
Stadium C
Dem Stadium C werden Patienten, die 
aktuell oder früher ein objektiv do­
kumentiertes Herzversagen (Lungen­
ödem, Aszites, Thoraxerguss) erfahren 
haben, zugeordnet. Je nach aktueller Kli­
nik unterscheidet man Patienten, die 
medikamentös ambulant behandelt wer­
den können und Patienten, die aufgrund 
hochgradiger lebensbedrohlicher Symp­
tome einer Herzinsuffizienz eine statio­
näre Therapie benötigen.

Stadium D
Dem Stadium D gehören schließlich Pa­
tienten mit refraktären Symptomen 
einer Herzinsuffizienz trotz kardialer 
Standardtherapie an.

Therapieempfehlungen
Die moderne Kardiologie der letzten 
10–15 Jahre orientiert sich streng an den 
zur Verfügung stehenden Veröffentli­
chungen. So werden heutzutage Ände­
rungen von bestehenden Therapieemp­
fehlungen nur noch gemäß prospektiver, 
placebokontrollierter, doppelt geblinde­
ter klinischer Studien mit signifikanter 
Auswirkung auf die Morbidität und Mor­
talität akzeptiert [3]. Dies wird vor allem 
in der im Consensus Statement kontro­
vers diskutierten Therapie der Mitral­
klappenendokardiose im Stadium B2 
deutlich.

Stadium B1
Ein Konsens besteht lediglich zum Sta­
dium B1, in dem noch keine hämodyna­
mischen Auswirkungen mit Kardiome­
galie bestehen [2]. Das Komitee empfiehlt 
bei Hunden mit Mitralendokardiose im 
Stadium B1 keine medikamentöse The­
rapie, aber Kontrolluntersuchungen im 
mindestens 12-monatigen Abstand. Zu­
grunde liegen müssen jedoch [8]:

●● eine normale Blutdruckmessung

Stadium A
Patienten, bei denen noch keine Herz­
erkrankung festgestellt werden kann, die 
aber u. a. einem rassebedingten Erkran­
kungsrisiko unterliegen, werden in das 
Stadium A eingeteilt. Dazu gehören bei­
spielsweise Hunde der Rasse Cavalier 
King Charles Spaniel ohne Herzgeräusch 
[5]. Das Stadium A gab es in früheren 
Schemata nicht, es dient der Früherken­
nung von Herzerkrankungen.

Stadium B
Dieses Stadium umfasst Patienten, bei 
denen eine Herzerkrankung objektiv 
dokumentiert werden kann, die aber 
aktuell keine Symptome eines Herz­
versagens zeigen. Dies wären z. B. Dackel 
mit einem Herzgeräusch, bei denen in 
der Echokardiografie eine Mitralklappen­
endokardiose diagnostiziert werden 
kann.

Eine Leistungsschwäche darf nicht mit 
einem Herzversagen (Lungenödem, 
Aszites, Thoraxerguss) gleichgesetzt 
werden.

Husten kann häufig auch aufgrund tra­
cheobronchialer Erkrankungen auftreten 
und muss klar von einem Herzversagen 
differenziert werden [2].

Unterschieden wird in der Gruppe B das 
Substadium B1, bei dem keine Kompen­
sationsanzeichen und somit keine Herz­
vergrößerung vorliegen, sowie das Sub­
stadium B2 mit einer röntgenologisch 
oder echokardiografisch dokumentier­
ten Kardiomegalie. Zwischen dem Sta­
dium B1 und B2 herrschen klare pro­
gnostische und therapeutische Unter­
schiede. Das Hauptaugenmerk dieses 
Artikels gilt der Therapie der Mitralklap­
penendokardiose im Stadium B2.

Die Mitralklappenendokardiose ist die 
häufigste Herzerkrankung des Hundes. 
Oftmals ist sie durch einen jahrelangen 
präklinischen Verlauf gekennzeichnet und  
gerade die Behandlung dieses asympto­
matischen Stadiums wird selbst in Fach­
kreisen kontrovers diskutiert. Die folgen­
de Veröffentlichung gibt eine aktuelle 
Literaturübersicht zur Behandlung der 
Mitralendokardiose im asymptomati­
schen Stadium. Sie soll dem Praktiker 
eine therapeutische Entscheidung nach 
aktuellstem Wissensstand erleichtern.

Relevanz
Die Mitralklappenendokardiose gilt als 
die häufigste erworbene Herzerkran­
kung und stellt ätiologisch die wichtigste 
Ursache für das Herzversagen des Hun­
des dar [9]. Sie macht 75 % aller caninen 
Herzerkrankungen aus [36]. Die Erkran­
kung zeichnet sich oftmals durch einen 
jahrelangen präklinischen Verlauf aus, 
der nicht zwangsläufig im Herzversagen 
enden muss [7]. Doch gerade die Behand­
lung dieses asymptomatischen Stadiums 
wird selbst in Fachkreisen kontrovers 
diskutiert und nicht einheitlich beant­
wortet, obwohl es sich für den behan­
delnden Tierarzt um eine alltägliche Fra­
gestellung handelt.

Klassifikation
Im Jahr 2009 wurde vom American Col­
lege of Veterinary Internal Medicine ein 
Consensus Statement zur Diagnostik und 
Therapie der Klappenendokardiose he­
rausgegeben. In diesem wurde analog 
zur Humanmedizin zunächst das Krank­
heitsstadium des Patienten klassifiziert 
[2, 21]. Je nach Stadium wurden entspre­
chend Leitlinien zur weiteren Diagnostik 
und Therapie definiert.

Mitralklappenerkrankung des Hundes im asymptoma-
tischen Stadium: Behandeln oder nicht behandeln? 
Sonja Schiller
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führt zusätzlich zu einer Fibrose am 
Myokard [12, 46].

Der im Jahr 2002 publizierte SVEP-Trial 
(Scandinavian Veterinary Enalapril Pro­
ject) ist eine prospektive, randomisierte, 
doppelt geblindete, placebo-kontrollier­
te Multicenterstudie [26]. Sie schloss 229 
Cavalier King Charles Spaniel mit 
Mitralendokardiose im asymptomati­
schen Stadium B ein, die mit einem ACE-
Hemmer (Enalapril 0,25–0,5 mg/kg 1 × 
täglich) oder einem Placebo behandelt 
wurden. Es konnte kein signifikanter 
Nutzen in der Zeitspanne bis zum Auf­
treten eines Herzversagens gezeigt wer­
den, auch nicht in der Subpopulation der 
Patienten mit Kardiomegalie (Stadium 
B2). Aus diesem Grund wird der Einsatz 
eines ACE-Hemmers im asymptomati­
schen Stadium von der Studiengruppe 
nicht empfohlen. Da nur Hunde der Rasse 
Cavalier King Charles Spaniel an der Stu­
die beteiligt waren, stellte sich jedoch 
die Frage, ob die Studienergebnisse auch 
auf andere Rassen übertragbar sind.

Die VETPROOF-Studie (Veterinary Ena­
lapril Trial to Prove Reduction in Onset of 
Failure), ebenfalls eine prospektive Dop­
pelblindstudie, schloss 124 Hunde aller 
Rassen mit kompensierter Mitralendo­
kardiose im Stadium B2 ein. Auch sie 
stellte die Behandlung mit Enalapril 
(0,23–0,66 mg/kg 1 × täglich) und einem 
Placebo gegenüber [1]. Das primäre Stu­
dienziel – der Zeitpunkt bis zum Ein­
treten des Herzversagens – zeigte kei­
nen signifikanten Unterschied zwischen 
den Gruppen (895 Tage Enalapril versus 
778 Tage Placebo). In der Subanalyse 
zeigte sich jedoch ein signifikanter Un­
terschied zugunsten von Enalapril in der 
Gesamtmortalität, der Zahl der Hunde 
ohne Herzversagen an Tag 500 und 1500 
sowie der herzversagensfreien Tage.

Atkins propagiert aus diesem Grund den 
Einsatz eines ACE-Hemmers bei Patien­
ten mit kompensierter Mitralendokar­
diose im Stadium B2 [3]. Die Forschungs­
gruppe um Valerie Chetboul betont dies 
ebenfalls in einer retrospektiven Studie. 
Diese zeigt einen signifikanten Nutzen 
von Benazepril in der Gesamtüberle­
benszeit sowie in der Zeit bis zum Ein­
tritt eines kardialen Ereignisses (Herz­

wurfleistung durch die hochgradige 
Mitralinsuffizienz führt zur Aktivierung 
neurohumoraler Kompensationsmecha­
nismen (Erhöhung des Sympathikotonus 
und Aktivierung des Renin-Angiotensin-
Aldosteron-Systems, RAAS). Dies zieht 
auf Dauer negative Umbauprozesse am 
Herzen, das sogenannte Remodeling, 
nach sich [35].

Blockade der Kompensations­
mechanismen
Eine medikamentöse Blockade neuro­
humoraler Kompensationsmechanismen 
stellt in der Theorie einen Ansatzpunkt 
zur Verlangsamung des Erkrankungsver­
laufs dar. Jedoch konnte bisher keine Stu­
die einen signifikanten Vorteil einer me­
dikamentösen Therapie verglichen zum 
Placebo bis zum Zeitpunkt des Auftre­
tens eines Herzversagens zeigen.

Zu den bisher untersuchten Medikamen­
ten gehören:

●● ACE-Hemmer (Enalapril, Benazepril)
●● Aldosteronantagonisten (Spironolacton)
●● Kalziumsensitizer und Phosphodieste­

rasehemmer (Pimobendan)
●● β-Blocker (Carvedilol)

Aktuell laufen noch verschiedene Stu­
dien (EPIC, DELAY), deren Ergebnisse mit 
Spannung erwartet werden. Die Studien­
designs werden weiter unten beschrie­
ben.

ACE-Hemmer
Hintergrund zum Einsatz eines ACE-
Hemmers ist die Blockade des Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Systems, das 
durch die verringerte Auswurfleistung 
und damit durch die verringerte Per­
fusion der Nieren aktiviert wird [35]. 
Renin bildet aus Angiotensinogen Angio­
tensin I, das wiederum vom Angiotensin-
converting-Enzyme (ACE) zu Angioten­
sin II umgewandelt wird. Angiotensin II 
wirkt vasokonstriktorisch und führt zur 
Freisetzung von Aldosteron aus der Ne­
bennierenrinde und somit zur vermehr­
ten Salz- und Wasserrückresorption in 
der Niere. Vorlast und Blutdruck steigen, 
womit die renale Perfusion erhalten 
bleibt, der Herzmuskel jedoch durch die 
erhöhte Vor- und Nachlast chronisch ge­
schädigt wird (▶ Abb. 1) [44]. Aldosteron 

●● ein unauffälliges Basislabor (Hämato­
krit, Eiweiß, Kreatinin, Urinuntersu­
chung)

●● ein normales Thoraxröntgen ohne Kar­
diomegalie nach dem Vertebral Heart 
Score (VHS)

Zu Letzterem existieren mittlerweile  
rassespezifische Größenangaben (▶Tab. 1), 
v. a. für breitbrüstige Hunderassen und 
Windhunde [4, 22, 25, 27, 31]. Der von 
Buchanan und Bücheler genannte Refe­
renzwert von 9,7 ± 0,5 Brustwirbelkör­
pern ist zur Orientierung aber sicher 
noch von Bedeutung [8]. Die Herzgröße 
und die zugrunde liegende Herzerkran­
kung sollten möglichst echokardiogra­
fisch kontrolliert werden.

Stadium B2
Dem Stadium B2 werden Patienten mit 
einer röntgenologisch und echokardio­
grafisch dokumentierten Kardiomega­
lie zugeordnet [2]. Die verringerte Aus­

Tab. 1  Rassespezifische Referenzwerte für die 
rechts anliegende VHS-Messung.

Rasse Median ± 
Standard­
abweichung

Beagle 10,3 ± 0,4 [25]

Boston Terrier 11,7 ± 1,4 [22]

Boxer 11,6 ± 0,8 [27]

Bulldogge 12,7 ± 1,7 [22] 

Cavalier King Charles 
Spaniel

10,6 ± 0,7 [27]

Dackel   9,7 ± 0,5 [22]

Deutscher Schäfer-
hund

  9,7 ± 0,7 [27]

Dobermann 10,0 ± 0,6 [27]

Greyhound 10,5 ± 0,1 [31]

Labrador 10,8 ± 0,6 [27]

Lhasa Apso   9,6 ± 0,8 [22]

Mops 10,7 ± 0,9 [22]

Rottweiler   9,8 ± 0,1 [31]

Shi Tzu   9,5 ± 0,6 [22]

Whippet 11,3 ± 0,5 [4]

Yorkshire Terrier   9,9 ± 0,6 [22]

Zwergspitz 10,5 ± 0,9 [22]
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aus den Schlussfolgerungen der Studie 
nach sich [24]. Trotzdem befürwortet die 
Mehrheit der Kardiologen die zusätzliche 
Gabe von Spironolacton im symptomati­
schen Stadium C, obwohl die Studie von 
Bernay zu diesem Zeitpunkt noch nicht 
erschienen war [2].

Die Mehrheit der Kardiologen empfehlen 
Spironolacton zur kardialen Triple-
Therapie (Furosemid, Pimobendan und 
ACE-Hemmer) im Stadium C hinzu­
zufügen.

Hezzel führte 2012 eine randomisierte, 
placebokontrollierte Doppelblind-Pilot­
studie an 20 Hunden durch [19]. Alle 
Tiere litten an einer Mitralendokardiose 
im Stadium B. Dabei konnte gezeigt wer­
den, dass die Gabe von Spironolacton 
gegenüber einem Placebo zu einem ge­
ringeren Anstieg von: 

●● NT-proBNP (kardiale Biomarker als 
Maß für eine Volumenbelastung)

●● LA/Ao (Verhältnis linkes Atrium/Aorta 
als Maß für eine linksatriale Vergröße­
rung [18])

●● LVEDD (linksventrikulärer Innen­
durchmesser in der Diastole)

innerhalb von 6 Monaten führt.

NT-proBNP, LA/Ao und LVEDD stellen 
Parameter für eine Herzvergrößerung 
dar. Die Studie wird momentan fortge­
führt, um größere Fallzahlen zu errei­
chen.

Spironolacton ist gut verträglich, wie 
Lefebvre in einer Doppelblindstudie an 
169 Hunden mit Mitralendokardiose be­
weisen konnte [29]. Eine Langzeitdosie­
rung von 2 mg/kg 1 × täglich alleine oder 
in Kombination mit anderen kardialen 
Medikamenten (ACE-Hemmer, Furose­
mid, Digoxin) führt nicht zu einem 
erhöhten Risiko von unerwünschten 
Nebenwirkungen – insbesondere nicht 
zu Elektrolytverschiebungen, Hyperkali­
ämie sowie Nierenerkrankungen. In die­
ser Studie wurde eine höhere Zahl von 
Todesfällen durch Herz- und/oder Nie­
renerkrankungen in der Placebogruppe 
festgestellt. Aufgrund dieser Befunde 
wird neuerdings eine renoprotektive 
Wirkung von Spironolacton diskutiert.

Interessanterweise lässt sich die Aldo­
steronproduktion durch Blockade des 
RAAS-Systems mittels eines ACE-Hem­
mers nur vorübergehend supprimieren, 
da auch andere Enzyme (Chymase, 
Cathepsin G) in der Lage sind, Angioten­
sin II unabhängig vom ACE zu bilden. Des 
Weiteren können bestimmte endogene 
Faktoren wie der Kaliumspiegel, Endo­
thelin oder ACTH (unabhängig von 
Angiotensin II) die Aldosteron-Synthese 
anregen (▶ Abb. 1). Diese Phänomene er­
klären eine Erhöhung des Aldosteron­
spiegels trotz bestehender Therapie mit 
einem ACE-Hemmer (Aldosteron-Escape). 
Das Aldosteron-Escape-Phänomen bildet 
die Grundlage zum Einsatz von Aldoste­
ronantagonisten, auch in Kombination 
mit ACE-Hemmern [14, 28, 38].

Die Studie von Bernay zeigte, dass der 
Einsatz von Spironolacton zusätzlich zur 
Gabe von ACE-Hemmern und zur Ent­
wässerung bei Patienten mit einer symp­
tomatischen Mitralendokardiose zu 
einer 69 %igen Reduktion der kardialen 
Mortalität führt [6]. Jedoch wurde bei 
der Studie nicht klar zwischen Patienten 
im Stadium B2 und C unterschieden. Nur 
wenige der eingeschlossenen Hunde er­
reichten zudem den kardialen Studien­
endpunkt. Dies zog berechtigte Kritik 

versagen, plötzlicher Herztod) bei Hun­
den anderer Rassen als dem Cavalier 
King Charles Spaniel [39]. Kittleson zwei­
felt die Aussagekraft der statistischen 
Analyse dieser retrospektiven Studie je­
doch an [23] und gehört mit Häggström 
zu den ACE-Hemmer-Gegnern. Dies be­
ruht auch auf der Tatsache, dass Hägg­
ström keine erhöhten Renin- oder Aldos­
teronspiegel im Plasma bei Patienten vor 
Auftreten eines Herzversagens messen 
konnte [14, 15]. Andere Forschungsgrup­
pen wiederum berichten sehr wohl von 
erhöhten Plasmaspiegeln [37].

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass 
keine Studie bisher eindeutig beweisen 
konnte, dass die Gabe eines ACE-Hem­
mers bei Patienten mit kompensierter 
Mitralendokardiose zu einer statistisch 
signifikanten Verlangsamung des Krank­
heitsverlaufs führt. Dennoch bestehen 
Hinweise auf positive Effekte in der 
Krankheitsentwicklung.

Aldosteronantagonisten
Wirkstoffe wie Spironolacton werden 
aufgrund ihrer schwach diuretischen 
und antifibrotischen Eigenschaften bei 
Patienten mit Herzinsuffizienz einge­
setzt [34].

Abb. 1  Darstellung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS-System) und dessen Aus
wirkung auf das kardiovaskuläre System im Herzversagen. Mögliche Ansatzpunkte zur Blockade des 
RAAS-Systems durch medikamentöse Therapie: Ein ACE-Hemmer verhindert die Umwandlung von 
Angiotensin I zu Angiotensin II. Spironolacton blockiert die Aldosteron-Rezeptoren und somit die 
schädigende Wirkung von Aldosteron. © Ceva Tiergesundheit GmbH
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kardialen Standardtherapie mit signifi­
kanter Reduktion der kardialen Mortali­
tät [21]. Prospektive kontrollierte Stu­
dien fehlen hierzu in der Tiermedizin 
oder sind auf kleine Fallzahlen ohne sig­
nifikanten Nutzen beschränkt [30]. Ihre 
Gabe wird derzeit im asymptomatischen 
Stadium der Mitralinsuffizienz nicht 
empfohlen. Patienten mit Rhythmusstö­
rungen sind in dieser Empfehlung nicht 
enthalten.

Herzglykoside
Digoxin wurde früher vor allem auf­
grund seiner positiv inotropen Wirkung 
eingesetzt. Mittlerweile wird es auf­
grund der wesentlich potenteren Wir­
kung neuerer Wirkstoffe (Pimobendan) 
abgelöst. Es hat in der Behandlung der 
asymptomatischen Mitralendokardiose 
derzeit keine Indikation und wird prak­
tisch nur noch aufgrund seiner negativ 
chronotropen und dromotropen Wir­
kung bei der Behandlung von Vorhof­
flimmern eingesetzt [13]. Fehlende Stu­
dien tragen vermutlich aber auch zu die­
ser Empfehlung bei.

Fazit
Nach Meinung der Autorin ist es nach 
derzeitiger Studienlage vertretbar, im 
Stadium B2 der Mitralendokardiose so­
wohl einen ACE-Hemmer und Spirono­
lacton (oder das Kombinationspräparat) 
einzusetzen als auch nicht zu therapie­
ren. Persönliche Grundeinstellungen der 
Besitzer können möglicherweise die Ent­
scheidung beeinflussen.

.konkret

Eine korrekte Diagnose und Klassifizie-
rung des Patienten sind unerlässlich, 
um ein drohendes Herzversagen 
frühzeitig erkennen zu können. 

Die durchschnittliche Zeit von Mitral­
insuffizienzpatienten bis zur Entwick­
lung eines Herzversagens beträgt 27 Mo­
nate [1, 7, 26]. Die Erkrankung ist dabei 
durch einen nicht linearen Verlauf cha­
rakterisiert [43].

auch histopathologisch untersucht. Die 
Forschungsgruppe fand eine Zunahme 
der systolischen Funktion, des mitralen 
Regurgitationsjets und der histologi­
schen Klappenläsionen verglichen zur 
Benazepril-Gruppe.

Zum Stadium B2 hat Ouellet [33] eine 
prospektive, geblindete Studie an 24 
Hunden, die neben einem ACE-Hemmer 
Pimobendan versus einem Placebo über 
einen Zeitraum von 6 Monaten erhielten, 
veröffentlicht. Das Ergebnis der Studie 
zeigte keinen Nutzen durch den zusätz­
lichen Einsatz von Pimobendan auf die 
systolische Funktion oder das Regurgita­
tionsvolumen.

Aufgrund der vorliegenden Studien wird 
von einer Behandlung mit Pimobendan 
im Stadium B abgeraten.

Die Durchführer der EPIC-Studie (Eva­
luating Pimobendan In Cardiomegaly) 
hoffen beweisen zu können, dass der 
Zeitpunkt der Entwicklung eines Herz­
versagens durch die Gabe von Pimoben­
dan hinausgezögert wird. In der Studie, 
einer doppelt geblindeten, randomisier­
ten, placebokontrollierten Multicenter­
studie in 11 Ländern, die noch bis 2015 
läuft, werden 360 kleine Hunde mit 
Mitralendokardiose im Stadium B2 über 
einen Zeitraum von mindestens 3 Jahren 
mit Pimobendan (180 Hunde) oder einem 
Placebo (180 Hunde) behandelt. Studien­
endpunkt ist die Entwicklung eines 
kardialen Herzversagens (Lungenödem) 
oder der kardiale Tod.

Bis zur Veröffentlichung der Ergebnisse 
wird aufgrund der vorliegenden Studien 
noch vom Einsatz von Pimobendan bei 
Hunden mit asymptomatischer Mitral­
endokardiose abgeraten.

β-Blocker
Zuletzt besteht eine wohl nie enden wol­
lende Diskussion über den Einsatz von 
β-Blockern. Eine chronische Sympathi­
kusaktivierung, wie sie bei Herzerkran­
kungen vorhanden ist, führt durch Vaso­
konstriktion, myokardiale Ischämie und 
Arrhythmien zu einer weiteren Schädi­
gung des Herzens. In der Humanmedizin 
gehören ß-Blocker wie Carvedilol zur 

Mit großer Spannung werden die Ergeb­
nisse der DELAY-Studie (DELay the Ap­
pearance for sYmptoms of canine dege­
nerative mitral valve disease treated 
with Spironolactone and Benazepril) er­
wartet. In der über 3,5  Jahre laufenden 
Multicenterstudie (Laufzeit bis 2015) soll 
anhand von 240 Hunden mit Mitralendo­
kardiose im Stadium B2 die Effizienz von 
Benazepril in Kombination mit Spirono­
lacton bis zum Auftreten eines Herzver­
sagens evaluiert werden. Benazepril und 
Spironolacton stehen der Veterinärmedi­
zin bereits als Kombinationspräparat zur 
Verfügung, was die Besitzercompliance 
durch Reduktion der Tablettenanzahl 
verbessert.

Kalziumsensitizer und  
Phosphodiesterasehemmer
Der Kalziumsensitizer und Phosphodies­
terasehemmer Pimobendan wirkt posi­
tiv inotrop und vasodilatatorisch und ist 
seit Erscheinen der QUEST-Studie (Quali­
ty of Life and Extension of Survival Time, 
2008) in der kardialen Herzversagens­
therapie indiziert [16]. Die Studie konnte 
an 260 Patienten mit Mitralendokardiose 
im Herzversagen zeigen, dass die Über­
lebenszeit verglichen zu einem ACE-
Hemmer signifikant verlängert wird 
(267  Tage in der Pimobendan-Gruppe 
versus 140 Tage in der Benazepril-Grup­
pe), [16, 17].

Hintergrund des positiven Effekts ist 
neben der Vasodilatation die Tatsache, 
dass bei Mitralendokardiosepatienten 
trotz Hyperkinesie ebenfalls eine systoli­
sche Dysfunktion mit multiplen Myo­
kardinfarkten vorliegt [45]. Pimobendan 
ist ab dem Auftreten eines Herzver­
sagens (Stadium C) definitiv angezeigt 
und mittlerweile auch als i.v.-Injektions- 
lösung zugelassen.

Zur Anwendung von Pimobendan im 
asymptomatischen Stadium B wurden 
bisher nur 2 Studien veröffentlicht. Chet­
boul [10] untersuchte in einer randomi­
sierten Blindstudie an 12 Beaglen mit 
milder asymptomatischer Mitralendo­
kardiose im Stadium B1 die Behandlung 
mit Pimobendan versus Benazepril über 
512 Tage. Die Hunde wurden echokardio­
grafisch und nach Beendigung der Studie 

16 Schiller, Therapie der Mitralklappenerkrankung des Hundes im asymptomatischen Stadium Enke Verlag | kleintier.konkret, 2015; 1: 12 – 18
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Cardiology. Fox PR, Sisson DD, Moise N, eds. 
Philadelphia: Saunders; 1999

10	 Chetboul V, Lefebvre HP, Sampedrano CC et 
al. Comparative adverse cardiac effects of 
pimobendan and benazepril monotherapy in 
dogs with mild degenerative mitral valve 
disease: a prospective, controlled, blinded, 
and randomized study. J Vet Intern Med 
2007; 21 (4): 742–253

11	 Chetboul V, Serres F, Tissier R et al. 
Association of plasma N-terminal pro-B-type 
natriuretic peptide concentration with mitral 
regurgitation severity and outcome in dogs 
with asymptomatic degenerative mitral valve 
disease. J Vet Intern Med 2009; 23 (5): 
984–994

12	 Farquharson CA, Struthers AD. Aldosterone 
induces acute endothelial dysfunction in vivo 
in humans: evidence for an aldosterone-
induced vasculopathy. Clin Sci (Lond) 2002; 
103 (4): 425–431

13	 Gelzer AR, Kraus MS, Rishniw M et al. 
Combination therapy with digoxin and 
diltiazem controls ventricular rate in chronic 
atrial fibrillation in dogs better than digoxin 
or diltiazem monotherapy: a randomized 

4	 Bavegems V, Van Caelenberg A, Duchateau L 
et al. Vertebral heart size ranges specific for 
whippets. Vet Radiol Ultrasound 2005; 46 
(5): 400–403

5	 Beardow AW, Buchanan JW. Chronic mitral 
valve disease in cavalier King Charles 
spaniels: 95 cases (1987–1991). J Am Vet Med 
Assoc 1993; 203 (7): 1023–1029

6	 Bernay F, Bland JM, Häggström J et al. Efficacy 
of spironolactone on survival in dogs with na-
turally occurring mitral regurgitation caused 
by myxomatous mitral valve disease. J Vet 
Intern Med 2010; 24 (2): 331–341

7	 Borgarelli M, Crosara S, Lamb K et al. Survival 
characteristics and prognostic variables of 
dogs with preclinical chronic degenerative 
mitral valve disease attributable to 
myxomatous degeneration. J Vet Intern Med 
2012; 26 (1): 69–75

8	 Buchanan JW, Bücheler J. Vertebral scale 
system to measure canine heart size in 
radiographs. J Am Vet Med Assoc 1995; 206 
(2): 194–199

9	 Buchanan J. Prevalence of cardiovascular 
disorders. In: Textbook of Canine and Feline 

Negativ prognostische Parameter sind 
[7]:

●● die Lautstärke des Herzgeräuschs
●● Husten
●● die linksventrikuläre und die linksatri­

ale Größe
●● ein erhöhter mitraler Einstrom [7]

Beim Vorliegen negativ prognostischer 
Parameter sind häufigere echokardiogra­
fische und röntgenologische Kontrollen 
des Patienten indiziert. Diese sollten 
etwa alle 3–6  Monate erfolgen. Zur De­
tektion eines beginnenden Lungenödems 
kann es hilfreich sein, den Besitzer regel­
mäßig die Atemfrequenz in Ruhe be­
stimmen zu lassen [41, 42], die dann in 
der Regel 40  Atemzüge/Minute über­
schreitet.

Ein erhöhtes NT-proBNP (> 1500 pmol/l) 
oder ein progressiv ansteigender Wert 
stellen einen Risikofaktor für die Entste­
hung eines Lungenödems innerhalb von 
12  Monaten dar [11, 32, 40]. Dies sollte 
den Kliniker und Kardiologen zu einer 
engmaschigen Kontrolle des Patienten 
anhalten, um ihm so die Situation eines 
lebensbedrohlichen Lungenödems zu er­
sparen.

Möglicherweise werden die Ergebnisse 
der DELAY- und der EPIC-Studie dazu bei­
tragen, neue, klarere Leitlinien für das 
Stadium B2 zu formulieren.

Online zu finden unter
http://dx.doi.org/10.1055/s-0034-1384499
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