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ABKURZUNGSVERZEICHNIS

\ AG H Antigen \
ALT Alanin-Aminotransferase
‘ AP H Alkalische Phosphatase ‘
‘ et al H et alii* (und andere) ‘
‘ EKG H Elektrokardiographie ‘
\ FcoV H felines Coronavirus \
‘ FelV H felines Leukamievirus ‘
\ FIP H feline infektiGse Peritonitis \
‘ FIV H felines immundefizienz Virus ‘
\ g/dl H Gramm pro Deziliter \
\ gof. H Gegebenenfalls \
\ i.d.R. H in der Regel \
\ IHC H Immunhistochemie \
\ IKR H Interkostalraum \
\ U H international Unit (internationale Einheit) \
\ K.A H keine Angabe \
\ LDH H Laktatdehydrogenase \
‘ mg H Milligramm ‘
|ml || Milliliter |
| mmol || Millimol |
\ n H Anzahl \
N-terminale pro brain natriuretic peptid (N-terminales
NTproBNP || natriuretisches Peptid Typ B)
p || p-wert |
‘ PCR H polymerase chain reaction (Polymerase- Kettenreaktion) ‘
\ PPV H positiver pradiktiver Wert \
\ Prof. H Professor \
reverse transcriptase polymerase chain reaction (reverse-
RT-PCR Transkriptase-Polymerase-Kettenreaktion)
\ 50g. H Sogenannt \
\ spp. H Spezies pluralis \
\ V. a. H vor allem \
\ z.B. H zum Beispiel \
‘ pl H Mikroliter ‘
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l. EINLEITUNG

Bei einem Thoraxerguss handelt es sich um eine pathologische
Flussigkeitsansammlung in der Brusthohle. Die Ursachen flr derartige abnorme
Flussigkeitsakkumulationen in Korperhdhlen sind vielfdltig (O'BRIEN &
LUMSDEN, 1988; DEMPSEY & EWING, 2011). So kénnen alle Krankheiten,
die den hydrostatischen Druck in den Kapillaren erhohen, den onkotischen Druck
reduzieren, die zu einer erhohten kapillaren Durchlassigkeit fihren oder die
lymphatische Obstruktionen oder Dysfunktionen verursachen, zu einer abnormen
Flussigkeitsansammlung in Form von Thoraxerguss fihren (NOONE, 1985;
DAVIES & FORRESTER, 1996). Anhand der klinischen Untersuchung, der
Befunde der bildgebenden Diagnostik sowie der labordiagnostischen und
zytologischen Untersuchung des Ergusses kann der Ergusstypus genauer
klassifiziert werden (FORRESTER et al., 1988). So lassen sich Ergusse in reine
Transsudate, modifizierte Transsudate, Exsudate sowie Sonderformen wie chyldse
und hamorrhagische Ergusse einteilen. Da ein Thoraxerguss per se keine
Krankheit sondern lediglich ein Symptom darstellt, ist die Klassifikation der
Ergussart von grosser Bedeutung fur die Identifikation einer zugrundeliegenden
Erkrankung (CHRISTOPHER, 1987).

Ein Thoraxerguss stellt bei Katzen eine hdufige pathologische Veranderung der
Pleurahohle auf Grund vielféltiger Grunderkrankungen dar. Bisher gibt es nicht
viele Studien, welche sich mit dem Zusammenhang zwischen der Art und
Beschaffenheit eines Ergusses und der Grundkrankheit befassen. Meist

beschreiben Publikationen nur Teilgebiete.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es deshalb, retrospektiv Félle von felinem
Thoraxerguss zu ermitteln und deren Ursachen zu bestimmen. Der Schwerpunkt
dieser Studie lag in der Untersuchung mdglicher Zusammenhéange zwischen der
Art des Ergusses und den zugrundeliegenden Erkrankungen, prédisponierenden
Faktoren, klinischen Symptomen sowie dem Outcome. Einbezogen wurden alle
vorliegenden Informationen bezlglich zugrundeliegender Erkrankung, Alter,
Geschlecht, Rasse, Haltungsart, klinischer Untersuchung, chemischer und
zytologischer Ergussuntersuchung, sowie der Befunde von Labor und
bildgebender Diagnostik.
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1. LITERATURUBERSICHT

1. Definition Thoraxerguss

Ein Erguss wird allgemein als eine abnorme Ansammlung von Flussigkeit in
Korperhohlen definiert (DEMPSEY & EWING, 2011). Bei einem Thoraxerguss
handelt es sich somit um eine abnorm vermehrte Flissigkeitsansammlung im
Pleuralraum. Ist das Gleichgewicht zwischen der Flissigkeitsbildung und der
Flussigkeitsresorption gestort, kann dies zur Bildung eines Ergusses flhren.
Dieses Ungleichgewicht kann durch Veranderungen des hydrostatischen oder
onkotischen  Drucks, Behinderung des Lymphabflusses oder erhohte
GeféaBpermeabilitdt entstehen (ZOCCHI, 2002; ETTINGER & FELDMAN,
2009). In der Tiermedizin sind Korperhohlenergusse héufig anzutreffen und
kdnnen als Folge zahlreicher Erkrankungen auftreten (ALLEMAN, 2003).

1.1. Physiologische Produktion von Pleuralflissigkeit

Sowohl die Lungenoberflache als auch die innere Thoraxwand sind von serdsen
Hillen, sogenannten Pleurablattern, berzogen. Der Lunge direkt anliegend
befindet sich die Pleura visceralis, wahrend die Thoraxwand, das Zwerchfell und
das Mediastinum von der Pleura parietalis bedeckt sind (MILLER et al., 1979;
FORRESTER et al., 1988). Die Pleura ist eine dinne Membran, bestehend aus
einer  Schicht mesothelialer Zellen und einer dinnen, elastischen
Bindegewebsschicht, welche Blut- und LymphgeféRe beinhaltet (LOWELL,
1977; MILLER et al.,, 1979; ETTINGER & FELDMAN, 2009). Bei einem
gesunden Tier findet sich eine dinne Schicht von wenigen Millilitern serdser
Flussigkeit zwischen den beiden Pleuralblattern im sogenannten Pleuralspalt.
Diese dient als wichtige Gleitschicht zwischen Lunge und Thoraxwand, um einen
reibungslosen Atmungsvorgang zu gewdhrleisten (BLACK, 1972; CREIGHTON
& WILKINS, 1975; NOONE, 1985; O'BRIEN & LUMSDEN, 1988; PADRID,
2000; ZOCCHI, 2002). Die Flussigkeitsmenge wird durch das Gleichgewicht
einiger Faktoren bestimmt, welche die Produktion und Resorption der
Pleuralflissigkeit beeinflussen (TYLER & COWELL, 1989). Eine konstante
Flissigkeitsformation ist gewdhrleistet, wenn die Produktions— und
Resorptionsrate gleich sind (CREIGHTON & WILKINS, 1975; CHRISTOPHER,
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1987). Die Mechanismen, welche die Rate des Zuflusses und des Abflusses der
Flussigkeit im Brustraum bestimmen, folgen den sogenannten Starling-Kraften
(STARLING, 1896). Hydrostatische Kréfte, wie sie durch systemischen und
pulmondren Blutdruck erzeugt werden, neigen dazu, Flissigkeit aus den
Kapillaren herauszutreiben. Der onkotische Druck wiederum, primar beeinflusst
durch das intravaskuldre Albumin, tendiert dazu, die Flussigkeit im GeféaRsystem
zu halten (PADRID, 2000). Die Resorption von Wasser und Elektrolyten
geschieht direkt Gber die Pleuraloberflache in das kapillare System, wéhrend der
Abtransport von Proteinen durch das LymphgefaBsystem in der Pleura
gewaéhrleistet wird (BLACK, 1972; CREIGHTON & WILKINS, 1975). Bei der
Katze finden sich die fur den GroBteil der Resorption verantwortlichen
Lymphgefale im unteren mediastinalen Pleuralblatt (PERRY & SELLORS,
1963).

1.2. Pathologische Produktion von Pleuralflissigkeit

Jegliche Veranderungen, welche die Flissigkeitsbewegung in die Koérperhdhlen
hinein und aus diesen heraus beeinflussen, kdnnen zu einer pathologischen
Flussigkeitsakkumulation fiihren (BLACK, 1972; ROSA, 1984; FORRESTER et
al.,, 1988). Ein Thoraxerguss entsteht in der Regel aufgrund eines
Ungleichgewichts zwischen der Zufluss- und Abflussrate der Pleuralflissigkeit,
welches aus der Anndherung des hydrostatischen Gradienten zwischen
Korperhohle und Interstitium resultiert (ZOCCHI, 2002; DEMPSEY & EWING,
2011). Dieser Gradient kann als Folge des Anstieges des hydrostatischen Druckes,
einer Veranderung des onkotischen Druckes, einer Erhéhung der
GeféBpermeabilitdt oder dem Verlust einer funktionsfahigen Lymphdrainage
verandert werden (MCLAUGHLIN et al., 1961; O'BRIEN & LUMSDEN, 1988;
PEMBLETON-CORBETT et al., 2000; DEMPSEY & EWING, 2011).
Bestehende  Korperhdhlenerglisse ~ kénnen  zu  starken  systemischen
Beeintrachtigungen in Form von Atemdepression und Organfunktionsstérungen
fihren (O'BRIEN & LUMSDEN, 1988; PADRID, 2000). Sowohl bei Hunden als
auch bei Katzen ist das Mediastinum im Gegensatz zum Menschen unvollstéandig,
und somit sind beide Thoraxhéalften meist miteinander verbunden. Dies hat zur
Folge, dass Thoraxergiisse bei Hunden und Katzen in der Regel bilateral auftreten
(MCLAUGHLIN et al., 1961; NOONE, 1985; PADRID, 2000; ETTINGER &
FELDMAN, 2009). Bei der Behandlung des Patienten ist es somit sehr wichtig
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die Ursache fir den Erguss herauszufinden und das Druckgleichgewicht, die
funktionierende Lymphdrainage und die GefalRpermeabilitdt so wieder
herzustellen (ZOCCHI, 2002).

2. Klassifikation von Thoraxergussen

In der Literatur finden sich verschieden Ansatze, Thoraxergusse zu klassifizieren.
Die wohl am haufigsten gebrauchte Variante ist die Aufteilung der Erglsse in
Transsudat, modifiziertes Transsudat und Exsudat. Diese Einteilung basiert auf
der Berucksichtigung der Zellzahl sowie des Gesamtproteingehaltes im Erguss. So
handelt es sich bei einer Flussigkeitsansammlung mit wenigen Zellen und einem
niedrigen Gesamtproteingehalt um ein reines Transsudat, wéhrend eine hohe
Zellzahl und ein hoher Proteingehalt fir ein Exsudat sprechen. Eine Mischform
aus beiden stellt das modifizierte Transsudat dar, welches sowohl zellarm und
proteinreich als auch zellreich und proteinarm auftreten kann (FORRESTER et
al., 1988; TYLER & COWELL, 1989; DEMPSEY & EWING, 2011). Allen
diesen Ansétzen liegt der Gedanke zugrunde, eine bestimmte Ergussform einem
Krankheitsprozess zuzuordnen. Sie unterscheiden sich lediglich in ihrer
Terminologie fur die Klassifizierung der Ergussformen.

O’Brien unterteilte Ergiisse nach ihrem Ursprung in Transsudate, septische und
nicht-septische Exsudate, aus GefalR— oder Organrupturen resultierende Ergiisse
sowie Ergusse als Folge von Zelluntergang (O'BRIEN & LUMSDEN, 1988). Eine
weitere Modifizierung lieferten Stockham und Scott. Diese unterteilten das
Transsudat nochmals in eine proteinreiche und proteinarme Form (STOCKHAM
& SCOTT, 2008).

In der vorliegenden Arbeit wurde die klassische Unterteilung in Transsudat,
modifiziertes Transsudat und Exsudat (septisches und nicht-septisches), chyldse

und hamorrhagische Ergisse fiir die Datenauswertung zugrunde gelegt.

2.1. Transsudat

Bei einem reinen Transsudat handelt es sich um einen klaren, zellarmen Erguss
mit einem niedrigen Gesamtproteingehalt welcher hdufig unter 1,5 g/dl liegt
(CREIGHTON & WILKINS, 1977). In der Literatur findet man fiur diese



Il Literaturtibersicht 5

Ergussform meist Angaben mit Proteinkonzentrationen unter 2,5 g/dl
(ALLEMAN, 2003). Eine Proteinkonzentration unter 2,5 g/dl entspricht auch der
Zusammensetzung der physiologischen Fllssigkeitsschicht in Kdrperhohlen
(O'BRIEN & LUMSDEN, 1988; ALLEMAN, 2003). Reine Transsudate sind
haufig die Folge von einer Hypoproteindmie, deren Ursache in einer verminderten
Produktion oder einem erhohten Verlust des Albumins begriindet ist (DUNCAN
& PRASSE, 1977; FORRESTER et al., 1988; ALLEMAN, 2003). Ein niedriges
Serumalbumin, meist unter 2,5 g/dl, hat einen herabgesetzten onkotischen Druck
zur Folge und kann so zu einer Ansammlung von Flissigkeit in den Korperhohlen
fihren (PERMAN et al., 1974; CREIGHTON & WILKINS, 1975; FORRESTER
et al., 1988; TYLER & COWELL, 1989). Maldigestion, Malabsorption,
fehlerhafte oder unausgewogenen Ernahrung sowie eine eingeschrankte
Leberfunktion wie beispielweise bei Leberzirrhose, konnen zu einer verminderten
Albuminproduktion fiihren (CREIGHTON & WILKINS, 1975; DUNCAN &
PRASSE, 1977; FORRESTER et al., 1988). Der Verlust von Albumin kann im
Zusammenhang mit Erkrankungen des Darmtraktes, zum Beispiel (z. B.) der
Protein Loosing Enteropathie, Glomerulopathien sowie portaler Hypertension
stehen (THRALL, 1983). Eine Serumalbumin Konzentration von weniger als 1
g/dl kann unabhédngig von anderen Faktoren zu einem Thoraxerguss flhren
(COWELL etal., 1989; ALLEMAN, 2003).

2.2. Modifiziertes Transsudat

Ein modifiziertes Transsudat stellt eine Mischform zwischen einem reinen
Transsudat und einem Exsudat dar. Diese Ergussform kann niedrige bis hohe
Zellzahlen als auch moderate bis hohe Gesamteiweilwerte aufweisen. In der
Literatur schwanken die Angaben zu Zellzahl- und Gesamteiweil3werten zwischen
1000-5000 Zellen/ul und 1000-8000 Zellen/ul fir die Zellzahlwerte, sowie 1,5—
7,0 g/dl und 2,5-7,5 g/dl fur das Gesamteiweill im Erguss (PRASSE &
DUNCAN, 1976; CREIGHTON & WILKINS, 1977; CHRISTOPHER, 1987,
ALLEMAN, 2003; RIZZI et al.,, 2008; ETTINGER & FELDMAN, 2009;
DEMPSEY & EWING, 2011). Im Gegensatz zu den meist Kklaren, reinen
Transsudaten finden sich bei modifizierten Ergussformen in Abhédngigkeit von
ihrem Ursprung Farbvarianten von weil’ tiber gelb bis hin zu rotlichen Nuancen
(TYLER & COWELL, 1989; ALLEMAN, 2003; ETTINGER & FELDMAN,
2009).
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Ein gesteigerter hydrostatischer Druck sowie obstruierte LymphgefélRe kbnnen die
Entstehung eines modifizierten Transsudates zur Folge haben. Dies flihrt zu einem
vermehrten Vorkommen von Lymphflissigkeit und Blut, sowie Protein und/oder
Zellen in modifizierten Transsudaten (O'BRIEN & LUMSDEN, 1988; COWELL
et al., 1989; SHELLY, 2001; ALLEMAN, 2003). Zu den am hdufigsten
auftretenden Zellarten in modifizierten Transsudaten gehdren Makrophagen,
mesotheliale Zellen sowie nicht-degenerierte neutrophile Granulozyten. Abhéngig
von der Atiologie des Ergusses konnen auch kleine Lymphozyten sowie
neoplastische Zellen vermehrt vorkommen (TYLER & COWELL, 1989;
ALLEMAN, 2003).

Die Ursachen fir die Entstehung von modifizierten Transsudaten sind vielfaltig
und Dbeinhalten Krankheiten des Herzens, Neoplasien, Infektionen,
Nierenerkrankungen sowie Erkrankungen, welche traumatisch bedingt sein
kénnen, wie Lungenlappentorsionen und Zwerchfellhernien (CHRISTOPHER,
1987; ETTINGER & FELDMAN, 2009). Im Unterschied zum Exsudat ist diese
Ergussform jedoch meist steril und nicht entziindlichen Ursprungs (ALLEMAN,
2003).

Ein modifiziertes Transsudat kann in einigen Féallen eine Ubergangsform
darstellen. Eine Transformation in ein sogenanntes nicht-septisches Exsudat ist
moglich, wenn ein Erguss langere Zeit in der Korperhohle verbleibt (TYLER &
COWELL, 1989; ALLEMAN, 2003). Das Protein sowie die degenerierten Zellen
in der Flussigkeit flihren Uber eine positive Chemotaxis zu einer Einwanderung
von Zellen (ALLEMAN, 2003).

2.3. Exsudat

Exsudate entstehen aufgrund einer erhdhten GefaBpermeabilitat und dem damit
verbundenen vermehrten Austritt von Flissigkeit und/oder einem verminderten
lymphatischen Abtransport. Dieser Vorgang ist h&ufig die Folge eines
entzundlichen Prozesses in den Korperhohlen (KING & GELENS, 1992;
SHELLY, 2001; ALLEMAN, 2003; ETTINGER & FELDMAN, 2009;
DEMPSEY & EWING, 2011).

Exsudate zeichnen sich durch eine hohe Anzahl kernhaltiger Zellen sowie einem
hohen Gesamteiweillgehalt aus, meist hoher als 3 g/dl. Bezlglich der

Mindestzellzahl eines Exsudates findet man in der Literatur verschiedene
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Angaben von uber 3000 Zellen/pl bis hin zu 7000 Zellen/ul (CHRISTOPHER,
1987; FORRESTER et al., 1988; ALLEMAN, 2003; SANDERS & SLEEPER,
2004).

Zahlreiche zugrunde liegende Ursachen konnen zu einer Entziindung und somit
nachfolgend zur Entstehung von Exsudaten fiihren. So kann die Entzindung
durch exogene Einflisse wie z. B. Bakterien, Viren oder Parasiten entstehen oder
auch endogener Natur sein, z. B. hervorgerufen durch Immunkomplexe (O'BRIEN
& LUMSDEN, 1988; DEMPSEY & EWING, 2011). Exsudate lassen sich
weiterhin in septische und nicht—septische Ergiisse unterteilen (CHRISTOPHER,
1987; TYLER & COWELL, 1989; ALLEMAN, 2003; DEMPSEY & EWING,
2011).

2.3.1. Septisches Exsudat

Ein septisches Exsudat im Thorax, auch als Pyothorax bezeichnet, ist die
Ansammlung von Eiter infolge einer Entziindung des Brustraumes (BARRS et al.,
2005). Ein Pyothorax zeichnet sich durch eine hohe Anzahl von kernhaltigen
Zellen aus, die in vielen Fallen Gber 100 000 Zellen/ul liegt (CHRISTOPHER,
1987). Des Weiteren kann eine zytologische Untersuchung des Ergusses haufig
Hinweise auf intrazelluldare Bakterien geben. Das Auffinden phagozytierter,
intrazellularer Organismen ist beweisend fur einen septischen Erguss
(ALLEMAN, 2003). Die Abwesenheit intrazellularer Bakterien ist jedoch kein
Ausschlusskriterium fiir ein septisches Exsudat, da diese beispielweise nach
vorhergehender Antibiotikagabe zytologisch nicht mehr nachweisbar sein kénnen
(ALLEMAN, 2003; BONCZYNSKI et al., 2003; DEMPSEY & EWING, 2011).
Die meist vorherrschende Zellart bei septischen Erglssen sind degenerierte
neutrophile Granulozyten (ALLEMAN, 2003; DEMPSEY & EWING, 2011). In
seltenen Fallen kénnen auch extrazellulare Bakterien nachgewiesen werden. Diese
sollten jedoch sehr kritisch betrachtet werden, da das Vorkommen extrazellularer
Organismen  hdufig durch Kontamination infolge einer nichtsterilen
Ergussentnahme bedingt sein kann (ALLEMAN, 2003; BONCZYNSKI et al.,
2003; DEMPSEY & EWING, 2011).

Eine groBe Anzahl verschiedener Bakterienspezies, sowohl aerobe als auch
anaerobe, wurde bei Katzen mit Pyothorax nachgewiesen. Am h&ufigsten wurden

anaerobe und fakultativ anaerobe Bakterienpopulationen beschrieben
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(FORRESTER et al., 1988; O'BRIEN & LUMSDEN, 1988; WALKER et al.,
2000; ALLEMAN, 2003; BARRS et al., 2005). In den letzten 30 Jahren haben
LOVE und Mitarbeiter (1979a; 1979b; 1981; 1982; 1989; 1990; 2000) in diversen
Studien nachgewiesen, dass es sich bei vielen Bakterienspezies in septischen
Erglssen um die gleiche Art handelt, die auch in Abszessen durch subkutane
Bissverletzungen sowie als naturliche Bakterienflora im Oropharynx gesunder
Katzen vorkommen. Penetrierende Bissverletzungen werden somit als haufige
Ursache eines Pyothorax bei der Katze angesehen (O'BRIEN & LUMSDEN,
1988; LOVE et al., 1989; LOVE et al., 2000; ALLEMAN, 2003; BARRS et al.,
2005). Zu den weiteren moglichen Ursachen zahlen penetrierende Wunden (z. B.
durch Fremdkdrper, Trauma, Thorakozentese, Thorakotomie), Bakteriamie mit
hamatogener oder lymphatischer Streuung eines lokalen Herdes sowie
Bakterienubertritt durch die Ausdehnung benachbarter Prozesse, wie z. B. einer
Bronchopneumonie oder einer Osophagusruptur (BARRS et al., 2005). Haufig
kann die atiologische Ursache jedoch weder ante noch post mortem identifiziert
werden (DEMETRIOU et al., 2002; WADDELL et al., 2002; BARRS et al., 2005;
ETTINGER & FELDMAN, 2009).

Verschiedene bakterielle Organismen konnen an einem septischen Erguss
atiologisch beteiligt sein, unter anderem wurden Bakterien der Spezies
Bacteroides, Fusobacterium, Peptostreptococcus, Clostridium, Actinomyces,
Nocardia, Klebsiella, Eubacterium, Propionibacterium, Prevotella,
Porphyromonas, Streptococcus sowie Pasteurella multocida, Escherichia coli und
Filifactor villosus bei Katzen nachgewiesen (DEMETRIOU et al., 2002; BARRS
et al.,, 2005; BARRS & BEATTY, 2009; ETTINGER & FELDMAN, 2009;
EPSTEIN, 2014). Bei Katzen treten septische Ergusse gehauft im Zusammenhang
mit Anaerobiern auf (LOVE et al., 1982; WALKER et al., 2000; WADDELL et
al.,, 2002; BARRS & BEATTY, 2009). Neben Bakterien gibt es einige
beschriebene Falle von septischen Erglssen aufgrund einer Mykose. Hier werden
die Arten Aspergillus fumigatus und Candida albicans als mdgliche Verursacher
einer Infektion des unteren Atmungstraktes und septischen Thoraxergusses
aufgefihrt (MCCAW et al., 1984; HAZELL et al., 2011). Bei Aspergillus spp.
handelt es sich um ubiquitar in der Umwelt vorkommende Pilzarten mit mehr als
180 bekannten Spezies, welche tber Inhalation in den Korper gelangen kdnnen
(DAVIES & TROY, 1996; HARKIN, 2003). Im Gegensatz dazu sind sogenannte
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Sprosspilze der Gattung Candida haufig im Magen-Darm-Trakt, Mundhohle und
auf der Haut von S&ugetieren, somit auch des Menschen und der Katze, zu finden
(MCCAW et al.,, 1984; SHOHAM & LEVITZ, 2005). Bei Vorliegen einer
Immunsuppression bedingt durch Krankheit (z. B. Diabetes mellitus), kénnen
beide Pilzarten zu einer Infektion des unteren Atmungstraktes fiihren und in sehr
seltenen Féllen mit einem septischen Erguss einhergehen (FOX et al., 1978;
MCCAW et al., 1984; OSSENT, 1987; DAVIES & TROY, 1996; HAZIROGLU
etal., 2006; HAZELL et al., 2011).

Patienten mit Verdacht auf einen septischen Erguss erfordern unverzigliches
diagnostisches und therapeutisches Handeln. Um eine erfolgreiche antibiotische
Behandlung zu ermdglichen, sollte immer, unabhdngig von den zytologischen
Befunden, eine aerobe und anaerobe Bakterien- und ggf. auch Pilzkultur des
Ergusses mit einem Resistenztest angefordert werden (PADRID, 2000;
ALLEMAN, 2003; DEMPSEY & EWING, 2011).

2.3.2. Nicht-septisches Exsudat

Nicht-septische Exsudate resultieren meist aus Entziindungen nicht-infektioser
Genese in Kdrperhohlen (ALLEMAN, 2003). Ein nicht-septisches Exsudat kann
zudem die Folge eines langer im Brustkorb verbleibenden modifizierten
Transsudates sein (CHRISTOPHER, 1987; ALLEMAN, 2003). In diesem Fall
kann es aufgrund des hohen Proteingehaltes sowie der degenerierten Zellen zu
einer positiven Chemotaxis von neutrophilen Granulozyten in die Brusthéhle und
somit zu einer Umwandlung des Ergusses in ein nicht-septisches Exsudat
kommen (TYLER & COWELL, 1989; ALLEMAN, 2003).

Auch flr das nicht-septische Exsudat kommen eine Vielzahl von Grundursachen
in Frage, vor allem Neoplasien, Lungenlappentorsionen, Entziindungen innerer
Organe, Abszesse, Fremdkorper oder Fremdmaterial in Korperhohlen sowie die
feline infektiose Peritonitis (FIP) als eine virale infektiose Ursache (ALLEMAN,
2003). Auch eine Pankreatitis kann zu einem nicht-septischen Thoraxerguss,
meist in Form eines Exsudates, fuhren (HILL & VAN WINKLE, 1993;
SAUNDERS et al., 2002; BEATTY & BARRS, 2010). In der Humanmedizin
kommt es bei drei bis 17 % der Patienten mit Pankreatitis zu einem meist milden
Thoraxerguss (KAYE, 1968; ANDERSON et al., 1973; MCKENNA 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., 1997). In einer von SAUNDERS
und Mitarbeitern (2002) durchgefiihrten Studie ber Ultraschallbefunde bei
Hunden und Katzen mit akuter Pankreatitis war der am haufigsten auftretende
Befund bei der Sonographie des Brustkorbes ein Thoraxerguss (bei finf von 17
Fallen). Haufiger kommt es im Zusammenhang mit einer Pankreatitis jedoch zu
einem generalisierten Erguss, welcher sowohl im Thorax als auch im Abdomen
auftritt (STEYN & WITTUM, 1993; SIMMONS et al., 1997).

Die FIP gehort zu den hdufigsten Ursachen eines nicht-septischen Exsudates
(ALLEMAN, 2003). Oftmals wird ein Erguss aufgrund der ,,feuchten* Form der
FIP mit einer strohfarbenen bis goldenen Farbung, trib und von klebriger
Konsistenz beschrieben (HARTMANN et al.,, 2003; RIZZI et al., 2008;
DEMPSEY & EWING, 2011). Das Gesamteiweil} eines FIP-bedingten Ergusses
liegt meist Gber 3,5 g/dl bis Gber 4,5 g/dl, kann jedoch auch 8,0 g/dl Uberschreiten.
HARTMANN und Mitarbeiter (2003) beschreiben fiir einen Erguss mit einem
Gesamteiweils von > 8 g/dl eine Sensitivitat von 90 % und eine Spezifitat von
55 % fur das Vorliegen einer FIP. Der positive pradiktive Wert (PPV) liegt hierbei
bei 0,78 (HARTMANN et al., 2003). Die Gesamtzellzahl bei einem nicht-
septischen Exsudat aufgrund einer FIP ist haufig niedrig mit Werten von 2000-
6000 Zellen/ul, kann jedoch in manchen Fallen bis zu 30000 Zellen/ul betragen
(ALLEMAN, 2003; RIZZI et al.,, 2008; REBAR & THOMPSON, 2010;
DEMPSEY & EWING, 2011). Typischerweise findet man bei FIP-bedingten
Erglssen nicht-degenerierte neutrophile Granulozyten und nicht-aktivierte
Makrophagen (COWELL et al., 1989).

2.4. Chylus

Bei einem Chylothorax handelt es sich um eine pathologische Ansammlung von
fetthaltiger Lymphflussigkeit, dem Chylus, in der Pleurahéhle (FOSSUM, 1999).
Ein chyloser Erguss kann, bedingt durch die enthaltenen emulgierten Fette, eine
milchigweile bis pinke Farbung aufweisen und hat in den Regel die
Zusammensetzung eines modifizierten Transsudates (ALLEMAN, 2003). Zum
Nachweis eines Chylothorax werden die Triglyzeridwerte im Erguss und die
Triglyzeridwerte im gleichzeitig abgenommenen Serum verglichen. Bei einem
Chylus sind die Trigyzeridwerte im Erguss hoher als die im Serum (ETTINGER
& FELDMAN, 2009). Triglyzeridwerte in Erguss, die tber 100mg/dl liegen,
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gelten ebenfalls als beweisend fir einen Chylus (WADDLE & GIGER, 1990;
ALLEMAN, 2003; DEMPSEY & EWING, 2011). Das zytologische Zellbild zeigt
in der Regel kleine, reife Lymphozyten, meistens lipidhaltige Makrophagen und
manchmal Plasmazellen. Bei einem langer bestehenden chylésen Erguss kann
man h&ufig einen hohen Anteil an nicht-degenerierten neutrophilen Granulozyten
beobachten, die auf eine entziindliche Reaktion, bedingt durch den Fettgehalt des
Ergusses, zurlickzufiuhren sind. Bei einem sogenannten Pseudochylus handelt es
sich um einen milchigen Erguss, dessen Triglyzeridkonzentration niedriger, die
Cholesterinkonzentration daftr hoher ist als im Blutserum (ALLEMAN, 2003).
Mittlerweile wird jedoch hdufig nicht mehr zwischen Pseudochylus und Chylus
unterschieden, sondern postuliert, dass jegliche Ergisse, die beim
Abzentrifugieren ihre milchige Konsistenz und Farbung behalten und nicht klar
werden zu den sogenannten echten chyldsen Ergiissen gezahlt werden sollten
(MEADOWS & MACWILLIAMS, 1994; ALLEMAN, 2003).

Verschiedene  Krankheiten  kénnen  einen  Chylothorax  verursachen.
Kardiomyopathien (BIRCHARD et al., 1986), Herzanomalien (KOFFAS et al.,
2007), Erkrankungen des Perikards (FOSSUM et al.,, 1994), mediastinale
Neoplasien wie Lymphosarkome oder Thymome (FOSSUM, 1999), Infektionen
mit Dirofilaria immitis (DONAHOE et al., 1974; BIRCHARD & BILBREY,
1990) sowie alle Erkrankungen, die zu einer Druckerh6hung in der Vena cava
cranialis fuhren, konnen zur Entstehung eines chyldsen Ergusses flhren
(FOSSUM, 2001). Eine weitere Ursache kann eine Ruptur des Ductus thoracicus
infolge eines Traumas darstellen, diese Komplikation ist jedoch sehr selten
(FOSSUM, 2001; UNTERER & SCHULZ, 2009). So haben HODGES und
Mitarbeiter (1992; 1993) in experimentellen Studien Hunde mit kinstlich
herbeigefiihrten Verletzungen und Abrissen des Ductus thoracicus untersucht.
Laut diesen Studien kommt es in den meisten Fallen zu einer Spontanheilung des
verletzten Lymphstammes innerhalb weniger Wochen, und klinische Symptome
bleiben hdufig aus oder sind nur sehr dezent (HODGES et al., 1992; HODGES et
al., 1993).

Katzen mit einem nachgewiesenen Chylothorax erfordern immer eine griindliche
diagnostische Aufarbeitung (FOSSUM, 2001). Diagnostisch sollten Neoplasien,
Lungenlappentorsionen und  Hernien  mittels  bildgebender  Verfahren

ausgeschlossen werden. In vielen Fallen kann die Grundursache fir die
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Entstehung eines Chylothorax jedoch trotz intensiver Diagnostik nicht identifiziert
werden. In solchen Fallen wird von einem idiopathischen Chylothorax gesprochen
(FOSSUM, 2001; UNTERER & SCHULZ, 2009).

2.5. Hamorrhagischer Erguss

Ein echter Hamothorax entsteht infolge einer Blutung in die Pleurahdhle
(CHRISTOPHER, 1987). Der Hamatokrit stellt bei der Abgrenzung eines
Hé&mothorax gegenuber einer méglichen Blutkontamination des Ergusses einen
wichtigen Parameter dar. So findet man in der Literatur fur den Hamatokritgehalt
eines Ergusses aufgrund einer Blutung Werte von 10%, 25% sowie 50% des
Hé&matokrits des peripheren Blutes (FORRESTER et al., 1988; O'BRIEN &
LUMSDEN, 1988; PADRID, 2000; ALLEMAN, 2003; DEMPSEY & EWING,
2011). Ein weiteres Indiz fir eine Blutung in die Pleurahdhle ist die Abwesenheit
von Thrombozyten im abgezogenen Erguss sowie die fehlende
Gerinnungseigenschaft der Probe. Beim Eintritt in die Pleurahéhle kommt es zu
einer sehr schnellen Gerinnung unter Verbrauch der Blutplattchen (TYLER &
COWELL, 1989). So kdnnen bei Entnahme einer Ergussprobe in weniger als 60
Minuten nach Beginn der Blutung meistens keine Blutplattchen mehr
nachgewiesen oder eine Gerinnung des Ergusses festgestellt werden (ALLEMAN,
2003; BARRS et al., 2005). Mogliche Ausnahmen sind das Vorliegen einer
akuten Blutung mit einem noch unvollendeten Verbrauch von Thrombozyten
sowie eine Blutkontamination der Probe wahrend der Entnahme (Punktion eines
BlutgefaRes, Leber- oder Milzaspiration). Bei diesen Proben kommt es zu einer
Gerinnung des Blutes und der Hamatokrit ist nahezu identisch (bei
Venenpunktion) oder sogar hoher (bei Milzaspiration) im Vergleich zu den
Messungen im peripheren Blut (COWELL et al., 1989; ALLEMAN, 2003). Bei
der zytologischen Untersuchung des Ergusses finden sich als Hinweis auf eine
Blutung hdufig Makrophagen mit phagozytierten Erythrozyten und bei einem
chronischen Geschehen sogar Hamosiderophagen (O'BRIEN & LUMSDEN,
1988; ALLEMAN, 2003; DEMPSEY & EWING, 2011).

Ein H&mothorax ist haufig die Folge eines Traumas. Bei perforierenden
Verletzungen kann er auch zusammen mit einem Pneumothorax auftreten
(NOONE, 1985). Desweitern kdnnen Gerinnungsstérungen, Neoplasien sowie in

selteneren Fallen Organtorsionen Blutungen in verschiedene Koérperhéhlen
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verursachen (DEMPSEY & EWING, 2011).

Katzen mit einem Hamothorax werden, wenn nicht aufgrund eines
Traumavorberichtes, haufig mit respiratorischen Symptomen sowie akuter
Leistungsschwache vorgestellt. Diese Symptome gehen aber im Gegensatz zu
anderen Ergiissen meist nicht nur auf ein eingeschranktes Lungenfeld zurtick,
sondern resultieren vor allem auch aus der verminderten Sauerstofftransport-
Kapazitdt der Blutzellen aufgrund des Blutverlustes sowie eines schnellen
Blutdruckabfalls (PADRID, 2000). Ein Patient mit Hamothorax ist immer als
schwerer Notfall zu behandeln und auf weitere Schocksymptomatik zu

untersuchen. Eine schnelle Diagnosefindung ist wichtig fir das weitere VVorgehen.

3. Klinische Symptome

Die klinische Symptomatik bei einem Patienten mit Thoraxerguss ist nicht immer
eindeutig und abhéngig von der Ergussmenge, der Geschwindigkeit der
Ergussakkumulation sowie der zugrundeliegenden Ursache (FOSSUM, 1999).
Haufige Vorstellungsgriunde betroffener Patienten sind unspezifische Symptome
wie Apathie, Anorexie, Schwdache und ein vorangegangener Gewichtsverlust
(FOSSUM, 1999; ETTINGER & FELDMAN, 2009). Katzen mit sehr kleinen
Ergussvolumen bleiben haufig sogar ganzlich asymptomatisch (CHRISTOPHER,
1987). Anders verhalt es sich bei einer grofen Volumenmenge. Diese kann durch
ein komprimiertes Lungenfeld zu einer Atemdepression aufgrund der fehlenden
Normalentfaltung der Lungenlappen bis hin zu einer vollstandigen
Lungenatelektase fuhren (CHRISTOPHER, 1987). In diesen Féllen ist der
haufigste Vorstellungsgrund eine Tachy— oder Dyspnoe (CREIGHTON &
WILKINS, 1977; SUTER & ZINKL, 1983; CHRISTOPHER, 1987; UNTERER
& SCHULZ, 2009). Patienten mit einer kardiologischen Atiologie kénnen
zusatzlich Husten zeigen, wenngleich dies bei Katzen duferst selten vorkommt
(KITTLESON, 1998) wéhrend infektiose Krankheiten mit Fieber einhergehen
kdénnen (UNTERER & SCHULZ, 2009).
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4, Diagnostik von Thoraxergussen

Ein wichtiger Hinweis fur das Vorliegen eines Thoraxergusses ist haufig bereits
durch eine griindliche Auskultation zu finden. So kdnnen sowohl Herztone als
auch Lungengerdusche beim Abhoren aufgrund der Flissigkeit im Brustkorb stark
gedampft erscheinen (ETTINGER & FELDMAN, 2009; UNTERER & SCHULZ,
2009; BEATTY & BARRS, 2010). Erscheint der Patient stabil, sind bildgebende
Verfahren wie Rontgen und Ultraschall die Mittel der Wahl bei der Identifikation
eines Thoraxergusses. Bei kritischen Patienten mit einer moglicherweise
lebensbedrohlichen Atemdepression und dem Verdacht auf das Vorliegen eines
Ergusses sollte jedoch sofort eine Thorakozentese durchgefuhrt werden.
Zusétzlicher Stress durch Fixierung oder Rickenlage sind in so einem Fall
kontraindiziert und immer zu vermeiden (BEATTY & BARRS, 2010).

4.1. Klinische Untersuchung

Bei der Klinischen Untersuchung von Patienten mit Verdacht auf einen
Thoraxerguss ist ein behutsames Vorgehen essentiell und der Verzicht auf
stressige, jedoch nicht diagnoseentscheidende Untersuchungen, wie z. B. rektale
Temperaturmessung, wichtig (BEATTY & BARRS, 2010). Veranderungen der
Farbe der Schleimhdute sowie die verzogerte kapillare Fullungszeit kdnnen
Hinweise auf eine Storung im kardiovaskuldren System sein. Gestaute
Jugularvenen am durchgestreckten Hals des Patienten kdnnen hinweisend sein auf
einen hohen Blutdruck oder einen vendsen Verschluss zwischen der rechten
Herzhalfte und der Jugularvene (BEATTY & BARRS, 2010). Verédnderte
Herzténe, Herzrhythmus und —frequenz konnen auf eine kardiale Ursache
hindeuten. In einer Studie mit 90 Katzen mit Dyspnoe zeigte die Mehrheit der
Katzen mit einer kardiologischen Ursache eine abnorme Herzauskultation
(SWIFT et al.,, 2009). Allerdings gilt zu beachten, dass das Fehlen von
Herzgerduschen oder Arrhythmien eine Herzerkrankung als Ursache nicht
ausschlief3t. Die Sensitivitdt und Spezifitdt von Herzgeréuschen bei einer felinen
Herzerkrankung liegen laut einer Studie bei jeweils 31 % und 87 % (PAIGE et al.,
2009).

Bei Verdacht auf einen Pyothorax kann eine erniedrigte Kdrpertemperatur, vor
allem wenn diese mit Bradykardie und Hypoglykdmie einhergeht, bei der Katze
auf eine Sepsis hindeuten (BARRS & BEATTY, 2009; BEATTY & BARRS,
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2010). Bei Hypothermie mit einhergehender Tachykardie und blassen
Schleimhduten ist an ein Trauma oder eine Blutung als mdgliche Ursache zu
denken und diese auszuschlieBen (BEATTY & BARRS, 2010).

Auch bei Katzen mit Lahmheitssymptomen sollte, soweit andere Ursachen
ausgeschlossen werden konnten, an eine Neoplasie im Thorax gedacht und diese
diagnostisch evaluiert werden. So neigen Lungenkarzinome bei Katzen gehauft zu
einer Metastasierung in Augen, Skelettmuskulatur und die Zehen (VAN DER
LINDE-SIPMAN & VAN DEN INGH, 2000).

Die héufigste Differentialdiagnose bei jungen Katzen mit Thoraxerguss stellt die
FIP-Infektion dar. Abdominale Ergusse, Augenverédnderungen und mdgliche
neurologische Storungen konnen einen Verdacht auf FIP erhédrten. Haufig kann
eine  Abdomenpalpation bereits erste Hinweise auf das Vorliegen eines
abdominalen Ergusses geben (BEATTY & BARRS, 2010). 62 % der Katzen mit
FIP zeigen laut einer Studie abdominale Erglisse, 17 % haben einen Thoraxerguss,
und bei 21 % der Katzen liegen beide Ergussformen vor (HARTMANN, 2005).
Eine grindliche klinische Untersuchung kann somit h&ufig bereits zu einer

Diagnosefindung beitragen und sollte nicht vernachléssigt werden.

4.2. Rontgen

Rontgen ist eine zuverlassige Methode zum Nachweis eines Thoraxergusses,
sowie seiner Lokalisation und Menge (CHRISTOPHER, 1987). Ein Erguss im
Pleuralraum ist bei Katzen und kleine Hunden radiologisch jedoch erst ab einer
Menge von mindestens 50 ml Flissigkeit darstellbar (CHRISTOPHER, 1987;
FOSSUM, 1999). Die normale Pleura ist radiologisch nicht sichtbar
(CHRISTOPHER, 1987; ETTINGER & FELDMAN, 2009). So kann eine
Pleuraverdickung falschlicherweise flr das Vorliegen eines Ergusses gehalten
werden, wie auch ein geringgradiger Erguss mit einer Pleuraverdickung
verwechselt werden kann. Um diese Veranderungen zu differenzieren, sollten,
wenn die Stabilitat des Patienten es zuldsst, dorsoventrale und laterolaterale
Aufnahmen angefertigt werden (CHRISTOPHER, 1987; ETTINGER &
FELDMAN, 2009). Dabei ist es jedoch von groRter Wichtigkeit, Stress und zu
starke Manipulation des Patienten zu vermeiden und auf eine Verabreichung von

Sauerstoff zu achten.

Je nach Menge der Ergussfliissigkeit kann es radiologisch zu einer Verdrangung
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der Lungenlappen, einer scheinbaren Verdichtung des Lungenparenchyms oder zu
einem vollstdndigen Kollabieren der Lungenlappen fiihren. Des Weiteren hat die
Flussigkeit rontgenologisch einen tberdeckenden Effekt auf Weichteile und kann
so zu einer falschen Annahme bezilglich des Vorliegens einer
Umfangsvermehrung oder einer verfélschten Silhouette von Herz und Zwerchfell
fuhren (NELSON et al., 2008b; ETTINGER & FELDMAN, 2009). Um
Fehlinterpretationen zu verhindern und mdogliche Grundursachen weiter
abzukléren, sollten erneute Aufnahmen nach Abziehen der Ergussflissigkeit
angefertigt werden (SUTER & ZINKL, 1983; CHRISTOPHER, 1987; NELSON
et al., 2008b).

Abbildung 2: Laterolaterale Rontgenaufnahme einer Katze mit

Thoraxerguss, Medizinische Kleintierklinik der LMU Miinchen.

4.3. Ultraschall

Die sonografische Untersuchung eines Patienten mit Thoraxerguss stellt eine gute
Methode zur Identifizierung intrathorakaler Prozesse dar, wie beispielsweise
Lungenlappentorsionen,  Zwerchfellhernien,  Umfangsvermehrungen  und
mediastinale Massen (FOSSUM, 1999; REICHLE & WISNER, 2000; BEATTY
& BARRS, 2010). Der Ultraschall dient weiterhin auch als Hilfestellung bei der
Suche nach einer geeigneten Einstichstelle fur Feinnadelaspirationen und
Thorakozentese (UNTERER & SCHULZ, 2009; BEATTY & BARRS, 2010).
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Im Gegensatz zur Rontgendiagnostik lassen sich die intrathorakalen Strukturen
bei einer sonografischen Untersuchung besser vor dem Abziehen der Flussigkeit
beurteilen. Dies ist auf die Funktion der Flissigkeit als Leitmedium
zurlckzufuhren. So entsteht beim Vorliegen eines Thoraxergusses ein
sogenanntes ,akustisches Fenster, welches die Sichtbarkeit der inneren
Strukturen verbessert (HARTZBAND et al., 1990; TIDWELL, 1998; REICHLE
& WISNER, 2000; ETTINGER & FELDMAN, 2009; BEATTY & BARRS,
2010). Die Ultraschalluntersuchung sollte, wenn die Stabilitat des Patienten es
zulésst, nicht nur auf den Thorax beschrankt werden, sondern mit einer
Ultraschalluntersuchung des Abdomens einhergehen. So kénnen in einigen Fallen
Ursachen fur den Thoraxerguss, wie zum Beispiel metastasierende Neoplasien im
Abdomen identifiziert werden (ETTINGER & FELDMAN, 2009).

4.4. Computertomographie

Neben der radiologischen und sonografischen Untersuchung gewinnt die
Computertomographie (CT) mehr und mehr an Bedeutung in der Diagnostik
intrathorakaler Erkrankungen. So kdnnen mittels CT viele Strukturen, L&sionen
sowie deren genaue Lokalisationen besser beurteilt werden als mittels
Rontgenaufnahme  oder  Ultraschalluntersuchung  (HENNINGER, 2003;
JOHNSON & WISNER, 2007). Beim Evaluieren des Pleuralraumes auf der Suche
nach  moglichen  Ursachen  fir einen  Thoraxerguss  bietet die
Computertomographie die oft bessere Ergebnisse (SCHWARZ & TIDWELL,
1999). Auch wenn Rontgen und Ultraschalluntersuchung diagnostisch meist
ausreichen, um eine Umfangsvermehrung im Thorax zu lokalisieren, ist eine CT
auf Grund der Uberlagerungsfreien Aufnahmen hilfreich bei der Planung eines
ggf. nétigen operativen Eingriffs, da so auch angrenzende Strukturen oder
mdgliche Metastasierungen besser beurteilt werden kénnen (HENNINGER, 2003;
JOHNSON & WISNER, 2007). Der Nachteil dieser Methode besteht in einem
erhbhten  Narkoserisiko ~ fir  einen instabilen  Patienten, da eine
Computertomographie meist, auf Grund der daraus resultierenden besseren
Bildqualitat, in VVollnarkose durchgeftihrt wird (JOHNSON & WISNER, 2007). In
einer Studie von OLIVEIRA und Mitarbeitern (2011) wurde jedoch der Einsatz
von CT ohne Narkose und mit Hilfe einer Haltevorrichtung fur Katzen als sicher
und erfolgreich beschrieben. Auch sind die Kosten dieser Untersuchung deutlich

hoher als die der anderen bildgebenden Verfahren, und die Verfligbarkeit ist nicht
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in jedem Fall gegeben und meist Uberweisungskliniken vorbehalten (BEATTY &
BARRS, 2010).

4.5. Thorakoskopie und Thorakotomie

Trotz bildgebender Verfahren kann die Ursache fir das Vorliegen eines
Thoraxergusses in manchen Féllen nicht eindeutig nachgewiesen werden. Eine
weitere Maoglichkeit, die sowohl einen diagnostischen als auch einen
therapeutischen Schritt darstellt, ist die Thorakoskopie oder Thorakotomie. Im
Gegenzug zur Thorakotomie stellt die Thorakoskopie die weniger invasive
Methode dar. So wird bei der Thorakoskopie mit einem Endoskop und einer
kleinen Inzisur gearbeitet, wahrend eine komplette Thorakotomie die Er6ffnung
des Brustkorbes bedeutet (MONNET, 2009; SCHMIEDT, 2009). Bei einer
Thorakoskopie kann man mithilfe eines wenig invasiven Eingriffs aussagekraftige
Biopsien entnehmen oder sogar Operationen, wie die Ligatur eines Ductus
thoracicus, durchfihren (MONNET, 2009). In manchen Féllen ist jedoch eine
Thorakotomie nétig, um die Ursache zu finden oder zu entfernen (z. B. Tumor,
Sdauberung eines Abszesses). Diese MaRnahme sollte jedoch immer nach
grindlicher Uberlegung und Abwagung aller Risiken erfolgen (RADLINSKY,
2009).

4.6. Thorakozentese

Die Thorakozentese ist eine einfach durchzufiuhrende Prozedur, welche sowohl als
diagnostische als auch als therapeutische MalRnahme angesehen werden kann
(BEATTY & BARRS, 2010). Da das Mediastinum bei Katzen (und Hunden)
meist fenestriert ist, ist h&ufig ein unilaterales Abziehen der Ergussflussigkeit
moglich (ETTINGER & FELDMAN, 2009). Ausnahmen konnen Patienten mit
Chylo— oder Pyothorax darstellen. Aufgrund der dickflissigen Konsistenz des
Ergusses kann das Mediastinum verkleben und eine bilaterale Thorakozentese
erforderlich machen (ETTINGER & FELDMAN, 2009). Fur die Durchfiihrung
wird der stabile Patient in eine stehende oder liegende sternale Lage gebracht.
Nach einem grundlichem Ausscheren und der Desinfektion der Haut sollte
mithilfe einer sterilen Kombination aus Butterflykatheter, Dreiwegehahn und
Spritze die Haut in Hohe zwischen siebten und achten Interkostalraum (IKR) im
unteren Drittel des Brustkorbes ziigig durchstochen werden. Der Dreiwegehahn

dient der Vermeidung des Eindringens von Luft in den Thoraxraum wahrend 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 verwendet werden. So sind Proben in einem EDTA-
beschichteten Rohrchen, als Nativausstrich sowie in einem Serumrdhrchen fir die
chemische Untersuchung zu asservieren (FOSSUM, 1999; ALLEMAN, 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 sollte, da 70-100 % der Erythrozyten aus dem
blutigen Erguss vom Korper resorbiert werden (ETTINGER & FELDMAN,
2009).

Auch wenn in Notsituationen eine Blindpunktion zu verantworten ist, sollte
moglichst auch bei kritischen Patienten auf sonografische Hilfe bei der Detektion
der geeigneten Einstichstelle zuriickgegriffen werden um das Risiko einer
GefaBverletzung oder Lungenlazeration moglichst niedrig zu halten (UNTERER
& SCHULZ, 2009).

Abbildung 2: Durchfiihrung einer Thorakozentese bei einer Katze mit

Thoraxerguss, Medizinische Kleintierklinik, Munchen.

4.7. Labordiagnostische Untersuchung des Ergusses
Die labordiagnostischen Untersuchungen der Ergussfliissigkeit sollten moglichst
unverziglich nach Thorakozentese erfolgen. Haufig kann bereits eine Sicht— und

Geruchskontrolle einen Hinweis, jedoch keinen Beweis, fir die Ergussart geben
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(z. B. fauliger Geruch bei eitrigem Erguss mit Beteiligung anaerober Bakterien
oder milchiges Erscheinungsbild eines Chylus (BEATTY & BARRS, 2010). Fur
die Ergussklassifikation sollte zunéchst die Zellzahl, das Gesamtprotein sowie das
spezifische Gewicht bestimmt werden (BEATTY & BARRS, 2010). Weitere
labordiagnostische Schritte sind die Bestimmung der Triglyzerid— und
Cholesterinwerte des Ergusses bei gleichzeitiger Bestimmung der jeweiligen
Werte im Serum zum Nachweis eines potenziellen Chylothorax (UNTERER &
SCHULZ, 2009; BEATTY & BARRS, 2010). In der Literatur finden sich noch
weitere Ansdtze fur labordiagnostische Marker bei Erglssen. So beschreiben
ZOIA und Mitarbeiter (2009) den Einsatz des Enzyms Lactatdehydrogenase
(LDH) zur Unterscheidung zwischen Erglissen kardialen oder neoplastischen
Ursprungs. Bei der LDH handelt es sich um ein in allen Organen vorkommendes
Enzym, welches jedoch erst 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 Féllen in dieser Studie signifikant
niedrigere LDH Werte bei Katzen mit einem kardiologisch bedingten Transsudat
festgestellt, als bei Katzen mit einem exsudativen Erguss neoplastischer Genese
(ZOIA et al., 2009). Diese Studie findet Anlehnung an humanmedizinische
Versuche, Marker fiir die Abgrenzung von Transsudaten und Exsudaten zu
etablieren (LIGHT et al., 1972; LIGHT, 2007). Bei niedrigen Glukosewerten der
Ergussfliissigkeit sollte eine weiterfihrende Untersuchung auf einen septischen
Thoraxerguss eingeleitet werden. Es wird angenommen, dass die
Glukosekonzentration in der Ergussflussigkeit mit einer ansteigenden
Bakterienzahl absinkt (BRUMBAUGH & BENSON, 1990; CHAFFIN et al.,
1994). Dies konnte bei Hunden und Pferden bereits erfolgreich in abdominalen
Erglssen als Indikator fir einen septischen Erguss nachgewiesen werden.
(SWANN et al., 1996; VAN HOOGMOED et al., 1999; BONCZYNSKI et al.,
2003). Glukose eignet sich jedoch nicht als alleiniger Hinweis auf einen
septischen Erguss, sondern sollte im Zusammenhang mit der LDH und dem pH-
Wert des Ergusses betrachtet werden. So konnten BONCZYNSKI und Mitarbeiter
(2003) auch signifikant niedrigere pH-Werte bei Katzen mit septischen Erglssen

nachweisen.

4.8. Zytologische Untersuchung des Ergusses

Die zytologische Untersuchung bildet hdufig einen der wichtigsten diagnostischen
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Schritte bei Patienten mit einer Ergussansammlung (CREIGHTON & WILKINS,
1977; CHRISTOPHER, 1987). Aus diesem Grund ist eine zlgige Anfertigung
von sowohl Nativausstrichen als auch konzentrierten Ausstrichen nach
Zentrifugation wvon grofer Bedeutung, da ein langerer Verbleib von
Probenmaterial in einem Testrohrchen oder einer Spritze zu Verfélschungen der
Zellmorphologie fihren kann (CHRISTOPHER, 1987). Eine korrekte
zytologische Beurteilung erfordert sowohl Erfahrung in der Mikroskopie als auch
gute Probenentnahme, Verarbeitung sowie Farbung der zytologischen Préparate
(COWELL, 2002). Dies vorausgesetzt, kann eine Ergusszytologie haufig zu einer
Diagnose fuhren oder einen mdglichen Verdacht erharten (NELSON et al.,
2008a). Besonders empfehlenswert scheint der Einsatz der Zytologie bei Ergiissen
neoplastischer Genese zu sein. So geben HIRSCHBERGER und Mitarbeiter
(1999) in einer Studie mit 65 Katzen mit Thoraxerguss sowie einer definitiven
Diagnose Uber eine Sensitivitdt von 61% und eine Spezifitdt von 100% fir das
zytologische Auffinden neoplastischer Zellen in Kérperhdhlenerglissen an. Auch
bei septischen Erglissen ist eine zytologische Untersuchung zusatzlich zu einer
Bakterien- und Pilzkultur sinnvoll. Ein Patient mit einem septischen Erguss ist ein
Notfall, welcher einer schnellen Behandlung bedarf. Eine zytologische
Untersuchung kann in vielen Fallen bereits einen Nachweis flr eine
Bakterienbeteiligung liefern (HARDIE et al., 1986; LANZ et al., 2001;
MUELLER et al., 2001; BONCZYNSKI et al., 2003). Ein limitierender Faktor ist
jedoch eine bereits erfolgte Antibiotikagabe, welche das zytologische Ergebnis
verfalschen kann (BONCZYNSKI et al., 2003). Infektionen mit den Erregern
Nocardia spp. sowie Actinomyces spp. sind kulturell nur schwer nachweisbar,
insbesondere bei einer bereits erfolgten Antibiotikagabe (HARDIE &
BARSANTI, 1982; HARDIE, 1984). Hier kann eine zytologische Untersuchung
hilfreich sein, bei der ggf. bereits mikroskopisch der Verdacht auf eine Infektion
gestellt werden kann. Eine Differenzierung zwischen den beiden Spezies kann

aber mikroskopisch jedoch meist nicht erfolgen.

4.9. Sonstige Untersuchungen

Zusatzlich zu den oben aufgefiihrten diagnostischen Schritten sollte bei Patienten
mit Thoraxerguss, vor allem mit Verdacht auf einen septischen Erguss, eine
bakteriologische Kultur der Proben auf aerobe und anaerobe Bakterien
angefordert werden (DEMPSEY & EWING, 2011). Auch ist es in vielen Fallen
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indiziert, weiterflhrende Untersuchungen wie Blutbild, Serumprofil mit Fokus auf
Verénderungen im EiweiR— und Albuminlevel, Urinuntersuchung sowie Tests auf
das feline immundefizienz Virus (FIV) und das feline Leukamievirus (FeLV)
durchzufihren. Dies kann eine zusatzliche Hilfestellung beim Auffinden der
Grundursache fir den Korperhohlenerguss bilden. Spezifische Tests wie eine
kardiologische Untersuchung mit Herzultraschall und ggf. die Messung des
biochemischen kardialen Markers N-terminales-pro-brain-natriuretic-peptid
(NTproBNP) sollte insbesondere bei Feststellung eines Transsudates in Erwédgung
gezogen werden um kardiale von nicht-kardialen Ursachen fur den Erguss zu
unterscheiden (HASSDENTEUFEL et al., 2013; HUMM et al., 2013; BORGEAT
et al., 2015). Schilddrisendiagnostik sowie Antigen/Antikdrpernachweise auf
Dirofilaria immitis sollten je nach Fall, Vorbericht und Verdacht zusatzlich in
Erwéagung gezogen werden. Alle diese Verfahren sollten jedoch erst an einem
stabilisierten Patienten in einer moglichst stressfreien Umgebung durchgefiihrt

werden.

Gerade bei jungen Katzen sollte immer eine mogliche FIP-Infektion abgeklart
werden. Die Diagnosestellung einer FIP ist in vielen Fallen nicht einfach. Um den
Verdacht einer FIP zu erhérten, sollte die Rivaltaprobe durchgefihrt werden.
Hierzu wird ein Tropfen des Ergusses vorsichtig in eine Mischung aus 98%igen
Eisessig und 5 ml destillierten Wassers gegeben und beobachtet. Ein Verbleiben
des Tropfens an der Oberflache oder ein nur langsames Absinken des Tropfens in
dem Eisessig-Wasser-Gemisch wird als positives Ergebnis interpretiert
(HARTMANN et al., 2003; DEMPSEY & EWING, 2011). Eine positive
Rivaltaprobe ist nicht beweisend fir das Vorliegen einer FIP, verstarkt jedoch den
Verdacht. Eine positive Rivaltaprobe ist zu 98% sensitiv, jedoch nur zu 80 %
spezifisch fur das Vorliegen einer FIP (HARTMANN et al., 2003; DEMPSEY &
EWING, 2011; FISCHER et al., 2012). Weitere mogliche Ursachen flr ein
positives Ergebnis einer Rivaltaprobe konnen ein Erguss aufgrund eines
Lymphosarkoms oder eines septischen Exsudats darstellen. Diese Ursachen
konnen jedoch meist durch Ergusszytologie, Bakterienkultur sowie weitere
diagnostische Verfahren ausgeschlossen werden (HARTMANN et al., 2003). Ein
sehr spezifisches jedoch nicht sehr sensitives Verfahren zum Nachweis einer FIP
stellt der Immunfluoreszenznachweis von intrazellularem Felines Coronavirus

(FCoV) Antigen (AG) in Makrophagen aus dem Erguss dar. So schlief3t ein
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negativer Befund die Krankheit zwar nicht aus, ein Positivbefund bestatigt diese
jedoch zu 100 % (HARTMANN et al., 2003). Die Immunhistochemie (IHC) aus
histologisch verédnderten Gewebebiopsien betroffener Organe bietet eine weitere
Madglichkeit der FIP-Diagnostik und gilt bis heute als Goldstandart der FIP-
Diagnose (KIPAR et al., 1998; ADDIE et al., 2004; PEDERSEN, 2009; GIORI et
al., 2011; KIPAR & MELLI, 2014). Hierbei handelt es sich um einen Coronavirus-
Antigennachweis in Makrophagen. Die Biopsieentnahme ist allerdings sehr
invasiv und kann bei einem noch lebenden Tier meist nur mittels Laparatomie
oder Laparaskopie durchgefuihrt werden. Dies fiihrt dazu, dass eine IHC in vielen
Fallen erst post mortem erfolgt. Eine weitere haufig angewandte direkte
Nachweismethode ist der Virusnachweis mittels Reverse-Transkriptase-
Polymerase-Kettenreaktion (RT-PCR) aus der Ergussflussigkeit. Die erste
erfolgreiche  Anwendung einer  Polymerase-Kettenreaktion (PCR) als
Coronavirus-Nachweis fand zu Beginn der neunziger Jahre statt (LI & SCOTT,
1994). Die Viruslast ist im Erguss infizierter Katzen meist deutlich héher als im
Blut (PEDERSEN et al., 2015). Diese Erkenntnis wird auch von einer aktuellen
Studie zum Thema RT-PCR bei FIP Verdacht bestétigt (FELTEN et al., 2017).
Viele Studien konnten eine hohe Sensitivitat und Spezifitat fir das Virus mittels
RT-PCR nachweisen (KENNEDY et al., 1998, HARTMANN et al., 2003;
DOENGES et al., 2017; LONGSTAFF et al., 2017). Erst seit einigen Jahren ist
jedoch der Nachweis des mutierten FCoV mittels RT-PCR mdglich. Fir diese
Nachweismethode konnte fir die Diagnostik aus dem Erguss eine hohere
Sensitivitat als flr den Nachweis aus anderen Organen oder Blut nachgewiesen
werden. Hier kann es jedoch durchaus auch zu falsch-positiven Ergebnissen
kommen, da die RT-PCR anders als andere direkte Nachweismethoden durchaus
auch geringe Mengen an FCoV-RNA erfassen kann. Da diese bei Katzen mit
einer FcoV-Infektion auch auf Grund anderer Entziindungsprozesse ohne FIP-
Erkrankung aus dem Blut in den Erguss Ubertreten kann, sind falsch-positive
Ergebnisse moglich (FELTEN et al., 2017).

5. Therapie von Thoraxergussen

Die Therapie von Thoraxergissen zielt zunéchst auf die Stabilisierung des

Patienten ab. So werden Katzen abhéngig wvon der intrathorakalen
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Flussigkeitsmenge hdufig mit Dyspnoe oder Polypnoe vorstellig. Hier gilt es,
schnellstmdglich mittels Thorakozentese Flissigkeit abzuziehen. Ausgenommen
hiervon sind Patienten mit einem Hamothorax, da hier meist nicht die Menge an
Flussigkeit, sondern der verminderte Sauerstofftransport aufgrund des
Blutverlustes zu einer Polypnoe fiihrt. Hier sollte nur so viel Flussigkeit
abgezogen werden, bis sich der Patient stabilisiert (PADRID, 2000). Falls ndtig,
kann in solchen Féllen auch eine Autotransfusion oder eine Transfusion mit
passendem Spenderblut erwogen werden, um hohen Blutverlusten und einer
Hypoxie entgegenzuwirken (ETTINGER & FELDMAN, 2009). Weitere
therapeutische Schritte missen gegebenenfalls nach genauer Diagnosestellung

eingeleitet werden.

Die Behandlung eines Chylothorax kann intermittierende Thorakozentesen sowie
eine stetige Uberwachung der Ergussnachbildung erfordern. Da eine chronische
Chylusansammlung in der Pleurahohle zu einer lebensgefahrlichen fibrosierenden
Pleuritis flhren kann (GLENNON et al., 1987; FOSSUM et al., 1992; SUESS et
al.,, 1994; UNTERER & SCHULZ, 2009), kann des Legen von Drainagen
indiziert sein. Die Genesungschancen bei Katzen mit Chylothorax sind immer als
vorsichtig einzustufen. Einerseits birgt ein wiederholtes Abziehen von Erguss
immer Risiken fur das Entstehen einer Infektion oder eines Pneumothorax,
andererseits kann das Verweilen des Ergusses in der Korperhohle zu einer
fibrosierenden Pleuritis mit irreversiblen Folgen fihren. Auch sind die Ursachen
eines Chylothorax, wenn identifizierbar, haufig schwerwiegender Natur, wie eine
Neoplasie oder ein Herzproblem. Lediglich beim idiopathischen Chylothorax sind
die Heilungschancen als besser einzustufen. Dies hdngt vor allem mit den
Operationsmoglichkeiten zusammen. Als chirurgischer Therapieansatz ist hier die
Ligatur des Ductus thoracicus ohne (FOSSUM et al., 1986; KERPSACK et al.,
1994) oder mit einer Perikardektomie aufgefihrt (FOSSUM et al., 2004;
CAROBSBI et al., 2008). Fur die Ligatur des Ductus thoracicus bei gleichzeitiger
Perikardektomie wurde eine deutlich hohere Erfolgsrate beschrieben als fur die
alleinige Ligatur (FOSSUM et al., 2004; CAROBBI et al., 2008). Unterstiitzend
fur den Abbau eines Chylothorax wird empfohlen, das Tier fettarm zu ernéhren.
Dies fuhrt zu Reduktion des Fettgehaltes in der Lymphe und soll die Resorption
des Chylus Uber die Pleura verbessern (UNTERER & SCHULZ, 2009). Ein

weiterer unterstitzender Effekt bei der Therapie eines Chylothorax wird dem
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pflanzlichen Préparat Rutin  zugeschrieben, welches einer erhohten
GeféaRdurchléssigkeit entgegenwirken soll und bereits seit langerer Zeit in der
Humanmedizin Anwendung findet (CASLEY-SMITH et al., 1993; LAFOND et
al., 2002; BAMIGBOYE & HOFMEYR, 2006). Die Wirksamkeit der
Rutintherapie bei Katzen ist aufgrund der geringen Fallzahlen bisher nicht
eindeutig geklart (THOMPSON et al., 1999; GOULD, 2004). Trotz geringer
Nebenwirkungen von Rutin sind limitierende Faktoren die Kosten und die
empfohlene hohe Dosierung von 50 — 100 mg/kg oral bis zu drei Mal téglich
(BIRCHARD et al., 1998; UNTERER & SCHULZ, 2009). Orale Gaben von
Medikamenten gestalten sich bei manchen felinen Patienten haufig als schwierig
und sollten wegen des Aspekts der Stressvermeidung nur bei kooperativen

Patienten in Erwégung gezogen werden.

Auch die Therapie eines Pyothorax besteht in der Regel aus einer Kombination
von medikamentdsen und chirurgischen MalRnahmen. So erfordert ein septischer
Erguss eine maglichst schnelle und vollstandige Entleerung mittels wiederholter
Thorakozentesen oder dem Einlegen von Drainagen sowie einer wiederholt
durchgefuhrten Thoraxspulung. Eine australische Studie bei Katzen mit Pyothorax
ergab ein erfolgreiches Outcome in 18 von 19 Féllen bei Katzen mithilfe von
Thoraxdrainagen und  wiederholter  Lavage mittels  physiologischer
Kochsalzlésung (BARRS et al., 2005). Zusatzlich zur Drainage des Ergusses ist
die antibiotische Therapie von grofRer Wichtigkeit. Liegen keine bakteriologischen
Untersuchungsergebnisse aus dem Erguss vor oder fallt die bakteriologische
Untersuchung negativ aus, sollten immer Préparate mit guter Wirksamkeit gegen
obligat anaerobe Bakterien gewéhlt werden, da diese hdufig aus septischen
Erglssen bei Katzen kultiviert werden (WALKER et al., 2000; ROONEY &
MONNET, 2002; WADDELL et al.,, 2002). AuBerdem ist es wichtig, die
antibiotische Therapie ausreichend lange durchzufihren. Empfohlen ist eine
antibiotische Behandlung tber mindestens vier bis sechs Wochen (DEMETRIOU
et al., 2002; ROONEY & MONNET, 2002; WADDELL et al., 2002; BARRS et
al., 2005; ETTINGER & FELDMAN, 2009).

Weitere therapeutische Schritte bei der Behandlung von Thoraxergissen sind
abhangig von der zugrundeliegenden Ursache. So erfordern Thoraxergiisse mit
dem Verdacht einer Kkardiologischen Genese eine genaue Kkardiologische

Untersuchung, eine Therapie mit Herzmedikamenten sowie eine stetige
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Uberwachung des Therapieerfolges mittels Ultraschall (FOSSUM et al., 1994).
Auch sollte bei allen Katzen mit kardiologisch bedingten Thoraxergissen die
Moglichkeit des Vorliegens einer Hyperthyreose abgeklart und diese
gegebenenfalls therapiert werden (FOSSUM et al., 1994). Zusammenfassend kann
gesagt werden, dass die Therapie eines Thoraxergusses die Abklarung der
zugrundeliegenden Krankheit und deren Behandlung beinhaltet erfordert.
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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
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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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large group of cats with pleural effusion was investi-
gated, the aetiological groups were rather small and
thus data might not be representative of all forms of
underlying diseases.

Conclusions

The present study was able to show that different clinical
and laboratory parameters can aid in establishing a diag-
nosis in cats with pleural effusion. Age, body tempera-
ture and liver enzymes, as well as protein, total cell count
and glucose levels in the effusion should be included in
the diagnostic work-up in feline patients with pleural
effusion.
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IV.  DISKUSSION

Flussigkeitsansammlungen im Brustraum (Thoraxerguss)  entstehen
stauungsbedingt oder in Folge traumatischer, infektidser, neoplastischer oder
entzindlicher Veranderungen der Pleura, der Lunge, des Herzens oder des
Mediastinums. Die vorliegende Studie hatte die Zielsetzung moglichst
umfangreiche Daten Uber Katzen mit Thoraxerguss zu sammeln und auszuwerten
um mogliche Zusammenhédnge zwischen den zugrundeliegenden Erkrankungen,
pradisponierenden Faktoren, klinischen Symptomen sowie dem Outcome zu
identifizieren. Die vorliegende Studie umfasst 306 Katzen mit Thoraxerguss und
stellt damit die bislang umfangreichste Untersuchung zum Thema Thoraxerguss

bei der Katze dar.

Die grofite Gruppe in der Studie bilden Katzen mit Herzerkrankungen, gefolgt von
Katzen der Gruppen FIP und Neoplasien. Dies zeigt eine Abweichung zu den
Ergebnissen einer &lteren Studie mit 82 Katzen, in welcher die H&ufigkeit von
Herzerkrankungen als Grundursache erst an vierter Stelle nach Katzen mit FIP,
Neoplasien und Pyothorax genannt wird (DAVIES & FORRESTER, 1996). Eine
Begrindung fur die hohere Anzahl an kardiologischen Patienten in der
vorliegenden Studie koénnte sowohl in den weiterentwickelten diagnostischen
Maoglichkeiten liegen als auch der Tatsache geschuldet sein, dass in der Studie

von Davies und Forrester auch Félle aus der Privatpraxis eingeschlossen wurden.

Die hohere Anzahl von Patienten mit Pyothorax in der &lteren Studie konnte
mdoglicherweise auf Grund geographischer Unterschiede und dem damit
einhergehenden Risiko einer Infektion durch Inhalation von Pflanzenteilen in
bestimmten Regionen und einem daraus entstehenden septischen Thoraxerguss
erklart werden (BRENNAN & IHRKE, 1983; BRADY et al., 2000;
DEMETRIOU et al., 2002; BARRS et al., 2005; BARRS & BEATTY, 2009). Des
Weiteren konnte in der vorliegenden Studie die eher geringe Anzahl von Katzen
mit Freilauf (von 251 Katzen mit bekannten Haltungsbedingungen wurden 60 %
als reine Hauskatzen gehalten) eine Begriindung darstellen, da Wohnungskatzen

seltener einer pflanzlichen Gefahrenquelle oder Bissverletzungen ausgesetzt sind.

Die niedrige Anzahl von Katzen mit der Diagnose FIP in der vorliegenden Studie

ist ebenfalls Uberraschend, wenn man bedenkt, dass die FIP-Patienten mit bis zu
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51% der Falle in den vorhergehenden Studien hé&ufig die groRte Gruppe gebildet
haben (PEDERSEN, 1976; HARTMANN et al., 2003; FISCHER et al., 2012).
Hier ist zu bedenken, dass in der vorliegenden Studie Katzen mit einem reinen
Aszites ohne Thoraxbeteiligung nicht beriicksichtigt wurden. Darlber hinaus
kdnnen Katzen mit der Diagnose FIP auf Grund der verbesserten diagnostischen
Verfahren wie spezifischer PCR-Methoden mittlerweile bereits friher in der
Privatpraxis erkannt und infolge der ungunstigen Prognose euthanasiert werden,
anstatt fur weiterfuhrende Diagnostik an spezialisierte Kliniken tberwiesen zu
werden (FISCHER et al., 2012).

In der vorliegenden Studie wurden nur Félle von Katzen mit einem Chylothorax
unbekannter Ursache (idiopathischer ~ Chylothorax) in einer Gruppe
zusammengefasst. Ein chyldser Thoraxerguss entsteht auf Grund eines Austritts
von Chylus aus den LymphgefaRen und kann unterschiedliche zugrundeliegende
Krankheitsursachen haben, beispielsweise Kardiomyopathien oder Neoplasien,
dartiber hinaus kann er auch idiopathischen Ursprungs sein. In der vorliegenden
Studie konnten bei 15 von insgesamt 29 Katzen mit chylésem Thoraxerguss eine
oder mehrere zugrundeliegende Krankheitsursachen identifiziert und diese
Patienten somit keiner bestimmten atiologischen Untergruppe zugeordnet werden.
Aus diesem Grund darf die diagnostische Abklarung moglicher zugrunde
liegender Ursachen bei Nachweis eines Chylothorax nicht vernachléassigt werden
(BEATTY & BARRS, 2010).

In der vorliegenden Studie konnten mehrere Parameter ermittelt werden, welche
sich bei der é&tiologischen Differenzierung des felinen Thoraxergusses als
diagnostisch hilfreich erweisen kdnnen. Das Alter der Katze stellt einen Parameter
fiir eine initiale Einschatzung hinsichtlich der Atiologie des Ergusses dar. So
waren Katzen mit der Diagnose FIP signifikant junger als Katzen mit anderen
zugrundeliegenden Krankheitsursachen. Dieses Ergebnis ist konform mit den
Befunden aus der Studie von Davies und Forrester (DAVIES & FORRESTER,
1996). Allerdings gibt es beim Alter immer Uberschneidungen mit anderen
atiologischen Gruppen und somit ist dieser Parameter allein nicht ausreichend, um

eine Diagnose zu stellen.

Katzen mit einer zugrundeliegenden Herzerkrankung wiesen in der vorliegenden
Studie eine signifikant niedrigere Korpertemperatur auf als die Katzen aller

anderen é&tiologischen Gruppen. So hatten fast 50% der Katzen mit einer
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Herzerkrankung eine Kdrpertemperatur unter dem Referenzbereich. Dies kann mit
einer stark verringerten Herzleistung bei einer kardialen Erkrankung, welche zu
einer Hypoperfusion fihrt, erklart werden (ONCKEN et al., 2001). In Verbindung
mit weiteren klinischen und diagnostischen Befunden sollte eine Hypothermie
oder niedrig normale Temperatur somit immer einen Verdacht auf eine kardiale
Erkrankung als Ursache flr den Thoraxerguss aufwerfen und zu einer grundlichen

kardiologischen Aufarbeitung des Patienten flihren.

Im Gegensatz zur Kérpertemperatur erwiesen sich die Herz— und Atemfrequenz
nicht als hilfreich fiir die Unterscheidung der Gruppen beziiglich der Atiologie. So
ist die Atemfrequenz aller Wahrscheinlichkeit nach von der tatséchlichen Menge
der Flussigkeitsansammlung im Brustraum abhéngig (CREIGHTON &
WILKINS, 1977; SUTER & ZINKL, 1983; CHRISTOPHER, 1987). Eine Studie,
die bei Katzen mit Herzerkrankungen die Herzfrequenz im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe von gesunden Katzen untersuchte, konnte ebenfalls keine
signifikanten  Unterschiede zwischen beiden Gruppen wahrend der
Erstuntersuchung feststellen (FOX et al., 1995). Bei einer Patiententiberwachung
mittels Langzeit-EKG (ber einen langeren Zeitraum hinweg war die Herzfrequenz
bei herzkranken Patienten jedoch signifikant hoher als bei herzgesunden Katzen.
Auf Grund der starken Stressanfalligkeit von Katzen erweist sich die einmalig
gemessene Herzfrequenz somit als ein schlechter diagnostische Parameter bei der
Suche nach der Grundursache eines vorliegenden Thoraxergusses (RISHNIW &
THOMAS, 2002).

In der vorliegenden Studie konnten dokumentierte Aufzeichnungen beziiglich der
radiologischen Untersuchungen bei 230 Katzen ausgewertet werden. Es wurde
jedoch bei nur 79 dieser Falle dokumentiert, ob der Erguss ein- oder beidseitig
vorlag. Bei 88,6 % der Falle lag ein bilateraler Erguss vor. Dies stimmt mit der
Annahme Uberein, dass der Thoraxerguss bei Katzen auf Grund des Pleuralspaltes
mit fensterartigen Offnungen des Mediastinums meist beidseitig auftritt
(MCLAUGHLIN et al., 1961; CREIGHTON & WILKINS, 1977;
CHRISTOPHER, 1987; HORZINEK et al., 2005). Auf Grund dieser Tatsache
kann bei Katzen mit Verdacht auf einen Thorxerguss im Notfall eine
seitenunabhangige blinde Thorakozentese durchgefiihrt werden, wenn Kkeine
Madglichkeit flr eine radiologische oder sonographische Untersuchung gegeben ist
oder der Patient zu instabil fur weitere diagnostische MalRnahmen erscheint.
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Auch labordiagnostische Parameter konnen bei der Suche nach einer
Grundursache fur einen Thoraxerguss weiterhelfen. Wie bereits in anderen
Studien dokumentiert, hatten Katzen mit der Diagnose FIP auch in der
vorliegenden Studie signifikant niedrigere Hamatokrit— und Erythrozytenwerte als
Katzen mit Herzerkrankungen und Chylothorax. Eine Anamie wird bei Katzen
mit FIP h&ufig auf Grund des chronischen Krankheitsverlaufs als ,,Andmie der
chronisch entziindlichen Erkrankungen® beschrieben (HARTMANN, 2005;
ADDIE et al., 2009; PEDERSEN, 2009). Es wird auch angenommen, dass
Erythrozyten bei Katzen mit FIP eine gewisse Instabilitat entwickeln und so eine
Hé&molyse entstehen kann (PEDERSEN, 2014). Allerdings befanden sich beide
Parameter bei einem Groliteil der Katzen noch im Referenzbereich und waren in

diesen Fallen nicht hilfreich bei der Diagnosestellung.

Uberraschenderweise konnten bei den meisten Katzen mit einer FIP-Diagnose
keine in anderen Studien als charakteristisch fur die Krankheit bezeichneten
Abweichungen im Proteingehalt, wie eine Hypalbuminamie oder eine
Hyperproteindmie, festgestellt werden (PALTRINIERI et al., 2002; ADDIE et al.,
2009). Diese Erkenntnis bekraftigt die Ergebnisse einer aktuellen Studie, welche
ebenfalls zu dem Resultat gelangt ist, dass eine Hyperproteindmie nicht so hdufig
bei Katzen mit der Diagnose FIP vorkommt, wie bisher angenommen wurde, vor
allem, wenn ein Erguss vorliegt (RIEMER et al., 2016). Im Zuge dieser aktuellen
Studie wurde weiterhin ermittelt, dass Katzen mit FIP eine hohere
Wahrscheinlichkeit fur eine Hyperbilirubindmie haben, was auch die vorliegende
Arbeit bestatigt (RIEMER et al., 2016). So hatten Katzen der Gruppe FIP
signifikant héhere Bilirubinwerte als Katzen der Gruppen mit Herzerkrankung,
Neoplasie und Chylothorax. Folglich stellen Veranderung der Serum-Eiweillwerte
oder das Fehlen dieser Verdnderungen keine verldsslichen Parameter fir die
Differenzierung zwischen verschiedenen zugrundeliegenden Krankheitsursachen
flr einen Thoraxerguss bei der Katze dar. Beim Auftreten erhéhter Bilirubinwerte
sollte jedoch die Moglichkeit einer FIP in Betracht gezogen und gegebenenfalls

weiterfiihrende Diagnostik durchgefiihrt werden.

Bei Katzen mit der Diagnose Pyothorax traten unerwarteterweise in der
vorliegenden Studie keine signifikant héheren Werte der Gesamtleukozytenzahl
auf, obwonhl dies auf Grund der Ergebnisse anderer Studien angenommen werden
konnte (DEMETRIOU et al., 2002; BARRS et al., 2005; STILLION &
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LETENDRE, 2015). Dieser Befund ist jedoch aller Wahrscheinlichkeit nach auf
die geringe Anzahl an Fallen mit Pyothorax in dieser Studie zurtickzuftihren und
sollte mit einer groReren Gruppe von Katzen mit Pyothorax nochmals evaluiert

werden.

In Vergleich zu allen anderen Gruppen hatten Katzen mit einer Herzerkrankung
signifikant erhéhte ALT-Werte. So war die ALT-Konzentration bei 46,8 % dieser
Patienten oberhalb des Referenzbereiches. Auch war die AP-Konzentration dieser
Gruppe signifikant hoher als die der Gruppe mit FIP sowie der Pyothorax-Gruppe.
Diese Erhohung der Leberenzymwerte lasst sich aller Wahrscheinlichkeit nach
mit der Minderdurchblutung und der daraus resultierenden
Sauerstoffunterversorgung der Leberzellen infolge einer verminderten
Herzleistung erklaren, was auch bereits in anderen Studien beschrieben wurde
(GOUTAL et al., 2010).

Der Thoraxerguss bei Katzen mit einer zugrundeliegenden Herzerkrankung
zeichnete sich in der vorliegenden Studie durch einen niedrigen Zellgehalt, einen
niedrigen Eiweilgehalt sowie ein niedriges spezifisches Gewicht aus. Eine
Herzinsuffizienz  kann  einen  Thoraxerguss  durch  eine  erhdhte
Flussigkeitsfiltration der parietalen Pleura in die Pleurahohle hervorrufen. Bei
einem Rechtsherzversagen ist dies auf einen systemisch erhéhten hydrostatischen
Druck, bei einer Linksherzinsuffizienz auf eine verminderte Reabsorption der
viszeralen Pleura infolge einer pulmonalen Hypertension zurlckzufiihren
(NOONE, 1985). Wie bereits in vorhergehenden Studien empfohlen, sollten
Katzen mit einem Thoraxerguss, vor allem wenn dieser als Transsudat oder
modifiziertes Transsudat Klassifiziert werden kann, auf eine mdgliche
Herzerkrankung hin untersucht werden (ZOIA et al.,, 2009). Darlber hinaus
kdnnen neue diagnostische Marker, beispielweise das N-terminale natriuretische
Peptid Typ B (NTproBNP), dabei behilflich sein zwischen kardial und nicht
kardial bedingten Thoraxerglssen zu differenzieren (HASSDENTEUFEL et al.,
2013; HUMM et al., 2013; BORGEAT et al., 2015). Die Messung des kardialen
Peptidhormons NTproBNP im Thoraxerguss ist eine dringend empfohlene und
aulRerst verlassliche Testmethode insbesondere bei instabilen Patienten, da sie die
stressbelastete Blutentnahme ggf. Gberflissig macht (BORGEAT et al., 2015).

In der vorliegenden Studie waren Thoraxergisse bei Katzen der Gruppe

Pyothorax gekennzeichnet durch eine erhOhte Gesamtzellzahl sowie durch
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reduzierte Glukosewerte im Vergleich zu allen anderen Gruppen. Diese Befunde
wurden bei Katzen mit einem septischen Thoraxerguss bereits zuvor beschrieben
(ZOIA et al., 2009). Wahrend der Anstieg der Gesamtzellzahl als Folge einer
Entzindungsreaktion des Korpers und der damit einhergehenden Einwanderung
von neutrophilen Granulozyten in den Brustraum erklart werden kann, nimmt man
an, dass der verringerte Glucosespiegel auf Grund des Verbrauchs von Glukose
durch Bakterien und Phagozyten sowie durch die Glykolyse in der
Pleuralflissigkeit verursacht wird (BRUMBAUGH & BENSON, 1990;
CHAFFIN et al.,, 1994). In Untersuchungen einer friiheren Studie mit der
Zielsetzung, mogliche Marker fir die Unterscheidung zwischen abdominalen
Erglssen septischen und nicht-septischen Ursprungs bei Katzen und Hunden zu
ermitteln, gab es keine signifikanten Unterschiede bei den Glukosewerten in
septischen und nicht-septischen Abdominalergussen bei Katzen (BONCZYNSKI
et al., 2003). In der vorliegenden Studie erwies sich Glukose jedoch als nutzlicher

Indikator fur das Vorliegen eines septischen Thoraxergusses.

Die vorliegende Studie hat bestatigt, dass der kurzfristige Behandlungserfolg stark
von der Atiologie des Thoraxergusses abhangt, da einige zugrundeliegende
Krankheiten einen unausweichlich letalen Verlauf haben, wahrend andere gut
therapierbar sind. Dies steht im Einklang mit den Ergebnissen einer friiheren
Studie, in welcher ein Thoraxerguss als Folge einer FIP-Erkrankung oder einer
Neoplasie bei Katzen eine deutlich schlechtere Prognose aufwies als bei anderen
zugrundeliegenden Ursachen (DAVIES & FORRESTER, 1996). Ein Grof3teil der
Patienten mit den eben genannten Grunderkrankungen verstarb oder musste kurz
nach Diagnosestellung euthanasiert werden. Im Gegensatz zur Studie von Davies
und Forrester wurden in der vorliegenden Studie Katzen mit einer zugrunde
liegenden Herzerkrankung jedoch deutlich haufiger aus der Klinik entlassen als
andere Patienten mit Thoraxerguss. Dies ist sehr wahrscheinlich auf die Tatsache
zurlckzufuhren, dass in der vorliegenden Untersuchung Katzen mit einer
Herzerkrankung von einem spezialisierten Kardiologenteam mit der Mdglichkeit
weitreichender spezifischer kardiologischer Untersuchungs- und
Therapiemethoden betreut wurden und nicht, wie in der Studie von Davies und
Forrester, meist nur in einer Kleintierpraxis ohne Spezialisierung behandelt
wurden (DAVIES & FORRESTER, 1996). Auf Grund des starken

Zusammenhangs zwischen Prognose und Grunderkrankung kommt somit der
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diagnostischen  Abklarung bei Patienten mit einem Thoraxerguss eine

entscheidende Bedeutung zu.

Natlrlich weist die Studie bedingt durch ihren retrospektiven Charakter einige
Einschrankungen auf. So lag nicht bei allen Patienten eine vollstdndige
diagnostische Aufarbeitung und eine ausfuhrliche Dokumentation vor. Es lagen
auch keine Rontgenbilder fiir eine Reevaluierung, sondern nur deren Befunde vor.
Eine Analyse der Ergussflussigkeit wurde nicht bei allen Patienten durchgefihrt,
so dass bei fast der Halfte der Katzen mit einer zugrundeliegenden
Herzerkrankung keine Daten hierzu vorlagen. Auch neuere Biomarker wie der
NTproBNP-Test zur Unterscheidung zwischen kardial und nicht-kardial bedingter
Dyspnoe wurden in der vorliegenden Studie nicht evaluiert. Obwohl in dieser
Studie eine grofRe Gruppe von Katzen mit Thoraxerguss untersucht wurde, fielen
die &tiologischen Gruppen eher klein aus. Unter Umsténden sind die Daten somit
nicht fir alle Arten der zugrundeliegenden Erkrankungen als représentativ zu

betrachten.
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V. ZUSAMMENFASSUNG

In der vorliegenden Arbeit wurde eine retrospektive Datenanalyse von 306 Katzen
mit Thoraxerguss durchgefiihrt. Ziel der Arbeit war es, mogliche Zusammenhange
zwischen der Atiologie des Ergusses sowie der klinischen-, radiologischen und

labordiagnostischen Ergebnisse und dem Outcome zu identifizieren.

Eine zugrundeliegende Krankheitsursache konnte bei 306 Katzen ermittelt
werden. Bei 85 % der Katzen lagen mehrere Krankheiten als mogliche
Ergussursache vor. Mit 35,3 % war eine Herzerkrankungen die am hé&ufigsten
diagnostizierte Ursache fur eine Thoraxerguss bei Katzen, gefolgt von Neoplasien
mit 30,7 %, Pyothorax mit 8,8 %, FIP mit 8,5 % und Chylothorax mit 4,6 %. Mit
einem Altersmedian von 4,5 Jahren waren Katzen mit einer FIP-Diagnose
signifikant jlnger als Katzen mit Herz- oder Tumorerkrankungen. Katzen mit
einer zugrundeliegenden Herzkrankheit hatten des Weiteren eine signifikant
niedrigere Korpertemperatur als Katzen mit einer FIP. Bei der Auswertung der
Blutuntersuchungen traten bei Katzen kardial bedingtem Thoraxerguss signifikant
hohere Leberwerte (ALT und AP) auf, wahrend bei Katzen mit FIP signifikant
niedrigere  Erythrozytenzahlen und Hamatokritwerte festgestellt wurden.
Herzpatienten wiesen bei der Untersuchung der Ergussflissigkeit einen
signifikant zell- und proteindrmeren Erguss mit einem niedrigen spezifischen
Gewicht auf. Katzen mit einem Pyothorax dagegen zeigten einen zellreichen
Erguss mit signifikant niedrigeren Glukosewerten als bei anderen Ergussformen.
Der stationdre Aufenthalt von Patienten mit Chylothorax war mit einem Median
von funf Tagen signifikant langer als bei Patienten mit einer Neoplasie als
Ergussursache. Etwas mehr als die Halfte der 222 Katzen mit einem
dokumentierten Outcome sind wahrend ihres stationdren Aufenthalts verstorben
(8 %) oder euthanasiert worden (44,2 %). Eine unglnstige Prognose wurde vor

allem Katzen mit den Diagnosen FIP und Neoplasie ermittelt.

Die Studie konnte erfolgreich aufzeigen, dass verschiedene klinische und
labordiagnostische Parameter bei der diagnostischen Aufarbeitung von Katzen mit
Thoraxerguss behilflich sein konnen. So sollen die Parameter Alter,

Korpertemperatur, Leberenzyme, sowie Protein-, Gesamtzellzahl- und
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Glukosegehalt im Erguss bei der diagnostischen Aufarbeitung von Katzen mit

Thoraxerguss in jedem Fall einbezogen werden.
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VI. SUMMARY

The present work was performed as a retrospective analysis of 306 cats with
pleural effusion. The aim of the work was to identify possible correlations
between the etiology of the effusion as well as the clinical, radiological and
laboratory findings and the outcome.

The underlying cause of the pleural effusion was identified in 306 cats. In 8.5 %
several diseases were considered a possible etiology of the effusion. With 35.3 %
heart disease was the most frequently diagnosed etiology for a pleural effusion in
cats, followed by neoplasia in 30.7 %, pyothorax in 8.8 %, FIP in 8.5 % and
chylothorax in 4.6 %. With a median age of 4.5 years cats with a diagnosis of FIP
were significantly younger than cats with heart or tumor diseases. Cats with
underlying heart disease also had significantly lower initial body temperature than
cats with FIP. When evaluating the results of the blood work, significantly higher
values for liver enzymes (ALT and AP) were detected in cats with underlying
heart disease, while cats with FIP had significantly decreased erythrocyte counts
and hematocrit values. Cardiac patients had a significantly lower cell-counts and
protein-levels in their effusion with a low specific gravity. Cats with a pyothorax
had an effusion with a high cell count and significantly lower glucose levels. The
duration of hospitalization of patients with chylothorax was significantly longer
with a median of five days compared to patients with neoplasia. Slightly more
than half of the 222 cats with a documented outcome died (8 %) or were
euthanized (44.2 %) during their hospitalization. An unfavorable prognosis was

found especially for cats diagnosed with FIP and neoplasia.

The study demonstrated that certain clinical and laboratory parameters can aid in
establishing a diagnosis in cats with pleural effusion. Age, body temperature, liver
enzymes as well as total protein, total cell count and glucose levels in the effusion
should always be included in the diagnostic work-up of cats with pleural effusion.
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