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1. Einleitung

Erkrankungen des Perikards zdhlen zu den wichtigsten Griinden fiir Rechtsherzversagen beim
Hund. (Berg und Wingfield 1984, Buchanan 1992)

Die Akkumulation von Fliissigkeit in der Perikardhiille reprisentiert einen der verbreitetsten
kardialen Notfélle (Shaw und Rush 2007a, Shaw und Rush 2007b), da Perikardergiisse haufig
zu akuten Herzbeuteltamponaden fiithren. (Vicari et al. 2001)

Die Privalenz von Perikardergiissen beim Hund liegt bei 0,43%. Circa 7% der Hunde mit
Herzerkrankungen erkranken an einer perikardialen Effusion. (Buchanan 1999, Tobias 2005)
Patienten mit einer perikardialen Fliissigkeit werden oft mit unspezifischen Symptomen, wie
Lethargie, Schwiche, Anorexie, abdominaler Distension und synkopialen Episoden, vorstellig.
Gewichtsverlust bzw. Kachexie kann sich bei Tieren mit chronischem Erguss zeigen. Hunde,
die bereits an einem Rechtsherzversagen leiden, présentieren sich zusétzlich mit
Atembeschwerden, Dyspnoe und Tachypnoe. (Kittleson und Kienle 1998)

Mittels einer rontgenologischen Aufnahme des Thoraxes kann man den Verdacht eines
Perikardergusses erhalten, denn die kardiale Silhouette wird sich kugelformig darstellen. Die
Bestitigung des Verdachtes und damit das Diagnostikum der Wahl ist jedoch die
Echokardiographie. (MacDonald et al. 2009)

Die hiufigste Ursache fiir perikardiale Erkrankungen (selbst ohne Erguss) sind kardiale oder
perikardiale Neoplasien. Der idiopathisch, hdmorrhagische Perikarderguss stellt die haufigste

nicht neoplastische Ursache dar. (Reed 1987, Thomas 1989, Bouvy und Bjorling 1991)

Ziel dieser Studie ist die retrospektive, deskriptive Aufarbeitung des Auftretens und der Natur
der perikardialen Effusionen in der dsterreichischen Hundepopulation. Unser Hauptfokus liegt
dabei

auf den betroffenen Rassen, der Altersverteilung bei Erstvorstellung, der Atiologie, der
diagnostischen Dokumentation und der Uberlebenszeit post punctionem.

Wir stellten die Hypothese, dass die Haufigkeit der himorrhagischen Effusionen héher sei, als
jene der nicht hdmorrhagischen. Wir vermuteten, dass die zytologische Diagnose in der
Mehrzahl der Félle nicht mit der histologischen Diagnose nach Fenestration korreliert und dass
der kardiale Troponin I Wert sich zur Unterscheidung einer neoplastischen von einer nicht

neoplastischen Atiologie der perikardialen Effusion eigne.
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2. Literaturrecherche zu Perikardergussen

1.1. Embryologie des Perikards

Das Perikard findet seinen Ursprung im lateralen Mesoderm (den Seitenplatten). Dieses
unterteilt sich in ein parietales und ein viszerales Blatt.

Das parietale Blatt bzw. die Somatopleura liegt dem Ektoderm an und wird im Laufe der
Entwicklung zum Mesenchym des Bindegewebes der Haut und der seitlichen Korperwand. Das
viszerale Blatt bzw. die Splanchnopleura hat eine Verbindung zum Entoderm und fungiert als
Darmfaserblatt, Bindegewebe und glatter Muskulatur der Darmwand. Neben der Somato- und
Splanchnopleura differenziert man noch das Coelom. Dieses teilt sich in einen
intraembryonalen Part, welcher an seinen kaudalen Radndern der Keimscheibe in einen
extraembryonalen Part umschlédgt. (Schnorr und Kressin 2011)

Das intraembryonale Coelom ist ein hufeisenformig gekriimmter, zusammenhéingender
Hohlraum, welcher zur Leibeshohle wird. Der kraniale bogenférmige Abschnitt wird zum
Perikard und die lateralen Coelomspalten zu Pleura- und Peritonealhdhlen

Jener erstgenannte Abschnitt des intraembryonalen Coeloms wird durch ungespaltene
Mesodermbriicken vom extraembryonalen Coelom getrennt und kann sich nach ventral
verlagern, wodurch die unpaare Perikardhdhle (Cavuum perikardii) entsteht. (Schnorr und
Kressin 2011)

Das Cavuum perikardii steht in Verbindung mit den dorsal paarig liegenden primitiven
Pleurahohlen,  welche aus den  beiden  Perikardperitonealkanidlen  (Canales
pericardioperitoneales) gebildet werden und kaudal in die grof3e einheitliche Peritonealhéhle
miinden. (Schnorr und Kressin 2011)

In die Pleuroperikardialkanéle ragen kleine Falten (Plicae pleuropericardiales), welche sich zu
den Pleuroperikardialmembranen bilden. Diese wachsen von der seitlichen Brustwand nach
medial und verbinden sich dort mit dem dorsalen Herzgekrése und den Lungenwurzeln.

Die Lungenknospen entstehen medial der Perikardperitonealkandle und durch deren
Ausdehnung wird die Pleuroperikardialmembran zunehmend nach ventral verdridngt bis sie
dorsal des Herzens zu liegen kommen und so einen geschlossenen Hohlraum um das Herz
bilden. Dorsal und seitlich wird die spaltférmige Perikardhdhle durch das Mediastinum von den

Pleurahohlen getrennt. (Schnorr und Kressin 2011)
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1.2. Anatomie & Histologie des Perikards

Das Perikard ist die fibrose Hiille, welche die vier Kammern des Herzens umgibt. Es besteht
aus einem fibrosen und einem serdsen Anteil.

Durch das Perikard verlaufen von kranial nach kaudal die beiden Nervi phrenici (Nn. phrenici).
Der rechte Nervus phrenicus befindet sich auf Hohe des rechten Herzohres. Zwischen dem
linken Atrium und der Pulmonalklappe befindet sich der linke Nervus phrenicus. Dorsal der

Aorta verlduft parallel der ventrale vagale Truncus. (Kittleson und Kienle 1998)

1.2.1. Pericardium fibrosum

Das Pericardium fibrosum ist die starke duBere Bindegewebsschicht, ausgehend von der
Herzbasis, welche an der Adventitia der groBen GefiaB3e des Herzens befestigt ist. Sie ist mit
dem Zwerchfell iiber das Ligamentum phrenicopericardium verbunden und ventral, durch
Kontakt mit der mediastinalen Pleura, am Sternum fixiert. Diese beiden Strukturen halten das
Perikard, und damit das Herz, in einer semifixierten Position im Thorax. (Kittleson und Kienle
1998)

Histologisch findet man einen Multilayer aus gewellten Kollagenfasern, zu denen, im rechten
Winkel wenige Elastinfasern angeordnet sind. (Shabetai 1990, Lorell BH. und Braunwald
1992)

1.2.2. Pericardium serosum

Das Pericardium serosum bzw. Epikard liegt zwischen dem Herzen und dem Pericardium
fibrosum. Es besteht aus einer Einzelschicht an Mesothelzellen und einer darunterliegenden
Lamina propria, welche elastische Fasern enthilt. (Kittleson und Kienle 1998)

In der ultrastruktiven Histologie kann man viele Mikrovilli und lange, einzelne Zilien
differenzieren. lhre Aufgabe besteht darin, die Oberfliche zu vergréern und den

Fliissigkeitstransport zu verbessern. (Shabetai 1990, Lorell BH. und Braunwald 1992)

Das Epikard unterteilt sich in ein parietales Blatt, dem Pericardium fibrosum anliegend, und
einem viszeralen Blatt, welches dem Herzen aufliegt. An der Herzbasis gehen sie ineinander

iiber. Dadurch entsteht eine unebene Linie um die Basis, die sogenannte perikardiale Reflexion.
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Zwischen den beiden Blittern befindet sich physiologisch eine kleine Menge Fliissigkeit (0,25
ml/kg (Ware 2010)), welche von den Mesothelzellen produziert wird. Diese Fliissigkeit
gewihrleistet wihrend der Kontraktion und Relaxation eine reibungslose Bewegung zwischen

Perikard und Herzen. (Kittleson und Kienle op. 1998)

1.2.3. Versorgung

Die Blutversorgung erfolgt iiber die perikardialen Aste der Aorta thoracica, die Arteria
thoracica interna und Arteriae musculophrenicae. (Lorell BH. und Braunwald 1992)

Die Innervation des Perikards libernimmt der Nervus vagus, der linke Nervus laryngeus
recurrens, der Plexus 6sophageus und wird mit sympathischen Fasern des Ganglion stellatums
und des cranialsten Grenzstrangganglions versorgt. (Holt 1970)

Weiters geben auch die Nervi phrenici Aste an das Perikard ab. (Lorell BH. und Braunwald
1992)
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1.3. Physiologie & Funktion des Perikards

Das Perikard fixiert das Herz in seiner anatomischen Position und bewahrt es vor exzessiven
Lageverdanderungen bei Bewegungen des Korpers. (Shabetai et al. 1979, Shabetai 1990, Lorell
BH. und Braunwald 1992)

Zusétzlich dient es als Schutz vor Reibungen zwischen dem Herzen und den umgebenden
Organen und damit auch vor Infektionen und anderen Malignitédten, wie Neoplasien im Thorax.
(Holt 1970)

Das Perikard per se ist nicht notwendig fiir eine normale kardiovaskuldre Funktion des Herzens,
daher gibt es auch keine nachteiligen Effekte durch kongenitale oder erworbene (chirurgische
Entfernung) Abwesenheit des Perikards. (Holt 1970, Shabetai et al. 1979)

Das Herz wird jedoch dahingehend vom Perikard beeinflusst, indem es die zwei Volumina der
zwel Ventrikel reguliert, einen positiven Einfluss auf den rechten Ventrikel hat und eine
Uberladung des Herzens vorbeugt (perikardiale Beschrinkung). (Holt 1970, Shabetai et al.
1979, Lorell BH. und Braunwald 1992, Harasawa et al. 1993, Burger et al. 1995)

Der physiologische intraperikardiale Druck entspricht dem intrapleuralem Druck. (Holt 1970,
Shabetai et al. 1979, Watkins und LeWinter 1993)

Jedoch ist der Fliissigkeitsdruck in der Perikardhdhle niedriger als der Oberfldchendruck des
Perikards und beschrinkt damit das Herz physiologisch in seinen Aktivititen. Geringe
Schwankungen im intraperikardialen Druck sind jedoch normal, bedingt durch die
Herzbewegungen. Als Beispiel dazu, der intraperikardiale Druck erreicht seinen Tiefpunkt in
der ventrikuldren Auswurfphase des Herzens. (Lorell BH. und Braunwald 1992, Watkins und

LeWinter 1993)
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1.4. Klinik der perikardialen Effusionen

Die hochste Inzidenz fiir Perikardergiisse haben gro3e Rassen, wie Golden Retriever, Deutsche
Schiferhunde, Bernhardiner, Labrador Retriever und Neufundldnder. (Gibbs et al. 1982,
Dunning et al. 1998, Aronsohn und Carpenter 1999, Stafford Johnson et al. 2004)

Hunde mit einer echokardiographisch diagnostizierten Masse sind meist dlter (Median: 9-11
Jahre), als Hunde ohne Evidenz einer Umfangsvermehrung am Herzen (Median: 7-9 Jahre).
Als Ausnahme dazu gilt der Bernhardiner, welcher meist im Alter von 2,3 Jahren vorstellig

wird. (Stafford Johnson et al. 2004)

Patienten mit einem Perikarderguss werden oft mit sehr unspezifischen Symptomen, wie
Lethargie, Schwéche, Anorexie, abdominaler Distension und synkopialen Episoden, vorstellig.
Tiere, die bereits chronisch an einem Erguss erkrankten, pridsentieren sich zusatzlich mit
Gewichtsverlust bzw. Kachexie. Hunde mit einem Rechtsherzversagen zeigen
Atembeschwerden, Dyspnoe und Tachypnoe. (Kittleson und Kienle op. 1998)

Kleine Effusionen sind durch die klinische Untersuchung nicht detektierbar. Jedoch bei
ausgepragten Effusionen gibt es einige Kardinalsymptome. (Beck's Triad) (Fowler 1978)

Der Verdacht eines Perikardergusses erhértet sich bei Stauung der Vena jugularis und/oder
Pulsation dieser (durch einen erhohten vendsen Blutdruck) in Kombination mit einem
schwachen, variablen Femoralispuls (durch systemische arterielle Hypotension und einem
Pulsus paradoxus) und einem dumpfen Herzton. (Thomas 1989) Dies kann zusammen mit
einem vermindertem Herzspitzensto und einem abgeschwichtem Lungengerdusch (sofern ein
Pleuralerguss vorhanden ist) vorkommen. Jedoch die Auskultation alleine ist nicht
aussagekriftig, denn ein dumpfer Herzton und ein abgeschwichtes Lungengerdusch kdnnen
auch durch eine intrathorakale Masse, einer Neoplasie, Adipositas oder einem vermindertem
Herzauswurfvolumen, verursacht werden. (Buchanan und Kelly 1964) In seltenen Fallen hort
man kardiale Arrhythmien bei Sinustachykardie durch das verminderte Herzauswurfvolumen.
Einige Symptome werden hdufig iibersehen, sind aber fast immer pridsent. Dazu zéhlen die

gestauten und pulsierenden Jugularvenen und der positive hepatojugular Reflex.
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Wenn die Venae jugulares nicht beurteilbar oder nicht offensichtlich verdndert sind, sollte man
den systemisch, vendsen Blutdruck, mittels Messung des zentralvendsen Drucks, ermitteln,
denn dieser kann einen Hinweis auf die An- oder Abwesenheit einer systemischen Hypertension
geben. Patienten mit einem Perikarderguss haben hédufig einen zentralvendsen Druck > 5 mmHg
bis zu 10-12 mmHg, oft in Kombination mit Symptomen eines Rechtsherzversagens, wie

abdominaler Distension, Aszites und Hepatomegalie.

Aufgrund der systemischen Hypotension und dem reduziertem Herzauswurfvolumen, ist der
arterielle Puls oft schwach und schwer detektierbar. Ein Pulsus paradoxus wird ebenfalls selten
erkannt, weil Hunde nicht regelmifig und tief genug atmen.

Hunde mit einer akuten Effusion erleiden hdufig einen kardiogenen Schock, aber an kaum

einem anderen bisher genannten Symptom. (Kittleson und Kienle op. 1998)

1.5. Atiologie eines Perikardergusses

Die Griinde fiir einen Perikarderguss bei all unseren Haustieren sind die
Perikardioperitonealhernie, kongestives Herzversagen, linksatriale Ruptur, Infektionen,
Neoplasien, Trauma und idiopathischer Natur. (Berg und Wingfield 1984, Freestone et al. 1987,
Madron E. 1990, Cobb und Brownlie 1992)

Beim Hund sind die hdufigsten Ursachen fiir perikardiale Erkrankungen (auch ohne Erguss)
kardiale oder perikardiale Neoplasien. Die hiufigsten Atiologien fiir Perikardergiisse beim
Hund im speziellen, sind intraperikardiale Neoplasien, der idiopathisch hidmorrhagische
Perikarderguss und eine linksatriale Ruptur, sekundér zu einer Mitralklappeninsuffizienz. Der
idiopathisch, himorrhagische Perikarderguss stellt die hdufigste nicht neoplastische Ursache

dar. (Thomas 1989, Bouvy und Bjorling 1991, Kienle und Thomas 2002)

Deutlich seltener ist eine Inflammation (z.B.: Perikarditis), Trauma, Urdmie oder andere

perikardiale, nicht neoplastische Massen. (Thomas 1989)
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1.5.1. Idiopathisch himorrhagischer Perikarderguss

Die Ursache des idiopathisch himorrhagischen Perikarderguss (IHPE) ist ungeklirt. Es wird
ein inflammatorischer Prozess, sekundidr zu einer viralen Infektion oder zu einem
immunmediiertem Vorgang vermutet. (Gibbs et al. 1982, Berg et al. 1984)

Zytologisch kann man jedoch keine speziellen Entziindungszellen darstellen. Histologisch sieht
man eine mononukledre Inflammation mit Fibroseanzeichen der Blut- und Lymphgefa3e des
Perikards. Diese Undichtigkeiten der Gefde sind moglicherweise die Quelle der Effusion.
(Madron E. et al. 1987)

Die exakte Privalenz eines idiopathischen Perikardergusses beim Hund ist nicht definiert, da

es Fallberichte zwischen 20-75 % gibt. (Gibbs et al. 1982, Berg et al. 1984)

Die meisten Hunde mit einer idiopathisch himorrhagischen perikardialen Effusion sind grof3e
Rassen bis Riesenrassen. Sie sind hdufig minnlich und in einem mittleren Alter (Range: 9
Monate bis 14 Jahre). (Gibbs et al. 1982, Berg et al. 1984, Matthiesen und Lammerding 1985,
Madron E. et al. 1987) Es scheint eine Préidisposition fiir Pyrendenberghunde, Deutsche
Doggen, Bernhardiner und Golden Retriever zu geben. (Madron E. et al. 1987)

Diese Art der Effusion entwickelt sich meist langsam und ist tendenziell ein chronisches
Geschehen. Die Patienten prasentieren sich mit Symptomen eines Rechtsherzversagens. Es
kann selbstlimitierend sein, mit einer einmaligen Perikardiozentese therapiert sein oder auch,

immer wiederkehrend sein. (Thomas 1989)
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1.5.2. Kardiale Neoplasien

Kardiale Neoplasien sind selten. (Girard et al. 1999, Ware und Hopper 1999, Aupperle et al.
2007) Zusammenfassend, aus mehreren Publikationen, wird von einer Pridvalenz zwischen
0,12-4,3 % (Walter und Rudolph 1996, Girard et al. 1999) und einer Inzidenz von 0,19%
berichtet. (Ware und Hopper 1999)

Die Tumoren kdnnen entweder benigne oder maligne sein. Letztere sind entweder primire oder
sekundire Tumore (Metastasen). (Girard et al. 1999, Brambilla et al. 2006, Friedrichs KR. und
Young K. 2013, Kisseberth 2013) Einige neuere Studien bezeugen, dass metastatisch bedingte
kardiale Umfangsvermehrungen héufiger sind, als bislang berichtet wurde. (Brambilla et al.

2006, Friedrichs KR. und Young K. 2013, Kisseberth 2013)

Kardiale Tumoren kénnen entweder intrakardial oder extrakardial an der Herzoberfldche sein,
teilweise auch ohne eine perikardiale Effusion auszuldsen. Die meisten Tumore prédsentieren
sich jedoch extrakardial an der Oberfliche oder an den groflen Gefilen des Herzens und
verursachen einen Perikarderguss. (Madron E. 1990, Holt et al. 1992)

63% der kardialen Tumore sind am rechten Atrium lokalisiert, die restlichen 37% verteilen sich
an die Herzbasis (18%) und an den linken Ventrikel (9%). (Sisson et al. 1984, Waters et al.
1988, Walter und Rudolph 1996, Girard et al. 1999, Ware und Hopper 1999, Boston et al. 2011)
In einer reprisentative Studie von 107 Hunden, mit einem Perikarderguss aufgrund eines
kardialen Tumors, waren H&mangiosarkome mit 55% {berreprisentiert, gefolgt von
Mesotheliomen (23%), Chemodektomen (14%), ektopen Schilddriisenkarzinomen (9%) und
Lymphosarkomen (5%). (MacDonald et al. 2009)

Haufig betroffen sind mittelalte bis geriatrische Hunde, selten auch juvenile Tiere, die mit den
Symptomen einer Herzbeuteltamponade und einem Rechtsherzversagen vorstellig werden.
(Madron E. 1990, Holt et al. 1992)

In seltenen Féllen konnen kardiale Neoplasien auch nur Zufallsbefunde sein, ohne der

Anwesenheit von klinischen Symptomen. (Friedrichs KR. und Young K. 2013)
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1.5.2.1. Kardiales Himangiosarkom (malignes Himangioendotheliom)
Héamangiosarkome (HAS; maligne Himangioendotheliome) am rechten Atrium sind von allen
kardialen Tumoren, die am héufigsten vorkommenden Neoplasien am Herzen des Hundes.
(Simpson et al. 1999, Ware und Hopper 1999, Aupperle et al. 2007, Loureiro et al. 2009)

In einer groferen Studie aus 1999 reprisentiert sich das kardiale Himangiosarkom in der
pathohistologischen Untersuchung mit 69% aller kardialen Massen. (Ware und Hopper 1999)
Entdeckt man durch die bildgebende Diagnostik einen Tumor am rechten Atrium oder ein
ummanteltes Weichteilgewebe am Herzen, so handelt es sich in den meisten Fillen um ein

Hémangiosarkom. (Ware 1992)

Es scheint, als gidbe es eine hohere Inzidenz von Hamangiosarkomen bei Deutschen
Schéferhunden und Golden Retrievern. (Aronsohn 1985, Srebernik und Appleby 1991, Fruchter
etal. 1992, Holt et al. 1992, Aupperle et al. 2007)

Patienten mit Hamangiosarkomen werden hdufig mit Rechtsherzversagen vorstellig. (Ware
1992) Oft sind die Patienten bereits systemisch krank und in einem schlechten
Allgemeinzustand. Bei vielen Hunden haben sich zum Zeitpunkt der Vorstellung bereits
Metastasen gebildet. (Kleine et al. 1970)

Boston et. al. beschreibt in seiner retrospektiven Studie aus 2011 mit 54 Hunden, dass nur

29 % der Hunde mit einem primédr kardialen Hé&mangiosarkom gleichzeitig auch
Milzmetastasen hatten, wihrend 42 % der Metastasen an anderen Stellen im Korper lokalisiert
waren. (Boston et al. 2011) Beschriebene Lokalisationen sind, neben der Milz, die Lunge, Leber
und Niere. (Holt et al. 1992) Umgekehrt hatten nur 8,7 % der Hunde mit einem priméren
Milzhdmangiosarkom auch eine kardiale Masse. (Boston et al. 2011) Das Risiko fiir Metastasen
an anderer Stelle als der Milz, von einem rechtsatrialen Himangiosarkom, steigt mit dem
zunehmenden Alter der Patienten. (Boston et al. 2011)

In der Hdmatologie sieht man héiufig eine Neutrophilie, eine milde nicht-regenerative Andmie
und viele kernhaltige, unreife Erythrozyten. (Kleine et al. 1970, Hosgood 1991, Cobb und
Brownlie 1992) Eine neuere Studie aus 2019 zeigte ebenfalls, dass bei einem perikardialen
Héamangiosarkom eine milde nicht-regenerative Andmie, milde Leukozytose, moderate

Neutrophilie und Thrombozytose dominieren. (Gunasekaran et al. 2019)
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Die Verdachtsdiagnose eines Himangiosarkoms wird meist nur anhand der Lokalisation des
Tumors gestellt. (Gallay et al. 2011) Eine Feinnadelaspiration oder die Zytologie der
perikardialen Effusionen sind in den meisten Féllen nicht diagnostisch. (Sisson et al. 1984)

Die Differenzierung von einem primdr kardialen Himangiosarkom zu einer kardialen
Metastase ist nur moglich, indem man sdmtliche potentiellen Lokalisationen fiir ein priméres

Héamangiosarkom bioptiert und pathohistologisch untersucht. (Gunasekaran et al. 2019)

1.5.2.2. Herzbasistumor

Herzbasistumore kommen, nach den Himangiosarkomen, am Zweithidufigsten beim Hund vor.
(Aupperle et al. 2007) Zu diesen zdhlen: Chemorezeptortumore, v.a. Chemodektome am
Aortenbogen und nonchromaffine Paraganglioma, und ektope Schilddriisenkarzinome.
(Thomas, Sisson et al. 1984, Cobb und Brownlie 1992, Ware 1992)

Chemodektome bzw. nicht chromaffine Paraganliome entwickeln sich aus den
Chemorezeptorzellen, welche an der Herzbasis, um die Aorta und an der Carotisbifurkation
angesiedelt sind. (Ware und Hopper 1999, Hayes 1975)

Samtliche Herzbasistumore befinden sich demnach an der Aorta ascendens, zwischen Aorta
und Pulmonalarterie. Metastasen von Chemodektomen wurden bislang nur selten bzw. in einem
spateren Krankheitsstadium beschrieben. (Ware 1992)

Chemodektome sind meist Zufallsbefunde, denn die Patienten zeigen erst bei hochgradigen
perikardialen Effusionen oder bei Invasion oder Kompression der adhédrenten Strukturen,
Symptome. (Willis et al. 2001) Zu diesem Zeitpunkt haben die Patienten den Tumor bereits
mehrere Monate. Gelegentlich konnen jene Tumore auch die groflen Gefdle oder das Herz
infiltrieren oder sogar penetrieren. (Kittleson und Kienle op. 1998)

Aupperle et al. beschreibt in einer Studie aus 2007 Chemodektome mit einer Haufigkeit von
18% (HSA in dieser Studie mit 63%). (Aupperle et al. 2007) Von Chemodektomen betroffen
sind v.a. brachyzephale und ménnliche Hunde. (Fruchter et al. 1992, Pedro et al. 2016)
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1.5.2.3. Mesotheliom

Das perikardiale Mesotheliom ist ein selten vorkommender Tumor am Herzen. (Thrall und
Goldschmidt 1978) Sie konnen entweder aus der Serosa des Perikards, der Pleura, des
Peritoneums oder der Tunica vaginalis des Hodens entstehen.

Das Mesotheliom verteilt sich diffus im Korper, ist aber meistens nicht grofl genug, um es in
der zweidimensionalen Echokardiographie am Perikard darzustellen. (McDonough et al. 1992)
Der Verdacht eines perikardialen oder pleuralen Mesothelioms entsteht v.a. bei dlteren Hunden
ohne Aszites, aber mit Perikarderguss ohne einer signifikanten Raumforderung.

Aszites entsteht hdufig nur aufgrund der chronisch fortschreitenden Herzbeuteltamponade.
Die zytologische Untersuchung des Perikardergusses zeigt viele geclusterte Mesothelien und
erhértet den Verdacht oft zusétzlich. Eine Unterscheidung von reaktiven Mesothelien ist jedoch
unmdoglich. (Takeda et al. 1985, Pettersson et al. 1988, Edwards 1996)

Die definitive Diagnose liefert nur die exploratorische Thorakotomie mit Biopsie. (Ware 1992)
Oft muss nach der histologischen Untersuchung eine immunhistochemische Untersuchung
angeschlossen werden, um ein metastasierendes Karzinom auszuschlieen. (McDonough et al.

1992)

1.5.2.4. Andere Neoplasien

Neben diesen drei Tumorarten kommen nicht mehr viele andere Neoplasien vor. Es gibt
Fallberichte von Myxomen, Fibrosarkomen, intrakardialen ektopen Schilddriisenkarzinomen,
Plattenepithelkarzinomen, kardialen Karzinomen, Chondrosarkomen und
Rhabdomyosarkomen. Diese sind primdr am Herzen zu finden. (Vicini et al. 1986, Ogilvie et
al. 1988, Krotje et al. 1990, Ware 1992, Southerland et al. 1993)

In den meisten Féllen befinden sich primédre Herztumore am rechten Atrium. (Ogilvie et al.
1989, Ware 1992) Metastasen am Perikard durch Mastzelltumoren, Mammakarzinomen und

Lymphomen sind ebenfalls in der Literatur beschrieben. (Waters et al. 1988, Girard et al. 1999)
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1.5.3. Sonstige Ursachen fiir perikardiale Effusionen

1.5.3.1. Infektionen

Exsudative Effusionen im Perikard beim Hund aufgrund einer Infektion sind sehr untypisch.
(Berg und Wingtfield 1984) Sie sind oft purulent, serofibrinds oder serosanguinds und gehen
mit einem inflammatorischen Prozess einher, welcher bakteriellen oder mykotischen Ursprungs
ist, u.a. Tuberkulose, Kokzzidiomykose, Aktinomykose, Nokardiose. (Fisher und Thompson

1971, Chastain et al. 1974, Lorenzana et al. 1985, Thomas 1989)

Staupe oder Leptospirose beim Hund konnen selten eine sterile, inflammatorische Effusion
verursachen. (Berg und Wingfield 1984, Madron E. 1986, Thomas 1989, Vacirca et al. 1989)
Einzelne Fallberichte zeigten, dass eine chronische Urdmie ebenfalls zu einem geringgradigem
sterilem, serofibrindsen oder serosanguidsen Erguss flihren kann. (Madewell und Norrdin

1975)

1.5.3.2. Linksatriale Ruptur

Eine Ruptur des linken Vorhofs stellt eine seltene Komplikation einer chronisch degenerativen
Mitralklappeninsuffizienz dar und kann ursichlich fiir einen Perikarderguss sein. (Buchanan
und Kelly 1964, Thomas 1989, Sadanaga et al. 1990, (Tobias 2005)

Es entstehen, durch Erhéhung des Drucks und Dilatation des linken Vorhofes, mit oder ohne
»Jet Lasionen®, kleine Einrisse im Endokard. (Buchanan 1972) Wenn jene Risse zu ausgepragt
werden, flihrt dies zur Ruptur des linken Atriums mit daraus resultierender Blutung ins Perikard
und in weiterer Folge entsteht eine akute Herzbeuteltamponade, wodurch die Tiere entweder
einen kardiogenen Schock erleiden oder pl6tzlich versterben.

Mitralklappeninsuffizienzen kommen v.a. bei kleinen Hunderassen vor. Eine Pradisposition zur

Ruptur haben ménnliche Pudel, Dackel und Cocker Spaniel. (Buchanan und Kelly 1964)

Bei Patienten mit einer linksatrialen Ruptur dominieren die Symptome Husten, Dyspnoe und
Kollaps. Die retrospektive Studie von Reineke et. al. aus 2008 zeigte, dass der Husten in
direktem Zusammenhang mit dem Perikarderguss, aufgrund der Ruptur, steht.

Zusitzlich entdeckte sie bei 80% ihrer Studienpopulation ein Herzgerdusch. (Reineke et al.

2008) Wihrend Stafford et al. in seiner Studie aus 2004 {iber idiopathische, neoplastische und
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infektidse Perikardergiisse bei 143 retrospektiv untersuchten Hunden kein Herzgerdausch
feststellen konnte. (Stafford Johnson et al. 2004) Dementsprechend sollte die
Verdachtsdiagnose einer linksatrialen Ruptur bei Hunden mit Perikarderguss und einem

Herzgerdusch weit oben angeordnet werden. (Tobias 2005)

Die Diagnosestellung ist nicht mit der sonographischen Untersuchung moglich, es dient viel
mehr als Ausschlussdiagnostikum. Es gibt jedoch Abweichungen, die auf eine linksatriale
Ruptur hinweisen kénnen. Dazu zdhlen sdmtliche Verdnderungen, die auf eine chronische
Mitralklappeninsuffizienz hindeuten (linksventrikuldre und -atriale Vergro3erung,
Verdickung der Mitralklappe, mitrale Regurgitation) und hyperechogene Strukturen, welche
im Fliissigkeitssaum des Perikards sind (Blutkoagula). (Buchanan und Kelly 1964, Buchanan
1972, Sadanaga et al. 1990, Reineke et al. 2008)

1.5.3.3. Peritoneoperikardial Diaphragma Hernie

Die peritoneoperikardiale diaphragmatische Hernie (PPDH) ist die hdufigste angeborene
perikardiale Erkrankung bei Hunden und Katzen. (Evans und Biery 1980, Suter 1984, Hay et
al. 1989) Bei der PPDH steht das Peritoneum mit der Perikardhiille in persistierender
Kommunikation. Dadurch ist es abdominalen Organen moglich sich in die Perikardhiille zu
verlagern, ohne den Pleuralspalt zu beeintrachtigen. (Bouvy und Bjorling 1991) Es verlagern
sich am hdufigsten Gallenblase und Leber am haufigsten, gefolgt von den Diinndarmschlingen,
Milz und Magen. (Evans und Biery 1980)

Obwohl diese Art der Hernie in der Mehrheit der Félle kongenital ist, konnen klinische
Symptome in jedem Alter auftreten oder niemals. (Hay et al. 1989) Die Studie von Evans et al.
beschreibt einen Altersrange von vier Wochen bis 15 Jahre, wobei die meisten Diagnosen
innerhalb des ersten Lebensjahrs gestellt werden. (Evans und Biery 1980)

Die Diagnosestellung findet mittels Thoraxrontgen statt, wobei es sich meist um einen
Zufallsbefund handelt. (Suter 1984, Hay et al. 1989)

Haufig haben diese Patienten zusitzlich noch Hernien im kaudoventralen Abdomen oder/und
Anomalititen der kaudalen Brustbeinknochen. (Suter 1984, Reed 1987)

Evans et. al berichtet in seiner Studie von einer héheren Inzidenz bei méannlichen Hunden,

insbesondere Weimaraner (18%). (Evans und Biery 1980)
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1.6. Pathophysiologie der perikardialen Effusionen

Wenn man das perikardiale Fliissigkeitsvolumen in Relation zum perikardialen Druck setzt,
erkennt man, dass bei langsamer Volumenszunahme, nur wenige bis keine Verdnderungen im
perikardialen Druck zu verzeichnen sind. Im Gegensatz dazu wurde beobachtet, dass es zu einer
massiven Drucksteigerung im Perikard bei einer geringgradigen, aber rasanten
Volumenszunahme kommt. (Shabetai 1990, Watkins und LeWinter 1993)

Dieses Ereignis basiert darauf, dass das Perikard sich an chronische Zunahmen im Volumen
adaptieren kann, u.a. durch die Dehnbarkeit des Perikards, aber auch durch ein zusitzlich
langsames Wachstum des Perikards — perikardiale Hypertrophie, beispielsweise durch
chronische Effusionen. (Shabetai 1990, Watkins und LeWinter 1993)

Im Falle einer perikardialen Effusion entstehen die klinischen Symptome sobald der
intraperikardiale Druck dem physiologischen kardialen Fiillungsdruck entspricht oder sogar
iiberschreitet. Dadurch werden der venose Riickfluss und die kardiale Fiillung beeintrachtigt.
Solang der intraperikardiale Druck niedrig bleibt, bleibt die kardiale Fiillung und das
Herzminutenvolumen relativ normal. (Ware 2010)

Fibrosierungen und Verdickungen des Perikards konnen die Dehnbarkeit zusétzlich

herabsetzen. (Ware 2010)

1.6.1. Herzbeuteltamponade

Eine Herzbeuteltamponade ist definiert als eine Beeintrachtigung bzw. Einschrankung der
kardialen Ventrikelfiillung aufgrund steigenden intraperikardialen Drucks, durch die
Ansammlung von Fliissigkeit in der Perikardhiille. (Fowler 1978, Lorell BH. und Braunwald
1992)

Die Entstehung der Herzbeuteltamponade kann akut oder chronisch sein. (Shabetai 1990, Lorell
BH. und Braunwald 1992) Akute Herzbeuteltamponaden sind meist durch ein Trauma oder
durch Blutungen ins Perikard bedingt. Dies ist beim Hund jedoch sehr selten. (Kittleson und
Kienle op. 1998)

Die kardiale Tamponade kann ein subklinisches bis perakutes Herzversagen verursachen,
wobei chronische Herzbeuteltamponaden weniger klinische Symptome zeigen. (Kittleson und

Kienle 1998)
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Das Perikard eines Hundes fasst physiologisch 2,5-15 ml und kann widhrend eines
pathologischen Vorgangs bei einem 20 kg schweren Hund ein zusétzliches Volumen von 50
bis 150 ml aufnehmen ohne eine signifikante Erhohung des intraperikardialen Drucks und damit
auch nicht im systemisch arteriellen Blutdruck. Bei einer langsamen Fiillung des Perikards hat
es Kapazititen fiir mehrere hundert Milliliter, ohne klinisch signifikante Verdanderungen im
Druck zu zeigen, bedingt durch seine Dehnbarkeit und Moglichkeit zur Hypertrophie.
(Kittleson und Kienle 1998)

Der Schweregrad bzw. die Entstehung des erhohten intraperikardialen Drucks, durch eine
perikardiale Effusion, héngt ab von der Physiologie des Perikards (Dehnbarkeit und
Bereitschaft zur Hypertrophie), dem Volumen der Effusion und der Geschwindigkeit der
Fliissigkeitsansammlung im Perikard. (Kittleson und Kienle op. 1998)

Dem zu folge gilt das Laplace’sche Gesetz: P =T x 2d x r"D. Der Druck (P) in einem kugeligen
Behilter (hier: der Ventrikel) nimmt linear mit der Wandspannung (T) und der Dicke der
Herzwand, d.h. dem Wandquerschnitt (d) und dem Radius (r), zu. Der Druck vervierfacht sich,
sobald die Wanddicke, bei gleicher Wandspannung, sich verdoppelt. Bei einem halbierten
Radius (hier: Abnahme des Ventrikelvolumens um die Hélfte) bedarf es nur die halbe
Wandspannung um den gleichen Druck, wie in UrsprungsgréB3e, zu erzeugen. (Harmeyer und
Tobias 2010)

Klinisch relevant wird eine Herzbeuteltamponade, sobald der intraperikardiale Druck auf
dasselbe Niveau des rechtsatrialen und rechtsventrikuldren Drucks steigt.

Weitere Fliissigkeitsansammlungen bewirken einen Anstieg des intraperikardialen, des
rechtsatrialen und des rechtsventrikuliren Drucks auf den, des linksatrialen und
linksventrikuldren Drucks. Damit steigen alle wirkenden Driicke gemeinsam. (Reed und
Thomas 1984) Die verminderte diastolische Ventrikelfiillung und das dadurch verbundene
reduzierte kardiale Auswurfvolumen, sind die Ursachen fiir die weiteren Auswirkungen der
Herzbeuteltamponade. Die ventrikuldre systolische Funktion ist dabei nicht beeintrichtigt,
sofern kein Linksherzversagen vorhanden ist. (Shabetai 1976, Shabetai 1990) Die
Kompensation des Korpers ist die Aktivierung des Sympathikus mit Anstieg der Herzfrequenz
und Kontraktilitdt des Herzmuskels, um das kardiale Auswurfvolumen zu steigern. (Shabetai
1976) Zusitzlich wird der systemische arterielle Wiederstand durch Vasokonstriktion erhoht,
um eine Steigung des arteriellen Blutdrucks zu erzwingen. (Shabetai 1976, Shabetai 1990)
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Die Erhdhung des intrakardialen diastolischen Drucks im rechten Herzen fiihrt zu einem
kongestiven Rechtsherzversagen, einer zunehmenden Limitation der ventrikuldren
Fiillungsphase und einem verminderten Herzminutenvolumen und kardialem Output. (Shabetai
1990, Lorell BH. und Braunwald 1992)

Klinisch kommt es jedoch meist zu Symptomen eines Rechtsherzversagens (v.a. Aszites), weil
die systemischen Kapillaren schon bei einem Druck von 10-15 mmHg undurchléssig werden,
wihrend die pulmonalen Gefdlle erst bei einem Druck von 30 mmHg undurchldssig werden.
(Kittleson und Kienle 1998) In der Dekompensationsphase sinken das Herzauswurfvolumen
und der arterielle systemische Blutdruck, gefolgt von einer Steigerung im vendsen
systemischen und pulmonalen Blutdruck. (Shabetai 1976, Lorell BH. und Braunwald 1992)
Durch Anstieg des intraperikardialen Drucks iiber den des intrakardialen Drucks, wird der
transmurale Druck vermindert und dadurch kommt es zu einer zusitzlichen Minderung der
diastolischen Ventrikelfiillung durch mangelnde Ausdehnung der Kammer und dadurch zu
einem verminderten Auswurfvolumen. (Reed und Thomas 1984)

Dies fiihrt zu einem Anstieg des rechtsatrialen bzw. des systemisch vendsen Drucks auf den des
mittleren Blutdrucks, einem prominenten systolischen Druck und einem verminderten oder gar
aufgehobenen diastolischen Druck. (Shabetai et al. 1970) Der venose Blutdruck wird wahrend
der ventrikuldren Diastole, wenn sich das rechte Atrium iiber die Trikuspidalklappe entleeren
sollte, bestimmt. Durch die Herzbeuteltamponade kommt es zur Kompression des rechten
Vorhofes und die Entleerung wird, trotz geéffneter Trikuspidalklappe, gechemmt. Wihrend der
ventrikuldren Auswurfsphase nimmt das Blutvolumen total ab, sodass es zu einem
gemeinsamen Druckabfall im Perikard und im rechten Atrium kommt, plus dem beschriebenem
vendsen Riickfluss. Das hohe Blutvolumen in der frithen Diastole, bei gedffneter
Trikuspidalklappe, verursacht einen hochgehaltenen intraperikardialen Druck und jener wird
dadurch gleich hoch oder hoher als der Druck im rechten Vorhof. Damit geht die
Wandspannung gegen null oder wird sogar negativ. Das rechte Atrium wird komprimiert oder
kollabiert in der Diastole. Dadurch wird die rechtsatriale Entleerung gehemmt. (Shabetai et al.
1970, Lorell BH. und Braunwald 1992)

Zyklisch bedingte Anderungen im arteriellen Blutdruck gelten als Kardinalsymptom der
Herzbeuteltamponade. Physiologisch sollte der systolische arterielle Blutdruck einem leichten

Abfall widhrend der Inspiration (< 10 mmHg) ausgesetzt sein, wéhrend bei einer
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Herzbeuteltamponade ein gravierender Abfall wihrend der Inspiration (> 10 mmHg), durch die
Abnahme der Blutflussgeschwindigkeit und des Herzauswurfvolumens, zu sehen ist. Dieser
steigt wihrend der Exspiration wieder an und es entsteht ein Pulsus paradoxus. (Shabetai et al.
1970, Shabetai 1976, Fowler 1978)

Zusammenfassend kann man sagen, dass bei einer chronischen Herzbeuteltamponade das
kongestive Rechtsherzversagen, durch den erhohten rechtsventrikuldren diastolischen Druck,
dominiert. Wiahrend bei einer akuten Tamponade der reduzierte kardiale Output und der

kardiogene Schock dominieren. (Kittleson und Kienle 1998)

1.7. Typen des Ergusses

Beim Hund sind Perikardergiisse meist sanguinds bis serosanguinds, nicht inflammatorisch bis
leicht inflammatorisch und enthalten nicht septisches Blut. (Reed 1987, Thomas 1989, Bouvy
und Bjorling 1991)

Ein blutiger Erguss ist laut Literatur ein Erguss mit einem spezifischen Gewicht iiber 1025,
einem Proteinanteil von iiber 2,5 g/dl, einer Zellzahl tiber 5000/mm? und in der Zytologie findet
man fast ausschlieBlich Erythrozyten. (Kittleson und Kienle 1998)

Das Transsudat hat ein spezifisches Gewicht unter 1018, einen Proteingehalt bis zu 2,5 g/dl, die
Konsistenz und Farbe ist klar und wiissrig, hat eine Zellzahl unter 1000/mm? und die Zytologie
zeigt Makrophagen, Mesothelien und gelegentlich neutrophile Granulozyten. (Kittleson und
Kienle 1998)

Wihrend beim modifizierten Transsudat sich das spezifische Gewicht zwischen 1018 und 1025
befindet, der Proteingehalt zwischen 2,5 und 6,0 g/dl, die Konsistenz und Farbe klar bis
serosanguinds ist, mit einer Zellzahl tiber 2500/mm? und einem zytologischen Befund von
Makrophagen, Mesothelien, gelegentlich neutrophilen Granulozyten und Erythrozyten.
(Kittleson und Kienle 1998)

Exsudate konnen inflammatorisch oder nicht inflammatorischer Herkunft sein. Trotzdem haben
sie immer ein spezifisches Gewicht iiber 1025, einen Proteingehalt {iber 2,5 g/dl, sind von der
Konsistenz und Farbe triib bis serosanguinds oder serofibrinds und haben eine Zellzahl {iber

5000/mm?. Die Zytologie bei Exsudaten ist immer unterschiedlich. (Kittleson und Kienle 1998)
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1.8. Diagnostik

1.8.1. Thoraxrontgen

Die Rontgenbilder des Thorax eines Hundes mit Perikarderguss sind meistens abnormal.
Jedoch sind bei kleinen Effusionen keine Verdnderungen detektierbar.

Die ersten Anzeichen eines Perikardergusses sind generalisierte Herzvergroferung und der
Verlust der Kammerkonturen. (Suter 1984) Je gefiillter das Perikard, desto dramatischer wird
die VergroBerung des Herzschattens und er nimmt eine kugelige Form an. (Buchanan und Kelly
1964) Die kardiale Silhouette ist groBer und runder bei Hunden mit Perikarderguss als bei
gesunden oder herzkranken Patienten ohne Perikarderguss. (Guglielmini et al. 2012)

Die Messung des vertebral heart score (VHS) und sphericity index (SI) kann einen Hinweis auf
einen Perikarderguss ergeben. Guglielmini et al. beschrieb in seiner Studie aus 2012, dass der
laterale und ventrodorsale VHS von Hunden mit Perikarderguss signifikant hoher ist, im
Vergleich zu gesunden und kranken Hunden ohne Perikarderguss. Umgekehrt sind die
Messungen vom lateralen, ventrodorsalen und globalen SI signifikant niedriger bei Patienten
mit perikardialen Effusionen. (Guglielmini et al. 2012) Jedoch sind jene Abweichungen nur
moderat aussagekriftig (Guglielmini et al. 2012) und mit keiner dieser radiologischen
Variablen (VHS, global SI, kardiale Silhouette) kann man eine spezifische und/oder sensitive

Aussage iiber eine kardiale Tamponade treffen. (Coté et al. 2013)

Hunde mit einer linksatrialen Ruptur zeigen initial eine alleinige linksatriale VergroBerung.
(Buchanan und Kelly 1964) Aber nicht die Groe des Herzens ist entscheidend, sondern die
kugelige Form des Herzschattens gilt als Kardinalsymptom. Eine Vergroferung des
Herzschattens sieht man auch bei einer dilatativen Kardiomyopathie oder
Trikuspidalklappeninsuffizienz.

Manchmal kann ein Pleuralerguss die Beurteilung des Herzschattens erschweren. Andere
Befunde, wie Lungenmetastasen oder thorakale Massen, die die Trachea nach dorsal oder
lateral verlagern oder den Herzschatten lokal verdndern, konnen vorhanden sein.

Bei Hunden mit einem Rechtsherzversagen oder/und einer Herzbeuteltamponade, kann man
eine gestaute Vena cava caudalis, Hepatomegalie und einen Aszites auf den Rontgenbildern des

Abdomens erkennen.
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Auch hier ist das Rontgen alleine nicht entscheidend, sondern eine Kombination aus den
diagnostischen Befunden. (Kleine et al. 1970)

Die Doppelblindstudie aus 2016 mit 150 Hunden ergab, dass Thoraxrontgenstudien zwar sehr
spezifisch sind, aber kaum sensitiv, um Herzbasistumore zu detektieren. (Guglielmini et al.

2016)

1.8.2. Echokardiographie

Die Echokardiographie ist die sensitivste Methode, um die An- oder Abwesenheit eines
Perikarderguss zu detektieren und sein AusmaB, hinsichtlich Grad der Effusion und
Asymmetrien, zu ermessen. (Anonymus 1993, Hoit 2007)

Die typischen Anzeichen einer perikardialen Effusion in der Sonographie bei allen Tieren ist
die Anwesenheit eines hypo-/anechogenen Raumes zwischen der Perikardhiille und dem
Epikard, schwingende Bewegungen des Herzens bei ausgepragtem Erguss und der diastolische
Kollaps des rechten Atriums oder Ventrikels kommt, bei einer Tamponade, noch hinzu.
(Freestone et al. 1987, Gidlewski und Petrie 2005, Hoit 2007)

Je kleiner die hypoechogene Zone, desto kleiner die Effusion und je groBer der Raum zwischen
Perikardhiille und Epikard, umso ausgepriagter der Perikarderguss. (Kienle und Thomas 1995)
Dieser anechogene Saum wird eingeteilt in mild (<5 mm), moderat (5-10 mm) und hochgradig

(>10 mm). (Hoit 2007)

Typischerweise findet man keinen Erguss hinter dem linken und rechten Atrium, da das
parietale und viszerale Blatt des Perikards an der Herzbasis besonders adhdrent ist. (Bonagura
und Pipers 1981) In den meisten Féllen befindet sich die Fliissigkeit an der kardialen Apex und
nur selten um das linke Atrium. (Bonagura und Herring 1985)

Die Lokalisation des Perikardergusses hilft bei der Differenzierung von einem Pleuralerguss.
(Bonagura und Pipers 1981) Die hdufigste Position fiir Pleuraleffusionen ist zwischen dem
Diaphragma und dem Herzen. (Bonagura und Herring 1985) Diese stellen sich oft diffus,
irreguldr und schlecht abgrenzbar dar, wiahrend perikardiale Fliissigkeitsansammlungen gut
vom Herzen abgrenzbar sind (Hoit 2007), da sie dieses zirkuldr umgeben. Die Fliissigkeit 14sst
die Strukturen des Herzens echoreicher wirken, insbesondere die Herzohren. (Bonagura und

Herring 1985)
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Fiir eine bessere Darstellung sollte deshalb versucht werden, sofern es der klinische Zustand
des Patienten zuldsst, die Echokardiographie der Perikardiozentese vorzuziehen (Fruchter et al.
1992, MacDonald et al. 2009), da die perikardiale Fliissigkeit die Sicht auf die kardialen
Strukturen und damit auf Abnormitidten, durch den Kontrastunterschied, verbessert.

(McDonough et al. 1992)

Auch im M-Mode (Motion-Mode) ldsst sich der anechogene Raum zwischen der linken
Ventrikelwand und dem Perikard darstellen. Das Epikard présentiert sich jedoch
hyperechogener, aufgrund der Differenz der akustischen Impedanz zwischen diesem und der
Effusion. Sollte sich, wéhrend der systolischen Kontraktion, kein echofreier Raum im M-Mode

darstellen lassen, so ist die Fliissigkeitsansammlung nicht signifikant. (Hoit 2007)

Die Echokardiographie ist nicht besonders sensitiv fiir die Beurteilung der Perikarddicke
(Gunasekaran et al. 2019), denn der groBe Impedanzunterschied zwischen den
Weichteilstrukturen am Herzen und der Lunge, bewirkt, dass das Perikard immer verbreitert
und echoreicher als die Umgebung erscheint. (Bonagura und Herring 1985) Eine subjektive
Beurteilung wire zulédssig, sofern eine pleurale Effusion vorhanden wiére (Gunasekaran et al.
2019), denn dadurch wird das Perikard von der Fliissigkeit begrenzt und eine Evaluierung der
Dicke und Symmetrie ist moglich. (Bonagura und Herring 1985)

Schlussendlich kann eine evidenzbasierte Aussage zur Dicke des Perikards nur nach einer
exploratorischen Chirurgie getitigt werden. (Gunasekaran et al. 2019) Eine Humanstudie aus
2013 zur konstriktiven Perikarditis beschreibt die kardiale Computertomographie und
Magnetresonanz als sensitivste Methode zur Beurteilung der Dicke des Perikards. (Alter et al.

2013)

Weitere Auffélligkeiten in der Sonographie sind, ein vermindertes rechts- und
linksventrikuldres Volumen und ein "swinging heart" in der Perikardfliissigkeit. (Kienle und
Thomas 1995) Mit dem M-Mode kann man die Perikardeffusion, das "swinging heart" und das
Lumen des Ventrikels gut beurteilen, jedoch nicht, ob Zubildungen vorhanden sind. (Bonagura

und Herring 1985)
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1.8.2.1. Herzbeuteltamponade in der Echokardiographie

Eine Herzbeuteltamponade erkennt man an dem friihdiastolischen oder systolischen Kollaps
des rechten Atriums oder der rechtsventrikuliren Wénde. (Berry et al. 1988, Chandraratna
1991, MacGregor et al. 2005, Hoit 2007)

Jenen Kollaps stellt man am besten in der rechten parasternalen Léngsachse dar, da das Herz
meist von der linken Thoraxwand entfernt ist und man mit dieser Ansicht die rechte Seite
besser und leichter darstellen kann. Es sollten trotzdem immer mehrere Positionen gewéhlt
werden, um den ursidchlichen Grund fiir die Tamponade bzw. den Perikarderguss zu finden.

(Berry et al. 1988, Di Segni et al. 1993, MacGregor et al. 2005, Hoit 2007)

Sensitive und spezifische Anzeichen fiir eine Tamponade ist der, im M-Mode darstellbare,
diastolische Kollaps des rechten Ventrikels, welcher sich in einer Abwartsbewegung der
rechten Kammerwand in der Diastole duB3ert. (Hoit 2007)

In seltenen Féllen kann es passieren, dass es nicht zu dieser Bewegung der Kammerwand
kommt, da eine rechtsventrikuldare Hypertrophie persistiert. Diese verursacht ein erhohtes
Volumen im rechten Ventrikel und dadurch wird die Wand vor einem Kollaps geschiitzt.
(Leimgruber et al. 1983, Hoit 2007)

Rechtsatriale Abwértsbewegungen der Vorhofwand im M-Mode hingegen sind 100% sensitiv
fiir eine Herzbeuteltamponade. Ein linksatrialer Kollaps ist sehr untypisch und wurde in der

Humanmedizin vor allem nach Operationen am Herzen beobachtet. (Hoit 2007)

In hochgradigen Fillen einer Herzbeuteltamponade kann es zu einer massiven Einschrinkung
der linken Kammer kommen, welche die linksventrikuldire Wand dicker erscheinen ldsst
(Pseudohypertrophie). Dieses Phdnomen sollte man nicht als konzentrische Hypertrophie

ansprechen, da es eine Folge der himodynamischen Kompromisse ist. (Di Segni et al. 1993)

Das Doppler-Verfahren ist vor allem bei Patienten ohne zweidimensionale Abnormitéiten
notwendig. Er ist hilfreich, um das Ausmall der hdmodynamischen Folgen zu evaluieren,
insbesondere die respiratorischen Variationen der Blutflussgeschwindigkeit in der Aorta und

Pulmonalarterie.



~31 ~

Wihrend der Inspiration ist die Blutflussgeschwindigkeit der rechten Herzhélfte (Trikuspidal-
und Pulmonalklappe) schneller als in der Exspiration. Auf der linken Herzhilfte (Mitral- und
Aortenklappe) ist die Blutflussgeschwindigkeit schneller in der Exspiration als in der
Inspiration. (Chandraratna 1991, Hoit 2007)

Der systolische Blutfluss von der Vena cava in das rechte Atrium nimmt wéihrend der
Inspiration zu, aber auch der diastolische Riickfluss nimmt wéihrend der Exspiration zu.

(Mercé et al. 1999, Hoit 2007)

1.8.2.2. Peri- / Kardiale Massen in der Echokardiographie

Die zweidimensionale echokardiographische Untersuchung des Perikards bzw. des Herzens hat
eine 100% Spezifitit und 82% Sensitivitdt beziiglich der Detektion und Charakterisierung von
peri-/kardialen Massen bei Hunden mit einem Perikarderguss. (Walter und Rudolph 1996,
Thomas, Sisson et al. 1984)

Es ist nicht méglich anhand der echokardiographischen Untersuchung eine Aussage iiber die
Histologie des Tumors zu treffen, aber aufgrund der Lokalisation kann man haufig den
Verdacht einer speziellen Neoplasie duBern. (Fox et al. 1999, Ware und Hopper 1999,
Gidlewski und Petrie 2005, Shaw und Rush 2007a)

Kardiale Neoplasien sind vor allem auf der rechten Seite des Herzens lokalisiert und nur selten
auf der linken Seite. (Kleine et al. 1970, Keene et al. 1990, Ware und Hopper 1999, Palacio et
al. 2006) Die drei haufigsten Lokalisationen mit Tumorzubildungen befinden sich am rechten
Atrium, an der Herzbasis und in oder an der Perikardhiille. Trotzdem sollte immer das ganze
Herz untersucht werden. (McDonough et al. 1992)

Gelegentlich befinden sich Neoplasien entlang des rechts- oder linksventrikuldren
Ausflusstraktes. (Bright et al. 1990, Costello et al. 2003)

Das Risiko eine Neoplasie zu iibersehen, kann umgangen werden, indem der Hund sowohl in
linker, als auch in rechter Seitenlage und stehend, links und rechts, sonographisch untersucht
wird. (Vicari et al. 2001, Stafford Johnson et al. 2004)

Einige Massen, wie HAS und Chemodektome, sind leichter detektierbar, als diffus verteilte
Tumore, wie Mesotheliome. (Kienle und Thomas 2002, MacGregor et al. 2005, Guglielmini
et al. 2007)
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Eine wichtige Differentialdiagnose zu intrakardialen Tumoren sind intrakardiale Thromben,
welche schwer bis gar nicht differenzierbar sind. (Madron E. et al. 1987, Kolm et al. 2002)
Madron et al. beschreibt in einem Fallbericht von einem Hund mit IHPE, welcher
intraperikardiale Thrombi hatte, die félschlicherweise als Neoplasien angesprochen wurden.

(Madron E. et al. 1987)

Chemodektome findet man in der transversalen Ansicht um die Aorta oder Pulmonalarterie,
zwischen der Pulmonalarterie und dem rechten Atrium oder entlang der Aorta. Selten
kommen sie sich auch zwischen dem rechten Aurikel und der Aorta ascendens vor. Dabei
liegt die Herausforderung in der Differenzierung von rechtsaurikuldren Massen. (Willis et al.
2001)

In der Langsachsenansicht priasentieren sich Herzbasistumore an der Herzbasis um die Aorta
und engen dabei die beiden Atrien ein.

Die Echogenitét der Tumore ist homogen ohne hypoechogenen Zonen. Kleine Massen sind
oft rund oder oval, gut abgrenzbar und gut lokalisierbar. Grof3ere Neoplasien haben irregulére
Grenzen und invadieren diffus die Kammern und Atrien. (Thomas, Sisson et al. 1984,

Bossbaly et al. 1993)

HAS wiederum sind meist von der rechtsatrialen Wand ausgehend oder als aurikuldre Masse
ins Perikard oder in das Herzohr reichend. Bei Zunahme des Tumors konnen sie die rechte
Ventrikelwand, die Perikardhiille oder sehr selten die linke Kammer invadieren. (Kleine et al.
1970, Aronsohn 1985, Keene et al. 1990, Fruchter et al. 1992, Berg 1994)

Im Vergleich zu Chemodektome, haben HAS eine heterogene Echogenitét mit
hypoechoischen Arealen, sind gut abgrenzbar, mit weichen Konturen. Nur selten zeigen sie
irreguldre Strukturen. Es benotigt hochauflosende Transducer, um die Lokalisation diffuser
HAS zu detektieren. Die beste Ausrichtung dafiir ist die links kraniale Langsachsenansicht
vom rechten Aurikel. (Thomas, Sisson et al. 1984)

HAS kann man auch ohne Effusion gut darstellen, jedoch ist es deutlich einfacher mit einem
Erguss, welcher die Strukturen am Herz hyperechogener erscheinen lisst. (Berg und Wingfield

1984, Fruchter et al. 1992)
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1.8.2.3. Idiopathischer Perikarderguss in der Echokardiographie
Findet man wihrend der Untersuchung Anzeichen einer Herzbeuteltamponade und einen
Perikarderguss, jedoch sonst keine Anomalititen oder Massen am Herzen, so liegt der Verdacht

eines idiopathischen Perikardergusses nahe. (Berg et al. 1984)

IHPE sind echokardiographische Ausschlussdiagnosen, nach Neoplasien und Infektionen.
(Stepien et al. 2000)

Normalerweise sind Effusionen bei IHPE von hochgradigem Ausmal, denn die Ansammlung
der Fliissigkeit erfolgt langsam und die Entstehung einer Herzbeuteltamponade erfolgt sehr

spit. (Berg et al. 1984, Berg 1994)

Héufig haben die Patienten zusitzlich einen Pleuralerguss, welcher die Darstellung des
Perikards vereinfacht. Das Perikard erscheint verdickt und irregulédr an der pleuralen Seite
durch die chronische Akkumulation von Fibrin. Teilweise kann man Fibrinfaden, ausgehend
vom Perikard, im Pleuralerguss erkennen.

All diese Anzeichen sind Hinweise auf IHPE, jedoch nur die chirurgische und histologische

Examination kann die definitive Diagnose stellen. (Berg et al. 1984, Berg 1994)

Differentialdiagnostisch kann es sich auch um ein Mesotheliom handeln, da man bei diesem

oftmals keine Verdnderungen oder Massen am Herzen erkennen kann. (McDonough et al. 1992)
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1.8.3. Elektrokardiographie

Die Ergebnisse der elektrokardiographischen Untersuchung sind weder sensitiv noch spezifisch
fiir Perikardergiisse. Das EKG dient rein zur Unterstiitzung der Diagnosefindung.

Zu 50-60% sieht man verkleinerte QRS-Zacken (< 1 mV), insbesondere im Vergleich zu friiher
stattgefundenen EKGs und vor allem nach der Perikardiozentese. Differentialdiagnostisch
konnte man an Adipositas, einen Pleuralerguss, Hypothyreoidismus oder grofBle thorakale
Massen denken. (Bonagura 1981, Bolton und Edwards 1987) Selten kann diese Verdnderung
im EKG auch physiologisch sein. (Bolton und Edwards 1987)

50% der Hunde mit Perikarderguss haben eine elektrische Alternans. Dies bedeutet, dass jeder
Schlag unterschiedliche QRS Komplexe hat oder unterschiedlich hohe oder geformte T-Wellen.
(Thomas 1989, Miller MW und Sisson 1989) Meistens variiert nur die Hohe der R-Zacke in der
zweiten Ableitung. Dies entsteht durch das Schwingen des Herzens im fliissigkeitsgefiillten
Perikard. Daher tritt es nur bei hochgradigen Effusionen auf. In Korrelation mit der
Herzfrequenz findet man dieses Geschehen nur bei einer Herzfrequenz von 90-144
Schldgen/min, also bei einer relativ normalen Herzfrequenz. (Sacks und Widman 1993) Der
elektrische Alternans ist relativ spezifisch fiir Perikardergiisse. (Thomas et al. 1984, Miller MW
und Sisson 1989)

Neben der Sinustachykardie sieht man sonst kaum Arrhythmien bedingt durch einen
Perikarderguss. Die einzige Ausnahme stellen Patienten mit inflammatorischer Perikarditis dar,
denn diese leiden bis zu 40% an ventrikuldren oder supraventrikuldren Arrhythmien. (Thomas

et al. 1984, Miller MW und Sisson 1989)

Eine Anderung in der ST-Strecke ist beschrieben, aber meist mild und unregelmiBig. (Bolton

und Edwards 1987, Miller MW und Sisson 1989, Thomas 1989)
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1.8.4. Perikardiozentese

Die Perikardiozentese ist sowohl von diagnostischem als auch von therapeutischem Wert und
sollte bei jedem Patienten mit Perikarderguss durchgefiihrt werden.

Sie dient der Probensammlung und weiteren Analyse des Ergusses, reduziert den perikardialen
Druck, verbessert die systolische Fiillungsphase und hebt einige klinische Symptome auf,
jedoch eventuell nur tempordar. (Sisson et al. 1984)

Auch wenn die Perikardiozentese hiufig keinen diagnostischen Vorteil, auBer dem Nachweis
eines tatsdchlich vorhandenen Perikardergusses, mit sich bringt, sollte routineméfig ein rotes
und weilles Blutbild, die Messung des Proteingehalts und eine zytologische Untersuchung des

Ergusses vorgenommen werden. (Thomas 1989)

1.8.4.1. Zytologische Untersuchung der perikardialen Effusion

Die zytologische Untersuchung jeglicher Ergiisse sollte bei der Diagnosestellung
miteinbezogen werden, denn sie ist oft hilfreich in der Differenzierung zwischen neoplastischen
und infektidsen Atiologien. (Wallace et al. 2015) In Effusionen mit atypischen Zellen
unterscheidet man zwischen neoplastisch entarteten Rundzellen und adhésiven
Zellpopulationen, welche wiederum in neoplastische Epithelzellen oder Mesothelzellen, reaktiv
oder neoplastisch verdandert, unterteilt werden. (Wallace et al. 2015)

Mit der zytologischen Analyse des Perikardergusses kann exakt bestimmt werden, ob es sich
um ein Transsudat, Chylus oder ein septisches Geschehen handelt. (Sisson et al. 1984) Die
Differenzierung zwischen serosanguinésem und sanguindsem Erguss bzw. neoplastischer und
nicht neoplastischer Effusion ist erschwert durch den hohen Zellgehalt und den
unterschiedlichen biochemischen FEigenschaften des Ergusses. Zusdtzlich exfolieren
neoplastische Zellen des Perikards nicht ausreichend und die Zahl der reaktiven Mesothelzellen
verfélscht haufig die zytologischen Befunde. Daher ist die zytologische Diagnosestellung einer
Neoplasie schwierig bis unmdoglich, (Miller MW und Sisson 1989) da die Differenzierung von
reaktiven Mesothelzellen von tumordsen Mesothelien schwierig ist. Teilweise muss eine
immunhistochemische (IHC) Untersuchung angeschlossen werden. (Pedro et al. 2016)

Da die Differenzierung der adhdsiven Zellverbénde eine diagnostische Challenge darstellt, kann
eine Immunphénotypisierung mit bestimmten Immunhistochemika, wie Anti-Zytokeratin oder

Anti-Vimentin, hilfreich sein und eine verbesserte diagnostische Aussage geben. (Wallace et
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al. 2015) Die Immunphénotypisierung von Zellen in Effusionen soll die Notwendigkeit von
Gewebeaspirationen und Biopsien ersetzen. (Wallace et al. 2015) Wallace et al. kommt jedoch
in ihrer Studie aus 2015 zu dem Schluss, dass auch neuere IHC Methoden nicht zwischen
benignen, reaktiven und neoplastischen Mesothelzellen unterscheiden kann, sondern lediglich

zwischen epithelialen und mesothelialen Zellpopulationen. (Wallace et al. 2015)

Die Zytologie der perikardialen Effusion ist in den meisten Fillen nicht hilfreich fiir die
Atiologiefindung, auBer es handelt sich um eine infektidse Perikarditis. (Cagle et al. 2014) Bei
Hinweisen der Zytologie auf eine bakterielle Besiedelung sollte eine bakterielle Kultur angelegt

werden. (Kittleson und Kienle op. 1998)

Zytologische Befunde des Perikardergusses sollten daher mit Vorsicht zur Diagnosefindung
hinzugezogen werden. Sisson et al. beschreibt in threm Artikel von 1984, dass 74% der
neoplastischen Effusionen nicht mittels zytologischer Untersuchung detektiert wurden und 13%
von den nicht neoplastischen Ergiissen félschlicherweise als Neoplasie beschrieben wurden.

Die Spezifitat und Sensitivitit zytologischer Analysen von perikardialen Effusionen beim Hund
sind bislang noch nicht ausfiihrlich beschrieben. (Sisson et al. 1984, Cobb und Brownlie 1992,
Shaw und Rush 2007a) Eine neuere Studie aus 2014 zeigte ein verbessertes Outcome der
zytologischen Diagnosen bei einem Hamatokrit < 10% und beschrieb diese mit einer

Sensitivitit von 84,2% und einer Spezifitit von 71,9%. (Cagle et al. 2014)

Eine kleinere Studie aus 2016 mit 6 Hunden erldutert den komplikationslosen Verlauf der
Feinnadelaspiration von kardialen Massen. Dieses Verfahren soll eine leicht durchfiihrbare
Hilfestellung zur definitiven Diagnosefindung sein, sowie als Prognosefaktor fungieren. (Pedro

et al. 2016)
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1.8.5. Kardiales Troponin I

Troponine sind myofibrillare Proteine, die bei der myokardialen Kontraktion involviert sind.
Es gibt drei Isoformen (C, [ und T), dessen Plasmakonzentrationen bei myokardialen Schdaden
steigen. (DeFrancesco et al. 2002, Oyama und Sisson 2004, Shaw et al. 2004, Tarducci et al.
2004, Spratt et al. 2005, Burgener et al. 2006, Linde et al. 2006)

Die Studie von Shaw et al. aus 2004 hat gezeigt, dass der kardiale Troponin T (cTnT) Wert sich
nicht zur Differenzierung von Perikardergiissen, sei es durch ein Himangiosarkom verursacht

oder idiopathisch bedingt, eignet. (Shaw et al. 2004)

Das kardiale Troponin I (cTnl) hingegen ist ein sehr sensitiver und spezifischer Marker fiir
myokardiale Schiaden (Chun et al. 2010) und ist auch in der restlichen Muskulatur des Korpers
priasent. (Urbanova et al. 2006)

Bei gesunden Hunden sollte die zirkulierende Troponin I Konzentration nicht detektierbar sein.

(Sleeper et al. 2001)

Fir die Ermittlung der Plasmakonzentration des c¢Tnl gibt es zuverldssliche, kommerziell
erwerbliche Immunoassays. (Adin et al. 2006) Diese Test sind "2-site sandwich"-
Immunoassays, welche sowohl das freie als auch das komplexe cTnl messen. (Rishniw et al.
2004)

Die Konzentration von ¢Tnl im Plasma steigt vier Stunden nach myokardialen Schiden an.
Seinen Peak hat es 14-18 Stunden spéter und eine Erhéhung im Plasma kann man zwischen 4-
7 Tage spater messen. (Bodor et al. 1992, Wong 1996)

Die cTnl Plasmakonzentrationen konnen nicht mit einer spezifischen Atiologie in
Zusammenhang gebracht werden, denn die Studie von Prosek et al. aus 2007 zeigte erhohte
Werte sowohl bei kardialer als auch bei nicht kardialer Dyspnoe. (Prosek et al. 2007) Shaw et
al. beschreibt in ihrer Studie erstmalig, dass die Plasmakonzentration von c¢Tnl bei einem
Perikarderguss bedingt durch ein Himangiosarkom signifikant hoher ist als bei Hunden mit
einem idiopathisch bedingten Perikarderguss (Shaw et al. 2004) bzw. bei anderen Tumoren
oder extrakardialen Himangiosarkomen. (Chun et al. 2010)

Chun et al. beschreibt dieses Ereignis wenige Jahre spiter erneut. Plasma c¢Tnl

Konzentrationen > 0,25 ng/ml konnen mit 78% Sensitivitit und 71% Spezifitit zur Diagnose
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von kardialer Beteiligung bei Hunden mit Himangiosarkomen herangezogen werden. Bei
Plasma cTnl Konzentrationen > 2,45 ng/ml sind mit 100% Spezifitit und 44% Sensitivitit die
kardialen Strukturen aufgrund eines Himangiosarkoms an anderer Stelle als das Herz, in
Mitleidenschaft gezogen worden.

Hunde mit einem kardialen Hdmangiosarkom und einem Perikarderguss haben mit 81%
Sensitivitidt und 100% Spezifitdt Plasma cTnl Konzentrationen > 0,25 ng/ml.

Demnach kann die cTnl Plasmakonzentration hinweisgebend auf ein kardiales
Héamangiosarkom sein. Chun et. al empfiehlt eine echokardiographische Untersuchung bei cTnl

Plasmakonzentrationen von < 0,25 ng/ml und > 0,07 ng/ml durchzufiihren. (Chun et al. 2010)

Eine neue Studie aus 2018 mit 7 Hunden, welche an einer systemischen Infektion erkrankten
(6/7 an SIRS (systemic inflammatory response syndrome), davon 5/6 an SRMA (steroid-
responsive meningitis-arteritis)), hatten erhohte cTnl Plasmakonzentrationen ohne Anzeichen
einer peri-/kardialen Umfangsvermehrung oder einer Herzbeuteltamponade in der
Echokardiographie.

Die Hunde wurden mit Immunsuppressiva und Antiphlogistika therapiert. Bei einigen Patienten
konnte der weitere Verlauf festgehalten werden und bei jenen konnte nach Besserung des
klinischen Zustandes eine Reduzierung der cTnl Plasmakonzentrationen beobachtet werden.
(Covey und Connolly 2018)

Covey et al. duBerte daher den Verdacht, dass cTnl Plasmakonzentrationen auch nach

sekundiren, nicht septischen Myokarditiden ansteigt. (Covey und Connolly 2018)
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1.9. Therapie

Der wichtigste und erste Schritt bei Hunden mit einem Perikarderguss und einer
Herzbeuteltamponade sollte immer die Perikardiozentese sein. (Miller MW und Sisson 1989,
Thomas 1989) Die Punktion der Perikardfliissigkeit bewirkt meist eine deutliche Verbesserung
der klinischen Symptome der Patienten. Es kommt sofort zu einer Reduktion der Pulsation und
Stauung der Jugularvene, einer Verbesserung der arteriellen Pulsqualitit, Authebung des Pulsus
paradoxus, Normalisierung der Herzfrequenz und das Allgemeinbefinden des Patienten steigt.
Auch im EKG kann man einen Anstieg der QRS-Komplex Amplitude und Auflésung der
elektrischen Alternans verzeichnen. Pleurale und abdominale Ergiisse gehen wenige Tage
spater in Remission. (Shabetai 1976, Thomas 1989)

Nach der Perikardiozentese sollte die Therapie je nach Atiologie und laufenden Studien

erfolgen. (Reed 1987, Thomas 1989)

Eine initiale Therapie gegen Rechtsherzversagen mit Diuretika und Vasodilatatoren, ohne
vorheriger Perikardiozentese, ist kontraindiziert. Denn durch die Senkung des vendsen
Blutdrucks kommt es zu einer Reduktion des Herzschlagvolumens und damit im kardialen
Output, wodurch die Patienten sich akut verschlechtern bzw. kollabieren. (Shabetai 1976,
Thomas 1989)

Ist ein Patient in einem sehr kritischen Zustand oder kollabiert und eine Perikardiozentese
wurde noch nicht gemacht, so ist eine aggressive Fliissigkeitstherapie und die sofortige
Uberweisung zu einer Perikardiozentese indiziert. Initial wird die Infusion zu einer Erhdhung
im vendsen Blutdruck und einer Zunahme in der ventrikuldren Fiillungsphase und dem
kardialem Auswurfvolumen fiihren. Auf lange Sicht wird es zu einem Aszites oder/und einer
pleuralen Effusion kommen und sollte daher nicht ohne strenge Uberwachung und baldiger

Perikardiozentese gemacht werden. (Kittleson und Kienle 1998)

Sollte eine infektidose Perikarditis vorliegen, so ist die Therapie der Wahl antimikrobielle
Medikamente in Kombination mit einer kontinuierlichen oder intermittierenden Drainage des
Perikards. Es besteht ein hohes Risiko fiir sekundéire perikardiale Fibrosierungen oder

Konstriktionen. (Thomas 1989, Lorell BH. und Braunwald 1992)
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Eine Perikardiozentese ist fast immer indiziert, sofern der Patient stabilisiert wurde. (Thomas
1989, Lorell BH. und Braunwald 1992) Sowohl akute Hiamoperikarde als auch linksatriale
Rupturen sollten initial mit einer Perikardiozentese therapiert werden. Im nichsten Schritt kann
die chirurgische Exploration notwendig sein, wobei die chirurgische Versorgung einer
linksatrialen Ruptur, die sekundir zu einer Mitralklappeninsuffizienz entsteht, meist erfolglos

bleibt. (Buchanan und Kelly 1964, Buchanan 1972, Sadanaga et al. 1990)

Steht die Diagnose eines idiopathisch hdmorrhagischen Perikardergusses, sollte man initial
einen konservativen Versuch starten, mit mehreren Kontrolluntersuchungen und
gegebenenfalls Perikardiozentesen. Gelegentlich ist die Punktion kurativ. 50% der Hunde mit
einem idiopathischen Perikarderguss haben innerhalb weniger Tage bis wenigen Jahren einen
erneuten Erguss nach der ersten Perikardiozentese. (Lorell BH. und Braunwald 1992) Hunde
mit mehr als drei isolierten Effusionen aufgrund eines idiopathisch hdmorrhagischen
Perikardergusses, sollten einer subtotalen Perikardektomie unterzogen werden, um das Risiko
einer Herzbeuteltamponade und Perikardkonstriktionen bzw. -fibrosen zu minimieren. (Berg
und Wingfield 1984, Berg et al. 1984, Matthiesen und Lammerding 1985, Reed 1987, Thomas
1989)

Es besteht das Risiko einer Verschleppung von Tumorzellen bei mehrmaligen
Perikardiozentesen. Ein aktueller Fallbericht aus 2019 konnte nachweislich, durch die
pathohistologische Untersuchung des Perikards und einer subkutanen Umfangsvermehrung am
Thorax, die Verschleppung von neoplastischen Mesothelzellen in die Subkutis darlegen.

(Morgan et al. 2019)

Das Perikard per se ist nicht notwendig fiir eine normale kardiovaskuldre Funktion des Herzens,
daher gibt es auch keine nachteiligen Effekte durch kongenitale oder erworbene (chirurgische
Entfernung) Abwesenheit des Perikards. (Holt 1970, Shabetai et al. 1979)

Bei Hunden mit einer nichtneoplastischen Masse ist die exploratorische Thorakotomie mit
subtotaler Perikardektomie zwar der aggressivste, aber ein kurativer Zugang. (Reed 1987,
Thomas 1989) Die chirurgische Intervention bei Patienten mit einem Herzbasistumor ist
palliativ und kann den Patienten ein bis zwei Lebensjahre schenken. (Brownlie und Jones 1985,

Reed 1987)



~ 41 ~

Der Unterschied beim Herzbasistumor zum rechtsatrialen Himangiosarkom ist, dass ersterer
sehr spédt metastasiert, sehr langsam wéchst und wéhrend der Perikardektomie kaum blutet.
Wihrend rechtsatriale Hadmangiosarkome zum Zeitpunkt der Diagnose meist bereits
metastasiert haben. Daher ist bei einem Herzbasistumor die subtotale Perikardektomie einer
Euthanasie oder mehrmaligen Perikardiozentesen vorzuziehen. (Aronsohn 1985, Brown et al.
1985, Brown 1985, Reed 1987)

Die subtotale Perikardektomie wire beim rechtsatrialen Himangiosarkom kontraindiziert. Das
Risiko einer Verschleppung der Tumorzellen oder/und einer Blutung durch Ruptur des Tumors,
wiére zu hoch. Solange das Perikard intakt bleibt, wird die Menge des Ergusses limitiert.
(Thomas 1989) Man kann dem Besitzer jedoch als Alternative eine endoskopische
Fenestrierung des Perikards anbieten.

Chirurgie ist keine addquate Therapie bei einem Hidmangiosarkom, jedoch bewies sich
Chemotherapie als eine gute Option. Die Uberlebenszeit mit Chemotherapie verbessert sich nur
um wenige Monate und ist weiterhin unter einem Jahr. (Brown et al. 1985, Brown 1985,
Brownlie und Jones 1985, Hammer et al. 1991, Sorenmo et al. 1993)

Neuere Studien beschiftigten sich mit der metronomischen Chemotherapie bei kaninen
Héamangiosarkomen, jedoch ausgehend von der Milz. (Alexander et al. 2019) Die Wirkung
metronomischer Chemotherapie ist bedingt durch Inhibition der Tumorangiogenese (Kerbel
und Kamen 2004), Modulation von Immunzellen (Mitchell et al. 2012) und durch Reduktion
der Tumorstammzellen durch Schmaélerung der Population und der Wirksamkeit von T-
Regulatorzellen. (Madondo et al. 2016, Gaspar et al. 2018) Sowohl Gardner et al., als auch
Alexander et al., konnten keinen Vorteil und keine Verbesserung der Uberlebenszeit durch
zusitzliche metronomische Chemotherapie bei Hadmangiosarkomen belegen. (Gardner et al.
2015, Alexander et al. 2019) Finotello et al. zeigte in seiner Studie aus 2016 mit kaninen
Himangiosarkomen, eine Verbesserung der Uberlebenszeit und dem Zeitpunkt der
Metastasierung durch ein metronomisches Chemotherapieprotokoll, bestehend aus
Cyclophosphamid und nicht steroidalen Antiphlogistika (NSAID). 70% jener Patienten
bekamen zusdtzlich Thalidomid. (Finotello et al. 2017) Alexander et al. diskutiert, ob die
Verbesserung der Uberlebenszeit moglicherweise allein oder durch die Kombination mit
Thalidomid zustande kam. Es fehlen diesbeziiglich jedoch noch ausreichend Studien.

(Alexander et al. 2019)
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2. Material & Methode

2.1. Material

In dieser Studie wurden 131 Hunde retrospektiv ausgewertet, welche im Zeitraum von 2001 bis
2018 an der Veterindrmedizinischen Universitit Wien mit einem Perikarderguss vorstellig
wurden.

Als Einschlusskriterium fiir diese Studie galt das Vorhandensein eines Perikardergusses.
Epidemiologische Daten der Patienten wurden erfasst aus: Rasse, Geschlecht, Alter, mit dem
sie vorstellig wurden, klinische Symptome, Uberlebenszeit nach Feststellung des
Perikardergusses und ob sie bereits bekannte Herzpatienten waren.

In Bezug auf die Diagnostik konzentriert sich die Studie auf die Untersuchung des
Perikardergusses mittels zytologischer Untersuchung, Sonographie und der Messung vom
kardialen Troponin I, sowohl im Serum als auch im Perikardpunktat und wenn vorhanden, der
anschliefenden pathohistologischen Untersuchung.

Es wurden zusitzlich jene Hunde ausgewertet, welche an einem Liquidothorax, Aszites oder
anderen Verdnderungen an diversen Organen, v.a. Leber und Milz, erkrankten.

Um die Uberlebenszeit in Korrelation mit der Therapie der Hunde zu setzen, wurden die

diversen Therapieansitze in die Studie mit einbezogen.

2.2. Methodik
2.2.1. Echokardiographie

Zur Sonographie des Herzens wurde das Gerét Vivid five (Firma: GE Healthcare) verwendet.
An der sonographischen Evaluierung des Herzens waren vier Kardiologinnen der
Veterindrmedizinischen Universitit Wien beteiligt. Je nach Grof8e des Hundes kam ein 4-7,5
MHz Transducer zum Einsatz. Die Patienten wurden, soweit der klinische Zustand es zuliel3, in

linker, als auch in rechter Seitenlage untersucht.



~43 ~

2.2.2. Kardiale Troponin I

Zur Bestimmung der Plasmakonzentration von cTnl wurde ein kommerziell erwerblicher Test
KIT von Siemens (LKTI1 (100 Tests)) angewendet. Dieser Test KIT ist ein festphasen
gebundener, enzymmarkierter Chemilumineszenzimmunometrischer Assay (ELISA). Die
Auswertung fand mit dem ,,Immulite 1000 statt.

Fiir die Bestimmung miissen mindestens 150 pl Serum oder Plasma vom gewiinschten
Patienten abgenommen werden. Die derzeitigen Referenzwerte fiir Troponin I an der

Veterindrmedizinischen Universitidt Wien liegen < 0,2 ng/dl und > 180 ng/dl.

2.2.3. Statistik

Fiir die statistische Auswertung wurde die Hilfe von Herrn Dr. rer. nat. Alexander Tichy
zugezogen, Departement fiir Biomedizinische Wissenschaften — Institut fiir Bioinformatik und
Biostatistik. Mit dem Programm ,,statistikambulanz* wurden diverse Vergleiche zwischen den
einzelnen Befunden geschaffen. Um einen Zusammenhang von EB mit GI Symptomen oder
RT Symptomen zu priifen, wurden Crosstabs und Chi-Square Tests angelegt.

Zudem wurden einige Gruppen auf statistische Signifikanz gepriift, wobei ein Wert von p <
0,05 als signifikant galt und ein kappa—Wert < 0,2 als , keine Ubereinstimmung® angesehen

wurde.
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3. Ergebnisse

3.1. Nationale und Anamnese

3.1.1. Rassen

Von den 131 Hunden detektierte man 59 unterschiedliche Rassen, wobei Golden Retriever
(n=17) und Mischlinge (n=20) {iberrepréasentiert waren.

Die dritt haufigste Rasse an der Veterindrmedizinischen Universitit Wien mit Perikarderguss
war der Schiferhund (deutsch oder belgisch) bzw. die Schéafermischlinge (n=12), gefolgt von
Deutsch Kurzhaar & Drahthaar (n=6), diverse Dackelrassen (n=6), Pudel (n=4) und Labrador
Retriever (n=4).

Der Rest erschlie3t sich aus den diversesten Rassen, sowohl gro3e Rassen, wie Dobermann
(n=3), Berner Sennenhunde (n=3) und Rhodasian Rhidgeback (n=2), aber auch kleine Rassen,

wie diverse Terrierrassen (n=6), Shi Tzu (n=2) und andere.

3.1.2. Geschlecht

60,3% (79/131) der Patienten waren ménnlich, 25,3% (20/79) davon waren, zum Zeitpunkt des
Perikardergusses, kastriert.

Der Anteil der weiblichen Tiere beschriankt sich auf 39,7% (52/131), wovon 63,5% (33/52),
zum Zeitpunkt des Perikardergusses, kastriert waren.

Insgesamt waren 40,5% (53/131) der Studienpopulation kastriert.

3.1.3. Alter

Das Alter der Patienten wurde in Monaten festgehalten. Der Medianwert der Erstdiagnose eines
Perikardergusses lag bei 120,8 Monaten, 10 Jahren.

Im folgenden Histogramm (Abbildung 1) kann man jedoch eine vermehrte Haufung bei 90-100
Monate (7,5-8,3 Jahre) und 130-150 Monaten (10,8—12,5 Jahre) erkennen. Dadurch ergibt sich

eine Altersrange von 7,5-12,5 Jahren, mit einem Mittelwert von 10 Jahren.
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3.1.4. Herzpatienten

Den Besitzern von 56/131 Hunden, 42,7% der Studienpopulation, war eine Herzpathologie
bekannt. 66,1% (37/56) der Herzpatienten wurden bereits mit Herzmedikamenten
vorbehandelt. Einige erhielten ACE-Hemmer, wie Benazepril bzw. Ramipril oder Diuretika,
wie Furosemid oder Spironolacton. Andere Hunde wiederum wurden mit positiv inotropen

Medikamenten, wie 3-Methyldigoxin oder Pimobendan, therapiert.

11,5% (15/131) der gesamten Studienpopulation standen unter zusétzlicher Dauertherapie, wie
Schilddriisenmedikamente (gegen Hypothyreose), Antikonvulsiva (bei bekannten Epileptikern)
oder nicht steroidale und steroidale Antiphlogistika, meist gegen Arthrosen oder palliativ fiir

onkologische Patienten.

Bei 71,4% (40/56) der Herzpatienten konnte eine Differenz, zwischen Feststellung der
Herzerkrankung und Feststellung des Perikardergusses, ermittelt werden. Hier liegt der
Mittelwert bei 30,9 Monaten [Range: 1-185 Monate], 2,6 Jahre. In diesem Histogramm
(Abbildung 2) erkennt man jedoch eine Haufung zwischen 0—25 Monaten, da einige Patienten,
nur wenige Monate vor dem ersten Perikarderguss, die Diagnose einer pathologischen

Herzpathologie erhielten.
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3.2. Klinische Symptome

Die klinischen Symptome, welche durch die Anamnese der Besitzer erfasst wurden, wurden in
sechs Gruppen zusammengefasst: Apathie/Schwiche, gastrointestinale (GI) Symptome,
Symptome des Respirationstraktes (RT), Erbrechen (EB), Polydipsie (PD) und Polyurie (PU).
Die Symptome EB und PD wurden in dieser Studie genauer analysiert.

Bei 7,6% (10/131) Patienten konnte keine Anamnese festgehalten werden, da sie teilweise
direkt iiberwiesen wurden, ohne Anamnese oder aufgrund der Dringlichkeit des Falles keine

Anamnese erhoben wurde.

Thoraxergiisse und Abdomenergiisse konnten bei allen 131 Hunden eindeutig den Gruppen:
»Vorhanden* oder ,,Nicht-vorhanden®, zugeordnet werden und teilweise mittels bildgebender

Diagnostik, Thoraxrontgen und/oder Abdomenultraschall, verifiziert werden.

3.2.1. Apathie/Schwiche

Diese Gruppe fasst 60,3% (n=79) der Patienten. 60/79 Hunden zeigten Apathie & Schwéche,
8/79 Hunden Hinterhandschwéche, 21/79 Tieren Synkopen und 5/79 Patienten waren nicht geh-
und/oder stehfahig.

3.2.2. Gastrointestinale Symptome

61,1% (n=80) der Hunde wurden mit diversen GI Symptomen vorstellig. Ausgenommen wurde
die Symptomatik EB. EB wurde separat in Korrelation mit den anderen Symptomenkomplexen
gesetzt (siehe unten).

Die Gruppe der Patienten mit GI Symptomen besteht aus Hunden mit einem gebldhten Bauch,
Aszites oder dickem Bauch (30/80), Durchfall (DF) (16/80), Inappetenz (50/80),
Hypersalivation (5/80), erschwerter bzw. kein Kotabsatz (2/80) und verminderter Harnabsatz
(1/80).

3.2.3. Respiratorische Symptome
46,6% (n=61) der Patienten kamen mit RT Problemen an die Klinik. Dazu zdhlte man Dyspnoe
(37/61), Husten (31/61), Rocheln (1/61) und Keuchen (1/61).
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3.2.4. Sonstige Symptome

9/121 Hunden kamen mit Symptomen, die vereinzelt vorkamen und in keine iibergeordnete
Gruppe zugeordnet werden konnten: Krampfanfille (2/121), Herzstillstand (1/121), Schock
(1/121), Anémie (1/121), transitional cell carcinoma (1/121), Diinndarmkarzinom post operativ
(1/121), Diabetes mellitus (1/121) und Inkontinenz (1/121).

Zusitzlich zeigten 5/121 Patienten Unruhe.

3.2.5. Erbrechen
Neben dem Symptom EB, wurden auch Patienten mit dem Symptom Wiirgen in diese Gruppe

aufgenommen. Damit zeigten 33,6% (n=44) der Patienten, ca. jeder dritte Patient, Wiirgen

(7/44) oder/und EB (38/44).

38,8% der Patienten wurden mit EB und GI Symptomen vorstellig. EB ohne GI Symptomen
kamen jedoch ebenfalls zu 30,0% vor. Der p-Wert, in dieser Konstellation, liegt bei p=0,346
und damit ist die Zusammengehorigkeit von EB mit GI Symptomen als nicht signifikant
nachgewiesen. Zudem bestitigt der kappa-Wert mit k=0,71, dass es keine Ubereinstimmung

gibt und EB unabhéngig von GI Symptomen vorkommt.

EB in Zusammenhang mit RT Symptomen ergab, dass 41,0% der Hunde beide Symptome
zeigten und 31,7% der Patienten mit EB ohne RT Symptome vorstellig wurden. Der p-Wert
liegt bei p=0,287 und k=0,093. Daher ist auch dieser Zusammenhang nicht signifikant und es

besteht keine Ubereinstimmung zwischen EB und RT Symptomen.

EB steht daher weder in Verbindung mit GI Symptomen noch mit RT Symptomen und diirfte

unabhéngig in Zusammenhang mit einem Perikarderguss stehen.
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3.2.6. Polydipsie vs. Polyurie, Thorax-, Abdomenergiisse und Priamedikation
21,4% (n=28) der Hunde zeigten PD, wovon nur 8 (6,1%) Patienten zusétzlich eine PU zeigten.
Es wurde versucht, ein Zusammenhang der PD mit Abdomenergiissen, Thoraxergiissen oder

der Pramedikation herzustellen.

62,6% (n=82) der Tiere hatten Thoraxergiisse, wihrend 58,0% (n=76) an Abdomenergiissen

litten.

Prozentual hatten 64,3% (n=18) zu gleicher Zeit einen Thoraxerguss und zeigten PD, wihrend
PD ohne Thoraxerguss zu 35,7% (n=10) auftauchte. Ein Zusammenhang, zwischen PD und
Thoraxergiissen, konnte nicht signifikant nachgewiesen. Der Kappa-Wert zeigt mit k=0,854,

dass es keine Ubereinstimmung bei PD mit Thoraxergiissen gibt.

Aszites und PD kam ebenfalls bei 64,3% (n=18) der Hunde vor, wihrend PD ohne
Abdomenerguss wiederum bei 35,7% (n=10) der Patienten vorlag. Die Statistik dieser Studie
bezeugt, dass auch zwischen Aszites und PD kein signifikanter Zusammenhang (p=0,492) und

keine Ubereinstimmung (k=0,47) besteht.

Einige Patienten wurden bereits mit Herzmedikamenten vorbehandelt, bevor sie an der
Universitéitsklinik mit einem PE vorstellig wurden. Darunter ACE-Hemmer, wie Benazepril
bzw. Ramipril, Diuretika, wie Furosemid oder Spironolacton oder positiv inotrope
Medikamente, wie B-Methyldigoxin oder Pimobendan.

Im Laufe der Auswertung dieser Studie, entstand der Verdacht einer eventuell verstdrkten
Diurese durch jene Medikamente und einer dadurch begriindeten PD.

Die statistische Auswertung ergab, dass es eine statistisch signifikante (p=0,033) negative
Korrelation zwischen jenen Patienten, die Herzmedikamente bekamen und jenen Patienten, die
eine PD zeigten, gab.

Hunde, die unter Therapie standen, hatten zu 89,2% (n=33) keine PD und nur 10,8% (n=4)
prasentierten PD. 28,6% (24/28) der Hunde mit PD bekamen keine Herzmedikamente.

Der Kappa-Wert (k= - 0,191) belegt, dass es keine Ubereinstimmung der Tiere mit PD und den

Tieren, die eine Herztherapie erhielten, gibt.
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3.3. Diagnostik

3.3.1. Echokardiographie
Bei 99,2% (130/131) der Patienten wurde eine Sonographie des Herzens durchgefiihrt. Das
AusmaB des Ergusses wurde eingeteilt in geringgradig (ggr.), moderat und hochgradig (hgr.)
(Hoit 2007) und wurde bei 63,8% (83/130) der Hunde dokumentiert.
Die Verteilung erfolgte wie folgt:

e gor. PE bei 20,5% (17/83) der Patienten,

e gor. bis moderater PE bei 9,6% (8/83) der Patienten,

e moderater PE bei 13,3% (11/83) der Patienten,

e hgr. PE bei 56,6% (47/83) der Patienten.

29,2% (38/130) der Tiere wurden mit einer Herzbeuteltamponade vorstellig. Die Korrelation
des Ausmalles des Ergusses zu Herzbeuteltamponaden wurde in Abbildung 3 graphisch
dargestellt.

Die Befunde der Echokardiographie wurden in drei Gruppen unterteilt: Verdacht (VD)
neoplastischer Ursprung, VD idiopathischer PE und VD kardiologisches Problem.

Bei 52,3% (68/130) der Patienten bestand der VD einer Neoplasie am Herzen, insbesondere
42,6% (29/68) am rechten Vorhof, 30,9% (21/68) an der Herzbasis und/oder 20,6% (14/68) am
rechten Herzohr. Zu je 6% (4/68) wurden préakardial, am rechten Ventrikel oder zwischen Aorta

und rechtem Atrium, Neoplasien entdeckt.

Bei 23,8% (31/130) der Hunde lag eine Herzpathologie dem PE zugrunde. 80,6% (25/31) waren
Mitralklappeninsuffizienzen, 77,4% (24/31) Mitralisendokardosen, 54,8% (17/31)
Trikuspidalinsuffizienzen und/oder 45,2% (14/31) Trikuspidalendokardosen. Jedoch nicht

bedingt durch eine linksatriale Ruptur.

Bei den restlichen 23,8% (31/130) der Tiere wurde der VD eines idiopathischen PE
ausgesprochen, da weder eine Neoplasie noch eine zugrundeliegende Herzerkrankung

festgestellt werden konnte.
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3.3.2. Labordiagnostik des Perikardergusses

Insgesamt wurden 56,5% (74/131) der Perikardergiisse labordiagnostisch untersucht.

Davon waren 85% (63/74) Hamoperikarde, 4% (3/74) modifizierte Transsudate, 4% (3/74)
Transsudate und bei 7% (5/74) der PE gab es vom Labor keine Angabe zur Art des Ergusses,
aufler dass sie tumorassoziierte Ergiisse seien.

Bei 4% (3/74) der untersuchten Perikardpunktate ermittelte man den bakteriologischen Status
des Ergusses. 2/3 Punktaten waren bakteriologisch negativ und 1/3 war, mit B-hdmolysierenden
Streptokokken, positiv.

Es fand bei keinem Hund eine mykotische Untersuchung des PE statt.

3.3.2.1. Zytologische Untersuchung

54,2% (71/131) der Perikardergiisse wurden zytologisch untersucht. Dabei entstand der VD
einer Neoplasie bei 36,6% (26/71).

Am héufigsten, mit 19,7% (14/71), wurde das Mesotheliom als Verdachtsdiagnose gedufert.
Héamangiosarkom mit 8,5% (6/71) bildete die zweithdufigste zytologische Diagnose, gefolgt
von einem malignen epithelialen Tumor zu 5,6% (4/71), einer Karzinomatose und einem
Karzinom zu je 4,2% (3/71). Zweimal wurde der Verdacht eines Spindelzellsarkoms (2,8%)
geduBert. Einmalig, und damit zu je 1,4%, wurden ein Adenokarzinom, eine maligne

Histiozytose und ein Lymphom diagnostiziert.

Der zytologische Befund korrelierte zu 65,4% mit dem sonographischen Befund in Bezug auf
die Frage Neoplasie ja oder nein.

Einen zytologischen und einen echokardiographischen Befund von demselben Hund erhielt
man bei 71 Hunden. Die Echokardiographie hitte 41/71 Patienten eine Neoplasie zugeordnet.
Die zytologische Untersuchung hédtte jedoch nur bei 17/41 echokardiographisch
diagnostizierten Neoplasien auch eine Neoplasie diagnostiziert.

Bei 25/71 Hunden mit dem echokardiographischen VD eines idiopathischen PE, sind 9/25
Ergiisse laut Zytologie neoplastischer Herkunft.

Eine vollstindige Ubereinstimmung gibt es bei jenen Patienten, die laut Sonographie an einer
Herzpathologie leiden, denn diese sind auch in der Zytologie frei von neoplastischen Zellen.

Jedoch reduziert sich die Zahl der Falle auf 5/71.
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3.3.2.2. Troponin I im Serum und Perikardpunktat

Die Troponin I Messung im Serum erfolgte bei 32,8% (43/131) der Hunde. Zusétzlich wurde
bei 44% (19/43) der Tiere, bei denen Troponin I im Serum gemessen wurde, auch das Troponin
I im Perikardpunktat analysiert. Bei einem Patienten wurde das Troponin I ausschlieBlich im

Erguss gemessen.

Generell wurden sdmtliche Troponin I Werte in drei Kategorien eingeteilt: oberhalb [> 180

ng/ml], unterhalb [< 0,1 bzw. < 0,2] und im Bereich der Nachweisbarkeitsgrenze.

Das Troponin I im Serum lag zu 58,1% (25/43) innerhalb der Nachweisbarkeitsgrenze. Der
restliche Prozentsatz verteilt sich auf 37,2% (16/43) unterhalb der Nachweisbarkeitsgrenze und
4,7% (2/43) oberhalb der Nachweisbarkeitsgrenze.

Bei den zwei letztgenannten Patienten, ist eine vorherige Perikardiozentese bekannt. Einer
dieser zwei Hunde hatte ein pathohistologisch nachgewiesenes Hamangiosarkom und bei dem

anderen Patienten bestand der VD einer Neoplasie im Myokard.

Das Troponin I im Perikardpunktat lag zu 90% (18/20) innerhalb der Nachweisbarkeitsgrenze
und 10% (2/20) befanden sich unterhalb der Nachweisbarkeitsgrenze.

Es wurden drei Grafiken erstellt, die den Unterschied der Troponin I Verteilung bei
neoplastischem Ursprung und nicht neoplastischen Ursprung wiederspiegeln.

Die erste Grafik (Abbildung 4) zeigt die Verteilung der Troponin [ Werte im Serum (n=8; 5/8
neoplastisch) und im Punktat (n=12; 8/12 neoplastisch) in Korrelation zu neoplastischem oder
kardialem Ursprung, die allein mittels pathohistologischer Untersuchung bestétigt wurden.
Trotz der geringen Fallzahl zeigen sich deutlich hohere Troponin I Werte im Serum bei

pathohistologisch untersuchten Neoplasien am Herzen.

Die nidchste Grafik (Abbildung 5) stellt die Troponin I Werte im Serum (n=24; 15/24
neoplastisch) und im Perikarderguss (n=18; 9/18 neoplastisch) jener Patienten dar, welche
allein durch die Diagnostik, mittels Echokardiographie und/oder zytologischer Untersuchung

des PE, den Verdacht eines neoplastischen Perikardergusses hatten. Es scheint keine grof3en
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Unterschiede in der Verteilung der Troponin I Werte zu geben. Weder im Serum der
vermeidlich nicht neoplastischen Ergiisse zu den der neoplastischen Effusionen, aber auch nicht

im Punktat.

Eine Kombination aus pathohistologischen, zytologischem und sonographischen Verdacht
einer Neoplasie im Vergleich zu den Troponin I Werten im Serum (n=24; 15/24 neoplastisch)
und im Perikarderguss (n=18; 11/18 neoplastisch), stellt die letzte Grafik (Abbildung 6) dar.
Auch hier kann man kaum einen Unterschied, zwischen den neoplastisch deklarierten und nicht

neoplastischen Patienten erkennen.

Aufgrund der geringen Anzahl an Troponin I Messungen und pathohistologischen
Untersuchungen kann keine statistisch signifikante Aussage zu der diagnostischen Wertigkeit

der Troponin I Messungen bei Perikardergiissen getroffen werden.

3.3.3. Pathohistologische Untersuchung

28,4% (37/131) der Hunde wurden, nach Eintritt des Todes, einer pathohistologischen
Untersuchung unterzogen, wovon 62,2% (23/37) eine Neoplasie am Herzen hatten. Mit 18,9%
(7/37) war das Himangiosarkom der hdufigste kardiale Tumor. Mit deutlichem Abstand folgt
das maligne Héimangioendotheliom mit 13,5% (5/37) Héamangiosarkom und
Héamangioendotheliom sind die gleichen Neoplasien, Sie haben in der Einleitug selber
geschrieben  (Hdmangiosarkome  (HAS; maligne Hidmangioendotheliome),  bitte
zusammenzihlen!

und der maligne endokrine Tumor (Schilddriisenkarzinom) mit10,8% (4/37). Jeweils zweimal,
zu je 5,4%, wurde ein Mesotheliom und ein Chemodektom diagnostiziert. Vereinzelt trat ein
Adenokarzinom, ein malignes Phdochromozytom und ein Lymphom auf (je 2,7%).

Die restlichen 37,8% (14/37) erschlielen sich aus nicht tumordsen Verdnderungen am Herzen.

Anhand einer Vierfelder Tafel wurde die Ubereinstimmung der pathohistologischen Befunde

mit den zytologischen Befunden und den echokardiographischen Diagnosen ermittelt.
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3.3.3.1. Korrelation mit zytologischen Befunden

70,6% der pathohistologisch festgestellten Neoplasien wurden von der zytologischen
Untersuchung als nicht neoplastisch eingestuft, daher wurden mehr als zwei Drittel der
Neoplasien von der Zytologie libersehen.

Es wurden jedoch 62,5% der pathohistologischen diagnostizierten Herzerkrankungen von der

Zytologie als nicht neoplastisch eingestuft. (Abbildung 7)

3.3.3.2. Korrelation mit der sonographischen Untersuchung des Herzens

65,2% der pathohistologischen bestétigten Neoplasien wurden von der Echokardiographie auch
als jene angesprochen. Die restlichen 34,8% wurden als idiopathischer Perikarderguss
deklariert. Kein neoplastischer Erguss wurde als kardial bedingter Erguss angesprochen.
Patienten mit einem Erguss aufgrund einer Herzpathologie wurden zu 28,6% auch als diese in
der Sonographie angesprochen. Jedoch wurden 42,9% fdlschlicherweise als Neoplasie
diagnostiziert. Die restlichen 28,6% wurden den idiopathischen Ergiissen zugeordnet.

(Abbildung 8)

3.3.4. Andere organische Verinderungen

Andere Verdnderungen an den diversen Organen wurden teilweise mittels
Abdomensonographie (65,6% (86/131) der Patienten), Thoraxrontgen (61% (80/131) der Tiere)
und letztendlich mit der pathohistologischen Untersuchung (28,4% (37/131) der Hunde) eruiert.

19,1% (25/131) der Patienten hatten zusitzlich zum Perikarderguss Milzverdnderungen, 15,3%
(20/131) der Tiere Verdanderungen an der Leber, 8,4% (11/131) der méannlichen Hunde
Hodenneoplasien und bei 6,1% (8/131) detektierte man Lungenmetastasen bzw. bei 4,6% der

Haustiere andere Lungenveranderungen.
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3.4. Therapie

28,2% (37/131) der Hunde wurden bereits mit Herzmedikamenten vorbehandelt. Einige
erhielten ACE-Hemmer, wie Benazepril bzw. Ramipril oder Diuretika, wie Furosemid oder
Spironolacton. Andere Hunde wiederum wurden mit positiv inotropen Medikamenten, wie B3-
Methyldigoxin oder Pimobendan, therapiert.

11,5% (15/131) der gesamten Studienpopulation standen unter anderer Dauertherapie, wie
Schilddriisenmedikamente (gegen Hypothyreose), Antikonvulsiva (bei bekannten Epileptikern)
und nicht steroidale und steroidale Antiphlogistika, meist gegen Arthrosen oder palliativ fiir

onkologische Patienten.

In dieser Studie wurden die Therapieoptionen in vier Kategorien aufgeteilt: Tiere, die
medikamentell behandelt wurden, Chemotherapie erhielten, einer Operation unterzogen
wurden oder keine Therapie mehr erhielten, da sie initial euthanasiert wurden oder ambulant
verstorben sind.

Die Mehrheit der Hunde (83,2%; 109/131) wurden rein medikamentell behandelt.
Magendarmtherapie, Schmerzmittel und Herzmedikamente waren die am hédufigsten gewihlten
Arzneimittel.

Bei 8,4% (11/131) der Tiere startete man eine Chemotherapie. Entweder zusétzlich zur
medikamentellen oder chirurgischen Intervention oder als alleinige Therapieoption. Die
Protokolle bestanden meist aus Carboplatin intrathorakal, Doxorubicin oder/und einem
Kortikosteroid, meist Prednisolon.

5,3% (7/131) der Besitzer wiinschten nur eine Chemotherapie, wihrend 3% (4/131) sowohl
Chemotherapie als auch einen chirurgischen Eingriff fiir ihren Hund einforderten.

Insgesamt wurden bei 7,6% (10/131) der Patienten chirurgisch interveniert. Die Mehrheit
erhielt eine Herzbeutelfenestrierung (n = 4) oder eine totale Perikardektomie (n = 4).

4,6% (6/131) der Hunde erhielten nur einen chirurgischen Eingriff, wihrend die restlichen 3%
(4/131) anschlieBend einer zusétzlichen Chemotherapie unterzogen wurden.

30,5% (40/131) der Haustiere mussten aufgrund des klinisch schlechten Zustandes bzw.
aufgrund des fortgeschrittenen Stadiums des Perikardergusses, initial euthanasiert werden.
5,3% (7/131) der Patienten verstarben ambulant wéihrend der diagnostischen Schritte zur

Ermittlung des Perikardergusses und dessen Ausmale.
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3.4.1. Uberlebenszeit
3.4.1.1. Medikamentelle Therapie

Die Uberlebenszeit unter medikamenteller Therapie hat einen Medianwert von 12 Tagen, bei
einem 95%-Konfidenz Intervall von 70-242,4 Tagen und einem Mittelwert von 156,2 Tagen.
Die statistische Signifikanz ist mit einem p=0,001 gegeben. (Abbildung 9)

3.4.1.2. Chemotherapie
Mit Chemotherapie verlingert sich die Uberlebenszeit signifikant (p=0,049) auf einen
Medianwert von 140 Tagen, bei einem 95%-Konfidenz Intervall von 55,5-560 Tage und einem

Mittelwert von 307,8 Tagen (Abbildung 10).

3.4.1.3. Chirurgie

Die chirurgische Intervention kann nicht signifikant (p=0,059) wiederlegt werden, aufgrund der
geringen Anzahl an Hundebesitzern, die einem Eingriff zugestimmt haben und jenen, bei denen
man den Verlauf festhalten konnte. Trotzdem ist zu erwihnen, dass die Uberlebenszeit mit einer
Operation am Herzen einen Medianwert von 24 Tagen hatte, bei einem 95%-Konfidenz

Intervall von 39,6-655,1 Tagen und einem Mittelwert von 347,4 Tagen. (Abbildung 11)

3.4.1.4. Kombination Chirurgie und Chemotherapie

Erhielten die Patienten Chemotherapie und unterzogen sich einer Operation, so verldngerte sich
ihre Lebenszeit um einen Medianwert von 548 Tagen, bei einem 95%-Konfidenz Intervall von
92,9-1065,8 Tagen und einem Mittelwert von 579,3 Tagen.

Wiéhrend jene Hunde, welche nur Chemotherapie erhielten einen Medianwert der
Uberlebenszeit von 15 Tagen, bei einem 95%-Konfidenz Intervall von 0-422,8 Tagen und
einem Mittelwert von 172 Tagen, hatten. Jene Patienten, die rein chirurgisch behandelt wurden,
iiberlebten weitere 22 Tage (Medianwert), bei einem 95%-Konfidenz Intervall von 0-588,4
Tagen und einem Mittelwert von 208,2 Tagen.

Wurden Patienten weder chirurgisch noch chemotherapeutisch versorgt, so reduziert sich der
Medianwert der Uberlebenszeit auf 6 Tage, bei einem 95%-Konfidenz Intervall von 32,9-190,7

Tagen und einem Mittelwert von 111,8 Tagen.
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3.4.1.5. Neoplasie

Dem BoxBlot (Abbildung 12) kann man entnehmen, dass jene Patienten, die keinen Verdacht
auf eine Neoplasie, mittels Echokardiographie, zytologischer Untersuchung des
Perikardergusses und/oder pathohistologischer Untersuchung, hatten, eine deutlich groBere

Spannweite der Uberlebenszeit haben, als jene, die den Verdacht einer Neoplasie hatten.
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4. Diskussion

In dieser Studie wurden 131 Hunde retrospektiv ausgewertet, welche im Zeitraum von 2001 bis
2018 an der Veterindrmedizinischen Universitit Wien mit einem Perikarderguss vorstellig
wurden. Es wurden 59 unterschiedliche Rassen detektiert, von denen der Golden Retriever (n
= 17) und Mischlinge (n = 20) iiberrepriasentiert waren, exakt gleich der Pilotstudie von Linde
et al. oder von Fahey et al. (Linde et al. 2006, Fahey et al. 2017).

60,3% (79/131) der Patienten waren méannlich und 40,5% (53/131) der Studienpopulation war
kastriert. Eine Erstvorstellung der Patienten mit Perikarderguss fand bei einem Medianwert von
120,8 Monaten, 10 Jahren, statt. Dies ist etwas hoher als in einer Pilotstudie von 2006, wo das
mediane Alter 8,2 Jahre betrug. (Linde et al. 2006)

42,7% (56/131) der Hunde waren bereits bekannte Herzpatienten, von jenen 66,1% (37/56)

bereits unter Herztherapie standen.

56,5% (74/131) der diagnostizierten Perikardergiisse wurden einer zytologischen und
labordiagnostischen Untersuchung unterzogen. Die Studie stiitzte unsere Hypothese, dass die
Haufigkeit der hdimorrhagischen Effusionen hoher sei, als jene der nicht himorrhagischen, denn

85% (63/74) der untersuchten Perikardergiisse, waren zytologisch bestdtigte Hamoperikarde.

Die diagnostische Aufarbeitung in dieser Studie fand vorwiegend durch die
echokardiographische  Untersuchung statt, aber auch durch die zytologischen
Punktatuntersuchungen der perikardialen Effusion und der pathohistologischen Untersuchung
post mortem.

Bei 52,3% (68/130) der Patienten bestand der echokardiographische Verdacht einer Neoplasie
am  Herzen. Der  zytologische  Verdacht einer Neoplasie anhand  der
Perikardpunktatuntersuchung lag bei 36,6% (26/71), wobei der zytologische Befund nur zu
65,4% mit dem sonographischen Befund korrelierte.

62,2% (23/37) der pathohistologisch untersuchten Hunde hatten eine Neoplasie am Herzen.
Erwidhnenswert ist jedoch die geringe Anzahl an pathohistologisch untersuchten Patienten,
denn diese reduziert sich auf 28,4% (37/131) der Studienpopulation. Trotz alle dem wurden
70,6% der pathohistologisch festgestellten Neoplasien von der zytologischen Untersuchung als

nicht neoplastisch charakterisiert. Damit wurden mehr als zwei Drittel der Neoplasien von der
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Zytologie iibersehen und bestitigen unsere Hypothese, dass die zytologische Diagnose in der
Mehrzahl der Félle nicht mit der histologischen Diagnose nach Fenestration korreliert.
Die echokardiographische Fehlerquote reduziert sich auf 34,8%. Jene Ergiisse wurden als

idiopathische Ergiisse anstelle von Neoplasien angesprochen.

In dieser Studie mussten die Troponin I Werte in drei Kategorien eingeteilt werden: oberhalb
[> 180 ng/ml], unterhalb [< 0,1 bzw. < 0,2] und im Bereich der Nachweisbarkeitsgrenze [0,2-
180 ng/ml].

58,1% (25/43) der Troponin I Werte lagen innerhalb der Nachweisbarkeitsgrenze, wihrend
37,2% (16/43) unterhalb der Nachweisbarkeitsgrenze und 4,7% (2/43) oberhalb der
Nachweisbarkeitsgrenze.

Jene zwei Patienten mit cTnl Konzentrationen oberhalb der Nachweisbarkeitsgrenze hatten ein
pathohistologisch diagnostiziertes Himangiosarkom und bei dem anderen lag der Verdacht
eines Myokardtumors nahe.

Das kardiale Troponin I im Perikardpunktat lag zu 90% (18/20) innerhalb der
Nachweisbarkeitsgrenze und 10% (2/20) befanden sich unterhalb der Nachweisbarkeitsgrenze.

Die Studie sollte einen Zusammenhang zwischen erhéhten ¢Tnl Konzentrationen im Serum
oder/und im Punktat mit einer Neoplasie herstellen. Es wurden drei Vergleichsgruppen erstellt:
die erste Gruppe bestand nur aus pathohistologisch bestétigten Neoplasien, die zweite Gruppe
beinhaltete jene Patienten, bei denen der Verdacht einer Neoplasie, durch die zytologische
Untersuchung des Perikardpunktates oder durch die Echokardiographie bestand und die dritte
Gruppe stellte eine Kombination aus Gruppe Eins und Gruppe Zwei dar. Dementsprechend
samtliche Patienten, die den Verdacht oder auch eine bestdtigte Neoplasie hatten.

Allein in Gruppe Eins konnte ein deutlicher Anstieg der ¢Tnl Serumkonzentration bei den
Patienten mit Neoplasien detektiert werden. Bei den anderen zwei Gruppen konnte kein
signifikanter Unterschied in den ¢Tnl Werten, weder im Serum noch im Punktat, festgehalten
werden.

Unsere Ergebnisse der cTnl Konzentrationen entsprechen jenen Ergebnissen einer Pilotstudie
von 2006, welche sich mit der Plasmakonzentration von c¢Tnl bei 25 Hunden mit

Perikardergiissen, auseinandergesetzt hat. Sie konnten ebenfalls keinen statistisch signifikanten
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Unterschied zwischen Patienten mit rechtsatrialen Tumoren und anderen Neoplasien herstellen.
Und auch nicht, wie in unserer Studie, gegeniiber anderen nicht neoplastischen Atiologien.
(Linde et al. 2006)

Die Kernaussage jener Pilotstudie ist, dass es nicht moglich sei, anhand des Troponin [ Wertes
die Atiologie des Perikardergusses zu differenzieren, aber sie konnten eine signifikante
Erhohung des cTnl bei Hunden mit Perikarderguss im Vergleich zu gesunden Hunden belegen
(Linde et al. 2006). Bei gesunden Hunden sollte die zirkulierende Plasmakonzentration von

cTnl nicht detektierbar sein. (Sleeper et al. 2001)

Schon Linde et al. diskutierten, dass die nicht neoplastische Atiologien in ihrer Studie teilweise
sehr aggressive Erkrankungen waren, welche eine Erhohung der cTnl Plasmakonzentration
starker beeinflussen konnte als bei idiopathischen Perikardergiissen, welche in ihrer Studie
nicht prasent waren. (Linde et al. 2006)

Aufgrund der mangelnden pathohistologischen Untersuchungen und fehlenden Messungen der
kardialen Troponin I Konzentrationen ist die statistische Signifikanz nicht gegeben. Wir
konnten deshalb auch nicht, anhand dieser Studie, hohere ¢Tnl Konzentrationen diversen
Tumorarten zuordnen, wie es Chun et al. in ihrer prospektiven Studie von 2010 anhand von 57
Hunden gelang. (Chun et al. 2010)

Sie teilte ihre Studienkohorte in 4 Gruppen: Hunde mit bestitigten oder verdiachtigtem
kardialem Hadmangiosarkom, Patienten ohne perikardialen Erguss oder ohne Hinweis auf ein
kardiales Hdmangiosarkom, aber mit einem H&mangiosarkom an einer anderen Stelle, Tiere
mit Perikarderguss nicht bedingt durch ein Himangiosarkom und die letzte Gruppe bestand aus
jenen Hunden, die sekundir kardiale Tumore hatten. (Chun et al. 2010)

Chun et al. konnte einen signifikant hoheren Medianwert der cTnl Plasmakonzentration bei den
Hunden mit bestitigtem oder verdachtigtem Hadmangiosarkom feststellen (Chun et al. 2010),
wie es auch schon Shaw et al. in seiner Studie von 2004 bei der Evaluierung der
Plasmakonzentrationen von ¢Tnl und ¢TnT beschrieb. (Shaw et al. 2004)

Sie konnte jedoch keinen signifikanten Unterschied zwischen ihren anderen drei Gruppen,
Hunden mit anderen Neoplasien am Herzen, einem Himangiosarkom an anderer Stelle oder zu
Perikardergiissen, die nicht durch ein Hamangiosarkom bedingt sind, ermitteln. (Chun et al.

2010)



~60 ~

Chun et al. diskutiert in ihrer Studie auch, dass die ¢cTnl Plasmakonzentration hilfreich in der
Identifikation eines Hamangiosarkoms sein konnte. Plasmakonzentrationen > 0,25 ng/ml
erhdrten den Verdacht eines kardialen Hiamangiosarkoms bei Hunden mit Perikarderguss
(Sensitivitdt 78%, Spezifitdt 71%), wihrend eine Plasmakonzentration von ¢Tnl > 2,45 ng/ml
reicht, um den Verdacht einer kardialen Infiltration, durch ein H&mangiosarkom, ohne
Perikarderguss, zu duflern (Sensitivitit 44%, Spezifitit 100%).(Chun et al. 2010) Shaw et al.
beschreibt Konzentrationen > 2,77 ng/dl seien signifikant fiir kardiale Hdmangiosarkome,
wihrend bei einem idiopathischem Perikarderguss lediglich Plasmakonzentrationen von 0,05

ng/dl erreicht werden. (Shaw et al. 2004)

Wihrend der Auswertung der Patienten und Aufarbeitung der Fille, stellten wir fest, dass fast
jeder dritte Hund mit Perikarderguss zum Vorstellungszeitpunkt Erbrechen zeigte (33,6%;
44/131). Wir versuchten einen statistischen Zusammenhang mit anderen klinischen
Auftalligkeiten, wie gastrointestinale oder respiratorische Symptome herzustellen, jedoch
erfolglos. Der Statistik zufolge ist Vomitus ein unabhingiges Geschehen in Zusammenhang mit
einem Perikarderguss.

Der Pathomechanismus fiir das Erbrechen bei Patienten mit perikardialen Effusion ist noch
nicht vollstindig gekldrt. Es besteht die Hypothese, dass durch die Irritation des Nervus
phrenicus oder des Nervus vagus der Gastrointestinaltrakt beeinflusst wird. Eine andere
Hypothese behauptet, dass der Magendarmtrakt unter einer Minderperfusion durch das
verminderte Herzauswurfvolumen leidet. (Jabr 2004)

Letzteres versuchte Fahey et al. in ihrer retrospektiven Studie von 2017 durch die Messung der
Laktatwerte, als Index der Hypoperfusion, zu bestdtigen. Ihre Studienkohorte bestand aus 49
Hunden, wovon 51% (25/49) Vomitus, innerhalb von 48 Stunden nach Vorstellung, zeigten.
Jene Patienten hatten mehrheitlich Perikardergiisse neoplastischen Ursprungs und/oder erhohte
Laktatwerte. Die Tiere mit einem Hamangiosarkom hatten ebenfalls erhohte Laktatwerte,

zeigten aber nicht signifikant hdufigeres Erbrechen als andere.
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Eine Fehlerquelle dieser Studie ist die retrospektive Aufarbeitung der Patienten, wodurch es
kein festgelegten Diagnostikverfahren und keine standardisierten Therapieprotokolle gab. Es
konnte dadurch nicht bei allen Patienten dieselben Werte evaluiert werden, wodurch die
statistische Signifikanz der Studie in Frage gestellt werden konnte.

Ebenfalls ist die medikamentelle Therapie fraglich, da sie mehrmals in Kombination mit
Chemotherapie oder chirurgischer Intervention stattgefunden hat und nicht die alleinige
medikamentelle Therapie evaluiert wurde. Es konnte damit auch die Uberlebenszeit der
Patienten mit Chemotherapie oder Chirurgie, durch die zusitzliche medikamentelle Therapie,
positiv beeinflusst haben, so dass eine lingere Uberlebenszeit entstand, die mit alleiniger
Chemotherapie oder Chirurgie nicht entstanden wire.

Die Studie ldsst vermuten, dass Hunde, die eine Kombination aus Chemotherapie und

chirurgischer Intervention erhalten, eine erhohte Uberlebenszeit aufweisen.
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5. Zusammenfassung

Ziel dieser Studie war die deskriptive Aufarbeitung des Auftretens und der Natur perikardialer
Effusionen.

Es wurden 131 Hunde, mit einem Perikarderguss, im Zeitraum von 2001-2018, untersucht. Die
klinischen Daten dieser Patienten (Rasse, Geschlecht, Alter, klinische Symptome,
Uberlebenszeit und bekannte Herzpatienten) wurden retrospektiv, mittels dem elektronischen

Datensystem der Veterindrmedizinischen Universitit Wien, erhoben.

85% (63/74) der untersuchten Perikardergiisse (74/131) hatten einen himorrhagischen
Hintergrund. 70,6% der pathohistologisch diagnostizierten Neoplasien wurden von der
Zytologie nicht als dieses erkannt und félschlicherweise als nicht neoplastisch befundet. Es
gelang uns nicht, bei dem Verdacht einer Neoplasie, durch die Echokardiographie oder/und
die Zytologie, einen signifikanten Unterschied in den ¢Tnl Serum- oder
Punktatkonzentrationen festzustellen. Es wurde nur bei den pathohistologisch festgestellten
Neoplasien ein deutlicher Anstieg der cTnl Plasmakonzentrationen bemerkt.

33,6% der Patienten zeigten Vomitus, welcher weder mit respiratorischen noch mit

gastrointestinalen Symptomen in Verbindung gebracht werden konnte.

Die zytologische Untersuchung einer Effusion ist obligatorisch bei Perikardergiissen, sollte
jedoch nicht alleine zur Atiologiefindung und Prognosestellung herangezogen werden.
Ebenfalls sind erhohte ¢Tnl Konzentrationen alleine nicht aussagekriftig, um einen Tumor
am Herzen zu detektieren. Es bedarf groBBere und prospektiv genormte Studien, mit
ausreichend Messungen der cTnl Konzentrationen und pathohistologischen Untersuchungen,

um eine qualifizierte Aussage diesbeziiglich treffen zu konnen.
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6. Summary

The aim of this study was the descriptive review of the appearance and nature of pericardial
effusions.

We’ve examined 131 dogs with a pericardial effusion between 2001 to 2018. Clinical dates of
these patients were retrospectively collected with the electronic data system of the Veterinary
Medicine University of Vienna (age, sex, breed, clinical symptoms, survival time and noted

patients with heart disease).

85% (63/74) of the examined pericardial effusions (74/131) had a haemorrhagic background.
70,6% of the pathohistologically diagnosed neoplasms were misdiagnosed as non-neoplastic
in the cytological examination. We weren’t able to point out a significant difference in ¢Tnl
serum or punctate concentrations in dogs with suspected neoplasia by echocardiography
or/and cytology. Only in the pathohistologically confirmed neoplasms a clear increase in cTnl
plasma concentration was noted. 33,6% of the patients showed vomiting, that had no

connection with respiratory or gastrointestinal symptoms.

The cytological examination of an effusion is obligatory, especially in pericardial effusion.
However, it shouldn’t be used as the only methode for diagnosis and prognosis. Likewise,
increased cTnl concentrations alone aren’t significant enough to detect a neoplasia of the
heart.

It requires larger and prospective standardized studies, with sufficient measurements of ¢Tnl
concentrations and pathohistological examinations in order to make qualified statement in this

regard.
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8. Anhang

8.1. Anhang 1: Nationale und Anamnese

8.1.1. Abbildung 1: Feststellung Perikarderguss (Alter in Monaten)
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8.1.2. Abbildung 2: Differenz Feststellung Herzpathologie — Feststellung Perikarderguss
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8.2. Anhang 2: Diagnostik

8.2.1. Abbildung 3: Korrelation Ausmaf} des Ergusses zu Herzbeuteltamponaden
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8.2.2. Abbildung 4: Troponin I Verteilung bei pathohistologisch bestitigten Neoplasien
und Herzpathologien
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8.2.3. Abbildung 5: Troponin I Verteilung bei Patienten mit Verdacht

(Echokardiographie und/oder Zytologie des Perikardergusses) einer Neoplasie
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8.2.4. Abbildung 6: Troponin I Verteilung bei Patienten mit Verdacht einer Neoplasie

anhand der echokardiographischen, zytologischen und/oder pathohistologischen

Untersuchung
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8.2.5. Abbildung 7: Korrelation Pathohistologie mit der zytologischen Untersuchung des
Perikardergusses
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8.2.6. Abbildung 8: Korrelation Pathohistologie mit Echokardiographie
Perikardergusses
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8.3. Anhang 3: Therapie

8.3.1. Abbildung 9: Uberlebenszeit (in Tagen) unter medikamenteller Therapie
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8.3.2. Abbildung 10: Uberlebenszeit (in Tagen) mit Chemotherapie
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8.3.3. Abbildung 11: Uberlebenszeit (in Tagen) mit chirurgischer Intervention
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8.3.4. Abbildung 12: Uberlebenszeit mit Verdacht einer kardialen Neoplasie
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