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ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS VI 

 

I. Abkürzungsverzeichnis 

ACE  Angiotensin Converting Enzyme 

ACVIM  American College of Veterinary Internal Medicine 

ANP  Atriales natriuretisches Peptid 

Ao Aorta  

ATE  Arterielle Thromboembolie 

ATII  Angiotensin II 

AVC  Aortenklappenschluss 

AVO  Aortenklappenöffnung  

B-Bild  Brightness Mode 

ßMyHC  ß-Myosin heavy chain  

BNP  Brain natriuretic peptide 

Ca  Kalzium 

CT  Computertomographie 

DCM   Idiopathische dilatative Kardiomyopathie  

DNA  Desoxyribonukleinsäure 

DRVOTO  Dynamische rechtsventrikuläre Ausflusstraktobstruktion 

DT   Dezelerationszeit 

EKG  Elektrokardiogramm 

EKH  Europäische Kurzhaarkatze 

FS  Verkürzungsfraktion 

HCM   Hypertrophe Kardiomyopathie  

IVCT  Isovolumische Kontraktionszeit 

IVRT   Isovolumische Relaxationszeit 

IVSd   Interventrikuläres Septum in der Diastole 

KGW   Körpergewicht 

KMP  Kardiomyopathie   

LA Linkes Atrium 

LMU   Ludwig-Maximilians-Universität München 

LVEF  Linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

LVOT  Linksventrikuläre Ausflusstraktobstruktion 

LVPWd  Linke/freie Wand in der Diastole 

MaxWDd  Maximale diastolische Wanddicke 

mm  Millimeter 

M-Mode  Motion Mode  

MRT  Magnetresonanztomographie 

MVC  Mitralklappenschluss 

MVO  Mitralklappenöffnung 

MW  Mittelwert 

MYBPC  Myosin binding protein C 

NYHA  New York Heart Association 

PGE2  Prostaglandin E 2  

PRF  Pulsrepetitionsfrequenz 
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PSS  Postsystolic Shortening 

PV  Pulmonalvenenfluss 

PW-Gewebedoppler  Spektralgewebedoppler 

RAAS  Renin-Angiotensin-Aldosteron-System  

RCM  Restriktive Kardiomyopathie  

ROC  Receiver operating characteristic 

ROI  Region of Interest 

SAM  Systolic anterior motion  

SNP  Single Nucleotide Polymorphism 

SR  Strain Rate 

TtP  Time to peak  

TVI   Tissue Velocity Imaging/Gewebegeschwindigkeit 

VK  Variationskoeffizient 
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II. Einleitung 

Die feline hypertrophe Kardiomyopathie (HCM) ist die häufigste kardiale 

Erkrankung der Katze. Aufgrund der Art der Vererbung, der phänotypischen 

Expression, des ähnlichen Krankheitsbildes und der ähnlichen Pathologie stellt sie 

ein Modell für die humane HCM dar (TILLEY et al., 1977; FOX et al., 1995; 

MARIAN et al., 1995; KITTLESON et al., 1999).  

An einer HCM erkrankte Katzen können über einen langen Zeitraum klinisch 

unauffällig sein. Häufig wird die HCM erst entdeckt, wenn bereits klinische 

Symptome aufgetreten sind und sich die Katze in einem hochgradigen 

Krankheitsstadium befindet. Im Endstadium der HCM können neben einem 

kongestiven Herzversagen, eine arterielle Thromboembolie und ein plötzlicher 

Herztod auftreten (LIU et al., 1981; FOX et al., 1995; KITTLESON et al., 1999; 

ELLIOTT et al., 2000; BATY et al., 2001; MARON, 2003; TILLEY et al., 2008; 

BRIZARD et al., 2009). 

Eine Diagnose in einem frühen Krankheitsstadium ohne Hypertrophie ist mit den 

herkömmlichen Untersuchungsmodalitäten nicht möglich. Eine frühzeitige 

Diagnose der HCM vor dem Auftreten einer Hypertrophie und Symptomen spielt 

jedoch gerade hinsichtlich des Zuchteinsatzes der Katzen eine große Rolle.  

Der Gewebedoppler wird bereits in der Humanmedizin zur Beurteilung der 

myokardialen Funktion bei der HCM eingesetzt. Gewebegeschwindigkeiten und 

die Verformungsparameter Strain und Strain Rate bieten eine objektive 

Möglichkeit, die systolische und diastolische Funktion des Myokards zu 

evaluieren und so den Krankheitsverlauf und den Therapieerfolg zu beurteilen. 

Mithilfe des Gewebedopplers werden Patienten detektiert, die ohne das Vorliegen 

einer phänotypisch sichtbaren HCM bereits eine myokardiale Dysfunktion zeigen 

(NAGUEH et al., 2000; NAGUEH et al., 2001; CARDIM et al., 2002b; HO et al., 

2002; NAGUEH et al., 2003). Da eine kausale Mutation für die HCM keine oder 

nur eine milde Herzwandverdickung bewirken kann, aber zu einer häufigen 

Inzidenz von einem plötzlichen Herztod führt, ist es wichtig, auch diese 

Individuen frühzeitig als erkrankt zu identifizieren (WATKINS et al., 1995).  

Ziel dieser Studie war es daher, den Einsatz des Gewebedopplers anhand zweier 

Auswertungsmethoden bei der felinen HCM zu evaluieren und mit den 

herkömmlichen echokardiographischen Parametern zu vergleichen. Des Weiteren 

wurde ein Vergleich von verschiedenen Messfenstern in drei Schnittebenen zur 

Ermittlung der maximalen diastolischen Wanddicke durchgeführt.  
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III. Literaturübersicht feline hypertrophe Kardiomyopathie 

Die feline hypertrophe Kardiomyopathie (HCM) ist die häufigste kardiale 

Erkrankung der Katze. Aufgrund der Art der Vererbung, der phänotypischen 

Expression, des ähnlichen Krankheitsbildes und der ähnlichen Pathologie stellt sie 

ein Modell für die humane HCM dar (TILLEY et al., 1977; FOX et al., 1995; 

MARIAN et al., 1995; KITTLESON et al., 1999).  

 

1. Klassifizierung  

In der Humanmedizin werden Kardiomyopathien (KMP) in primäre und 

sekundäre KMP eingeteilt. Die primäre KMP betrifft hauptsächlich oder 

ausschließlich den Herzmuskel. Die sekundären KMP zeigen zwar eine 

Schädigung des Herzmuskels, jedoch sind diese Teil einer systemischen mehrere 

Organe betreffenden Erkrankung. Die primären KMP werden in genetische, 

gemischte und erworbene KMP eingeteilt. Die HCM gehört zu den genetischen 

KMP (MARON et al., 2006).  

Je nach Autor und Veröffentlichungsjahr gibt es verschiedene Einteilungen für die 

felinen KMP. Die felinen KMP wurden 1974 nach pathologischen Kriterien in 

drei Gruppen eingeteilt: die Endomyokarditis, die HCM und die kongestive KMP 

(LIU et al., 1975; TILLEY et al., 1977). KIENLE (2008) teilte die felinen KMP in 

primäre und sekundäre KMP nach morphologischen Unterscheidungskriterien ein. 

Den primären felinen KMP werden demnach die HCM, die idiopathische 

dilatative KMP (DCM), die restriktive KMP (RCM), die unklassifizierte KMP 

und die arrhythmogene rechtsventrikuläre KMP zugeordnet. Die sekundären KMP 

werden in nutritive, metabolische, infiltrative, inflammatorische, genetische und 

toxische KMP unterteilt (LARRY P. TILLY, 2008). 

 

2. Prävalenz und Rassedisposition 

Die Prävalenz der felinen KMP bei klinisch unauffälligen Katzen liegt bei 16 %, 

wobei die HCM mit 59 % die am häufigsten diagnostizierte feline KMP-Form 

darstellt (FERASIN et al., 2003; RIESEN et al., 2007b; PAIGE et al., 2009). Bei 

RIESEN und Mitarbeitern (2007) wiesen 8 % der zur Zuchtuntersuchung 

vorgestellten Rassekatzen eine HCM auf, 6,9 % der Tiere waren verdächtig für 

eine HCM (RIESEN et al., 2007a). 

Die HCM tritt am häufigsten bei der Hauskatze auf, aber auch Maine Coon- und 

American Shorthair-Katzen sind betroffen. Seltener ist sie bei Perser-, British 
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Shorthair-, Norwegischen Waldkatzen, Ragdoll-, Turkish Van-, Sphynx-, 

Sibirischen- und Scottish Fold-Katzen beschrieben (LEFBOM et al., 2001; RUSH 

et al., 2002; FERASIN et al., 2003; LARRY P. TILLY, 2008; MEURS et al., 

2009). Eine Geschlechtsprädisposition besteht nicht, allerdings erkranken 

männliche Tiere früher und schwerer (GAVAGHAN et al., 1999; KITTLESON et 

al., 1999; RUSH et al., 2002; RIESEN et al., 2007a).  

In der Humanmedizin stellt die HCM die häufigste genetisch bedingte kardiale 

Krankheit dar mit einer Prävalenz des Phänotyps von 1:500. Sie ist der häufigste 

Grund für den plötzlichen Herztod bei jungen Athleten (MARON et al., 1995; 

MARON, 2002; MARON et al., 2006).  

 

3. Ätiologie, Pathogenese und Krankheitsverlauf 

Bei der felinen wie auch der humanen HCM konnten Mutationen mit einem 

autosomal dominanten Vererbungsmuster nachgewiesen werden (MEURS et al., 

2005; MARON et al., 2006). Bedingt durch eine progressive diastolische 

Dysfunktion kann sich im Verlauf der Krankheit ein kongestives Herzversagen 

entwickeln. Ein plötzlicher Herztod und eine arterielle Thromboembolie (ATE) 

stellen weitere mögliche Folgen der HCM dar (KITTLESON & KIENLE, 1998; 

SCHOBER, 2002b).  

 

3.1. Genetik 

Die humane HCM ist eine zumeist autosomal dominant vererbte Krankheit, 

welche vor allem Gene betrifft, die kardiale Sarkomerproteine kodieren (MARON 

et al., 2006). Die HCM wurde in die Evidenzklasse A eingeteilt, das heißt, dass 

spezifische Gentests und klinische Tests eine hohe Korrelation zur HCM 

aufweisen (HERSHBERGER et al., 2009). In der Humanmedizin sind bereits über 

400 verschiedene individuelle Mutationen identifiziert (MARON et al., 2006). 

Diese kodieren für Sarkomerproteine, Kalzium-(Ca)-Transportproteine und 

mitochondriale Proteine („Myofilament-HCM“, „Ca-handling HCM“, „Z-Disc 

HCM“). Die am häufigsten mit der HCM assoziierten Gene sind das Myosin 

binding protein C 3 (MYBPC) und das Myosin heavy chain 7 mit einer Prävalenz 

von jeweils 15 – 25 % (BOS et al., 2009). Es ist jedoch möglich, dass eine 

phänotypische HCM entgegen des Vorliegens eines genetischen Defekts 

zeitlebens nicht auftritt. Diese charakteristische Ausprägung des Phänotyps der 

HCM liegt neben den zahlreichen möglichen genetischen Mutationen auch in der 
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Beteiligung von modifizierenden Genen und Umweltfaktoren (MARON et al., 

2006). In der Humanmedizin wird - nicht unumstritten - versucht, Mutationen je 

nach zu erwartender Prognose in benigne und maligne einzuteilen (WATKINS et 

al., 1992; SEIDMAN & SEIDMAN, 2001; VAN DRIEST et al., 2002; BOS et al., 

2009). Es besteht der Verdacht, dass multiple Mutationen zu einem schwereren 

klinischen Bild, gleich einem „Gendosiseffekt“, führen (OLIVOTTO et al., 2008). 

Vermutlich haben modifizierende Gene, die das Renin-Angiotensin-Aldosteron-

System (RAAS) und die Geschlechtshormonpolymorphismen betreffen, einen 

Einfluss auf den Phänotyp der HCM. So wurden unter anderem Unterschiede im 

Androgenrezeptor mit einem unterschiedlichen Grad der Hypertrophie in 

Verbindung gebracht. Dies könnte die Unterschiede des Auftretens und Verlaufs 

der HCM bei Männern und Frauen erklären, die auch bei Katzen zu beobachten 

sind (ORTLEPP et al., 2002; LIND et al., 2008).  

Neben verschiedenen anderen Tierarten, unter anderem Hunden und Schweinen, 

bei denen eine natürlich vorkommende HCM beschrieben wurde, ist die feline 

HCM die einzige, bei der, wie bei der humanen HCM, eine spontane wie auch 

eine vererbbare HCM identifiziert wurde (LIU et al., 1993). Dies ermöglicht, dass 

feline myokardiale Zellen als Modell für die humane HCM in der Forschung 

eingesetzt werden. So führten MARIAN und Mitarbeiter (1995) eine 

Expressionsstudie mit komplementärer Desoxyribonukleinsäure (DNA) des 

humanen mutierten ß-myosin heavy chain (ßMyHC)-Gens in felinen kardialen 

Myozyten durch (MARIAN et al., 1995). Feline kardiale Myozyten haben ebenso 

wie humane Myozyten die ßMyHC als Hauptform des Myosins vorliegen, 

wohingegen bei Mäusen und Ratten das alpha-myosin heavy chain dominiert 

(PERRYMAN et al., 1992; MARIAN et al., 1995). Mittels eines Adenovirus als 

Vektor für die mutierte humane DNA wurde die ßMyHC-DNA, welche mit 35 

Mutationen das häufigste für die HCM verantwortliche Gen ist, in feline kardiale 

Myozyten integriert. Die Expression dieses Gens resultierte in einer gestörten 

myokardialen Faseranordnung sowie einer Störung der Sarkomeranordnung, wie 

sie bei der HCM typisch ist (MARIAN et al., 1995). Bei Schweinen wird eine 

hereditäre Ursache der HCM als wahrscheinlich angesehen (HUANG et al., 

1996).  

Das beim Menschen häufig mutierte ßMyHC sowie das MYBPC werden auch als 

mögliche Ursachen der felinen HCM betrachtet (MARON et al., 2006). 1993 

wurde erstmalig ein Abstract veröffentlicht, in dem eine Maine Coon-Katzen-
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Familie auf das Auftreten einer HCM untersucht wurde. KITTLESON und 

Mitarbeiter (1993) vermuteten bereits hier eine hereditäre Ursache, konnten aber 

noch keine Aussage zur Art der Vererbung treffen (KITTLESON et al., 1993). 

1994 wurde bei einer Perserkatzenkolonie ein vermehrtes Auftreten der HCM 

beobachtet (MARTIN et al., 1994). 1997 konnten MEURS und Mitarbeiter (1997) 

in einer Familie von American Shorthair-Katzen aufgrund einer 

Stammbaumanalyse einen autosomal dominanten Vererbungsgang bei der HCM 

als sehr wahrscheinlich aufzeigen (MEURS et al., 1997). KITTLESON und 

Mitarbeiter (1999) wiesen durch gezielte Kreuzungsversuche mit an HCM 

erkrankten und gesunden Maine Coon-Katzen einen autosomal dominanten 

Erbgang mit 100%iger Penetranz nach (KITTLESON et al., 1999). Bei 

verschiedenen Hauskatzenfamilien wurde ebenfalls eine genetische Ursache 

vermutet (KRAUS et al., 1999; BATY et al., 2001; NAKAGAWA et al., 2002). 

2005 gelang MEURS und Mitarbeitern (2005) der Nachweis, dass zwei Proteine, 

das MYBPC sowie das Myomesin, bei Katzen mit HCM signifikant reduziert 

auftreten. Die Messenger-Ribonukleinsäure für das MYBPC war jedoch bei 

erkrankten Katzen erhöht (MEURS et al., 2005). Das MYBPC ist ein am dicken 

Filament des Sarkomers der Herzmuskelzelle assoziiertes Protein, welches eine 

wichtige Rolle bei der Kontraktion spielt. Es bindet zu Meromyosin, dem Myosin 

Subfragment S2, Titin und Aktin. Unter anderem wird vermutet, dass das 

MYBPC eine Rolle bei der Aktivierung eines Sarkomers spielt, dass es die Ca-

Sensitivität eines Myofilaments mit reguliert sowie die Myosin-

Querbrückenbildung in Häufigkeit, Stärke und Schnelligkeit beeinflusst 

(LECARPENTIER et al., 2008). MEURS und Mitarbeiter konnten nachweisen, 

dass in Codon 31, Exon 3 vom MYBPC3-Gen das Nukleotid G zu C bei den an 

HCM erkrankten Katzen vertauscht sein kann. Dieser Tausch bewirkt den Einbau 

der Aminosäure Prolin anstelle von Alanin. Die Katzen waren entweder 

homozygot oder heterozygot für diese Mutation betroffen. Homozygote Katzen 

erkrankten früher und zeigten einen schwereren Krankheitsverlauf. Bei den 

betroffenen Katzen war die Sarkomerproteinorganisation gegenüber gesunden 

Katzen verändert. Diese führt wahrscheinlich zu einer veränderten Interaktion der 

verschiedenen Proteine. Das Exon 3 ist auch bei einer Form der humanen HCM 

verändert, jedoch nicht genau an der in dieser Studie beobachteten Co/C1 

Linkerregion. Es wird vermutet, dass die Reduktion des MYBPC dadurch 

zustande kommt, dass die Mutation die Integration des MYBPC ins Sarkomer 
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vermindert. Dies bewirkt einen vermehrten Abbau des veränderten Proteins 

(MEURS et al., 2005).  

MEURS und Mitarbeiter (2007) konnten bei an HCM erkrankten Ragdoll-Katzen 

eine Mutation im MYBPC3 im Codon 820 nachweisen. Diese führt zu einem 

Einbau der Aminosäure Tryptophan anstelle von Arginin. Auch in dieser Studie 

erkrankten Katzen mit einer homozygoten Mutation früher und schwerer als 

heterozygote. Da die Mutation bei den Ragdoll-Katzen an einer anderen 

Lokalisation als bei den Maine Coon-Katzen auftrat, ist es wahrscheinlich, dass 

die beiden Mutationen sich unabhängig voneinander als eine allele Heterogenität 

entwickelt haben und kein gemeinsamer Vorfahre, der diese Mutation in sich trug, 

dafür verantwortlich ist (MEURS et al., 2007). NYBERG und Mitarbeiter (2007) 

konnten eine intra-allele Heterogenität im Exon 3 des MYBPC bei Maine Coon-

Katzen nachweisen, das bekannte A31P und die neue Variante A74T (NYBERG 

et al., 2007). Die Prävalenz des mutierten MYBPC-Gens lag in einer Studie bei 

34 % der Maine Coon-Population, wobei 90,7 % heterozygot und 9,3 % 

homozygot waren. Außer den Maine Coon-Katzen waren nur eine Ragdoll-Katze 

und eine sibirische Katze positiv für die Mutation. Bei diesen liegt die Vermutung 

nahe, dass sie eine Maine Coon-Katze in Ihrer Linie hatten, da alle anderen 

getesteten Rassen negativ für die Mutation am MYBPC waren (FRIES et al., 

2008). Die MYBPC-A31P-Mutation kann trotz homozygoten Vorkommens eine 

nur milde und bei einem Großteil heterozygoter Katzen keine phänotypische 

Ausprägung einer HCM hervorrufen. Dies lässt den Schluss zu, dass diese 

Mutation nicht immer mit einer phänotypischen HCM assoziiert ist (CARLOS 

SAMPEDRANO et al., 2009).  

MEURS und Mitarbeiter (2009) testeten verschiedene HCM-positive 

Katzenrassen auf Mutationen in acht Exonregionen der am häufigsten in der 

Humanmedizin als ursächlich für eine familiäre HCM angesehenen Gene. Bei den 

untersuchten Katzen wurden weder Mutationen in diesen Genen noch die bereits 

bei den Maine Coon-Katzen bekannte Mutation gefunden. Es wird vermutet, dass 

in anderen Teilen der acht Gene oder in einem anderen Gen eine kausale Mutation 

für die HCM oder eine andere Ätiologie für die HCM bei den getesteten Katzen 

vorliegt (MEURS et al., 2009). WESS und Mitarbeiter (2010) konnten 2010 

nachweisen, dass 83 % der Maine Coon-Katzen mit dem mutierten Allel A31P 

echokardiographisch herzgesund waren. 79 % der Maine Coon-Katzen mit dem 

Allel 74T waren ebenfalls herzgesund. 75 % der an HCM erkrankten Tiere trugen 
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das nicht mutierte Allel A31P und 50 % das Allel A74T. Zwischen den 

herzkranken und herzgesunden Katzengruppen konnten keine signifikanten 

Unterschiede der Allelfrequenzen beider Polymorphismen nachgewiesen werden. 

Die herzgesunden Katzen mit mutierten Allelen zeigten kein signifikant erhöhtes 

Krankheitsrisiko. Die Auswirkung der Punktmutationen auf das Protein wurde als 

strukturell und funktionell bedeutungslos eingestuft. Zwischen den untersuchten 

Polymorphismen und dem Auftreten einer HCM wurde keine Assoziation 

gefunden (SCHINNER, 2008; SCHINNER et al., 2008; WESS et al., 2010c). 

 

3.2. Pathogenese 

Bei der HCM ist eine diastolische Dysfunktion des linken Ventrikels das primäre 

Problem (SCHOBER & HART, 2008). Im Verlauf der HCM kann es zu einer 

reduzierten linksventrikulären Füllung, einer verzögerten oder ungleichmäßigen 

Relaxation, einem verminderten elastischen Recoil, einem verspäteten 

diastolischen Zurückdrehen, einer verminderten linksventrikulären Dehnbarkeit, 

einer erhöhten passiven Kammersteifheit und einem abnormalen linksatrialen 

Druck kommen. Diese Veränderungen sind assoziiert mit einem erhöhten 

Füllwiderstand, einem kompressiven Effekt auf die koronare Mikrozirkulation 

und einem reduzierten Auswurfvolumen (SCHOBER, 2002a). Die diastolische 

Dysfunktion nimmt im Krankheitsverlauf zu und kann zu einem kongestiven 

Herzversagen führen. Zu dieser Dysfunktion können unter anderem eine 

interstitielle oder Ersatzfibrose, eine myokardiale Ischämie, welche auch durch die 

intramuralen Gefäßsklerosen gefördert wird, ein abnormales Matrixgewebe, eine 

veränderte Ca-Kinetik, eine Hypertrophie, eine gestörte Myozytenanordnung und 

veränderte Vor- und Nachlastbedingungen führen (KITTLESON & KIENLE, 

1998; FOX, 2003b). Die Diastole wird unterteilt in die isovolumische 

Relaxationszeit (IVRT), die frühdiastolische Füllphase, die Diastase und die 

spätdiastolische Füllphase (GROBAN, 2003). Die Füllungsrate in der frühen 

Füllphase ist abhängig vom Druckgradienten zwischen dem linken Atrium und 

dem Ventrikel. Dieser Druckgradient ist abhängig vom linksatrialen Druck und 

dem Ausmaß des aktiven Druckabfalls des linksventrikulären Drucks (PETRIE, 

2005). Während der Diastase ist der Druck zwischen linkem Ventrikel und linkem 

Vorhof beinahe gleich. Die Stärke des Pulmonalvenenflusses ist in dieser Phase 

für die weitere linksventrikuläre Füllung verantwortlich. Die spätdiastolische 

Füllung kommt durch die Vorhofkontraktion zustande (GROBAN, 2003). 
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Die Diastole wird durch zwei verschiedene Komponenten beschrieben, die 

Relaxation und die Compliance (SCHOBER et al., 2003). Die Eigenschaften der 

aktiven, energieabhängigen Relaxation werden durch eine Reihe von 

biochemischen, biomechanischen und biophysikalischen Merkmalen, wie z. B. 

der Elastizität, geprägt. Die viskoelastischen Eigenschaften basieren auf denen der 

Extrazellulärmatrix, die biochemischen Eigenschaften auf dem Gehalt an 

zyklischem Adenosintriphosphat. In die diastolische Funktion fließen neben der 

Relaxation und der Compliance auch die Eigenschaften der Pulmonalvenen, des 

linken Atriums und der Mitralklappe mit ein. Die myokardiale Relaxation ist ein 

aktiver Prozess, der die IVRT und einen Teil der frühen Füllphase beeinflusst 

(GROBAN, 2003). Bei einer Dysfunktion kann die Relaxationsphase über die 

komplette Phase der Diastole reichen (SCHOBER et al., 2003). Vor- und Nachlast 

wie auch der elastische Recoil, welcher einen Sog und so eine Füllung des 

Ventrikels nach der Systole erzeugt, beeinflussen die myokardiale Relaxation. 

Eine intrazelluläre Ca-Überladung, z. B. bei einer Ischämie, kann die myokardiale 

Relaxation verzögern oder verlängern. Eine verzögerte Relaxation und eine 

resultierende Beeinträchtigung der frühen Füllphase können zu einem erhöhten 

Druckanstieg im linken Atrium führen. Dieser erhöhte Druckanstieg normalisiert 

annähernd wiederum die frühe Füllphase und führt zu einem pseudonormalen 

Muster des Mitralklappeneinflussprofils (siehe auch Kapitel III 5.5.2.1). Die 

ventrikuläre Compliance ist ein passiver Prozess, welcher alle drei Füllphasen der 

Diastole beeinflusst, jedoch spätdiastolisch dominiert (GROBAN, 2003; PETRIE, 

2005). Einflussfaktoren dieser Phase können eine myokardiale Steifheit aufgrund 

einer diffusen Fibrose, Hypertrophie und infiltrativen Krankheit sein. Extrinsische 

Faktoren, die die ventrikuläre Compliance beeinflussen, sind z. B. erhöhte 

intrapleurale Drücke, ein erhöhter rechtsventrikulärer Druck, eine Perikarditis 

oder ein Pleuralerguss (GROBAN, 2003). Durch die veränderte Relaxation und 

Compliance kommt es entweder zu einer verminderten enddiastolischen Füllung 

oder einem adäquaten enddiastolischen Volumen mit einem erhöhten 

linksventrikulären Druck (SCHOBER, 2002b). Eine diastolische 

Kammerwanddehnung wird bestimmt durch den diastolischen intraventrikulären 

Druck, den Kammerradius und die Wanddicke nach dem Laplace‘schen Gesetz 

(HSU et al., 2009). 

Bei einer gestörten myokardialen Compliance trägt die atriale Systole in der 

Spätphase der Diastole maßgeblich zur Füllung des Ventrikels bei (GROBAN, 





LITERATURÜBERSICHT 10 

 

et al., 2007). Eine weitere Erklärungsmöglichkeit dieser die Myozyten 

betreffenden Dysregulation ist die Beteiligung von Mutationen an Proteinen, die 

für die Ca-Homöostase und Ca-Freisetzung verantwortlich sind. Durch Fehler in 

diesem Prozess kann es zu einer kompensatorischen Hypertrophie kommen 

(LANDSTROM et al., 2007; BOS et al., 2009). Hierbei spielt also, im Gegensatz 

zu den die Sarkomere betreffenden Mutationen, der gestörte Ca-Signal-Apparat 

eine zentrale Rolle. Die die Sarkomere betreffenden Mutationen bewirken eine 

inadäquate oder dysregulierte Kraftregulation und führen somit zu einer 

Aktivierung stressinduzierter trophischer und hormonaler Faktoren. Bei 

Mutationen, die für die Ca-Homöostase und -Freisetzung verantwortlich sind, 

wird hingegen vermutet, dass eine gestörte Ca-Signalkette zu einer gestörten 

kardialen Faseranordnung, zu einem Verlust der kontraktilen Stärke und zu einer 

kompensatorischen zellulären Hypertrophie führt (LANDSTROM et al., 2007). 

Eine verminderte sarkoplasmatische Ca-Kanal-Regulation und eine verminderte 

Ca-Aufnahme in das sarkoplasmatische Retikulum können bei der HCM zu einer 

erhöhten relativen enddiastolischen intrazellulären Ca-Konzentration führen. Dies 

kann zu einer inkompletten Relaxation und so zu einer erhöhten enddiastolischen 

Spannung sowie zu einem Abfall der Entwicklung einer aktiven Anspannung 

während der Systole führen. Bei der HCM kann es unter anderem durch einen 

veränderten Ca-Einstrom zu einer verlängerten Repolarisation und Plateauphase 

kommen (GWATHMEY et al., 1991).  

Bei der HCM tritt häufig eine dynamische Obstruktion des linksventrikulären 

Ausflusstrakts, also eine dynamische Subaortenstenose, bedingt durch ein systolic 

anterior motion (SAM) auf. Eine Verdickung der Papillarmuskeln führt zu einer 

Änderung der Kräfte am Mitralklappensegel, welche das Mitralklappensegel in 

den Ausflusstrakt ziehen können (BRIZARD et al., 2009). Hierdurch kann es zu 

einer Mitralklappeninsuffizienz kommen, deren Jet meist typischerweise zum 

posterioren Anteil des Atriums gerichtet ist (siehe Abbildung 1). Die Einengung 

des Ausflusstraktes kann neben einer Hypertrophie der Papillarmuskeln unter 

anderem durch eine funktionale oder intrinsische Abnormalität des anterioren 

Mitralklappensegels, wie z. B. eines zu langen Segels, eines hypertrophierten 

basalen Septumanteils, false tendons oder einer chordal anterior motion bedingt 

sein. Chordal anterior motion sind in den Ausflusstrakt ragende chordae tendinae. 

Schober und Mitarbeiter (2010) vermuten, dass die linksventrikuläre Hypertrophie 

bei dem Auftreten von SAM neben der genetischen Ursache auch eine Folge der 
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linksventrikulären Druckbelastung ist

verschlimmert (SCHOBER & TODD, 2010)

Abbildung 1: Systolic anterior
links: Am Ende der Systole 
linksventrikulären Ausflusstrakt 
rechts: Zugeschalteter Far
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linksventrikulären Druckbelastung ist und die Obstruktion sich selbst

(SCHOBER & TODD, 2010). 
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Dysfunktion, eine verminderte linksatriale Funktion sowie kongestives 

Herzversagen. Aus diesem Grund ist das Vorliegen von smoke wahrscheinlich ein 

Marker für den prothrombotischen Status einer Katze (SCHOBER & MAERZ, 

2006). 

 

3.3. Krankheitsverlauf 

Katzen mit HCM können über einen langen Zeitraum klinisch unauffällig sein. 

Die HCM wird häufig erst entdeckt, wenn bereits klinische Symptome aufgetreten 

sind und die HCM sich in einem hochgradigen Stadium befindet. Im 

subklinischen Stadium wird eine HCM während einer echokardiographischen 

Untersuchung aufgrund eines Herzgeräusches, einer Narkoseabklärung oder einer 

Zuchtuntersuchung oft als Zufallsdiagnose gestellt (KITTLESON & KIENLE, 

1998). Wie bei der humanen HCM kann die feline HCM bereits bei jungen 

Katzen phänotypisch sichtbar werden und zeigt eine Progression mit 

zunehmendem Alter (MARON et al., 1986b; KITTLESON et al., 1999). Die 

HCM kann bei männlichen Tieren, bei denen sie meist einen schwereren Verlauf 

nimmt als bei weiblichen Katzen, bereits ab einem Alter von zweieinhalb bis vier 

Monaten auftreten (KITTLESON et al., 1999; RUSH et al., 2002; MEURS et al., 

2007). So trat eine bereits hochgradige HCM im Alter von sieben Monaten bei 

Katzenwelpen auf, bei denen beide Eltern an einer HCM erkrankt waren 

(KITTLESON et al., 1999). Die Krankheit kann aber auch erstmalig in einem 

Alter von sieben Jahren phänotypisch sichtbar werden (KITTLESON et al., 1999; 

MEURS et al., 2005).  

Im Verlauf der Krankheit kommt es zu einer Verdickung der Papillarmuskeln und 

der Kammerwände (KITTLESON et al., 1999; ADIN & DILEY-POSTON, 2007; 

BRIZARD et al., 2009) sowie zu einer zunehmenden diastolischen Dysfunktion. 

In einem frühen Stadium der HCM kann allein eine Papillarmuskelverdickung 

auftreten. BRIZARD und Mitarbeiter (2009) wiesen vor allem bei jungen Tieren 

lediglich eine Verdickung der Papillarmuskeln nach (BRIZARD et al., 2009). 

Diese Verdickung kann zu einer endsystolischen Kammerobliteration führen 

(KITTLESON et al., 1999). Die Hypertrophie nimmt mit Progression der 

Krankheit zu (KITTLESON et al., 1999; ADIN & DILEY-POSTON, 2007; 

BRIZARD et al., 2009) bis die linksventrikuläre Wanddicke ein Maximum 

erreicht, welches im weiteren Verlauf der HCM unverändert bestehen bleiben 

kann. KITTLESON und Mitarbeiter (1999) stellten bei einer Katze, die am 
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plötzlichen Herztod verstarb, eine hochgradig gestörte myokardiale 

Faseranordnung als den vorherrschenden pathologischen Befund fest. Dies zeigt, 

dass im Krankheitsverlauf nicht allein der Grad der Hypertrophie 

ausschlaggebend ist (KITTLESON et al., 1999).  

Der linksatriale Durchmesser kann bei erkrankten Katzen normal oder vergrößert 

sein. Bei hochgradig erkrankten Katzen kommt es jedoch meist zu einer 

Größenzunahme des linken Atriums (FOX et al., 1995; KITTLESON et al., 1999). 

Bei der HCM können die Herzwände asymmetrisch oder symmetrisch verdickt 

sein, wobei die symmetrische Hypertrophie häufiger auftritt (VAN VLEET et al., 

1980; LIU et al., 1981; FOX et al., 1995; BRIZARD et al., 2009; CARLOS 

SAMPEDRANO et al., 2009). Je stärker eine symmetrische Wandverdickung 

auftritt, desto schlechter ist die Prognose (FOX et al., 1995; BRIZARD et al., 

2009). Bei der asymmetrischen Wandverdickung ist die freie Wand häufiger 

betroffen als das Septum (KITTLESON et al., 1999). BRIZARD und Mitarbeiter 

(2009) zeigten allerdings, dass bei einer asymmetrischen Verdickung das Septum 

mit 22 % häufiger betroffen ist als die freie Wand mit nur 7 % (BRIZARD et al., 

2009). Eine starke diffuse Wandverdickung und ein stark vergrößertes Atrium 

gehen mit einer schlechteren Prognose einher (FOX et al., 1995). Bei Katzen mit 

einer vor allem die linke Wand betreffenden asymmetrischen Hypertrophie 

kommt eine ATE häufiger vor als bei einer symmetrisch oder asymmetrisch das 

Septum betreffenden HCM (PETERSON et al., 1993). Symptome bei hochgradig 

erkrankten Katzen bestehen in Dyspnoe und den Folgen eines low output failure. 

Neben einem kongestiven Herzversagen ist, wie auch beim Menschen 

beschrieben, der plötzliche Herztod eine häufige Todesursache bei der felinen 

HCM (LIU et al., 1981; FOX et al., 1995; KITTLESON et al., 1999; ELLIOTT et 

al., 2000; SCHOBER, 2002a; MARON, 2003). Bei einigen Katzen entsteht im 

Verlauf der Krankheit eine ATE oder ein Perikarderguss. Der Perikarderguss ist 

zumeist mild und sekundär zu einer passiven Kongestion (TILLEY et al., 1977; 

LIU et al., 1981; FOX et al., 1995; BATY et al., 2001; CESTA et al., 2005; 

HALL et al., 2007). 

Im Endstadium der Krankheit kann es zu einer Endstage-HCM kommen. Diese 

auch in der Humanmedizin beschriebene Veränderung ist gekennzeichnet durch 

eine relative Verdünnung einer vorher verdickten Ventrikelwand, einer relativen 

Dilatation eines vorher verkleinerten Ventrikellumens und einer verminderten 

Kontraktilität. So konnten BATY und Mitarbeiter (2001) eine Reduktion der 
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Verkürzungsfraktion (FS) um circa 50 % feststellen (BATY et al., 2001). Serielle 

echokardiographische Untersuchungen, die den Verlauf von einem verdickten 

Herzmuskel und einem verengten Lumen zu der oben beschriebenen Form 

dokumentieren, eignen sich zur Diagnosestellung einer Endstage-HCM. Wird eine 

Endstage-HCM bei der Erstuntersuchung diagnostiziert, kann sie 

echokardiographisch und pathologisch vor allem mit einer DCM verwechselt 

werden. Die Entwicklung eines Herzversagens bei Vorliegen einer Endstage-

HCM erfolgt meist sehr schnell (CESTA et al., 2005). 

Die medianen Überlebenszeiten betrugen in einer Studie über Katzen mit HCM 

für subklinisch erkrankte Tiere 1129 Tage, bei Vorliegen von Synkopen 654 

Tage, bei kongestivem Herzversagen 563 Tage und bei Bestehen eines ATE 184 

Tage. Die Größe des linken Atriums und das Alter ergaben signifikante 

Vorhersagegrößen für die Überlebenszeit. Es wurde keine Korrelation zwischen 

dem Grad der Hypertrophie und der Überlebenszeit nachgewiesen. Katzen mit 

einer erniedrigten FS hatten eine kürzere Lebenserwartung als Katzen mit 

normaler oder gesteigerter FS (PETERSON et al., 1993; RUSH et al., 2002).  

 

4. Pathologische und histologische Veränderungen 

Bei der HCM gibt es typische pathologische und histologische Veränderungen. 

Die Ausprägung und der Schweregrad dieser Veränderungen sind individuell 

verschieden. Zu den histologischen Veränderungen zählen die Hypertrophie, eine 

gestörte myokardiale Faseranordnung, abnorme intramurale Koronararterien und 

eine interstitielle oder Ersatzfibrose (FOX et al., 1995). 

 

4.1. Makroskopisch  

Das Herzgewicht kann bei an HCM erkrankten Katzen über dem physiologischen 

Gewicht von <20 Gramm liegen (KITTLESON et al., 1999; TAUGNER, 2001; 

UECHI et al., 2008). Das Gewicht des Herzens auf das Körpergewicht (KGW) 

der Katze zu beziehen, welches physiologisch bei 3,0 – 5,0 Gramm pro 

Kilogramm KGW liegt, gibt eine aussagekräftigere Größe als die absolute 

Herzgewichtsangabe. So kann zwar die absolute Herzwanddicke im Normbereich, 

das auf das KGW bezogene Herzgewicht jedoch zu hoch liegen. Bei Katzen mit 

einer HCM befindet sich das Herzgewicht häufig über dem physiologischen 

Bereich. Dies ist jedoch nicht pathognomisch für eine HCM (LIU et al., 1981; 

KITTLESON et al., 1999; CESTA et al., 2005). Bei der HCM kann sowohl die 
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rechte als auch die linke Herzkammer hypertrophieren. Das Septum ist häufiger 

verdickt als die linke Wand (TILLEY et al., 1977). Aufgrund des Kontakts 

zwischen Septum und linksventrikulärer freier Wand kann bei der endsystolischen 

Kammerobliteration midseptal eine Endokardverdickung vorliegen (siehe 

Abbildung 2). Diese Endokardverdickung kann auch am basalen Septum durch 

den Kontakt mit der anterioren Mitralklappe auftreten. Die anteriore Mitralklappe 

weist in einigen Fällen eine fibröse Verdickung auf (TILLEY et al., 1977; FOX et 

al., 1995). Eine Vergrößerung und Hypertrophie beider Atrien ist bei der HCM 

möglich (TILLEY et al., 1977; FOX et al., 1988). 

                         
Abbildung 2: Herzen einer Maine Coon-Katze mit einer hochgradigen HCM und 
linksventrikulärer Kammerobliteration sowie hochgradig verdickten Papillarmuskeln  
links: Im Längsschnitt des Herzens ist ein Thrombus in den moderat vergrößerten Atrien zu sehen. 
Der Pfeil zeigt auf endokardiale Plaques (KITTLESON et al., 1999), 
rechts: Querschnitt des Herzens (KITTLESON et al., 1999). 
 

Pathologisch können die Katzen auch unspezifische Befunde wie einen 

Pleuralerguss, Leberkongestion, Dehydratation und eine ATE zeigen. Thromben 

treten am häufigsten an der Bifurkation der Aorta auf, aber auch die 

Vordergliedmaßen können betroffen sein (TILLEY et al., 1977; TAUGNER, 

2001). Bei der Endstage-HCM besteht eine relative Verdünnung der Herzwände 

sowie eine relative Dilatation des Kammerlumens, das heißt, die Wanddicke kann 

noch über dem physiologischen Bereich verdickt sein. Das Atrium ist bei dieser 

Form der HCM stark vergrößert (CESTA et al., 2005). 

 

4.2. Histologisch 

Ein typisches Merkmal der HCM ist eine gestörte myokardiale Faseranordnung in 

Septum und/oder freier Wand (TILLEY et al., 1977; LIU et al., 1981; FOX et al., 

1988; KITTLESON et al., 1999; TAUGNER, 2001). Das Ausmaß dieser Störung 

zeigt jedoch keine Korrelation zur Herzwanddicke. Die kardiale 

Muskelzelldysorganisation kann in die vier Typen IA, IB, IIA und IIB eingeteilt 
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Bei der HCM kommt es vor allem zu einer die kleinen Gefäße betreffenden oder 

intramuralen koronaren Arterienerkrankung mit einer verdickten Gefäßwand. 

Diese kann durch eine Minderversorgung von Sauerstoff zu Regionen von 

mikroskopisch kleinen myokardialen Ischämien und zu Zellnekrosen führen 

(MARON et al., 1986a; FOX et al., 1988; LIU et al., 1993; FOX et al., 1995). 

Hinzu kommt, dass trotz Hypertrophie die myokardiale Kapillardichte nicht 

adäquat ansteigt, sondern die subendokardiale koronare Arteriolendichte 

abnimmt. Dies reduziert die Koronargefäßkapazität (KRAMS et al., 1998; 

SCHWARTZKOPFF et al., 1998) und trägt neben der in der Humanmedizin 

beschriebenen abnormalen koronaren Flussdynamik und verminderten koronaren 

vasodilatatorischen Reserve zusätzlich zur Ischämie bei (CANNON et al., 1985; 

CROWLEY et al., 1997). Bei der felinen HCM tritt eine Arteriosklerose der 

großen Koronargefäße selten auf (HERNDON et al., 2002).  

Bei der Endstage-HCM kommt es zu einer myokardialen Vernarbung. Das 

myokardiale Gewebe wird durch Bindegewebe ersetzt. In der Humanmedizin wird 

als Hauptursache eine myokardiale Ischämie aufgrund von Koronargefäßspasmen 

und einer Koronargefäßhypertrophie angesehen. Die Zunahme der Muskelmasse 

führt zu einer inadequaten Blutversorgung des Muskels. Die Ischämie kann 

zusätzlich durch eine Thromboembolie der Koronargefäße auftreten (SPIRITO et 

al., 1987; KAWASHIMA et al., 1993; MARON & SPIRITO, 1998). Auch bei 

dieser Form der HCM fallen histologisch hochgradig fibrotische, ödematisierte 

Areale, eine gestörte myokardiale Faseranordnung, milde Gefäßstenosen und 

nekrotische Myozyten, also myokardiale Infarkte, auf. Diese Infarkte können 

zudem in der rechtsventrikulären Wand vorkommen. Bei der Katze wird die 

Ersatzfibrose ebenfalls wahrscheinlich durch eine Ischämie verursacht. Eine 

gestörte myokardiale Faseranordnung und eine damit verbundene Fibrose gilt als 

Prädisposition zu einer Ischämie (IIDA et al., 1998; VARNAVA et al., 2001; 

CESTA et al., 2005).  

 

5. Diagnose 

Das diagnostische Mittel der Wahl bei der HCM ist die Echokardiographie. Die 

weiteren nicht invasiven und invasiven bildgebenden Verfahren wie die 

Computertomographie (CT) oder die Magnetresonanztomographie (MRT) sind 

kostenintensiv und erfordern eine Narkose. Für die klinische Routinediagnostik 

sind diese Verfahren daher ungeeignet (KITTLESON & KIENLE, 1998).  
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5.1. Allgemeine und kardiovaskuläre Untersuchung  

Bei einer subklinischen HCM ist die klinische Untersuchung häufig unauffällig. 

Bei der Untersuchung kann ein systolisches dynamisches Herzgeräusch, ein 

Galopprhythmus, eine Arrhythmie, wie z. B. ein Vorhofflimmern oder eine 

Tachykardie, auffallen (BOYDEN et al., 1984; FOX et al., 1995; BRIZARD et 

al., 2009). Die Auftretenshäufigkeit eines Herzgeräusches wird in der Literatur 

unterschiedlich angegeben. So konnten BRIZARD und Mitarbeiter (2009) bei 

allen an HCM erkrankten Katzen ein Herzgeräusch feststellen. Bei 30 % dieser 

Katzen war ein SAM ursächlich für das Geräusch (BRIZARD et al., 2009). In 

einer anderen Studie war die Auskultation bei 22 % der Katzen mit HCM 

unauffällig (RUSH et al., 2002). Dyspnoe, Tachypnoe, Maulatmung, Zyanose und 

rasselnde Lungengeräusche sind Symptome, die bei dekompensierten Katzen 

auftreten können (BATY et al., 2001). Zudem können bei Katzen mit HCM eine 

Lethargie, Gewichtsverlust, Dehydratation, Synkopen und Anorexie vorliegen 

(TILLEY et al., 2008). Falls eine ATE besteht, sind die typischen Symptome je 

nach Lokalisation des Thrombus gelähmte Hinterbeine, Untertemperatur, kein 

palpierbarer Femoralispuls, kalte Hintergliedmaßen und zyanotische Nagelbetten 

(BATY et al., 2001). 

 

5.2. Blutdruckmessung 

Bei der Blutdruckmessung sollte nach den Empfehlungen des American College 

of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) der systolische Wert unter 160 mmHG 

liegen, da ab diesem Wert ein zunehmendes Risiko für einen Endorganschaden 

besteht (SPARKES et al., 1999; BROWN et al., 2007). Eine systemische 

Hypertension als Ursache einer Hypertrophie des Herzens ist vor der 

Diagnosestellung einer HCM auszuschließen. Eine zusätzlich zur Hypertonie 

vorliegende HCM kann jedoch bei einer hochgradigen und asymmetrischen 

Hypertrophie nicht ausgeschlossen werden (KITTLESON & KIENLE, 1998). 

 

5.3. Röntgen 

Bei einer HCM kann es röntgenologisch zu einem Lungenödem, einem Pleural- 

oder Perikarderguss und einer Größenzunahme der Herzsilhouette, des linken 

Atriums und der Gefäße kommen (TILLEY et al., 1977; BOYDEN et al., 1984; 

BATY et al., 2001; RUSH et al., 2002; HAYWARD et al., 2004; SCHOBER et 

al., 2007). 
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5.4. Elektrokardiographie 

Bei der HCM kann eine Vielzahl von Arrhythmien beobachtet werden. Diese 

treten bei manchen Patienten bereits vor einer Hypertrophie des 

Kammermyokards auf (MARON et al., 2006). Beschrieben bei der HCM sind 

eine Linksherzachsenabweichung, eine Hypervoltage, ein Schenkelblock, ein 

atrioventrikulärer Block, supraventrikuläre und ventrikuläre Extrasystolen, 

Vorhofflimmern und (supra-) ventrikuläre Tachykardien (TILLEY et al., 1977; 

BOYDEN et al., 1984). 

 

5.5. Echokardiographie 

Die Echokardiographie ist das Mittel der Wahl, eine HCM in vivo zu 

diagnostizieren und den Verlauf und Therapieerfolg zu kontrollieren. Beim 

Vorliegen einer Mutation dient sie der Evaluation des phänotypischen Status 

(KITTLESON & KIENLE, 1998; HÄGGSTRÖM, 2006). 

 

5.5.1. 2D-Echokardiographie 

Die Echokardiographie ist der Goldstandard, um die kardiale Funktion und 

Struktur zu beurteilen (FOX et al., 1995; KITTLESON & KIENLE, 1998).  

Eine zu Beginn der Krankheit manchmal als einziger Hinweis vorliegende 

Papillarmuskelverdickung kann sowohl mittels verschiedener objektiver 

Methoden, wie zum Beispiel der Area Subtraction Methode, als auch subjektiv 

beurteilt werden. Bei herzgesunden Katzen ist die Papillarmuskelgröße signifikant 

kleiner als bei an HCM erkrankten Katzen (ADIN & DILEY-POSTON, 2007).  

Eine HCM kann in sechs verschiedene phänotypische Kategorien eingeteilt 

werden: Typ A mit einer Hypertrophie der Papillarmuskeln, Typ B mit einer 

Hypertrophie der basalen und anterioren Anteile des Septums, Typ C mit einer 

Hypertrophie des gesamten Septums, bei Typ D betrifft die Hypertrophie das 

Septum und die linke Wand gleichermaßen, Typ E mit einer Hypertrophie 

ausschließlich der linken Wand und Typ F, bei dem weder eine Hypertrophie 

noch eine Vergrößerung der Papillarmuskeln vorliegen (BRIZARD et al., 2009). 

Bei der HCM werden zudem unterschiedliche Formen der Hypertrophie des 

Septums unterschieden: eine sigmoide, eine reversed curve, eine apikale und eine 

neutrale Form (siehe Abbildung 4). In der Humanmedizin wurde eine Korrelation 

zwischen bestimmten Septummorphologien und dem Vorkommen einer 

genetischen Mutation gefunden. Bei der reversed curve Form hatten 80 % der 
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Patienten auch eine HCM assoziierte Mutation im Myofilamentgen, jedoch nur 

10 % der Patienten mit einer sigmoidalen Form (BINDER et al., 2006). 

 
Abbildung 4: von links nach rechts: Sigmoider, reversed curve, apikaler und neutraler Subtyp der 
Septummorphologie bei der HCM in der Enddiastole (BINDER et al., 2006). 
 

Die Herzwanddickenmessung kann mittels Motion Mode (M-Mode) oder aus dem 

2D-Brightness Mode (B-Bild) erfolgen (FOX et al., 1995; DROURR et al., 2005; 

ADIN & DILEY-POSTON, 2007). Die Wand kann sowohl in der 

rechtsparasternalen Kurzachse als auch der Längsachse gemessen werden, um 

eine genaue Verteilung der Hypertrophie zu ermitteln (MARON et al., 1981; 

PETERSON et al., 1993; FOX et al., 1995; SCHOBER & TODD, 2010). 

HÄGGSRTÖM (2006) empfiehlt aufgrund der Heterogenität des Auftretens der 

Hypertrophien im Herzmuskel eine Untersuchung im B-Bild in verschiedenen 

Schnittebenen, um die am stärksten hypertrophierte Stelle zu bestimmen 

(HÄGGSTRÖM, 2006). 

Eine Herzwanddicke ab 6 Millimeter (mm) in der maximalen Diastole gilt als 

hypertrophiert (FOX et al., 1995; GAVAGHAN et al., 1999). Eine Anpassung auf 

das KGW, wie sie bei Hunden zum Teil üblich ist, ist aufgrund des geringen 

Einflusses des KGW auf die echokardiographischen Messungen bei dem kleinen 

numerischen Wert der Wanddicke bei der Katze nicht notwendig 

(HÄGGSTRÖM, 2006). In einer Studie erfolgte die Schweregradeinteilung der 

Katzen aufgrund folgender Werte: mild (6 – 7 mm), moderat (7,1 – 8 mm) und 

hochgradig (>8 mm) erkrankt (MACDONALD et al., 2006a). Entsprechend den 

Ergebnissen der Herzwanddickenmessung werden unter anderem 

Zuchtempfehlungen ausgesprochen (HÄGGSTRÖM, 2006). Ab dem zweiten 

Lebensjahr werden bei Zuchtkatzen regelmäßige echokardiographische 

Untersuchungen empfohlen (HÄGGSTRÖM, 2006; KITTLESON et al., 2006). 

Aufgrund höherer linksventrikulärer Messergebnisse bei herzgesunden Maine 

Coon-Katzen im Vergleich zu anderen Katzenrassen wurden für Maine Coon-

Katzen separate Referenzwerte erstellt. Diese betragen für das interventrikuläre 
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Septum in der Diastole (IVSd) bis 6,1 mm und für die linksventrikuläre freie 

Wand in der Diastole (LVPWd) bis 5,7 mm (CHETBOUL et al., 2005a; 

DROURR et al., 2005).  

Die Einteilung in moderat und hochgradig an HCM erkrankte Katzen machten 

GAVAGHAN und Mitarbeiter (1999) nicht abhängig von der maximalen 

Wanddicke sondern von dem Vorliegen eines kongestiven Herzversagens 

(GAVAGHAN et al., 1999).  

Eine Hypertrophie kann als symmetrisch eingestuft werden, wenn das Verhältnis 

von IVSd zu LVPWd zwischen 0,7 und 1,3 liegt. Außerhalb dieses Bereiches liegt 

eine asymmetrische Hypertrophie vor (CARLOS SAMPEDRANO et al., 2009). 

Die symmetrische Form der HCM kommt häufiger vor als die segmentale Form 

(FOX et al., 1995; SCHOBER & TODD, 2010). 

Bei vergrößerten Atrien kann in einigen Fällen ein spontaner 

echokardiographischer Kontrast dargestellt werden (BATY et al., 2001; 

SCHOBER & MAERZ, 2006). 

Die herkömmlichen systolischen echokardiographischen Parameter liegen im 

Gegensatz zu den systolischen Gewebedopplerparametern häufig noch in 

Normbereich. So ist die LVEF ein von Vor- und Nachlast abhängiger Wert. Bei 

der HCM kann sich die LVEF noch im Normbereich befinden, da die Nachlast 

aufgrund einer kleineren linksventrikulären Kammer vermindert ist (NAGUEH et 

al., 2001). Bei an HCM erkrankten Katzen kann der enddiastolische 

linksventrikuläre Durchmesser noch im Referenzwertbereich liegen. Die 

endsystolischen linksventrikulären Dimensionen sind häufig vermindert, sodass 

die FS entweder im Normbereich liegt oder mit über 60 % vergrößert ist. Eine 

Ausnahme stellt hier die Endstage-HCM dar (FOX et al., 1995; CESTA et al., 

2005).  

 

5.5.2. Blutflussdoppler 

Der Blutflussdoppler nutzt das als Dopplereffekt benannte Phänomen der 

Schallreflexion an beweglichen Objekten, um die relative Blutflussrichtung und 

die Blutflussgeschwindigkeit zu ermitteln (POULSEN-NAUTRUP, 1998). 

Der Blutflussdoppler kann bei der HCM unter anderem Hinweise auf das 

Auftreten von SAM, einer Mitralklappeninsuffizienz und die diastolische 

Funktion geben (TILLEY et al., 2008). Bei dem Vorliegen von SAM tritt neben 

erhöhten maximalen linksventrikulären Ausflusstraktgeschwindigkeiten von 
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größer 2,5 m/sec (SCHOBER & TODD, 2010) typischerweise eine 

Ausflusstraktgeschwindigkeit auf, die in der frühen Systole zunächst langsam und 

dann schnell bis zu einem Peak in der Endsystole ansteigt. Hierdurch entsteht ein 

asymmetrisches konkaves Dopplerprofil. Zudem kann bei der HCM ein partielles 

midsystolisches Schließen der Aortenklappe auftreten. Die Mitralregurgitation bei 

SAM ist meist exzentrisch und zu dem posterioren Anteil der linksventrikulären 

Wand gerichtet (FOX et al., 1995). Bei anästhesierten Katzen kann sich aufgrund 

des Anästhetikums die eigentliche SAM Geschwindigkeit erhöhen oder verringern 

(LAMONT et al., 2002).  

 

5.5.2.1. Mitralklappeneinflussprofil 

Das Mitralklappeneinflussprofil besteht aus einer E-Welle, die dem 

frühdiastolischen Blutstrom zu Beginn der Diastole entspricht, und einer A-Welle, 

die durch die Vorhofkontraktion am Ende der Diastole zustande kommt. Der 

Abstand zwischen E- und A-Welle ist von der Herzfrequenz abhängig. Mit 

zunehmender Herzfrequenz rücken die beiden Wellen bis hin zu einer 

Verschmelzung zusammen (POULSEN-NAUTRUP, 1998).  

Das Mitralklappeneinflussmuster verändert sich je nach Fortschreiten der 

diastolischen Dysfunktion im Verlauf der HCM. Die in Abbildung 5 dargestellten 

fünf Stadien zeigen ein Mitralklappeneinflussprofilverhältnis bei normaler 

diastolischer Funktion von E>A, bei einer abnormalen Relaxation von E<A, beim 

pseudonormalen Fluss E>A und beim restriktivem Muster E>>A (GROBAN, 

2003). Bei der HCM finden sich beeinträchtigte Relaxationsmuster mit einem 

Verhältnis von E/A<1 sowie Restriktionsmuster von E/A>2 (siehe Abbildung 6) 

(BRIZARD et al., 2009). Neben E- und A-Welle sind das E/A-Verhältnis, die 

Dezelerationszeit (DT) der E-Welle und die IVRT zur Einschätzung der 

diastolischen Funktion von Bedeutung. Bei einer abnormalen Relaxation sind 

neben E<A auch die DT und IVRT verlängert. Bei Vorliegen eines 

pseudonormalen Flusses kann versucht werden, über ein Valsalva-Manöver  
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Abbildung 5: Dopplerk
frühdiastolische Welle, A: spätdiastolische Welle, DT: Dezelerationszeit) 
2003). 

 

Abbildung 6: Die Kurve zeigt die Veränderungen des E/A
diastolischen Funktion zu einer hochgradigen Dysfunktion mit dem Einfluss von Vorlast und 
Relaxation (GARCIA et al., 1998)
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und hoch, die A-Welle klein. Diese Form kann unter anderem bei der restriktiven 

KMP wie auch der humanen und felinen HCM im hochgradigen 

Krankheitsstadium auftreten (BRIGHT et al., 1999; GROBAN, 2003). 

Das Mitralklappeneinflussprofil kann von Vor- und Nachlast, einer Hypertonie, 

dem Dopplerwinkel, dem Alter, der Herzfrequenz, der systolischen Funktion, der 

atrialen Funktion, der Atmung und einer Aorten- und Mitralregurgitation 

beeinflusst werden (GROBAN, 2003; PETRIE, 2005).  

Mittels des Mitralklappeneinflussprofils können bei Katzen mit HCM im 

Gegensatz zu gesunden Katzen je nach Stadium der HCM eine reduzierte frühe 

Einflussgeschwindigkeit, eine verminderte Dezelerationsrate, eine verlängerte 

IVRT, ein kleines E/A-Verhältnis sowie erhöhte atriale systolische 

Blutflussgeschwindigkeiten ermittelt werden. BRIGHT und Mitarbeiter (1999) 

fanden jedoch keinen Unterschied zwischen der E-Welle bei gesunden und bei an 

nichtsymptomatischer HCM erkrankten Katzen. Allerdings zeigten die IVRT, die 

A-Welle und die DT sowie das E/A-Verhältnis Unterschiede zu herzgesunden 

Katzen. Diese Parameter sind ein sensitiverer Indikator für eine diastolische 

Dysfunktion als die E-Welle. Die E-Welle liegt bei gesunden Katzen 

näherungsweise bei 0,7 m/s. Bei der Diagnose einer Dysfunktion ausschließlich 

mittels Blutflussdoppler kann diese jedoch aufgrund auftretender pseudonormaler 

Mitralklappeneinflussprofile nicht immer ausgeschlossen werden (BRIGHT et al., 

1999). 

Die IVRT beträgt bei Katzen physiologisch 37 – 55 ms (SCHOBER, 2002b) und 

33 – 73 ms bei Maine Coon-Katzen (CHETBOUL et al., 2005a). Eine zu lange 

IVRT kann für eine verzögerte oder inkomplette Relaxation sprechen mit einem 

physiologischen oder mild erhöhten linksventrikulären Druck. Eine zu kurze 

IVRT kann auf einen stark erhöhten linksventrikulären Druck hindeuten. Auch 

dieser Parameter ist last-, alters- und herzfrequenzabhängig. Um den 

linksventrikulären Druck zu schätzen, kann das Verhältnis von (E/A)/IVRT 

herangezogen werden. Das Verhältnis kann sich mit zunehmendem Druck 

erhöhen (SCHOBER, 2002b). Eine signifikante Korrelation zwischen tau und der 

A-Welle sowie zwischen dem linksventrikulären enddiastolischen Druck und der 

E-Welle konnte bei herzgesunden Katzen gezeigt werden (SCHOBER et al., 

2003). Die Wanddicke zeigt keine Korrelation zu den verschiedenen 

Dopplerindizes. Das heißt, dass auch schon eine geringgradig verdickte Herzwand 

eine eingeschränkte Funktion zeigen kann (SPIRITO & MARON, 1990). 
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5.5.2.2. Pulmonalveneneinflussprofil 

Um den Limitationen des Mitralklappeneinflussprofils zu begegnen, kann das 

Pulmonalveneneinfluss (PV)-Profil mit in die Diagnose einer diastolischen 

Dysfunktion einbezogen werden (GARCIA et al., 1998). Das PV-Profil kann 

einen biphasischen Fluss während der Systole in das linke Atrium mit der PVs1-

Welle und der PVs2-Welle zeigen. Die PVs1-Welle repräsentiert die linksatriale 

Relaxation und Druckminderung, da die Herzbasis sich während der Systole 

absenkt. Die PVs2-Welle spiegelt die rechtsventrikuläre Kontraktion und atriale 

Compliance wieder. Eine Ausnahme stellt das Vorliegen einer Mitralregurgitation 

dar. In der Diastole kommt es durch den Druckabfall im linken Atrium bei 

Einstrom des Blutes in den linken Ventrikel zum PV in das linke Atrium (PVd). 

Am Ende der Diastole liegt durch die atriale Kontraktion ein retrograder Fluss vor 

(PVar). Bei einem restriktiven Muster wird aufgrund des erhöhten atrialen 

Druckes PVs<PVd, wohingegen PVar ansteigt. PVs wird bei Vorliegen einer 

Mitralklappeninsuffizienz kleiner bis hin zur Flussrichtungsänderung (GROBAN, 

2003). Das Verhältnis PVs<PVd und ein prominenter PVar können zur 

Unterscheidung eines pseudonormalen Mitralklappeneinflussmusters von einem 

physiologischen Muster herangezogen werden. Eine Verkleinerung der PVar-

Welle ist hingegen bei einem restriktiven Füllmuster aufgrund einer atrialen 

mechanischen Beeinträchtigung beobachtbar. Bei jungen Erwachsenen und 

Sportlern tritt ebenfalls eine Verkleinerung der PVs-Welle auf (GARCIA et al., 

1998). Allerdings reduzieren technische Probleme beim Aufzeichnen und bei der 

Analyse der PV-Muster seine diagnostische Brauchbarkeit (SCHOBER, 2010). 

 

5.5.3. Gewebedoppler 

Der Gewebedoppler nutzt zur medizinischen Diagnostik dasselbe physikalische 

Phänomen wie der Blutflussdoppler. Im Unterschied zum Blutflussdoppler sind 

beim Gewebedoppler jedoch andere Filtereinstellungen notwendig. Gewebe weist 

eine höhere Signalintensität auf und erzeugt somit stärkere Schallreflektionen als 

Blut. Zudem bewegt sich Gewebe mit Geschwindigkeiten in der Größenordnung 

von Zentimetern pro Sekunde langsamer als Blut. In den Filtereinstellungen 

werden beim Gewebedoppler daher High-Velocity-Filter eingesetzt, um hohe 

Geschwindigkeiten herauszufiltern. Zudem wird eine niedrige Signalverstärkung 

gewählt, um schwache Signalreflektionen des Blutes zu beseitigen (GARCIA et 

al., 1998; VOIGT & FLACHSKAMPF, 2004). Der Gewebedoppler kann mittels 
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Spektraldoppler (PW-Gewebedoppler), Farb-M-Mode oder Farbgewebedoppler 

angewendet werden. Der PW-Gewebedoppler hat die höchste zeitliche und 

Geschwindigkeitsbereichsauflösung, der Farbgewebedoppler die höchste 

räumliche Auflösung, jedoch mit einer geringeren zeitlichen und 

Geschwindigkeitsauflösung (GARCIA et al., 1998).  

Wie auch beim Blutflussdoppler lassen sich in der Diastole die IVRT, die frühe 

Füllphase mit der E-Welle, die späte Füllphase mit der A-Welle und in der Systole 

die IVCT sowie die S-Welle unterscheiden (GROBAN, 2003). 

 

5.5.3.1. Allgemeines  

Beim PW-Gewebedoppler werden lokal myokardiale Gewebegeschwindigkeiten 

(TVI) mittels einer in das zu untersuchende Myokardsegment gesetzten Messzelle 

ermittelt. Dies ermöglicht die Messung der Geschwindigkeit, mit der sich das 

Myokard auf den Schallkopf zu oder von diesem weg bewegt. Beim PW-

Gewebedoppler gibt es eine anterograde S-Welle und eine retrograde E- wie auch 

A-Welle (siehe Abbildung 7). Platziert man die Messzelle auf Höhe des 

Mitralannulus, wird die systolische und diastolische Gesamtbewegung des 

Ventrikels gemessen. Wird die Messzelle in einem Myokardsegment platziert, 

ermöglicht dies eine quantitative Aussage zu dem jeweiligen Segment 

(GALDERISI et al., 2006). 

          
Abbildung 7: Spektralgewebedoppler (E´: Frühdiastolische Welle, A´: Spätdiastolische Welle) 
links: Spektralgewebedoppler am Mitralannulus (S´: maximale Geschwindigkeit während der 
isovolumischen Kontraktion, S: Systolische Welle) (CARERJ et al., 2009), 
rechts: Spektralgewebedoppler einer Katze (S´: Systolische Welle, IVR: Isovolumische 
Relaxation, IVC: Isovolumische Kontraktion) (SIMPSON et al., 2007). 
 

Das Myokardsegment wird in Echtzeit und mit einer hohen zeitlichen Auflösung 

untersucht. Ein Nachteil des PW-Gewebedopplers ist, dass zeitgleich nicht 

mehrere Myokardsegmente untersucht werden können. Zudem kann nur die TVI 

und nicht die Strain und Strain Rate gemessen werden (TRAMBAIOLO et al., 

2001). Der PW-Gewebedoppler ist eine relativ vorlastunabhängige Methode 
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(NAGUEH et al., 1997; SOHN et al., 1997). Aufgrund der hohen Herzfrequenz 

bei Katzen sind bei der Messung die Einstellungen des Zeitfilters (temporal 

resolution) von 5 ms und der Geschwindigkeitsauflösung (velocity resolution) von 

<1 cm/s von besonderer Bedeutung (GAVAGHAN et al., 1999) . 

 

Bei der Anwendung des Farbgewebedopplers werden die Dopplerinformationen 

mit den veränderten Filtereinstellungen über das B-Bild gelegt und zeitgleich 

dargestellt. Offline werden die farbkodierten Gewebedopplerinformationen 

ausgewertet. Der Unterschied zum PW-Gewebedoppler liegt darin, dass 

verschiedene Myokardsegmente im gleichen Herzzyklus ausgewertet werden 

können und so asynchrone Bewegungen identifiziert werden können. Im 

Gegensatz zum PW-Gewebedoppler, welcher Spitzengeschwindigkeiten misst, 

werden beim Farbgewebedoppler Durchschnittsgeschwindigkeiten erfasst. Der 

Farbgewebedoppler bietet zudem eine gute räumliche Auflösung (NIKITIN & 

WITTE, 2004; GALDERISI et al., 2006). Beim Farbgewebedoppler wird 

zwischen der TVI in cm/sec, der Strain in % und der Strain Rate in 1/sec 

unterschieden. Während die TVI die Geschwindigkeit (siehe Abbildung 8) des 

Myokards in Bezug auf den Schallkopf misst und somit auch anfällig für 

Tethering-Effekte ist, misst die Strain die Verformung und die Strain Rate die 

Verformungsrate, also die Verformung über die Zeit. Bei der Strain wird eine 

Verlängerung des Myokards als positiver, eine Verkürzung als negativer Wert 

angegeben (GALDERISI et al., 2006). Bei Hunden und Katzen besteht bei 

Messungen mittels Gewebedoppler ein Geschwindigkeitsgradient von basal nach 

apikal und von endokardial nach epikardial (CHETBOUL et al., 2004; 

CHETBOUL et al., 2005a; CHETBOUL et al., 2005b; CHETBOUL et al., 

2006d). 

Eine neue Methode, die myokardiale Bewegung zu messen, ist das 

dopplerunabhängige Speckle Tracking, bei dem TVI, Strain und Strain Rate aus 

Graubilddaten bestimmt werden. Hierbei wird die Positionsänderung eines 

Myokardsegments anhand von Speckles identifiziert, aus der die lokale  
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Abbildung 8: Gewebegeschwindigkeitskurve mit der systolischen S
Herzzyklus einer verschmolzenen EA
Welle. Das basale Segment ist gelb
Welle, E: frühdiastolische Welle, A: spätdiastolische Welle)
 

Gewebegeschwindigkeit 

konnte eine gute Korrelation zwischen der Strain aus dem Speckle Tracking, der 

Sonomikrometrie und dem MRT ermittel werden 

Der Farb-M-Mode-Gewebedoppler

eine Messung von Geschwindigkeitsgradienten zwischen Endokard und Epikard

ermöglicht (KOFFAS et al., 2008)

Die physikalischen und 

Validierung der verschiedenen Auswertungssoftwareprogramme wurden bereits 

bei gesunden Katzen und Hunden evaluiert 

SCHILLER, 2007). 

 

5.5.3.2. Untersuchungen

Mittels (PW-) Gewebedoppler

HCM im Gegensatz zu Gesunden

Beeinträchtigungen.  

Die diastolische 

Maximalgeschwindigkeit 

HCM (GAVAGHAN et al., 1999; MATSUMURA et

2006; MACDONALD et al., 2006b; SIMPSON et al., 2009)

Wellen-Geschwindigkeit ist so
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Gewebegeschwindigkeitskurve mit der systolischen S-Welle und beim ersten 
Herzzyklus einer verschmolzenen EA-Welle, beim dritten Herzzyklus einer getrennten E
Welle. Das basale Segment ist gelb, das mittlere grün und das apikale rot dargestellt
Welle, E: frühdiastolische Welle, A: spätdiastolische Welle).  

Gewebegeschwindigkeit ermittelt werden kann (LEITMAN et al., 2004)

konnte eine gute Korrelation zwischen der Strain aus dem Speckle Tracking, der 

Sonomikrometrie und dem MRT ermittel werden (AMUNDSEN et al., 2006)

Gewebedoppler ist eine weitere Gewebedopplerm

Messung von Geschwindigkeitsgradienten zwischen Endokard und Epikard

(KOFFAS et al., 2008).  

und technischen Grundlagen des Farbgewebedopplers

Validierung der verschiedenen Auswertungssoftwareprogramme wurden bereits 

bei gesunden Katzen und Hunden evaluiert (WAGNER, 2005; KILLICH, 2006; 

Untersuchungen bei der HCM 

Gewebedoppler zeigen sich bei Katzen und Menschen mit einer 

im Gegensatz zu Gesunden diastolische und systolische 

 

Die diastolische Dysfunktion zeigt sich in einer verminderten

lgeschwindigkeit der E-Welle bei der felinen wie auch

(GAVAGHAN et al., 1999; MATSUMURA et al., 2002; KOFFAS et al., 

2006; MACDONALD et al., 2006b; SIMPSON et al., 2009). Diese 

ndigkeit ist sowohl radial als auch longitudinal zu beobachten 
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Messung von Geschwindigkeitsgradienten zwischen Endokard und Epikard 

Farbgewebedopplers und die 

Validierung der verschiedenen Auswertungssoftwareprogramme wurden bereits 

(WAGNER, 2005; KILLICH, 2006; 

Menschen mit einer 

diastolische und systolische 

zeigt sich in einer verminderten 

der felinen wie auch der humanen 

al., 2002; KOFFAS et al., 

Diese langsamere E-

l zu beobachten 


