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1. Einleitung

Einer der haufigsten Vorstellungsgriinde von Katzen in der tierarztlichen Praxis ist Erbrechen.

Dieses Symptom spielt bei einer Vielzahl von Krankheiten eine Rolle. Neben Problemen des
Verdauungstraktes kénnen auch andere Organsysteme ursachlich sein (Ettinger S J, Feldmann
E C. 2010).

Neben inflammatorischen und infektiosen Ursachen zahlen dazu Neoplasien, Obstruktionen
oder Fremdkorper (Ettinger S J, Feldmann E C. 2010).

Bei einer chronischen Erkrankung des Verdauungstraktes, welche zumeist mit chronischem
Erbrechen und resultierendem Gewichtsverlust einhergeht, liegt haufig eine entzindliche
Ursache zugrunde. Die Ursachen solcher inflammatory bowel disease (IBD) sind mannigfaltig
(Ettinger S J, Feldmann E C. 2010).

IBD ist dabei nur Uberbegriff fiir Erkrankungen, welche aber alle mit einer Stérung des
Verdauungstraktes, erkennbar an einer persistenten oder wiederkehrenden Gastro Intestinalen

(Gl) Symptomatik, sowie einer histologisch nachwei3barer Darmentziindung einhergehen.
Die Ursache fur eine idiopathische IBD ist per Definition unbekannt.

Histologisch unterscheiden sich die IBD aufgrund unterschiedlicher dominanter
Entziindungszellen stark voneinander. Daher wird davon ausgegangen, dass eine Vielzahl

unterschiedlicher Erkrankungen Ausléser einer IBD sein kann.

Allen gemeinsam ist das Vorkommen eines pradominanten Zelltyps, wodurch auch die IBD

eingeteilt wird.

Die haufigste Form der IBD ist dabei die lyphozytisch- plasmatische Enteritis, gefolgt von der

eosinophilen Gastroenteritis. Am seltensten tritt eine granulomatdse Enteritis auf.

Ursachen fur eine Eosinophile Gastroenteritis sind idiopathische Erkrankungen wie die
eosinophile Gastroenterocolitis (Ettinger S J, Feldmann E C 2010.) oder aber die feline

gastrointestinale eosinophile sklerosierende Fibroplasie (FGESF).



Das Ziel der vorliegenden Diplomarbeit ist es, die FGESF-Erkrankung vorzustellen und dem
Leser einen umfassenden Einblick hierliber zu bieten. Dies geschieht zum Einem mittels einer
umfassenden Auseinandersetzung der aktuellen Literatur zu diesem Thema und zum Andern
anhand der Vorstellung und Analyse eines klinischen Falles einer an FGESF erkrankten Katze,

die an der Abteilung fir Kleintierchirurgie der VetmedUni Vienna vorstellig wurde.



2. Literaturzusammenfassung

Die feline gastrointestinale eosinophile sklerosierende Fibroplasie (FGESF) ist eine Erkrankung
unbekannter Genese (Craig et al. 2009, Grau-Roma et al. 2014), welche Uberwiegend den
Magen, Darm und die regionalen Lymphknoten beféllt (Craig et al. 2009, Grau-Roma et al.
2014, Linton et al. 2015, Munday at al. 2014, Suzuki et al. 2013). Es handelt sich dabei um eine
Erkrankung entzindlicher Natur (Linton et al. 2015).

2.1 Nationale

An FGESF erkrankte Katzen sind meist mannlich, kastriert und mittleren Alters.

So waren in einer Studie mit 25 Katzen nahezu drei Viertel der betroffenen Katzen (78%)
mannlich kastriert (Craig et al. 2009). Andere Studien mit zirka 70% mannlichen Katzen
bestatigten dies (Linton et al. 2015, Weissman et al. 2012). Das Alter der betroffenen Katzen
lag im Durchschnitt bei 7 Jahren (Linton et al. 2015), in einer weiteren Studie betrug das
Durchschnittsalter 8,8 Jahre (Craig et al. 2009), beziehungsweise 8 Jahre (Weissman et al.
2012).

Langhaarkatzen, insbesondere Ragdoll, waren dabei signifikant haufiger betroffen, als andere

Katzenrassen (Linton et al. 2015).

2.2 Anamnese

Als haufigstes Symptom wurde bei der Anamnese langanhaltendes Erbrechen genannt. Auch
Durchfall, reduzierter Appetit sowie Gewichtsverlust wurden als Symptom angegeben (Linton et
al. 2015, Munday et al. 2014, Sihvo et al. 2011, Suzuki et al. 2013, Weissman et al. 2012).

Bei 91% (Linton et al. 2015) beziehungsweise 84% der Katzen (Craig et al. 2009) fiel den
Besitzern chronisches Erbrechen und Durchfall auf. Dies deckt sich mit weiteren Studien, bei
welchen vorgeschichtlich ebenfalls Erbrechen und Durchfall (Suzuki et al. 2013, Weissman et
al. 2012), beziehungsweise blutiges Erbrechen, (Grau-Roma et al. 2014) aufgefihrt wurden.

Weiter fiel bei 77% aller Katzen Gewichtsverlust auf, wahrend 62% der Katzen deutliche



Lethargie zeigten (Linton et al. 2015). Eine andere Studie beschrieb ebenfalls einen
Gewichtsverlust bei 68% der Katzen (Craig et al. 2009).

2.3 Klinische Untersuchung

Bei der klinischen Untersuchung wurden bei 85% (Linton et al. 2015), beziehungsweise bei
100% (Craig et al. 2009, Munday et al. 2014) der Katzen eine palpierbare Masse im Abdomen
gefunden. Sie war typischerweise im cranialen bis mittleren Abdomen lokalisiert und war meist
grof3, hart und nicht schmerzhaft (Linton et al. 2015). Bei jeder vierte Katze war das Abdomen

bei Manipulation schmerzhaft (Linton et al. 2015).

2.4 Pathohistologie

Bei der pathologischen Untersuchung zeigt sich bei FGESF ein typisches Bild. Die Lasionen
befanden sich im Verdauungstrakt, haufig intramural auf Héhe der lleocaecalklappe und

bestanden aus einer ulzerierten Masse (Craig et al. 2009, Linton et al. 2015).

Histologisch bestand diese aus dichtem Gewebe aus grofien spindelférmigen Zellen. Dieses
Gewebe wurde von charakteristisch verzweigten Trabekel, die Anastomosen ausbilden,
durchsetzt (Craig et al. 2009, Grau-Roma et al. 2014, Suzuki et al. 2013). Die Trabekel
wiederum setzen sich aus mit Fibroplasten durchmischtem Bindegewebe zusammen, welches
mit Entzindungsherden sowie nekrotischen Herden Ubersadht war. Das kollagene Gewebe der
Trabekel wurde dabei an der Peripherie der Lasionen durch Granulationsgewebe ersetzt
(Suzuki et al. 2013).

Die dominierenden Entziindungszellen waren eosinophile Granulozyten. Deren Haufigkeit
unterschiedt sich von Patient zu Patient (Linton et al. 2015, Munday et al. 2014, Weismann et
al. 2012). Weitere Zellpopulationen bestanden aus Mastzellen, Lymphozyten, vereinzelten
neutrophilen Granulozyten sowie eosinophilen Granulozyten, welche teilweise intrazellulare
Bakterien enthielten (Craig et al. 2009, Grau- Roma et al. 2014, Linton et al. 2015, Suzuki et al.

2013). Auch konnten Bakterien in den Lasionen nachgewiesen werden (Linton et al. 2015).

Die Lasion betraf entweder alle Schichten der Darmwand, oder nur die inneren Schichten (Craig
et al. 2009, Grau-Roma et al. 2014, Sihvo et a. 2011, Suzuki et al. 2013, Weissman et al. 2012).



In einer Studie ragte eine bereits ulzerierte Lasion auf Hohe des Pylorus in das Lumen des
Magen beziehungsweise Duodenums hinein (Grau-Roma et al. 2014). In bisher zwei
publizierten Fallen war die Leber von den Lasionen betroffen (Munday et al. 2014, Weissman et
al. 2012).

Neben haufig zu findenden Mastzellen kamen auch grofRe spindelférmige Zellen vor (Craig et
al. 2009, Grau-Roma et al. 2014, Linton et al. 2015, Suzuki et al. 2013). Diese zeigten nicht nur
unterschiedliche mitotische Aktivitat, sondern beinhalteten auch vielgestaltige Zellkerne. Diese
spindelférmige Zellen und das Vorkommen von vielen Mastzellen waren ursachlich dafur, dass
es bei der histologischen Untersuchung zu einer Fehldiagnose kommen konnte (Craig et al.
2009, Suzuki et al. 2013).

So wurden bei Zwei von 13 an FGESF erkrankter Katzen initial falschlicherweise jeweils ein
Fibrosarkom beziehungsweise ein Osteosarkom diagnostiziert (Linton et al. 2015). In einer
anderen Studie wurden zunachst bei Acht von 25 Katzen eine neoplastische Erkrankung
diagnostiziert (Craig et al. 2009). Daher kann es bei alleiniger pathohistologischer
Untersuchung zu Fehldiagnosen kommen (Craig et al. 2009, Linton et al. 2015, Suzuki et al.
2013).

2.5 Lokalisation der Lasionen

Die Lasionen wurden bei 63% der Katzen auf Héhe der lleocaecalklappe gefunden (Linton et al.
2015, Munday et al. 2014).

Eine zweite Studie zeigte andererseits, dass der Pylorus bei der 48% Katzen am haufigsten

betroffen war, gefolgt von der lleocaecalklappe und dem Colon (Craig et al 2009).

In weiteren Studien befanden sich die Lasionen bei jeweils einem Tier im Magen (Grau-Roma
et al. 2014), im Duodenum (Suzuki et al. 2013) und der Colonwand (Sihvo et al. 2011).

Daneben wurde haufig eine Lymphadenomegalie der Mesenteriallymphknoten gefunden (bei
77% der Katzen (Linton et al. 2015), bei 28% der Katzen (Craig et al. 2009), beziehungsweise
bei 100% der Katzen (Munday et al. 2014)).



2.6 Hamatologie

Bei einer hamatologischen Untersuchung zeigten sich bei 50% der Katzen eine periphere
Eosinophilie (Linton et al. 2015). In einer zweiten Studie wurde bei 58% aller Katzen eine
periphere Eosinophilie gefunden (Craig et al 2009). Auch kleinere Studien bestatigten die

Eosinophilie in einem Fall (Grau-Roma et al. 2014, Weismann et al 2014).

Weshalb nur bei zirka der Halfte aller Katzen eine Eosinophilie auftritt ist bisher unbekannt.
Beim Fehlen einer Eosinophilie kann daher eine FGESF Erkrankung nicht ausgeschlossen
werden (Linton et al. 2015).

2.7 Biochemie

Bei einer biochemischen Blutuntersuchung zeigte etwa jeder zweite Patient (54%) eine
Hyperproteinamie. Die Ursache hierfir lag bei einem Grofteil der Patienten an der vorhandene
Hypoalbuminamie (45% der erkrankten Katzen) bei gleichzeitiger Hyperglobulinamie (64 % der
Katzen). Die Albumin/Globulin Rate lag bei 64% der Patienten unter 0,6 (Linton et al. 2015). In
einer weiteren Studie wurden bei 25% der Katzen ahnliche Werte gefunden (Weissman et al.
2012).

In einer anderen Studie wurde bei einem Patienten eine Hypoproteinamie festgestellt (Grau-
Roma et al. 2014).

Hyperglobulinamie bei gleichzeitiger niedriger Albumin/Globulin Rate zeigt sich haufig auch bei

Katzen die an Feliner Infektidser Peritonitits (FIP) erkrankt sind (Pedersen 2014).

Die Lasionen, die bei FGESF auftreten, konnen an Lasionen erinnern, die bei einer trockenen
FIP auftreten. Daher sollte Grundsatzlich FIP als Differentialdiagnose in Betracht gezogen
werden, insbesondere dann, wenn zusatzlich eine Hyperglobulindmie vorliegt. Deshalb wurden
in einer Studie Gewebeproben mittels Immunhistochemie auf das Feline Coronavirus

untersucht. Alle Proben waren negativ (Linton et al. 2015).

Nach erfolgreicher Behandlung kann eine vollstandige Genesung der Patienten eintreten. So
wurde bei Katzen nach der Behandlung Hamatologie sowie ein biochemisches Blutprofil
durchgefuhrt. Es zeigte sich, dass sowohl die Anzahl der eosinophilen Granulozyten, als auch

der Globulinwert den Referenzwert wieder erreichten (Linton et al. 2015, Weissman et al. 2012).



2.8 Ultraschall

Im Ultraschall zeigte sich FGESF als eine unspezifische einzelne Masse, welche im Magen-
Darmtrakt eine fokale Wandverdickung sowie den Verlust der Wandschichtung hervorruft
(Weissmann et al. 2012). Die Echogenitat der Lasion stellte sich als gemischt dar. Einige der
hyperechogenen Bereichen wurden als fragliches fibrotisches Gewebe klassifiziert (Weissmann
et al. 2012). Andere Studien beschrieben die Masse als (iberwiegend im Ubergangsbereich

Magen—-Dunndarm vorkommende Lasionen mit kndtchenartiger Struktur (Suzuki et al. 2013).

Eine fokale Wandverdickung sowie den Verlust von Wandschichtung finden sich haufig auch
bei Lymphosarkomen, Adenokarzinomen sowie Mastzelltumoren. Neoplasien also, die im
Verdauungstrakt der Katze vorkommen (Grooters et al. 1994, Penninck et al. 1994, Rivers et al.

1997, Sato und Solano 2004). Dies kann zu fehlerhaften Diagnosen fuhren.

Aullerdem zeigte sich im Ultraschall eine durch FGESF hervorgerufene Lasion als eine
Deformation der Wandschichtung — ebenfalls ein flir Neoplasien typisches Bild (Grooters et al.
1994, Penninck et al. 2003, Rivers et al 1997, Sato und Solano 2004, Weissman et al. 2012).

Grundsétzlich reicht aufgrund der Ahnlichkeit von FGESF und Neoplasien im Ultraschall die
alleinige Ultraschalluntersuchung nicht aus, um FGESF eindeutig zu identifizieren (Craig et al.
2009, Weissman et al. 2012). Als einzig deutlicher Unterschied konnte das Vorkommen von
hyperchogenen Bereichen identifiziert werden, da diese untypisch fur Neoplasien sind
(Weissman et al. 2012).

2.9 Behandlungserfolg

Da es noch kein Standartprotokoll gibt, wurden die Katzen bisher unterschiedlich behandelt.
Neben konservativer Therapie mit Antibiotika und oder Kortikosteroide wurde — sofern mdglich
— bei einigen Katzen die chirurgische Entfernung der Lasionen durchgefuhrt (Craig et al 2009,
Linton et al 2015).

Untersuchungen zeigten, dass Katzen, die mit Prednisolon behandelt wurden, eine signifikant
héhere Uberlebenszeit hatten. Katzen, welche nur eine antibiotische Therapie erhielten, hatten

die kiirzeste Uberlebenszeit.



Katzen, bei denen ausschliellich die Lasion chirurgisch entfernt wurde, lebten langer, als
Katzen, welche nur mittels Antibiotika therapiert wurden. Katzen welche mittels Prednisolon

therapiert wurden lebten am langsten (Craig al. 2009).

Eine andere Studie zeigte, dass Katzen, welche mittels Operation und Antibiotika therapiert
wurden, die kiirzeste Uberlebenszeit hatten. Diejenigen, die keine Operation erhielten und nur
mittels antibiotischer und/oder immunmodulierender Therapie behandelt wurden, lebten langer.
Die langste Lebenszeit hatten Katzen, welche mittels Operation und anschlieRender
antibiotischer sowie immunmodulierender Therapie behandelt wurden (Linton et al 2015).
Dennoch wird neben der Prednisolongabe und weiteren immunmodulierenden sowie
antibiotischen Medikamenten die chirurgische Entfernung ausdricklich empfohlen. Einige
Katzen, die im Rahmen dieser Studie operiert wurden, verstarben, bevor sie eine
medikamentdse Behandlung erhielten und veranderten damit die Statistik (Linton et al. 2015).
Auch wurden Katzen wahrend der Operation aufgrund der Inoperabilitat der Veranderungen

euthanasiert (Linton et al. 2015), was ebenso die Statistik beeinflusst.

Bei angemessener Therapie zeigte sich, dass die meisten Tiere nach einer Operation einige
Jahre Uberlebten (Linton et al. 2015).

2.10 Ursachen

Die feline gastrointestinale eosinophile sklerosierende Fibroplasie ist eine entzindliche
Erkrankung unbekannter Genese (Craig et al. 2009, Grau-Roma et al. 2014). Dennoch wurden

in einigen Studien Theorien aufgestellt, um die Entstehung von FGESF zu erklaren.

Es ist bekannt, dass Katzen aufgrund einiger Stimuli mit einer eosinophilen Reaktion antworten.
So wurde nachgewiesen, dass sie auf bestimmte Bakterien, Viren oder Pilze mit

dermatologischen oder einer oralen eosinophlien Antwort reagieren (Bloom 2006).

Innerhalb der Lasionen wurden bei 69% der Katzen Bakterien gefunden (Linton et al. 2015)
Auch in weiteren Studien wurden bei insgesamt 56% (Craig et al. 2009), beziehungsweise bei
50% (Weissman et al. 2012) der Katzen innerhalb der Lasion Bakterien entdeckt. Es handelte
sich dabei um gramnegative Stabchen, grampositive Stabchen sowie grampositive Kokken.
(Craig et al. 2009, Linton et al. 2015).



Das haufige Auffinden von Bakterien in den Lasionen ist jedoch wenig verwunderlich. Es konnte
gezeigt werden, dass durch die Beschadigung der Mukosa eine Sekundéarinfektion mit

Bakterien oder Pilzen begunstigt wird (Brandtzaeg 2013, Kurashima et al. 2013).

Des Weiteren wurde konstatiert, dass die Lasionen haufig ulzerieren und daher mit dem Lumen
des Gastrointestinaltrakts kommunizieren, welches wiederum das Auftreten von Bakterien

erklaren kénnte (Linton et al. 2015).

Uberdies wurde vermutet, dass bestimmte Viren die Ursache von FGESF sein kdnnten. Alles in
allem gibt es keinen Beleg dafiir, dass Feline Coronaviren, Felines Herpesvirus 1 oder ein

anderes spezielles Virus eine Rolle bei FGESF spielen (Craig et al 2009, Linton et al. 2015).

Der FGESF ahnliche Entzindungsformn wurden auch bei einer Katze gefunden, in welcher
neben grampositiven und gramnegativen stabférmigen Bakterien auch Hymen nachgewiesen
wurden. Die Hymen befanden sicher innerhalb der Trabekel in den L&sionen. Nicht geklart
werden konnte, ob die Pilze eine primare oder sekundare Ursache der Lasionen waren (Grau-
Roma et al. 2014). Es wird jedoch als sicher angesehen, dass Eingeweide nur dann mit Pilzen
befallen werden, wenn das Tier sehr geschwacht ist, oder bereits eine primare Lasion vorliegt
(Grooters 2008, Brown et al. 2007).

Ferner wurde festgestell, dass mit Nematoden befallene Pumas eine ahnliche
histopathologische Reaktion im Verdauungstrakt zeigen wie an FGESF erkrankte Katzen.
Daher ist es durchaus vorstellbar, dass Askariden oder andere Helminthen ahnliche Reaktionen
auch bei Katzen hervorrufen kénnen (Eckstrand et al. 2013). Diese wurden bisher in

Untersuchungen allerdings nicht gefunden.

Als weitere Ursache flir FGESF wurde eine Dysregulation des Immunsystems vermutet. Als
Grinde hierfir wurden Erndhrungsprobleme, wie Lebensmittelintoleranz beziehungsweise
Lebensmittelunvertraglichkeit oder eine mikrobiellen Imbalance der Darmflora genannt. Auch
andere Faktoren, wie beispielsweise die Aufnahme von Ektoparasiten, groflen Mengen von
Haaren oder Pflanzenmaterial, (Bloom 2006, Craig al. 2009, Linton et al. 2015) oder gar

Gewebsverletzungen, kénnten hierfiir eine Rolle spielen (Eckstrand et al. 2013).

Wahrend einer Entzindungsreaktion produzieren aktivierte eosinophile Granulozyten viele
Mediatoren, wie TGF-B und IL-1B, welche unter anderem zu einer Fibroplastenproliferation und
damit zur Ablagerung von extrazelluldrer Matrix, also zu einer Fibrose, fuhren (Barnard et al.
1990, Gleich 2000, Gomes et al. 2005, Lyons und Moses 1990, Rochester et al. 1996). Die
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Ausschittung von TGF-B durch eosinophile Granulozten wird wiederum durch das Leukotrien
D4 initiiert (Kato et al. 2005). Die Produktion von Lecotrinen wird durch Prednisolon gehemmt
(Rhen und Cidlowski 2005). Dies deckt sich mit der Erkenntnis, dass Katzen, welche mittels
Prednisolon behandelt wurden, eine deutlich langere Uberlebenszeit hatten, als Katzen die

keines verabreicht bekamen (Craig et al 2009, Linton et al. 2015).

Des Weiteren induziert die durch eosinophile Granulozyten hervorgerufene Ausschittung von
IL-13 die Aktivierung von IL-33. IL-33 ist bekannt dafir, dass es eine kutane Fibrose sowie eine

starke Entziindungsreaktion hervorruft (Rankin et al. 2010).

Weitere Mediatoren, wie Beispielsweise Major Basic Protein oder Interleukin 1@ flhren zu

Gewebsverlust (Linton et al. 2015).

Es ist daher anzunehmen, dass eosinophile Granulozyten eine Schlusselrolle in der
Pathogenese von FGESF spielen (Suzuki et al. 2013).

In einer Studie wurde angenommen, dass es fur FGESF eine genetische Pradisposition gibt,

die eine eosinophile Entziindungsreaktion hervorruft (Craig et al. 2009).

Moglicherweise sind Langhaarkatzen aufgrund einer vermehrten Aufnahme von Haaren
pradisponiert. Es wurde vermutet, dass hierdurch vermehrt Allergen sowie Pflanzenmaterial
aufgenommen wurden. Dies kdnnte in weiterer Folge die Anfélligkeit, an FGESF zu erkranken,
erhohen (Linton et al. 2015).

Wahrend bei grobsinnlicher Untersuchung FGESF mit einem Lymphom, Granulom oder
Adenokarzinom verwechselt werden kann (Linton et al. 2015), ist es bei der histologischen
Untersuchung maoglich, die Erkrankung mit einem Mastzelltumor oder einem Osteosarkom

fehlzudiagnostizieren (Craig et al. 2009, Weissman et al. 1012).

Daher ist FGESF als eine wichtige Differentialdiagnose bei einer gastrointestinalen Neoplasie

zu bertcksichtigen (Suzuki et al. 2013).

FGESF von anderen Massen des Abdomens, wie ein Lymphom zu unterscheiden, ist schwierig.
Einzig die Tatsache, dass die Lasionen sich bei der Biopsie haufig hart und grobkdrnig
anfuihlen, kann einen Hinweis geben. Der Grund hierfir liegt in ihrer Beschaffenheit, vor allem

die aus kollagenen Fasern bestehenden Trabekel (Linton et al. 2015).



11

Obwohl Mastzellen in unterschiedlicher Anzahl nachgewiesen werden konnten, waren diese
jedoch immer einzeln und nie in einem Zellverband organisiert (Linton et al. 2015, Suzuki et al.
2013). Auch ahnelt das Krankheitsbild von FGESF nicht dem eines malignen Mastzelltumor
(Linton et al. 2015).

Aufgrund des groflen Ausmales der Lasionen (bis zu 10 cm Lange) und aufgrund der
unterschiedlichen pathologischen Prozesse, die innerhalb der Lasionen eine Rolle spielen,
bendtigt man meist eine Laparotomie, um FGESF sicher zu diagnostizieren und therapieren.
Moglicherweise kann diese jedoch vermieden werden, wenn die Krankheit bereits in einem

frihen Stadium erkannt wird (Linton et al. 2015).

Die Prognose fur an FGESF erkrankte Katzen ist vorsichtig. Die Ursache dafur liegt
maoglicherweise daran, dass die Krankheit haufig nicht als Differentialdiagnose bei
intraabdominalen Umfangsvermehrungen in Betracht gezogen wurde und daher bislang eine
Behandlung haufig erst verzdgert erfolgte (Linton et al. 2015).
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3. Fallbericht

Eine fliinf Jahre alte, mannlich kastrierte europaische Kurzhaarkatze wurde in der Kleintierklinik
der Veterinarmedizinischen Universitat Wien mit dem Vorbericht eines chronisch rezidivierend
therapieresistenten  Erbrechens  vorgestellt. Sie wurde zur Durchfihrung einer
Esophagogastroduodenoskopie (EGD) Uberwiesen, um weitere Information Uber mdgliche
Krankheitsursache (Entleerungsstérung vs Neoplasie vs Entziindungsreaktion vs Fremdkoper

etc.) herauszufinden.

Die Katze war seit finf Monaten mit Diatfutter und der Gabe eines Magenschutzes
vorbehandelt. Eine vorangegangene Sonographie des Abdomens hatte Hinweise einer

chronischen Gastritis im Sinne einer verdickten Magenwand festgestellt.

Fir die EGD wurde die Katze mittels Butorphanol (0,2 mg/kg, i.v., Alvegesic, Alvetra und Werfft
GmbH, Osterreich) pramediziert. Die Einleitung wurde mittels Propofol (i.v., Propofol Fresenius
1%-Emulsion zur Injektion oder Infusion, Fresenius Kabi, Osterreich), die Erhaltung mittels
Isofluran (Inhalation, Isoba Flissigkeit zur Herstellung eines Dampfes, Intervet GesmbH,

Osterreich) durchgefiihrt.

Bei der EGD wurde eine auffallige, wabig hockerige Oberflachenstruktur der Regio Pylory des
Magens gesichtet. Im proximalen Duodenum, direkt im Anschluss an den Pylorus befand sich
eine das Lumen einengende, wandstandige, hdckerige Masse. Proben dieser Masse, sowie von

Magen und Duodenum wurden enthommen.

Die Zytologie der entnommenen Gewebeproben ergab massenhafte Verbande von
Magenepithelzellen mit vereinzelt vorkommenden neutrophilen- und eosinophilen Granulozyten
sowie Plasmazellen. Als Verdachtsdiagnose wurde ein Sarkom genannt, als

Differentialdiagnose ein Mastozytom, oder eine sekundare hochgradige Fibroplasie.

Die histologische Untersuchung ergab eine fokal chronisch- proliferative Entziindung unter
Beteiligung von jugendlichem Granulationsgewebe, Fremdmaterial und histiozytarer Reaktion.
Fremdkorperursache konnte nicht ausgeschlossen werden, ebenso wenig wie autonomes

Wachstum.
Zur genaueren Abklarung wurde eine Probelaparotomie durchgefihrt.

Zur Durchflhrung dieser wurde die Katze mittels Midazolam (0,3 mg/kg, i.v., Midazolam 2,5%,

Salzkammergut Bad Isgl Apotheke) und Sufentanil (0,6 mg/kg, i.v., Sulfenta- Ampullen,
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Janssen- Cilag Pharma GmbH, Osterreich), pramediziert. Zur Einleitung wurde Propofol

verwendet, als Erhaltung wurde Isofluran eingesetzt.

Am Pylorus wurde eine rundliche Masse von zirka zwei cm Durchmesser, sowie einem cm
Dicke entdecktund beprobt. Der Ductus Choledochus stellte sich erweitert dar. Ebenso fiel ein
verdicktes Gewebe an der Einmindung des Ductus Choledochus auf. In direkter Nahe befand
sich eine ovale Struktur von zirka 11,5 cm Lange, sowie einem cm Breite. Auch hiervon wurde

eine Probe entnommen. Es wurde der Verdacht einer Neoplasie ausgesprochen.

Bei der Pylorusprobe wurde Pylorusmuskulatur mit teils hyalinscholliger Degeneration
identifiziert; in der Muskulatur zeigte sich einwachsendes fibrovaskulares Gewebe mit deutlicher
Kollagenfaserbildung; die Fasern waren annahernd parallel angeordnet, dazwischen befanden

sich immer wieder Lymphozyten, Plasmazellen und eosinophile Granulozyten eingelagert.

Bei der pathologischen Untersuchung der Lymphknoten zeigten die Lymphfollikel deutliche
Keimzentren, sowie reichlich kleine reife Lymphozyten im parakortikalen Bereich; in den
sklerosierenden Lymphknotenkapseln und um anschlieBenden Fettgewebe reichlich
eosinophile Granulozyten (diffus oder in kleinen Gruppen). Teilweise waren in den kleineren

BlutgefalRen etliche eosinophile Granulozyten nachweillbar.
Auffallend bei beiden Proben war eine starke eosinophile Komponente.

Um die Umfangsvermehrung zu entfernen wurde die Katze sieben Tage nach der

Probelaparotomie erneut operiert.

Ein groRRes Blutbild zeigte eine deutliche Eosinophilie (14,7%, Referenzbereich: <4%). Neben
einer erhdhten mittleren korpuskularem Hamoglobin Konzentration (MCHC) (35,4 g/d|;
Referenzbereich: 31,0 g/dl -34,0 g/dl), waren die segmentkernigen Granulozyten geringgradig
erniedrigt (59,4%; Referenzbereich: 60,0%- 75,0%).

Zur Pramedikation wurde Methadon (0,2 mg/kg, i.v., Methadon Streuli, Streuli Pharma Ag,
Schweiz) sowie Midazolam 0,2 mg/kg iv. verabreicht, zur Einleitung wurde Propfol, zur
Erhaltung Isofluran sowie Fentanyl (i.v., Fentanyl-Janssen, Janssen-Cilag Pharma GmbH,

Osterreich) verwendet.

Wahrend der Operation kam es zu Komplikationen. Sowohl eine Tachycardie, als auch eine
Bradycardie trat auf. Die Ventilation war diskontinuierlich, eine kontrolliert maschinelle

Ventilation wurde notwendig. Des Weiteren trat eine Hypothermie auf (innere Kérpertemperatur
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< 35 C°). Darauf wurde mittels Bairhugger- sowie Hotdog Warmesystem reagiert. Intraoperativ
wurde Lidocain (i.v., Xylanaest purum 0,5%-Durchstechflaschen, Gebro Pharma GmbH,
Osterreich) sowie Ketamin (i.v., Narketan, Vetoquinol Osterreich GmbH, Osterreich)

verabreicht.

Die Umfangsvermehrung wurde entfernt, Proben zur Untersuchung entnommen, sowie eine

Pylorusplastik durchgefihrt.

Die pathologische Untersuchung der transmuralen Duodenumproben ergab eine stark von zell-
und gefalreichen Granulationsgewebe durchsetzter Muskularis. Aulen war eine zellreiche
fibrose Serositis mit frischen Fibrinauflagerungen zu erkennen. Die Mukosa war mittelgradig

diffus von Lymphozyten und Plasmazellen durchsetzt.

Die gewonnen Wandproben bestanden nur aus der Wandmuskulatur und zellreichem
Granulationsgewebe. Die Muskularis war auch hier von verzweigtem zell- und gefal3reichem
Granulationsgewebe durchsetzt. In einem Fall schloss eine breite Zone Granulationsgewebe
mit deutlicher Sklerosierungstendenz in Richtung freier Oberflache an (eventuell durch ein tiefes

Ulkus hervorgerufen).

Neben der chronisch aktiven Serositis, sowie Hinweisen auf ein ausgedehntes, alteres,
tiefreichendes Ulkus und einer mittelgradigen lymphoplasmazytaren Duodenitis, wurden keine

Hinweise auf autonomes Wachstum gefunden.

Die Katze wurde mittels PEG Sonde gefittert. Nach der Operation wurden Cefazolin (10mg/kg,
i.v., alle 6 Stunden, Cefazolin Sandoz 1g, Sandoz GmbH, Osterreich) sowie und Buprenorphin
(0,015 mg/kg, i.v. alle 6 Stunden, TEMGESIC —Ampullen, Indivior UK Limited, Vereinigtes

Koénigreich) verabreicht.

Tag Eins post OP musste aufgrund starker Schmerzen bei Palpation des Abdomen die
Buprenorphindosis auf 0,03mg/kg alle 6 Stunden erhdéht werden. Auch wurde eine Ringer-
Laktat (i.v., Ringer-Lactat nach Hartmann B.Braun Infusionsldsung, B. Braun Melsungen AG,
Osterreich) Dauertropfinfusion verabreicht. Zusatzlich wurde Metamizol (20 mg/kg, p.o. BID,

Novalgin-Tropfen, sanofi-aventis GmbH, Osterreich) verabreicht.

Zwei Tage post Op entwickelte die eine aregenerative Anamie mit einem Hamatokritwert von
20,4% (Referenzbereich: 27%- 42%), einem Totalproteinwert von 4,16 g/dl (Referenzbereich:
6g/dl- 7,5 g/dl). Der nachgereichte Bilirubinwert war mit 1,05 mg/dl (Referenzbereich: <0,2
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mg/dl) ebenfalls erhéht. Zur weiteren Abklarung wurde ein Abdomenultraschall durchgefiihrt.

Hierbei ergaben sich jedoch keine Auffalligkeiten.

Infolge weiterer Verschlechterung wurde zeitweise eine Lidocain (0,3mg/kg/h, i.v., Xylanaest
purum 0,5%-Durchstechflasche, Gebro Pharma GmbH, Osterreich) Dauertropfinfusion

verabreicht.

Vier Tage post Op entwickelte sich eine 6dematése Schwellung vom kaudalen Abdomen bis zu
beiden Knien reichend, die Palpation des Abdomens war schmerzhaft, sowie dieses
geringgradig gerotet. Bei einer erneut angeforderten sonographischen Untersuchung wurden

ein hochgradiges Pankreas6édem mit fokaler Peritonitis und eine Cholecystitis festgestellit.

Infolgedessen wurde zusatzlich Prednisolon (1 mg/kg, i.v., Prednisolut 250 mg, Dermapharm
GmbH, Osterreich), sowie Maropitant (1mg/kg, i.v. QD, Cerenia 10 mg/ml -Injektionslésung fur

Hunde und Katzen, Zoetis Belgium SA, Belgien) verabreicht.

Der Abfall des Hamatokritwert auf zunachst 18%, im weiteren Verlauf auf 14,2 % sowie der
Abfall des Totalproteins von zunachst 5 g/dl auf schliel3lich 4,04 g/dl erforderte die Gabe einer
Bluttransfusion. 500 ml Blut wurde mit einer Rate von 25ml/h infundiert. Auf diese

Bluttransfusion reagierte die Katze positiv.

Ein nachtraglich durchgefuhrtes WSAVA-Grading der bei der letzten OP gewonnen Proben
ergab bei der Probe des Magenantrums eine mittelgradig lymphoplasmazellulare, geringgradig

eosinophile und geringgradig neutrophile Infiltration der Propria.

Bei der Duodenumprobe fiel eine mittelgradige Erosion des Villusepithels; geringgradig
lymphoplasmazellulare, geringgradig eosinophile und geringgradig neutrophile Infiltration der

Propria auf.

In beiden Proben schien die Schleimhaut komplett zu fehlen (chronische Ulzeration). Auffallend
in der Submukosa und Muskularis war das ausgedehnte chronische faserreiche
Granulationsgewebe mit mittelgradiger lymphoplasmazellularer und eosinophiler Infiltration
sowie aktiver Fibroplasie; im Bereich der Serosa trat eher gefaldreiches, jungeres

Granulationsgewebe auf.

Als Diagnose wurde eine chronische Ulzeration, gemischtzellige Gastritis und Duodenitis mit
akuten Erosionen und eosinophiler Komponente, oder aber ein zugrundeliegendes

entziindliches Geschehen, im Sinne des eosinophilen Granulom-Komplexes, genannt.
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Der Zustand der Katze verbesserte sich deutlich unter der Prednisolontherapie.

Der Hamatokritwert stieg langsam wieder an, die 6dematdsen Schwellungen gingen deutlich
zurlick, auch das Abdomen war deutlich weniger schmerzhaft. Ebenso ging die Pankreatitis

zuruck.

17 Tage post Op konnte die Katze schlieRlich entlassen werden. Nach Absetzung der
Prednisolontherapie kam es voriibergehend zu einer Phase mit erneutem Erbrechen. Darauf
wurde mittels Prednisolongabe (8mg/kg, p.o., SID, Nycomed, Takeda Austria GmbH,
Osterreich) reagiert. Diese konnte dann schrittweise auf taglich 0,8 mg/kg Pednisolon reduziert

werden.

In regelmaRig erfolgten Nachuntersuchungen konnte keine weiteren Krankheitszeichen

festgestellt werden.
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4. Zusammenfassung in deutscher Sprache

Die feline gastrointestinale eosinophile sklerosierende Fibroplasie (FGESF) ist eine Erkrankung
der Katze unbekannter Genese (Craig et al. 2009, Grau-Roma et al. 2014). Es handelt sich um
eine Erkrankung entzindlicher Natur (Linton et al. 2015), welche Uberwiegend den Magen,
Darm und die regionalen Lymphknoten befallt (Craig et al. 2009, Grau-Roma et al. 2014, Linton
et al. 2015, Munday at al. 2014, Suzuki et al. 2013).

Betroffen sind meist mannliche, kastrierte Katzen im mittleren Alter (Craig et al. 2009, Linton et
al. 2015, Weissman et al. 2012). Langhaarkatzen, insbesondere Ragdoll sind signifikant

haufiger erkrankt, als andere Katzenrassen (Linton et al. 2015).

Vorstellunggrund in der Tierarztpraxis ist neben Durchfall auch reduzierter Appetit und
Gewichtsverlust (Linton et al. 2015, Munday et al. 2014, Sihvo et al. 2011, Suzuki et al. 2013,
Weissman et al. 2012).

Bei klinischen Untersuchungen wurde beim Uberwiegenden Teil der Katzen eine palpierbare
Masse im Abdomen gefunden. (Linton et al. 2015, Craig et al. 2009, Munday et al. 2014)

Die Lasionen selbst befinden sich im Verdauungstrakt, haufig intramural auf Hohe der
lleocaecalklappe, und bestehen aus ulzerierten Massen (Craig et al. 2009, Linton et al. 2015).
Die dominierenden Entzindungszellen sind eosinophile Granulozyten (Linton et al. 2015,
Munday et al. 2014, Weismann et al. 2012). Auch zeigte sich bei hamatologischen
Untersuchungen bei zirka 50% der Katzen eine periphere Eosinophilie (Linton et al. 2015, Craig
et al 2009, Grau-Roma et al. 2014, Weismann et al 2014).

Die Prognose fur an FGESF erkrankten Katzen ist vorsichtig (Linton et al. 2015), jedoch kann
nach erfolgreicher Behandlung eine vollstandige Genesung der Patienten eintreten (Linton et al.
2015, Weissman et al. 2012). Dabei zeigten Untersuchungen, dass mit Prednisolon behandelt

Katzen eine signifikant hdhere Uberlebenszeit hatten (Craig al. 2009).

FGESF eine wichtige Differentialdiagnose zu einer gastrointestinalen Neoplasie (Suzuki et al.

2013) und kann leicht tibersehen werden.

Auch bei dem beschrieben Fallbeispiel, eine funf Jahre alte, mannlich kastrierte Kurzhaarkatze,

war zunachst die Ursache fur das therapierresistente Erbrechen unklar.
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Bei einer Esophagoduodenoskopie wurde im Duodenum eine das Lumen einengende Masse
entdeckt. Die zytologische Untersuchung der genommenen Gewebeproben ergab Verbande
von Magenepithelzellen mit vereinzelt vorkommenden neutrophilen- und eosinophilen

Granulozyten sowie Plasmazellen.

Wahrend einer Probelaparotomie wurden zwei Proben von einer am Pylorus liegenden Masse
gewonnen. Bei der pathohistologischen Untersuchung war eine starke eosinophile Komponente

auffallig.
Ein grofRes Blutbild zeigte eine deutliche Eosinophilie (14,7%, Referenzbereich: <4%).

In einer weiteren Operation wurde die Umfangsvermehrung entfernt, sowie eine Pylorusplastik
durchgeflhrt.

Vier Tage post Op entwickelte sich eine 6dematése Schwellung vom kaudalen Abdomen bis zu
beiden Knien reichend. Eine sonographischen Untersuchung ergab ein hochgradiges

Pankreas6dem mit fokaler Peritonitis sowie eine Cholecystitis.

Ein nachtraglich durchgefiihrtes WSAVA-Grading der wahrend der OP gewonnen Proben ergab
eine gemischtzellige Gastritis und Duodenitis mit akuten Erosionen und eosinophiler
Komponente, oder aber ein zugrundeliegendes entzindliches Geschehen im Sinne des

eosinophilen Granulom-Komplexes.
Die Prednisolongabe konnte letzten Endes auf taglich 0,8 mg/kg reduziert werden.

In regelmafRigen Nachuntersuchungen konnte keine weiteren Krankheitszeichen festgestellt

werden.
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5. Zusammenfassung in englischer Sprache

The feline gastrointestinal eosinophilic sclerosing fibroplasia (FGESF) is a disease of cats with
unknown aetiology (Craig et al. 2009, Grau -Roma et al. 2014). It is an inflammatory disease,
which mostly affects the stomach, but can also involve the intestine and regional lymph nodes
(Craig et al. 2009, Grau -Roma et al. 2014, Linton et al. 2015, Munday at al. 2014, Suzuki et al.
2013).

Middle aged male neutered cats are often affected (Craig et al. 2009, Linton et al. 2015,
Weissman et al. 2012). Among longhaired cats, Ragdoll cats seem to be affected more often
than other breeds (Linton et al. 2015).

The patient is usually presented to the veterinarian because of diarrhoea, reduced appetite
and weight loss (Linton et al. 2015, Munday et al. 2014, Sihvo et al. 2011, Suzuki et al. 2013,
Weissman et al. 2012)

During the clinical examination affected cats often exhibit a palpable mass in the abdomen
(Linton et al. 2015, Craig et al. 2009, Munday et al. 2014).

The intramural lesion is located in the digestive tract, frequently nearby the ileocaecal valve and
consists of ulcerated mass (Craig et al. 2009, Linton et al. 2015). The dominating inflammatory
cells are eosinophilic granulocytes (Linton et al. 2015, Munday et al. 2014, Weismann et al.
2012). As much as 50 % of all cats show a peripheral eosinophilia in haematology (Linton et al.
2015, Craig et al 2009, Grau-Roma et al. 2014, Weismann et al. 2014).

The prognosis for cats with FGESF is conservative (Linton et al. 2015), but if successfully
treated a full recovery can occur (Linton et al. 2015, Weissman et al. 2012). Cats treated with

prednisolone show a significant longer survival time (Craig al. 2009).

FGSF is an important differential diagnosis for gastrointestinal neoplasia (Suzuki et al. 2013)

and can easily be overlooked.

In this case report, a 5 year old castrated male shorthair cat had a treatment- resistant vomiting

of unknown cause.

During esophagoduodenoscopy a mass was found in the duodenum, which restricted the

lumen.
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The cytologic examination of endoscopically obtained biopsies showed a mix of stomach

epithelial cells with occasional neutrophilic and eosinophilic granulocytes.

During the ensuing diagnostic laparotomy two samples of the mass were obtained, which were
located next to the pylorus. The histopathologic analysis of the tissue revealed a massive

eosinophilic component.
A complete blood count showed a significant eosinophilia (14,7%, reference value < 4%).
In a second surgery the mass was removed and a pyloroplasty was performed.

Four days post operation the cat developed a peripheral subcutaneous oedema involving the

caudal abdomen and both knees.

A sonographic examination showed a massive pancreatic oedema with focal peritonitis and

cholecystitis.

As a consequence of this, it was additionally medically treated with prednisolone.

Subsequently a WSAVA- grading of the tissue samples was performed. It showed a mixed cell
gastritis and duodenitis with both an acute neutrophilic and eosinophilic component, and an

underlying inflammation in line with an eosoinophilic granuloma complex.

Prednisolone could be reduced to 0,8 mg/kg per day.

During periodical follow up examinations no more symptoms occurred.


http://www.linguee.de/englisch-deutsch/uebersetzung/cholecystitis.html
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Tab. 1 Literaturlibersicht klinischer Falle von FGESF

Literaturiibersicht FGESF

Anteil

201 Lintonel 43 9%  100% 7 Jahre 85% 56% 100% 62%
201 Grau-

4 Ror;lla et 1 100% 0% 9 Monate 100% 100% 100% 100%
201 Muncey 4 0% 100% 7 Jahre 100% 100% 0% 100%
221 S”Z;‘I"i 4 100% 100% 8Monate k. A.(zurkKiin. US) k. A. 0% k. A.
221 E;gt;?” 4  75%  100% 5,2 Jahre KA. KA. 50% 100%
201 Welssma 4 75%  50%  8Jahre 2O (Pe1SMaADErK A o5y, 50% 50%

netal. zur klinischen US)
201 Shvoel 4 400%  100% 5 Jahre 100% 0% 0% 0%
280 Crziﬁ 25  76%  100% 8,38 Jahre 100% 85% 56% 39%
2 74%  94% 7,5 Jahre 90% 70% 64% 53%

@: Durchschnitt
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8. Abkiirzungsverzeichnis

EGD:
FGESF:
FIP:

Gl

IBD:
K.A.
MCHC:

VS.:

WSAVA:

Esophagogastroduodenoskopie

feline gastrointestinale eosinophile sklerosierende Fibroplasie
feline infektose Peritonitis

Gastro Intestinal

inflammatory bowel disease

keine Angabe

Mean Corpuscular Haemoglobin Concentration

versus

World Small Animal Veterinary Association
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