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ALT Alanin-Aminotransferase
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l. EINLEITUNG

Bei einem Thoaxerguss handelt es sich um einpathologische
Flissigkeitsansammlung ider Brusthdhle. Die Ursachdiar derartigeabnorme
Flissigkeitsakkumutionen in  Korperhohlen sindvielfaltig (O'BRIEN &
LUMSDEN, 1988 DEMPSEY & EWING, 201) So kénna alle Krankheiten

die den hydrostatischen Drugk den Kajgilaren erhéhen, den onkotischen Druck
reduziera, die zu einer erhéhten kdllaren Durchlassigkeit fihremder die
lymphatische Obstruktionen oder Dysfunktionen verursachen, zu einer abnormen
Flussigkeitsansamlung in Form von Thoraxergusiihren (NOONE, 1985
DAVIES & FORRESTER, 1996 Anhand der klinischeriUntersuchung, der
Befunde der bildgebenda Diagnostik sowie derlabordiagnostischenund
zytologischen Untersuchung des Esges kann der Ergusstypus genauer
klassifiziert werdeNFORRESTER et al., 1988So lassen sich Erglisse in reine
Transsudate, modifizierte Transsudate, Exsudate sowie Sonderformen wie chylose
und hamorrhagische Erglsse einteildba ein Thoraxergusger se keine
Krankheit sondern lediglich ein Symptom darstellt, ist die Kldssifbn der
Ergussart von gross Bedeutung fur die Identifikation einer zugrundeliegenden
Erkrankung(CHRISTOPHER, 198

Ein Thoraxerguss stellt bei Katzen eine haufige pathologische Veranderung der
Pleurahohle auf Grund vielfaltiger Grunderkrankungen daheBigibt es nicht

viele Studien welche sich mit dem Zusammenhang zwischen der uhd
Beschaffenheit einesErgusses und der Grundkrankheit befassen. Meist

beschreiben Publikationen nur Teilgebiete.

Ziel der vorliegenden Arbeit waes deshalb retrospektiv Falle von felinem
Thoraxergusszu ermitteln und deren Ursachen kestimmenDer Schwerpunkt
dieser Studidag in derUntersuchungnéglicher Zusammenhénge zwischaer
Art des Ergusses unden aigrundelegenden Erkrankungemradisponierenden
Faktoren,klinischen Symptomeisowie dem Outmme. Einbezogenwvurdenalle
vorliegenden Informationen bezuglichzugrundelegender Erkrankung Alter,
Geschlecht, Rasse, Haltungsailinischer Untersuchung, chemischer und
zytologischer Ergussuntersuchungowie der Befunde von Labor und
bildgebendeDiagnostik
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. L ITERATURUBERSICHT

1. Definition Thoraxerguss

Ein Erguss wirdallgemein als eine abnorme Ansammlung von Flissigkeit in
Kdrperhohlen definier{DEMPSEY & EWING, 201). Bei einemThoraxerguss
handelt es siclsomit um eine abnormvermehrte Flissigkeitsansammluimg
Pleuralraum Ist das Gleichgewicht zwischen der Flussigkeitsbildung und der
Fllssigkeitsresorption gestért, kann dies Bildung eines Ergus®s fuhren.
Dieses Ungleichgewicht kann durch Veranderungen des hydsositi oder
onkotischen Drucks, Behinderung des Lymphabflusses oder erhohte
GefalRpermeabilitat entstenef@OCCHI, 2002 ETTINGER & FELDMAN,
2009. In der Tiermedizin sind Korperhohlenergisse haufig anzutreffen und
kénnen alg-olge zahlreicher Erkrankungenftreten(ALLEMAN, 2003).

1.1. PhysiologischeProduktion von Pleuralfliissigkeit

Sowohl die Lungenoberflache als auch mieere Thoraxwand sind volserdsen
Hullen, sogenanntenPleurablattern,iberzogen Der Lunge direkt anliegend
befindet sich did°leura visceraliswéhrend die Thoraxwandas Zwerchfell und
das Mediastinunvon derPleura parietalisbedeckt sindMILLER et al., 1979
FORRESTER et al., 1988Die Pleua ist eine dinne Membramestehend aus
einer Schicht mesothelialer Zellen und einer dinneelastischen
Bindegewebsschicht, welche Bluund Lymphgefal3e beinhaltef. OWELL,
1977 MILLER et al.,, 1979 ETTINGER & FELDMAN, 2009. Bei einem
gesunden Tier findet sich eirdtinne Schicht von wenigeMiillilitern serdser
Flissigkeit zwishen den beiden Pleuralblattenm sogenannten Pleuralspalt.
Diese dient als wichtige Gleitschicht zwischen Lunge und Thoraxwand, um einen
reibungslose Atmungsvorgang zu gewahrleistéBLACK, 1972 CREIGHTON

& WILKINS, 1975; NOONE, 1985 O'BRIEN & LUMSDEN, 1988 PADRID,
2000 ZOCCHI, 2002. Die Flussigkeitsmenge ivd durch das Gleichgewicht
einiger Faktoren bestimmi welche die Produktion und Resorptioder
Pleuralflissigkeitbeeinflussen(TYLER & COWELL, 1989. Eine konstante
Flissigkeitsformation ist gewdeistet, wenn die Produktiohs und
Resaptionsrate gleich sin(CREIGHTON & WILKINS, 1975 CHRISTOPHER,
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1987. Die Medanismenwelche die Rate des Zuflusses und des Abflusses der
Flissigkeit im Brustraum bestimmerglden den sogenannten Staglidraften
(STARLING, 1896. HydrostatischeKrafte, wie siedurch systemischen dn
pulmonaren Blutdruck erzeugt werdemgigen dazu Flussigkeit aus de
Kapillaren herauszutreiben. Der onkotisdheick wiederum, primér beeinflusst
durch das intravaskulare Albumin, tendiert dadie Flussigkeit im Gefal3system

zu halten (PADRID, 200Q. Die Resorption von Wasser und Elektrolyten
geschiét direkt Uber die Pleuraloberflache in das kapillare System, wahrend der
Abtransport von Proteinen durch das Lymphgefal3system in der Pleura
gewahrleistet wirdBLACK, 1972 CREIGHTON & WILKINS, 1975. Bei der
Katze finden sich die fir den Groldteil der Resorption vantwortlichen
LymphgefaRe imunteren mediastinalefrleuralblatt (PERRY & SELLORS,
1963.

1.2. Pathologische Produktion von Pleuralflissigkeit

JeglicheVeranderungen, welche didiussigkeitsbewegung in di€drperhéhlen
hinein und aus diesen herabgeinflussen, kénnen zainer pathologischen
Flussigkeitsakkumulation fuhrgfBLACK, 1972 ROSA, 1984 FORRESTER et

al., 1988. Ein Thoraxergussentsteht m der Regel aufgrund eines
Ungleichgewichts zwischen der Zuflusend Abflussrateder Pleuralflissigkeit,
welches aus der Anndherung des hydrostatischen Gradienten zwischen
Kdrperhohle und Interstitium resultig@OCCHI, 2002 DEMPSEY & EWING,

2017). Dieser Gradient kann als Folge des Anstieges des hydrostatischen Druckes,
einer Verandeung des onkotischen Druckes, einer Erhdéhung der
GefalRpemeabilitdt oder dem Verlus einer funktionsfahigen Lymphdrainage
verandert werdeMCLAUGHLIN et al., 1961 O'BRIEN & LUMSDEN, 1988
PEMBLETONCORBETT et al, 2000 DEMPSEY & EWING, 2011
Bestehende Korperhohlenergiisse  kdmme zu  starken systemischen
Beeintrachtigungen in Form voAtemdepressiorund Organfunktionsstngen
fuhren(O'BRIEN & LUMSDEN, 1988 PADRID, 200Q. Sowohl bei Hunden als
auch beiKatzen ist das Mediastinum im Gegensatz Aenschen unvollstandig,

und somit sind beide Thoraxhalften meist miteinander verbunden. Dies hat zur
Folge, dass Thoraxergisse bei Hunden und Katzen in der Regel bilateral auftreten
(MCLAUGHLIN et al., 1963 NOONE, 1985 PADRID, 2000 ETTINGER &
FELDMAN, 2009. Bei der Behandlung des Patientehas somit sehr whtig
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die Ursache fur den Erguss herauszufinden dasd Druckgleichgewichtdie
funktionierende Lymphdrainage und die &B&lpermeabilitait sowieder
herzustellefZOCCHI, 2003.

2. Klassifikation von Thoraxergussen

In der Literatur finden sich verschieden Ansatlegraxergusseu klassifizieren.

Die wohl am haufigsten gebrauchte Variante ist die Aufteilung der Erglsse in
TranssudatmodifiziertesTranssudaund Exsudat Diese Einteilung basiert auf
derBertcksichtigung der Zellzahl sowie des Gegapnteingehaktsim Erguss. So
handelt es sich bei einer Flussigkeitsansammlung mit wenigen Zellen und einem
niedrigen Gesamtprotagehalt um ein reinesTranssudat wahrend eia hohe
Zellzahl und ein hohe Proteingehalfur ein ExsudatsprechenEine Mischfom

aus beiden stellt das mdédierte Transsudadar, welchessowohl zellarm und
proteinreichals auch ellreich und proteinarmauftreten kan(FORRESTER et

al., 1988 TYLER & COWELL, 1989 DEMPSEY & EWING, 201) Allen
diesen Ansatzen liegler Gedanke zugrundeine bestimmté&rgusgorm einem
Krankheitsprozess zuzuordnen. Sie unterscheiden sich lediglich in ihrer
Terminologie fur die Klassifizierung der Ergussformen.

O 6 B r unterteilteErgtisse nach iem Ursprung in Transsudate, septische und
nichtseptischeExsudate aus Gefafd oder Organrupturen resultierende Ergusse
sowie Ergussals Folge vorzelluntergand O'BRIEN & LUMSDEN, 1988. Eine
weitere Modifizierung lieferten Stockham und Scott. Diese unterteilten das
Transudat nochmals irine proteinreicle und poteinarne Form(STOCKHAM

& SCOTT, 2008.

In der vorliegenden Arbeit wurde die klasshe Unterteilung in Transsudat
modifiziertes Transsudaund Exsudat(septische und nichtseptischsg), chylése

undhé&morrhagisch&rgussdir die Datenauswerturmugrundegelegt.

2.1 Transsudat

Bei einem reinenranssudahandelt es sich um einddaren, zellarmen Exgs
mit einem niedrigenGesamtproteingeltawelcher haufigunter 1,5 g/dlliegt
(CREIGHTON & WILKINS, 19773. In der Literaturfindet man fir diese



Il Literaturikersicht 5

Ergussform meist Angaben mit Proteinbnzentrationen unter 2,5 g/dl
(ALLEMAN, 2003). Eine Proteinkonzentration unter 2,5 g/dl entspricht auch der
Zusammensetzung dephysiologischen Flussigkeitsschicht in Kdrperhéhlen
(O'BRIEN & LUMSDEN, 1988 ALLEMAN, 2003). Reine Transsudatesind
haufig dieFolge voneinerHypoproteinamie, deren Ursache in eimerminderte
Produktion oder eem ethohtenVerlust des Albumins begrindest (DUNCAN

& PRASSE, 1977FORRESTER et al., 1983 LLEMAN, 2003). Ein niediges
Serumalbumin, meist unter 2¢&dl, hat einerherabgesetzteankotischen Druck
zur Folgeund kannsozu einer Ansammlung von Flussigkeit in den Kérperhohlen
fuhren(PERMAN et al., 1974CREIGHTON & WILKINS, 1975 FORRESTER

et al., 1988 TYLER & COWELL, 1989. Maldigestion, Malabsorption,
fehlerhafte oder unausgewogeneBrnahrung sowie eine eingeschrankte
Leberfunktionwie beispielweisdei Leberirrhose kdnnen zu einer verminderten
Albuminproduktion fuhren(CREIGHTON & WILKINS, 1975 DUNCAN &
PRASSE, 1977FORRESTER et al., 1988Der Verlwist von Albumin kann im
Zusammenhang mit ErkrankungensdBarmtraktes, zum Beispiel (z. Bder
Protein Loosing Enteropathie, Gloenulopathien sowie portaler Hypertension
stehen(THRALL, 1983. Eine Serumalbumin Konzentration von weniger als 1
g/dl kann unabhangig von anderen Faktoren einem Thoraxerguss Hien
(COWELL et al., 1989ALLEMAN, 2003.

2.2. Modifiziertes Transsudat

Ein modifiziertes Transsudatstellt eine Mischform zwischen einem reinen
Transsudatund einemExsudatdar. Diese Egussform kanmiedrige bis hohe
Zellzahlen als auchmoderate bishohe Gesamteiweil3werte aufweisén. der
Literatur schwanken die Angabeu Zellzaht und Gesamteiweilerten zwischen
1000 5000 Zellen/jh und 1000 8000 Zellen/j fur die Zellzahlwerte, sowié,5
7,0 g/dl und 2,67,5 g/dl fur dasGesamteiweiRim Erguss (PRASSE &
DUNCAN, 1976 CREIGHTON & WILKINS, 1977 CHRISTOPHER, 1987
ALLEMAN, 2003; RIZZl et al., 2008 ETTINGER & FELDMAN, 2009
DEMPSEY & EWING, 2011l Im Gegensatz zu den meist klarereinen
Transsudaterfinden sich bei modifizierten Ergussformam Abhangigkeit von
ihrem Ursprungrarbvarianten vonveif3 tiber gelb bishin zu rétlichen Nuancen
(TYLER & COWELL, 1989 ALLEMAN, 2003 ETTINGER & FELDMAN,
2009.
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Ein gesteigerter hydrostatischer Druck sowie alistte Lymphgefa® konnen die
Entstehung eines modifiziertdmanssudatesur Folge haberDies fuhrt zueinem
vermehrtenVorkommen von Lymphflissigkeit und Blut, sowie Protein und/oder
Zellen in modifiziertenTranssudatefO'BRIEN & LUMSDEN, 1988 COWELL

et al., 1989 SHELLY, 2001 ALLEMAN, 2003). Zu den am haufigsten
auftretenden Zellarten in mdtierten Transsudatengehtren Makrophagen,
mesotheliale Zellen sowie nicdegenerierte eutrophileGranulozyten Abhangig
von der Atiologie des Ergussesdonnen auchkleine Lymphozyten sowie
neoplastische Zellenvermehrt vorkommen (TYLER & COWELL, 1989
ALLEMAN, 2003).

Die Ursachen fur die Entstehung von nfaierten Transsudatersind vielféltig
und beinhalte Krankheiten des Herzens, Neoplasien,Infektionen,
Nierenerkrankungensowie Erkrankungen welche traumatisch bedingt sein
kénnen wie Lungenlappentorsi@m und Zwerchfellhernie (CHRISTOPHER,
1987 ETTINGER & FELDMAN, 2009. Im Unterschied zm Exsudatist diese
Ergussformjedochmeiststeril undnicht entziindliche Ursprung (ALLEMAN,
2003.

Ein modifiziertes Transsudatkann in einigen Rllen eire Ubergangsform
darstellen. Eine Transformation in ein sogenanntes -sifischesExsudatist
moglich, wenn ein Erguss langere Zeit in der Korperhdhle verif@MLER &
COWELL, 1989 ALLEMAN, 2003). DasProtein sowie dielegenerierten Zellen
in der Flussigkeit fihren Uber eine positive Chemotaxi®iner Einwanderung
von Zellen(ALLEMAN, 2003).

2.3. Exsudat

Exsudateentsteheraufgrund einer adhten GefaRpermeabilitéind dem damit
verbundenernvermehrtenAustritt von Flissigkeit und/oder einem verminderten
lymphatischen Abtramort. Dieser Vorgangist héaufig die Folge eines
entzindlichen Prozesses in den Korperhoh(BdNG & GELENS, 1992
SHELLY, 2001 ALLEMAN, 2003; ETTINGER & FELDMAN, 2009
DEMPSEY & EWING, 201}

Exsudatezeichnen sich deh eine hohe Arahlkernhatiger Zellensowie einem
hohen Gesamteiweifehalt aus meist hoher als 3 g/dlBeziglich der
Mindestzllzahl eines Exsudatedindet man in derLiteratur verschiedene
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Angabenvon ber3000 Zellen/ul bishin zu 7000 Zellen/ul(CHRISTOPHER,
1987 FORRESTER et al., 1983ALLEMAN, 2003; SANDERS & SLEEPER,
20049).

Zahlreichezugrunde liegende Ursach&bnnen zu einer Entzindung und somit
nachfolgendzur Entstehung von Exsudaten fihreBo kann die Entzindung
durch exgene Einflisse wie z. B. Bakterien, Viren oder Paragtgatehen oder
auch endogener Natur seinBz.hervorgerufen durchmnmunkomplexg O'BRIEN

& LUMSDEN, 19883 DEMPSEY & EWING, 201) Exsudatelassen sich
weiterhinin septische und nichéeptische Ergusse unterteil@@HRISTOPHER,
1987 TYLER & COWELL, 1989 ALLEMAN, 2003; DEMPSEY & EWING,
2011D).

2.3.1. Septisches Exsudat

Ein septisches Exsdlat im Thorax, auchals Pyothoraxbezeichnet ist die
Ansammlung von Eiter infolge einer Entziindung des BrustrayB&RRS et al.,
2005. Ein Pyothoraxzeichnet sich drch einehohe Anzahl von kernhaltigen
Zellen ausdie in vielen Falleniber 1@ 000 Zellen/ulliegt (CHRISTOPHER,
1987. Des Weitererkann eine zytologische Untersuchung des Ergusses haufig
Hinweise auf intrazéllare Bakterien gebenDas Auffinden phagozytierter,
intrazellularer Organismen ist beweisend fir einen septischen Erguss
(ALLEMAN, 2003). Die Abwesenheit intrazellularer Bakterien ist jedoch kein
Ausschlusskriterium fir ein septisches Exsudat, da diese beispielnaite
vorhergehendeAntibiotikagabe zytologidt nicht mehr nachweisbar sein kénnen
(ALLEMAN, 2003; BONCZYNSKI et al., 2003BDEMPSEY & EWING, 201}

Die meist vorherrschende Zellaltei septischen Erglssesind degnerierte
neutrophileGranulozyten(ALLEMAN, 2003; DEMPSEY & EWING, 201) In
selteren Fallen kdnnen auch extrazellulare Baktenachgewiesen werdebiese
solltenjedochsehr kitisch betrachtet werden, alas Vorkommen extrazellularer
Organismen haufig durch Kontamination infolge einer nichtsterilen
Ergussentnahméedingt sein kann(ALLEMAN, 2003; BONCZYNSKI et al.,
2003 DEMPSEY & EWING, 2011

Eine groRe Anzahl verscliener Bakterierspezies sowohl aerobeals auch
anaerobewurde bei Katzemit PyothoraxnachgewiesenAm haufigstenwurden

anaerobe und akultativ anaerobe Bakteripapulationen beschrieben
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(FORRESTER et al., 19880'BRIEN & LUMSDEN, 1988 WALKER et al.,
2000 ALLEMAN, 2003; BARRS et al., 2006 In den letzten 30 Jahren haben
LOVE und Mitarkeiter (1979a 1979h 1981, 1982 1989 199Q 2000 in diversen
Studien nachgewiesen, dass es sich bei vielen Bakspeeresin septischen
Ergissen um die gleiche Art handalie auchin Abszessen durch subkutane
Bissverletzungen sowie als naturliche Bakterienflora im Oropharynx gesunder
Katzen vorkommenPeretrierede Bissverletzungen werden somit &lgufige
Ursache einedyothoraxbei der Katzeangeseher{O'BRIEN & LUMSDEN,
1988 LOVE et al., 1989LOVE et al., 2000ALLEMAN, 2003; BARRS et al.,
2005. Zu den weiteremoglichenUrsadien zéhlen penetrierende Wunden B.
durch Fremdkérper, Trauma, Thorakozesé Thorakotomie),Bakteriamie mit
hamatogener oder lymphatischer Streuung einelkalen Herdes sowie
Bakterientbertritt durclilie AusdehnundpenachbarteProzessewie z. B. ene
Bronchopneumonie oder ein®sophagusruptu(8ARRS et al., 2006 Haufig
kann dieatiologischeUrsache jedoch wedemnte noch post mortenidentifiziert
werden(DEMETRIOU et al., 2002WADDELL et al., 2002 BARRS et al., 2005
ETTINGER & FELDMAN, 2009.

Verschiedaee bakterielle Organismen kénnen an einem septischen Erguss
atiologisch beteiligt sein, unteranderem wurden Bakterien der Spezies
Bacteroides, FusobacteriumPeptostreptococcus, Clostridium, Actinomyces,
Nocardia, Klebsiella  Eubacterium, Propionibacterium, Prevotella,
Porphyromonas, StreptococcsswiePasteurella multocidaEscherichia colund
Filifactor villosus bei Katzen nachgewiesdDEMETRIOU et al., 2002BARRS

et al., 2005 BARRS & BEATTY, 2009 ETTINGER & FELDMAN, 2009
EPSTEIN, 2013 Bei Katzen treten septische Ergugehaufim Zusammenhang
mit Anaerobiern aufLOVE et al., 1982 WALKER et al., 2000 WADDELL et

al.,, 2002 BARRS & BEATTY, 2009. Neben Bakteriengibt es einige
beschriebene Falle von septischen Ergussen aufgrund einer Migheseerden
die ArtenAspergillus fumigatusind Candida albicansals mogliche Verursacher
einer Infektion des unteren Atmungstraktes usebtischenThoraxergusses
aufgefiuhrt(MCCAW et al., 1984 HAZELL et al., 201). Bei Aspergillusspp
handelt es sich umbiquitar in der Umwelt vorkommende Pilzzmtmit mehr als
180 bekannten Spezies, welche uber Inhalation in den Korper gelangen kénnen
(DAVIES & TROY, 1996 HARKIN, 2003). Im Gegensatz dazu sind sogenannte
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Sprosspilze der Gattun@andidahaufig im MagerDarm-Trakt, Mundhohle und
auf der Haut von Saugetieren, somit auch des Menschen und der Z&inden
(MCCAW et al., 1984 SHOHAM & LEVITZ, 2005. Bei Vorliegen eier
Immunsuppression bedingt durérankheit (z. B. Diabetes mellitus), kdnnen
beide Pilzarten zu einer Infektion des unteremingstraktes fihren und in sehr
seltenen Fallen mit einem septischen Erguss einherg@f@K et al., 1978
MCCAW et al., 19840SSENT, 1987DAVIES & TROY, 1996 HAZIROGLU

et al., 2006HAZELL et al., 201).

Patienten mit Verdacht aufinen septischen rguss erfordern unverzigliches
diagnostisches und therapeutischtndeln.Um eine erfolgreicheantibiotische
Behandlungzu ermdéglicten, sollte immer, unabhéngig von dewtologischen
Befunden, eine aerobe und anaeroli®akterien und ggf. auchPilzkultur des
Ergusses mit einem Resispgst angefordertwerden (PADRID, 2000
ALLEMAN, 2003; DEMPSEY & EWING, 201}

2.3.2.  Nicht-septisches Esudat

Nicht-septische Exsudate resultieremeist aus Entztindungen nichifektioser
Genese in KorperhdhlegfALLEMAN, 2003). Ein nichtseptische Exsudat kann
zudem die Folge eines langer im Brustkorb verbleibenderdifizierten
Transsdatessein (CHRISTOPHER, 1987ALLEMAN, 2003). In diesem &ll
kann es aufgrund ddsohenProteingehaltes sowie der degenerierten Zetien
einerpositiven Chemotaxisvon neutrophile Granulozyterin die Brusthéhleund
somit zu einer Umwandlungles Ergussesn ein nichtseptisches Exsudat
kommen(TYLER & COWELL, 1989 ALLEMAN, 2003).

Auch firdas nichtseptische Exsudat kumen eine Vielzahivon Grundursachen

in Frage vor allem Neoplasien, Lungenlappentorsionen, Entziindungen innerer
Organe, Abszess&remdkorper oder Fremdmaterial in Kérperhdohsenvie die
felineinfektiose PeritonitisKIP) als einevirale infektiose Ursalbe (ALLEMAN,
2003. Auch eine Pankreatitiskann zu einem nicht-septischen Thoraxergyss
meist in Form eines Exsudates, fuhrgilILL & VAN WINKLE, 1993;
SAUNDERS et al.,, 2002BEATTY & BARRS, 201Q. In der Humanmedizin
kommt esbei dei bis 17 % dePatientermit Pankreatitizu einen meist milden
Thoraxergus¢KAYE, 1968 ANDERSON et al., 1973VICKENNA et al., 1977
DEWAN et al.,, 1984 GUMASTE et al.,, 1992 WILLIAMS et al., 1993
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MARINGHINI et al., 1996 SIMMONS et al., 199) In einer von SAUNDERS
und Mitarbeitern (2002 durchgefiihrten Studie Uber Ultraschallbefunde b

Hunden und Katzen mit akuter Pankreatitis war der am haufigsten auftretende

Befund bei der Sonographides Brustkorbes ein Thoraxerguss (bei funf von 17

Fallen). Haufigr kommt esim Zusammenhang mit einer Pankreatjgdochzu

einemgeneralisierten Euss, welcher sowohl im Thorax als auch im Abdomen

auftritt (STEYN & WITTUM, 1993 SIMMONS et al., 199\

Die FIP gehdrtzu den haufigsten Ursachen eines nidyitischen Exsudates
(ALLEMAN, 2003). Oftmalswird ein Erguss aufgrunderAf euc ht en i
FIP mit einer strofarbenenbis goldenen Farbung, tsiund von klebriger
Konsistenz beschriecbefHARTMANN et al., 2003 RIZZI et al.,, 2008
DEMPSEY & EWING, 201) Das GesamteiweiBines FIPbedingten Ergusses
liegt meisttber3,5 g/dlbis tiber4,5 g/dl, kann jedoch audh0 g/dl Gberschreiten.
HARTMANN und Mitarbeiter (2003 beschreiberfir einen Ergussnit einem
Gesamteiweilyon > 8 g/dl eine Sensitivitdt voA0 % und eine Spezifitdt von
55 % fur dasVorliegeneiner FIP Der positive pradiktive Wert (PPV) liegt hierbei
bei 0,78 (HARTMANN et al., 2003. Die Gesamtzellzahl bei einem nieht
septischerExsudat aufgrund einer FIP ist haufig niedrig mit Wentem 2000
6000 Zellen/pl,kannjedoch inmanchenFallen biszu 30000 Zellen/ul betragen
(ALLEMAN, 2003; RIZZl et al., 2008 REBAR & THOMPSON, 2010
DEMPSEY & EWING, 201) Typischerweise findet man bei FbBedingten
Erglissen nichtlegenerierte neutrophile Granulozyten und Raltitvierte
Makrophager{COWELL et al., 198%

2.4. Chylus

Bei einemChylothorax handelt es sich um eine pathologische Ansammlumg vo

fetthaltiger Lymphflussigkejtdem Chylus, in der Pleurah6H{lEOSSUM, 199%
Ein chyldser Ergus&ann bedingt durch die enthaltenen emulgierten Fefitee

milchigweil3e bis pinke F&rbung aufweisen und hat in den Regel die

Zusammensetzung eines modifizierten Transsud@estEMAN, 2003). Zum

Nachweiseines Cllothorax werden die Triglyzeridwerte im Erguss und die

Triglyzeridwerte im gleichzeitignbgenommenen Serum verglichdBei einem
Chylus sind die figyzeridwerte im Erguss hoher alge im Serum(ETTINGER
& FELDMAN, 2009). Triglyzeridwertein Erguss, die UbefOOmg/dl liegen,

Form
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gelten ebenfalls als beweisend fur einen ChyMWA\DDLE & GIGER, 1990
ALLEMAN, 2003; DEMPSEY & EWING, 201} Das zytologische Zellbild zeigt

in der Regel kleine, reife Lymphozyten, meistens lipidgalMakrophagen und
manchmal Plasmazellen. Bei einem langer bestehenden chylésen Erguss kann
man hatig einen hohen Anteil an niclitegeneriertemeutrophilen Granulozyten
beobachtendie auf eine entzindliche Reaktion, bedingt durch den Fettgehalt des
Ergusses, zuruckzufihren sinBei einemsogenanntePseudochylus malelt es

sich um einemilchigen Erguss, desseélriglyzeridkonzentratiomiedriger, die
Cholesterikonzentration dafur hoher ist als im Blutser¢g&dLLEMAN, 2003).
Mittlerweile wird jedoch haufig nicht mehr zwischen Pseudochylus und Chylus
unterschieden, sondern postuljertdass jeglica Ergisse, die beim
Abzentrifugieren ihre milchige Konsistenz und Farbung kehalind nicht klar
werden zu dersogenannten echtethylésen Ergissen gezahlt werden sollten
(MEADOWS & MACWILLIAMS, 1994; ALLEMAN, 2003).

Verschiedene Krankheiten kdnnen einen  Chylothorax  verursachen.
Kardiomyopathien(BIRCHARD et al., 1985 HerzanomalienKOFFAS et al.,
2007, Erkrankungen des Perikardd~OSSUM et al., 1994 mediastinale
Neqplasien wie Lymphosarkome odéhymome(FOSSUM, 1999 Infektionen
mit Dirofilaria immitis (DONAHOE et al., 1974BIRCHARD & BILBREY,
1990 sowie alle Erkrankungerdie zu einer Druckerh6hung in d¥ena cava
cranialis fuhren konnen zur Entstehung eines chyldsen Ergusses fihren
(FOSSUM, 2001 Eine weitere Ursache kann eine Ruptur Destus thoracicus
infolge eines Traumas darstellediese Komplikationist jedoch sehr selten
(FOSSUM, 2001 UNTERER & SCHULZ, 2009 So haben HODGES und
Mitarbeiter (1992 1993 in experimentellen &tlien Hunde mit kunstlich
herbeigefuhrten Verletzungen und Abrissen @estus thoracicusuntersucht.
Laut diesen Studiekommtesin den meisten Fallenu einer Spontanheilung des
verletzten Lymphstammes innerhalb weniger Wocham klinische Symptome
bleiben h&ufig aus odsind nur sehr dezeiHODGES et al., 1992HODGES et
al., 1993.

Katzen mit einermachgewiesene@hylothorax erfordern immmeeine gruliche
diagnostischeAufarbeitung(FOSSUM, 200)L Diagnostischsollten Neoplasien,
Lungenlappentorsionen und Hernien mittels bildgebender Verfahren

ausgeschlossen werdemn vielen Fallen kann die Grundursache fir die
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Entstehung eineShylothorax jedoch trotz intensiver Diagnostik nicht identifiziert
werden. In solchen Fallen winebn einem idiopathischen Chylothorax gesprochen
(FOSSUM, 2001UNTERER & SCHULZ, 200%

2.5. Hamorr hagischer Erguss

Ein echter Hamothorax entsteht infolge einer Blutung in die Pleurahohle
(CHRISTOPHER, 1987 Der Hamatokrit stellt bei derAbgrenzung mes
Hamothoraxgegeriiber eineg moglichen Blutkontamination des Ergussesen
wichtigen Parameter dar. So findet man in der Literatur fir den Hamatokritgehalt
eines Ergusses aufgrund einer Blutung Werte von 10%, 25% sowie 50% des
Hamatokrits des periphereBlutes (FORRESTER et al., 19880'BRIEN &
LUMSDEN, 1988 PADRID, 2000 ALLEMAN, 2003; DEMPSEY & EWING,
2011). Ein weiteres Indiz fieine Blutung in die Pleurahdhle ist die Abwesenheit
von Thrombozyten im abgezogenen Erguss sowie die fehlende
Gerinnungeigenschaftier Probe. Beim Eintritt in die Pleurahdoidemmt es zu
einer sehr schnelte Gerinnung unter Verbrauch der Blutplattch@'YLER &
COWELL, 1989. So konnerbei Entnahme einer Ergussprobe in weniger als 60
Minuten nach Beginn der Blutung meisterigeine Blutplattchen mehr
nachgewiesen oder eine Gerinnung des Ergusses festgestellt (rd&MAN,

2003 BARRS et al., 2006 Mdogliche Ausnahme sind das Vorliege einer
akuten Blutung mit einem noch unvollendeten Veubravon Thrombozyten
sowie eine Blutlontamination der Probe wahrend der Entnahme (Punktices ei
BlutgefalRes, Leberoder Milzaspiration)Bei diesen Proben kommt es zu einer
Gerinnung des Blutes dn der Hamatokrit ist nahezu identisch (bei
Venenpunktion) oder sogahOher (bei Milzaspiration) im Vergleich zu den
Messungen im peripheren BIQCOWELL et al., 1989ALLEMAN, 2003). Bei

der zytologischen Untersuchung des Ergusses finden sich als isliaufeeine
Blutung haufig Makrophagen mit phagozytierten Erythrozyten und bei einem
chronischen Geschehen sogar Hamosiderophd@eBRIEN & LUMSDEN,
1988 ALLEMAN, 2003; DEMPSEY & EWING, 201).

Ein Hamothorax ist haufigdie Folge eines Traumas Bei perforierenden
Verletzungen kann er auckhusammen mit einem Pneumothorax auftreten
(NOONE, 198%. Desweitern kénnen Gerinnungsstorungen, Neoplasien sowie in

selteneren Fallen Organtorsionen Blutungen in verschiedene Korperhdhlen
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verursachetDEMPSEY & EWING, 201}

Katzen mit einem Hamothorax werden, wenn nicht aufgrund eines
Traumavorberichtes, haufig mitespiratorischen Symptomen sowie akuter
Leistungsschwache vorgestellt. DieSgmptome gleen aberim Gegensatz zu
anderen Ergussemeist nicht nur auf ein eingeschréanktes Lungenfeld zuriick,
sondern resultierewor allem auchaus der verminderten Sauerstofftransport
Kapazitat der Blutzellen aufgrund des Blutverlustes sowie eines schnellen
Blutdruckabfalls (PADRID, 200Q. Ein Ratient mit Hamothorax isimmer als
schwerer Notfall zu behandeln und auf weitere Schocksymptomatik zu

untersuchenEine schnelle Diagnosefindung istahlitig fir das weitere Vorgehen.

3. Klinische Symptome

Die klinische Symptomatik bei eineRatienten mifThoraxerguss isticht immer
eindeutig und abhangig von der Ergussmenge, der Geschwindigkeit de
Ergussakkumulation sowie der zugruleigenden UrsachéFOSSUM, 199%
Haufige VorstellungsgrundbetroffenerPatienten sind unspezifisctlgymptome
wie Apathie, Anorexige Schwache uncein vorangegangener Gewichtsvetlus
(FOSSUM, 1999 ETTINGER & FELDMAN, 2009. Katzen mit ghr kleinen
Ergussvolumen bleén haufig sogarganzlich asymptomatisdfCHRISTOPHER,
1987. Anders verhalt es sich bei eirgmol3enVolumenmenge. Dieskanndurch

ein komprimiertesLungenfeld zu einer Atemdepression aufgrund der fehlenden
Normalentfaltung der Lungenlapperbis hin zu einer vollstdndigen
Lungenatelektasdthren (CHRISTOPHER, 1987 In diesen Fallen ist der
haufigste Vorstellungsgrund enTachyi oder Dyspnoe(CREIGHTON &
WILKINS, 1977, SUTER & ZINKL, 1983 CHRISTOPHER, 1987UNTERER

& SCHULZ, 2009. Patienten mit einer kdiologischen Atiologie konnen
zusatzlichHustenzeigen,wenngleichdies bei Katzen aufRerst seltamrkommt
(KITTLESON, 199§ wahrend mfektiose Krankheitermit Fieber einhergehen
konnen(UNTERER & SCHULZ, 200%
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4. Diagnostik von Thoraxerglissen

Ein wichtigerHinweis fur das Vorliegen eines Thoraxergusses ist haufig bereits
durch eine grundtthe Auskultation zu findenSo kénnen sowohl Herztone als
auchLungengerauschieeim Abhorenaufgrund der Flissigkeit im Brustkorb stark
gedampft erscheinglETTINGER & FELDMAN, 2009 UNTERER & SCHULZ,
2009 BEATTY & BARRS, 2010Q. Erscheint der Patient stabdind bildgebende
Verfahren wie Rontgen und Ultraschall die Mittel der Wahl bei der Identifikation
eines Thoraxergusses. Bei tlasthen Patienten mit einer moglicherweise
lebensbedrohlichen Atemdepressiomd demVerdacht auf das Vorliegen eines
Ergusses sollte jedoch sofort eine Thorakozentese durchgefiihrt werden.
Zusatzlicher Stress durch Fixierung oddRickenlage sind in so eime Fall
kontraindiziert und immer zu vermeid@BEATTY & BARRS, 2010Q.

4.1. Klinische Untersuchung

Bei der Kklinischen Untersuchung von Patienten mit Verdacht auf einen
Thoraxerguss ist ein behutsames Vorgehen essentiell und der Verzicht auf
stressige, jedoch nicht diagnoseentscheidende Untersuchumigez. B. rektale
Temperaturmessung, Wichti®EATTY & BARRS, 201Q. Veranderungen der
Farbe der Schleimhaute sowie dwerzogertekapillare Fillungszeitkbnnen
Hinweise auf ee Storung im &rdiovaskularen System sein. Gestaute
Jugularvenen am durchgestreckten Hals des Patienten konnenseingvsein auf
einen hohen Blutdruck oder einen vendsen Verschluss zwischen der rechten
Herzhalfte undder Jugularvene(BEATTY & BARRS, 2010Q. Veranderte
Herztone, Herzrhythmus undfrequenz konnenauf eine kardiale Ursache
hindeuten In einer Studie mit 90 Katzen mit Dyspnoe zeidie Mehrheit der
Katzen mit einer kardiologischetJrsache eine abnorme Herzauskultation
(SWIFT et al.,, 200Q Allerdings gilt zu beachten, dasdas Fehlen von
Herzgerduschen oder Arrhythmie@ine Herzerkrankung als Ursache nicht
ausschlief? Die Sensitivitat und Spezifitdton Herzgerausatn bei einerfelinen
Herzerkrankundjegen laut einer Studie bei jeweils 31Wd 87 % (PAIGE et al.,

2009.

Bei Verdacht auf einen Pyothorax kann eine erniedrigte Korpertemperatur, vor
allem wenn diese mit Bradykardie und Hypoglykérainhergehtpei der Katze
auf eine Sepsis hindeutdBARRS & BEATTY, 2009 BEATTY & BARRS,
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2010. Bei Hypothermie mit einhergehender Tachykardie und blassen
Schleimhauten ist an ein Trauma oder eine Blutatsgmdgliche Ursache zu
denken und diese auszuschlieRREATTY & BARRS, 2010.

Auch bei Katzen mit Lahmheitssymptomen sollte, soweit andere Ursachen
augieschlossen werden konnten, an eine Neoplasie im Thorax gedadtiesad
diagnostisclrevaluiert werden. So neigen Lungenkarzinome bei Katzen gehauft zu
einer Metastasierung in Augen, Si#uskulatur und die ZehegfvAN DER

LI NDE SI PMAN & VAN)DEN | NGH, 2000

Die haufigste Differentialdiagnose bei jungen Katzen mit Thoraxergfeds die
FIP-Infektion dar. Abdominale Ergusse, Augenverédnderungen und mdgliche
neurologische Storungen kdnnen einen Verdacht auf FIP erharten. Haufig kann
eine Abdomenpalpation bereits erste Hinweise auf das Vorliegen eines
abdominalen Ergusses geb@EATTY & BARRS, 2010. 62 % der Katzen mit

FIP zeigen laut einer Studiabdominale Erglss&7 % haben einen Thoraxerguss
und bei 21 % der Katzen liegen beide Ergussformen”ARTMANN, 2005).

Eine grindliche klinische Untersuchung kann somit h&ufig bereits zu einer

Diagnosefindundgpeitragen und sollte nicht vernachlassigt werden.

4.2. Réntgen

Rontgen isteine zuverldassige Methode zum Nachweises Thoraxergusses,
sowie seiner Lokalisation und Meng€HRISTOPHER, 198y Ein Erguss im
Pleuralraumist bei Katzen und kleine Hundemadiologisch jedoch erst ab einer
Menge von mindestens 50 ml Flussigkeit darstelf@HRISTOPHER, 1987
FOSSUM, 1999 Die normale Pleura ist radiologisch nicht sichtbar
(CHRISTOPHER, 1987 ETTINGER & FELDMAN, 2009. So kann eine
Pleuraverdickung falschlicherweise fir das Vorliegen eines Ergusses gehalten
werden wie auch ein geringgradiger Erguss mit eine Pleuraverdickung
verwechselt werden kantum diee Veranderungerzu differenzieren sollten
wenn die Stabilitat des Patientees zdasst, dorsoventrale unthterolaterale
Aufnahmen angefertigtwerden (CHRISTOPHER, 1987 ETTINGER &
FELDMAN, 2009. Dabei ist egedoch vongrofRterWichtigkeit, Stress und zu
starke Manipulation des Patienten zu vermeiden und auf eine Vietalbrg von

Sauerstoff zachten.

Je nach Menge der Ergussfliissigkeit kanmagiologischzu einer Verdrangung
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der Lungenlappen, einer scheinbaren Verdichtung des Lungenparenuthgnz
einem vollstéandigen Kollabieren deungenlappen fuhren. Des Weiterert dae
Flissigkeit robtgenologisch einen tberdeckenden Effekt auf Weichteitk kann

so zu einer falschen Annahme bezlglich des Vorliegens einer
Umfangsvermehrung oder einer verfalschten Silhouette von Herz und Zwerchfell
fuhren (NELSON et al.,, 2008b ETTINGER & FELDMAN, 2009. Um
Fehlinterpretationen zu verhinderund maogliche Grundursachen weiter
abzuklaren,sollten erneute Aufnahmen nach Bziehken der Ergussflissigkeit
angefertigtwerden(SUTER & ZINKL, 1983 CHRISTOPHER, 1987NELSON

et al., 2008h

Abbildung 2: Laterolaterale RoOntgenaufnahme einer Katze mit

Thoraxerguss Medizinische Kleintierklinik der LMU Munchen.

4.3. Ultraschall

Die sonografische Untersuchung eines Patienten mit Thoraxerguss stejjtitgine
Methode zur Identifizierung intrathorakale Prozesse dar, wie beispielsweise
Lungenlappentorsionen,  Zwerchfellhernien Umfangsvermehrungen  und

mediastinale MassefFOSSUM, 1999REICHLE & WISNER, 2000 BEATTY

& BARRS, 2010. Der Ultraschall dient weiterhimuch als Hilfestellung bei der

Suche nach eer geeigneten Einstichstelle fliFeinnadelaspirationen und

Thorakozentes@JNTERER & SCHULZ, 2009BEATTY & BARRS, 2010.
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Im Gegensatzur Rontgendiagnostikassen sich die intrathorakalen Strukturen

bei einer sonografischen Untersuchung besser vor dem Abziehen der Flissigkeit
beurteilen. Dies ist & die Funktion der Flussigkeitals Leitmedium
zurlckzufihren. Soentsteht beim Vorliegen eines Thoraxergusses ein
sogenarmknustsi sAhes F e n s Giehtbdirkeit dere innerere s di e
Strukturen verbesse(HARTZBAND et al., 19990 TIDWELL, 1998 REICHLE

& WISNER, 2000 ETTINGER & FELDMAN, 2009 BEATTY & BARRS,

2010. Die Ultraschalluntersuchung sollte, wenn die Stabilitat des Patienten es
zulasst, nicht nur auf den Thorax beschramktrden, sondern mit einer
Ultraschdluntersuchung des AbdomeamhergehenSo kdnnen in einigen Félh
Ursachen fir den Thoraxergusge zum Beispiel metastasierende Neoplasien im
Abdomen identifiziert werde(ETTINGER & FELDMAN, 2009.

4.4. Computertomographie

Neben der radiologischen und sonografischen Untersuchung gewinnt die
ComputertomographieC{T) mehr und mehr an Bedeutung der Diagnostik
intrathorakaler Erkrankumm. So kdnen mittels CT viele Strukturen, Lasionen
sowie deren genaue Lokalisationen besser beurteilt werderals mittels
Rontgenaufnahme oder UltraschalluntersuchungiENNINGER, 2003
JOHNSON & WISNER, 2007 Beim Evaluieren des Pleuralraumes auf der Suche
nach  mdglichen tsachen fir einen Thoraxerguss bietet die
Computertomographie dieft bessereErgebnisse(SCHWARZ & TIDWELL,
1999. Auch wenn Rontgen undUltraschallntersuchungdiagnostischmeist
ausreichenum eine Umfangsvermehrung im Thorax lokalisierenjst eine CT

auf Grund der Uberlagerungsfreien Aufnahnielfreich bei der Planung eines
ggf. notigen operativen Eingriffs, daso auch angrenzende Strukturen oder
mdgliche Metastasierungen beskeurtélt werden konnefHENNINGER, 2003
JOHNSON & WISNER, 2007. Der Nachteil dieser Methode besteht in einem
erhbhten Narkoseisiko fur einen instabilen Patienten, da eine
Computertomographiemeist, auf Grund der daraus resultierendersséren
Bildqualitat,in Vollnarkose durchgefihrtmd (JOHNSON & WISNER, 200) In
einer Studie von OLIVEIRA und Mitarbeiterf2011) wurde jedoch der Einsatz
von CT ohne Narkose und mit Hilfe einer Haltevorrichtung fur Katzen als sicher
und erfolgreich beshrieben.Auch sind die Kosten dieser Untersuchung deutlich

hoher als die demnderen bildgebenden Verfahreimd die Verfligbarkeit ist nicht
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in jedem Fall gegeben und meist Uberweisungskliniken vorbenN@@ATTY &
BARRS, 2010.

4.5. Thorakoskopie und Thorakotomie

Trotz bildgebender Verfahren kandie Ursache fur das Vodgen eines
Thoraxergusses in manchen Fallen nieltdeutignaclgewiesen werden Eine
weitere Madglichkeit, die sowohl einen diagnostischen als auemen
therapeutischen Schritlarstellt, ist die Thorakoskopie od&horakotomie. Im
Gegenzug zu Thorakotomie stellt die Thorakoskopie die weniger invasive
Methode dar. So wird bei der Thorakoskopie eittem Endoskopund einer
kleinen Inzisur gearbeitet, wahrend eine komplette Thorakotomie die Er6éffnung
des Brustkorbeshedeutet(MONNET, 2009 SCHMIEDT, 2009. Bei einer
Thorakoskopie kann manithilfe eineswenig invasiven Eingriffs aussagekratftige
Biopsien entnetmen oder sogar Operationen, wike Ligatur einesDuctus
thoracicus durchfihren(MONNET, 2009. In manchen Fallen ist jedoch eine
Thorakotomie nat), um die Ursache zu finden oder zu entfernerB(zTumor,
Sauberung eines Abszesse®iexe MalRnahmesollte jedoch immer nach
grundlicher Uberlegung unébwéagung aller Risiken erfolge(RADLINSKY,
2009.

4.6. Thorakozentese

Die Thorakozentese ist eieefach durchzufihrende Prozedur, welche sowohl als
diagnostische als auch als therapeutische MalRhahme angesehen werden kann
(BEATTY & BARRS, 2010Q. Da das Mediastinum bei Katzen (und Hunden)
meist fenestriert ist, ist h&ufig ein unilaterales Abziehen der Ergussflissigkeit
moglich (ETTINGER & FELDMAN, 2009. Ausnahmen konnen Patienten mit
Chyloi oder Pyothoraxdarstellen. Aufgrund der dickfliissigen Konsistenz des
Ergusses kann das Mediastinum verkleben und eine bilaterale Thorakozentese
erforderlich machedETTINGER & FELDMAN, 2009. Fur die Durchfiihrung

wird der stabile Patient in eine stehende oder liegende sternale Lage gebracht.
Nach einem grundlichme Ausscheren und der Degaktion der Haut sollte
mithilfe einer sterilen Kombination aus Butterflykatheter, Dreiwegehahn und
Spritze die Hauin HOhezwischensiebtenund achterinterkostalraum (R) im
unteren Drittel des Brustkorbes zligig durchstochen werden. Der Dreiwegehahn

dient der Vermeidung des Eindringens von Luft in den Thoraxraum wéhrend des
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Entfernens und der Entleerung der Spritze nach Abziehen des Ergusses
(Abbildung 2). Die zu Beginn der Thorakozentese gewonnenen Ergussproben
sollten fur weitere Diagnostik verwendeérden. So sind Proben in einem EDTA
beschichteten Rohrchen, als Nativausstrich sowie in eBemamrohrchen fur die
chemische Untersuchurzg asserviere(FOSSUM, 1999ALLEMAN, 2003). Es

sollte immer so viel Erguss wie moglich abgezogen werden. Eine Ausnahme
bilden Patienten mit Hamothorax, bei welchen lediglich Erguss bis zur Klinischen
Stabilisierung abgezogen werden sqllta 70100 % der Erythrozyten aus dem
blutigen Erguss vom Korper resorbiert werd@iT TINGER & FELDMAN,

2009.

Auch wenn in Notsituationen eine Blindpunktion zu verantworten, isollte
moglichst auch bei kritischen Patienten auf sonografische Hilfe bei der Detektion
der geeigneten Einstistelle zurtickgegriffen werden um das Risiko einer
GefalRverletzung oder Lungenlazeration mdglichst niedrig zu h@llRTERER

& SCHULZ, 2009.

Abbildung 2: Durchfihrung einer Thorakozentese Iei einer Katze mit

Thoraxerguss Medizinische Kleintierklinik, Minchen.

4.7. Labordiagnostische Untersuchung des Ergusses
Die labordiagnostischen Untersuchungen der Ergussflissigkeit sollten mdglichst
unverzuglich nach Thorakozentese erfolgdaufig kann berés eine Siclit und

Geruchskontrolleeinen Hinweis jedoch keinen Beweisiir die Ergussart geben
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(z. B. fauliger Geruch bei eitrigem Ergusst Beteiligung anaerober Bakterien
oder milchges Erscheinungsbild eines Chy{BEATTY & BARRS, 201Q. Fur

die Ergusslassifikation sollte zunachst die Zellzahl, das Gesamtprotein sowie das
spezifische Gewicht bestimmt werdéBEATTY & BARRS, 2010. Weitere
labordagnostische Schritte sind die Bestimmurder Triglyzerid und
Cholesterinverte des Ergusses bei gleichzeitiger Bestimmung der jeweiligen
Werte im Serumzum NachweisinespotenziellenChylothorax(UNTERER &
SCHULZ, 2009 BEATTY & BARRS, 201Q. In der Literaturfinden sich noch
weitere Ansétze Ur labordiagnostische Marker bé&rgissen. So beschreiben
ZOIA und Mitarbeiter (2009 den Einsatz des EnzymslLactatdehydrogenase
(LDH) zur Unterscheidung zwchen Erglssen kardialesder neoplastischen
Ursprung. Beider LDH handelt es sich um ein in allen Organen vorkommendes
Enzym, welches jeddcerst nach dem Zelltod oder einer schweren Verletzung die
Zelle verlassen kann(GLICK, 1969 LOTT & NEMENSANSZKY, 1986
DRENT et al., 1996 So wurden in 14 von 15 Fallen in dieser Stusdgnifikant
niedrigere LDH Werte bei Katzen mit eindmardiologischbedingtenTranssudat
festgestellt, als bei Katzen neinemexsudativerErguss neoplastischer Genese
(ZOIA et al.,, 2009. Diese Studie finde Anlehnung an humanmedizinische
Versuche Marker flr die Abgrenzung vomranssudaterund Exsudaten zu
etablieren(LIGHT et al., 1972 LIGHT, 2007). Bei niedrigen Glukosewerten der
Ergussflissigkeit sollte eine weitéhrende Untersuchung auf einen septischen
Thoraxerguss eingeleitet werdenEs wird angenommen, dass die
Glukosekonzentration in  der Ergussflissigkeit mit einer ansteigenden
Bakterienzahl absinkBRUMBAUGH & BENSON, 1990 CHAFFIN et al.,
1994). Dies konnte bei Hunden und Pferden bereits erfolgrgiciibodominalen
Ergussenals Indikator fiir einen septischen gbdss nachgewiesen werden
(SWANN et al., 996 VAN HOOGMOED et al., 1999BONCZYNSKI et al.,
2003. Glukose eignet sich jedoch nicht als alleinigdinweis auf einen
septischen Ergusspndernsollte im Zusammenhang mit deDH und dem pH-
Wert des Ergussdsetrachtet werder5o konnten BONCZYNSKI und Mitarbeit
(2003 auwch signifikant niedrigere pHWerte bei Katzen mit septischen Ergissen

nachweisen.

4.8. Zytologische Untersuchung des Ergusses

Die zytologische Untersuchung bildet haufig einen der wichtigdtagnostischen
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Schrittebei Patiengn mit eine ErguseinsammlundCREIGHTON & WILKINS,
1977 CHRISTOPHER, 198y Aus diesem Grund ist eineligige Anfertigung

von sowohl Nativausstrichen als auch konzentrierten Ausstrichen nach
Zentrifugation von grofer Bedeutung da ein langerer Verbleib von
Probenmaterial in einem Testrohrchen odieer Spritze zuVerfalschungerder
Zellmorphologie fuhren kann (CHRISTOPHER, 1987 Ene korrekte
zytologische Beurteilungrfordertsowohl Erfahrung irder Mikroskopie alsauch

gute Probenentnahme, Verarbeitung sowie Farbungytelogischen Préparate
(COWELL, 2003. Dies vorausgesetzt, kann eiBegusszytologie haufigu einer
Diagnose fuhren oder einen mdoglichen Verdacht erhafelLSON et al.,
20083. Besonders empfehlensweartheintder Einsatz der Zytologieei Erglissen
neoplastischer Genese zu sein. gben HIRSCHBERGER und Mitarbeiter
(1999 in einer Studie miB5 Katzen mitThoraxergussowie einer definitiven
Diagnoselber eine Sensitivitat von 61% und eine Spezifitat von 100% fir das
zytologischeAuffinden neoplastischezellen in Kérperhdhlenergissem Auch

bei septischen Erglssest eine zytologische Untersuchung zusatzlich zu einer
Bakterien und Pilzkultur sinmoll. Ein Patient mit einem septischen Erguss ist ein
Notfall, welcher einer schnellen Behandlung bedarf. Eine zytologische
Untersuchung kann in vielen Fallen bereits einen Nachweis dine
Bakterienbeteiligung liefern(HARDIE et al.,, 1986 LANZ et al., 2001
MUELLER et al, 2001 BONCZYNSKI et al., 2008 Ein limitierender Faktor ist
jedoch eine bereits erfolgte Antibiotikagabe, welche das zytologische Ergebnis
verfalschenkann (BONCZYNSKI et al., 2008 Infektionen mit den Erregern
Nocardia spp sowie Actinomyes spp. sind kulturell nur schwemachweisbar,
insbesondere bei einer bereits erfolgten Antibiotikaga@p¢ARDIE &
BARSANTI, 1982 HARDIE, 1984. Hier kann eine zytologische Untersuchung
hilfreich sein, bei der ggf. bereitaikroskopisch der Verdacht auf eine Infektion
gestellt werden kann. Eine Differenzierung zwischen den beiden Spexzia

aber mikroskopisciedoch meishicht erfolgen.

4.9. Sonstige Untersuchungen

Zusatzlich zu den obesufgeflihrterdiagnostischen Schritten sollte bei Patienten
mit Thoraxerguss, vor allem mit Verdacht auf einen septischen Erguss, eine
bakteridogische Kultur der Proben auf aerobe und anaer®@akterien
angefordert werde(DEMPSEY & EWING, 2011). Auch ist es in vielen Fallen
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indiziert, weiterfihrende Untersuchungere Blutbild, Serumprofimit Fokus auf
Veranderungen im EiwBi und Albuminleve] Urinuntersuchung sowie Tesisf

das feline immundefizienz Virus (FIV) und das feé Leukamigirus (FelLV)
durchzufiihren. Dies kann eine zuséatzliche Hilfestellung beim Auffinden der
Grundursache fur den Korperh6hlenerguss bilden. Spezifische Tests wie eine
kardiologische Untersuchungit Herzultraschall und ggf. die Messung des
biochemschen kardialen Markers -términalespro-brain-natriureticpeptid
(NTproBNP sollte insbesondere bei Feststellung eines Transsudates in Erwagung
gezogen werden um kardiale von niglardialen Ursachen fir den Erguss zu
unterscheidefHASSDENTEUFEL et al., 201 3HUMM et al., 2013BORGEAT

et al., 2015 Schilddrisendiagnostilsowie Antigen/Antikérpernachweise auf
Dirofilaria immitis sollten je nach Fall, Vorberichind Verdacht zusatzlich in
Erwagung gezogen werden. Alle diese Verfahren sollten jedoch erst an einem
stabilisierten Patienten in einer moglichst stressfreiemgebungdurchgefihrt

werden

Gerade bei jungen Katzen sollte immer eine mogliEWP-Infektion ageklart
werden.Die Diagnosestellung einer FIP ist in vielen Fallen nicht einfach. Um den
Verdacht einer FIP zu erharten, sollte die Riyatthe durchgefuhrt werden.
Hierzu wird ein Tropfen des Ergusses vorsichtig in eine Mischung aus 98%igen
Eisessig ud 5 ml destillierten Wassers gegeben und beobachtet. Ein Verbleiben
des Tropfens an der Oberflache odernur langsames Absinken des Tropfens in
dem EisessikyVassertGemisch wird als positives Ergebnis interpretiert
(HARTMANN et al.,, 2003 DEMPSEY & EWING, 201) Eine positive
Rivaltaprobe ist nicht beweisend fur das Vorliegen einer FIP, verstarkt jedoch den
Verdacht. Einepositive Rivaltgorobe ist zu 98% sensitiv, jedoch nur zu &0
spezifisch fur das Vorliegen einer HRARTMANN et al., 2003 DEMPSEY &
EWING, 2011 FISCHER et al.,, 2012 Weitere mogliche Ursachen fur ein
positives Ergebnis einer Rivatmbe konnen ein Erguss aufgrund eines
Lymphosarkoms oder eiseseptischen Exsudats darstellen. Diese Ursachen
kénnen jedoch meist durch Ergusszytologakterienkultur sowie weitere
diagnostische Verfahren ausgeschlossen wefldaRTMANN et al., 2003. Ein

sehr spzifisches jedoch nicht sehr sensitives Verfatmem Nachweis einer FIP
stellt der Immunfluoreszenznachweis von intrazellulafeetines Coronavirus

(FCoV) Antigen (AG) in Makrophagen aus dem Erguss dar. So schlief3t ein
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negativer Befund die Krankheit zwarcht aus, ein Positivbefund bestatigt diese
jedoch zu 1006 (HARTMANN et al., 2003. Die Immunhistochemie (IHC) aus
histologisch veranderten Gewebebiopsien betroffener Organe bietet eine weitere
Moglichkeit der FIPDiagnostik und gilt bis heute als Goldstandart der-FIP
DiagnosgKIPAR et al., 1998ADDIE et al., 2004 PEDERSEN, 2009GIORI et

al., 2011 KIPAR & MELI, 2014). Hierbei handelt es sich um einen Coronavirus
Antigennachweis in Makrophagen. Die Biopsieentnahmealkdrdings sehr
invasiv und kann bei einem noch lebenden Tier meist nur mittels Laparatomie
oder Laparaskopie durchgefiihrt werden. Dies fuhrt dazu, dass eine IHC in vielen
Fallen erst post mortemerfolgt. Eine weitere haufig angewandte direkte
Nachweismdiode ist der Virusnachweis mittels Revelsanskriptase
PolymeraseKettenreaktion (RIPCR) aus der Ergussflissigkeit. Die erste
erfolgreiche  Anwendung einer Polymerdsettenreaktion (PCR) als
CoronavirusNachweis fand zu Beginn der neunziger Jahre @tat& SCOTT,

1994). Die Viruslast ist im Erguss infizierter Katzen meist deutlich hdher als im
Blut (PEDERSEN et al., 20)5Diese Erkenntnis wird auch von einer aktuellen
Studie zum Thema RPCR bei FIP Verdacht bestati(RELTEN et al., 201y

Viele Studien konnten eine hohe Sensitivitat und Spezifitat fur das Virus mittels
RT-PCR nachweisefKENNEDY et al., 1998 HARTMANN et al., 2003
DOENGES et al., 20t 1LONGSTAFF et al., 2017 Erst seit einigen Jahren ist
jedoch der Nachweis des mutierten FCoV mittelsFROR mdglich. Fir diese
Nachweismethode konnte fur die Diagnostik alsm Erguss eine hdhere
Sensitivitat als fur den Nachweis aus anderen Organen oder Blut nachgewiesen
werden. Hier kann es jedoch durchaus auch zu fgleshiven Ergebnissen
kommen,dadie RT-PCR anders als andere direkte Nachweisnuetha@urchaus

auch geringe Mengen an FC&RNA erfassen kann. Da diese bei Katzen mit
einer FcoVlnfektion auch auf GrunaéndererEntziindungsprozesse ohne FIP
Erkrankungaus dem Blut in den Ergusdértretenkann, sind falschpositive
Ergebnise moglich(FELTEN et al., 201}

5. Therapie von Thoraxergiissen

Die Therapie vonThoraxergussen zielt zunachst auf die Stabilisierung des

Patienen ab. So werden Katzen abhangig vaer intrathorakalen
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Flissigkeitsmenge haufig mit Dyspnoe oder Polypnoe vorstellig. Hier gilt es
schnellstmdglich mittels Thorakeatese Flissigkeibzuzehen. Ausgenommen
hiervon sind Patienten mit einem Hamothorax, da hier meist nicht die Menge an
Flissigkeit, sondern der \‘erminderte Sauerstofftransport aufgrund des
Blutverlustes zu einerPolypnoe fuhrt. Hier sollte nur soviel Flissigkeit
abgezogen werde bissich der Patient stabilisie(PADRID, 200Q. Falls notig,

kann in solchenFallen auch einéAutotransfusionoder eine Transfusion mit
passendem Spenderbletwogen werden, um hoherBlutverlusten und einer
Hypoxie entgegenzuwirken(ETTINGER & FELDMAN, 2@9). Weitere
therapeutische Schritte missen gegebenenfalls nach genauer Diagnosestellung

eingeleitet werden.

Die Behandlung eines Chylothorax kann intermittierefiderakozentesesowie

eine stetige Uberwachung der Ergussnachbildenigrdern Da eine hronische
Chylusansammlung in der Pleurahdhle zu einer lebensgefahrlichen fibrosierenden
Pleuritis fuhren kanfGLENNON et al., 1987FOSSUM et al., 1992SUESS et

al., 1994 UNTERER & SCHULZ, 200 kann des Legenvon Drainagen
indiziert sein Die Genesungschancen bei Katzen mit Chylothorax sind immer als
vorsichtig einzustufen. Einerseits birgt ein wiederholtes Afemrievon Erguss
immer Risikenfur das Entstehereiner Infektion oder eines Pneumothorax,
andererseits kann das Verweilen des Ergusses in der Korperhdhle zu einer
fibrosierenden Pleuritignit irreversiblenFolgen fihren. Auch sind die Ursachen
eines Chylothorax, wenn identifizierbar, haufig schwerwiegender Naiereine
Neoplasie oder ein Herzproblerediglich beim idiopathischenhylothorax sind

die Heilungschancerals besser iazustufen. Dies hangt vor allem mit den
Operationsmaoglichkeitemusammen. Als chirurgischer Therapieansatz ist hier die
Ligatur desDuctus thoradus ohne (FOSSUM et al., 1986KERPSACK etal.,
1994 oder mit einer Perikardektomie aufgefuUh(FOSSUM et al., 2004
CAROBSBI et al., 2008 Fur de Ligatur desDuctus thoracicudei gleichzeitiger
Perikardektomiewvurde eine deutlich hohere Erfolgsrabeschrieberals fir die
alleinige Ligatur(FOSSUM et al., 2004CAROBBI et al., 2008 Unterstutzend

fur den Abbau eines Chylothorax wird empfohlen, @as fettarm zu ernéhren.
Dies fuhrt zu Reduktion des Fettgaltes in der Lymphe und soll dResorption

des Chylus Uber die Pleura verbess@dNTERER & SCHULZ, 200% Ein

weiterer unterstutzendetffekt bei der Therapie eines Chylothorax wird dem
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pflanzlichen Praparat Rutin zwgshrieben, welches einer erhohten
GefalRdurchlassigkeit entgegenwirken soll und bereits seit langerer Zeit in der
Humanmedizin Anwendung findéCASLEY-SMITH et al., 1993 LAFOND et

al., 2002 BAMIGBOYE & HOFMEYR, 2006§. Die Wirksamkeit der
Rutintherapie bei Katzen ist aufgrund der geringen Fallzabisher nicht
eindeutig geklartTHOMPSON et al., 1999GOULD, 2004. Trotz geringer
Nebenwirkungenvon Rutin sind limitierende Faktoen die Kosten unddie
empfohlenehohe Dosierurg von 50 i 100 mg/kg oralbis zu drei Mal taglich
(BIRCHARD et al., 1998 UNTERER & SCHULZ, 2009 Orale Gaben von
Medikamentergestaltensich beimancherfelinen Patienten haufig alchwierig

und solltenwegen des Aspekts der Stressvermeidung nur bei kooperativen

Patienten in Erwagung gezogen ward

Auch die Therapie eines Pyothorax besteht in der Regetiaas Kombination
von medikamentdsen urahirurgischen MallnahmeBo erfordert ein septischer
Erguss eine moglichst schnelied vollstédndige Entleerungittels wiederholter
Thor&kozentesen odedem Einlegen von Drainagen sowie eingiederholt
durchgefuhrten Thoraxspilungine australische Studie beatzen mit Pyothorax
ergabein erfolgreiche Outcomein 18 von 19 Fallerbei Katzen miilfe von
Thoraxdrainage und wiederholter Lavage mittels physiologischer
KochsalzlosundBARRS et al., 2006 Zusatzlich zu Drainage des Ergusses
die antibiotischeTherapie von groRélichtigkeit. Liegen keine bakteriologischen
Untersuchungsergebnisse aus dem Ergussoder fallt die bakteriologische
Untersuchung negativ ausollten immer Praparate mit guter Wirksamkeit gegen
obligat anaerobe Bakteriegewdlt werden, da diese haufig awseptschen
Ergissenbei Katzenkultiviert werden (WALKER et al., 2000 ROONEY &
MONNET, 2002 WADDELL et al., 2002. AulBerdemist es wichtig die
antibiotische Therapie ausreichend lange durchzufiihEanpfohlen ist eine
antibiotischeBehandlungiber mindesns vier bis sechs Woch@@EMETRIOU
et al., 2002 ROONEY & MONNET, 2002 WADDELL et al., 2002 BARRS et
al., 2005 ETTINGER & FELDMAN, 2009.

Weitere therapeutische Schritbei der Behandlung von Thoraxergiss&nd
abhangig von der zugrundeliegenddrsache. So erfordern Thoraxergiisse mit
dem Verdacht einer kardiologischen Genesme genauekardiologische

Untersuchung, eine Therapie mit Heranedikamenten sowie eine stetige
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Uberwachung des Therapieerfolges mittels Ultrascf@iISSUM et al., 1994
Auch sollte bei allen Katzen mit kardiologisch bedingten Thoraxergissen die
Moglichkeit des Vorliegens einer Hyperthyreose abgeklamd diese
gegebenenfalls therapieverden(FOSSUM et al., 1994 Zusammenfassend kann
gesagt werdendass die Therapie eire Thoraxergusseslie Abklarung der
zugrundeliegenden Krankheit und deren Behandheighalteterfordert
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Abstract

Objectives Pleural effusion is acommon presenting cause for feline patients in small animal practice. The objectives
of this study were to identify possible comrelations between the aetiology of effusion and clinical and laboratory
findings.

Mefhods In this retrospective study of 306 cats diagnosed with pleural effusion of established aetiology, cats
were divided into six major groups: cardiac disease (CD), feline infectious peritonitis (FIP), neoplasia, pyothorax,
chylothorax and miscellaneous. Clinical, laboratory and radiographic parameters were compared between groups.
Resu¥s CD was the most common aetiology (35.3%), followed by neoplasia (30.7%), p yothorax (8.8%), FIP (8.5%),
chylothorax (4.6%) and miscellaneous diseases (3.7%). In 26 (8.5%) cats, more than one underying disease was
diagnosed as a possble aetiology for pleural effusion. Cats with FIP were significantly younger than those with CD
(P<0.001) and neoplasia (P <0.001). Cats with CD were presented with a significantly lower body temperature
compared with cats with FIP (P= 0.022). Cats with CD had significantly higher serum alanine aminotransferase
activity compared with all other cats (FIP and pyothorax, P< 0.001; neoplasia and chylothorax, P= 0.02) and serum
alkaline phosphatase activity compared with the pyothorax (P <0.001) and FIP groups (P= 0.04), and significantly
lower protein concentrations (FIR, pyothorax and neoplasia, P < 0.001; chylothorax, P= 0.04 } and nucleated cell
counts in the effusion than all other groups (pyothorax and neoplasia, P < 0.001; chylothorax, P= 002; FIP, P=
0.04).The glucose level in the effusion of cats with p yothorax was significantly lower than glucose levels in patients
with CD, neoplasia and chylothorax (P< 0.001). Of 249 cats with a follow-up of at least 10 days, 55.8% died or were
euthanased during that time.

Conclusions and refevance CD and neoplasia were the most common causes for feline pleural effusion. Age, liver
enzymes, as well as cell count, protein and glucose levels in the effusion can aid in the investigation of underlying
aetiologies.

Keywonds: Chylothorax; pyothorax; feline infectious peritonitis; cardiomyopathy; neoplasia; thoracic effusion

Accepted: 9 November 2018

Introduction
Feurd effusion is defined as a pathologica accumula-
tion of fluid in the thoracic cavity. A variety of reasons

can lead toabnorma fluid accumulation in viscera cavi-
ties.1? Conditions that increase hydrostatic pressure in
the capillaries (eg, congestive heart failure) or reduce
oncotic pressure (eg, hypoabuminaemia) lead to
increased capillary permeability (eg, caused by vasculi-
tis or inflammation), or conditions that cause lymphatic
obstruction or dysfunction lead to abnormd accu-
mulation of fluidsin thepleurd cavity. 34 Based on phys-
icd examination, diagnostic imaging, as wel as
biochamica and cytologicad fluid andyss the type of
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effusion can be classified into pure transudate, modified
transudate, exudate and special forms such as chylous
and haemorrhagic effusions.> As pleural effusion per se
is not a disease, classification of the effusion is of impor-
tance for the identification of the underlying condition.®
As cats with pleural effusion are often presented in an
acute and critical state, it could be of great importance to
determine diagnostic parameters that could help in the
process of decision-making concerning further diagnos-
tic work-up to identify possible underlying conditions.

To date, there have only been a few studies investigat-
ing type and prevalence of underlying diseases including
characteristic parameters leading to pleural effusion in
cats. In a study that included 82 cats with pleural effusion,
neoplasia (23%), pyothorax (18%), feline infectious perito-
nitits (FIP; 18%) and cardiac disease (CD; 11%) were iden-
tified as the most common underlying diseases.*

The aim of the present study was to identify the most
common underlying conditions for pleural effusion in a
large number of cats and identify characteristic parame-
ters for different aetiologies that could help to find a
diagnosis.

Materials and methods

Study design

The study was performed as a retrospective analysis.
Data from 306 cats with pleural effusion, in which a
definitive diagnosis regarding the aetiology of the effu-
sion was documented, were included.

Collected information included signalment, parame-
ters of physical examination, thoracic radiographs to dif-
ferentiate unilateral and bilateral effusions, complete
blood count, serum biochemistry and electrolytes, bio-
chemical and cytological analysis of the effusion, and out-
come. Based on the aetiology of effusion, feline patients
were divided into six major groups, including the most
common underlying conditions: CD, FIP, neoplasia, pyo-
thorax and chylothorax. The miscellaneous group was not
included in statistical comparison.

The underlying aetiology causing pleural effusion was
diagnosed as follows. CD was diagnosed by echocardiog-
raphy.”® The different forms and definitions, as well as
the diagnostic criteria of CD included in the study, are
listed in Table 1. A diagnosis of FIP was established by
immunofluorescent staining of feline coronavirus (FCoV)
antigen in macrophages in the effusion, the presence of
typical histopathologic changes'!! or immunohisto-
chemical staining of FCoV antigen in tissue mac-
rophages'? of biopsy samples or samples obtained during
post-mortem examination. Cytological or histopathologi-
cal examination of tissue, or cytological examination of
effusion were used to establish diagnosis of neoplasia.'®
Pyothorax was diagnosed by detection of septic inflam-
mation on cytological preparations of the effusion,'4!
and/or detection of intracellular bacteria on cytology or

Table 1 Classification of cardiac disease in 108 cats with
pleural effusion

Conditions Number of cats %

HCM* 42 38.9
DCMt 13 12.0
RCM#* 27 25.0
ARVCS 3 2.8
ucmt 10 9.3
TVD 4 3.7
AV-Block* 1 0.9
TI= 3 2.8
M= 8 2.8
VSD~ 1 0.9
ASD* 1 0.9
Total number 108 100

*HCM = hypertrophic cardiomyopathy (hypertrophied, non-dilated
left ventricle [LV] with no underlying systemic/cardiac disease. HCM
was diagnosed when the interventricular septum [IVS] and /or the left
ventricular free wall [LVFW] was >6 mm in diastole)?

tDCM = dilated cardiomyopathy (LV enlargement and LV systolic
dysfunction leading to abnormal loading conditions of the heart. DCM
was diagnosed by a decreased fractional shortening of <26% and an
increased end-systolic diameter >11 mm)?

¥RCM = restrictive cardiomyopathy (normal ventricular wall thickness,
while diastolic and systolic volumes of one or both ventricles

might appear normal or reduced. RCM was diagnosed by the
appearance of atrial enlargement with normal wall thickness in the
echocardiography)?

SARVC = arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy
(characterised by progressive fibrous and fatty replacement of right
ventricular myocardium. ARVC was diagnosed by a severely enlarged
right ventricle and right atrium in the echocardiogram)®

TUCM = unclassified cardiomyopathy (types of cardiomyopathy with
no typical features of the categories above)?

~Heart disease reported with a non-specified cardiomyopathy

TVD = tricuspid valve dysplasia; AV-Block = atrioventricular block;

Tl = tricuspidal insufficiency; MI = mitral insufficiency; VSD =
ventricular septal defect; ASD = atrial septal defect

by a positive bacterial culture.!!” Chylothorax was diag-
nosed based upon typical cytological findings in the effu-
sion (predominance of small lymphocytes and
non-degenerate neutrophils with background chylomi-
crons)® and an elevation of triglycerides in the fluid sam-
ple vs serum or, if no serum analysis was available, a
triglyceride concentration >100 mg/dl1.181

Methods

Parameters that were evaluated included clinical param-
eters, laboratory blood parameters, effusion parameters,
presence of uni- vs bilateral effusion on radiographs and
short-term outcome within 10 days of diagnosis.
Collection of pleural effusion was performed by blind or
ultrasound-guided thoracentesis. Examination of the
effusion included determination of specific gravity using
a refractometer (Atago Company), as well as measure-
ment of the total cell count with the Cell-Dyn 3500
System (Abott Laboratories). Biochemical parameters in
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serum and in effusion were measured using an auto-
matic analyser (Hitachi 717 [2000] and Hitachi 911 [2001-
2009]; Roche Deutschland Holding). Haematology was
performed using an automatic analyser (Cell-Dyn 3500;
Abott Laboratories).

Statistical evaluation

Statistical evaluation was performed with GraphPad
Prism 7 for Windows. The D’Agostino and Pearson
omnibus normality test was used for verification of nor-
mal distribution of the data. Kruskal-Wallis one-way
ANOVA was used for evaluation of data not normally
distributed. For unpaired data, Pearson’s y2 test or
Fisher’s exact test were used. For all statistical tests the
level of significance was set at P <0.05.

Results

Aetiology of effusion

Underlying conditions of effusions in 306 cats are listed
in Table 2. In 26 patients (8.5%) two or more conditions
were identified as a potential aetiology for the effusion.

Patients

Signalment, clinical and laboratory parameters for cats of
the different groups are listed in Tables 3-5. With a median
age of 4.5 years, cats diagnosed with FIP were signifi-
cantly younger compared with cats with CD (P <0.001)
and neoplasia (P <0.001). The most commonly affected
breed was domestic shorthair (n = 269; 87.9%). Other
breeds included Persian (n = 23; 7.5%), Maine Coon (n =
11; 3.6%), Siamese (n = 11; 3.6%), Chartreux (n = 4; 1.3%),
and Burmese, Russian Blue and Oriental Shorthair (n = 2
each; 0.7%), as well as one each of Kanaani, Norwegian
Forest Cat, Abyssinian and Birman (each 0.3%). Four cats
were documented as mixed breed (1.3%).

Physical examination

Initial body temperature had been recorded in 225 patients.
Of these, 29 cats (12.9%) had increased, 107 (47.6 %) had
normal (37.8-39.2°C) and 89 (39.6%) had decreased body
temperature. Cats of the CD group had a significantly
lower body temperature (median 37.8°C) than cats diag-
nosed with FIP (median 38.3°C; P = 0.0022). Comparing
the five groups regarding the parameters of heart rate and
respiratory rate, no significant differences were detected.

Radiographs

Radiographs were available for 230 cats. Bilateral
effusion was diagnosed in 70 (88.6%) and unilateral effu-
sions in 9 (11.4%) patients. Presence of uni- vs bilateral
effusion did not differ statistically between groups.

Blood parameters
Compared with cats of all other groups, cats with CD had
significantly increased levels of alanine aminotransferase

Table 2 Underlying conditions in 306 cats with pleural
effusion

Conditions Number of cats %

CD 108 35.3
Neoplasia 94 30.7
Pyothorax 27 8.8
FIP 26 8.5
Chylothorax 14 4.6
Hernia 2 0.7
Abscess 2 0.7
Miscellaneous 7 2.3
More than one aetiology* 26 8.5
Total number 306 100

*Cases with two or three aetiologies included cardiac disease (CD)
and feline infectious peritonitis (FIP [n = 1]); CD and neoplasia (n =
8); FIP and pyothorax (n = 2); neoplasia and chylothorax (n = 7); CD
and neoplasia and chylothorax (n = 2); CD and chylothorax (n = 5);
FIP, chylothorax and trauma (n = 1)

(ALT) (FIP: P = 0.001; neoplasia: P = 0.02; pyothorax:
P <0.001); chylothorax: P = 0.02) and alkaline phos-
phatase (AP) (FIP: P = 0.04; pyothorax: P = 0.001).
Cats diagnosed with FIP had significantly lower erythro-
cyte counts compared with the CD (P = 0.033) and
chylothorax (P = 0.011) groups, and a lower haematocrit
compared with the CD (P = 0.005) and chylothorax
(P = 0.005) groups.

Fluid analysis

While cats with CD had significantly lower total cell
counts (P <0.001 [pyothorax and neoplasia]; P = 0.03
[chylothorax]), protein levels (P <0.001 [FIP, neoplasia
and pyothorax]; P = 0.004 [chylothorax]) and a lower
specific gravity of their effusion compared with the other
four groups (P <0.001), cats with pyothorax had signifi-
cantly higher cell counts compared with all other groups
(P <0.001 [CD, FIP and neoplasia]; P = 0.004 [chylotho-
rax]). Feline patients diagnosed with pyothorax had sig-
nificantly lower glucose levels in effusions compared
with cats in the CD, chylothorax (P <0.001) and neopla-
sia (P = 0.004) groups.

Short-term outcome

Data regarding the length of hospitalisation were avail-
able for 222 /306 cats. Median duration of hospitalisation
for all cats was 2 days (1-32 days). Patients with chylo-
thorax stayed significantly longer in hospital (median 5
days) than cats diagnosed with neoplasia (median 1
day). Of 249 cats with information regarding their dis-
charge status, 8.0% died and 47.8% were euthanased
during their hospital stay. The remaining 44.2% were
discharged. Cats with CD were significantly more often
discharged than cats of the other groups (P <0.001),
whereas cats with FIP (P = 0.042) or neoplasia (P <0.001)
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Table 3 Signalment and clinical parameters in cats with different aetiologies for pleural effusion

Parameter (RI) CD (a) FIP (b) Neoplasia (c) Pyothorax (d) Chylothorax (e) Comparison P value*
between
groups
Age (years) n=102; n = 28; n = 93; n =22 n=29; a-b <0.001
11.0 (1.0-21.0) 4.5 (0.5-14.0) 11 (1.0-19.0) 5.5 (0.5-13.0) 12 (3.0-15.0) b-c <0.001
SD=52 SD =43 SD =44 SD =42 SD =45 d-c 0.003
a-d 0.007
Body n=67; n = 23; n=71; n=14; NA a-b 0.022
temperature 37.8(30.2-39.7)  38.3(34.6-40.6) 38.0(35.0-40.2)  38.7 (34.2-40.3) a-c >0.05
(37.8-39.2°C) SD=15 SD =16 SD=1.0 SD=18 a-d >0.05
a-e >0.05
Respiration rate n = 54; n=21; n = 59; n=13; n=7; >0.05
(16-40 breaths 60 (20-120) 50 (32-72) 60 (20-112) 48 (36-96) 60 (24-88)
per min) SD = 20.0 SD = 12.2 SD =225 SD = 18.3 SD = 20.6
Heart rate n =74 n =22 n=72 n=15; n=7; >0.05
(120-140 beats 180.0 (92.0-280.0) 180.0 (120.0-240.0) 178.5(112.0-260.0) 160.0 (68.0-200.0) 190.0 (160.0-240.0)
per min) SD = 39.4 SD = 33.6 SD =335 SD = 35.8 SD =215

Data are median (range)
*Qverall significance tested with ANOVA/Dunn

RI = reference interval; CD = cardiac disease; FIP = feline infectious peritonitis; NA = not applicable (too few observations in this category for

statistical analysis)

died or were euthanased significantly more frequently
than cats in the other three groups. Long-term outcome
was not available for most cases.

Discussion

The present study identified 306 cats with pleural effu-
sion that had a diagnosis regarding the aetiological cat-
egorisation of the fluid. This study is the most
comprehensive one to date, including a large number of
cats with pleural effusion.

The CD group represented the largest group of
patients, followed by the FIP and neoplasia groups,
which is in contrast to an older study that included 82
cats with pleural effusion. In that study, neoplasia (23%),
pyothorax (18%) and FIP (18%) were the most common
aetiologies causing effusion; CD comprised only 11% of
patients.* Reasons for the higher number of cases of CD
in the present study might be improved diagnostic
modalities and the fact that cases presented to first-
opinion practices were also included in the study by
Davies and Forrester.*

The higher number of patients diagnosed with pyo-
thorax in the older study could potentially be explained
by geographical differences and the possibility of plant
material causing septic pleural effusion in certain
areas,'#20-23 and a lower number of outdoor cats with
access to plant material or bite wounds in the cat popu-
lation of the present study (of 251 cats with known
housing conditions, 59.7% were strictly indoor cats).

The number of cats with FIP in the present study is
surprisingly small, considering the fact that the preva-
lence of FIP in cats with effusions reached up to 51% in
previous studies.?*-2¢ However, the rather small number

of cats with FIP can probably be explained by the fact
that no cats with ascites only were included. In addition,
cats might now more commonly be diagnosed and then
euthanased in private practice as a result of improved
diagnostic possibilities, such as the availability of spe-
cific PCR methods, and not being referred to specialty
hospitals for advanced diagnostics and therapeutics.?*

In the present study only cases with chylothorax
without any known primary disease (idiopathic chylo-
thorax) were included in the chylothorax group.
However, chylous pleural effusion is a result of the leak-
age of chyle from lymphatics and can also be caused by
various underlying conditions (eg, heart failure or neo-
plasia), as well as being of idiopathic origin. In this
study, 14 cats with chylothorax were diagnosed with
neoplasia or heart failure, and therefore they could not
clearly be assigned to a certain subgroup. For that very
reason it is of great importance to rule out a primary
underlying disease when chylous effusion is identified
in a patient.?”

Several parameters could be identified in the present
study that might be helpful in discriminating between
different aetiologies of feline pleural effusion. Age seems
to be a helpful parameter to make an initial assumption
regarding the aetiology of effusion. Cats with FIP were
significantly younger than cats diagnosed with other
conditions, which was also shown in the study by Davies
and Forrester. There are still overlaps with other
aetiological groups and age in itself is not sufficient to
establish a definitive diagnosis.

Cats with CD displayed a significantly lower body
temperature compared with cats of all other groups.
Almost 50% of the cats with CD had a temperature below
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Table 4 Complete blood count parameters in cats with different aetiologies for pleural effusion

Data are median (range)

*Overall significance tested with ANOVA/Dunn

RI = reference interval; CD = cardiac disease; FIP = feline infectious peritonitis; ALT = alanine aminotransferase; AP = alkaline phosphatase;
NA = not applicable (too few observations in this category for analysis)

the lower end of the reference interval. This finding can  diagnostic findings, hypothermia should therefore raise
be explained by decreased cardiac output, leading to the suspicion of CD as a potential underlying aetiology
hypoperfusion.?® In conjunction with other clinical and and initiate for a distinct cardiac work-up. In contrast to
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Table 5 Effusion parameters in cats with different aetiologies for pleural effusion

Data are median (range)
*Overall significance tested with ANOVA/Dunn

CD = cardiac disease; FIP = feline infectious peritonitis; NA = not applicable (too few observations in this category for analysis);

LDH = lactate dehydrogenase

body temperature, heart rate and respiratory rate were
not helpful to discriminate between different aetiologi-
cal groups. Most likely, respiratory rate is dependent on
the amount of effusion accumulated in the thorax.6>:30
Fox et al®! were also not able to detect differences in the
average heart rate between normal cats and cats with

heart disease on physical examination, but when the
heart rate was assessed by Holter monitoring over a cer-
tain period of time it was significantly higher in cats
with heart failure.3! The poor diagnostic value of the
heart rate in the initial physical examination is most
likely due to the susceptibility of cats to stress.3?
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Radiographic reports were available for 230 cats, but
uni- or bilateral effusion could only be differentiated in
79 cases. In 88.6% of patients with this information avail-
able, effusion was bilateral. This is in accordance with
the assumption that feline pleural effusion is bilateral in
most cases due to communicating pleural cavities,53033
and might be a great argument for blind thoracentesis in
cats with suspected effusion if confirmation by radio-
graphs or ultrasound is not possible. Effusion might be
found more on one side than the other but usually
should be found on both sides.

Similar to other studies, cats with FIP had signifi-
cantly lower haematocrit and erythrocyte counts com-
pared with cats with CD and chylothorax; however, both
parameters were still within the reference interval in the
majority of cats and therefore cannot aid in establishing
a diagnosis of FIP as the underlying disease.

Surprisingly, most cats with FIP did not show signifi-
cant alterations in the protein fractions, such as hypoal-
buminaemia and hyperglobulinaemia, which have been
described as ‘typical” for FIP34% This finding is consist-
ent with a recent publication that showed that hyper-
globulinaemia is not as common in cats with FIP,
especially if effusion is present.® In accordance with a
recent study by Riemer et al,* who found that hyperbili-
rubinaemia was significantly associated with the pres-
ence of effusion in cats with FIP, in the present study
serum bilirubin in cats with FIP was also significantly
elevated compared with cats in the CD, neoplasia and
chylothorax groups. Therefore, serum protein levels do
not represent good parameters to discriminate between
different aetiologies of pleural effusion. However,
increased bilirubin levels should lead to a further inves-
tigation towards a possible FIP.

Interestingly, cats with pyothorax did not show sig-
nificantly higher white blood cells compared with other
groups, as one would expect.?0233 However, this finding
can most likely be explained by the small number of
cases with pyothorax in this study and should be reas-
sessed in a larger group of cats with this diagnosis.

Compared with cats of all other groups, cats with CD
had significantly increased ALT activity, with 46.8% of
cats showing concentrations above the reference inter-
val. The CD group also had significantly increased AP
levels compared with the FIP and pyothorax groups.
Increases in liver enzymes in this group can most likely
be explained by hypoperfusion and hypoxia of the liver
cells owing to decreased cardiac output as described in
previous studies.®

Pleural effusion in cats with CD was characterised by
low total cell count, low protein levels and low specific
gravity. Congestive heart failure can induce pleural effu-
sion as a result of increased parietal pleural filtration of
fluid into the pleural cavity caused by elevated systemic
hydrostatic pressure (right-sided failure) or decreased

visceral pleural absorption owing to increased pulmo-
nary hydrostatic pressure (left-sided failure).? Therefore,
cats with pleural effusion, especially those categorised as
transudate, or modified transudate, should further be
evaluated for underlying heart disease, as suggested by
previous studies.® New diagnostic markers such as
NTproBNP could additionally help to discriminate
between cardiac and non-cardiac pleural effusion in
cats.#0-42 Measuring NTproBNT in pleural fluid is a
highly recommended and reliable test, especially in
unstable patients.*? With a cautious interpretation of the
currently published cut-off values the test is useful for
considering further specific cardiological work-up.

Pleural effusion in cats with pyothorax in the present
study was characterised by increased total cell count and
decreased glucose levels compared with effusion of
other aetiologies. These findings have previously been
described in cats with septic effusion.? While increased
cell counts can be explained by the septic inflammatory
reaction and migration of neutrophils into the thoracic
cavity, decreased glucose levels are thought to be caused
by utilisation of glucose by bacteria and phagocytic cells
and glycolysis in the pleural fluid.*** In a previous
study investigating potential markers to differentiate
between septic and non-septic abdominal effusions in
dogs and cats, glucose levels were not significantly
altered in cats with septic compared with non-septic
abdominal effusion.*> However, in the present study glu-
cose proved to be a useful indicator for septic pleural
effusion.

The present study confirmed that short-term outcome
depends on the aetiology of pleural effusion. This is in
accordance with results of a previous study, in which
thoracic effusion due to FIP or neoplasia in cats also car-
ried a poorer prognosis.* Most of the patients with these
underlying diseases died or were euthanased shortly
after diagnosis. In contrast to the results of the older
study,* cats with CD were significantly more likely to be
discharged from the hospital than other patients with
pleural effusion. This finding can most likely be
explained by the fact that cats were treated by a special-
ised cardiologist in the present study, offering advanced
treatment options in contrast to the cases mostly seen in
first opinion practices in the previous investigation.*
This underlines the importance of a thorough diagnostic
work-up in feline patients with pleural effusion, as prog-
nosis depends on the underlying disease.

The study has some limitations owing to its retro-
spective character. Full diagnostic work-up was not
available for all patients, and radiographic images were
not available for a review. Fluid analysis had not been
performed in all cats (in almost half of the cats with CD).
A further limitation is the fact that the NTproBNP test to
differentiate between cardiac and non-cardiac causes of
dyspnoea had not been used in most cases. Although a
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