ 0 
[5-6[ 2 

 

Figure 28: Date des décès en fonction du début des symptômes 
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Date des décès en mois après l'apparition des 
symptômes

 

Une majorité des animaux décédés (4/5) de leur myasthénie avaient une bronchopneumonie, 

contrairement aux animaux qui restaient en vie. (Tableau 19 et Figure 29) Celle-ci était 

présente chez les trois animaux décédés dans les 2 mois ayant suivi le début des symptômes. 

Tableau 19: Prévalence de la bronchopneumonie chez les animaux vivants et décédés. 

Animaux ayant une 
bronchopneumonie Nombre d'animaux/Nombre total 

Animaux en vie 1/5 
Animaux morts 4/5 
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Figure 29: Prévalence de la bronchopneumonie chez les animaux vivants et décédés. 

1/5

4/5

0

1/5

2/5

3/5

4/5

Proportion 
d'animaux ayant une 
bronchopneumonie

Animaux en vie Animaux morts

 

2. Efficacité du traitement 

Trois animaux ont été traités avec de la pyridostigmine seule, mais nous ne disposons du suivi 

que pour un seul d’entre eux et celui-ci est décédé de sa myasthénie.  

L’animal traité uniquement avec de la néostigmine est décédé durant l’hospitalisation. 

Deux animaux ont été mis sous chlorure d’ambémonium uniquement, un seul a été suivi et il 

est décédé des suites de la myasthénie. 

En ce qui concerne l’animal mis sous corticoïdes seuls, il est toujours en vie et ne nécessite 

plus de traitement. 

Deux animaux ont reçu de la pyridostigmine associée à des corticoïdes. Un animal est décédé 

pour une raison indéterminée et un animal est toujours en vie et ne nécessite plus aucun 

traitement. 

L’animal qui a reçu de la néostigmine associée à des corticoïdes est décédé d’un cancer du 

pancréas. 
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Et en ce qui concerne les cinq animaux traités avec une association de chlorure 

d’ambémonium et de corticoïdes, deux sont décédés de leur myasthénie, deux sont toujours 

sous traitement et un ne reçoit plus de traitement. 

On remarque donc que pour les cinq animaux décédés de leur myasthénie :  

• trois étaient traités uniquement avec des anticholinestérasiques (un avec de la 

pyridostigmine, un avec de la néostigmine et un avec du chlorure d’ambémonium), 

• deux avec une association de corticoïdes et d’anticholinestérasiques (chlorure 

d’ambémonium et corticoïdes).  

Tandis que pour les cinq animaux encore en vie :  

• un recevait des corticoïdes uniquement, 

• quatre étaient traités avec une association de corticoïdes et d’anticholinestérasiques 

(un avec de la pyridostigmine et trois avec de la mytélase). 

Dans tous les cas, on remarque que tous les animaux de notre étude encore en vie 

actuellement, sont en bon état général. Les propriétaires décrivent une amélioration moyenne 

de 98%. Trois d’entre eux n’ont plus besoin de traitement pour juguler leur myasthénie grave 

acquise et seront considérés comme cliniquement guéris. (Tableau 20 et Figure 30) Il s’agit de 

l’animal mis uniquement sous corticoïdes et deux animaux traités avec une association de 

corticoïdes et d’anticholinestérasiques (chlorure d’ambémonium et pyridostigmine). 

Tableau 20: Rémission clinique 

Suivi Nombre d'animaux/Nombre total 
Animaux encore sous traitement 2/5 

Animaux guéris 3/5 
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Figure 30: Rémission clinique 

Animaux encore 
sous traitement

2/5

Animaux guéris
3/5 

 

Chez les trois animaux qui ne nécessitent plus de traitement, celui-ci a pu être arrêté de 2 mois 

à un an et demi après sa mise en place. 

3. Influence des vaccins sur la myasthénie grave acquise 

Six animaux de l’étude ont repris un protocole de vaccination après le diagnostic de la 

myasthénie grave acquise. Que l’animal soit sous traitement ou non, aucune influence de la 

vaccination n’a pu être détectée sur l’état général de l’animal. 

4. Influence de la mise bas sur la myasthénie grave acquise 

Aucune femelle atteinte de myasthénie n’a mis bas après le diagnostic. 
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Figure 31: Synthèse des résultats 

           Format des animaux atteints                                 Classes d’âge des animaux atteints 
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               Sexe des animaux atteints                                           Forme de la myasthénie 
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       Mégaoesophage dans la forme généralisée                         Association avec un thymome 
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8/13 (62%)

Myasthénie 
sans 
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           Sensibilité du test aux anticholinestérasique                        Sensibilité de l’EMG 

Test positif
8/11 (73%)

Test négatif
3/11 (27%)

Test positif

Test négatif

Test  posit if
10/ 14 (71%)

Test  négat if
4/ 14 (29%)

 

          Sensibilité du dosage des anticorps                       Individus séronégatifs dans la forme généralisée 

Animal 
séronégat if
3/ 10 (30%)

Animal 
séroposit if
7/ 10 (70%)

Forme 
généralisée 
séropositive

5/8
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séronégative
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                             Devenir des cas                               Bronchopneumonie chez les animaux vivants et décédés 
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suit e à une 
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décédés

7/ 12 (58%)
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Rémission clinique 

Animaux encore 
sous traitement

2/5 
Animaux guéris

3/5 
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IV. Discussion 

A. Limites de l’étude 

1. Méthode de sélection des dossiers 

La recherche par mots clés présente des limites. 

En effet, il se peut que la liste des mots clés utilisés pour la recherche ait pu être insuffisante. 

Par exemple, les myasthénies localisées sans mégaœsophage n’ont pas été recherchées. Ainsi 

les mots clés « paralysie laryngée » ou « parésie faciale » auraient pu faire apparaître de 

nouveaux cas pour cette étude. 

D’autres part, les mots clés ne sont pas toujours entrés de manière systématique après chaque 

consultation et certains cas n’ont donc pas pu être retrouvés dans la base de données. 

2. Population myasthénique de l’Ecole Nationale Vétérinaire 

d’Alfort 

Il existe un biais dans notre étude du fait que l’Ecole Nationale Vétérinaire d’Alfort, 

possédant un service de Neurologie et de Gastro-entérologie, reçoit des animaux référés par 

d’autres vétérinaires. En effet dans notre étude quatre cas ont été préalablement vus par un 

autre vétérinaire puis redirigés vers l’Ecole. Ceci augmente donc l’incidence annuelle 

d’animaux myasthéniques en comparaison avec celle que l’on pourrait obtenir dans un cabinet 

vétérinaire français moyen. 
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3. Contenu des dossiers 

Il apparaît parfois de manière évidente que les dossiers ne sont pas complets. Il s’avère donc 

difficile de savoir si l’absence d’une information ou d’un événement suggère qu’il n’a pas eu 

lieu ou qu’il ne figure pas dans le dossier. Ceci fausse ainsi les statistiques. 

B. Caractéristiques de la population 

Nous pouvons d’emblée noter que la myasthénie grave acquise des carnivores domestiques 

est une maladie rare qui touche essentiellement le chien et reste exceptionnelle chez le chat. 

En effet, aucun cas de myasthénie grave acquise féline n’a été recensé, sur une période de dix 

ans à l’Ecole Nationale Vétérinaire, contre seulement seize cas de myasthénie grave canine. 

Aucune prédisposition raciale n’a pu être clairement mise en évidence par cette étude. En 

effet, seuls les Bergers Allemands comptent plus d’un représentant atteint de la maladie mais 

ceux-ci restent de loin la race la plus représentée en France selon le fichier de la Société 

Centrale Canine. Cependant, nous retrouvons dans notre étude, comme dans celles de 

Lefebvre[28 ; 29] , Poncelet[33], Tessier[48] et Witt [50], une atteinte préférentielle des animaux de 

grands formats. 

De même que dans les études menées par Dewey[9] et Shelton et al.[38 ; 42], nous retrouvons ici 

des animaux myasthéniques âgés de quelques mois à douze ans. Cependant, contrairement à 

eux, aucune répartition bimodale n’est mise en évidence. Il existe cependant une atteinte 

majoritaire des jeunes adultes. 

Bien que les études préalables ne montrent aucune prédisposition sexuelle, notre étude fait 

apparaître, sur les animaux présentés à la consultation, que les mâles ont été majoritaires. De 

même on remarque une majorité d’animaux non stérilisés. La population canine de l’Ecole 

Vétérinaire d’Alfort étant largement représentée par des animaux entiers, cette prédominance 

n’est pas significative. 
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C. Caractéristiques cliniques 

Conformément aux études menées par Shelton[43; 45], Dewey[9 ] et Tizard[49], la forme 

généralisée prend une place prédominante dans notre étude par rapport à la forme localisée. 

Cependant celle-ci représente une proportion plus importante que dans les études antérieures, 

puisqu’elle est présente chez 81% des animaux. Ceci peut être en partie expliqué par le biais 

de la sélection des dossiers par mots clés qui aboutit à l’absence de forme localisée sans 

mégaœsophage de myasthénie grave acquise dans notre étude. 

Nous avons montré dans notre étude, en accord avec les études antérieures menées par 

Shelton[43; 45], Tizard[49] et Inzana[21], que l’association entre le thymome et la myasthénie 

grave acquise est rarement mise en évidence. Celui-ci n’a été retrouvé uniquement que chez 

deux des animaux étudiés. 

D. Intérêt des examens complémentaires 

1. Conclusion de l’étude 

Notre étude nous a permis d’établir la sensibilité de chacun des examens complémentaires mis 

en place (test aux anticholinestérasiques, EMG, dosage des anticorps).  

D’après notre étude, les différents examens complémentaires utilisés disposent de la même 

sensibilité (0,7). Cependant, celle-ci ne permet pas de conclure que ces examens se valent. En 

effet : 

• notre étude ne nous permet pas de déterminer la spécificité et les valeurs prédictives 

des différents examens, ce qui nous aurait permis de pouvoir les comparer sur plus 

d’un seul critère statistique, 

• de plus, il est à rappeler, comme décrit par Dewey[10], Shelton[42] et Taylor, [47] que les 

anticholinestérasiques ayant moins d’effet sur les muscles œsophagiens que sur les 

muscles appendiculaires, ceux-ci restent limités à une suspicion de myasthénie sous sa 

forme généralisée contrairement au dosage et à l’EMG qui peuvent être utilisés 
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quelque soit la forme suspectée. La sensibilité de ce test aux anticholinestérasiques 

doit donc être revue à la baisse si on l’utilise chez des animaux atteints d’une forme 

localisée, 

• d’autre part, la rapidité d’exécution des examens n’est pas la même et doit faire partie 

des critères de choix. En effet, le test aux anticholinestérasiques peut se réaliser de 

suite, contrairement à l’EMG qui nécessite du matériel et un animal anesthésié ou au 

dosage des anticorps dont le résultat n’est connu qu’après plusieurs semaines. 

Même si les examens complémentaires disposent, d’après notre étude, de la même capacité à 

donner un résultat compatible avec une myasthénie grave acquise chez un animal malade, 

ceux-ci doivent donc être choisis avec un recul clinique. 

Contrairement à l’importance que donne les auteurs aux crises muscariniques suite à 

l’injection d’anticholinergiques lors des examens complémentaires, aucune n’a été signalée 

dans notre étude. Cependant, nous ne pourrons pas différencier une absence de crise 

cholinergique ou un défaut de remplissage des dossiers. 

2. Proposition d’une démarche diagnostique 

Etant donné qu’il n’existe aucune standardisation de la démarche diagnostique, nous avons 

décidé d’en proposer une : 

• myasthénie localisée : le dosage des anticorps reste l’examen le plus approprié mais 

en attendant les résultats, un EMG, si il est disponible, peut être effectué si l’état 

clinique du patient permet une anesthésie, 

• myasthénie généralisée : étant donné qu’aucun test n’est fiable à 100%, il convient de 

mettre en place conjointement les examens complémentaires afin d’augmenter la 

probabilité de donner un diagnostic de certitude. Dans tous les cas on réalise un 

dosage des anticorps puisqu’avec cet examen la spécificité est proche de 1. Cependant 

comme celui-ci nécessite un délai de 3 semaines avant l’obtention d’un résultat, il 

sera possible d’effectuer entre temps un EMG avec injection de néostigmine. Cela 



 

 96

augmente la spécificité de ce test. Ce test, si il est disponible, ne sera réalisable que si 

l’état de l’animal permet une anesthésie. Un test aux anticholinestérasiques pourra 

être effectué dans les cas contraire, 

• dans le cas où l’état du patient ne permet d’effectuer aucun examen complémentaire 

et en attendant les résultats d’un dosage des anticorps, une épreuve thérapeutique à 

base d’anticholinestérasiques devra être mise en place. 

 

E. Thérapeutique et suivi 

1. Conclusion de l’étude 

On constate que le traitement mis en place en première intention, suite au diagnostic de la 

maladie, reste varié même sur des animaux ayant des caractéristiques cliniques identiques. 

Cette variabilité est due principalement à la molécule utilisée. Les doses quant à elles restent 

assez uniformes. 

Cette variabilité associée au très faible nombre de cas de myasthénie grave acquise présentés 

ne nous a malheureusement pas permis d’étudier de manière significative l’efficacité d’un 

traitement par rapport à un autre.  

Cependant, on remarque le bénéfice suspecté des corticoïdes. Parmi les animaux ayant 

survécu, tous recevaient des corticoïdes. De plus un animal considéré comme cliniquement 

guéri ne recevait que des corticoïdes. On peut donc poser l’hypothèse, à confirmer sur de 

nouveaux cas, que ce type de molécules pourrait, seul, exercer un effet thérapeutique dans ce 

type d’affection. 

On constate que les animaux ayant survécu sont tous en bonne santé à l’heure actuelle et ne 

présentent plus, dans la grande majorité des cas, de symptômes pouvant être reliés à la 

myasthénie grave acquise. Il existe même, dans trois cas sur cinq, une rémission clinique avec 

des animaux ne nécessitant plus aucun traitement pour juguler leur maladie. Ces rémissions 
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spontanées avaient déjà été observées par de nombreux auteurs, et comme ces dernières, les 

rémissions observées pendant cette étude sont apparues après une durée variable de traitement 

en fonction des individus. Cependant, aucun dosage mensuel n’a été réalisé à notre 

connaissance pour contrôler les taux d’anticorps avant l’arrêt des traitements comme le 

recommandent Taylor[47], Bernardini et Jaggy[4]. On ne peut donc conclure à aucune rémission 

biologique.  

Contrairement à l’importance que donne les auteurs aux crises cholinergiques, aucune n’a été 

signalée dans notre étude. Cependant, nous ne pourrons pas différencier une absence de crise 

cholinergique, la méprise avec une crise myasthénique ou un défaut de remplissage des 

dossiers. 

Dans notre étude, si l’on considère uniquement les décès secondaires à la myasthénie grave 

acquise, on observe que le taux de mortalité de 42% est inférieur à celui annoncé par Dewey 

et al. [10]  (60%). 

On remarque que le décès des animaux suite à la myasthénie est intervenu au plus tard dans 

les six mois suivant le début des symptômes. La majorité d’entre eux ont succombé dans les 

deux mois. D’autre part, comme l’annoncent beaucoup d’auteurs cités préalablement, la 

présence d’une bronchopneumonie assombrit fortement le pronostic. En effet une grande 

majorité des animaux décédés en étaient atteints, dont tous les animaux décédés dans les deux 

mois. 

2. Proposition d’une démarche thérapeutique 

Suite à la variété des traitements mis en place après le diagnostic de la myasthénie et la place 

secondaire des corticoïdes dans le traitement, il a été décidé de proposer une démarche 

thérapeutique. 

En effet, les corticoïdes font, contrairement aux anticholinestérasiques, parti du traitement 

étiologique et ne devrait pas être mis au second plan comme on peut le constater souvent dans 

les cas présentés à l’Ecole. Si on souhaite guérir l’animal de la myasthénie, il faut empêcher la 
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production d’anticorps. L’utilisation des corticoïdes immunosuppresseurs semble une voie à 

explorer. 

Ainsi, le traitement de première intention devrait être : 

• myasthénie généralisée ou localisée sans mégaœsophage ni bronchopneumonie : 

corticoïdes à 2mg/kg/j par voie orale plus ou moins associés à des 

anticholinestérasiques à des doses moyennes (1 mg/kg/j de pyridostigmine ou de 

chlorure d’ambémonium) si l’état du patient le nécessite. Une surveillance accrue 

devra cependant être mise en place pour surveiller l’apparition d’une éventuelle 

bronchopneumonie, 

• lors de la présence d’un mégaœsophage ou lorsque l’état général du patient ne permet 

pas une alimentation par voie orale, le traitement fera appel également aux corticoïdes 

et aux anticholinestérasiques si nécessaire (néostigmine 0,1 mg/kg/j). Cependant, dans 

ce cas le traitement sera administré par voie parentérale le temps nécessaire à une 

réalimentation par voie orale sans risque de fausse déglutition. La surveillance d’une 

bronchopneumonie sera la même que précédemment, 

• lorsqu’une bronchopneumonie est déjà présente, un schéma thérapeutique à base 

d’anticholinestérasiques par voie orale, si possible, devra être associée à un traitement 

antibiotique. Les corticoïdes sont formellement contre indiqués dans ce cas. Une fois 

la bronchopneumonie disparue, un traitement à base de corticoïdes pourra être 

envisagé. 

L’efficacité du chlorure d’ambémonium par rapport à la pyridostigmine n’a pas pu être 

évaluée dans cette étude. Cependant, le chlorure d’ambémonium ayant une durée de vie plus 

longue que la pyridostigmine, s’avère plus pratique d’utilisation. En effet celui-ci pourra être 

administré que deux fois par jour, contrairement à la pyridostigmine qui nécessite souvent 

trois administrations quotidiennes. La répartition de la dose en nombre de comprimés doit 

également être prise en compte. 
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Dans tous les cas, le traitement doit être adapté à l’animal afin de trouver les doses minimales 

nécessaires. 
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CONCLUSION 

Il n’existait pas d’étude rétrospective sur les cas de myasthénie grave acquise rencontrés dans 

les Ecoles Nationales Vétérinaires Françaises. Notre étude permet de faire le point des 

connaissances cliniques actuelles sur cette maladie. Elle réaffirme les aspects 

épidémiologiques et cliniques majeurs : c’est une maladie rare qui concerne des chiens jeunes 

adultes de grand format. Cliniquement, la forme généralisée reste prédominante et 

l’association avec un thymome semble exceptionnelle.  

Par ailleurs, notre étude apporte sa contribution sur des points encore non élucidés, comme la 

prédisposition sexuelle. Les mâles seraient plus touchés que les femelles. 

D’autre part, à la lumière de la bibliographie, cette étude nous a permis d’établir une 

démarche diagnostique et thérapeutique en vue de standardiser les procédures. 

Suite au questionnaire mis en place pour le suivi des animaux de l’étude, elle permet 

également l’établissement d’un taux de mortalité et de facteurs pronostiques. 

Enfin, cette étude dégage la difficulté, face à la rareté de la maladie, d’établir des études 

comparatives entre les différents traitements, pourtant nécessaires à l’amélioration de la 

démarche thérapeutique, du taux de survie et donc du pronostic de la myasthénie grave 

acquise.  
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 Annexe 1 : Description des cas de l’étude 

Cas n°1 

Chien labrador mâle non castré de 12 ans (poids inconnu) présenté à la consultation de 

neurologie le 16 juin 2004 suite des régurgitations depuis 5 jours ne rétrocédant pas à un 

traitement symptomatique à base de Primpérid® et Phosphalugel® ainsi que des symptômes 

respiratoires depuis 2 jours. 

L’examen neurologique ne montre aucune anomalie. 

Une radio du thorax a révélé la présence d’un mégaœsophage compliqué d’une 

bronchopneumonie, ainsi qu’une masse dans le médiastin explorée au scanner et compatible 

avec un lymphome thymique ou un thymome. 

L’EMG est compatible avec une myasthénie grave acquise, en effet il montre un 

décrément lors de la stimulation répétitive du nerf fibulaire gauche, diminué suite à l’injection 

de néostigmine. 

Le dosage des anticorps antirécepteurs à l’acétylcholine révèle un taux de 0,85nmol/L. 

Le chien a été traité avec du Mestinon ® (pyridostigmine), de la Rilexine ® et du Flagyl ®. 

Aucune information concernant l’évolution clinique de l’animal. 

 

Cas n°2 

Chien Golden retriever mâle non castré de 11 mois (32 kg) référé en consultation de 

neurologie le 30 juin 2005 suite à des vomissements chroniques depuis plusieurs mois et une 

faiblesse des 4 membres depuis 6 jours. 

L’examen clinique met en évidence une fatigabilité. L’examen neurologique révèle un MNP 

des 4 membres et un défaut de proprioception. 

Une radio du thorax a révélé la présence d’un mégaœsophage. 

L’animal a été hospitalisé. 
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Durant l’hospitalisation un test aux anticholinestérasiques a été réalisé et s’est révélé 

positif. Le dosage des anticorps antirécepteurs à l’acétylcholine révèle un taux de 1,58 

nmol/L. 

Des symptômes respiratoires sont apparus au cours de l’hospitalisation (jetage mucopurulent 

bilatéral, toux émétisante), une nouvelle radio du thorax a mis en évidence la présence d’une 

bronchopneumonie. 

La dégradation de l’animal n’a pas permis la réalisation de l’EMG. 

L’animal a reçu : 

 de la Prostigmine ® (néostigmine) (0,1 mg/kg/j en 2 injections IM),  

 de la Rilexine ® remplacée par du Clamoxyl LA ® après la découverte du foyer 

infectieux,  

 du Flagyl ® 

 Primpérid ®  

 Tagamet ®  

 Aérosol: Goménol ® , Mucomyst ®  

Décès de l’animal pendant l’hospitalisation. 

 

Cas n°3 

Chien Berger Allemand femelle non stérilisée de 2 ans (21 kg) amené aux urgences le 15 

Mai 2005 pour faiblesse du train postérieur et tête basse depuis une crise convulsive 3 jours 

auparavant. 

L’examen neurologique révèle une hypotonie généralisée très marquée. 

La radio du thorax ne montre aucune anomalie. 

L’EMG est compatible avec une myasthénie grave acquise, en effet il montre un 

décrément lors de la stimulation répétitive du nerf fibulaire gauche, disparaissant suite à 

l’injection de néostigmine. 

Le test aux anticholinestérasiques est positif. 

Le dosage des anticorps antirécepteurs à l’acétylcholine est négatif (0,10nmol/L). 

L’animal est placé sous Mytélase® (chlorure d’ambémonium) (1mg/kg/j en 2pq). 
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Aucune information concernant l’évolution clinique de l’animal. 

 

Cas n°4 

Chien croisé femelle non stérilisée de 2 ans (18,5 kg) amené aux urgences le 21 Novembre 

2001 pour des difficultés de déplacement se traduisant par des chutes. 

Une radio du thorax n’a montré aucune anomalie. 

Animal hospitalisé et mis sous Solumédrol® (méthylprednisolone) (1mg/kg/j en 2 pq) et 

Borgal ® 7,5% car suspicion de maladie de Carré. 

Présenté aux neurologues le 26 Novembre : l’examen neurologique a mis en évidence une 

faiblesse appendiculaire améliorée suite à l’injection de néostigmine.  

Suite à l’apparition de toux une nouvelle radio du thorax a été réalisée et a révélé un 

mégaœsophage. 

L’EMG n’a montré aucune anomalie. 

Le dosage des anticorps antirécepteurs à l’acétylcholine a révélé un taux de 4,96nmol/L. 

Un scanner thoracique a été réalisé afin de rechercher une masse thymique. Aucune anomalie 

n’a été décelée. 

L’animal a été placé sous Mestinon® (pyridostigmine) (1mg/kg/j en 2 pq), Rilexine®, 

Flagyl ®.  

Suivi le 14 Décembre 2001 : animal sous Mestinon® (pyridostigmine) (1mg/kg/j en 2 pq) 

depuis 2 semaines : amélioration de la locomotion mais n’a pas retrouvé toutes ses capacités. 

Ajout de Cortancyl ® (prednisolone) ( (1mg/kg/j pendant 3 semaines puis 0,5mg/kg/j 

pendant 3 semaines puis 0,5 mg/kg/j un jour sur deux pendant 3 semaines). Après une 

semaine de Cortancyl® on diminue par deux la dose de Mestinon ® (0,5mg/kg/j). 
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Cas n°5 

Chien Yorkshire femelle stérilisée de 5 ans (6kg) référée en consultation de neurologie le 

27 Novembre 2000 suites à des chutes répétées lors des déplacements depuis le mois de 

Septembre. 

L’examen neurologique montre une absence du clignement à la menace et une réponse réduite 

lors du toucher palpébral. 

La radio du thorax montre des lésions de bronchites chroniques mais aucun mégaœsophage. 

L’EMG est compatible avec une myasthénie grave acquise, en effet il montre un 

décrément lors de la stimulation répétitive du nerf fibulaire et du nerf radial, disparaissant 

suite à l’injection de néostigmine. 

Un dosage des anticorps antirécepteurs à l’acétylcholine a été réalisé mais nous ne disposons 

pas des résultats. 

L’animal a été placé sous Mytélase ® (chlorure d’ambémonium) (1mg/kg/j en 2pq). 

Suivi : 

 Le 11 Décembre : animal sous Mytélase ® (1mg/kg/j en 2pq) depuis 1 semaine : 

amélioration très nette. 

 Le 28 Décembre : animal se met à trembler alors qu’il est sous Mytélase ® (1,5 

mg/kg/j en 2pq) : passage à Mytélase ® (2 mg/kg/j en 3pq) puis retour à Mytélase ® 

(1,5 mg/kg/j en 2pq) si bonne évolution 

 Le 16 Janvier 2001 : animal sous Mytélase ® (1,5 mg/kg/j en 2pq) : très bon état 

clinique 

 Le 23 Avril 2001 : animal sous Mytélase ® (1mg/kg/j en 2pq) : très bon état clinique. 

 

Cas n°6 

Chien de Rennes de Laponie mâle castré de 1 an (poids ?) amené aux urgences le 11 

Janvier 1997 pour faiblesse des membres, une fatigabilité et des vomissements depuis la 

veille. 

L’examen neurologique n’a révélé aucune anomalie. 

Une radio du thorax n’a montré aucun mégaœsophage. 
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Un test aux anticholinestérasiques a été réalisé et s’est révélé positif.  

L’EMG est compatible avec une myasthénie grave acquise, en effet il montre un 

décrément lors de la stimulation du nerf fibulaire et du nerf radial, disparaissant suite à 

l’injection de néostigmine. 

L’animal a été placé sous Cortancyl® (prednisolone) (2mg/kg/j en 2pq). 

Suivi le 20 janvier : animal sous Cortancyl® (2mg/kg/j en 2pq) depuis 1 semaine : bonne 

amélioration : continuer Cortancyl® (2mg/kg/j en 2pq) pendant 1 semaine puis Cortancyl 

® (1mg/kg/j en 2pq) pendant 2 semaines puis Cortancyl ® (0,5 mg/kg/j) pendant 2 

semaines. 

 

Cas n°7 

Chien Berger Allemand mâle non castré de 8 ans (poids ?) amené aux urgences le 9 

Septembre 1997 pour vomissements et déplacements très limités depuis la veille. 

Une radio thoracique révèle la présence d’un mégaœsophage.  

L’animal a été hospitalisé et mis sous Primpérid ® et Phosphalugel ®. 

Une fatigabilité a été constatée mais n’est pas constante, un test aux anticholinestéraiques a 

tout de même été réalisé mais s’est révélé douteux. L’animal a été soumis quelques jours 

plus tard à un effort intense sans qu’aucune fatigabilité ne puisse avoir été mise en évidence. 

L’animal, présentant un bon état général, est sorti avec un traitement à base de Mestinon ® 

(pyridostigmine) 60mg (1 comprimé 3 fois par jour): . 

Suivi  

 Le 7 Octobre : animal sous Mestinon®60mg (1 comprimé 3 fois par jour) depuis 3 

semaines : disparition des vomissements au bout de la 2ème semaine de traitement. 

Radio du thorax : mégaœsophage toujours visible. Poursuite du traitement. 

Le 13 Novembre : radio du thorax révèle un foyer de bronchopneumonie mais plus de 

mégaœsophage visible. 
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Cas n°8 

Chien Labrit femelle non stérilisée de 2 ans (20kg) amené aux urgences le 8 Mars 1998 

suite à une parésie des postérieurs depuis quelques jours allant en s’aggravant. 

L’animal est hospitalisé et placé sous corticoïdes (2mg/kg/j en 2 pq). 

Au cours de l’hospitalisation une fatigabilité a pu être remarquée. 

Une radio du thorax a révélé un mégaœsophage. 

Un test aux anticholinestéraiques a montré une amélioration des symptômes. 

Un EMG a été réalisé et a pu confirmer l’hypothèse de myasthénie grave acquise. 

L’animal a été placé sous Solumédrol ® (méthylprednisolone) (2mg/kg en 2 pq). 

Suivi : le 16 Mars 1998 : animal sous Solumédrol ® (2mg/kg en 2 pq) : peu d’amélioration 

de la locomotion, apparition de régurgitations et d’un changement de voix. Ajout de la 

Mytélase ® (chlorure d’ambémonium) en plus des corticoïdes. 

 

Cas n°9 

Chien Beauceron mâle non castré de 1 an (25 kg) amené aux urgences le 1er Mai 1998 pour 

fatigabilité et régurgitations depuis 3 jours. 

Une radio du thorax met en évidence un mégaœsophage. 

L’examen neurologique ne présente aucune anomalie. 

Un test aux anticholinestérasiques a montré une amélioration des symptômes. 

L’EMG est compatible avec une myasthénie grave acquise, en effet il montre un 

décrément lors de la stimulation répétitive du nerf fibulaire, disparaissant suite à l’injection de 

néostigmine. 

L’apparition d’un jetage mucopurulent a motivé la réalisation d’une nouvelle radio thoracique 

qui a mis en évidence des foyers de bronchopneumonie. 

L’animal est placé sous : 

 Cortancyl ® (prednisolone) (2mg/kg/j en 2 pq) puis Solumédrol ® 

(méthylprednisolone) (2mg/kg/j en 2pq) 

 Prostigmine ® (néostigmine) (0,05mg/kg en 2 injections IV) 
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 Gentamycine puis Baytril ®  

 Clamoxyl® 

 Primpérid ® 

 Aérosol : gentamycine, Goménol®, Mucomyst ® 

 Flagyl®  

3 jours après la mise en place du traitement, une radio du thorax a été réalisée et montre une 

aggravation des lésions de bronchopneumonie. 

L’animal a présenté une amélioration de son état général au cours de l’hospitalisation.  

Une radio thoracique de contrôle a été réalisée le 25 Mai : plus de mégaœsophage visible. 

Animal sorti sous Solumédrol® (2mg/kg/j en 2 pq) et Prostigmine (0,05 mg/kg en 2 

injections) 

Suivi : 

 Le 28 Mai : animal sous Solumédrol ® (2mg/kg/j en 2 pq) et Prostigmine® 

(0,05mg/kg en 2 injections) : plus de vomissements,ni toux. Poursuite du traitement. 

Le 8 Juin : animal sous Solumédrol® (2mg/kg/j en 2 pq) et Prostigmine® (0,05 mg/kg en 2 

injections) : bon état général mais crépitements à l’auscultation. Passage à Solumédrol® 

(1mg/kg/j pendant 15 jours puis 0,02mg/kg/j pendant 15 jours puis 0,5 mg/kg/j un jour 

sur deux) et Prostigmine® (0,5mg/kg en 1pq per os) 

 

Cas n°10 

Chien basset Fauve de Bretagne mâle non castré de 9 ans (15kg) amené le 21 Septembre 

1998 aux urgences pour faiblesse des membres depuis 3 semaines et vomissements et toux 

depuis10 jours. 

Une radio du thorax révèle la présence d’un mégaœsophage compliqué d’une 

bronchopneumonie. 

L’animal est hospitalisé et placé sous Rilexine®, Flagyl ®, Primpérid ®, Phosphalugel® et 

aérosolthérapie (gentamycine, Mucomyst®, Goménol®). 

Un test aux anticholinestérasiques s’est révélé positif. 
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L’EMG est compatible avec une myasthénie grave acquise, en effet il montre un 

décrément lors de la stimulation répétitive du nerf fibulaire et du nerf radial, disparaissant 

suite à l’injection de néostigmine. 

Le traitement déjà mis en place est complété par du Solumédrol® (méthylprednisolone) 

(2mg/kg/j en 2 pq). 

On observe une détérioration de l’état général de l’animal durant l’hospitalisation. Une radio 

de contrôle est alors réalisée et ne montre aucune évolution des lésions de bronchopneumonie. 

L’ajout de Mytélase® (chlorure d’ambémonium) (0,6mg/kg/j en 4pq ) pendant un jour 

puis Mytélase ® (1mg/kg/j en 3 pq) permet une amélioration de la locomotion. 

 

Cas n°11 

Chienne caniche femelle non stérilisée de 6 ans (poids ?) amené en consultation de 

neurologie le 2 Octobre 1998 pour faiblesse locomotrice depuis 2 mois. Aggravation des 

symptômes depuis 1 mois et changement du timbre de la voix. 

L’examen neurologique a révélé une fermeture palpébrale très réduite et une hypotonicité de 

la mâchoire. 

Le test aux anticholinestérasiques est positif. 

L’EMG est compatible avec une myasthénie grave acquise, en effet il montre un 

décrément disparaissant suite à l’injection de néostigmine. 

Un dosage d’anticorps a été réalisé et a révélé un taux de 0,07nmol/L. 

L’animal est placé sous corticoïdes (2mg/kg en 2pq pendant 15 jours puis 1mg/kg 

pendant 15 jours) associés au Mestinon ® 2,5 mg (1 gélule matin, midi et soir) 

Suivi : 

 Le 23 Novembre 1998 : animal sous Mestinon ® 2,5mg (1 gélule 3 fois par jour) : 

amélioration mais encore accès de faiblesse. Passage au Mestinon ® 2,5mg (2 gélules 

matin et 1 comprimé le midi et le soir)  
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 Le 23 Décembre 1998 : essai d’arrêt du Mestinon® mais rechute. Reprise du 

Mestinon® et petites doses de corticoïdes mais l’animal chute. Reprise d’un 

traitement à fortes doses de coticoïdes.  

 Le 3 mars 1999 : animal sous Mestinon 2,5mg (2 gélules le matin et le midi et 1 

comprimé le soir) et Cortancyl® 5mg (1/2 comprimé par jour) : locomotion 

normale et timbre de la voix un peu mieux. 

 Le 5 mars : Epreuve d’effort : difficultés après le 3ème aller retour dans les escaliers du 

perron. Passage à Mestinon 2,5mg (2 gélules matin midi et soir) et Cortancyl® 5 

mg (1/2 comprimé par jour). 

 Le 11 Novembre 1999: excellente évolution clinique. Arrêt des corticoïdes, et toujours 

sous Mestinon 2,5 mg (2 gélules matin, midi et soir) pendant 15 jours puis un jour 

sur deux : Passage à Mestinon 2,5mg (1 gélule matin, midi et soir) pendant 15 

jours puis une jour sur deux.  

 Le 9 Octobre 2000 : Mestinon 2,5 mg (2 gélules le matin et une le soir) depuis 15 

jours : fatigabilité. Poursuite aux mêmes doses car même effet clinique qu’avec des 

doses supérieures. 

 

Cas n°12 

Chien Berger Allemand mâle non castré de 4 ans (37 kg) amené en consultation pour 

vomissements depuis 10 jours et chutes depuis quelques jours. 

La radio du thorax met en évidence un mégaœsophage compliqué d’une 

bronchopneumonie. 

L’EMG est compatible avec une myasthénie grave acquise. 

Le dosage des anticorps antirécepteurs à l’acétylcholine a révélé un taux de 1,82 nmol/L. 

Le traitement consiste en l’administration de Rilexine ®, Flagyl ® , Primpérid ® et 

Mestinon® (1mg/kg/j en 2pq). 

Aucune information concernant l’évolution clinique de l’animal. 
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Cas n°13 

Chien Setter Gordon mâle non castré de 5 ans (27 kg), amené aux urgences le 2 Septembre 

2003 pour intolérance à l’effort et modification de la voix depuis 2 mois. 

L’examen neurologique ne révèle aucune anomalie mis à part un défaut de proprioception 

consciente pouvant être rattaché au stress de l’individu. 

Une radio du thorax ne révèle aucune anomalie. 

L’EMG est compatible avec une myasthénie grave acquise, en effet il montre un 

décrément lors de la stimulation répétitive fibulaire du nerf, disparaissant suite à l’injection de 

néostigmine. 

Le dosage des anticorps antirécepteurs à l’acétylcholine a révélé un taux de 0,3nmol/L. 

L’animal est mis sous Mytélase® (chlorure d’ambémonium) (1,1 mg/kg/j en 2 pq). 

Suivi :  

 8 Décembre 2003 : Mytélase® (0,75 mg/kg/j en 2 pq) : locomotion normale 

28 Janvier 2004 : Mytélase® (1,3 mg/kg/j en 2 pq) depuis une semaine : le chien se fatigue 

de plus en plus. Passage à Mytélase® (1,4mg/kg/j en 3 pq) pendant une semaine, association 

avec Cortancyl® (Prednisolone) (1,5mg/kg/j en 2 pq) : aucune amélioration. Passage à 

Mytélase ® (1,5 mg/kg/j en 3 pq) toujours en association avec le Cortancyl ® : pas 

d’amélioration. Passage à Mytélase® (1,6 mg/kg/j en 3 pq) toujours en association avec le 

Cortancyl ® : amélioration. 

 

Cas n°14 

Chien American Staffordshire terrier mâle castré de 5 ans (31 kg), présenté aux urgences 

le 21 Avril 2005 pour vomissements depuis 2 semaines ne rétrocédant pas à l’Immodium®, 

au Phosphalugel ® et au Tagamet®. 

Une radio du thorax a révélé la présence d’un mégaœsophage compliqué d’une 

bronchopneumonie. 

L’examen neurologique n’a révélé aucune anomalie. 

L’animal est reparti avec du Flagyl® et de la Rilexine ®. 
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L’animal est revenu aux urgences le 27 Avril 2005 pour des difficultés à se déplacer depuis 

quelques jours. Un examen neurologique révèle une parésie faciale. 

Le test aux anticholinestérsiques n’est pas concluant, en effet l’amélioration n’est que 

modérée. 

L’EMG ne permet pas de mettre en évidence un décrément significatif lors de la 

stimulation répétée du nerf fibulaire gauche. 

Le dosage des anticorps antirécepteurs à l’acétylcholine n’est pas concluant : 0,59nmo/L 

et implique d’être renouvelé. 

L’animal est placé sous Mytélase ® (Chlorure d’ambémonium) (0,3mg/kg/j en 1pq), 

Flagyl® et Rilexine ®. 

Suivi : 

 Le 9 mai 2005 : animal sous Mytélase ® (0,3mg/kg/j en 1pq) depuis 6 jours. Nouvel 

épisode d’épuisement la veille suite à un effort intense. Amélioration des signes de 

bronchopneumonie mais persistance du mégaœsophage. Poursuite du traitement en 

évitant les efforts intenses. 

 Le 15 Mai 2005 : animal sous Mytélase ® (0,6mg/kg/j en 2pq) depuis quelques jours. 

Arrêt des médicaments depuis 2 jours. Rechute. Dosage : 3 ,94nmol/L. Passage à 

Prostigmine® injectable (3 injections par jour en SC) pendant 4 jours puis ajout de 

Mégasolone ® (1 mg/kg en 2 pq). Amélioration de l’état général de l’animal durant 

l’hospitalisation. Un contrôle radiographique révèle la persistance du mégaœsophage 

mais l’amélioration des signes de bronchopneumonie. 

 Le 6 Juin 2005 : Animal sous Prostigmine® injectable (néostigmine). Amélioration. 

Dosage : 0,95. Passage à Corticoïdes (4mg/kg/j en 2 pq pendant 1 semaine puis 2 

mg/kg/j en 2 pq pendant 1 mois puis 1mg/kg/j en 1 pq pendant un mois puis 

1mg/kg/j en 1pq un jour sur deux pendant un mois), et Prostigmine® injectable à 

adapter. 

 Le 25 Juillet 2005 : Aucun symptôme. Diminuer la dose et le rythme d’administration 

de la néostigmine. 

 Le 1 Septembre : aucun symptôme. Arrêt des injections de néostigmine puis arrêt des 

corticoïdes. 

 Le 31 Octobre 2005 : aucun traitement : aucun symptôme. 
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Cas n°15 

Chien cocker américain mâle non castré de 7 mois (16,3kg) référé en consultation de 

chirurgie le 11 Avril 2005 pour régurgitations depuis 2 semaines, une faiblesse du train 

arrière depuis une semaine et un changement de voix. 

L’examen neurologique met en évidence une parésie faciale. 

La radio thorax met en évidence un mégaœsophage compliqué d’une bronchopneumonie. 

L’animal est hospitalisé et placé sous Flagyl® et Rilexine®. 

L’EMG ne permet pas de mettre en évidence de décrément significatif. 

Le dosage des anticorps antirécepteurs à l’acétylcholine a révélé un taux de 2,44nmol/L. 

L’animal est placé sous Prostigmine® injectable (néostigmine) en IV associé à de l’atropine 

(3 injections par jour). Une radio de contrôle montre une amélioration des signes de 

bronchopneumonie et de mégaœsophage. Passage à Mytélase® (chlorure d’ambémonium). 

Suivi : 9 Mai 2005 : animal sous Mytélase® : toujours fatigabilité, nette amélioration des 

images de mégaœsophage et de bronchopneumonie. Passage à Mytélase ® (1mg/kg/j en 3 

pq) et association avec cortancyl® (2mg/kg/j pendant 15 jours et 1mg/kg/j pendant 15 

jours) 

Cas n°16 

Chien croisé femelle de 11 ans stérilisée (Poids ?) référé en consultation de médecine le 16 

Janvier 2001 pour régurgitations depuis plusieurs mois.  

Une radio du thorax met en évidence un mégaœsophage et une masse dans le médiastin 

crânial compatible avec un thymome. 

L’EMG ne montre pas de décrément significatif. 

L’injection d’anticholinestérasiques ne provoque aucune amélioration.  

Le dosage des anticorps antirécepteurs à l’acétylcholine révèle un taux de 2,91nmol/L. 

Aucun traitement n’a été mis en place. 
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Annexe 2 : Questionnaires remplis 

Cas n°1 

Forme de la myasthénie grave acquise : 

Forme localisée 

 

L’animal est-il toujours en vie ? 

Non         

Renseignement sur le décès : 

Date du décès : Juin 2004 

La cause du décès est-elle connue : 

Oui       

Le décès est-il en rapport avec la myasthénie grave acquise ? 

          Oui 

Influence des vaccinations sur la myasthénie grave acquise : 

L’animal a-t-il été vacciné après le diagnostic de myasthénie grave acquise ? 

                Non 
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Cas n°3 

Forme de la myasthénie grave acquise : 

Généralisée sans mégaœsophage 

 

L’animal est-il toujours en vie ? 

Non         

Renseignement sur le décès : 

Date du décès : Novembre 2005 

La cause du décès est-elle connue : 

Oui       

Le décès est-il en rapport avec la myasthénie grave acquise ? 

         Oui 

Influence des vaccinations sur la myasthénie grave acquise : 

L’animal a-t-il été vacciné après le diagnostic de myasthénie grave acquise ? 

                Non        

Influence de la mise bas sur la myasthénie grave acquise :  

L’animal a-t-il mis bas après le diagnostic de la myasthénie grave acquise ? 

                 Non    

 



 

 125

Cas n°4 

Forme de la myasthénie grave acquise : 

Généralisée avec mégaœsophage 

L’animal est-il toujours en vie ? 

Oui         

Renseignements sur le traitement : 

L’animal est-il toujours sous traitement ? 

                 Non : date de l’arrêt du traitement : après un an et demi de traitement         

Motif de l’arrêt du traitement : 

                 Guérison clinique 

Renseignement sur l’état général de l’animal : 

L’état général de l’animal est-il satisfaisant ? 

                 Oui         

Depuis le diagnostic de myasthénie grave acquise, quelle est l’évolution de l’état 

général ? :  

               Amélioration : 100 % 

Quels sont les symptômes s’étant améliorés ?  

                Faiblesse appendiculaire 

                Régurgitations 

Quels sont les symptômes qui ont persisté ? 

                       Aucun 
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Influence des vaccinations sur la myasthénie grave acquise : 

L’animal a-t-il été vacciné après le diagnostic de myasthénie grave acquise ? 

                 Oui                       

L’animal était-il sous traitement au moment de la vaccination ? 

                 Non 

La vaccination a-t-elle provoqué une aggravation de la myasthénie grave acquise ? 

                Non 

Influence de la mise bas sur la myasthénie grave acquise :  

L’animal a-t-il mis bas après le diagnostic de la myasthénie grave acquise ? 

               Non         
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Cas n°6 

Forme de la myasthénie grave acquise : 

Généralisée sans mégaœsophage 

L’animal est-il toujours en vie ?         

Oui         

Renseignements sur le traitement : 

Non : date de l’arrêt du traitement : 2 mois après le début du traitement         

 

Motif de l’arrêt du traitement : 

               Guérison clinique 

Renseignement sur l’état général de l’animal : 

L’état général de l’animal est-il satisfaisant ? 

                 Oui         

Depuis le diagnostic de myasthénie grave acquise, quelle est l’évolution de l’état 

général ? :  

                  Amélioration : 100 % 

Quels sont les symptômes s’étant améliorés ?  

                   Faiblesse appendiculaire 

Quels sont les symptômes qui ont persisté ? 

                   Aucun 
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Influence des vaccinations sur la myasthénie grave acquise : 

L’animal a-t-il été vacciné après le diagnostic de myasthénie grave acquise ? 

               Oui                       

L’animal était-il sous traitement au moment de la vaccination ? 

                     Non 

La vaccination a-t-elle provoqué une aggravation de la myasthénie grave acquise ? 

                     Non 
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Cas n°8 

Forme de la myasthénie grave acquise : 

Généralisée avec mégaœsophage 

L’animal est-il toujours en vie ? 

Oui        

Renseignements sur le traitement : 

L’animal est-il toujours sous traitement ? 

                Oui : lequel : Mytélase         

Renseignement sur l’état général de l’animal : 

L’état général de l’animal est-il satisfaisant ? 

                  Oui        

Depuis le diagnostic de myasthénie grave acquise, quelle est l’évolution de l’état 

général ? :  

                      Amélioration : 90% 

Quels sont les symptômes s’étant améliorés ?  

                 Faiblesse appendiculaire 

                       Timbre de voix 

Quels sont les symptômes qui ont persisté ? 

                  Régurgitations 

Influence des vaccinations sur la myasthénie grave acquise : 

L’animal a-t-il été vacciné après le diagnostic de myasthénie grave acquise ? 

               Oui                       



 

 130

L’animal était-il sous traitement au moment de la vaccination ? 

                  Oui 

La vaccination a-t-elle provoqué une aggravation de la myasthénie grave acquise ? 

                        Non 

Influence de la mise bas sur la myasthénie grave acquise :  

L’animal a-t-il mis bas après le diagnostic de la myasthénie grave acquise ? 

                 Non         
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Cas n°9 

Forme de la myasthénie grave acquise : 

Généralisée avec mégaœsophage 

L’animal est-il toujours en vie ? 

Non         

Renseignement sur le décès : 

Date du décès : le 18 décembre 2006 

La cause du décès est-elle connue : 

Oui       

Le décès est-il en rapport avec la myasthénie grave acquise ? 

          Non : cause : Cancer du pancréas 

Influence des vaccinations sur la myasthénie grave acquise : 

L’animal a-t-il été vacciné après le diagnostic de myasthénie grave acquise ? 

                       Non        
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Cas n°10 

Forme de la myasthénie grave acquise : 

Généralisée avec mégaœsophage 

L’animal est-il toujours en vie ? 

Non         

Renseignement sur le décès : 

Date du décès : Septembre 1998 

La cause du décès est-elle connue : 

 Oui       

Le décès est-il en rapport avec la myasthénie grave acquise ? 

           Oui 

Influence des vaccinations sur la myasthénie grave acquise : 

L’animal a-t-il été vacciné après le diagnostic de myasthénie grave acquise ? 

                       Non        
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Cas n°11 

Forme de la myasthénie grave acquise : 

Généralisée sans mégaœsophage 

L’animal est-il toujours en vie ? 

Non         

Renseignement sur le décès : 

Date du décès : Juin 2003 

La cause du décès est-elle connue : 

                     Non       

Influence des vaccinations sur la myasthénie grave acquise : 

L’animal a-t-il été vacciné après le diagnostic de myasthénie grave acquise ? 

                Oui                       

L’animal était-il sous traitement au moment de la vaccination ? 

               Oui 

La vaccination a-t-elle provoqué une aggravation de la myasthénie grave acquise ? 

                      Non 

Influence de la mise bas sur la myasthénie grave acquise :  

L’animal a-t-il mis bas après le diagnostic de la myasthénie grave acquise ? 

                      Non    
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Cas n°13 

Forme de la myasthénie grave acquise : 

Généralisée sans mégaœsophage 

L’animal est-il toujours en vie ? 

Oui 

Renseignements sur le traitement : 

L’animal est-il toujours sous traitement ? 

                Oui : lequel : Mytélase           

Renseignement sur l’état général de l’animal : 

L’état général de l’animal est-il satisfaisant ? 

                 Oui         

Depuis le diagnostic de myasthénie grave acquise, quelle est l’évolution de l’état 

général ? :  

                     Amélioration : 100% 

Quels sont les symptômes s’étant améliorés ?  

                Faiblesse appendiculaire 

                Timbre de voix 

Quels sont les symptômes qui ont persisté ? 

                Aucun 

Influence des vaccinations sur la myasthénie grave acquise : 

L’animal a-t-il été vacciné après le diagnostic de myasthénie grave acquise ? 

                 Non
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Cas n°14 
Forme de la myasthénie grave acquise : 

Généralisée avec mégaœsophage 

L’animal est-il toujours en vie ? 

Oui         

Renseignements sur le traitement : 

L’animal est-il toujours sous traitement ? 

                Non : date de l’arrêt du traitement : 5 mois après le début du traitement        

Motif de l’arrêt du traitement : 

                      Guérison clinique 

Renseignement sur l’état général de l’animal : 

L’état général de l’animal est-il satisfaisant ? 

                       Oui         

Depuis le diagnostic de myasthénie grave acquise, quelle est l’évolution de l’état 

général ? :  

                      Amélioration : 100% 

Quels sont les symptômes s’étant améliorés ?  

                 Faiblesse appendiculaire 

                 Régurgitations 

Quels sont les symptômes qui ont persisté ? 

                  Aucun 
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Influence des vaccinations sur la myasthénie grave acquise : 

L’animal a-t-il été vacciné après le diagnostic de myasthénie grave acquise ? 

                     Oui                       

L’animal était-il sous traitement au moment de la vaccination ? 

                    Non 

La vaccination a-t-elle provoqué une aggravation de la myasthénie grave acquise ? 

               Non
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Cas n°15 

Forme de la myasthénie grave acquise : 

Généralisée avec mégaœsophage 

L’animal est-il toujours en vie ? 

Non         

Renseignement sur le décès : 

Date du décès : Août 2005 

La cause du décès est-elle connue : 

Oui       

Le décès est-il en rapport avec la myasthénie grave acquise ? 

          Oui 

Influence des vaccinations sur la myasthénie grave acquise : 

L’animal a-t-il été vacciné après le diagnostic de myasthénie grave acquise ? 

                      Non        
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