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Inleiding 
Dementie is gedefinieerd als een combinatie 
van geheugenstoornissen en andere 
cognitieve stoornissen en/of 
gedragsveranderingen bij helder bewustzijn 
(1). Humaan bestaan er diverse vormen van 
dementie welke, door hun verschillende 
lokalisatie en pathologie alleen een min of 
meer specifiek beeld vertonen. Sommige 
vormen treden min of meer (sub)acuut op, 
andere zijn zeer langzaam progressief.  
Soms duurt het vele jaren voordat de 
behandelend neuroloog/psychiater de 
diagnose dementie met enige zekerheid durft 
te stellen. Met name bij de ziekte van 
Alzheimer en frontaalkwab dementie is dit niet 
eenvoudig.  
De vraag of dementie bij onze huisdieren 
voorkomt is dan ook niet zonder meer te 
beantwoorden. Gevoelsmatig zullen velen 
deze vraag positief beantwoorden. Vaak 
gebeurt dit naar analogie van een familielid of 
kennis. Men herkent gedragen bij zijn/haar 
hond die oma ook vertoonde.  
In dit artikel zal achtereenvolgens eerst 
ingegaan worden op de verschillende vormen 
van dementie zoals deze voorkomen bij de 
mens en haar klinische presentatie. 
Vervolgens zal ingegaan worden op het begrip 
klinische dementie bij de hond. Vervolgens zal 
de (mogelijke) diagnostiek en behandeling van 
dementie bij de mens en hond besproken 
worden. 
 
Vormen van dementie bij de mens 
Bij de mensen onderscheidt men enkele 
vormen van dementie. Dit onderscheidt is 
gebaseerd op zowel de lokalisatie van de 
aandoening alsook de pathologie. Enkele 
bekende voorbeelden zijn: 
• De ziekte van Alzheimer. Dit is een 

langzaam progressief verlopende vorm 
welke zich met name mediotemporaal en 
temperoparietaal bevindt. Hierbij worden 
o.m. extracellulaire depots van beta-
amyloid aangetroffen en intracellulaire 
ophoping van neuronfibrillen van het tau 
eiwit (3,15). Klinisch treden op de 
voorgrond leerstoornissen, 

geheugenstoornissen, taalstoornissen, 
praxis en ruimtelijke desoriëntatie. De 
ziekte is naar alle waarschijnlijkheid 
erfelijk (3). 

• Frontaalkwabdementie. Dit kan een 
onderdeel zijn van Alzheimer en/of een 
separate ziekte zijn (bijvoorbeeld de 
ziekte van Pick). De aandoening 
manifesteert zich langzaam progressief in 
met name het voorstel deel van de cortex. 
De ziekte kenmerkt zich vooral door 
persoonlijkheidsveranderingen en 
gedragsstoornissen. 

• Multi-infarctdementie. Deze vorm kan zich 
zowel acuut als langzaam progressief 
manifesteren. In principe ontstaat de 
aandoening door meerderde 
“onschuldige” TIA’s of een of meerdere 
CVA’s. Wanneer de ziekte zich 
subcorticaal manifesteert zal klinisch met 
name traagheid en een verminderde 
flexibiliteit van de cognitieve functies 
optreden. 

• Korsakov dementie, een vorm van 
dementie die ontstaat door overmatig 
drankgebruik en een incomplete voeding. 
Hierdoor ontstaan diverse kleine 
bloedinkjes in de hersenen (bijvoorbeeld 
subcorticaal). Deze vorm kenmerkt zich 
vaak doordat de patiënt niet alleen de 
typische motorische en sensibele 
neurologische klachten heeft maar ook 
andere gezondheidsstoornissen heeft. De 
patiënten kunnen soms uitgesproken 
agressief gedrag vertonen. 

 
Het ziekteverloop van dementie bij de mens 
Iedere vorm van dementie presenteert zich op 
een min of meer op een voor die vorm 
klassieke wijze. Grof geformuleerd kan men 
spreken van lichte, matige en diepe dementie.  
 
Lichte dementie 
Bij lichte dementie verliest de patiënt onder 
meer het vermogen om hypothetisch te 
denken. De patiënt verliest hierbij het 
vermogen om vooruit te denken. Een 
eenvoudig voorbeeld is een met water gevulde 
vaas op een tafel. De patiënt stelt zich niet 
langer de vraag wat er zal gebeuren als hij de 
vaas omtrekt. Een ander kenmerk is het gemis 
aan ziekte-inzicht. De patiënt beseft in het 
eerste stadium zeer goed dat er iets mis is, 
“het gaat niet meer zo goed allemaal”, maar 
mist het inzicht in zijn/haar ziekte. Hij/zij weet 
niet wàt er aan de hand is. Soms wordt de 
patiënt door dit ziektebesef depressief of 
verbaal en fysiek agressief. 
Daarnaast is de licht dementerende mens niet 
in staat om meerdere standpunten te 
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overwegen. Dit leidt in een vroeg stadium tot 
een zekere vorm van egocentrisme. Men houdt 
geen rekening meer met anderen. In het 
dagelijks leven houden wij ons aan diverse 
ongeschreven en geschreven formele regels. 
De licht dementerende mens zal het begrip 
hiervoor verliezen en zal dan dat wat anders 
zo gewoon is niet meer zien of begrijpen. De 
patiënt verliest het begrip voor formele regels. 
Een volgend kenmerk van lichte dementie is 
het wegvallen van bepaalde remmingen 
waardoor de patiënt agressiever of zich 
ontremder gaat opstellen. Een vergelijkbaar 
kenmerk is het verlies van zelfbeoordeling of 
kritisch nadenken over jezelf en jouw gedrag. 
Dat wat vroeger niet als passend werd 
beschouwd (bijvoorbeeld iemand zomaar 
kussen) kan ineens als normaal worden 
ervaren. De patiënt gaat plassen op plaatsen 
waar het niet mag, kan naakt gaan rondlopen 
of verbaal en fysiek agressief worden. 
In een vroeg stadium kan zowel motorische als 
sensorische afasie gaan optreden. Bij 
motorische afasie is er een onvermogen tot 
spreken en bij sensorische afasie is er een 
onbegrip voor de gesproken woorden. 
Vergelijkbaar kan apraxie optreden. Dit is het 
onvermogen allerlei handeling goed uit te 
voeren. Men kan zich bijvoorbeeld niet meer 
correct wassen en aankleden.  
In alle stadia kan desoriëntatie in tijd en plaats 
optreden. In het begin herinnert de patiënt zich 
bijvoorbeeld nog wel dat hij zojuist op de klok 
gekeken heeft. In latere stadia verdwijnt ook dit 
besef. De desoriëntatie kan betekenen dat de 
patiënt, die ze WC niet meer kan vinden, 
bijvoorbeeld in paniek raakt.  
 
Matige dementie 
De patiënt verliest hierbij onder meer het 
vermogen om abstract te denken. Dit is 
eigenlijk het kunnen denken over dingen die je 
niet kunt zien. Een fraai voorbeeld is het lopen 
van een punt A naar Z. In gedachten plannen 
wij een route. Een matig demente patiënt zal 
dit niet meer kunnen. In het begin zal de 
patiënt eerst alleen zijn korte termijn geheugen 
kwijt raken en zal hij/zij dus nog prima in staat 
zijn om zich te redden in een oude bekende 
situatie. Als hij/zij echter in een nieuwe 
omgeving geplaatst wordt (een verpleegtehuis) 
kan zwerfgedrag optreden omdat de patiënt 
serieus geen besef heeft van waar hij is en 
heen wil gaan. Wanneer een matig dement 
persoon op bezoek is bij bijv. zoon A die al 30 
jaar in een en hetzelfde huis woont zal het 
gedrag mogelijkerwijs niet optreden. Komt hij 
bij zoon B die pas verhuisd is kan het dus wel 
optreden.  

Een ander kenmerk is het verlies van 
conservatie van volume en ruimte. Niet zelden 
zal een dementerende patiënt boos worden op 
zijn buurman/vrouw als deze bijvoorbeeld soep 
krijgt aangeboden in een bord (hetgeen meer 
lijkt) terwijl hij/zij hetzelfde volume soep krijgt 
maar het zit (per ongeluk) in een mok. Een 
vergelijkbaar voorbeeld is het willen doorlopen 
achter een stoel langs. De patiënt ziet wel dat 
er ruimte tussen een muur en stoel is maar 
beseft mogelijkerwijs niet dat de 10 cm ruimte 
absoluut te weinig is. Hij/zij zal dan soms zich 
met geweld hierlangs willen wringen terwijl het 
voor een ander, niet dementerend, een totaal 
onlogische handeling is. 
Een volgend kenmerk is het verlies van 
reversibel of deductief denken. Stel iemand 
schuift een stoel in de weg. Een matig 
dementerende persoon zal wel waarnemen dat 
de stoel in de weg geschoven wordt maar 
beseft niet langer dat je hem ook weer weg 
kan schuiven. 
Een ander voorbeeld is het verlies van 
perspectief. Stel twee mensen zitten haaks van 
elkaar naar buiten te kijken. De een ziet een 
hond passeren welke de ander niet ziet. De 
persoon die de hond niet ziet zal mogelijkerwijs 
de ander voor gek verklaren immers hij/zij ziet 
geen hond dus is er geen hond. 
Niet perse een kenmerk van matige dementie 
is initiatief verlies. De patiënt die vroeger actief 
was kan bijvoorbeeld ineens minder actief 
worden en zomaar wat voor zich uit gaan 
staren. 
 
Diepe dementie 
Bij diepe dementie verdwijnt het doelgerichte 
gedrag (het pakken van bestek om te gaan 
eten) en de handeling meer reflexmatig. De 
patiënt zal de lepel wel pakken als hij/zij er bij 
toeval tegenaan stoot. Dat je de lepel kan 
gebruiken om eten op te scheppen en 
vervolgens in je mond kan stoppen dat besef 
en gedrag is geheel verdwenen. Een ander 
kenmerk is het motoriek reageren op 
lichamelijke gewaarwordingen. Een voorbeeld 
is een patiënt die moet ontlasten, en dit wel 
waarneemt, maar geen gevolg kan geven aan 
deze gewaarwording. Het gevolg is continue 
aandrang en pijn in de onderbuik en 
dientengevolge weer motoriek onlogisch 
gedrag (vooroverbuigen, wiebelen op de stoel, 
gillen etc). 
Een ander kenmerk is het verlies voor object 
permanentie. Een voorbeeld is een patiënt die 
een bord met eten voor zich heeft maar dit 
vergeet zodra hij zich bijvoorbeeld omdraait. 
Hij zal zich niet weer uit zichzelf terugdraaien 
naar zijn bord. 
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Een ander kenmerk is het verlies van 
zelfervaring. De kennis die iemand over zich 
zelf als persoon had verdwijnt. In dit geval is 
dus ook inmiddels het lange termijn geheugen 
verdwenen. Het enige wat resteert is zelfbesef. 
De patiënt kan dus nog wel pijn ervaren maar 
zal geen weet meer hebben van wie hij/zij nu 
was. 
 
Het diagnostiseren van dementie bij de 
mens. 
Het is niet eenvoudig de diagnose dementie te 
stellen. Bij multi-infarctdementie of Korsakov 
zal de diagnose op basis van tegelijk 
voorkomende pathologieën betrekkelijk 
eenvoudig gesteld kunnen worden. Bij 
Alzheimer of frontaalkwab dementie is dit veel 
minder eenvoudig. Er bestaan allerlei 
schema’s voor het stellen van de diagnose en 
het vervolgen van de patiënt in de tijd. Een 
voorbeeld hiervan is het MMSE vragenlijst 
systeem (overgenomen uit Crevel et al., 1993).  

Een ander voorbeeld is het laten tekenen van 
een klok. Recent is een goed overzichtsartikel 
verschenen aan de hand van Pay-Uun Hiu. De 
volledige link van het artikel is: 
http://www.hartenziel.nl/artikel/alle_klokken_ze
ggen_tiktak/  
 

Een citaat uit dit artikel: “We weten allemaal 
hoe een klok eruit ziet. Natuurlijk. Geen beeld 
dat ons zo is ingeprent. Cirkel. Cijfers. Wijzers. 
In één oogopslag, in nog geen fractie van een 
seconde, weten we hoe laat het is. Hoeveel 
keer per dag kijken we naar een klok? Hoeveel 
klokken zien we dagelijks om ons heen? Onze 
dagen worden beheerst door treinen van 3 
over half en televisieprogramma’s van 2 over 

8. Zonder er ook maar even bij stil te staan, 
laveren we ons moeiteloos door de minuten 
heen, met ons tijdsbesef als ankers in ons 
bestaan.  
Natuurlijk kunnen we ook een klok tekenen. 
Niks aan. Cirkel. Cijfers. Wijzers. Denken we. 
‘Het zal je nog verbazen hoeveel gezonde 
mensen fouten maken als je ze vraagt uit hun 
hoofd een klok te tekenen die 10 over 11 elf 
aanwijst’, zegt Wiesje van der Flier, senior 
hersenonderzoeker bij het Alzheimercentrum 
van het VU Medisch Centrum (VUmc) in 
Amsterdam. Het betekent niet, benadrukt ze 
zekerheidshalve, dat je per definitie dement 
zou zijn als je een klok niet goed kunt tekenen. 
Maar het is wel zo dat dementerenden 
doorgaans een probleem hebben als ze 
gevraagd wordt een klok te tekenen.” 
 
De behandeling en/of begeleiden van de 
patiënt. 
Strikt gesproken kan men niet van een 
behandeling spreken. Immers er is geen 
therapie en het enige wat we kunnen doen is 
de patiënt begeleiden. De meeste auteurs zijn 
het erover eens dat de behandeling puur team 
werk moet zijn (11). In het beginstadium zal 
men de patiënt nog voorzichtig kunnen 
aanspreken en helpen bij de diverse situaties 
die zich voordoen. Simpele stappen zijn het 
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niet veranderen van de huiselijke omgeving en 
het geven van liefdevolle verzorging. Een 
voorbeeld is een zwaar dement iemand die 
vrolijk wordt bij het zien van haar zoon. De 
patiënt herkent niet de zoon maar voelt nog 
wel de liefdevolle relatie die zij hadden. 
Belangrijk is dan ook dat er zoveel mogelijk 
liefdevol met de patiënt omgesprongen wordt. 
Vergelijkbaar is dus ook het actief houden, 
stimuleren tot activiteit, draaien van muziek, 
milieutherapie (gezellig en bekend maken) en 
geheugenactivering van de patiënt. Door de 
patiënt min of meer te betrekken bij spel en 
andere activiteiten worden positieve prikkels 
aangeboden. Geen van deze stappen 
voorkomt iets maar vergroot wel het positieve 
gevoel van de patiënt (14). 
Enkele andere simpele adviezen zijn onder 
meer: 
• Oogcontact maken, langzaam, simpel en 

duidelijk praten. Dementerende patiënten 
hebben een sterkte behoefte aan 
veiligheid. Het abstracte denken en 
vermogen tot deductie is weggevallen en 
niet bekende prikkels kunnen dan ook 
ervaren worden als bedreigend. 

• Simpele woorden gebruiken en logische 
alternatieven. M.a.w. keuzes vermijden: 
drinken zeggen i.p.v. “wilt u koffie?”. 

• Gebaren gebruiken i.c.m. woorden. 
• De juiste (liefdevolle) toon gebruiken en 

met gevoel reageren. 
• De tijd ervoor nemen. 
• Niet dwingen. Het dwingen tot iets kan 

leiden tot angst en eventueel agressie. 
Immers de patiënt zit in een voor 
hem/haar onbekende omgeving en ziet 
zich geconfronteerd met allerlei 
onbekende zaken. Soms is het dan ook 
beter om niet per se iemand iets te 
dwingen tot iets. Als een patiënt dus 
bijvoorbeeld voor het eten wil gaan 
zorgen dan is het beter de patiënt een 
mandje met aardappels te geven dan 
hem/haar te dwingen dit niet te doen. 

• Milieu niet veranderen. Zo treft men niet 
zelden in huizen alwaar een dementerend 
persoon verblijft borden op deuren aan 
met daarop de betekenis geschreven. 
Doordat de patiënt zijn gevoel voor tijd en 
plaats kwijt raakt is het belangrijk  borden 
met plaatsbepalingen (“WC”, “KEUKEN” 
etc) op te hangen. Hiermee kan onnodige 
paniek voorkomen worden. 

• Zintuigactivering 
 
Farmacotherapie bij de mens.  
De medicatie die gegeven wordt richt zich 
enerzijds primair op de mogelijke oorzaak van 
de dementie: cardiovasculaire problemen; 

vasculaire problemen; nefropathieen; diabetes; 
coagulopathieen; etc (7), of zijn meer 
symptomatisch van aard (2,16,27). Hierbij richt 
een niet onaanzienlijk deel van de aandacht 
zich op het bestrijden van depressies (12). Van 
de puur symptomatische medicaties lijken de 
reversibele acetylcholine-esterase remmers 
het grootste, edoch minimale, effect te tonen. 
Andere middelen welke ingezet worden zijn 
onder meer oestrogenen (met name oestriol), 
NSAID’s, vitamine E en selegilline (2). In alle 
gevallen is het een puur symptomatische 
behandeling. Er bestaat nog geen enkel 
pharmacon wat dementie voorkomt of geneest. 
  
Dementie bij de hond 
Gevoelsmatig lijkt dementie bij de hond voor te 
komen. De enkele publicaties over klinische 
dementie bij de hond beperken zich tot 
cognitieve problemen die gezien worden bij 
een ernstige corticale pathologie: bijvoorbeeld 
hersentumoren, stapelingsziekten of andere 
pathologieën (4,6,17,26). In het licht van 
dergelijke ziekten kan men zonder meer 
spreken van dieren welke allerlei ernstige 
kenmerken van dementie vertonen. Echter 
hierbij is de oorzaak van de dementie het 
belangrijkste probleem en leidt veelal tot 
vroegtijdig stoppen van de behandeling. Deze 
vorm van dementie staat echter niet ter 
discussie. Het gaat om dementie zoals die 
voor kan komen bij de oudere hond en kat met 
een vergelijkbare presentatie als bij de ziekte 
van Alzheimer bij de mens.  
 
Vergelijkbare Alzheimer pathologie 
In 1995 werd voor het eerst een workshop 
gehouden over de neuropathologie van de 
oudere hond en kat (5). Alzheimer’s ziekte 
wordt bij de mens gediagnosticeerd aan de 
hand van het gebruik van schema’s zoals het 
MMSE vragenlijst systeem. Nadien worden bij 
pathologie van deze patiënten o.m. 
extracellulaire depots van beta-amyloid 
aangetroffen en intracellulaire ophoping van 
neuronfibrillen van het tau eiwit (3,15). 
Veranderingen die bij niet-demente patiënten 
niet worden aangetroffen. Hiermee lijkt een 
causaal verband gerechtvaardigd.  
In een kolonie van 103 Beagles werd bij 73% 
van de honden ouder dan 15 jaar depots van 
het beta-amyloid gevonden terwijl bij de dieren 
jonger dan 10 jaar geen depots gevonden 
werden (23). Of deze Beagles ook 
verschijnselen van dementie hadden is echter 
onbekend. Vergelijkbare depot-lesies zijn 
beschreven door Satou et al. (1997) en 
Nakamura et al. (1997). Deze laatste groep 
toonde echter ook aan dat de depots bij de 
mens voornamelijk gepaard gaan met een 
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microglia reactie terwijl bij de hond dit met 
name astrogliaal is. Of dit belangrijk is is 
onduidelijk en geen van beide groepen 
beschreef het voorkomen van dementie bij hun 
dieren. Alle drie de publicaties hadden ook 
zuiver het doel om te onderzoek of er depots 
van beta-amyloid voorkomen bij honden. Het 
waren geen van alle patiënten maar slechts 
oudere (onderzoeks)dieren.  
Van grote interesse is recent onderzoek van 
Rofina c.s. (29-33). Deze groep heeft bij 
duidelijke correlatie gevonden voor leeftijd en 
amyloid deposities (29). Daarnaast werden bij 
oudere honden naast een grote hoeveelheid 
lipofuscine achtige pigmenten (30) verlaagde 
concentraties van vitamine E gevonden (33) 
welke gecorreleerd konden worden aan verlies 
van cognitieve functies (33). Hoewel de 
veranderingen bij de hond van een andere 
aard zijn dan die welke bij de mens gevonden 
worden (33) kan geconcludeerd worden dat 
ook het hondenbrein onderhevig is aan 
oxidatieve stress en dat de veranderingen 
gecorreleerd zijn met verlies van cognitieve 
functies. 
 
Hoe kunnen we dementie bij de hond 
herkennen? 
In onderstaande tabel worden enkele 
kenmerken van dementie, zoals beschreven bij 
de mens, opgesomd. Aangegeven wordt of het 
een voor de dierenarts en eigenaar herkenbaar 
beeld zou kunnen zijn hetgeen zou kunnen 
wijzen op het voorkomen van dementie, 
anders dan die veroorzaakt door de ernstige 
corticale pathologieën.  
 

Kenmerken van 
dementie 

Diagnosticeerbaarheid 
Mens Hond en/of 

Kat 
Verlies van 
hypothetisch 
denken 

Ja Nee 

Gemis aan ziekte-
inzicht Ja Nee 

Egocentrisme Ja Nee 
Verlies van 
zelfbeoordeling / 
kritisch nadenken 

Ja Nee 

Motorische en 
sensorische afasie Ja Nee 

Apraxie Ja Nee 
Verlies van begrip 
voor formele regels Ja Nee 

Verlies om abstract 
te denken Ja Nee 

Verlies van 
reversibel of 
deductief denken 

Ja Nee 

Verlies van 
perspectief Ja Nee 

Verlies voor object 
permanentie Ja Nee 

Verlies van 
zelfervaring Ja Nee 

Depressiviteit Ja (Ja) 
Ontremt gedrag: 
actieve 
incontinentie 

Ja Ja 

Ontremt gedrag: 
“agressiviteit” Ja Ja 

Desoriëntatie in tijd 
en plaats Ja Ja 

Zwerfgedrag Ja Ja 
Verlies van 
conservatie van 
volume en ruimte 

Ja Ja 

Verlies van eetlust / 
minder goed 
(willen) eten 

Ja Ja 

Verminderd 
bewustzijn Ja Ja 

Initiatief verlies Ja Ja 
Gestoord 
slaapgedrag Ja Ja 

Verdwijnen van 
doelgerichte 
gedrag 

Ja Ja 

Motoriek reageren 
op lichamelijke 
gewaarwordingen 

Ja Ja 

 
De behandeling van dementie bij de hond 
en kat. 
Net zo min als dat er een eenduidig antwoord 
is op de vraag of dementie voorkomt bij de 
hond en kat is de vraag hoe dit te behandelen 
even onduidelijk. Bij de mens richt zich de 
behandeling in eerste instantie op het 
begeleiden van de patiënt en pas in een later 
stadium gaat met over op farmacotherapie. 
 
Naar analogie van de mens zou de therapie 
zich ook bij onze dementerende huisdieren 
kunnen beperken tot in eerste instantie enkele 
simpele adviezen:  
• Oogcontact maken, langzaam, simpel en 

duidelijk praten.  
• Gebaren gebruiken i.c.m. woorden. 
• De juiste (liefdevolle) toon gebruiken en 

met gevoel reageren. 
• De tijd ervoor nemen. 
• Niet dwingen.  
• Niet/ zo min mogelijk veranderen van de 

huiselijke omgeving.  
• Actief houden, stimuleren tot activiteit, 

draaien van muziek, milieutherapie 
(gezellig en bekend maken) en 
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geheugenactivering (spel) van de patiënt. 
Hierbij het dwingen vermijden! 

 
Nutraceuticals en dementie bij de hond en 
kat 
Recente studies tonen aan het risico op 
Alzheimer bij mensen groter is als zij relatief 
veel cholesterol, verzadigde vetten en weinig 
vezels, groenten en fruit (34-36). Onduidelijk is 
of we hier moeten spreken van nutrigenomics 
(het opwekken van genexpressie) of dat het 
een beschermend effect op het DNA zelf is 
(anti-oxidanten effect). De gedachte is in ieder 
geval dat de vorming van plaques met beta-
amyloid en de cascade van het ROS 
oxidatieve beschadiging veroorzaken. Door nu 
met een verrijkte voeding te werken probeert 
men dit te voorkomen. Cotman cs (2002) 
voerde een onderzoek uit, bij honden, waarbij 
een dieet verrijkt met antioxidanten cognitieve 
dysfunctie reduceerde (37). Een uitvoeriger 
studie van dezelfde groep demonstreerde 
onomstotelijk het effect van een verrijkt dieet 
(38). Twee groepen van jonge Beagle honden 
kregen hetzelfde geleerd. De eerst groep 
kreeg een normaal dieet en de tweede groep 
een met o.a. anti-oxidanten verrijkt dieet (meer 
Vitamine A en E, selenium, koper, L-Carnitine, 
Omega-3 vetzuren (alfa-linoleenzuur) 
precursor van EPA (eicosapentaeenzuur) en 
DHA (docosahexaeenzuur)). De groep die het 
verrijkte dieet kreeg bleek in de tijd het 
geleerde beter vast te kunnen houden. Heden 
ten dage wordt een dieet als een belangrijke 
pijler gezien bij de behandeling van dementie 
bij hond en kat (32). 
 
Farmacotherapie van de dementerende 
hond en kat 
Benadrukt moet worden dat er humaan geen 
enkele pharmacon bestaat wat dementie 
voorkomt, geneest of vertraagt. Veelal is de 
therapie puur symptomatisch en nimmer zal 
een behandeling uit uitsluitend 
farmacotherapie bestaan. Sommige medicaties 
zijn meer ontwikkeld vanuit het geloof dat ze 
iets doen dan dat er een harde rationele voor 
bestond.  
Of dit gewenst is is onduidelijk1. Een medicijn 
moet eigenlijk alleen ingezet worden als er een 
goede pharmacodynamische basis voor het 
gebruik aanwezig is en het gebruik 
onomstotelijk in een dubbelblind (placebo) 
gecontroleerde proef is uitgetest. Helaas is dit 
niet altijd mogelijk. Benadrukt moet ook 

 
1 Physicians must sharpen their criteria for decisions 
regarding therapy and must,…., be prepared to accept 
what is actually known from scientific data ,….., rather than 
to rely on instinct, clinical impression, or the need to do 
something rather than nothing ,….(Trembly, 1995) 

worden dat de auteur weinig tot geen ervaring 
met de meeste farmaca heeft.  
 
Clomipramine [ClomicalmÒ, Novartis AH] 
Clomipramine is een van de eerst ontwikkelde 
tricyclische antidepressiva. Het is een 
serotonine re-uptake remmer en heeft dus een 
serotonine agonistisch effect. Tevens remt het 
de heropname van noradrenaline. Andere 
mogelijke effecten zijn alpha-adrenerg, anti-
histaminerg en cholinerg. Het middel is 
geregistreerd als gedragsmodulator waarbij het 
de patiënt, een hond die verlatingsangst etc 
kent, ontvankelijker wordt voor 
gedragstherapie (9,13,20,28). De stof is in dit 
kader goed bestudeerd en in totaal zijn er 
ongeveer 10 studies gepubliceerd over het 
gebruik van clomipramine en deze indicatie bij 
de hond. Naar analogie van de mens zou het 
middel ook ingezet kunnen worden bij honden 
met depressiviteit. Hier zijn echter geen 
studies naar uitgevoerd noch is het bekend of 
dit werkt. Het middel is voor de indicatie 
dementie bij huisdieren niet geregistreerd.  
 
Selegilline [SelgianÒ, CIVA] 
Selegilline is een mono-amino-oxidase B 
remmer. MAO remt de afbraak van 
noradrenaline, adrenaline en dopamine. Er zijn 
enkele publicaties bekend waarbij met name 
gekeken is naar het effect van Selegilline als 
gedragstherapeuticum (vergelijkbaar met 
Clomipramine) (8). Opvallend in dit licht is dat 
bij de gepubliceerde studie een positief effect 
werd aangetoond terwijl het MAO-B systeem 
bij de hond waarschijnlijk niet voorkomt. 
Selegilline wordt humaan gebruik bij onder 
meer patiënten met Parkison en is in de 
onderzoeksfase bij patiënten met Alzheimer 
(16). Er lijkt een licht positief effect aanwezig te 
zijn. Het werkingsmechanisme is echter 
onbekend. Het middel is voor de indicatie 
dementie bij huisdieren niet geregistreerd. 
 
Imipramine-HCL [TofranilÒ, Novartis Pharma]  
Imipramine is ook een tryclisch anti-
depressivum. Het wordt bij dieren gebruik voor 
de indicatie kataplexie en incontinentie urinea. 
Toegepaste doseringen zijn 2-15 mg 2dd bij de 
hond en 2.5 tot 5 mg 2dd bij de kat (indicatie 
urine incontinentie). Er zijn enkele niet 
opgetekende waarnemingen dat het bij katten 
met dementie klinisch effectief zou zijn. Het 
middel is niet geregistreerd voor gebruik bij 
dieren. 
 
Fluoxetine-HCL [ProzacÒ, Lilly] 
Fluoxetine is een zeer bekend anti-
depressivum hetgeen vooral in Amerika erg 
bekend is geworden. Het is een selectieve 
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serotonine re-uptake remmer en heeft als 
zodanig een serotonine agonistisch effect. In 
vergelijking met middelen als clomipranine en 
selegilline heeft het minder bijwerkingen. Het is 
ingezet bij honden met vergelijkbare 
gedragsproblemen als waarvoor selegilline en 
clomipramine voor worden ingezet. Een 
beschreven dosis is 1 mg/kg 1dd (18). Het 
middel is niet geregistreerd voor gebruik bij 
dieren. 
 
Nicergoline [FitergolÒ, Merial] 
Nicergoline is alpha-1 en alpha-2 antagonist en 
functioneert daarmee als een vasodilator. het 
beoogde effect, cerebrale vasodilatatie zou 
met name de ischemische gebieden beter 
doorbloeden. Het idee achter de stof is dus 
een verminderde corticale oxygenatie 
waardoor dementie achtige verschijnselen zich 
voordoen. Of deze verminderde corticale 
oxygenatie bestaat en of deze ook 
verantwoordelijk is voor de dementie achtige 
verschijnselen is de auteur van dit stuk 
onbekend. Er bestaan twee niet-
gecontroleerde en niet-gerefereerde 
publicaties welke door de fabrikant in eigen 
beheer zijn uitgebracht (21,22). Bij de eerste 
studie werden 188 honden, allen ouder dan 7 
jaar, met verschijnselen van verminderde 
dynamiek placebo gecontroleerd behandeld. 
Op dag 30 na behandeling scoorden zowel de 
dierenartsen als de eigenaren dat de 
nicergoline behandelde honden een geringe tot 
duidelijke verbetering lieten zien. Helaas staat 
deze studie geen goede analyse van het 
begrip ‘dynamiek’ en de getallen waarop de 
geclaimde resultaten berusten toe. De tweede 
studie had als insluit criteria onder meer verlies 
van activiteit, slaap problemen, verlies van 
huiszindelijkheid, verlies van eetlust, 
verminderd bewustzijn en episodes van collaps 
/ toevallen en hersenbloeding achtige 
verschijnselen. In totaal werden 89 honden 
niet-gecontroleerd behandeld. Voor alle 
indicaties werd een gering effect van enkele 
procenten gevonden. Helaas werd deze studie, 
die duidelijk beter opgezet was dan de eerste, 
niet placebo gecontroleerd opgezet. De 
behaalde resultaten zijn dan ook, zeker in het 
licht van de geringe verbetering (8 tot 14%) 
twijfelachtig. Geen van deze studies is voor 
publicatie aangeboden.  
Nicergoline is de enige stof die geregistreerd is 
voor dementie bij de hond. Bij gebruik van de 
stof zal voorzichtigheid betracht moeten 
worden met honden met een lage bloeddruk 
en gebruik met andere vasodilators kan leiden 
tot collaps. Bij gebruik als anti-dementia wordt 
geadviseerd de werkzaamheid kritisch te 
evalueren. 

 
Propentofylline [VitofylinÒ, AST] 
Propentofylline is een selectieve adenosine 
remmer en een phosodiesterase remmer. De 
stof werd aanvankelijk ontwikkeld als 
cardiotherapeuticum maar humaan is de stof 
van belang geworden bij vasculaire dementie 
en de ziekte van Alzheimer. In een 
experimentele opzet zou de stof de cognitieve 
functies verbeteren en de door de beta-
amyloid geïnduceerde veranderingen 
bestrijden (10).  
 
 
Conclusie 
Op basis van de recent verschenen studies 
kunnen we zeggen dat dementie bij de hond 
voor komt. De pathologie is wel duidelijk 
anders dan die van de mens.  
Wanneer geconfronteerd met een 
dementerende patiënt kan een kritische 
evaluatie aan de hand van gerichte objectieve 
vragen en een niet afwijkend klinisch 
onderzoek de diagnose mogelijk bevestigen. 
Therapie zal zich naar analogie bij de mens 
vooreerst moeten richten op 
gedragsbegeleiding en als tweede op voeding. 
Farmacotherapie kan ondersteunend werken 
maar moet nooit de eerste twee vervangen.  
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