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Definition und klinisches Bild der
Mitralendokardiose

Chronische myxomatose Degeneration, kleine und
mittelgrosse Rassen, männlich, Auftreten der klin.
Symptome: 8-10 Jahren

Mitral Klappen 62 %,

Mitral + Trikuspidal 33%

Trikuspidal 1%

CAVE:

Sonderform bei grossen Rassen



Klinische Symptome

Husten, Leistungsschwäche, Synkopen, Gewichtsverlust

Tachypnoe, Dyspnoe

Verlängerte kapilläre Füllungszeit, blasse Schleimhäute

Tachykardie, schwacher Puls, syst. Herzgeräusche (5.
IKR), Brustwandschwirren

Pathophysiologie

Klappeninsuffizienz, Regurgitation

Reduziertes Vorwärtsvolumen bei guter Kontraktilität

Volumenüberlastung, Jet-Läsionen



EKG: Tachykardie, AES, VES, P-mitrale, hohe R2, ST
Denivelation

Röntgenbefunde

Kardiomegalie LV, LA

Elevierte Trachea und
Stammbronchen

Dilatierte Lungenvenen

Erhöhte Lungendichte,
interstitiell-alveoläres
Lungenödem



Kardiomyopathien

Primäre (idiopath.) KMP
1. DKMP Hund
2. DKMP Katze
3. HKMP Katze
4. RKMP Katze
5. Mischformen

Sekundäre KMP
1. entzündl.: Myokarditis
2. toxisch: Thallium, Blei, Alkohol, Doxorub.
3. ischämisch: (Mensch)
4. hormonell: (Thyreoid. Katze)
5. metabolisch: GDV, Pankreatitis, Urämie,

Elektrolyt-Störungen



Pathophysiologie

Biochemische und zelluläre Veränderungen der Zellen, die zu
Dilatation und Hypertrophie führen. Primärer Kontraktilitäts-
Mangel, zu niedrigem HMV und kongestiver Herzinsuffizienz
führend. Häufige Tachyarrhythmien (VF, Extrasystolen).
Sekundäre Klappeninsuffizens.

Grosse Hunde, CAVE- rassenspeziphische Merkmale



Klinische Symptome der DKMP

CAVE: rassenspeziphisch

Husten, Leistungsschwäche, Synkopen, Gewichtsverlust

Tachypnoe, Dyspnoe, plötzlicher Herztod

Verlängerte kapilläre Füllungszeit, blasse Schleimhäute

Schwacher, arrhythmischer Puls mit Defiziten

Abgeschwächter Herzstoss, nach kaudal verlagert, evt.
abwesend

Auskultation: Tachykardie oder Tachyarrhythmie, oft 3. HT-
oder Summationsgallopp, leise systolische
Herzgeräusche von (funkt.) Mitral-
/Trikuspidalregurgitation



RX Befunde: CAVE rassenspeziphisch

Generalisierte, hochgradige Kardiomegalie. Massive
Gefässstauungen, disseminiertes interstitielles
Lungenmuster





• Familiär, autosomal, dominant, variable Penetranz

• Calstabin-2 Defiziens?

• Klinische Zeichen: okkult, Arrhythmien->Synkopen,
plötzlicher Herztod, Leistungsschwäche, gelegentlich
auch kongestives Herzversagen (in ca. 10% der Fälle)->
L/R oder beidseitig

• Klinische Befunde: sehr oft keine, Tachyarrhythmien,
syst. Herzgeräusch, Galopprhythmus, Stauungs-
symptome L/R

Arrhythmogene
rechtsventrikuläre
Kardiomyopathie des Boxers



• Röntgen- und Ultraschallbefunde oft nicht abnormal

• EKG sehr hilfreich: Holter EKG über 24 Stunden!!

• Hunde mit mehr als 100 VES sollten aus der Zucht
genommen werden

• Therapie: JA bei symptomatischen Hunden.
Bekämpfung des kongestiven Herzversagen +

Antiarrhythmika

Arrhythmogene
rechtsventrikuläre
Kardiomyopathie des Boxer



• FRAGLICH bei asymptomatischen Hunden:

– Hunde mit mehr als 1000 VES/Tag?

– Sotalol 1.5-3.5 mg/kg po BID

– Mexiletin 5-8 mg/kg TID in Kombination mit Atenolol
12.5 mg/Hund BID

Eine Reduktion um mehr als 85% der Arrhythmie-
Episoden darf als Erfolg erklärt werden

Viele sterben einen plötzlichen Herztod, die Prognose
ist generell ungünstig.

Arrhythmogene
rechtsventrikuläre
Kardiomyopathie des Boxer



Dobermann
Kardiomyopathie

• Familiär, unklares Vererbungsmuster und Penetranz

• Klinische Zeichen: lange Zeit okkult (über 2-3 Jahre),
Synkopen, plötzlicher Herztod (30%),
Leistungsschwäche und kongestives Herzversagen,
meistens L, gelegentlich R oder beidseitig

• Klinische Befunde: Tachyarrhythmien, syst.
Herzgeräusch, Galopprhythmus, Stauungssymptome
L/R, Abmagern



Dobermann
Kardiomyopathie

• Röntgen- und Ultraschallbefunde abnormal
LVEDD >46 mm, LVESD >38mm

• EKG: Tachykardie, Vorhofflimmern, VES.

• Hunde mit > 50 VES/Tag werden wahrscheinlich
innerhalb 2 Jahren eine KMP entwickeln und sollten aus
der Zucht genommen werden

• Therapie: Bekämpfung des kongestiven Herzversagen +
Antiarrhythmika:

Mexiletin: 2-4 mg/kg BID, Sotalol: 0.5-2 mg/kg BID,

Amiodarone: 10 mg/kg BID für 1 Woche, darauf 8 mg/kg
SID, nach 6 Monaten 5 mg/kg SID



• Eine Serie (n= 14) Amerikanischer Cocker Spaniels
hatten klinische und echokardiographische Zeichen
einer KMP. Der Taurin-Spiegel war erniedrigt.

• Durch eine Substitution mit 500 mg Taurine BID und 1g
Carnitin BID, zusammen mit klassischer HI-Therapie,
führte zur „Abheilen“ der KMP und Medikamente zur
Behandlung des kongestiven Herzversagen konnten
nach 4 Monaten abgesetzt werden.

American Cocker Spaniel
Kardiomyopathie



• Familiäre, X-linked, rezessive Vererbung ?

• Befunde: Gewichtsverlust, Leistungsschwäche,
kongestives Herzversagen links, selten rechts,
Tachyarrhythmien, Vorhofflimmern, syst.
Herzgeräusch, Dyspnoe

• Therapie des kongestiven Herzversagen

Deutsche Dogge
Kardiomyopathie



• X-linked?
Deutlich mehr männliche Tiere

• Befunde: Gewichtsverlust, Leistungsschwäche,
kongestives Herzversagen (Links).
Tachyarrhythmien, syst. Herzgeräusch, Dyspnoe

• Möglicherweise wegen einer Diät mit reduzierten
Proteingehalt

• Therapie des kongestiven Herzversagen und ggf.
Umstellung der Diät.

Dalmatiner
Kardiomyopathie



• Vererbungsmuster unklar

• Spezifisch ist eine lange okkulte Phase, oft mit
„langsamen“ Vorhofflimmern

• Röntgen- und Ultraschallbefunde abnormal

• Befunde: Gewichtsverlust, Leistungsschwäche,
kongestives Herzversagen (Links). Tachyarrhythmien,
vor allem Vorhofflimmern, syst. Herzgeräusch, Dyspnoe

Irish Wolfhound
Kardiomyopathie



• Therapie des kongestiven Herzversagen, Reduktion der
Herzfrequenz auf Werte unter 160/Min. z.B. mit Digoxin
0.22 mg/m2 BID, Diltiazem 1-2 mg/kg BID, Carvedilol 0.1
mg/kg BID -> aufsteigend bis 0.4 mg/kg BID

Irish Wolfhound
Kardiomyopathie



CHIEF Klassifikation
der caninen Herzinsuffizienz

STADIUM A STADIUM B STADIUM C STADIUM D

Risiko einer
Herzerkrankung (HE);
keine strukturelle HE
dokumentiert; z.B.:

genetische
Prädisposition,
gleichzeitige
systemische

Erkrankung mit
kardiovaskulärer

Auswirkung

HE dokumentiert;

keine Anzeichen einer
Herzinsuffizienz (HI);

aber:

fakultativesVorliegen
einer Kardiomegalie

Vorangegangene oder
aktuelle klinische Symptome
einer objektiv dokumentierten

Herzinsuffizienz (HI)

C1 (vorangegangen): Keine
klinischen Symptome

(stabile HI)

C2 (aktuell): Geringe bis
mittelgradige HI

C3 (aktuell): hochgradige,
lebensbedrohliche HI
+/- Zeichen geringer

Auswurfleistung

Therapieresistente HI,
die nicht auf

maximale/optimale
Medikation anspricht

(flankierende
Maßnahmen nötig,

um das Tier am Leben
zu erhalten)

übernommen vom American College of Cardiology



Prognose



Therapie der ME und DCMP



Therapie des Herzversagens

ÄTHIOLOGISCH

ATB, Chirurgie/Ballons,
positive Inotropika,
Taurin, Carnitin,
Antiarrhythmika



Therapie des Herzversagens

SYMPTOMATISCH

Diuretika,
Vasodilatatoren,
ACE I,
Hustenmittel



Therapie des Herzversagens

UNTERSTÜTZEND

Sauerstoff,
Anxyolitika, Diät,

Reduktion der
Körperaktivität



Therapeutische Prinzipien

Für asymptomatische Frühstadien bisher keine
effiziente Therapie nachgewiesen !

Volumenüberlastung eindämmen: ACE-Hemmer,
Diuretika, beide zusammen ?

Effizienz der Herzleistung steigern, Remodelling
eindämmen



Praktisches Management von Stadium A:
Prädisposition für HI bei Hunden

DCM
Dilatative Kardiomyopathie

Degenerative
Klappenerkrankung

DVD
(Degenerative Valvular

Disease)

Behandlung • Keine Behandlung • Keine Behandlung

Überwachung

• Bestimmte Rassen mit
genetischer Prädisposition
sollten durch regelmäßiges
Screening überwacht
werden. (ECHO)

• Dies kann je nach Rasse
auch ein Holter EKG
beinhalten.

• regelmäßiges Screening
und Überwachung einmal
pro Jahr



Praktisches Management von Stadium B:
Keine Anzeichen einer HI bei Hunden

DCM
Dilatative Kardiomyopathie

Degenerative
Klappenerkrankung

DVD
(Degenerative Valvular

Disease)

Diagnose

• Klinische Untersuchung
• Diagnostik sollte

mindestens ein ECHO +
Ausschluß anderer
Ursachen umfassen
+/- Holter

• Klinische Untersuchung

Behandlung

- no PREB
- EO: keine Therapie

- Fallweise Entscheidung*:
- ACE-I
- Pimobendan

• Keine Behandlung, da es
zum jetzigen Zeitpunkt
keinen ausreichenden
Nachweis für eine
Behandlung gibt.



Diagnostische Schritte zur Klassifizierung
der Stadien C1 - C3

• Diagnostische Schritte

Minimale Datenbasis, die zur Diagnoseerhebung benötigt wird:
1. Anamnese

2. vollständige klinische Untersuchung

3. Röntgen (Erhebung des VHS – vertebral heart score, Lungeninfiltrate)

Kongestive
Herzinsuffizienz?

Ja

Behandlung

Nein

Ausschluß anderer
Ursachen

Unsicher

Weitere
Charakterisierung der

Erkrankung (z.B. ECHO)
Weitere Charakterisierung

der Erkrankung (z.B. ECHO)



Praktisches Management
der Stadien C1 - C3

Diagnostische Schritte – zusätzliche Empfehlungen

• Echo (um HE zu bestätigen und zu charakterisieren) dringend empfohlen

• Blutdruckmessung (hier kein Konsens, aber Einigung zur Aufnahme)

(Entscheidung von Fall zu Fall. Nur mit evaluiertem Meßgerät) empfohlen

• Blutuntersuchungen (Anhang für detaillierte Liste)

DVD & DCM: Hst, Krea, Hkt, K;

DCM Taurin, Schilddrüsenfunktion DVD: fallabhängig Mg empfohlen

• EKG (falls eine Arrhythmie vermutet wird) dringend empfohlen

• Weiterführende Tests können nötig werden



Praktisches Management
Stadium C1: Kompensierte HI

Behandlung

wie Stadium C2, da C1 nur unter Medikation stabil
ist, sonst in C2 einzuordnen*

*Kein voller Konsens zum Einsatz von Pimobendan in diesem Stadium



Praktisches Management von Stadium C2:
Geringe bis mittelgradige HI

DCM
Dilatative Kardiomyopathie

EO/PREB

Degenerative
Klappenerkrankung

DVD
(Degenerative Valvular

Disease)

EO/PREB

• Furosemid + ACE Hemmer

• zusätzlich Pimobendan

• PREB, EO

• PREB, EO
• Furosemid + ACE-Hemmer • PREB, EO

von Fall zu Fall:

• Digoxin
• Spironolacton

• Zusätzliche Diuretika

• Kausaltherapie: Taurin,
Schilddrüsenmedikamente
• antiarrhythmische
Therapeutika falls nötig

• basierend auf
extrapolierten
Daten aus der
Humanmedizin

• EO, PREB

• EO

 Pimobendan

Fall zu Fall Entscheidung:
 Digoxin

 Vasodilatoren (Amlodipin
Hydralazin)
(*kein Konsens)

 Weitere Diuretika

• PREB/EO

• basierend auf
extrapolierten
Daten aus der
Humanmedizin

EO=expert opinion

PREB=peer reviewed evidence-based



Praktisches Management von Stadium C3:
hochgradige, lebensbedrohliche HI

Notfallmanagement DCM & DVD:

- Furosemid i.v. EO

- O2 EO

- Fallwesie Entscheidung: pos. inotrop i.v.,
Nitroprussid, andere Vasodilatoren EO

EO=expert opinion

PREB=peer reviewed evidence-based



Praktisches Management von Stadium D:
Therapieresistente HI

• weitere, nicht medikamentöse Behandlungsoptionen

• eine Euthanasie ist zu erwägen



Einsatz weiterer Medikamente
Beta-Blocker, Hydralazin, Amlodypin, Digoxin, Nitroprusid,

Nitroglyzerin, Butorphanol, Buprenorphin, ACP

Einsatz weiterer Maßnahmen
Thorakozentese, Abdominozentese, Perikardpunktion,

Sauerstoff

Einsatz weiterer Hilfsmittel
Fütterung, Zusatzstoffe, Belastungsreduktion







Können Echoparameter für den Einsatz
gewisser Pharmaka bei asymptomatischer

Endokardiose als Kriterium genommen werden?

LA/Ao > 1.4: ACE-Hemmer

ESVI > 60-80 ml/m2: Diuretikum

PEP/LVET > 0.35: Pimobendan

Können Biomarker als Kriterium zur
Klassifikation genommen werden?



Prophylaktischer Einsatz von ACE-Hemmern bei
Endokardiose The „SVEP“-Trial (Kvart et al, JVIM 16; 2002)

Enalapril vs Plazebo als Monotherapie; 229 CKCS,
Studiendauer insgesamt 4 Jahre;






