Een Hemoabdomen is meestal het gevolg van bloedende neoplasiën (hemangiosarcoom, hepatoom), coagulopathie (Vit. K antagonist intoxicatie) of trauma. 

Coagulopathien:

De lever heeft door de synthese van coagulatie-eiwitten en inhibitoren, m.u.v. vWF en factor VIII een belangrijke rol in de hemostasis. Toch worden stollingsstoornissen agv van leveraandoeningen weinig gezien. Hierbij moet ruim de helft van het leverparenchym zijn aangestast (bijv. igv acute hepatitis) waardoor er veranderingen optreden in de samenstelling van de coagulatie-factoren en er DIS kan gaan optreden. Het niet in staat zijn van synthetiseren van Vit K-afhankelijke factoren agv een probleem in de galafvoer ( vetopname vanuit de darm kan ook coagulatie stoornissen veroorzaken.

Een andere oorzaak voor een slechte stolling in een Vit k intoxicatie (eigenlijk de antagonist). Er zijn 4 stollingsfactoren afhankelijk van Vit. K: factor II, VII en IX. Daarnaast zijn de proteïne C en S twee anticoagulantia die afhankelijk zijn van Vit K. 

Verschijnselen zijn acuut instorten, hoesten, pijn in de thorax en dyspnoe. Verder natuurlijk de secondaire bloedingen als hematomen en bloeingen in lichaamsholten. Deze moet je zoeken op plekken waar wrijving of mogelijk zacht trauma kan ontstaan (lies, oksel). 

Het bloedbeeld geeft uiteindelijk een verlenging van de stollingstijden en een positieve FDP. Verder kan een milde thrombocytopenie ontstaan door het excesieve gebruik van de bloedplaatjes. 

Een dergelijke intoxicatie zal echter pas effect hebben op het moment dat alle eerdere vitamine K is uitgewerkt en dit duurt een …. dagen. Het direct testen van de stollingstijden bij een dier dat dezelfde dag het gif mogelijk heeft opgegeten. heeft weinig zin. Na een paar dagen (?) zal eerst de PT en daarna de APTT toenemen. Je moet de hond dus laten terug komen om deze stollingstijden te monitoren als je er niet zeker van bent dat het dier het daadwerkelijk heeft binnengekregen. Een therapie met Vitamine K is erg duur en dus wil je er zeker van zijn, zonder dat je het dier in gevaar brengt, dat het ook werkelijk optreedt. Als het wordt gedaan: subcutaan een dosis van 5 mg/kg en daarna in 8 uur 2,5 mg/kg. Als verder wordt gegaan met het oraal toedienen van Vit K moet dit met een vette maaltijd (vetoplosbaar vitamine!). Deze therapie duurt minimaal een week, maar bij enrstige gevallen kan het 3 tot 6 weken duren voor men met de therapie kan stoppen.

Difuus Intravasale Stolling (DIS):

Kan ontstaan door overmatig gebruik (bijv. vaatwand afwijkingen) of te lage aanmaak van de factoren (zie bij de lever en galwegen). Andere ziekten die met DIS in veraband worden gebracht: Neoplasiën (HSA, Carninoma, LSA, HA), Pancreatitis, Immuun gemedieerde aandoeningen en Infectieuse ziekten (Sepsis, Babasiosis), Rodenticide.

DIS kan ontstaan zijn agv een te actieve stolling waardoor trombose is ontstaan en uiteindelijk alle bloedplaatjes zijn verbruikt. Het bloedbeeld geeft een beeld van (non) regeneratieve anemie, thrombocytopenie, verlenging van de PT en de APTT, een normaal of verlaagd febrinogeen.

Voor behandeling wordt geen standaard protocol gegeven en is dus een discussie waard. Allereerst zo goed mogelijk de oorzaak aanpakken en vaak is dit niet eens mogelijk. Je moet je verder richten op stoppen van de intravasculaire stolling, verzorgen van weefselperfusie en secondaire complicaties voorkomen. 

- stolling stoppen ( Heparine, maar wel zorgen dat er voldoende AT III aanwezig is en dus is het aanbieden van compleet vers of bevroren bloed het beste. (lage dosis is 10-100 IU/kg sc. of iv. q8h en hoge dosis is 750-1000 IU/kg sc. or iv. q8h)

- Weefselperfusie ( aankoppelen van infuus

- sec. complicaties ( corrigeren mogelijke acidose, toedinen van O2 en het voorkomen van bacteriële infecties. De prognose is nog steeds afhankelijk. 

Voor verdere informatie over DIS, moeten we even kijken naar de casus van, volgens mij 4, hierin was ook DIS en het beeld van anemie uitgereid besproken. 

Diagnose:

Anamnese: 
- eerdere bloedingen, trauma of bloeverlies gezien?



- vaccinatie of mediacatie?



- buitenland? (babesiose?)

- last van ratten en muizen en worden daar maatregelen voor genomen? (zelf of buren?)

Bloedonderzoek ( anemie, thrombocyten, stollingstijden, fibrinogeen, …

…….

(zie casus 4?)

Leverwaarden bepaling:

Leverschade kan worden gediagnostiseerd door het bepalen van leverenzymen AST en ALT in combinatie met de creatinine (om de herkomst van het AST te kunnen verwijten aan de lever en niet spierschade). Een verhoging van de AF in het bloed geeft aanwijzingen voor de localisatie in de buurt van de galgangen. 

Verder kan de functionaliteit van de lever worden bepaald aan de hand van functionele parameters: galzuren (cholestase, pss door collateraal vorming), bilirubine (verhoogd door cholestase of juist door slechte conjugatie en doorbloeding door lever), ammoniak, bloedeiwitten (hypoalbunemie). 

Nadere diagnostiek lever:

Biopt, maar dit is met een afwijkende stolling en een stuwingslever gecontraïndiceerd. DNAB, kan wel worden genomen bij een verminderde stolling of een gestuwde lever. Helaas kan met cytologie alleen een diagnose worden gesteld als de afzonderlijkecellen afwijkend zijn. Dit kan bijvoorbeeld in het geval van neoplasiën, maar dit moet dan wel onder echo begeleiding. 

Echografie geeft een beeld over de grootte, structuur, diffusiteit of juist haardsgewijs. Verder kan met echo ook de Verna Portae ende galwegen in beeld worden gebracht. 

Dan kan uiteindelijk ook nog van de doorbloeding een Röntgenologische Angiografie worden gemaakt voor aterioveneuze fistels of partale collateralen. 

Leverfunctietest kan worden uitgevoerd middels een ammoniaktolerantie test. 

