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Programma

10.00 Dr. Herman Egberink, voorzitter St. FelCan. Welkom en inleiding 

10.05-10.55  Dr. Corma Otte  (Dierenarts, voorheen Departement Geneeskunde van 
Gezelschapsdieren, Faculteit Diergeneeskunde. Huidig CBG-MEB 
Utrecht): Cholangitis bij de kat 

10.55-11.45  Dr. Ronald Jan Corbee (Dierenarts, specialist klinische voeding 
van gezelschapsdieren, Departement Geneeskunde van 
Gezelschapsdieren, Faculteit Diergeneeskunde): Obesitas bij de kat 

11.45-12.10 Pauze 

12.10-13.00  Dr. Gert Ter Haar (Dierenarts, specialist KNO en weke delen chirurgie, 
SDU Utrecht) : Reconstructieve chirurgie en wondgenezing bij de kat. 

13.00-13:45 Lunch 

13.45-14:40  Dr. Nienke Endenburg (GZ psycholoog, Departement Dier in 
Wetenschap en Maatschappij, Faculteit Diergeneeskunde) : 1-2-3, 
heleboel, veel, animal hoarding. 

14.40-15:30  Dr. Joke van der Giessen (Dierenarts, specialist Veterinaire 
Micobiologie, RIVM, Bilthoven Centrum voor infectieziektenbestrijding 
en WBVR) : Ziek door je kat? 

15.30 Afsluiting van de dag 



Cholangitis bij de kat 

dr. Corma Otte 

De lever is een belangrijk orgaan in het kattenlichaam. Qua grootte neemt het ongeveer 3-4% van 

het totale lichaamsgewicht in beslag. Het is van belang voor diverse kritieke processen in het 

lichaam, zoals de productie van eiwitten en bloedstollingsfactoren, het bewaken van de 

bloedglucosespiegel, de vethuishouding, het onschadelijk maken van medicijnen/toxines en de 

productie en afvoer van gal. 

De lever bestaat uit twee verschillende typen weefsel: 

– het functionele leverweefsel (parenchym)

– en het systeem van galwegen.

Vooral de galwegen zijn bij de kat aangedaan door ziektes. Het is onbekend waarom cholangitis bij 

de kat geregeld wordt vastgesteld. Een van de hypotheses is dat katten door hun specifieke 

anatomische configuratie van de afvoergangen van de galblaas en de pancreas een verhoogde 

gevoeligheid voor cholangitis hebben. Beide afvoergangen komen immers samen alvorens 

gezamenlijk uit te monden in het duodenum, zoals weergegeven in figuur 1. Dit is mogelijk ook de 

oorzaak van het feit dat cholangitis samen wordt gezien met pancreatitis.  

Figuur 1. Anatomische relatie van de galgang en de ductus pancreaticus bij de kat. 

Ontstekingen van de galwegen kunnen we onderscheiden in drie verschillende vormen: 

• neutrofiele cholangitis: een ontstekingsvorm waarbij bacteriën een belangrijke rol spelen

• cholangitis door leverbot: een ontstekingsvorm waarbij wormen een belangrijke rol spelen

• lymfocytaire cholangitis: een chronische ontstekingsvorm waarvan de oorzaak onbekend is

maar waarin een rol is weggelegd voor het afweersysteem van de kat.

Cholestase treedt op wanneer de afvoer van gal wordt belemmerd. Dit is geen ziekte, maar een 

fenomeen dat kan optreden in het verloop van verschillende aandoeningen aan de galwegen of 

lever. Een dikke, slijmachtige gal (sludge) en galstenen kunnen zorgen voor een belemmerde 

galafvoer. Ook ontstekingen en een verminderde samentrekkingskracht van de galblaas kunnen er 

toe leiden dat de gal niet correct wordt afgevoerd. De symptomen zijn vaag, maar meestal zijn de 

katten misselijk en stoppen zij met eten. Geelzucht kan optreden. 



De galblaas van katten heeft vaak (bij 12% van de katten) een afwijkende vorm. Dit betekent niet 

zoveel en vaak wordt zo'n afwijkende galblaas bij toeval gediagnosticeerd. Galstenen kunnen 

worden aangetroffen in de galblaas, maar zorgen zelden voor klinische klachten. Wanneer stenen 

vastlopen in de afvoerwegen kan natuurlijk cholestase ontstaan en dan zien we vaak wel klachten. 

Gal kan worden onderzocht door met een naald een galmonster uit de galblaas te nemen. 

Verschillende onderzoeksmogelijkheden (kweek, cytologie) zijn hiervoor beschikbaar. 

Neutrofiele cholangitis 

Symptomen 

De klinische verschijnselen van neutrofiele cholangitis (NC) passen bij een (sub)acute ontsteking 

(algehele malaise en koorts), welke in sommige gevallen leidt tot een extrahepatische cholestase. 

De meest opvallende symptomen van galwegziekten zijn echter misselijkheid, braken en anorexie. 

Oorzaak 

NC wordt meest waarschijnlijk veroorzaakt door een ascenderende bacteriële infectie vanuit de 

darmen. Een hematogene infectie is echter ook mogelijk. De ontsteking gaat gepaard met 

pusvorming (foto 1).  

Foto 1. Een galmonster van een patiënt met neutrofiele cholangitis. De gal in de spuit is geelgekleurd door de aanwezigheid van 

pus.  

Diagnose 

Bloedonderzoek toont verhoogde waarden van leverenzymen en vaak ook hyperbilirubinemie. 

De diagnose wordt gesteld met behulp van echografie van het abdomen en galonderzoek. Vooral in 

het subacute-chronische stadium toont echografie soms een galblaas met een verdikte wand en 

een verwijde ductus choledochus. In acute gevallen kan galblaasoedeem als een zwarte lijn in de 

galblaaswand worden gezien. In sommige gevallen is tijdens echografie echter niets afwijkends te 

zien. De gouden standaard voor de diagnostiek is cytologisch en bacterieel onderzoek van de gal, 

inclusief een antibiogram.  

Een galmonster kan onder anesthesie worden genomen met een 22G naald. Op grond van 

ervaringen bij andere zoogdieren wordt geadviseerd de galblaas grotendeels te legen om lekkage 

van gal en gallige peritonitis te voorkomen. De gepuncteerde gal moet zowel cytologisch als 

microbiologisch worden onderzocht. Bij cytologie zijn neutrofielen, en soms ook bacteriën, 

zichtbaar. Tevens moet een bacteriekweek (aeroob en anaeroob) worden ingezet om de 

verantwoordelijke bacterie en zijn gevoeligheid voor antibiotica te bepalen. Het nemen van een 

leverbiopt is bij NC niet nodig.  



Therapie 

Doxycycline wordt goed uitgescheiden in de gal. Op geleide van het ABG kan worden afgeweken 

van deze keuze. Het is verstandig om de behandeling minimaal vier weken te laten duren. Om er 

zeker van te zijn dat de infectie geheel verdwenen is, is het aan te raden om na het beëindigen van 

de behandeling een tweede galmonster af te nemen en dit opnieuw cytologisch en microbiologisch 

te evalueren. 

Prognose 

De prognose is zeer gunstig voor gevallen waarbij geen complicaties optreden.  

Cholangitis door leverbot 

Symptomen 

Katten met cholangitis door leverbot vertonen symptomen zoals lethargie, gewichtsverlies, 

verminderde eetlust, een pijnlijke buik, braken en icterus.  

Oorzaak 

Cholangitis door leverbot wordt bij de kat veroorzaakt door leverbotten uit de familie 

Opisthorchiidae of Dicrocoeliidae. Infecties met Dicrocoeliidae (Platynosomum spp.) komen voor in 

tropische en subtropische streken en worden in Nederland niet gezien. Infecties met Opistorchiidae 

worden zelden waargenomen in Nederland. Een retrospectieve evaluatie van patiëntendossiers van 

de UKG uit de periode 1996-2009 toonde twee gedocumenteerde gevallen van cholangitis door 

leverbot aan.  

 

Figuur 2. De levenscyclus van Opistorchiidae. 

 

Volwassen leverbotten bevinden zich in de galwegen van de kat. Eieren worden met de gal 

uitgescheiden in de feces. Wanneer feces terechtkomt in zoetwaterplassen kunnen slakjes de 

eieren opnemen. In de slak ontwikkelen de miracidiën uit de eieren zich tot sporocysten en redia. 

Uiteindelijk komen cercariae vrij in het water. Hier infecteren zij het spierweefsel van 

zoetwatervissen. De kat raakt vervolgens besmet door het eten van rauwe zoetwatervis (zie figuur 

2). Besmetting is dus eenvoudig te voorkomen door geen rauwe zoetwatervis te voeren aan 

katten. 

Diagnose 



Leverboteieren zijn soms zichtbaar bij het histologisch beoordelen van leverbiopten. Ook kunnen zij 

worden aangetoond door middel van microscopisch onderzoek van de gal. Met behulp van 

concentratietechnieken kunnen zij tevens worden aangetoond in de feces. De gevoeligheid van 

deze detectiemethoden is echter laag, zodat deze oorzaak moeilijk met zekerheid kan worden 

uitgesloten. Wanneer op basis van de anamnese het eten van rauwe zoetwatervis met absolute 

zekerheid kan worden uitgesloten mag cholangitis door leverbot wél uit de lijst met 

differentiaaldiagnoses worden verwijderd. 

De infectie met leverbot kan een eosinofiele ontstekingsreactie in en rond de galgangen 

veroorzaken. Een histologisch beeld met een eosinofiele ontsteking in de portale gebieden is 

suggestief voor cholangitis door leverbot. Chronische cholangitis door leverbot leidt tot dilatatie en 

fibrosering van de galwegen, hetgeen echografisch aantoonbaar is.  

Therapie 

Opistorchiasis is goed te behandelen met praziquantal, 20 mg/kg eenmaal daags gedurende drie 

dagen.  

Prognose 

De prognose is goed wanneer de therapie correct wordt ingezet en uitgevoerd. Veranderingen aan 

de galwegen, zoals dilatatie, zullen aanwezig blijven en zorgen voor een verhoogde gevoeligheid 

voor ascenderende bacteriële infecties vanuit de darmen.  

Lymfocytaire cholangitis  

Lymfocytaire cholangitis (LC) is ook bekend als lymfocytaire cholangiohepatitis, lymfocytaire portale 

hepatitis en niet-pusvormende cholangitis. De ontstekingsreactie wordt gekenmerkt door 

lymfocytaire infiltratie in het lumen en de wand van portale galgangen en portale gebieden, tot in 

het parenchym. Er treedt een diffuus verspreide intra- en extrahepatische cholestase op. De groepjes 

ontstekingscellen zijn in de actieve fase van de ziekte vooral T-cellen, omringd door B-cellen en 

plasmacellen. In de chronische fase van de ziekte treedt er duidelijk fibrosering op. Op grond van 

bovenstaande heeft de liver standardization group of the World Small Animal Veterinary Association 

(WSAVA) geoordeeld dat de beste naam voor deze ziekte lymfocytaire cholangitis is.  

Symptomen 

De meeste eigenaren zullen op enig moment in het leven van hun kat verschijnselen als misselijkheid, 

wisselende eetlust, braken en een geleidelijk gewichtsverlies melden. Dit zijn symptomen die bij vele 

ziekten kunnen passen, waaronder LC.  

LC is een chronische ziekte die alle galwegen aantast en langzaam progressief voortschrijdt 

gedurende maanden of jaren. De ziekte openbaart zich niet onmiddellijk en wanneer uiteindelijk 

symptomen optreden heeft de patiënt vaak al het chronische stadium bereikt. De aanhoudende 

ontstekingsreactie in de galwegen veroorzaakt verwijdingen, stricturen en fibrosering van de 

galwegen. In het meest chronische stadium is de ontsteking en fibrosering ook in het 

leverparenchym doorgedrongen. Geelzucht is vaak aanwezig in een later stadium van de ziekte. 

Andere symptomen, zoals misselijkheid, braken, verminderde eetlust en geleidelijk gewichtsverlies 

treden al eerder op. De lever is meestal vergroot en is bij lichamelijk onderzoek achter de ribboog 



voelbaar. Soms is een eiwitrijke vloeistof aanwezig in de buikholte (ascites) als gevolg van portale 

hypertensie.  

LC geeft dus een duidelijk ander ziektebeeld dan NC. De klinische verschijnselen en de 

histopathologische veranderingen vertonen veel gelijkenis met primary sclerosing cholangitis (PSC) 

bij de mens.  

Oorzaak 

In de literatuur worden enkele oorzaken gesuggereerd voor LC, zoals een bacteriële 

ontstekingsreactie. Omdat gal steriel is is een andere mogelijke oorzaak de aanwezigheid van een 

persisterend infectieus agens dat de ziekte aanwakkert, maar dat in vitro niet of alleen onder zeer 

specifieke omstandigheden te kweken is. Zo zijn Helicobacter spp. en Bartonella spp. in verband 

gebracht met LC.  

Omdat studies in het verleden bacteriën aanwezen als mogelijke veroorzaker van LC zijn 

galmonsters van LC-patiënten en katten die niet leden aan de ziekte onderzocht. Hiervoor is het 

16S ribosomaal RNA gen gebruikt. Dit materiaal is aanwezig in bijna alle bacteriën en verschilt 

sterk van soort tot soort. Daarom kan het goed worden gebruikt om bacteriën te identificeren en te 

classificeren. Bovendien maakt dit het onderzoek volledig los van de noodzaak om bacteriën te 

kweken en dus om precies die omstandigheden te creëren die bacteriën nodig hebben om 

gekweekt te worden.  

De galmonsters van patiënten en gezonde katten werden gebruikt om het DNA van dit gen te 

isoleren. Daarna werd met een polymerase kettingreactie (PCR) het gevonden DNA 

vermenigvuldigd. Onderzoekers hebben gedacht dat Helicobacter bacteriën mogelijk een rol spelen 

bij het ontstaan van LC. Daarom is specifiek ook gezocht naar de aanwezigheid van Helicobacter in 

de galmonsters van patiënten en niet-patiënten. 

Gel electroforese is een methode waarmee DNA-moleculen op grootte kunnen worden gescheiden. 

DNA-moleculen zijn namelijk negatief geladen en zullen zich van de negatieve kant van een gel 

naar de positieve kant van een gel bewegen. Wanneer DNA van het 16S ribosomaal RNA gen wordt 

gebruikt heeft dit echter altijd dezelfde grootte. Daarom maken wij gebruik van DGGE. 

DGGE (denaturing gradient gel electrophoresis) is een techniek waarbij gebruik wordt gemaakt van 

het feit dat de opgevouwen vorm van DNA onder invloed van chemische stoffen kan worden 

verbroken (denaturatie). Bovendien wordt hitte ingezet om het DNA te smelten waardoor zij hun 

opgevouwen vorm verliezen. Normaliter heeft opgevouwen DNA een mooie helix-vorm (dubbele 

spiraal). Deze is redelijk aerodynamisch. Door het ontvouwen wordt de vorm veel minder 

aerodynamisch. De gel kan door de aerodynamische vorm gemakkelijk worden doorkruist, maar de 

minder aerodynamische vorm komt ergens in de gel tot stilstand. De plaats waar het DNA tot 

stilstand komt is afhankelijk van de temperatuur waarbij het smelt. Dit verschilt van DNA-molecuul 

tot DNA-molecuul en dus van bacterie tot bacterie. 

De verschillende bandjes in de gel vertegenwoordigen DNA-moleculen van verschillende 

samenstelling. Door deze bandjes uit te snijden en verder te analyseren kan de volgorde van het 

DNA worden bepaald. Daarna kan in een grote databank met bekende DNA-volgordes worden 

opgezocht welke bacteriën aanwezig waren in de galmonsters. In de appendix achter hoofdstuk 3 

wordt het hier beschreven proces in beeld gebracht.  

In de galmonsters van katten die niet leden aan LC werd geen enkel stuk bacterieel DNA 

aangetroffen. Maar in de galmonsters van katten met LC werden wel bacteriële DNA-stukken 

aangetroffen. De gevonden stukken bacterieel DNA behoorden tot normale bacteriën waarmee de 

kat in aanraking kan zijn gekomen door het eten van bepaald voer (vis, zuivel), het buiten 



rondlopen (grond en water) en door het contact met de baasjes (huid). Omdat katten zich vaak 

wassen kunnen zij gemakkelijk via de vacht bacteriën op likken. Deze kunnen dan via het 

maagdarmkanaal in de kat terecht komen. Wanneer de galwegen zijn aangedaan door een 

chronische ontsteking zoals LC zal de normale voortstuwende beweging (peristaltiek) worden 

belemmerd en kunnen bacteriën tegen de richting in omhoog kruipen om de gal te koloniseren. 

 

Helicobacter, de bacterie die bij de mens kan leiden tot maagzweren en die verdacht werd van een 

rol bij LC, werd niet aangetroffen in de galmonsters. Daarom hebben wij een nog gevoeliger 

techniek toegepast om specifieker te zoeken naar deze bacterie. Na toepassing hiervan werd zowel 

bij patiënten als bij katten die niet leden aan LC DNA van Helicobacter bacteriën aangetroffen. Het 

is dus niet heel waarschijnlijk dat deze bacterie een specifieke oorzaak van LC is. 

Helicobacter is een lastige bacterie om te kweken in een kweekschaaltje in het laboratorium. Zo 

kan zij moeilijk groeien bij teveel zuurstof. Moleculaire technieken, zoals hier toegepast, zijn dus 

voor Helicobacter een uitkomst. De techniek is ook zeer goed toepasbaar wanneer er wordt gezocht 

naar onbekende bacteriën. Immers, het is dan ook onbekend welke kweekvoorwaarden gehanteerd 

moeten worden en dat maakt het haast onmogelijk om voor alle mogelijke aanwezige bacteriën de 

juiste voorwaarden te scheppen. De hier toegepaste moleculaire techniek gaat volledig hieraan 

voorbij en kan op grond van het 16S ribosomaal RNA gen dat in bijna alle bacteriën aanwezig is 

bepalen met welke bacteriën men van doen heeft. 

De veelheid aan gevonden organismen geeft aan dat een behandeling met antibiotica als primaire 

strategie waarschijnlijk niet zoveel zin heeft. Wel kunnen antibiotica worden ingezet wanneer de 

secundaire infecties leiden tot klinische problemen bij de patiënt. In het algemeen wordt bij LC 

vaak gebruik gemaakt van corticosteroïden zoals prednisolon omdat het immuunsysteem van de 

patiënt waarschijnlijk een rol speelt.  

Diagnose 

Bloedonderzoek toont vaak verhoogde activiteit van leverenzymen en galzuren. 

Hypergammaglobulinemie treedt in bijna alle gevallen op. Op basis van de 

hypergammaglobulinemie en de eventueel aanwezige ascites in de buikholte is het mogelijk om 

onterecht de waarschijnlijkheidsdiagnose FIP te stellen.  

Echografisch zijn in de meeste gevallen verwijde intra- en extrahepatische galwegen zichtbaar. Dit 

beeld wordt echter ook bij de veel zeldzamere gevallen van galwegobstructie en chronisch 

verwaarloosde NC gezien. Om LC definitief te kunnen vaststellen is dus ook nog een leverbiopt, 

waarin de architectuur van de lever zichtbaar is, noodzakelijk.  

Een dunnenaaldaspiratiebiopt (DNAB) van de lever toont bij LC alleen lymfocyten aan en kan 

eventueel soms aanleiding geven tot een onjuiste diagnose van maligne lymfoom. De WSAVA 

concludeert dat histologie noodzakelijk is om LC vast te stellen.  

Voordat histologische leverbiopten kunnen worden genomen moet worden vastgesteld dat de 

stollingsparameters (APTT PT, fibrinogeen en thrombocyten) van de patiënt binnen de 

referentiewaarden vallen. Bovendien is het van belang dat de patiënt nuchter is. Leverbiopten 

worden genomen onder echogeleide en algehele anesthesie om complicaties te voorkomen.  

Therapie  

Tot 2003 werd op de UKG, op basis van literatuur en persoonlijke ervaringen, voornamelijk 

immuunsuppressie met prednisolon ingezet. De dosis en therapieduur werden bepaald op basis van 



de verschijnselen en de respons. Deze behandeling komt voort uit het feit dat LC vooralsnog als 

een immuungemedieerde ziekte wordt beschouwd.  

In de Chinese geneeskunde wordt al sinds de vijfde eeuw ursodeoxycholzuur (UDCA) toegepast bij 

lever- en galwegziekten. Sinds 1980 wordt het ook in de Westerse humane geneeskunde gebruikt 

bij diverse lever- en galwegziekten. Op grond van overeenkomsten in anatomie en fysiologie 

tussen kat en mens worden patiënten met LC in de UKG sinds 2000 ook behandeld met UDCA (15 

mg/kg/dag).  

Lichaamseigen galzuren zijn hydrofoob en bezitten een zeepachtige werking. Hierdoor veroorzaken 

zij beschadigingen van de celmembraan van hepatocyten en galwegepitheel, met apoptose als 

gevolg, zoals aangetoond in in vitro studies aan cellen van rat, muis en mens. Ook is beschreven 

hoe endogene galzuren schade toebrengen aan mitochondriën en zo tot celdood leiden bij in vitro 

studies aan mitochondriën van ratten. Het is bovendien aangetoond bij de mens dat endogene 

galzuren zorgen voor een verhoogde expressie van MHC I op hepatocyten en galwegepitheel, 

waardoor celdestructie wordt aangewakkerd en een ontstekingsreactie in stand wordt gehouden. 

Hydrofiele galzuren zoals UDCA stabiliseren juist de mitochondriale membraan en voorkomen 

daarmee celdood. De verwachting is dat door toxische, lichaamseigen galzuren te vervangen door 

UDCA het proces van apoptose wordt afgeremd. UDCA stimuleert ook galsecretie (cholerese), 

waardoor cholestase en de daaruit voortvloeiende schade aan hepatocyten en galgangepitheel 

worden beperkt. Katten met LC worden voor de rest van het leven behandeld met UDCA om 

schade aan hepatocyten blijvend te minimaliseren.  

Prognose 

Omdat de oorzaak van LC nog niet is vastgesteld is het lastig om effectieve behandelingen te 

bepalen. Omdat er bijna uitsluitend lymfocyten worden gezien als ontstekingscellen in het 

leverweefsel van katten met LC wordt vaak aan een auto-immuun of immuun-gemedieerd 

ontstekingsproces gedacht. Daarom worden vaak corticosteroïden (zoals prednisolon) als therapie 

gebruikt. Bij mensen met cholangitis (primair scleroserende cholangitis, PSC) wordt ook vaak 

gebruik gemaakt van UDCA (ursodeoxycholzuur, ursochol). Omdat er overeenkomsten bestaan 

tussen het ziektebeeld bij de mens en bij de kat is nader onderzoek verricht naar UDCA. Het 

beschikt over beschermende eigenschappen waarbij vooral ontsteking wordt geremd, cellen 

worden beschermd en de afvoer van gal wordt gestimuleerd. Op de Faculteit Diergeneeskunde te 

Utrecht zijn een aantal katten behandeld met prednisolon en ook UDCA is toegepast. Beide 

behandelwijzen zijn met elkaar vergeleken, waarbij vooral werd gekeken hoe lang patiënten 

overleven wanneer zij met een van beide therapieën worden behandeld. 

Voor deze studie waren de gegevens van 26 katten beschikbaar (20 katers en zes poezen). Tien 

katten werden behandeld met prednisolon en 13 met UDCA. Twee katten kregen een 

combinatietherapie van prednisolon en UDCA, één kat kreeg ook nog antibiotica in de gal 

ingespoten en één kat stierf kort na opname in de kliniek aan hartproblemen. 

Opvallend was het grote aantal mannelijke patiënten. Dit zien we niet alleen bij katten, maar ook 

bij de mens zijn het voornamelijk mannen die door LC/PSC worden getroffen. De meeste katten 

zijn wat ouder (gemiddeld 12 jaar) wanneer de ziekte wordt geconstateerd en leven na diagnose 

gemiddeld nog 18 maanden. De Noorse Boskat was oververtegenwoordigd ten opzichte van andere 

rassen. Over het algemeen hadden raskatten een kortere overlevingstijd dan gewone huiskatten 

(Europese Korthaar). De gemiddelde levensverwachting na diagnose is 795 dagen en na 1, 2 en 3 

jaar is nog respectievelijk 74%, 56% en 35% van de patiënten in leven. Katers overleven wat 

langer dan poezen en katten behandeld met prednisolon overleven langer dan katten behandeld 

met UDCA. 



Een mogelijke verklaring is dat de vergrote eetlust die optreedt bij het gebruik van prednisolon de 

patiënten goed doet. Immers, een kat die stopt met eten loopt kans op leververvetting en dat is 

een ernstige aandoening die het leverweefsel aantast en het functioneren van de lever beperkt. 

Blijven eten heeft dus een gunstig effect op de lever en deze bijwerking van prednisolon is voor 

katten met verminderde eetlust door LC een zeer welkome bijwerking. Om te onderzoeken of dit de 

reden is dat prednisolon beter werkt dan UDCA is gekeken naar het leverweefsel van patiënten.  

De lever is een uniek orgaan in meerdere opzichten. Zo is de lever in staat om bij beschadiging 

zichzelf te herstellen: een eigenschap waarover de meeste andere organen niet beschikken. Dit 

herstel vindt plaats met de al aanwezige lever- en galwegcellen. Pas wanneer dit mechanisme 

tekortschiet worden voorlopercellen (stamcellen) geactiveerd. 

Wanneer leverweefsel chronisch wordt beschadigd kan fibrosering optreden. Hierbij wordt steeds 

meer steunweefsel (collageen) in de lever aangelegd waardoor het sponzige weefsel verandert in 

een taaiere massa die niet langer alle functies goed kan uitvoeren (levercirrhose). 

De gouden standaard om LC vast te stellen is het beoordelen van een stukje leverweefsel (biopt). 

Tijdens de behandeling van patiënten met prednisolon of UDCA zijn meerdere biopten genomen. 

Door deze biopten met elkaar te vergelijken kan worden vastgesteld welk effect de therapie heeft 

op leverweefsel. Hierbij kijken we specifiek naar herstel door te zien of levercellen, galwegcellen en 

voorlopercellen worden geactiveerd. Ook kijken we of de ontsteking vermindert, verergert of 

hetzelfde blijft door de mate van ontsteking en het aantal lymfocyten te beoordelen. Daarnaast 

wordt het aantal cellen dat tot fibrosering kan leiden beoordeeld. 

Wanneer een biopt wordt ingezonden voor beoordeling door de patholoog wordt altijd een 

standaard kleuring toegepast op het weefsel. Deze geeft een paars-roze beeld en stelt de 

patholoog in staat de verschillende structuren en cellen onder de microscoop te onderscheiden en 

te beoordelen.  

Hematoxyline en eosine (H&E) kleuring van een leverbiopt van een kat met LC. Lymfocyten (paars) 

zijn in grote aantallen aanwezig in de portale gebieden en overbruggen de afstand van portal 

gebied naar portal gebied.  

 

Figuur 3. Hematoxyline en eosine (H&E) kleuring van een leverbiopt van een kat met LC. Lymfocyten (paars) zijn in grote 

aantallen aanwezig in de portale gebieden en overbruggen de afstand van portal gebied naar portal gebied.  

 

Helaas geeft deze kleuring niet voldoende mogelijkheid tot het beoordelen van de cellen waarin wij 

geïnteresseerd zijn. Daarom hebben wij immunohistochemische kleuringen ontwikkeld en 

toegepast. 

Immunohistochemie (IHC) verwijst naar een techniek waarmee met behulp van antilichamen 

antigenen in weefsels kunnen worden aangetoond. Omdat specifieke cellen beschikken over 



specifieke antigenen kan met een bijbehorend specifiek antilichaam een kleurtje worden 

aangebracht op deze cellen. Hierdoor zijn zij onder de microscoop identificeerbaar.  

 

Wij hebben gebruik gemaakt van de volgende immunohistochemische kleuringen: 

• Ki-67: hiermee kunnen delende cellen zichtbaar worden gemaakt 

• K19: om de activering van voorlopercellen en de toename vangalwegen zichtbaar te maken 

• α-SMA: om collageenproducerende cellen zichtbaar te maken.  

Om collageen in bindweefsel aan te kleuren hebben we een reticuline kleuring gebruikt. In 

onderstaande figuur worden enkele resultaten getoond.  

 

 
Figuur 4. In (c) is een galweg aangegeven met de asterisk. Daaromheen zien we ringen van collageen (reticuline kleuring). In 

(d) zien we de aankleuring van α-SMA rond de galwegen, in bloedvaten en in collageenproducerende cellen. Met de pijlpunt 

wordt in (e) gewezen naa aankleuring van K19 rondom een galgang. Voorlopercellen (aangegeven met de hele pijl) zien we in 

het leverparenchym. In (f) zien we een toename van lymfocyten (pijl), fibroblasten (pijlpunt) en levercellen (asterisk) die met 

Ki67 aankleuren.  

 

De resultaten van deze studie laten zien dat prednisolon de ontsteking sterker remt dan UDCA. Bij 

behandeling met UDCA neemt fibrosering bovendien sterker toe dan tijdens behandeling met 

prednisolon. Het positieve effect van prednisolon op de levensverwachting van katten, zoals 

beschreven in hoofdstuk 4, is dus niet alleen toe te wijzen aan de vergrote eetlust. Prednisolon 

heeft ook een positief effect op het leverweefsel zelf, met name op de remming van de ontsteking 

en het tegengaan van fibrosering.  

Er is aanvullend onderzoek uitgevoerd naar de activering van voorlopercellen (hepatic progenitor 

cells, HPC). Deze zijn al beoordeeld met behulp van de K19 kleuring, maar er kon geen verschil 

worden aangetoond tijdens de twee verschillende behandelingen (met prednisolon of UDCA). HPC 



zijn bipotent en kunnen zowel levercel als galwegcel worden. Als de schade aan de lever zo groot is 

dat deze niet met de aanweizge cellen kan worden gerepareerd worden de HPC geactiveerd. 

Normaal gesproken houden zij zich op in het kanaal van Hering, maar bij activering migreren zij 

naar de plaats waar zij nodig zijn. De omgeving, HPC niche genoemd, speelt hierbij een belangrijke 

rol.  

Bij LC zien we een toename van het aantal galwegen in de leverbiopten van patiënten. Het is 

waarschijnlijk dat zowel galwegcellen als HPC hierbij betrokken zijn. Helaas zijn er geen specifieke 

kleuringen beschikbaar die HPC zichtbaar maken onder de microscoop. Daarom is een combinatie 

van kleuringen toegepast zodat met meer zekerheid kan worden bepaald of het om HPC gaat. 

Omdat dit nog niet eerder voor katten is gedaan hebben wij gebruik gemaakt van studies in andere 

diersoorten. Op basis van die resultaten hebben we gekozen voor toepassing van de volgende 

kleuringen: 

• vimentine: deze kleuring is succesvol gebruikt voor HPC in ratten, muizen, mensen en 

honden 

• laminine: deze kleuring toont bij knaagdieren en mensen een hermodellering van de 

extracellulaire matrix en activering van HPC aan 

• Wnt/β-catenin: bij muizen, zebravisjes, honden en mensen is deze kleuring toegepast om 

toename, migratie en differentiatie tot galwegcellen van HPC aan te tonen 

• Notch1/NICD: deze kleuring is o.a. succesvol toegepast bij mensen met PSC en 

Notch1/NICD is betrokken bij de ontwikkeling van de lever, zowel wanneer deze gezond is als 

wanneer deze wordt aangedaan door ziekte. 

Naast leverweefsel van patiënten is ook leverweefsel van gezonde katten gebruikt. Zo kan een 

vergelijking worden gemaakt tussen ziek en gezond.  

Bij katten met LC waren alle kleuringen sterker aanwezig dan bij de gezonde katten. Bovendien 

verschilde de locatie waar de kleuringen geactiveerd werden tussen patiënten en gezonde katten. 

Op grond hiervan hebben wij geconcludeerd dat bij een chronische ziekte als LC de HPC niche 

wordt geactiveerd en dat het herstel van leverweefsel dus mogelijk mede door HPC wordt 

bewerkstelligd. Het activeren van HPC is dus mogelijk een interessante optie voor toekomstige 

therapieën voor katten met LC. 

Concluderend kan worden gezegd dat dit onderzoek heeft bijgedragen aan de kennis van LC bij 

katten. Door de ontwikkeling van immunohistochemische kleuringen kan in de toekomst 

eenvoudiger en gerichter onderzoek worden gedaan naar de lever van katten in het algemeen. 

Voor practici is het duidelijk geworden welke therapie het beste kan worden ingezet en welke 

prognoses zij aan de eigenaren van patiënten kunnen geven. Hoewel LC een belangrijke leverziekte 

bij katten is, worden weinig patiënten hiermee naar de universiteitskliniek voor gezelschapsdieren 

doorgestuurd. Grotere aantallen zijn nodig om dit onderzoek een vervolg te geven in prospectieve 

klinische trials. 

 

 



Obesitas bij de kat

Dr. Ronald Jan Corbee

Normaalbeeld?

Obesitas bij de kat

Dr Ronald Jan Corbee



Normaalbeeld?

200 katten 39% overgewicht, 21% obees

- Eigenaren onderschatten de conditie

- 38.2% werd ad libitum gevoerd

- Gecastreerde katten hebben vaker overgewicht

Wat is het?



Hoe komt het?
Risicofactoren



Ras (o.a. Corbee et al. 2014)

Leeftijd (Laflamme 2005, Kealy et al. 1999)

Voeding (Colliard et al. 2006)

Sociaaleconomische situatie van de eigenaar (Courcier et al. 2010)

Verandering van levensstijl en lichaamsconditie van de eigenaar (Nijland et al. 2010)

Obesogene omgeving

Obesogene omgeving Obesogene omgeving



Wat zijn de gevolgen?

Ernstiger osteoarthrose

Risico op diabetes mellitus type II

Risico op hepatische lipidose

Grotere belasting van het hart

Chronische ontstekingsreactie in het gehele lichaam

Verminderde weerstand

Verminderde levensverwachting

Verminderde kwaliteit van leven

Urinewegproblemen en blaasgruis

Diagnostiek minder eenvoudig

Narcose en operatierisico verhoogd

Wat doen we er aan?

Verminderen energie opname

Verhogen energie verbruik



Bepalen streefgewicht

Bepalen streefgewicht

Ieder punt boven 5 = 10% overgewicht

Streefgewicht / spiermassa bepaalt basale 

energiebehoefte

Verminderde energieopname

Energiebehoefte:

RER = 293 x LG0,75 in kJ ME per dag

DER = RER x f

f = 0.8



Berekening voor “Bolle”

Energiebehoefte:

RER = 293 x 4,20,75 in kJ ME per dag

DER = RER x f

f = 0.8

-> DER = 688kJ ME

Verminderde opname

Vasten

Minder van het eigen eten

Aangepaste (dieet)voeding

Minder van het eigen eten

Je hoeft niet over te wennen op ander voer

Gemakkelijk

Mogelijk deficiënties op de lange termijn

Geen duidelijk verzadigend effect

Snel terugvallen in oude gewoontes

Aangepaste (dieet)voeding

Beter verzadigingseffect door extra vezel (>10% obv droge stof)

Extra vitamines, mineralen en spoorelementen

Extra eiwit (>35% obv droge stof)

Minder vet  (<18% obv droge stof)

Nutrigenomics (De Godoy and Swanson 2013)

Diarree/flatulentie

Meer ontlasting

Duur

Verzadiging

Behoud van spiermassa

Behoud van basis energiebehoefte

Smakelijkheid

Effecten van laag koolhydraat (<30%)/laag vet (<18%) diëten zijn toe te schrijven 
aan het hogere eiwitgehalte van deze diëten (Soenen et al. 2012)

Hoog eiwit dieet

>35% obv droge stof



Energiebehoefte 688kJ ME

Hill’s feline metabolic maaltijdzakje 85g (314kJ/100g)

Metabolic brok (1435kJ/100g)

-> 1 maaltijdzakje + (688-314)/1435 x100 = 26g brok

Royal Canin obesity maaltijdzakje 100g (644kcal/kg)

Satiety brok (3066kcal/kg)

-> 1 maaltijdzakje (64,4 x4,184= 269kJ) + 688-269/(3066 x4,184) x1000 = 
33g brok  

Dieet voor “Bolle”

Follow up / management

Iedere 2 weken wegen

Streven naar gewichtsverlies 0.5-2% per week

Indien onvoldoende gewichtsverlies 20% minder geven

Indien te snel gewichtsverlies 10% meer geven

Levenslange follow up om jojo-effect te voorkomen 



Follow up / management Verhogen energieverbruik

Meer bewegen

Voerspeeltjes

Beweging -> behoud van spiermassa, behoud van basis energiebehoefte

Beweging -> voldoende lang, voldoende intensief, inbouwen in routine



Hoe groot is het succes?

Waarom is het zo moeilijk?

Look deep into nature, and then you

will understand everything better
Albert Einstein

Nature uses as little as possible of 

anything
Johannes Kepler



Preventie !

Voorkomen is beter dan genezen

Obesitas is vrijwel onbehandelbaar

Het begint al bij de conditie van de moeder

Bewaak conditie tijdens groei

Goede adviezen na castratie

Pas de voeropname aan naar de behoefte (activiteitsniveau)

Levenslange behandeling

Bedankt voor uw aandacht
Vragen ?

Literatuur op verzoek

R.J.Corbee@uu.nl

Facebook (Ronald-Corbee)

Twitter (@RonaldCorbee)

LinkedIn (Ronald-Corbee)



 

 

Wound healing & 
Reconstructive Surgery in Cats

 Soft Tissue Surgery  

Gert ter Haar, DVM, PhD, DECVS 
European Specialist in Small Animal Surgery  

Ear, Nose & Throat, Brachycephaly related and Audiologic Diseases 
Oncologic and Reconstructive Surgery 

Introduction 

l Wound healing

– Similarities and Differences between species

– Normal Wound Healing & Wound Closure

– Differences between Cats and Dogs

– Primary Skin Closure Techniques in the Cat

l  Skin Reconstruction Techniques (Head & Neck)
SDU 

The aim of wound healing 

• Restoration of normal anatomy
– Repair vs regeneration

• Restoration of normal function
– Durable closure of skin defect
– No restriction to movement

• Acceptable cosmetic
appearance

SDU 

 Wound Classification  

SDU 

Some philosophical thoughts 

• Most wounds will heal without
intervention

• We must know what normal healing is
• We intervene in those that won’t heal
• We avoid intervention in those that will

heal
• Many interventions are potentially

harmfulSDU 

Healing by 1st intention 
In healing by first intention (primary union), restoration of 

tissue continuity occurs directly, without granulation 

SDU 

Reconstructieve chirurgie en wondgenezing bij de kat

Dr Gert ter Haar



 

 

Healing by 2nd intention 
wound repair following tissue loss is accomplished by 

filling of the wound with granulation tissue 

SDU 

Phases of wound healing 
– Inflammatory (substrate, lag phase)  1-3/5d
– Proliferative  (repair phase, log phase) 3/5 – 21d
– Maturation  (remodelling phase)  14/21d + 

Phases of wound healing 
– Phases variable in duration & adaptable
– Phases overlap & transition is subtle
– Relative importance depends on wound & host
– Problems arise if one phase absent or prolonged

1. Inflammatory phase

Vasodilation 
Venule permeabilty 

Chemotaxis  

Leucocyte diapedesis 

Nutrient rich fluid 

Cell injury 

Intracellular  
materials 

Monocyte Neutrophil 

Phagocytose & 
remove debris 

Bacteria, cells & 
debris removed 

Modification & maturation 
of fibroblasts & matrix 

Monocyte 

Wound Wound retraction immediate 

Thromboplastin 
Haemorrhage 

Fibrinogen Platelets 

Scab 

0-5 minutes 

Clot 
>5 minutes 

Haemostasis 

The clot & scab 

• Advantages
– Haemostasis
– Localises inflammation
– Prevents

contamination
– Prevents dehydration
– Fibrin network for cell

migration
– Protection for

epithelialisation

• Disadvantages
– Debris to clear
– More wound dead

space
– Bacterial growth

medium

SDU 

      The scab 

SDU 



 

 

• Platelets - initiators
–  Platelet plug (inflammatory phase) 
–  Release cytokines (proliferative phase)

• Neutrophils - first cells (6h-3d) 
–  Phagocytose bacteria 
–  Release enzymes (tissue breakdown, MN stimuli) 

• Monocytes - Macrophages
–  Phagocytosis - bacteria, debris, necrotic tissue 
–  Release of cytokines (cells, matrix, angiogenesis) 

• Lymphocytes
–  Immune response 

 Debridement phase 

SDU 

2. Proliferative phase

Angiogenesis 

Epithelial cell 
proliferation & migration 

Fibroplasia Wound  
contraction 

Granulation  
tissue 

Epithelialisation 

+ 

SDU 

Fibroplasia 

Cytokines Extracellular matrix  
molecules 

Macrophages  

Myofibroblastic  
mesenchymal cells  

Fibroblast migration Proteolytic 
enzymes 

Collagenous extracellular matrix 

Type III collagen Proteoglycans Glycoproteins 

PDGF 
EGF 
FGF 
IGF-1 
TGF-β

PDGF 
FGF 
IGF-1 
TGF-β
KGF 

Fibrin network 

Fibrin 
Fibronectin 
Hyaluronan 

Plasmin 
Collagenase 

Low O2  
Low pH 

Fibronectin Elastin 

Fibres Ground substance 

Angiogenesis 

Macrophage 

Cytokines 

↓ O2 tension ↑ Lactic acid 

Endothelial cells 

Plasminogen activator  

Plasminogen → Plasmin 

Digest basement membranes 
& fibrin network 

Endothelial cells migrate 

New blood vessel formation 

Increased blood flow 

b-FGF 
PDGF 

Collagenase 

Procollagenase 

VEGF 
TGF-β
FGF  

Fibronectin 
IGF-1  

Granulation tissue 

• Resistant to local infection
• Barrier to systemic infection
• Surface for epithelial cell migration
• Plays a role in wound contraction
• Supports fibroblasts
• Source of myofibroblasts

• Provides blood supply

Concept: Granulation tissue is the 
goal of most open wound management 

SDU 

Wound contraction 

Myofibroblasts 

Cytokines  Collagen-fibroblast  
attachment 

Collagen crosslinks 

CONTRACTION  

Skin stretches Picture frame theory Pull theory 

TGF-β
PDGF 

Attachment of skin to 
underlying tissue 

Fibroblasts 

Edge of wound 
Early contraction 

Middle of wound 
Late contraction 

Wound closes 
Equality of tension Contact inhibition 



 

 

Wound contracture 

SDU 

Mobilisation of epidermal cells 

Epidermal & dermal 
cells separate 

Degradation of 
extracellular matrix 

Activation of plasmin  
& collagenase 

Migration of epidermal cells 

Epidermal cell proliferation 
Cytokines  

Basement membrane accumulation 

Epidermal & dermal cells & BM unite 

Cell differentiation &  
epidermal stratification 

Epithelialisation 

Epidermal cells  
proliferate at edges 

Slide 

Leapfrog 

EGF 
b-FGF 
TGF-α
TGF-α
PDGF 
KGF 

SDU 

Epithelialisation - 1 

SDU 

Epithelialisation - 2 

SDU 

Epithelialisation - 3 

Wound contraction 
SDU 

Epithelialisation - 4 

SDU 



 

 

Partial vs full thickness 

• Full thickness loss
– Epithelialisation from periphery
– Cosmesis - smooth, hairless epidermis

• Partial thickness loss
– Also adnexal re-epithelialisation
– Quicker
– Cosmesis - haired skin

SDU 

Epithelialisation 

• Factors improving epithelialisation
– Moist wound environment
– Absence of a scab
– Granulation tissue
– Absence of infection
– Adequate protection
– Tissue oxygen tension

SDU 

Normal Wound Healing 

Burns!

SDU 

3. Maturation phase

• Timing:
– Begins > collagen deposited
– May continue for years

• Events:
– Scab sloughs
– Epithelium stratifies
– Collagen matures (type, arrangement)
– Vascular elements regress
– Wound/skin junction less defined

• Wound attains ~80% of normal strength
SDU 

Wound strength 

SDU 

Wound Closure 

• Primary Closure

• Delayed Primary Closure

• Secundary Closure

• Second Intention Healing

SDU 



 

 

Wound Closure 

• Primary Closure

–  Suturing in acute phase 

–  Little contamination, no infection

–  Viable wound edges

–  No / little tension
SDU 

Wound Closure 

• Delayed Primary Closure

– Suturing within a few days, before granulation

tissue appears 

– Treatment of shock

– Similar technique as for Primary Closure 

– Equal Healing rates
SDU 

Wound Closure 

• Secundary closure

–  Closure in the presence of granulation tissue

(older wound) 

–  Heals >> than 2nd intention

–  Rigorous debridement

–  Drains! 

–  Flaps
SDU 

Wound Closure 

l Secundary closure

SDU 

Wound Closure 

• Second Intention Healing

– Natural course

– Takes a long time

– Can be influenced by for instance bandaging

– Always “under bandage” !     €€€

SDU 

Wound Closure 

l Second intention healing; Granulation phase

SDU 



 

 

Wound Closure 

l Second intention healing; Epithelialisation

SDU 

 Factors affecting wound healing 

• Patient & physical factors
• Disease factors
• Exogenous factors
• Wound factors
• This affects our intervention:

– Change the adverse factors
– Change wound management accordingly

SDU 

1.Patient & physical factors
• Species

– Dog vs cat
• Age

– Young
– Old

• Nutritional status
– Emaciated
– Obese

• Oxygen
• Temperature

SDU 

2.Disease factors
• Hypovolaemia
• Hypoproteinaemia (albumin <20g/l)
• Anaemia (?)
• Uraemia
• Diabetes mellitus
• Hyperadrenocorticism
• Liver disease
• Neoplasia
• Infection

SDU 

3.Exogenous factors

• Vitamins & minerals
• NSAIDs (?)
• Corticosteroids
• Cytotoxic drugs
• Radiotherapy
• Antiseptics
• Growth factors
• Topical “stimulants”SDU 

4.Wound factors 
• Bacteria (contamination, infection)
• Necrotic tissue
• Foreign material/suture material
• Dead space
• Haematoma/seroma
• Tension
• Blood supply
• Moist vs dry
• Location
• Aetiology (surgical vs trauma)

SDU 



 

 

Wound healing - Summary 

• Aim is to restore anatomy & function
• Complex, dynamic & well-organised

process
• Various phases at various times
• Many wounds will heal without

intervention
• Our intervention should be appropriate

SDU 

Differences Cats – Dogs  

• Striking differences in wound healing

between dogs and cats
• Bohling, M. W., & Henderson, R. A. (2006). Differences in cutaneous wound healing 

between dogs and cats. VCNASAP, 36(4), 687–692. 

• Bohling, M. W., Henderson, R. A., Swaim, S. F., Kincaid, S. A., & Wright, J. C. (2004). 

Cutaneous wound healing in the cat: a macroscopic description and comparison with 

cutaneous wound healing in the dog. Vet Surg, 33(6), 579–587. 

• Bohling, M. W., Henderson, R. A., Swaim, S. F., Kincaid, S. A., & Wright, J. C. (2006). 

Comparison of the role of the subcutaneous tissues in cutaneous wound healing in the 

dog and cat. Vet Surg, 35(1), 3–14. 
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Differences Cats – Dogs  

• Striking differences in wound healing

between dogs and cats
• Mitsui, A., Mathews, K. G., LINDER, K. E., Kruse, M. A., & Roe, S. C. (2009). Effects of fascial 

abrasion, fasciotomy, and fascial excision on cutaneous wound healing in cats. American Journal of 

Veterinary Research, 70(4), 532–538. http://doi.org/10.2460/ajvr.70.4.532 

• Volk, S. W., & Bohling, M. W. (2013). Comparative wound healing-Are the small animal 

veterinarian's clinical patients an improved translational model for human wound healing research? 

Wound Repair and Regeneration, 21(3), 372–381. http://doi.org/10.2746/042516403775467234 
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Differences Cats – Dogs  

• Striking differences in wound healing

between dogs and cats

– Differences in first intention healing

– Differences in second intention healing

– Pseudo-healing / pocketformation
SDU 

First intention healing 

• Wound breaking strength in cats is
significantly inferior to that in dogs at 7
days
– Mean wound breaking strength in cats is

only half of that in dogs
– As a result of lower collagen production in

wounds in cats?

SDU 

Second intention healing 

– D: more wound fluid , edema,  and erythema
– C: Granulation tissue production is slower

• Mean time for complete granulation in dogs was 7.5 
days, in cats more than 19 days 

• Granulation tissue is deep red in dogs, pale in cats
• D: granulation tissue from entire exposed subcutis
• C: first at wound edges, then slowly advancing across

wound surface 

– C: < Contraction, epithelialization, total healing
SDU 



 

 

Pseudohealing 

• Wound looks completely healed at time of
skin suture removal

• Complete wound dehiscence after suture
removal with ordinary physiologic stress

• No bleeding, little or no adhesion of muscle
fascial tissue to adjacent deep layer of skin

SDU 

Indolent pocket formation 

• Skin may heal sufficiently, but on wound
re-entry it can be found that the subcutis
has formed a chronic pocket lined with
mature smooth collagen

• Contains thin, serous, modified transudate
and fails to contract or fill

• When skin has been closed over areas
where subcutis has been damaged/resected

SDU 

Recommendations 

• Not always problems!
• Realise problems might be inherent to

species!
• Uncomplicated wounds: normal apposition

of subcutis and skin
• Tacking sutures in areas with little subcutis

SDU 

Recommendations 

• For wounds that require resection of
significant portions of subcutis
– Walking sutures
– Use of tension-relieving techniques
– Multiple layer closure
– Postoperative drainage and immobilization
– Adequate blood supply
– Compound flaps with subcutis / myocutaneous

SDU 

ISBN 978-1-84076-163-4

9 781840 761634

In this concise and practical volume the authors describe 
and illustrate step by step all currently available procedures for
reconstructive surgical techniques. This book covers both dogs

and cats with skin defects caused by injury or tumour resection.
The reader is given the widest possible range of treatment

options for dealing with individual cases.

After describing a new protocol for wound management in 
companion animals, and general, avascular and microvascular

reconstructive techniques, the authors deal with specific 
techniques region by region: head and eyelids, 

neck and trunk, forelimb and hind limb.

Reconstructive Surgery and Wound Management of the Dog and Cat
is an accessible overview and a source of practical help to

improve treatment. The book incorporates concise text, precise
instructions and a wealth of top-quality colour images. It will be

of value to veterinary practitioners and students alike.
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    Modified Nasal Rotation Flap 

• Carcinomas of the tip of the nose in people are
very common

• the nasal tip defect is one of the most
challenging ones to reconstruct

• There are numerous available procedures for
reconstruction of the tip of the nose, but the
nasojugal flap, due to its great reliability, yields 
excellent functional and cosmetic results

SDU 



 

 

• Patient
– Bacio 
– Mixed breed cat, male,

castrated 
– 2 years of age 
– Slowly expanding mass on dorsum of the nose 
– Histopathology: chronic pyogranulomatous dermatitis with

intralesional fungal hyphae and spores, pseudomyocytoma 
– Plan: surgery

SDU 

    Modified Nasal Rotation Flap 

Buiks, S. C., & Haar, ter, G. (2012). Reconstructive techniques of the facial area and head. 
In J. Kirpensteijn & G. ter Haar (Eds.), Reconstructive Surgery & Wound Management of 

the Dog & Cat (pp. 95–116). London: Manson Publishing Ltd. 

SDU 

    Modified Nasal Rotation Flap 

Buiks, S. C., & Haar, ter, G. (2012). Reconstructive techniques of the facial area and head. 
In J. Kirpensteijn & G. ter Haar (Eds.), Reconstructive Surgery & Wound Management of 

the Dog & Cat (pp. 95–116). London: Manson Publishing Ltd. 
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    Modified Nasal Rotation Flap  Advancement or U-flap 

– Easy & Versatile; partially detached segment
of skin and subcutaneous tissue

– Viability based on circulation at the base and
the subsequent subdermal plexus

– Can be created in the neck or area of frontal
sinuses to close defects on the nose

– Long flaps: risk of necrosis
– NB: function of eyelids!

Pavletic, M. M. (2010). Local Flaps. (M. M. Pavletic, Ed.) (3rd ed. pp. 307–336). Wiley-
Blackwell. 

SDU 

U-flap

SDU 

H-flap

– 2x U flap
– Blood supply comes from the base of the

flap
– Try not to cut the direct cutaneous

vessels
– No walking sutures
– Drainage if necessary

SDU 



 

 

H-flap

SDU 

Walking sutures 

From Swaim and Henderson, Small Animal Wound Management From Swaim and Henderson, Small Animal Wound Management 

SDU 

 Reconstruction neck 

– Reconstructive Surgery of the Neck & Thorax
• Usually easy, considerable amount of loose skin, 

except for distal limb 
• After radical surgery or for large wounds

– Omocervical, thoracodorsal, the cranial and caudal
superficial epigastric flaps and brachial axial pattern flap 

– the external abdominal oblique, the cutaneous trunci and 
lattisimus dorsi myocutaneous flaps and the flexor carpi 
ulnaris muscle flap.

– Forelimb skin fold flaps (for sternal wounds, but also for 
limbs!) SDU 

 Axial pattern flaps 

• Superficial temporal artery (caudal nose)

• Facial artery (laterodorsal part of nose)

• Direct cutaneous artery and vein
– Better perfusion than pedicle flaps

SDU 

 Direct cutaneous arteries 

Evans HE: Miller’s Anatomy of the Dog, 3rd ed. Philadelphia, WB Saunders, 1993.  

SDU 

 Omocervical axial pattern 

• Superficial cervical branch of the
omocervical artery and its associated vein

• Vessels originate adjacent to prescapular
Ln and arborize dorsally just cranial to
scapula

• Defects involving the face, head, ear,
shoulder, neck and axilla

SDU 



 Omocervical axial pattern 

• Dog in lateral recumbency
• Skin is grasped, lifted and allowed to

retract in normal position
• Forelimb in relaxed extension
• Draw a line over the spine of the

scapula (caudal border)
• Cranial shoulder depressionSDU SDU 

 Omocervical axial pattern 

• Cranial incision is drawn on the skin parallel
to caudal incision, equal to distance between
caudal incision and cranial shoulder
depression (prescapular LN)

• Lines extend to the dorsal midline and down
opposite side to contralateral
scapulohumeral joint

• Elevate flap below sphincter coli superficialis 
muscle SDU 

 Omocervical axial pattern 

• Preparation of recipient bed

– Manage as open wound

– Granulation tissue

– Control infection

– Excise entire wound bed
SDU 

SDU 

      Axillary wounds 

Gray; Journal of Small Animal Practice 2005;46:499-503 

SDU 



Discussion 

l Wound healing and wound closure
l Unique healing of cats
l Recommendations for surgery
l Problem wounds

– Head & Neck
– Axillary region

l Questions?
SDU 

    Questions? 

SDU 



1-2-3, heleboel, veel, animal hoarding. 

Dr. Nienke Endenburg 



1 Felcon 3 maart 2018

Ziek van je kat

Joke van der Giessen

Dierenarts-microbioloog

RIVM, Bilthoven

WBVR, Lelystad
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Vragen: joke.van.der.giessen@rivm.nl

http://www.rivm.nl/cib/

Ziekteverwekkers
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Bacterie

Parasiet

Virus

Schimmel

4

Ziekteverwekkers van de mens

● 217 Virusen

● 538 Bacterien and Rickettsiae

● 307 Schimmels

● 66 Eencellige parasieten

● 287 Wormen

863 (61%) ziekteverwekkers van de mens zijn afkomstig van 
gewervelde dieren: zoönosen 

(Taylor et al, Phil.Trans. R. Soc. London B. Biol. 2001)
Felcon 3 maart 2018
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Overdracht van zoönosenverwekkers
Voedsel milieu

Direct contact 

Teken/muggen

Felcon 3 maart 2018
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Ziek van je kat

Dr Joke van der Giessen
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Welke zoönosen komen voor bij de kat? 

Viraal:
Cowpox (Koeienpokken)

Rabiës (Hondsdolheid)

Bacterieel
Chlamydiose (Chlamydia felis)

Kattenkrabziekte (Bartonella henselae)
Leptospirose (Leptospira interrogens)

Q-koorts (Coxiella burnetii)
Campylobacteriose (Campylobacter spp.)

Salmonellose (Salmonella enterica)

Parasiet:
Spoelworm (Toxocara cati/leonina)

Schurft (Cheyletiella)
Toxoplasmose (Toxoplasma gondii)

Hoe weten we of zoonosen voorkomen bij katten?

Felcon 3 maart 20188

Helpdesk gezelschapsdieren VMDC

Publicaties

Geen monitoring in gezelschapsdieren

Signaleringsoverleg zoonosen (SO-Z)
Maandelijks overzicht zoönosensignalen

Nummer 79, 9 februari 2018
BINNENLANDSE SIGNALEN
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Patiënte met conjunctivitis door Chlamydia felis

•Bij een 34-jarige vrouw uit GGD-regio Zuid Limburg is Chlamydia felis vastgesteld.

•De patiënte had sinds enkele weken een eenzijdige folliculaire conjunctivitis. Geen
reactie op behandeling  met chlooramfenicol oogzalf

•Huisarts diagnostiek swab Chlamydia-conjunctivitis. Chlamydia spp. / C. psittaci
multiplex-PCR positief Chlamydia felis.

•GGD brononderzoek patiënte geen contact met vogels, maar wel 4 katten in huis.

•Katten hebben klachten gehad: niezen en afscheiding uit de ogen en de neus.

•De patiënte is volledig hersteld met azitromycine oraal en tetracycline oogzalf.

•De NVWA heeft geen aanvullende diagnostiek bij de katten gedaan omdat de patiënte 
daar geen toestemming voor gaf. 

Bronnen: GGD Zuid Limburg, Zuyderland MC, NVWA, Wons ea., LICG. 

Cowpox behoort tot familie poxviridae (orthopox)

● Knaagdieren zijn reservoir

● Overdracht naar katten via muizen (jagen)

● Kliniek bij de kat: lesies op de kop, poten, nek

● Diagnose: PCR op lesies en serologie

● Behandeling: zelfhelend na aantal weken 

● Overdracht van katten naar de mens beschreven

● Risico cowpox infectie bij de mens is klein, maar…

Felcon 3 maart 201810

Hondsdolheid =Rabies

Felcon 3 maart 201811

Overdracht virus via bijten, met name bekend via agressieve honden

Incubatietijd afhankelijk waar de beet plaatsvond (2 weken-maanden)
Virus gaat via zenuwbanen naar de hersenen en dan in speeksel

Symptomen kat:
Koorts, geen eetlust

Afwijkend gedrag
Rusteloos

Agressief gedrag

Rabies bij vleermuizen
European bat lyssavirus

● Komt ook in Nederland voor bij de laatvlieger (20%)

● Mensen kunnen rabies krijgen via beet vleermuis, maar zelden in Europa

● Katten vangen vleermuizen, toch geen indicatie voor overdracht naar

katten. 

● Vleermuiscontacten bij de mens: altijd GGD inschakelen. Risico-

inschaling en evt postexposure profylaxe

● Rabies is meldingsplichtig: Onderzoek vleermuizen en verdachte dieren 
bij het WBVR via de NVWA

Felcon 3 maart 201812



Hondsdolheid wereldwijd 
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Wereldwijd 50.000 doden per jaar

Risico’s door import van honden en katten uit buitenland (Zuid Europa, 
Afrika, Azie)

Preventie:vaccinatie, verplicht bij reis naar buitenland 

Kattenkrabziekte

● Bacterie: Bartonella henselae

● Overdracht via vlooien (vlooienfaeces) (en teken)

● Katten reservoir

● Overdracht naar mens via kattekrab (jonge katten)

Felcon 3 maart 201814

Ctenocephalides felis

Kattenkrab-cat scrab disease
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Kattenkrabziekte

● Incubatie 3-6 dagen, meestal onschuldig papel evt lymfklierzwelling
en koorts (na twee weken).

● Bij 1-3% van de patienten ook verspreiding naar bot, lever, milt of 
long. 

● Ook huidafwijkingen als morbilliforme ‘rash’, erythema nodosum
en erythema multiforme zijn beschreven. 

● Ernstiger beeld met bij immuungestoorden (HIV, transplantatie):

huidlaesies en laesies in de lever of milt. Hoge koorts en algemene 
malaise, met soms een fulminant en fataal beloop. 

● In NL 300-1000 patienten per jaar (onderrapportage)
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Kattenkrabziekte cont.

● 50% van de serologisch positieve katten intermitterend

uitscheider

● Risico hoger bij katten jonger dan 1 jaar

● Behandeling

● katten: niet zinnig

● mens: zelfhelend, in ernstige gevallen antibiotica

Felcon 3 maart 201817

Kattenkrabziekte preventie

● Katten vlooienbestrijding

● Goede wondbehandeling na krab

● Immuun-incompetente personen met een kat dienen deze

vlovrij te houden. Bij aanschaf van een nieuwe kat is het
advies een vlovrije en reeds volwassen kat te nemen,

afkomstig van een plek zonder andere katten.
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Toxoplasma gondii

● Eencellige parasiet

● Komt wereldwijd voor

● Katten zijn eindgastheer

– Seksuele reproductie in de darm

● Alle warmbloedigen zijn tussengastheer

– Aseksuele vermeerdering en vorming weefselcysten

Felcon 3 maart 2018
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Toxoplasmose

●Congenitaal (overdracht moeder op kind ca. 29%)

–abortus/doodgeboorte (2%),

–Chorioretinitis (14%), CZS afwijkingen (9%), aspecifieke 
symptomen, 

–Subklinisch (75%), evt later oogafwijkingen (2%/jaar)

●Verworven

–Immuuncompetent

› Asymptomatisch of mild

› Chorioretinitis

› Gedragsveranderingen, schizophrenie???

–Immuungecompromitteerd

› encephalitis, myocarditis, pneumonie, hepatitis

Felcon 3 maart 201820

21 Bolivia Toxoplasma 29 May 2017

Wereldwijde Ziektelastschattingen van 31 voedsel-
overdraagbare infectieziekten

In Europa:

1.Salmonellose
2.Campylobacteriose
3.Toxoplasma gondii!!!!

Havelaar et al., Plos Medicine 2015

Transmissie van Toxoplasma

● Kat!!!

● Oocysten:

– Omgeving

– Groente en fruit

– Water, (schaal- en
schelpdieren)

● Weefselcysten:

– Vleesconsumptie

– Orgaantransplantatie

● Tachyzoiten:

– Congenitaal

– Bloedtransfusie

– (Melk)

– (Contact tijdens partus)

Felcon 3 maart 201822
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Hoe vaak komt toxoplasmose voor in NL?

Seroprevalentie 26% NL bevolking

Congenitale toxoplasmose: geen screening

–Onderzoek bij hielprikbloed babies

–2 per 1000 levend geboren kinderen

–Worden niet herkend en niet behandeld  :

› Slechtziend of blind aan een of twee

ogen

Vergelijking andere landen:

10 x zoveel als in Denemarken

20 x zoveel als in Ierland

Felcon 3 maart 2018

Katten en toxoplasma 

● Katten uitscheiders van T. gondii

– Uitscheiding van 3-810 miljoen oöcysten na eerste

infectie

– Oöcysten zijn infectieus na 1-3 dagen

– Verspreiding door wind, uitspoelen, vectoren

– Resistent: tot 1,5 jaar infectieus aanwezig

● Het hebben van een kat is geen sterke risicofactor

– OR 1.4 (1.2-1.6) (Hofhuis et al. Epidemiol Inf 2011)

● Overdracht van oocysten vanuit de omgeving:

– Tuinieren, en eten van besmet vlees en rauwe groente
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Vragen over toxoplasmose
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Ik heb mijn hele leven al katten dus ik ben vast al wel 
immuun?

– met kat 19.6% (95%CI 17.3-21.8)

– zonder kat 16.5% (95%CI 12.1-20.9)

(Seroprevalentie vrouwen tussen de 15 en 49 n=998 vrouwen)

Conclusie: geen significant verschil

Hofhuis et al. Epidemiol Inf, 2011
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Binnenkatten vormen geen risico?

Katten % pos*

Binnen 9.7% (5.3-14.0%)

Buiten 28.7% (22.3-35.2%)

● Infectie via

– Rauw vlees

– Muizen in huis

– Oöcysten meegebracht door eigenaar of hond?

*Opsteegh et al, Prev Vet Med, 2012
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Hoe raken katten geïnfecteerd? 

● Bloedonderzoek bij 342 katten via dierenartsen

● Vragenlijst: oa. leeftijd, geslacht, zwerfkat, jagen, vlees

voeren, kattenbak

● Seroprevalentie 18.2%

● Risicofactoren:

• Jagen > belangrijk (35%)

• Aanwezigheid hond in het huishouden
> direct effect of indicator?

• Zwerfverleden > ~ jagen in het verleden

• Voeren van rauw vlees
> slechts 8%, makkelijk te voorkomen

Opsteegh et al, Prev Vet Med 2012
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Wat te doen om infecties bij katten te voorkomen

● Geen rauw vlees voeren!!!

● Geen mogelijkheid tot vangen muizen (bel, schort)

● Kattenbak niet bij GFT
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Echinococcus multilocularis (vossenlintworm)

● Echinococcus multilocularis (1,5 – 4,5 mm) 
vos mogelijk ook bij hond en kat
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Zoonose: Alveolaire echinococcose

Prepatent periode  30 dagen
Patent periode 60 dagen

Incubatietijd muis 112 dagen
Incubatietijd mens: 5-15 jaar 
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Onderzoek bij vossen in Nederland (RIVM 1996-2012)

• Vookomen in Groningen en Limburg

• Vossen, honden en katten besmet door eten 
van besmette muizen

• Overdracht van eieren via de vacht

• In besmette gebieden katten en honden 

elke 4 weken ontwormen met een 
ontwormmiddel werkzaam tegen lintwormen 

(Praziquantel)

Conclusie

● Zoönosen komen ook bij de kat voor

● Belangrijkste zoönose van de kat is toxoplasmose!

● Katten meestal geen klachten, risico voor de mens (hoge ziektelast)

● Risico’s importen van besmette katten en honden uit buitenland

● Preventie door vlooienbestrijding, algemene hygiene, vaccinatie

● Ontworm katten regelmatig tegen spoel- en lintwormen (zie 
ESSCAP website)
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Dank voor uw aandacht
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Vragen: joke.van.der.giessen@rivm.nl





De FelCan Kattendag 2018 werd mogelijk gemaakt door: 
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