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Perikarderguss bei einer Katze mit feliner infektioser

Peritonitis
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i Zusammenfassung

. In diesem Fallbericht wird der Krankheitsverlauf eines |
. Katers mit hochgradigem Perikarderguss beschrieben. |
i Die klinischen Symptome (Dyspnoe, Apathie und |
Schwiiche) traten sehr akut auf. In der initialen
. Laboruntersuchung war als einzige Abnormitit eine |
. Aktivititserhohung der Alanin-Aminotransferase auf- |
. fallend. Durch bildgebende Diagnostik konnte ein |
| Perikarderguss diagnostiziert werden. Die Erguss- !
. diagnostik ergab ein Rivalta-positives, modifiziertes |
| Transsudat. Der Nachweis von felinem Coronavirus- |
| Antigen in Makrophagen war negativ. Das Allge- |
. meinbefinden sowie die Laborwerte verschlechterten |
. sich dramatisch innerhalb von sieben Tagen. Daher |
i entschieden sich die Besitzer zur Euthanasie. Trotz |
\ makroskopisch und mikroskopisch verdichtiger Er-
. gusscharakteristika konnte die definitive Diagnose |
FIP erst histologisch (inklusive Immunhistochemie)
. gesichert werden.

. Schliisselworter: FIP, Dyspnoe, modifiziertes Transsu-
i dat, gedampfte Herztone

Einleitung

Perikardergiisse bei Katzen sind selten. Die hdufigsten
Griinde sind kongestives Herzversagen (meist infolge hy-
pertropher Kardiomyopathie (HCM), Neoplasien oder
FIP (Rush, 1990; Hall et al., 2007; Davidson et al., 2008).
Bei einem durch FIP verursachten Perikarderguss sind
die Verinderungen am Perikard gekennzeichnet durch
Vaskulitis und Pyogranulome, dhnlich den Befunden, die
auch auf den anderen serdsen Oberflichen bei Katzen
mit FIP zu finden sind. Wenn Flissigkeit durch die durch
Vaskulitis erhohte Gefi8permeabilitit sehr schnell aus
den betroffenen Gefiflen in das Perikard austritt, steigt
der intraperikardiale Druck und kann sogar zu einer
Herztamponade fiihren (Rush, 1990). Ziel dieses Be-

i Pericardial effusion in a cat with feline
i infectious peritonitis

| This case report describes the disease progression of |
i a male cat with pericardial effusion. Clinical signs |
. (dyspnea, lethargy, and weakness) started very acutely. |
| The initial laboratory profile showed only an increase |
. in alanine aminotransferase enzyme activity. Diag- |
| nostic imaging revealed pericardial effusion. Effusion |
i analysis showed a Rivalta-positive, modified transu-
date. Detection of feline coronavirus antigen in mac- |
| rophages was negative. General condition and labora-
| tory parameters dramatically worsened within seven |
days. Therefore, the owners decided to euthanize the
. cat. Even if effusion variables are macroscopically and |
i microscopically suspicious for FIP, a definitive diag- !
| nosis of FIP could only be made by histology (includ- |
| ing immunhistochemical staining). i

Keywords: FIP, dyspnea, modified transudate,
. muffled heart sounds

richtes ist es, einen Kater mit sehr akuten Krankheitssym-
ptomen und weitgehend unauffilligen Laborparametern
inklusive der diagnostischen Aufarbeitung eines Perikar-
dergusses vorzustellen, sowie die schnelle Progression ei-
ner FIP zu verdeutlichen.

Anamnese und klinische Symptome

Ein 10-Monate alter, nicht kastrierter Europdisch-Kurz-
haar-Kater wurde in der Medizinischen Kleintierklinik
Miinchen wegen akuter Apathie, Schwiche und ange-
strengter Atmung seit einem Tag vorgestellt. Bis zum Tag
der Vorstellung in der Klinik war die Futteraufnahme un-
auffillig, und es lag kein Gewichtsverlust vor. Im Haushalt
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Abbildung I: Latero-laterales (rechtsanliegend) und ventro-dorsales Rontgenbild der 10-Monate alten Katze mit Perikarder-
guss. Der Herzschatten ist stark vergroflert (vertebral heart score ca. 13.8 (normal < 8.2)), Herzsilhouette nicht gut abgrenz-

bar, Verdacht auf wenig Pleuralerguss.

befand sich noch eine andere Katze, deren Allgemeinbe-
finden ungestort war. Vorerkrankungen wurden nicht
berichtet. Der Kater war noch nie geimpft worden, er war
Freigidnger und war noch nie auflerhalb Deutschlands.
Bei der allgemeinen klinischen Untersuchung wurde
ein mittelgradig reduziertes Allgemeinbefinden festge-
stellt. Der Erndhrungszustand war gut (Korpergewicht
3.26 kg), der Pflegezustand sehr gut, das Fell weich und
glinzend. Die Schleimhaute waren rosa, die kapillire Fiil-
lungszeit lag unter zwei Sekunden. Das Tier war leicht de-
hydriert (ca. 6 %), die rektale Kérpertemperatur betrug
35.9 °C und die Lymphknoten waren nicht verandert. Das
Abdomen war bei der Palpation weich und nicht druck-
dolent. Bei der speziellen Untersuchung des Herz-Kreis-
lauf-Systems wurde eine Herzfrequenz von 170 Schldgen/
min gezdhlt. Bei der Herzauskultation wurden gedampfte
Herztone festgestellt. Der Puls war schwach. Die Atem-
frequenz betrug 56/min. Es fielen eine angestrengte, ko-
stoabdominale Atmung und ein geringgradig exspirato-
risches Atemgerdusch bei der Auskultation auf.

Laboruntersuchungen

Das Blutbild mit Differentialblutbild, sowie die Elek-
trolyte und Substrate waren unauffillig. Die Serum-
chemie zeigte bis auf eine erhohte Aktivitidt des Enzyms
Alanin-Aminotransferase (ALT) von 359 U/l (normal
0-114 U/1) keine Auffilligkeiten. Der durchgefiihrte Test
zum Nachweis feliner Leukdmievirus-Antigene (FeLV-
AG) und feliner Immunschwichenzvirus-Antikorper
(FIV-AK) (IDEXX GmbH, Woérrstadt, Deutschland)
verlief negativ.

Bildgebende Diagnostik und Erguss-
diagnostik

Auf den Rontgenbildern (latero-laterale und ventro-dor-
sale Ebene) wurde ein stark vergrolertes Herz ersicht-
lich (vertebral heart score 13.8, normal < 8.2) (Litster
and Buchanan, 2000). Die Herzsilhouette war nicht
gut abgrenzbar, und es bestand Verdacht auf Thoraxer-
guss (Abb. 1). Die Ultraschalluntersuchung mit einem
7.5-mHz-Ultraschallkopf ergab einen massiven Perikar-
derguss (Abb. 2) wie auch einen geringgradigen Tho-
raxerguss. Die Herzdimensionen befanden sich im Refe-
renzbereich; auch der linke Vorhof war nicht vergroflert.
Mittels Perikardiozentese wurden 120 ml gelblich-kleb-
rige Flissigkeit (Abb. 3) abgezogen. Die Ergussdiagnos-
tik ergab ein modifiziertes Transsudat mit einem hohen
Gesamteiweif$ von 65.1 g/l, einer sehr niedrigen Zellzahl
von 470/pl und einem hohen spezifischen Gewicht von
1.036. Die Rivalta-Probe verlief positiv. In der zytolo-
gischen Untersuchung fielen hauptsichlich nicht-dege-
neriere Neutrophile und Makrophagen auf. Es konnten
keine Bakterien oder Tumorzellen nachgewiesen werden.
Aufgrund der Ergebnisse der Ergussdiagnostik wurde der
Verdacht auf FIP gestellt. Der Nachweis von felinem Co-
ronavirus- (FCoV-) Antigen in den Ergussmakrophagen
mittels Immunfluoreszenz brachte jedoch ein negatives
Ergebnis.

Therapie

Nach der Perikardiozentese (120 ml) wurde der Kater sta-
tiondr aufgenommen. Er bekam einen Venenverweilka-
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Abbildung 2: Rechts parasternale Lingsachse der Katze mit
Perikarderguss (PE). Linkes Atrium (LA), linker Ventrikel
(LV), rechtes Atrium (RA) und rechter Ventrikel (RV) von
normaler Dimension

Abbildung 3: Punktierte Fliissigkeit aus dem Perikard am Tag
der Vorstellung.

theter in die Vena cephalica gelegt. Als Therapie erhielt er
Dexamethason (Hexadreson®, 1 mg/kg, 1 xtiglich, s. c.).

Weiterer Krankheitsverlauf

An den ersten beiden Tagen nach stationidrer Aufnahme
verbesserte sich das Allgemeinbefinden des Katers deut-
lich. Er fraf} mit Appetit und es bildete sich kein neuer
Erguss. An Tag 3 war der Appetit reduziert, der Kater er-
schien schwicher und die Maulschleimhaut blasser als
an den Vortagen. Da wieder Fliissigkeit im Perikard vor-
handen war, wurde diese erneut abgezogen (30 ml) und
Dexamethason (Hexadreson®, 1 mg/kg) wurde einmalig
intraperikardial (anstelle der subkutanen Injektion) inji-
ziert. Das Allgemeinbefinden besserte sich jedoch nicht.
Da das Tier an Tag 5 erbrach, wurde der Therapieplan um
Maropitant (Cerenia®, 0.05 ml/kg, q24h, s. ¢.) und Raniti-
din (Sostril®, 1 mg/kg, q8h, i. v.) erweitert. Darauthin trat
kein erneutes Erbrechen auf.
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Am 6. Tag wurde bei der Ultraschallkontrolle ein Pleu-
ralerguss festgestellt. Nach dem Abziehen von 40ml
gelblich klebriger Flissigkeit wurde Dexamethason (He-
xadreson®, 1 mg/kg) intrathorakal (anstelle der subku-
tanen Gabe) verabreicht. Am Tag 7 frafy der Kater kaum
noch, das Allgemeinbefinden war hochgradig reduziert.
Im Ultraschall wurde nun auch Aszites festgestellt. Das
Blutbild mit Differentialblutbild zeigte eine Andmie mit
einem Himatokrit von 0.26 1/l (normal 0.30-0.44 1/1),
eine Thrombozytopenie von 95 x 109/1 Thrombozyten
(normal 180550 x 109/1) und eine Neutropenie mit 0.41
x 109/1 neutrophilen Granulozyten (normal 6—1 x 109/1).
Die Aktivitat der ALT, welche an Tag 0 erhoht war, lag im
Normalbereich, jedoch lagen eine starke Hyperbilirubi-
nimie (38.44 pmol/l, normal 0-4.74 umol/l) und ein
erniedrigtes Albumin (22.86 g/, normal 26—56 g/l), zu-
dem geringgradig erhohte Glukose (7.14 mmol/l, normal
3.7-6.9 mmol/l) vor. Der Kater hatte zu keiner Zeit seiner
Erkrankung Fieber.

Am Abend von Tag 7 trafen die Besitzer die Entschei-
dung, das Tier zu euthanasieren.

In der Sektion bestand Verdacht auf FIP. Die pathologisch-
anatomischen Befunde am Herzen waren eine fibringse
Epi- und Perikarditis, sowie eine hochgradige Odemati-
sierung des Perikards. Zusitzlich lag eine fibringse Perihe-
patitis vor, und die linke Niere wies einzelne helle Herde
in der Nierenrinde auf. Histologisch wurden Nekrose-
herde, Fibrininsudation, entziindliche Infiltration unter
Beteiligung von Makrophagen, neutrophilen Granulo-
zyten, Plasmazellen und Lymphozyten in verschiedenen
Organen dargestellt. Die Verdachtsdiagnose FIP wurde
durch den immunhistochemischen Nachweis von FCoV-
Antigen in Makrophagen aus Gewebeproben bestitigt.

Diskussion

Die meistens Katzen mit durch FIP verursachten Erguss
werden mit einer Anamnese von mehreren Wochen bis
Monaten beim Tierarzt vorgestellt, in denen sie intermit-
tierende Krankheitsphasen mit Antibiotika-resistentem
Fieber, Inappetenz und Gewichtsverlust aufweisen (Nor-
ris et al., 2005; Addie et al., 2009; Pedersen N. C., 2009).
Dieser Fallbericht schildert im Gegensatz dazu den
Krankheitsverlauf einer Katze mit sehr akuter Sympto-
matik und dem priméaren Befund Perikarderguss.

Nach der Anamnese und der klinischen Untersuchung
des Katers wurde die erste Problemliste aufgestellt. Als
wichtigste Probleme wurden die Dyspnoe, die geddmpf-
ten Herztone und der schwache Puls angesehen. Um die
Ursachen weiter abzukldren, wurden als nichste diagnos-
tische Schritte eine Blut- und eine Rontgenuntersuchung
durchgefiihrt. Die Blutuntersuchung war (bis auf eine er-
hohte ALT-Aktivitdt) unauffillig und das Blutbild ergab
keine Hinweise auf infektiose Ursachen fiir die Dyspnoe.
Bei den Rontgenaufnahmen wurde das stark vergroflerte
Herz ersichtlich. Es lagen keine Hinweise auf pulmonire
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Erkrankungen vor. Mittels Sonographie konnte ein Peri-
karderguss verifiziert werden. Hierfiir kommen differenti-
aldiagnostisch myokardiale und valvuldre Erkrankungen
am Herzen mit Folge einer kongestiven Herzinsuffizienz,
Neoplasien (in diesem jungen Alter hauptsichlich ein ma-
lignes Lymphom), FIP oder eine bakterielle Infektion (Liu
et al., 1970; Rush, 1990; Davidson et al., 2008) in Frage.
Myokardiale und valvulire Ursachen konnten aufgrund
der normalen Herzdimensionen ausgeschlossen werden.
Weitere Hinweise auf die zugrunde liegende Ursache
sollte die Untersuchung des punktierten Ergusses geben.
Die Untersuchung des Perikardergusses ergab ein modi-
fiziertes Transsudat (zellarm, Eiweif3-reich, hohes spezi-
fisches Gewicht) mit pyogranulomatésem Charakter. Fiir
ein modifiziertes Transsudat mit niedrigem Zellgehalt
im Perikard kommen wiederum eine Neoplasie, FIP und
eine kongestive Herzinsuffizienz in Frage. Die zytolo-
gische Untersuchung des Ergusses ergab keinen Hinweis
auf Bakterien oder Tumorzellen.

Die Verdachtsdiagnose lautete daher FIP. Der FCoV-An-
tigen-Nachweis in den Makrophagen des Ergusses fiel
jedoch negativ aus. Ein negatives Ergebnis, trotz vorlie-
gender FIP, konnte an der zu geringen Zellzahl und somit
zu wenigen Makrophagen zum Nachweis von intrazellu-
laren FCoV-Antigenen liegen. Es ist auch moglich, dass
die Antigene durch kompetitive Bindung von FCoV-
Antikorpern im Erguss maskiert sind und eine Bindung
von fluoreszierenden Antikorpern verhindert wird. Der
momentane «Goldstandard» zur Diagnose von FIP ist,
neben dem Nachweis in Ergussmakrophagen, der im-
munhistochemische Nachweis von FCoV-Antigen in
Gewebebiopsien (Barlough and Stoddart, 1988; Peder-
sen N. C., 1995). Post mortem wurde die Diagnose FIP
bei dieser Katze durch die pathologische Untersuchung
und die Immunhistochemie aus Gewebeproben gesi-
chert.

Eine Therapie mit Glukokortikoiden wird hiufig bei
Katzen mit FIP eingesetzt (Madewell et al., 1978; Wata-
ri et al., 1998; Ishida et al., 2004; Hartmann, 2005; Ritz
et al., 2007), obwohl es keine wissenschaftlichen Studi-
en zu deren Wirksamkeit gibt (Addie et al., 2009). Glu-
kokortikoide werden bei FIP gegeben, da man davon
ausgeht, dass sie die katzeneigene Immunantwort auf
FCoV hemmen und daher zur Besserung der Symptome
fithren, da FIP eine immun-vermittelte Erkrankung ist
(Hartmann, 2005). Eine Injektion von Glukokortikoiden
in die jeweilige Ergusshohle (falls Erguss vorhanden) an-
statt unter die Haut wurde durchgefiihrt, da von einer
gezielteren Wirkung auf die jeweilig betroffenen Gefifle
ausgegangen wurde (Ritz et al, 2007; Hartmann and
Ritz, 2008).

Beachtenswert in diesem Fallbericht war der sehr akute
Verlauf. An Tag 0 waren keine fiir FIP typischen Labor-
werte vorhanden. Die Blutwerte an Tag 7 jedoch konnen
dagegen als relativ «FIP-typisch» bezeichnet werden.
Es lag eine Hyperbilirubindmie vor, welche bei FIP oft
ohne eine Erhohung der Leberenzyme einhergeht (Roh-
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rer, 1994; Hartmann, 2005; Addie et al., 2009). Der Kater
hatte auch eine Hypoalbumindmie, wie sie hdufig bei FIP
beschrieben wird. Meistens ist daneben das Gesamteiweif3
bei Katzen mit FIP aufgrund einer Hyperglobulinimie
erhoht (Hartmann, 2005; Norris et al., 2005; Pedersen
N. C,, 2009). Bei diesem Kater war dies nicht der Fall; bei
ihm war an Tag 7 das Gesamteiweifl sogar etwas ernied-
rigt. Doch auch dies ist bei Katzen mit FIP beschrieben
(Norris et al., 2005). Die Verinderungen des Katers im
Blutbild an Tag 7 waren durch eine Anidmie, eine Leuko-
penie, sowie eine Thrombozytopenie charakterisiert. Bei
FIP wird hiufig eine milde bis moderate, regenerative
oder aregenerative Andmie beschrieben. Weiter kommen
bei Katzen mit FIP sowohl eine Leukozytose mit Lym-
phopenie (bekannt als «Stressleukogramm») oder auch
eine Leukopenie (Hirschberger et al., 1995; Hartmann et
al., 2003; Hartmann, 2005; Norris et al., 2005; Addie et
al., 2009; Pedersen N. C., 2009) vor. Der Kater wies an Tag
7 eine Leukopenie auf. Die Thrombozytopenie ist wahr-
scheinlich, wie bei vielen Katzen mit FIP, eine Folge einer
intravasalen disseminierten Gerinnung (Boudreaux et
al., 1990; Hartmann, 2005).

Antibiotika-resistentes Fieber, hdufig itber Wochen bis
Monate immer wiederkehrend, ist eines der hiufigsten
Symptome bei Katzen mit FIP (Norris et al., 2005; Addie
et al., 2009; Pedersen N. C., 2009). Der Kater zeigte we-
der vor, noch wihrend des klinischen Aufenthaltes Fieber
und auch sein Allgemeinbefinden war bis einen Tag vor
der Vorstellung in der Klinik komplett unauffillig. Auch
ist bemerkenswert in diesem Fall, dass mit der grofien
Menge Perikarderguss (120 ml) nicht frither klinisch
Symptome auftraten. Es kann angenommen werden, dass
der Erguss innerhalb kurzer Zeit entstanden ist. Nach we-
nigen Tagen waren jedoch zusitzlich auch Pleuralerguss
und Aszites vorhanden, was auf eine generalisierte Vas-
kulitis durch FIP hinwies.

FIP muss also auch bei isoliertem Erguss im Perikard dif-
ferentialdiagnostisch in Betracht gezogen werden.
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