


bewuste beweging uitvoert (10). Verschil­

lende toxische, metabole, infectieuze en 

degeneratieve aandoeningen van het ce­

rebellum zijn beschreven die dit type tre­

mor veroorzaken. En wellicht is de bekend­

ste tremor de oudere hond met trillende 

achterpoten. Wat hierbij noodzakelijk is 

dat de hond staat. En zodra de hond gaat 

lopen verdwijnt deze tremor weer. Deze 

tremor noemen we ook wel een essentiële 

of seniele tremor. Hoewel het er schokkend 

uitziet is het meer een probleem voor ons 

dan voor de hond. De laatste vrij bekende 

tremor is de hoofdtremor. Die treedt vaak 

bij jonge honden op (met name bullen) en 

kan zowel verticaal als horizontaal zijn. De 

tremor treedt plots op en verdwijnt meest­

al na enkele weken. Deze groep van MD'ers 

is nog goed te herkennen. Lastiger wordt 

het wanneer er een zogenaamde paroxys­

male dyskinesie (PD's) optreedt. 

PAROXYSMALE DYSKINESIE? 

De term is goed te vertalen in: een plots, 

niet vrijwillig optreden van het niet uit 

kunnen voeren van een beweging. En 

niet zelden zien we dan als klinisch beeld 

verkramping. En niet zelden zegt dan de 

dierenarts: epilepsie. En daar gaat het dus 

mis. Een PD kenmerkt zich door een abnor­

male beweging die vanzelf stopt (hoewel 

het uren kan duren) en hoewel de hond het 

kan ervaren is het pijnloos, zijn er geen au­

tonome symptomen afwezig en is het be-
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wustzijn niet aangetast. En zoals geschre­

ven is er geen post-ictale fase. 

PD's worden veroorzaakt door dysfunctie 

van de basale ganglia. In een zeldzaam 

aantal gevallen kan er enige overlapping 

zijn met epilepsie. Bij mensen worden PD's 

ingedeeld in Paroxysmale Kinesiogene 

dyskinesie (PKD) (beweging is de trigger), 

Paroxysmale niet-kinesiogene dyskinesie 

{PNKD) en Paroxysmale door inspanning 

(vermoeidheid) geïnduceerde dyskinesie 

(PED) (20). 

En om het nog moeilijker te maken is er 

een andere indeling gemaakt voor onze 

honden: 

1) genetische PD's, 

2) door voeding veroorzaakte PD's en 

3) veroorzaakte PD's. 

Een zeer bekende genetische PO is episo­

dic fal ling bij de Cavalier King Charles Spa­

niël. Na bewegen verkrampen de honden 

en kunnen omvallen. Verder zijn er PD's 

beschreven bij de Soft Coated Wheaten 

Terriër en het Markiesje. Bij de Border ter­

riër zien we zo nu en dan een beeld van 

verkrampen na geringe inspanning. Deze 

aandoening werd eerst 'Spike's disease' 

genoemd naar de eerste BT met dit beeld. 

Later werd het een Canine Epileptoid 

Cramping Syndrome (CECS) genoemd 

maar inmiddels zeggen we dat het een PO 

is. Deze PO is erfelijk (het is specifiek voor 

de BT) maar wordt (deels?) veroorzaakt 

door een glutenovergevoeligheid. Vandaar 

dat we spreken van een gluten geassoci­

eerde paroxysmale dyskinesie. Voorbeel­

den van de veroorzaakte PD's zijn bijvoor­

beeld geneesmiddelen gebruik (propofol) 

of ziektes (bijv. encefalitis). 

HOE ZIT HET NU MET DE LABRADOR 

RETRIEVER? 

In 2016 werd voor het eerst een beeld be­

schreven van periodiek optreden stijfheid 

van de labrador (Lowrie M, Garosi L. Natural 

history of canine paroxysmal movement 
disorders in Labrador retrievers and Jack 

Russell terriers. Vet J. 2016;213:33-37.). Dit 

beeld laat zich het beste beschrijven als 

dat de hond plots, terwijl hij bij bewustzijn 

is, verkrampt en niet goed meer kan lopen. 

Vaak lopen ze wel maar dan met (trillende) 

poten. Vaak zijn het jonge honden en niet 

zelden is het een reu. De frequentie van de 

aanvallen wisselt sterk. Soms laat een hond 

het maar een keer in zijn leven zien, soms 

meerdere malen per dag. Wanneer het 

slechts een keer per 3 maanden optreedt 

doen we niets. Is het regelmatig optre­

dend dan juist wel. Deze aandoening kun­

nen we classificeren als een zogenaamde 

Paroxysmale niet-kinesiogene dyskinesie 

(PNKD). Want hoewel het vaak na opwin­

ding optreedt is dat geen voorwaarde. Het 

kan zomaar ineens er zijn. En hoewel we als 

het vaak optreedt het meestal gaan behan­

delen is dat niet altijd nodig. Bij veel van de 

honden verdwijnt het weer na verloop van 

tijd (20). Deze PD is 

hoogstwaarschijnlijk erfelijk. Immers het 

zijn allemaal Labrador retrievers en er is 

een duidelijk familiaal verband. Bij 

enkele andere rassen is de 

veroorzakende mutatie van de PO reeds 

gevonden. Voorbeelden zijn de Chinook, 

de SCWT, de CKCS en het Markiesje. Bij 

de Labrador tasten we vooralsnog in het 

duister. 

Momenteel verzamelt de auteur van dit 

stuk DNA monsters van Labradors met 

epilepsie en PD. Dit is een 'ongoing' on­

derzoek wat binnen het Expertise 

Centrum Genetica van 

Gezelschapsdieren (ECGG) valt. Hierbij is 

een samenwerkingsverband aangegaan 

met onderzoekers uit Engeland (De Riso) 

en Finland (Prof. Lohi). Essentieel voor dit 

onderzoek is het goed fenotype­ren want 

anders is genotyperen niet mo­gelijk 

(het achterhalen van de genetische 

oorzaak). 

HOE BEHANDELEN WE NU DE PD VAN 

DE LABRADOR RETRIEVER? 

Heden ten dage is het advies wanneer we 

een MD zoals een PO zien: goed omschrij­

ven van wat we zien. Maak zeker wat het is 

(dus geen epilepsie). Indien van 

toepassing starten we met gerichte 

diagnostiek of het gluten geassocieerd is 

en/of starten we met een glutenvrij 

dieet. En alleen als het absoluut nodig is 

starten we met een be­handeling. En 

hoewel de behandeling van epilepsie en 

MD'ers niet bij dit artikel hoort geeft de 

auteur graag aan dat een PD in de regel 

niet behandeld wordt met een anti­

epileticum. 
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