Klinische Lessen, WC1 Gezelschapsdieren, Casus A.

Doby: Hond, Dobermann, vrouwelijk, 6 jaar, intact.

Anamnese: Sinds 5 weken minder actief, minder eten, meer drinken (3 L per dag), 3 maanden geleden voor het laatst loops, af en toe slappe ontlasting. Laatste week dikkere buik.

Probleemlijst:

· Dikke Buik

· Minder Actief

· Meer drinken (3L, hond mag 10% drinken, dus probleem??)

· Minder Eten

· Gewichtstoename

Anamnese: 

· meer plassen

· ontworming?

· Buitenland anamnese

DDx Dikke Buik:

· Vocht

· Weefsel

· Lucht

Diagnostiek:

Lichamelijk onderzoek Abdomen:

Inspectie: -omvang en vorm (in verband met andere gegevens hond)

Ascites leidt veelal tot een ventrale uitzetting van de buik, terwijl de bovenzijde invalt. (druppelvorm)

Palpatie: -staande dier, beginnend in dorsale epigastrium, bewegingen van dorsaal naar ventraal en van epigastrium tot hypogastrium.

· Oppervlakkige palpatie – spierspanning, overvulde darmlissen en abnormale dikten.

· Diepe palpatie – abnormale structuren, orgaanvergroting, pijnlijkheid, verdikte darmwand, abnormale darminhoud, crepitatie etc.

Percussie: -als buikomvang is toegenomen. Vocht geeft een gedempte toon, gas een tympanische toon. Ruimte innemende processen geven kunnen lokale demping veroorzaken.

Bij ascites zal na positieverandering (bv zittend) opnieuw een horizontale demping gevonden worden.

Auscultatie: -waarnemen van geluiden die ontstaan in MDK. 

Opwekken van klotsgeluiden: -als er in een afgesloten ruimte zowel gas als een grote hoeveelheid vloeistof aanwezig is. (dus niet bij ascites!!)

Undulatieproef: als percussietoon gedempt: bepalen of er een ophoping van vrij vocht in de buikholte is. (pseudo-undulatie – door vet, ook positief als cyste, veel urine in de blaas)

Undulatieproef is positief

DDx Ascites

· Bloed

· Tumor (hemangiosarcoom milt of lever, splenoom)

· (Stollingsstoornis)

· Urine

· Ruptuur van de ureter, blaas of urethra

· Gal

· Ruptuur van de galgang (trauma, extrahepatische galwegafsluiting)

· Ruptuur galblaas door cholecystitis, galstenen (zelden trauma)

· Chylus

· In lymfebanen verspreide tumor

· Maligne lymfoom

· Metastasen

· Transsudaat

· Hypoalbuminemie

· Protein loosing enteropathy

· Glomerulair eiwitverlies

· Verminderde aanmaak bij leverziekten

· Veneuze hypertensie

· Obstructie van de v. cava cran. Van het diafragma (tumor, thrombus)

· Portaal (thrombus of aterioveneuze fistel)

· Gegeneraliseerd bij rechter hartdysfunctie

· Combi van hypoalbuminemie en portale hypertensie

· Chronische leverziekten

· Peritoneale ziekten: verhoogde vochtproductie en/of verminderde resorptie

· Tumor primair/metastasen (mesothelioom, ovariumtumor)

· Ontsteking: septische peritonitis (meestal darmperforatie)

· Sclerosering encapsulating peritonitis

Bij bloed verwacht je ook andere vs: bleekheid

Urine: ziekere hond, is geen probleem wat al 5 weken bestaat.

Diagnostisch Plan:

Punctie van het buikvocht. (abdominoscentese)

Alleen de hoeveelheid die nodig is voor diagnostiek, niet afhevelen van vloeistof!!

Staand dier, scheren en desinfecteren van punctieplaats. De naald (0,7mm) in de ventrale mediaanlijn, enkele cm’s caudaal van de navel inbrengen. Het verdient voorkeur de blaas voor punctie te legen.

Nelson: 5-10 mL: inspectie, eiwitgehalte bepalen, cytologie. (tabel op p 491)

· Exsudaat heeft hoge cel getallen (>20.000 cellen/(L) en hoog eiwit gehalte (>2,5g/dL)

· Urine: ureum/kreat bepalen in bloed en punctievocht. Als het urine is zijn beide hoog, maar vocht > bloed.

Vocht is transsudaat.

Diagnostisch Plan:

Icterus?

Circulatie onderzoek

· Arterieel Systeem

· Perifere pols (KRUFS)

· Capillair systeem

· Slijmvliezen beoordelen

· CRT

· Temperatuur Lichaamsuiteinden

· Veneus Systeem (hier in het belangrijkst)

· Vena jugularis (inspectie, palpatie)

· Oedemen (ventrale borst en buikwand, hak)

· Lever (vergroting: palpabel achter rechter ribboog)

· Ascites (is al gedaan!!)

· Vena saphena (afstand bepalen sternum tot tafel en dorsale uitsteeksel 7e th wervel tot tafel, optellen delen door 2 = nulniveau. Collabratie v. saphena bepalen door optillen poot – maat voor drukverhoging. (normaal ong. 5 cm)

· Hart

· Inspectie

· Palpatie

· Auscultatie – hf, polsuitval, ritme, harttonen, bijgeruisen

· Percussie – hartdemping

Bloedonderzoek

· Totaal eiwit

· Albumine

· Ureum/creat

· Leverenzymen

· Galzuren

Afhankelijk van de uitslag differentiëren naar:

· Circulatie (echo, ecg)

· (shunting ( NH3 tolerantie)

· thrombus, obstructie v. Cava ( echo

· rechterhart dysfunctie ( circ. ond

· pulmonalis stenose ( circ. Ond, ECG, rofo

· myocarditis ( circ. Ond, ECG

· dilaterende cardiomyopathie ( circ. Ond, echo

· tricuspidalis insufficiëntie ( souffle circ. ond

· (endocardiosis ( echo, rofo, ECG)

· (hartwormziekte ( rofo, ELISA)

· Leverziekte (biopsie, echo)

· Chronische hepatitis ( biopt

· Circulatiestoornissen ( echo

· Neoplasien ( biopt, DNAB

· Extrahepatische cholestase ( bloedond

· (stuwingslever ( circ. ond)

· Nierafwijking (urineonderzoek)

· Glomerulair eiwitverlies ( urineond

· (Protein Loosing enteropathy)

Werkcollege 1, Gezelschapsdieren, Leonie Wouters

Veneuze hypertensie, portale arterioveneuze fistel

Voorkomen

Congenitale portovasculaire aandoening.  (dus niet waarschijnlijk aangezien hond 6 jaar)

Pathogenese

Verbinding blijft bestaan tussen arterie en v(v) porta(e). Door de verbinding tussen arterie en vene ontstaat er een overload van de portale circulatie resulterend in portale hypertensie, portosystemische shunting en ascites door het uittreden van vocht uit de circulatie. 

Verschijnselen

· Ascites ( vocht in buik

· HE ( intermitterende neurologische verschijnselen (ataxie, zogenaamde blindheid, aanvallen etc.), anorexie, gewichtsverlies, depressie, lethargie, koorts, misselijkheid, braken en diarree.

Diagnose

Echo met Doppler  ( gekronkelde tubulaire structuren zijn te zien, welke de arterie en overvolle vene(n) zijn. 

Soms is de turbulente bloedstroom door de fistel hoorbaar bij auscultatie 

Therapie

Bij aantasting van één lob van de lever kan deze chirurgisch worden weggehaald. De portosystemische shunt zal vanzelf weer sluiten als er voldoende doorbloeding is in de lever. 

Bij aantasting van meerdere lobben is chirugie niet meer mogelijk en is de prognose infaust. 

Preventie

Geen preventieve maatregelen mogelijk, want aandoening is congenitaal. Als aandoening erfelijk is (?) uitsluiten van de fok. 
Aandachtspunten voor in de anamnese/onderzoek

· Leeftijd van de teef

· Ascites

· HE ( intermitterende neurologische verschijnselen, ammoniakbepaling in bloed

Veneuze hypertensie, portale thrombus

Voorkomen

Thrombi komen veel minder voor bij honden en katten dan bij mensen. 

Pathogenese

Een thrombus kan ontstaan door:

· stasis van bloed (katten met hypertrofische cardiomyopathie)

· activatie coagulatie door beschadigd endotheel

· verminderde activiteit van het anticoagulans AT III (honden met protein losing enteropathie of protein losing nefropathie)

· inhibitie van plasminogeen activator synthese door macrofagen door corticosteroiden (honden met hyperadrenocorticisme)

Verschijnselen

Thrombus zorgt voor een afsluiting van de v. porta, waardoor er een veneuze overload ontstaat resulterend in uittreding van vocht ( ascites

Diagnose

Echografie met doppler, CT, MRI

Therapie

Anticoagulantia ( aspirine en heparine

Er is hierbij wel een kans dat de thrombus op een andere plek weer vastloopt.

Ook de achterliggende oorzaak moet worden vastgesteld.

Eventueel bloedtransfusie voor aanvulling AT III.

Thrombus kan ook verwijderd worden met chirurgie

Preventie

Anticoagulantia ( aspirine en heparine
Aandachtspunten voor in de anamnese/onderzoek

· ascites
· achterliggende ziekte (protein losing nefropathie/enteropathie, hyperadrenocorticisme)
Werkcollege 1, Gd, Kees van Woudenbergh

Ascites

Voorkomen

Pathogenese

Een thrombus of een tumor kan de v. cava dichtdrukken, waardoor er een verminderde instroom van bloed naar het hart is. Dit geeft ook een verminderde output. De verlaagde bloeddruk stimuleert de baroreceptoren, waardoor de renale perfusie daalt, waardoor de renine secretie stijgt en daarmee uiteindelijk de angiotensine II concentratie en aldosteron concentratie. Dit zorgt voor een constrictie van de efferente arteriolen. Hierdoor stijgt de Na+ resorptie en daarmee de H2O resorptie. Dit geeft een stijging van de veneuze druk en zo een stijging van de preload. 

De verlaagde bloeddruk leidt via de hersenen ook tot een vasopressine release en een activatie van het adrenerge systeem, waardoor er vasoconstrictie optreedt, wat de afterload verhoogd en zorgt voor een redistributie van het bloed. 

Fig 3.1 small animal internal medicine
Verschijnselen

Als van hartfalen.

Veneuze hypertensie, ascites, verminderd uithoudingsvermogen (oedeem long en verminderde cardiac output)

Sectiebeeld

Trombus in v. cava, of een tumor. Verder beeld als bij hartdysfunctie, waarschijnlijk hypertrofie linker ventrikel.

Diagnose

Echo, Laparotomie

Therapie

Als een tumor niet ingegroeid is en er dus alleen druk is, is deze te verwijderen. Chemotherapie.

Trombus te verwijderen?

Anticoagulantia.

Diuretica  en ace remmers lage dosering om de veneuze hypertensie te verminderen.

Furosemide, 1-3mg/kg

Enalapril, 0,5 mg/kg

Prognose

Tumor: 
Afhankelijk van de tumor prognose.



Bij uitgebreide vaatingroei, niet te verwijderen, dus slechte prognose

Thrombus
Gereserveerd

Preventie

Aandachtspunten voor in de anamnese/onderzoek

· Mn. Algemeen circulatoir. 
Werkcollege 1, Gd, Renée van Sprundel
Protein losing enteropathie (PLE)
Protein losing enteropathie (PLE) wordt vaak in een zin genoemd met intestinale lymphangiectasia. Elke ziekte die alimentaire ontsteking, infiltratie, verstopping of bloedingen veroorzaakt, kan PLE veroorzaken. IBD en alimentaire lymphomen zijn meestal de oorzaak in volwassen honden, en haakwormen en chronische intussusception zijn meestal de oorzaak in zeer jonge honden.

Typische klinische symptomen van PLE zijn braken, diarree, gewichtsverlies en ascites. 

Met behulp van histopathologie van de intestinale mucosa kan de diagnose gesteld worden en meestal wordt dan lymphangiectasia, lymphangitis, of IBD als oorzaak gevonden.

Intestinale lymphangiectasia ( IL )

Etiologie

Dit is een stoornis van het lymfatische systeem in de darmen van honden. De obstructies in het lymfe systeem veroorzaken dilatatie en ruptuur van de intestinale lymfevaten waardoor lekkage van de lymfe vloeistof ( eiwitten, lymfocyten en chylomicronen) ontstaat in de intestinale submucosa, lamina propria, en het darmlumen. Deze eiwitten kunnen worden opgenomen en geresorbeerd, maar bij zeer grote verliezen is de darm niet meer in staat om de eiwitten te resorberen en dit resulteert dan ook in een  hypoproteinemie. Er zijn een aantal oorzaken voor IL te noemen bij honden zoals lymfatische obstructie, pericarditis, infiltratieve intestinale ziekten aan de darmmucosa en congenitale malformaties), maar de meeste oorzaken van IL bij honden zijn helaas idiopathisch. 

Verschijnselen

De eerste verschijnselen van IL zijn dunne darm diarree of transudatieve ascites. 

De diarree kan meteen ontstaan, maar kan ook later in de ziekte ontstaan. Soms worden intestinale lipogranulomen gevonden als de hond wordt geopereerd (witte noduli in de intestinale serosa), maar het is onduidelijk of deze zijn ontstaan als gevolg van vetlekkage uit de lymfevaten, of dat ze juist de oorzaak zijn voor de IL.

Diagnostiek

Hypoalbuminemie en hypocholesterolemie zijn te verwachten. 

Panhypoproteinemie is een klassiek verschijnsel voor PLE, dieren die eerst beginnen met een hyperglobulinemie kunnen het grootste deel van hun serum eiwitten verliezen en nog steeds een normaal serum globuline concentratie hebben. Lymphopenie kan voorkomen, maar hoeft niet.

Om een diagnose te stellen is een histologisch onderzoek van de intestinale mucosa nodig. Cytologie is vrijwel nooit bruikbaar. Door de dieren de avond voor de biopsie vetrijk voer te geven kan ervoor zorgen dat de leasies duidelijker worden en de klassieke endoscopische leasies worden vooral gezien in de mucosa van het duodenum. Endoscopische biopten kunnen vaak de diagnose bevestigen, maar soms is het noodzakelijk om chirurgische biopten te nemen. 

Het kan zijn dat de IL zich maar in één gebied in de darm bevindt ( bv in het ileum) en dan tijdens endoscopie of een operatie wordt gemist.

Therapie

De onderliggende oorzaak van IL wordt vaak niet gevonden waardoor meestal een symptomatische therapie moet worden ingezet. Een ultra low-fat dieet met zo min mogelijk langketen vetzuren helpt om de darm tot rust te laten komen waardoor minder eiwit verlies optreedt. Het dieet voorkomt tevens het vollopen van de lymfevaten in de darm. 

Prednison ( 1.1mg/kg/dag) vermindert soms de ontsteking rondom de vetgranulomen en verbetert de lymfestroom. Het monitoren van het serum albumine is de beste manier om te controleren of de therapie effect heeft. Als het dier verbetert met een dieet is het aan te raden om het dieet gedurende de rest van het leven te blijven geven. Het is tevens aan te raden om de prednison af te bouwen en te streven naar enkel de dieet therapie.

Prognose

De prognose is variabel, maar de meeste honden reageren goed op het low-fat dieet. Enkele honden moeten naast het dieet ook nog prednison therapie. Slechts een paar honden sterft ondanks de dieet en prednison therapie.

Haakwormen (442-443)

Het gaat hier om de Ancylostoma en Uncinaria.

Opname oraal, via melk of door de huid. Adulten leven in dunne darm, en eten van de mucosa en bloed. Als er grote hoeveelheid in de darm zitten dan komen ze ook in de dikke darm voor.

Verschijnselen: bij jonge dieren anemie, (bloederige) diarree, en groeivertraging. Bij oudere dieren ontstaan zelden klachten, maar het kan wel een complicerende factor bij een ander darmprobleem zijn.

Diagnose: eitjes in faeces aantoenen (de wormen produceren veel eieren dus vrij makkelijk aantoonbaar)

Therapie: ontwormen

Prognose: goed in volwassen dieren, matig in pups waarbij  ernstige anemie is ontstaan.

Zoönose!!!!!

Alimentaire lymfoom (457 en 1123)

Werkcollege 1, Gezelschapsdieren, Renée van Sprundel
Dit komt meer voor bij katten dan bij honden. Bij honden zit het lymfoom meestal in lever, milt en lymfeknopen. 

Het veroorzaakt malabsorptie, diverticuli en / of obstructie. Soms ontstaat ook paraneoplastische hypercalcemie.

Symptomen: gewichtsverlies, anorexie, diarree, braken

Diagnose: histologie: afwijkende lymfocyten aantonen

Therapie: chemotherapie

Prognose: slecht

Werkcollege 1, Gezelschapsdieren, Marie-José Verruijt

Hypoalbuminemie: Verminderde aanmaak bij leverziekten

Albumine wordt geheel in de lever gemaakt. Door de reservecapaciteit van de lever leiden leverziekten (als cirrhose) normaal niet tot een sterke daling van het albumine. De concentratie van albumine blijft bijna altijd boven de oedeemgrens. Zelfs bij ernstige leverziekten blijft hij meestal meer dan 20 g/L. (De normaalwaarde is 30 g/L)

Anamnese vragen:

( Snelheid toename buikomvang? (uren, dagen, weken)

( Ondanks toegenomen buikomvang afgevallen? 

Algemeen onderzoek: 

Vooral gericht op abdomen onderzoek. 

Aanvullende diagnostiek:

· Buikpunctie Je prikt op het laagste punt van de buik, iets rechts van de mediaanlijn (rechts omdat de milt links zit). Je kijkt naar kleur, helderheid, viscositeit en sediment.

· Van het afgenomen vocht ( eerst kijken of er ureum inzit, want dan weet je dat het urine is. Vervolgens opsturen voor cytologie. Komt er terug dat er geen cellen inzitten, dan is het transsudaat. 

DDx leveraandoeningen met hypoalbuminemie (welke ascites kunnen geven):

1) Chronische hepatitis

· Koperstapeling (bij Dobermann genetisch defect in een van de eiwitten essentieel voor koperstofwisseling)!!!

· Immunologische reactie 

· Virus

· Toxine

· IJzerstapeling (hier nvt, planteneters)

2) Circulatiestoornissen

· Verlaagde portale doorbloeding (PSS (verkregen/aangeboren) of trombose poortader; onderscheiden mbv druk in poortader)

· Stuwing (verlaagde afvoer bloed bijv. onvold. functie rechterhart, of obstructie thoracale v. cava caudalis)

· Portale hypertensie (chronische leverziekte of obstructie poortader)

3) Neoplasieen

· Maligne lymfoom (leidt tot portale hypertensie)

· Hemangiosarcoom (alleen als deze ernstig en multipel is)

4) Extrahepatische cholestase

Aantonen leveraandoening:

1) Lichamelijk onderzoek

· Icterus (sclerae / gele kleur plasma)

· Vergrote lever (palpatie / percussie)

2) Bloedonderzoek 

· Enzymen (AF)

· Galzuren (m.n. ( bij chronisch, kan dat enzymen dan =)

· Albumine in serum

· Ammoniak in plasma

3) Echografie:  te kleine lever en onregelmatig oppervlak wijst op levercirrhose 
4) Histologie van biopt ( let op!!! Eerst stollingsonderzoek voor het afnemen van een biopt! Anders kunstfout.

· Koper- of ijzerstapeling (met kleuring) 

Therapie, prognose en follow-up leveraandoeningen
Chronische hepatitis 

· Therapie: 1) primaire oorzaak aanpakken; 2) immulogisch: corticosteroiden (6-8 wkn.); 3) symptomatisch indien oorzaak niet te achterhalen: vloeistoftherapie, correctie zuur-base balans en evt. anti-emetica

· Prognose: goed

Koperstapeling

· Therapie: 1) vrij koper wegvangen met penicillamine (oraal); 2) dieet aanpassen, weinig koper in voedsel; 3) zink(-gluconaat) zorgt competitief voor verlagen koper in darm

· Prognose: goed

· Follow-up: biopten en histologie (na 3 mndn)

Hemangiosarcoom

· Therapie: geen

· Prognose : infaust

Maligne lymfoom

· Therapie: 1) chirurgie; 2) chemo/bestraling

· Prognose: ongunstig

Werkcollege 1, Gezelschapsdieren, Marjolein Strengers 

Veneuze hypertensie gegeneraliseerd bij rechter hartdysfunctie

Ik heb eerst wat pathofysiologische mechanismen proberen te beschrijven, die optreden bij hartfalen en kunnen leiden tot verhoogde centraal veneuze druk. Daarna heb ik een aantal hartaandoeningen (van vooral het rechter hart) genoemd, die hiervoor verantwoordelijk kunnen zijn. Zelf lijkt de tricuspidalis-insufficiëntie mij een goede optie. 

Aan het eind heb ik nog even gekeken naar een therapie, zoals vermeld in farmacologie. 

Pathofysiologie verminderd hartfalen/oedeem

Stuwing kan optreden wegens rechtsdecompensatie of een abnormaal groot circulerend bloedvolume, evt zelfs na overmatige hoeveelheden intraveneus infuus. Andere mogelijkheid is het optreden van een abnormaal grote veneuze terugstroom naar het hart zoals bij arterio-veneuze shunts. 

Overbelasting van het hart treedt op bij congenitale hartafwijkingen, verkregen cardiovasculaire aandoeningen, bij training en als gevolg van myocardbeschadiging. In 1e instantie past de circulatie zich aan wanneer een extra inspanning wordt gevraagd. Een vermindering van de vagotonus en een activatie van het sympathisch zenuwstelsel leidt tot een toename van de hartfrequentie, van de myocardiale contractiekracht en van het hartminuutvolume. Selectieve perifere vasoconstrictie stuurt een grote hoeveelheid bloed naar actieve organen. Deze regulatie ia lokaal en afhankelijk van de pO2, pCO2, pH en K+ en metabolieten, waardoor een verandering in de vaatweerstand ter plaatse leidt tot regulatie van de lokale perfusie. Bovendien zorgen de baroreceptoren voor het op peil houden van de arteriële bloeddruk. 

Zowel in acute als in chronische situaties, waarbij (een tendens tot ) daling van de arteriële druk plaatsvindt, treedt deze regulatie op welke berust op activatie van de sympathicus, het RAAS en AVP-afgifte (= ADH). Wanneer dit regulatie-mechanisme chronisch geactiveerd wordt wegens een falende hartfunctie kan dit nadelig zijn wegens het ontstaan van (long)stuwing door vergroting van het circulerend volume en door toename van de nabelasting wegens vasoconstrictie wordt daarnaast het verzwakte hart extra overbelast. 

Beschadigingen die ban belang zijn betreffen het ontsteken en verbindweefselen van de kleppen, maar ook rupturen van kleppen of odnerdelen (chordae) daarvan. 

Klepverbindweefseling of –sclerose is een klepaantasting, waarbij door verschrimpeling deze te kort worden en niet meer goed kunnen sluiten. Aangetaste mitraalkleppen kunnen leiden tot longoedeem. 

Bij diverse aandoeningen vindt een ophoping van vocht met ontstekingsmateriaal in het pericard plaats, waardoor de vulling van in het bijzonder het rechter hart wordt belemmerd, aangeduid met diastolische disfunctie door harttamponade. De belemmerde hartwerking veroorzaakt een vergroting van het circulerend volume wegens de neuro-hormonale compensatie mechanismen. Een zeer sterke stijging van de veneuze druk is daarvan onder meer het gevolg. 

Bij hartfalen blijkt dat het hart door het verhogen van de voorbelasting soms in staat is het normale slagvolume weer te bereiken. Toegepast op de linker ventrikel leidt dit ook tot een verhoging van de druk in het linker atrium, in het longbed en ook in het veneuze systeem. Dit wordt mogelijk door een vergroting van het circulerend bloedvolume. 

Wanneer langere tijd een verhoogde einddiastolische druk bestaat zal ook het atrium dilateren, hetgeen in een ECG tot uiting kan komen in de vorm van P-top verbreding, omdat de atriale depolarisatie-golf een langere weg moet afleggen (hond en kat) en mogelijk het optreden van supraventriculaire aritmieën aangezien mechanische rek als prikkel voor extrasystolen kan optreden. Of de vulling adequaat is hangt ondermeer af van de grootte van het circulerend volume. In geval van diastolische disfunctie bestaat een onvermogen om voldoende relaxatie tot stand te brengen, waardoor een verlengde diastolische vullingsfase kan optreden. Dit kan leiden tot een stuwing in het voorliggende gebied. 

Wanneer de voorbelasting is toegenomen wordt dit aangeduid met isotone hyperfunctie (volumebelasting). 

Wanneer door welke oorzaak dan ook de pompwerking van het hart tekort schiet is een onmiddellijk gevolg het dalen van de arteriële bloeddruk. 

Door hogere einddiastolische druk in de LV wordt ook de druk in het LA abnormaal hoog. Wanneer deze waarde meer wordt dan 20 mmHg is longoedeem het gevolg, waarbij een vermindering van de gaswisseling hypoxie veroorzaakt met mogelijk aritmieën tot gevolg. De sympathicotonie stijgt hierdoor nog meer dan al het geval was, zodat de hartwerking door een vergroting van de nabelasting nog meer onder druk komt en een nog hogere O2 behoefte ontstaat, waaraan niet kan worden voldaan. Zonder adequate therapie kan aldus de patiënt snel te gronde gaan. 

De vochtbalans tussen de lichaamscompartimenten wordt beïnvloed door de druk in bloed- en lymfevaten, door de kwaliteit van de bloedvaatwand, en door de colloïd osmotische druk in en buiten de bloedvaten. 

Als de veneuze afvoer wordt bemoeilijkt door een hartinsufficiëntie, zal er naast de veneuze overvulling ook een arteriële ‘ondervulling’ optreden. Hierdoor wordt oa ook de nierdoorbloeding verminderd. De nier maakt dan geen onderscheid tussen een echte hypovolemie en de door de hartaandoening veroorzaakt afname in effectief virculerend volumen. In beide gevallen reageert de nier met een verhoogde Na+ en water terugresorptie via het renine-angiotensine-aldosteron systeem. Deze situatie duurt voort tot zich een nieuwe evenwichtstoestand heeft ingesteld, waarbij er weer een zodanig voldoende effectief circulerend volume is, dat de baro-receptoren in de sinus caroticus en de afferente glomerulaire arteriolae geen stimulus van het RAAS meer afgeven. 

Pulmonalis-stenose bij de hond

Pulmonalisstenose: vernauwing van de uitstroombaan van het rechter ventrikel en/of a. pulmonalis.

Het is een congenitale afwijking: de randen van de semilunair kleppen blijven verkleefd (valvaire PS), of het te nauw zijn van de a.pulmonalisstam (supravalvaire stenose) of de uitstroombaan van het rechter ventrikel (subvalvaire stenose).

Het komt vooral voor bij de hond.

Om een adequaat slagvolume te handhaven ondanks de nauwe uitstroombaan, moet de druk in het rechter ventrikel (veel) hoger zijn dan normaal (isometrische hyperfunctie). Door de hoge bloedsnelheid distaal van de obstructie ontstaat turbulentie die kan resulteren in een poststenotische dilatatie van de truncus pulmonalis.

Deze hyperfunctie kan het rechter ventrikel slechts met grote moeite opbrengen. Rechtsdecompensatie treedt bij een ernstige stenose daardoor gemakkelijk op. 

Voorkomen

Het is de 3e meest voorkomende congenitale hartafwijking bij de hond. 

Verschijnselen

De afwijking geeft zelden problemen op jonge leeftijd.

Diagnostiek

· LO: verhoogde veneuze druk kan gevonden worden. Bij hartpalpatie is de ictus mogelijk rechts over een vergroot gebied te voelen, terwijl links een fremitus bestaat in de 2e tot 3e icr (juist naast het sternum. Bij auscultatie wordt een 4 op de schaal van 6, of luider, rauw systolisch zogenaamd stenose-geruis gehoord met het punctum maximum in het klepgebied van de pulmonalis.

· Thoraxfoto: verbrede v.cava, vergroot rechter hart, mogelijk een matig doorbloed longveld. Op de dorsoventrale opname is de pulmonalisknop (= een uitbochting van de hartschaduw op de dorsoventrale opname van de a.pulmonalis) een karakteristieke bevinding

· ECG: meest praktische onderzoeksmethode om de diagnose te stellen ( rechtshypertrofie goed zichtbaar en drukgradiënt te berekenen.

DDx:

Rechtshypertrofie kan ook worden gezien bij de tetralogie van Fallot, een omgekeerde PDA-shunt, dirofilariasis, longtrombose of andere oorzaken voor toegenomen longweerstand.

De souffle kan ook optreden bij de tetralogie, mitralis-insufficiëntie, tricuspidalis-insufficiëntie, aorta-stenose, en dirofilariasis.

Therapie:
2 mogelijkheden:

· dilatatie met behulp van een, via een grote vene (femoralis of jugularis) ingebrachte, balloncatheter

· operatie

Prognose:

Is afhankelijk van de drukgradiënt. Bij een gradiënt van minder dan 40 mmHg over de stenose is er een normale levensverwachting. Deze verwachting is slechter bij een hogere gradiënt.

Myocarditis bij de hond

Pathogenese hartfalen:

Als het hart niet meer in staat is de verschillende organen van het lichaam van zuurstof te voorzien door het in stand houden van een adequate perfusie, spreekt men van hartfalen. Wanneer de pompfunctie van het hart tekort schiet en de bloeddruk daalt, wordt dit snel gecompenseerd door een verhoogde activiteit van het adrenerge systeem. Door de baroreceptoren en volumereceptoren wordt de lage druk snel gedetecteerd en doorgegeven naar de cardiovasculaire regelkernen in hypothalamus en verlengde merg ( acitvatie sympathische vezels en remming parasympathische vezels. De toegenomen adrenerge ontlading veroorzaakt een uitgebreide veneuze en arteriële constrictie, terwijl ook het hart wordt gestimuleerd. Het hartminuutvolume zal stijgen, omdat de voorbelasting toeneemt en omdat het sympathische zenuwstelsel via stimulatie van beta-receptoren de hartfrequentie en de contractiliteit doen toenemen. Constrictie van de arterieolen leidt tot een verhoogde perifere vaatweerstand (bleekheid). 

De vasoconstrictie door sympathische innervatie leidt tot een sterke vermindering van de nierdoorbloeding, oligurie en een forse retentie van water en natrium. In de proximale tubulus neemt de reabsorptie van natrium toe onder invloed van de verhoogde adrenerge activiteit. Stimulatie van het RAAS resulteert in een verdere arterioconstrictie (angiotensine) en zoutretentie (secundair hyperaldosteronisme). Ook kan door het secundaire hyperaldosteronisme een overmatig verlies van kalium ontstaan met hypokaliëmie als gevolg. Dit vergroot de kans op hartritmestoornissen. Bij toenemende ‘forward failure’ ontstaat een neiging tot retentie van relatief veel water door de inwerking van antidiuretisch hormoon. De hypofyseachterkwab ontvangt door de verminderde circulatie en door stimulatie via angiotensine prikkels die boven de osmoregulatie uitgaan. Hierdoor ontstaat een verdunningshyponatriëmie. Door de geretineerde vloeistof zal in toenemende mate het intravasculaire compartiment worden overvuld. Door deze volumeregulatie zal de vullingsdruk van de ventrikels, en daarmee het slagvolume, verder stijgen. De beperking van deze compensatiemechanismen ligt in de neiging van de nier om door te gaan met het retineren van vloeistof zolang de arteriële druk te laag blijft. De vochtretentie leidt namelijk tot een stijging van de veneuze druk ‘back-ward failure’) en uiteindelijk verspreidt zich de geretineerde vloeistof ook over het extravasculaire ruimte, wat leidt tot het ontstaan van oedemen, ascites en liquothorax.)

Voorkomen 

Myocarditis wordt bijv veroorzaakt door canine parvovirus (bij pups!) of Streptococcen. Myocarditis gaat vaak samen met een ontsteking van de hartkleppen, maar de fibrine afzetting op de kleppen is vaak gering en veroorzaakt zelden verschijnselen. 

Verschijnselen
De verschijnselen bestaan uit een verminderd uithoudingsvermogen en in ernstige gevallen ook benauwdheid en een toegenomen buikomvang door ascites. LO: onregelmatige pols, en temperatuur kan verhoogd zijn.

Diagnostiek

Deze wordt gesteld op basis van de verschijnselen en de afwijkingen bij het LO. De onregelmatige pols wordt veroorzaakt door ritmestoornissen ( aard hiervan vaststellen met ECG.

DDx

Intoxicaties, cardiomyopathie en andere oorzaken voor het optreden van aritmieën.

Therapie

Anti-aritmica en antibiotica. Zie formularium.

Prognose

Onzeker omdat de oorzaak vaak niet duidelijk is. 

Tricuspidalis-insufficiëntie bij de hond

Voorkomen

TI komt vooral voor bij de hond. De afwijking is vaak een gevolg van een slechte functie van het linker ventrikel, bijv door mitralis-insufficiëntie. Insufficiëntie van de tricuspidalis veroorzaakt bij elke contractie terug lekken van bloed in het rechter atrium ( volumebelasting van het rechter ventrikel en uiteindelijk ook in een verhoging van de centraal veneuze druk.

Verschijnselen

Een toename van de buikomvang en soms ook diarree. LO: meest opvallend zijn een vergrote lever, ascites en/of perifeer oedeem. In de 4e icr rechts kan soms een fremitus worden gevoeld. Op alle klepgebieden is een systolische souffle te horen met het punctum maximum op de tricuspidalis. Op röntgenfoto’s van de thorax vallen een verbrede v.cava caudalis op, evenals een vergroot rechter atrium en een wat vergroot rechter ventrikel.

Diagnostiek

Op grond van de verschijnselen en de bevindingen bij het LO

DDx

Ernstige rechtsdecompensatie kan ook bij een pericardovervulling of als gevolg van een falend linker ventrikel.

Therapie

Toedienen van diureticum. Verder weinig mogelijkheden

Prognose
Wanneer er een normale linker ventrikelfunctie bestaat wordt de insufficiëntie doorgaans goed verdragen

Endocardiosis

Chronisch degeneratieve atrioventriculair-klep afwijking is de meest voorkomende oorzaak van hartfalen bij de hond. De etiologie van endocardiose is onbekend, maar een erfelijke basis is waarschijnlijk. Pathologische veranderingen in de kleppen ontstaam geleidelijk met de jaren. Kleine knobbeltjes op de vrije randen van de klep ( vormen plakken op de klep ( aangetaste klep wordt dikker ( klep begint te lekken omdat de randen niet goed meer sluiten. Ook de chordae tendinae worden dikker en zwak. ( klepinsufficiëntie. 

Het zwakker worden van de kleppen en chordae komt doordat collageen wat erin zit degenereert, en andere substanties (o.a. mucopolysaccharides) dit opvullen. 

De pathofysiologische veranderingen komen door de volume overload aan de aangetaste kant van het hart nadat de klep of kleppen incompetent zijn geworden. Naarmate de insufficientie erger wordt  beweegt een groter wordend bloedvolume heen en weer tussen ventrikel en atrium. Compensatiemechanismen worden geactiveerd om het circulerend bloedvolume op peil te houden: sympathicus geactiveerd, RAAS activatie, en aangepaste vagale tonus. 

Eccentric hypertrofie ontwikkelt in een poging om de resulterende toename in wand stress te normaliseren. 

Uiteindelijk kunnen de compensatiemechanismes het niet meer aan ( stijging in atriumdruk met of zonder afname in voorwaartse cardiac output. Geleidelijke toename in atrium, pulmonair veneuze en capillaire hydrostatische drukken stimuleren compensatoire toename in pulmonaire lymfeflow. Longoedeem ontwikkelt wanneer de capaciteit hiervan overschreden wordt. 

In sommige honden is tricuspidalisinsufficiëntie ernstig genoeg om tekenen van rechter congestief hartfalen te veroorzaken. Toegenomen pulmonaire bloeddrukken secundair aan chronische linkerhartfalen kan ook bijdragen aan de ontwikkeling van rechterhartfalen. 

Compensatoire neurohormonale reacties veroorzaken nog meer dat het bloedvolume toeneemt en de vaattonus stijgt, waardoor de stuwing en klepinsufficiëntie verergeren. 

De verschijnselen zijn vooral gerelateerd aan verminderde inspanningstolerantie en longstuwing en oedeem. Ook hoesten (’s nachts of en vroeg in de ochtend, en bij activiteit) of tachypneu wordt vaak door de eigenaar gemeld. 

Verschijnselen van tricuspidaal falen, vaak overschaduwd door dat van de mitralis, zijn ascites, ademhalingsproblemen door pleurale ‘effusion’, en (zelden) oedeem van perifeer weefsel. Gastrointestinale verschijnselen kunnen volgen op stuwing van de splanchnicus. 

Mitrale regurgitatie: holosystolische murmur, vooral in het gebied van de linker apex (linker 4-6e icr). Inspanning en opwinding doen de intensiteit van de murmur toenemen. 

Tricuspid regurgitation: murmur net als bij mitrale regurgitatie, maar het best te horen bij de rechter apex. 

Longgeluiden kunnen normaal (bij afwezigheid van congestive hartfalen of bij mild longoedeem) of abnormaal zijn. Scherpe ademgeluiden en eindinspiratoir geknetter (c’rackles’) ontwikkelen als het oedeem verergerd. 

Andere verschijnselen bij LO kunnen normaal of niet van belang zijn. Perifere capillairperfusie en pols zijn meestal goed. In dieren met tricuspidalis terugstroom zijn er jugulaire pulsaties tijdens ventriculaire systole, en deze zijn overtuigender na inspanning of bij opwinding. 

Rontgen: vergroting van LA en ventrikel, welke met d ejaren toeneemt. Verhoging van de linker en soms rechter hoofdbronchi, met compressie van de linker hoofdbronchus komt voor bij honden met ernstige LA vergroting. Extreme dilatatie van het LA kan ontwikkelen. 

Rechter hart kan ook vergroot zijn bij chronische tricuspidalis terugstroom. 

Veneuze longstuwing en interstitieel oedeem vindt plaats met de onset van linkszijdig congestive falen; progressieve interstitieel en alveolair longoedeem volgt. 

ECG: vergroting van linker atrium en dilatatie van LV. En RV-vergroting bij honden met ernstige tricuspid regurgitation. 

Echo: dilatatie is te zien. 

Doel therapie: controleren van de verschijnselen van congestive hartfalen, verbeteren van voorwaartse bloedstroom (arteriolaire vasodilatoren), verminderen van het regurgitant volume (medicijnen die LV grootte doen afnemen: oa diuretica, vasodilatoren, positieve inotrope middelen), en moduleren van de excessieve neurohormonale activatie. Klinische compensatie kan zo maanden of jaren voortgezet worden. 

Hartwormziekte bij de hond

Voorkomen

Hierbij zijn 1 of meer wormen van Dirofilaria immitis aanwezig in de vena cava, het rechter atrium, het rechter ventrikel en/of de a.pulmonalis.

De infectie wordt overgebracht door een tussengastheer, een geïnfecteerde bloedzuigende mug. Deze brengt subcutaan infectieuze (L3) larven in bij de gastheer. Deze microfilariën ontwikkelen zich in ed gastheer van L3 naar L4 en migreren naar het rechter hart, waar ze ongeveer 3 maanden na infectie aankomen. Hier ontwikkelen ze zich gedurende 2 a 3 maanden tot volwassen wormen, waarna ze zich voortplanten en zeer grote aantallen microfilariën produceren. Deze bewegen zich in de bloedbaan naar de periferie. De prepatent periode is 6-7 maanden. De ziekte is endemisch in tropische en subtropische gebieden, omdat het infectieus blijven van de mug een omgevingstemperatuur van minimaal 15 graden vereist. 

In Europa komt het met name voor in het Middellandse Zeegebied. Ook in de VS, en het zuiden van Canada is het een belangrijke ziekte. ( anamnese!

Door de mechanische obstructie bestaat een drukbelasting van het rechter ventrikel. 

Er ontstaat een klinisch beeld van rechter hartfalen.

Invloed van volwassen wormen: belemmeren de circulatie mechanisch. Het endotheel wordt onregelmatig door de inwerking van hun stofwisselingsproducten en door mechanische invloeden. Dit kan leiden tot fibrine vorming en trombose van de a.pulmonalis. 

Invloed van larvale stadia: aanwezigheid in de bloedbaan kan aanleiding zijn tot verstopping van capillairen ( functieverlies van organen als lever, nieren en hart. 

Verschijnselen

Snel moe, hoesten, benauwdheid, ascites en icterus treden snel op. LO: behalve een eventueel afwijkende longauscultatie worden bij matige infecties geen afwijkingen gevonden.

Diagnostiek

· verblijf in een endemisch gebied

· bij een hoge besmetting met hartwomrn kan het voorkomen dat in zeer korte tijd een alarmerend ziektebeeld ontstaat bij een hond die voordien zinder problemen was. Ernstige benauwdheid met hoesten, icterus, hepatomegalie, hemoglobinurie, abnormale hartgeluiden bij auscultatie en zelfs collaps kunnen hierbij otpreden.

· Bloed: mogelijk leukocytose met eosinofilie, hypergammaglobulinemie en aanwijzingen voor gestoorde nier- en/of leverfunctie.

· Rontgen thorax: rechter hart is vergroot, v.cava caudalis is te breed. Longarteriën vertonen een verwijd en kronkelig verloop en eindigen abrupt wegens opgetreden trombosering. 

· ELISA test: aantonen adulte wormen

· In perifere bloed (vooral in buffy coat) kijken naar aanwezigheid van microfilariën. Ze bevinden zich vooral in ed late namiddag en avond in het bloed. 

DDx

Andere oorzaken voor rechtsbelasting, interstitiële longverdichtingen, eosinofilie en hypergammaglobulinemie. 

Therapie

· Eerst de volwassen womren behandelen, en 6 weken later de microfilariën. 

· adulticide middelen: doden volwassen wormen, maar met gevaar voor complicaties. Melarsomide dihydrochloride (Imiticide), na 24 uur herhalen of bij groot risico op complicaties na 4-6 weken. 

· Chirurgisch verwijderen van de obstruerende wormen is beschreven.

· Larvicide middelen: ivermectine. De massale sterfte kan voor shockachtige verschijnselen zorgen ( dieren tot 8 uur na behandeling op nemen. Na 3 weken kan de aanwezigheid van microfilariën in het bloed worden bekeken. 

· Preventie: selamectine of milbemycine. 

Dilatatie cardiomyopathie

Slechte myocardiale contractiliteit. De meeste gevallen van DCM bij de hond zijn primair of idiopathisch. De Dobermann is een van de rassen waarbij DCM een erg hoge incidentie heeft. 

Klinische verschijnselen kunnen snel ontwikkelen. Zwakte, lethargie, tachypneu of dyspneu, inspanningsintolerantie, hoesten, anorexia, ascites, en flauwtes. Er kan een ernstig verlies van spiermassa, langs de dorsale middenlijn zijn. 

Therapie

Afhankelijk van oorzaak: verbetering CO, controle van de oedeemvorming, en vermindering van de preload. 

Verlaging van de perifere weerstand (zoals bij cardiomyopathie en hypertensie) mbv vasodilaterende middelen:. Mogelijk zijn: 

1. middelen met primair effect op de bloevaten

- organische nitraten: relaxatie van gladde spiercellen door vorming van NO. 

- afla1-blokkers

2. middelen met effect op de bloedvaten en het circulerend volume

- ACE-remmers

3. middelen met effect op de bloedvaten en het hart

· fosfodiësterase remmers

· calcium kanaal blokkers

· beta(-blokkers)
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Glomerulair eiwitverlies, Nefrotisch syndroom

Voorkomen

Het nefrotisch syndroom is een combinatie van verschijnselen die door verschillende nieraandoeningen kan worden veroorzaakt. [2] Kenmerkend hiervoor is de verhoogde permeabiliteit van de glomerulaire capillairen. [8] Kenmerkende verschijnselen zijn proteinurie, hypoalbuminemie en oedeem. Als de onderliggende ziekte voortschrijdt kan zich ook nierfalen ontwikkelen. [2]

Pathogenese

De fitratie barière wordt gevormd door:

· het gefenestreerde endotheel

· het basaalmembraan

· en de podocyten -> Vormt filtratie gleuven

Omdat de drie onderdelen van de filtratie barière veel negatief geladen glycoproteinen bevatten, worden bepaalde stoffen op basis van grootte en lading tegen gehouden. Over het algemeen worden neutrale moleculen met een effectieve moleculaire straal kleiner 20 A vrij gefilterd en groter dan 42 A niet gefilterd. Kationen (positieve lading) met een effectieve moleculaire straal van 20 tot 42 A worden makkelijker gefilterd dan anionen (negatieve lading) met dezelfde maat. Veel plasma-eiwitten zijn negatief geladen, waardoor ze haast niet gefitreerd worden. [8] Bij verlies van eiwitten via de nieren, gaat het steeds om klein-moleculaire eiwitten, dus vooral om albumine. Bij albumine waarden lager dan ongeveer 15 g/l. [1] Naast albumine verliest men ook onder andere het kleine eiwit antithrombine III. [2] Dit is een antiostollingsfactor dat de stolling remt door irreversibel aan thrombine en de stollingdsfactoren XIIa, XIa, Xa en IXa te binden. [3] Hierdoor ontstaat het gevaar van thrombose. [2] Wordt de thrombus zo groot dat afsluiting van een ader optreedt, dan volgt bemoeilijking van de veneuze circulatie met onder andere zwelling, oedeem, cyanose, afkoeling met bleekheid, ischaemie, necrose collaterale circulatie en gevaar van embolie. [4] Oedeem en ascites ontstaan vooral doordat de oncotische druk van het plasma daalt door hypoalbuminemie. De hypovolemie die ontstaat bij een nefrotisch syndroom zorgt voor stimulatie van het RAAS. Dit heeft bloeddrukstijging tot gevolg. Dit verergert het oedeem en de ascites.

Verschijnselen [2]
· oedeem

· ascites

· hypoalbuminemie

· renale proteinurie, in het sediment kunnen hyaliene cilinders aangetroffen worden.

Sectiebeeld

Tekst. 

Diagnose [2]

De diagnose wordt gesteld op de combinatie hypoalbuminemie en renale proteinurie. [2]

Therapie

De therapie is afhankelijk van de achterliggende oorzaak. Als deze niet kan worden behandeld, worden ACE-remmers gegeven, dit vermindert het eiwitverlies niet bij alle patienten. [2] Een ACE-remmer remt de vorming van Angiotensine II, en dus het RAAS en daardoor ook oedeem. Voor veterinair gebruik zijn enalapril, benazepril en ramipril geregistreerd (diersoort niet vermeld) [5] In Fidin worden de volgende geregistreerde middelen voor de hond gemoemd Enacard, Fortekor en Vasotop. De genoemde ACE-remmers zijn bij honden niet voor de indicatie nieraandoeningen geregistreerd (bij katten zijn Fortekor 2.5 en Fortekor 5 wel voor nieraandoeningen geregistreerd. [6] [7]

Preventie

Tekst
Prognose

Afhankelijk van de primaire oorzaak. [2]
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Chronische leverziekte ( transudaat
Diagnostiek:

Lichamelijk onderzoek: 

· soms is er icterus aanwezig. Dit begint bij sclera. Bij twijfel of de slijmvliezen geel zijn  kun je plasma afcentrifugeren, die is dan ook geel. Icterus zonder zeer bleke slijmvliezen duidt meestal op een primaire lever/galwegen aandoening.

· Een vergrote lever is vaak te palperen of percuteren. Als de lever vergroot is  komt dit vaak door veneuze stuwing als gevolg van hart-.pericard-,of vena cava-problemen, stofwisselingsziekten of neoplasien. Vergrote lever is vaak acute stadium van de ziekte.

· Een verkleinde lever is met lichamelijk onderzoek niet of nauwelijks vast te stellen.

Bloedonderzoek:

Met lab onderzoek is slechts vast te stellen of er wel of niet een lever ziekte is, niet welke ziekte er is. Meeste zoogdieren: AF, ALT.AST,gammaGT,galzuren. Hond : AF/Galzuren.Bij vermoeden van HE of portosytemische shunting moet ammoniak gemeten worden.

Plasma enzymen( gevoeligste enzymen hebben een lange halfwaardetijd en ze komen in hoge concentraties voor buiten de celorganellen (cytoplasma, celmembraan).

Alkalische fosfatase

· voornamelijk in bot, lever, nier, dunne darmmucosa, placenta en galggang epitheel

· AF uit nier wordt afgevoerd via urine, darm via feces.

· Alleen halfwaardetijd van AF uit lever, galgang epitheel en bot is lang.

( verhoging in de plasma wijst dus op schade aan bot of lever-en galgang epitheel.

· AF uit bot wordt pas verhoogd bij ernstige botziekten. Als deze uit te sluiten zijn 

(anamnese is anders) dan is AF specifiek voor lever/galgang epitheel.

Gamma-glutamyl transpeptidase ( gamma GT)

· vrij sterk leverspecifiek

· gelokaliseerd in galgang epitheelcellen ( in bloed door vrijkomen uit beschadigd galgang epitheel en via teruglekkage van gal via lymfe naar bloed

· verhoogd gamma-GT wijst op cholestase

De transaminases ( ALT en AST)

ALT ( zeer leverspecifiek, cytoplasma van hepatocyten

· 2x of 3x normaal waarde van ALT ( milde hepatocellulaier laesies

· 5x of 10x  normaal waarde ( ernstige laesies

· Meer dan 10x normaal waarde ( zeer ernstig

AST( niet leverspecifiek, hogere concentraties in spieren ; soms wel gebruikt, want in de lever vooral intramitochondriaal( dus als hoog ernstige beschadigingen verwacht

Functionele parameters:

Galzuren:

Hoge concentraties wijzen op een ontsnappen aan enterohepatische kringloop door:

· Cholestase ( intra- en extrahepatisch)( intrahepatisch bij vrijwel iedere leverziekte

· Portosystemische circulatie 

-Aangeboren shunts

-Verkregen portosystemische collateralen( bij chronische leverziekten

Galzuren zijn functionele parameter, enzymen geven aan hoeveel beschadiging er op dat moment heeft plaatsgevonden.

Bilirubine: verhoogd bij hemolyse, cholestase en leverfunctieveranderingen.

Ammoniak: verhoogd bij portosystemische collaterale circulatie en fulminante hepatitis

Enige specifieke en gevoelige indicator voor portosystemische collaterale circulatie. Als de basale ammoniak speigel niet overtuigend verhoogd is , kan een ammoniak-tolerantie test gedaan worden. Normaal stijgt de ammoniak concentratie in bloed niet, maar bij een shunt wel.

Bloedeiwitten:

Bij chronische disfunctie van het lever kan hypoalbuminemie optreden.( Ab alleen in lever gemaakt).

Bij purulente processen en sommige chronische infectie ziekten van lever/galwegen kan een hoog IgG (gamma-globuline) optreden.

Bloedstolling: kan afwijkend zijn door verminderde eiwitsynthese en/of verminderde vit  K opname. Meest voorkomende oorzaak is hypofibrinogenemie, vooral bij hepatitis en neoplasien. Evaluatie van bloedstolling ( altijd door nemen van een leverbiopt. Bepaling van fibrinogeen is het belangrijkste, evt. PT en APTT.

Nadere diagnostiek als het bestaan van leveraandoening is vastgesteld.

Leverbiopsie: 

- bij vrijwel alle ziekten van lever en galwegen zijn de histologische afwijkingen specifiek.

- de lever wordt met een dikke naald aangeprikt om een pijpje weefsel te verkrijgen, min 2 biopten nodig

- techniek:hond 12 h laten vasten, stollingstatus bepalen voordat je biopt neemt, anesthesie.

Er wordt gebruik gemaakt van een TRU-cut of Megnhnini naalden. Meestal wordt het dier op de rechter zijde neergelegd en wordt een biopt van linker laterale lob genomen.

- Contra-indicaties: stuwingslever en abnormale stolling

Cytologisch onderzoek van een dunne naald aspiratiebiopt: 10e ICR, rechts, 1/3 van onder

· alleen als het afwijkingen zijn die in afzonderlijke losse cellen kunnen worden vastgesteld( leververvetting, maligne lymfoom, koper/ijzer/glycogeenstapeling)

· ook bij minder goede stolling of stuwingslever weinig risico’s.

Echografie

· beoordeling van grootte van de lever, structuur van het weefsel, of de lever haardsgewijs of diffuus is aangedaan, vena porta, galblaas, extrahepatische galwegen.

· Begeleiding bij aanprikken lokaal proces

Angiografie

· Arteriële en veneuze doorbloeding kunnen röntgenologisch zichtbaar worden gemaakt.

Radioisotopen:

· mate van portosystemische shunting en de volume van de lever kwantificeren

· inspuiten radioisotopen in poortader of in de milt en dan rofo maken( honden zonder shunt: lever licht op, met shunt: longen lichtten op.

Portale hypertensie komt voor bij veel leverziekten. Portale hypertensie in combinatie met lage oncotische druk ( door verminderde albumine productie) kan ascites geven. 

Er zijn 2 belangrijke oorzaken:

· chronische leverziekten met veel bindweefselvorming 

· obstructie van poortader

Druk in de poortader is hoog, maar in v. cava normaal: drukverschil leidt tot vorming van portosystemische collaterale vaten( vele kleine vaatjes tussen poortader en v. cava en v. azygos .Belangrijkste lokalisaties van collateralen zijn: mesorectum, het omentum, voorvlakte van de lever en onder en boven de slokdarm. Portale bloeddruk normaliseert maar lever ontvangt te weinig portaal bloed, regeneratie capaciteit vermindert( verminderde leverfunctie en portocavale shunting kan HE veroorzaken.

.

Chronische hepatitis

Pathofysiologie:

Voortdurend leverbeschadiging met necrose/apoptose( regenerativermogen minder( ontstaan hyperplastische haarden en bindweefsel( lever wordt kleiner en fibrotisch ( functieverlies en portale hypertensie( regeneratievermogen nog minder door verminderde portale doorbloeding

Voorkomen: regelmatig bij paard,hond

Ontstaan door: 

· chronisch worden van acute hepatitis

· zelfstandige ziekte door voortudernde aanwezigheid van een agens: virus, toxine, koper-of ijzerstapeling

· Koperstapeling ( raspredispositie Dobermann  ( door onvermogen om Cu uit te schieden naar galcanaliculi waarschijnlijk als gevolg van cholestase, maar het komt ook voor zonder cholestase( oorzaak is nog onduidelijk!)

Verschijnselen:

Minder eten, vermageren, braken, verminderd uithoudingsvermogen, apathie

Later stadium : ascites, neurologische verschijnselen (HE), icetrus ( niet altijd)

Diagnostiek:

Aanwezigheid van leverziekte ( bloedonderzoek

Diagnose: histologisch onderzoek v/e leverbiopt

Ernst: meten van albumine in serum en ammoniak in plasma

Koper-of ijzer stapeling aantonen: kwantitatieve bepaling van gehaltes in biopt of kleuring

Therapie:

Hond( langdurige toediening van corticosteroïden ( Pretnison)omdat fibrose en lymfoplasmacellulaire ontstekingsreactie waarschijnlijk berust op immunologische reactie.

Als er chronische hepatitis is ontstaan door Cu stapeling ( secundair) ( D –penicillamine, 10-15 mg/ kg p.o. elke 12h , 30 min voor de maaltijd

Als er chronische hepatitis  primair was en dan als gevolg hiervan een Cu stapeling( Pretnison

Prognose: Meestal goed te behandelen. Grote prestaties moeten niet worden verwacht.

Bepaald door: hoeveelheid bindweefsel; is er ombouw; is de ontsteking actief of niet( zo ja er kan iets bereikt worden met medicatie, zo niet ( geen herstel mogelijk)

Cirrose: eindstadium chronische hepatitis

Naarmate hepatitis chronischer wordt , neemt het bindweefsel toe , kan het leverlobuli doorkruisen en zo een verstoring van normale opbouw veroorzaken en tot cirrose leiden.

Micro- en macronodulaire cirrose.

Portale hypertensie ontstaat. Daarbij is lever zelf niet gestuwd maar poortader wel en alle daarop aangesloten andere organen.

Prognose minder gunstig als er portosystemische collateralen zijn en als HE aanwezig is.

Ascites moet behandeld worden met K+ sparende diuretica om hypokaliemie te voorkomen.

Stuwingslever

Aandoening van de lever die ontstaat als de veneuze afvoer van bloed uit de lever onvoldoende is. Er zijn 2 mogelijke oorzaken:

· onvoldoende functie van het hart

· obstructie van thoracale vena cava caudalis.

Er ontstaan geen  portosystemische collateralen, er zijn geen verschijnslen van lever disfunctie en weinig leverschade ( behalve in acuut stadium)

Voorkomen: 

alle diersoorten: verminderde hartfunctie is de belangrijkste oorzaak

Verschijnselen: 

Veroorzaakt door circulatie, niet door leverdisfunctie! Bv: minder uithoudingsvermogen, soms flauwtes, soms oedeem.

Diagnostiek:

Vergrote lever. Verdere diagnostiek op circulatie apparaat. Histologische veranderingen zijn specifiek maar door verhoogde bloedingsneiging gecontra-indiceerd.

Therapie en prognose: afhankelijk van primaire oorzaak. 

Geen therapie voor stuwingslever.

