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Komplikation der chronischen Mitralendokardiose:
Vorhofruptur und Herzbeutelerguss

St. Kurt, A. Kovacevié

Tierirztliche Klinik Stommeln, Deutschland

i Zusammenfassung

. Ein 9-jahriger Labradormischling, der laut Vorbericht |
. unter einer Herzerkrankung litt, wurde wegen eines |
- kiirzlich zuvor aufgetretenen Zusammenbruchs auf |
i der Strasse vorgestellt. Aufgrund der klinischen und '
. sonographischen Befunde ergab sich die Verdachts- |
. diagnose einer Ruptur des linken Vorhofs mit akuter |
| Blutung in den Herzbeutel und daraus resultierender |
. Herzbeuteltamponade. Da sich sein Befinden unter |
der konservativen Therapie mit Infusion, Sedation !
i und Analgesie deutlich besserte, konnte auf eine Pe-
. rikardiocentese verzichtet werden. Der Hund konnte |
. am darauffolgenden Abend unter der bestehenden |
. Therapie der Herzerkrankung nach Hause entlassen |
. werden und verstarb 85 Tage nach Diagnosestellung.

| Schliisselworter: Vorhofruptur, Mitralklappenendo-
i kardiose, Perikarderguss, Echokardiographie, Hund

Einleitung

Die Ruptur des linken Vorhofs ist eine selten auftretende
Komplikation von chronisch degenerativen Klappener-
krankungen (Buchanan und Kelly, 1964; Tobias, 2005)
und scheint vermehrt beim minnlichen Pudel, Dackel
und Cockerspaniel aufzutreten (Buchanan und Kelly,
1964). Als weitere in der Literatur beschriebene Kompli-
kationen einer chronischen degenerativen Atrioventriku-
lar-Klappenerkrankung sind Arrhythmien, die Ruptur
der primiren Chordae tendineae, ein Rechtsherzversagen
meist als Konsequenz einer pulmoniren Hypertonie in-
folge chronischer linksseitiger Stauung und Synkopen
zu nennen. Ursache der Synkopen sind Hustenattacken
oder korperliche Belastung bei gleichzeitigem Vorlie-
gen von pulmonirer Hypertension und seltener auch
Tachyarrhythmien (Kvart et al., 2005).

Im Verlauf einer Mitralendokardiose kommt es durch
knotige Verdickung, Deformation und Schwichung der

i Atrial rupture and pericardial effusion
i as a complication of chronic mitral valve
i endocardiosis

A 9-year-old Labrador mixed breed dog, known to
i suffer from heart disease, was presented. It had re- !
cently collapsed on the street. Based on clinical find-
. ings and ultrasonography the tentative diagnosis of |
. an atrial rupture with bleeding into the pericardial |
sac, resulting into a cardiac tamponade, was made.
The dog's state of health improved under treatment, |
. including infusion, sedation and analgesia. Therefore
| pericardiocentesis was unnecessary. The dog was re- |
 leased from hospital the next evening and the medical |
. therapy of its heart disease was continued. The animal |
| died 85 days later. '

Keywords: atrial rupture, mitral valve endocardiosis,
i pericardial effusion, echocardiography, dog

Klappe und seiner Sehnenfiden zu einem insuffizienten
Klappenschluss. Als Folge kommt es zur Regurgitation
von Blut und daraus resultierend zur Erhohung des at-
rialen Drucks, welcher zur Vergrosserung des Vorhofs
fithren kann (Swenson et al., 1996). Als Folge der Re-
gurgitation finden sich im linken Vorhof hiufig Jet-
Lisionen. Hierbei handelt es sich um bindegewebige Pla-
ques, die in dem Bereich entstehen, der dem Aufprall des
Hochgeschwindigkeits-Regurgitations-Jets am stirksten
ausgesetzt ist (Buchanan und Kelly, 1964; Pedersen und
Higgstrom, 2000). Ein erhohter linksatrialer Druck mit
linksatrialer Vergrosserung, mit zusitzlichem Vorliegen
von Jet-Lisionen, kann bei Hunden mit fortgeschrittener
Klappenerkrankung zu einem Zerreissen des Endokards
fiilhren (Buchanan, 1972). Ist das Endokard in seiner
kompletten Dicke betroffen, fiihrt dies zu einer Ruptur
der Vorhofwand mit daraus resultierender Blutung in den
Herzbeutel.
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Anamnese und
klinische Untersuchung

Ein 9-jahriger Labradormischling wurde nach einem
Kollaps in der Klinik vorgestellt. Er litt bekanntermassen
unter einer Herzerkrankung und erhielt als Therapie Pi-
mobendan (0.25 mg/kg zweimal taglich p.o., Vetmedin®,
Boehringer Ingelheim GmbH, D) und Furosemid (mor-
gens 2 mg/kg und abends 1 mg/kg p.o., Dimazon®, In-
tervet GmbH, D). Der Hund war in den letzten 2 Tagen
deutlich schlapper und hustete haufiger als sonst.

Bei der klinischen Untersuchung zeigte sich der Hund
von mittelgradig reduziertem Allgemeinbefinden, war
aber noch in der Lage eigenstindig in den Behand-
lungsraum zu laufen, wo er sich aber direkt ablegte. Er
war von gutem Erndhrungs- und Pflegezustand. Seine
Maulschleimhaut war von blassgrauer Farbe, die kapil-
lare Riickfiillungszeit (KFZ) war mit 3—4 s deutlich ver-
langert. Die Herztone waren dumpf und ein systolisches
Herzgerdusch Grad 3/6 war iiber der Mitralklappe zu
vernehmen. Der Puls lag bei 120 Schligen/min, war
rhythmisch und von schwacher Qualitit. Die Auskulta-
tion der Lunge wie auch die Abdomenpalpation waren
unauffillig. Die rektal gemessene Korpertemperatur
lag bei 38.5 °C. Da der Patient keinerlei Dyspnoe zeigte,
wurde auf das Anfertigen eines Thoraxréntgenbildes
verzichtet.

Ultraschalluntersuchung

Im Anschluss an die klinische Untersuchung wurde
ein Herzultraschall durchgefithrt. Im Lingsachsenbild
(Abb. 1) konnte ein Perikarderguss mit leichtgradigem
Kollaps des rechten Vorhofs nachgewiesen werden.
Der Flissigkeitssaum betrug bis 10 mm. In der hypo-
echogenen Fliissigkeit konnte eine hyperechogene, ho-
mogene Masse dargestellt werden. Diese lag dicht am
Epikard und bewegte sich synchron mit der Herzkon-
traktion. Sie erstreckte sich vom Ubergang des linken
Atriums in den linken Ventrikel, tiber die Herzspitze,
bis zum Ubergang des rechten Ventrikels in den rech-
ten Vorhof. Die Dicke dieser Masse lag bei 6—8 mm. In
der rechtsparasternalen Kurzachse (Abb. 2) konnten die
zuvor erhobenen Befunde bestitigt werden. Aufgrund
des Ursprungs, der Ausdehnung, der Homogenitit und
Echogenitit wurde diese Masse als frisches Blutkoagu-
lum interpretiert. Mittels Farbdoppleruntersuchung
wurde eine Mitralklappenregurgitation dargestellt. Der
Regurgitationsjet war leicht exzentrisch und konnte bis
zum Dach des linken Vorhofs dargestellt werden. Die
Mitralklappe war verdickt, das septale Klappensegel
prolabierte geringgradig in den linken Vorhof. Aufgrund
obiger Befunde wurde die Verdachtsdiagnose einer Rup-
tur des linken Vorhofs mit daraus resultierender Peri-
kardtamponade gestellt.

Schweiz. Arch. Tierheilk.
© 2012 Verlag Hans Huber, Hogrefe AG, Bern

Behandlung und weiterer Verlauf

Das Tier wurde zur Uberwachung und Stabilisierung
stationdr aufgenommen. Mit einer Infusionstherapie
einer Vollelektrolytlosung (Ringer-Lactat-Infusionslo-
sung®, B. Braun Melsungen AG, D) in der Menge des
Grundbedarfes (2 ml/kg/h) wurde begonnen, zur Seda-
tion Acepromazinmaleat (0.07 mg/kg i.v., Vetranquil®
1 %, Albrecht GmbH, D) und zur Analgesie Buprenor-
phin (0.03 mg/kg i.v., Buprenovet®, Bayer AG, D) verab-
reicht. Ein intensives Monitoring von Allgemeinzustand,
Atemfrequenz, Pulsfrequenz/Pulsqualitidt, Blutdruck,

Korpertemperatur und KFZ wurde halbstiindig durch-

Abbildung 1: Ultraschallbild Herz. Rechtsparasternale Langs-
achse: Eine hyperechogene Masse (Koagulum) befindet sich
im Herzbeutelerguss und breitet sich vom Ubergang des lin-
ken Atriums in den linken Ventrikel, tiber die Herzspitze, bis
zum Ubergang des rechten Ventrikels in den rechten Vorhof
aus. LV = linke Herzkammer; LA = linker Vorhof; RA = rech-
ter Vorhof. X = Masse — Koagulum.

Abbildung 2: Ultraschallbild Herz. Rechtsparasternale Kurz-
achse: Die hyperechogene Masse liegt sichelformig um den
linken und rechten Ventrikel. LV = linke Herzkammer; PE =
Herzbeutelerguss; X = Masse — Koagulum.
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gefithrt, um eine Verschlechterung des klinischen Zu-
standes zeitgerecht zu erkennen und eine Herzbeutel-
punktion durchfithren zu kénnen. Da sich die KFZ unter
der intravendsen Infusion auf 2 s verbesserte und die
Schleimhaut wieder eine rosa Fiarbung annahm, wurde
auf eine Punktion des Herzbeutels verzichtet.

Bei der Untersuchung am nichsten Morgen erschien
der Hund von etwas besserem Allgemeinbefinden. Bei
der klinischen Untersuchung war die Maulschleimhaut
rosa und die KFZ lag bei 2 s. Die Pulsfrequenz lag bei
120 Schldgen/min, die Herztone erschienen unverandert
dumpf. Die Lungenauskultation war ohne besonderen
Befund und die Korpertemperatur betrug 38.0 °C. Im
Herzultraschall wurde derselbe Befund von Perikarder-
guss und intraperikardialem Blutkoagulum wie am Vor-
abend erhoben. Subjektiv erschien der Kollaps des rech-
ten Vorhofs weniger ausgepragt, das Volumen vom linken
Vorhof und Ventrikel wurde als zunehmend eingeschitzt.
Aus Kostengriinden wurde zu diesem Zeitpunkt auf wei-
tere Diagnostik (Rontgen Thorax und Abdomen, Ultra-
schall Abdomen) zum Ausschluss eines neoplastischen
Geschehens als Ursache des PE verzichtet. Der Hund
wurde auf Wunsch der Patientenbesitzer am Abend des-
selben Tages wegen seines deutlich gebesserten Allge-
meinbefindens und dem stabilen Zustand des Herzens
unter absoluter Schonung und der bestehenden Therapie
nach Hause entlassen. Er sollte am nichsten Tag zur Kon-
trolle beim Haustierarzt vorgestellt werden und es wur-
de angeraten, zeitnah nach Stabilisierung des Zustands
zur Therapiekontrolle, eine umfassende Herzabklirung
(Thoraxrontgen, Herzultraschall) durchfithren zu lassen,
um bei Bedarf eine Therapiemodifikation durchfithren
zu konnen. Nach 6 Wochen erfolgte eine Wiedervorstel-
lung des Patienten in der Klinik. Die vorgeschriebene
Therapie war problemlos durchgefiihrt worden, das All-
gemeinbefinden des Hundes war ungestort. Die Belast-
barkeit wurde als gut beschrieben, Husten oder Schwi-
cheanfille waren anamnestisch nicht mehr zu erheben.
Die Maulschleimhaut war rosa, die KFZ betrug 1 s. Der
Puls lag bei 110 Schligen/min und war von guter Qua-
litdt. Die Herztone waren rhythmisch, ein systolisches
Herzgerausch Grad 3/6 tiber der Mitralklappe war fest-
zustellen. Im Herzultraschall konnte die Mitralendokar-
diose erneut festgestellt werden. Perikarderguss oder eine
Masse im Perikard konnten in keiner der Schallebenen
dargestellt werden. Bei einer telefonischen Nachkontrolle
3 Monate spiter konnte in Erfahrung gebracht werden,
dass der Hund 84 Tage nach der Erstentlassung verstor-
ben war.

Diskussion

Der Perikarderguss (PE), der zu einer Herzbeuteltampo-
nade fiihrt, ist ein lebensbedrohlicher Zustand. Durch
intraperikardiale Druckerhohung wird die physiolo-
gische Fillung des Herzens verhindert. Das diastolische
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Versagen der rechten Herzseite und ein konsekutives
reduziertes Auswurfvolumen der linken Herzseite sind
die pathophysiologischen Prinzipien, welche zum kardi-
ogenen Schock fithren. Die Dynamik der Ansammlung
von Fliissigkeit im Herzbeutel, nicht aber die Menge, be-
stimmen den klinischen Verlauf (Kittleson und Kienle,
1998b). Verlduft die Ansammlung von freier Fliissigkeit
im Herzbeutel langsam, konnen durch Ausdehnung
des Perikards auch grosse Mengen des Ergusses kli-
nisch unerkannt bleiben. Umgekehrt kénnen bei aku-
tem Druckanstieg im Perikard auch schon relativ kleine
Mengen zum kardiogenen Schock und daraus resultie-
rend zum Tod fithren (Buchanan und Kelly, 1964).

In einer retrospektiven Studie iiber Hunde, bei denen
es zu einer Vorhofruptur infolge fortgeschrittener Mi-
tralendokardiose gekommen war, dominierten Kollaps,
Husten und Dyspnoe als die haufigsten Vorstellungs-
griinde (Reineke et al., 2008). Der Husten konnte sekun-
dér durch Kompression des Stammbronchus und des Lo-
bus accessorius durch den vergrosserten linken Vorhof,
durch ein Lungenddem oder durch gleichzeitig vorlie-
gende pulmonire oder tracheale Erkrankungen entstan-
den sein (Kittleson and Kienle, 1998a) oder aber auch
in direktem Zusammenhang mit dem PE gestanden ha-
ben, wo der Husten durch einen Druck des vergrosserten
Herzbeutels auf die Atemwege ausgelost wird (Gibbs et
al., 1982; Bjorling und Keene, 1989; Stepien et al., 2003).
Der Husten, der bei unserem Patienten beobachtet wor-
den war, war mit dem Abklingen des PE verschwunden
und scheint somit in direktem Zusammenhang mit dem
PE gestanden zu haben. Geddmpfte Herztone, schwacher
Puls und Tachykardie als klassische Anzeichen eines PE,
wurden in einer retrospektiven Studie iiber Hunde mit
Vorhofruptur bei 80 % zusitzlich von einem Herzge-
rdusch begleitet (Reineke et al., 2008). Dagegen konnte
bei einer retrospektiven Studie tiber tumorbedingten,
idiopathisch-entziindlichen oder infektiosen PE in 143
Fillen kein Herzgerdusch festgestellt werden (Stafford
Johnson et al., 2004). Dementsprechend sollte einem
vorliegenden Herzgerdusch bei einem Hund mit PE die
entsprechende Bedeutung beigemessen werden, indem
auch die selten vorkommende Vorhofruptur (Tobias,
2005) als Ursache eines PE bei der weiteren Abkldrung
in Betracht gezogen wird. Der Ultraschall ist ante mor-
tem Diagnostikum der Wahl, um Flussigkeitsansamm-
lungen im Perikard nachzuweisen (Lépez-Sendén et
al., 1984; Shaw und Rush, 2007). Die Diagnosestellung
einer Vorhofruptur ist dariiber aber nicht moglich. Die
Ultraschalluntersuchung dient vielmehr dem Ausschluss
anderer Differentialdiagnosen und der Beurteilung des
Ausmasses des PE. Zur Stellung der sonographischen
Verdachtsdiagnose Vorhofruptur sollten neben dem
Vorliegen einer Fliissigkeitsansammlung im Perikard mit
darin enthaltenen hyperechogenen Strukturen (Blutko-
agula), zusitzlich die typischen echokardiographischen
Befunde einer chronischen Mitralinsuffizienz (links-
ventrikuldre und -atriale Vergrdsserung, Verdickung
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der Mitralklappe, mitrale Regurgitation) vertreten sein
(Buchanan und Kelly, 1964; Buchanan, 1972; Sadanaga
et al., 1990; Reineke et al., 2008). Das Fehlen von Blut-
koagula innerhalb des Herzbeutels reicht aber nicht aus,
um eine Vorhofruptur als Ursache eines PE auszuschlies-
sen. Wenn die Blutung in den Herzbeutel langsam er-
folgt ist oder die Ruptur schon etwas zuriickliegt, kann
es durch die eingetretene Fibrinolyse zur Auflgsung des
Thrombus gekommen sein, der dann nicht mehr echo-
kardiographisch nachgewiesen werden kann (Broadie et
al., 1981; Napoli et al., 1987). Im vorliegenden Fall wurde
die Verdachtsdiagnose einer Vorhofruptur mit daraus re-
sultierendem PE durch Nachweis eines Perikardergusses
in Kombination mit einer sich im Erguss befindlichen
Masse und den echokardiographischen Befunden einer
chronischen Mitralinsuffizienz gestellt. Das bei unserem
Patienten initial festgestellte Regurgitationsvolumen war
subjektiv eher gering. Dieses ist mit grosser Wahrschein-
lichkeit auf das reduzierte Auswurfvolumen der rechten
Herzseite als Folge des Perikardergusses zurtickzufithren
(Kittleson und Kienle, 1998a). Diese Vermutung besta-
tigt sich aus unserer Sicht durch die Befundung bei der
Kontrolluntersuchung, wo ein nennenswertes Volumen
der Mitralregurgitation festzustellen war. Die Verdachts-
diagnose einer Vorhofruptur wurde durch den Ultra-
schallbefund bei der Kontrolle nach 6 Wochen noch-
mals untermauert. Hitte es sich um einen neoplastisch
bedingten PE gehandelt, welcher bei einem Hund einer
grosseren Rasse in einem fortgeschrittenem Alter wahr-
scheinlicher ist, wire 6 Wochen nach der Erstvorstellung
ein fortschreitendes Tumorwachstum und dementspre-
chende Befunde im Ultraschall zu erwarten gewesen. Der
sonographisch fehlende Nachweis einer Masse schliesst
jedoch deren Vorhandensein nicht aus. Dementspre-
chend sollten erginzend Rontgenbilder von Thorax und
Abdomen und ein Ultraschall vom Abdomen durchge-
fithrt werden. Zur Bestitigung der Verdachtsdiagnose
Vorhofruptur und zum Ausschluss der Differentialdia-
gnose Neoplasie wire eine Perikardiektomie zur unmit-
telbaren Untersuchung des Herzens und histologischer
Beurteilung des Perikards notwendig gewesen (Fruchter
et al., 1992; Dunning et al., 1998).

Perikardergiisse, die zu einer Herzbeuteltamponade,
und somit zu einer klinisch erkennbaren Problema-
tik ftihren, sollten in der Regel punktiert werden. Die
einmalige Punktion ist bei etwa der Hilfte der idiopa-
thischen PE kurativ (Berg et al., 1984). Das optimale
therapeutische Vorgehen bei Hunden mit PE konse-
kutiv einer linksatrialen Ruptur wurde nach unserer
Kenntnis nicht systematisch erforscht. Wegen des Risi-
kos von anhaltenden Blutungen nach einer Perikardi-
ocentese, ist eine kreislaufunterstiitzende intravendse
Flussigkeitssubstitution und ein echokardiographisches
Monitoring der Fliissigkeitsansammlung im Herz-
beutel als Therapie zu bevorzugen. In den wenigen
vorliegenden Fallberichten und Fallserien wird eine
Punktion nur dann empfohlen, wenn eine himody-
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namisch relevante Herztamponade vorliegt (Prosek et
al., 2003; Shaw und Rush, 2007). In der veterinidrme-
dizinischen Fachliteratur wird auch iiber einen ope-
rativen Eingriff zur Entfernung des Koagulums und
Verschluss der Rupturstelle diskutiert (Sadanaga et al.,
1990). Vergleichsresultate bei diesem Vorgehen zu an-
deren Vorgehensarten liegen nicht vor. Der technische
und materielle Aufwand eines solchen Eingriffes ist
enorm und kam bei unserem Patient nicht in Frage. Un-
ser Entschluss zu dem konservativen Vorgehen basierte
zum einen auf dem stabilen Allgemeinzustand und der
stabilen Himodynamik, die sich langsam, aber zuneh-
mend besserte. Zum anderen war das relative Verhilt-
nis der freien Fliissigkeit zum Volumen des Koagulums
sehr zur Seite des Koagulums verschoben. Mittels einer
Punktion hitte nur eine geringe Menge des Gesamt-
volumens im Perikard entfernt werden kénnen — eine
Nachblutung in den teilweise entleerten und druckent-
lasteten Herzbeutel wire zumindest hypothetisch mog-
lich gewesen.

Die Prognose bei einer Vorhofruptur ist unabhingig
von der eingeleiteten Therapie als sehr vorsichtig zu be-
zeichnen (Shaw und Rush, 2007; Jutkowitz, 2008). Ein 11
Jahre alter Miniaturpudel, bei dem die Ruptur der Vor-
hofwand chirurgisch verschlossen worden war (Sadana-
ga et al., 1990), verstarb 12 Stunden nach dem Eingriff.
Als Ursache wurde eine Arrhythmie vermutet, da bei der
anschliessenden pathologischen Untersuchung keine
andere Todesursache gefunden werden konnte. In einer
anderen Studie (Reineke et al., 2008) mit 14 Hunden mit
Vorhofruptur, wurde bei den Tieren, die zum Zeitpunkt
der Vorstellung in der Klinik noch lebendig waren, ein
Behandlungsversuch gestartet. Bei 3 Tieren wurde eine
Perikardiocentese und bei den anderen Hunden nur eine
unterstiitzende Therapie mit Sauerstoff, intravenoser
Fliissigkeitssubstitution und Medikamenten durchge-
fithrt. Die Herzbeutelpunktion tiberstanden alle Hunde,
aber nur einer aus dieser Gruppe konnte aus der Klinik
entlassen werden und war noch weitere 35 Tage am Le-
ben. Ein Hund, der nur eine unterstiitzende Therapie er-
halten hatte, iiberlebte iiber 430 Tage nach Diagnosestel-
lung (Reineke et al., 2008). Die Uberlebenszeit unseres
Patienten mit 85 Tagen lag dementsprechend iiber dem
Durchschnitt der in der Literatur vorliegenden Daten.
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