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Abkiirzungsverzeichnis

A. arteria = Arterie

A2 Aortenkomponente des 2. HT
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Abb. Abbildung

AoV aortic valve = Aortenklappe

ASD Atriumseptumdefekt = Vorhofseptumdefekt
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Entz. Entziindung
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LADd left atrium diameter (diastolic) = Innendurchmesser linker Vor-
hof (enddiastolisch)

LKDLA linke kaudale lange Herzachse

LKDLA-Ao linke kaudale lange Herzachse mit Aorta

Ln. Lymphknoten

LV linker Ventrikel

LVDd left ventricle diameter (diastolic) = linker Ventrikel Innendurch-

messer (enddiastolisch)
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EINLEITUNG 1

1  Einleitung

Fiir die Untersuchung des Pferdeherzens hat die Entwicklung der Technik den Tierdrzten eine
Reihe von Hilfsmitteln an die Hand gegeben. Die Auskultation ist 1871 von Paul Niemeyer
definiert worden als ,,die Kunst, die vom Korper aus sich selbst heraus erzeugten Schallzei-
chen zu erkennen und zu deuten* (KAEMMERER 1983). 1819 verdffentlichte René Laennec,
der Begriinder der modernen Auskultation des Herzens, die erste Arbeit iiber diese Methode.
Noch heute ist die Auskultation ein wichtiger Bestandteil der Herzuntersuchung. Sie bereitet
den Weg fiir aufwendigere Verfahren wie die Elektrokardiographie, die Rontgendiagnostik,
die Echokardiographie und die Herzkatheteruntersuchung. Die Auskultation gibt Auskunft
iiber den Rhythmus, die Intensitit und die Qualitit der Herztone und Herzgerdusche. Das
Pferdeherz ist wegen seiner GroBe und niedrigen Ruhefrequenz der Auskultation besonders
gut zugénglich.

Seit 1976 wird die Echokardiographie auch beim Pferd als nichtinvasives diagnostisches Ver-
fahren mit hoher Aussagekraft stindig weiterentwickelt. Sie ermoglicht zum einen, Klappen-
insuffizienzen als eine wichtige Ursache von Herzgerduschen zu diagnostizieren. Zum ande-
ren kann der Schweregrad einer Insuffizienz anhand bereits eingetretener Kompensationsme-
chanismen wie Dimensionsverdnderungen oder Abweichungen der Kontraktilitit des Myo-
kards beurteilt werden. Der Einsatz von Dopplertechniken ermdglicht erstmals die nichtinva-
sive Analyse auch von Blutfliissen im Herzen. Die kontinuierliche Dopplertechnik kommt
beim Pferd seit Ende der 80er Jahre zunehmend zum Einsatz. Mit ihr kann man unter anderem
die Blutflussgeschwindigkeit evaluieren. Mit der Einfilhrung der farbkodierten Dopplerme-
thode ist es moglich geworden, Blutstromungen im zweidimensionalen Echtzeit-Schnittbild
darzustellen. Mit variierender Farbgebung werden die Richtung und die Stromungsart von
Blutfliissen abgebildet. Die Erfassung der rdumlichen Ausdehnung pathologischer Blutfliisse
lasst Riickschliisse auf deren himodynamische Relevanz zu.

Es gibt noch weitere kardiologische Methoden. Eine davon ist die Untersuchung des Herzens
mit Hilfe der Phonokardiographie. Sie ermoglicht die graphische Aufzeichnung von Herzto-
nen und Herzgerduschen. Der erste Phonokardiograph wurde 1894 von Willem Einthoven
entwickelt. In der Veterindrmedizin wurde die Phonokardiographie erstmals 1932 als zusitz-
liches Hilfsmittel zur Auskultation durch Kurt Neumann-Kleinpaul und Helmut Steffan an-
gewandt. Seit Anfang der 70er Jahre ist allerdings die Methode im Vergleich zu anderen
diagnostischen Techniken langsamer vorangeschritten.

Die vorliegende Arbeit dient dazu, den diagnostischen Wert der digitalen Phonokardiographie
fiir die Ermittlung von Herzklappeninsuffizienzen zu ergriinden. Dabei wird die Methode in
Verbindung mit dem Meditron Analyser der Firma Welch Allyn (Version 4) angewandt. Es
wird herausgearbeitet, welche Aussagekraft und welchen Nutzen die digitale Phonokardio-
graphie bei der Herzdiagnostik beim Pferd besitzt. Die Auskultation nimmt in der Herzunter-
suchung einen hohen Stellenwert ein und kann durch eine objektive Dokumentierung mit
Hilfe der Phonokardiographie erginzt werden. Die Untersuchung soll die Frage beantworten,
ob die Phonokardiographie obsolet sein kann, obwohl der Auskultation eine so grof3e Bedeu-
tung beigemessen wird. Dies kann von groflem Interesse sein, denn die Untersuchungstechnik
bietet in der Praxis einen relativ einfachen und praktikablen Weg, der den Tierdrzten eine ob-
jektive Registrierung der Schallsignale liefert.

Deskriptiv werden die Faktoren diskutiert, die Einfluss auf die Darstellung des Herzgeréu-
sches in Bezug auf sein Punctum maximum (PM), die Intensitét, die Frequenz, die Herzzyk-
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lusphase und die Charakteristik nehmen. Besonderes Augenmerk gilt den Abweichungen des
PM und dem Zusammenhang zwischen der auskultierten und der phonokardiographisch dar-
gestellten Intensitdt des Herzgerdusches auf der einen und der Schwere der Herzklappener-
krankung auf der anderen Seite. Fiir die Aufnahme von Pferden in diese Studie war das Vor-
handensein eines Herzgerdusches Voraussetzung. Die Schwere der Herzerkrankung wurde
mit Hilfe der Echokardiographie evaluiert. Zudem stellt diese Arbeit besondere Krankheits-
bilder in Einzelfalldarstellungen deskriptiv vor.
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2 Literatur
2.1 Bedeutung und Anwendung der Phonokardiographie
2.1.1 Das Stethoskop

Seit Laennec 1816 das starre Monauralstethoskop erfand, sind viele Verbesserungen hinsicht-
lich Design und Konstruktion moderner zweigehorgéngiger und flexibler akustischer Ste-
thoskope auf den Markt gekommen. Wichtige Fortschritte waren die Entwicklung flexibler
Leitungen sowie diinner aber starrer Membranen (Diaphragma). Das Stethoskop ermoglicht
die Unterscheidung zwischen niedrigen Frequenz-Gerduschen (Glocke) und hohen Frequenz-
Gerduschen (Membran) (KAEMMERER 1983; REEF 1985; DURAND UND PIBAROT 1995; BAUM-
GARTNER 2002; BARTON 2005). Elastizitdt, Durchmesser und Spannung der Membran beein-
flussen die Schwingungsfahigkeit und somit die Filterwirkung des Membranstethoskops
(KAEMMERER 1983).

Uber viele Jahrzehnte suchte man nach dem idealen Stethoskop. Inzwischen sind elektro-
nische Stethoskope auf dem Markt erhédltlich. Am gefragtesten ist allerdings immer noch das
zweigehorgingige flexible akustische Stethoskop. Sein Vorteil ist, dass es sehr robust und
handlich ist. Die Schwierigkeiten, mit dem elektronischen Stethoskop in die klinische Praxis
Eingang zu finden, haben hauptséichlich folgende Griinde:

1. Dem wichtigsten Vorteil des elektronischen Stethoskops, ndmlich der Verstirkung
von Gerduschen und dem besserem Frequenzgang, laufen die Beeintrachtigung durch
Hintergrundldrm, die hohe Sensitivitit gegeniiber Umgebungsldrm und die Manipula-
tion durch Artefakte zuwider.

2. Die selektive Filtereinstellung (Tief-, Mittel- oder Hoch-Frequenzfilter), die im Allge-
meinen bei elektronischen Stethoskopen angeboten wird, zeigt andere Charakteristika
als herkommliche Glocken- und Diaphragma-Filter bei den akustischen Stethoskopen.
Dies erfordert zusitzliche Trainingszeit mit dem elektronischen Stethoskop fiir die
psychoakustische Anpassung des Arztes an die neue Spektralzusammensetzung der
Herztone und Herzgerdusche.

3. Die hohere Storanfilligkeit und bisweilen ein unhandliches Design sind weitere Fakto-
ren, die den Nutzwert elektronischer Stethoskope herabsetzen.

In den 80er und 90er Jahren hat sich viel auf dem Gebiet der Auskultation getan. Neue elekt-
ronische Stethoskope wurden entwickelt - mit der Féahigkeit der Real-Time-Aufnahme, der
Analyse, der Darstellung und der Wiedergabe der Herztone und -gerdusche.

Einen wichtigen Entwicklungsschritt bei der Auskultation und der Phonokardiographie stellt
die Archivierung der Soundereignisse dar. Die Entwicklung eines Patienten ist damit besser
zu verfolgen. Aullerdem macht sie die Phonokardiographie zu einem wertvollen Instrument
fiir den Unterricht (DURAND UND PIBAROT 1995).

Die Herztone eines gesunden Pferdes weisen - anders als die des Menschen oder des Hundes -
keine hohen Frequenzen auf (HUMPHRIES UND CRILEY 1965). Die meisten Ton- und Ge-
rduschphinomene beim Pferd lassen sich deswegen mit dem Trichterstethoskop auskultieren
(KAEMMERER 1983; BAUMGARTNER 2002). Gerade bei der Untersuchung des Pferdes ist es
wichtig, dass der Stethoskoptrichter ausreichend grof3 und adidquat geformt ist, denn auch weit
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unterhalb der Schultermuskulatur gelegene Stellen miissen erreicht werden kénnen. Der Ste-
thoskopkopf sollte aus einem soliden, nicht zu leichten Material bestehen. Denn Leicht-
metallkopfe iibertragen vielfach die beim festen Andriicken des Stethoskops entstehenden
Gerdusche der Untersucherhand und sind daher ungeeignet (KAEMMERER 1983). Die Mem-
bran sollte nicht zu weich sein, da sonst simtliche Frequenzen abgeschwicht werden. Eine
vollstindige Auflage der Membran auf die Brustwand ist nicht unbedingt notwendig, daher
darf die Membran relativ grof3 sein (ca. 4 cm im Durchmesser). Bei der Glocke ist der dichte
Sitz auf der Brustwand zur optimalen Weiterleitung des Schalls erforderlich. Schwierigkeiten
konnten daher kachektische Patienten bereiten. Fiir erfahrene Untersucher ist ein Verstérker-
stethoskop niitzlich. Fiir Anfénger ist es allerdings nicht zu empfehlen, da es durch Verfil-
schung des Klangcharakters und der Intensitidt das Erfassen und Interpretieren normaler und
pathologischer Schallphdnomene erschwert (FRANKE 1984).

2.1.2 Auskultation

Die Auskultation bildet die Grundlage der physikalischen Herz-Kreislauf-Untersuchung. Sie
erlaubt die Formulierung der Differentialdiagnose, die nidher an die Diagnose heranfiihrt.
Dieses Verfahren ist besonders in der Tiermedizin von Bedeutung, weil dadurch der Zustand
des Tieres bereits differenziert dargelegt werden kann, ohne unnétige und teure Diagnostik
anwenden zu miissen.

Die Auskultation ist eine der dltesten und niitzlichsten Techniken zur Diagnose von Herzer-
krankungen (BONAGURA 1985; BARSCHDORFF ET AL. 1990; GERRING 1990; FREGIN 1992;
DURAND UND PIBAROT 1995; BAUMGARTNER 2002). Sie erlaubt sehr hdufig, eine abnormale
Funktion des Herzens festzustellen, bevor iiberhaupt Symptome erkennbar sind und eine
definitive Diagnose gestellt werden kann (BONAGURA 1985; GERRING 1990; FREGIN 1992;
DURAND UND PIBAROT 1995; BAUMGARTNER 2002). Der diagnostische Nutzen der Herz-
auskultation ist durch verschiedene komplexe Techniken erhéht worden. Hierzu zdhlen die
Untersuchungstechnik mit der M- oder der B-Mode-Darstellung, die Dopplerechokardiogra-
phie, die Herzkatheterisierung und die Angiographie sowie andere herzbildgebende Verfahren
(DURAND UND PIBAROT 1995). Die Voraussetzungen einer erfolgreichen Auskultation sind ein
ruhiges Pferd, eine ruhige Umgebung (REEF 1985; GERRING 1990; FREGIN 1992), ein Stethos-
kop mit einer guten akustischen Qualitit sowie Kenntnisse tiber den Herzzyklus und die
Klappenregionen (GERRING 1990; FREGIN 1992). Die hiufigsten Stérgerdusche entstehen
durch die Respiration, das Zittern und Zucken des Tieres, storende Haare und durch Geréu-
sche aus dem Gastrointestinaltrakt (REEF 1985). Damit das Gehorte der Herzzyklusphase
zugeordnet werden kann, sollte bei der Auskultation auch der arterielle Puls synchron palpiert
werden (FREGIN 1992).

Das Herz des Pferdes gilt aufgrund der niedrigen Ruhefrequenz als gut auskultierbar (GER-
RING 1984; GERRING 1990). Trotzdem kann man mit einem Stethoskop mehr horen, wenn die
Herzrate ein wenig iiber der Ruhefrequenz liegt (VANSELOW ET AL. 1978). Um sich dem Ziel
der Diagnose zu ndhern, ist es wichtig, die HG voneinander zu unterscheiden. Fiir eine diffe-
renzierte Diagnostik ist die Auskultation von groBter Bedeutung: Sie gibt Auskunft iiber
Rhythmus, Charakter, Lokalisation, Intensitit, zeitliche Zuordnung und Qualitit der Herztone
(KRONEMAN 1991).

Zunichst platziert man den Stethoskopkopf iiber dem Ventrikelbereich direkt hinter dem
Olekranon. Dort erhdlt man zunéchst einen allgemeinen Eindruck iiber die Herzrate, den
Herzrhythmus und die Téne. Um einen umfassenden Eindruck {iber die Herztone zu erlangen,
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ist es notig alle Herzklappenbereiche zu auskultieren. Um das Gehorte korrekt zu interpretie-
ren, sollte eine ganze Anzahl von Herzzyklen an jeder Klappe abgehort werden (GERRING
1990).

2.1.3 Phonokardiographie

Mit der Entwicklung des ersten Phonokardiographen am Ende des 19. Jahrhunderts entstand
ein ergdnzendes Werkzeug, das die auskultierten Herztone und Herzgerdusche dokumentierte.
Dies ermdglichte erstmals, zeitliche Messungen durchfiihren zu konnen und damit auch ein
besseres Verstdndnis der Entstehung von Herztonen und Herzgerduschen zu erlangen (Du-
RAND UND PIBAROT 1995). Seit Anfang der 1970er Jahre ist die Entwicklung der Phono-
kardiographie jedoch langsamer vorangeschritten als die anderer diagnostischer Techniken.
Dies hat mehrere Griinde: Zum einen bildet das PKG ein sehr komplexes Signal ab und ist
sehr schwer visuell zu analysieren. Zum anderen gehen die Meinungen iiber die Entstehung
von Herzgerduschen noch sehr weit auseinander. Schwierigkeiten bereiten zudem die nicht
standardisierte Instrumentation (hauptsidchlich Transducer und Frequenz-Filter-Charakteris-
tika) und die Transmissionscharakteristika des Thorax. Wie verschiedene Studien belegen,
zeigen sich fiir die beiden Thoraxseiten wichtige Unterschiede bei der Aufzeichnung von
Herztonen und Herzgerduschen. Dies trug mit dazu bei, dass die Phonokardiographie in vielen
Bereichen von der Echokardiographie in den Hintergrund gedringt wurde.

Bedeutende neuere Fortschritte in der Phonokardiographie brachten die Benutzung von Com-
putern und die Digital-Signal-Bearbeitungstechniken, darunter die Spektralanalyse, die auto-
matische Muster-Erkennung und die Zeit-Frequenz-Repriasentation. Heute spricht man von
»digitaler Phonokardiographie* (DURAND UND PIBAROT 1995). Dabei wird den zahlreichen
invasiven und nichtinvasiven Methoden zur Diagnose von Herzfehlern durch die Phono-
kardiographie ein besonders hoher diagnostischer Wert zugesprochen.

Die Methode ermoglicht eine ziigige Analyse und ist somit gut geeignet, einen ersten Befund
zu erstellen (BARSCHDORFF ET AL. 1990). Dieser liefert wertvolle Informationen iiber die
Funktion der Herzklappen und gibt dariiber hinaus wertvolle Hinweise zur Himodynamik im
Herzen. Hier besteht ein grofles Potential zur Evaluierung von Herzklappenerkrankungen
(DURAND UND PIBAROT 1995).

Es besteht kein Zweifel, dass man mit dem Phonokardiogramm mehr ,,horen* kann als das
menschliche Ohr. Allerdings ist das menschliche Gehor in der Lage, bewusst und selektiv auf
Extratone und Gerdusche zu achten (GLENDINNING 1972). Deshalb kann die PK die Auskulta-
tion zwar nicht ersetzen; sie stellt aber eine wertvolle Ergdnzung dar, nicht zuletzt, weil mit
dem PKG die qualitativen Gerduscheindriicke aus der Auskultation quantitativ iiberpriift
werden konnen (HOLMES 1966).

2.2 Theoretische Grundlagen der Phonokardiographie des Pferdes

2.2.1 Das menschliche Gehor

Beim Horen wirken wechselnde Druckimpulse auf das Ohr ein (WEBER 1956; FRANKE 1984).
UnregelmiBige Impulse werden dabei als Gerdusch wahrgenommen, rhythmische dagegen als

musikalischer Ton. Die Tonhdhe hingt von der Schwingungsfrequenz ab, die in Hertz (Hz)
gemessen wird (WEBER 1956). Die Herztdtigkeit und die Blutstrémung versetzen die Brust-
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wand in Schwingungen, von denen die langsameren mit ausreichender Amplitude gesehen
und gefiihlt werden konnen. Die hoheren Frequenzen ab etwa 20 Hz kdnnen bei ausreichender
Amplitude akustisch wahrgenommen werden. Es ist inzwischen moglich, Schwingungen von
einem viel groferen Spektrum unverzerrt zu verstdrken und zu registrieren (WEBER 1956;
FRANKE 1984). Der Schwingungsbereich, den das menschliche Ohr wahrnehmen kann, liegt
zwischen 20 und 20.000 Hz (FRANKE 1984). Bei sehr tiefen Frequenzen wird entweder nichts
gehort oder nur ein ganz leiser tiefer Ton. Nimmt die Frequenz zu, wird der Ton nicht nur
hoher, sondern zugleich lauter. Die maximale Lautstirke wird beim menschlichen Ohr zwi-
schen 800 und 4000 Hz erreicht, dartiber wird es wieder leiser. Das Organ arbeitet somit im
physikalischen Sinne nicht frequenzgetreu (WEBER 1956, FRANKE 1984). Die Intensitéit der
Schallschwingungen bei hochfrequenten Gerduschen ist geringer als bei tieffrequenten (WE-
BER 1956; JUCHEMS 1973; FRANKE 1984). Also arbeitet es zusétzlich auch nicht amplituden-
getreu. Weitere Grenzen werden dem Hororgan dadurch gesetzt, dass zwei Schalleindriicke
nur dann als getrennt voneinander wahrgenommen werden, wenn sie in einer Zeitdifferenz
von mindestens 0,01 s auf das Ohr einwirken. In der Regel wird die Dauer lauter Gehor-
eindriicke als zu lang eingeschitzt und die schwacher als zu kurz. Unter bestimmten Umstén-
den werden an sich gut horbare Schwingungen sogar vollkommen iiberhort. Dies trifft insbe-
sondere dann zu, wenn nach einem starken Schallimpuls ein sehr schwacher folgt. So wird
meistens bei einer AVI das fast ausnahmslos vorhandene systolische Gerdusch iiberhort, weil
das diastolische als wesentlich lauter wahrgenommen wird (WEBER 1956; FRANKE 1984).

2.2.2  Schallphdnomene wéhrend der Auskultation/Phonokardiographie

Die bei der Auskultation auftretenden Schallphdnomene liegen beim Pferd - dhnlich wie {ibri-
gens beim Mensch - in einem Frequenzbereich zwischen 16 und 1000 Hz. Fiir die Registrie-
rung dieser Schallphdnomene stehen grundsitzlich das Trichter- (bzw. Glockenstethoskop)
und das Membranstethoskop zur Verfiigung (KAEMMERER 1983). Ein hoher Anpressdruck
eines Glockenstethoskops ldsst auch die gespannte Haut als Membran wirken und verstirkt
somit hohere Frequenzen (HUMPHRIES UND CRILEY 1965; HOWELL UND ALDRIDGE 1965;
FRANKE 1984; BARSCHDORFF ET AL. 1990), wihrend bei leichtem Aufsetzen des Stethoskops
besonders die tiefen Frequenzen hervortreten (HUMPHRIES UND CRILEY 1965; HOWELL UND
ALDRIDGE 1965; BARSCHDORFF ET AL. 1990).

Aber selbst die durch einen fest aufgedriickten Trichter gespannte Haut kann die Eigenschaf-
ten einer Stethoskopmembran nicht vollig ersetzen (KAEMMERER 1983). Dieser Effekt lasst
sich zum Beispiel an der MV demonstrieren. Bei leichtem Aufsetzen des Glockenstethoskops
werden besonders die tiefen Frequenzen des ersten Herztons sichtbar, bei stirkerem Druck
treten dagegen die hohen Frequenzen des zweiten Herztons deutlich hervor. Unterschiede im
Druck fithren bei Membranstethoskopen zu Schwankungen im Bereich hoher Frequenzen.
Der Klang und die Intensitdt der variierenden Frequenzkomponenten der HG und HT verén-
dern sich bei der Passage durch die Membran. Hierbei handelt es sich um einen relativ kom-
plizierten Vorgang. Auf der Hand liegt, dass sowohl die Dicke und die Steitheit der Membran
als auch ihr Durchmesser beeinflussende Faktoren sind. Dariiber hinaus ist bei der Beurtei-
lung der Intensitét der variierenden Gerdusche die Belastung der Membran von Bedeutung.
Handelt es sich um ein schlagendes Gerdusch, so sind die Belastung und die Tonhdhe umso
hoher, je straffer das Gerdusch ist. Bei ansteigender Belastung oder Spannung durch straffe
harte Tone werden Tone niedriger Hohe selektiv unterdriickt. Ein Teil von ihnen erscheint
auch im hoheren Frequenzspektrum. Diese Phinomene sind bei Membranstethoskopen kom-
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plexer als bei Glockenstethoskopen (HOWELL UND ALDRIDGE 1965). Die Einstellungen an
elektronischen Stethoskopkdpfen ermoglichen inzwischen die vollstindige Dokumentation
des Frequenzspektrums, eine Kompression des darunter liegenden Gewebes ist bei ihnen nicht
erforderlich.

2.2.3 Puncta maxima

Fiir die Herzschallregistrierung sind die Puncta maxima (PM) der Herzklappen zu wihlen
(HOLLDACK UND RAUTENBURG 1979). Sie sind auf der Brustwand in etwa entsprechend der
Lage der Herzklappen zu lokalisieren (RADU 1995). Allerdings muss beachtet werden, dass
die Projektion von Herztonen und -gerduschen auf die Brustwand erheblich variieren kann
(LITTLEWORT 1962; HOLLDACK UND RAUTENBURG 1979; FRANKE 1984; REEF UND SPENCER
1987; FREGIN 1992; STADLER ET AL. 1994A; RADU 1995). Es ist deshalb sinnvoller, von
Auskultationsarealen anstatt von Auskultationspunkten zu sprechen (LITTLEWORT 1962;
FRANKE 1984; REEF UND SPENCER 1987; FREGIN 1992; STADLER ET AL. 1994A; RADU 1995).
Aus der Komplexitit der Projektion folgt auBerdem, dass es zum Teil schwierig ist, die
Auskultationsbereiche anhand der anatomischen Strukturen exakt zu bestimmen. Deswegen
sollten die Klappenregionen bevorzugt durch die Qualitdtscharakteristika der Herztone lokali-
siert werden (LITTLEWORT 1962). An dem Ort, an dem die Gerdusche, Tone und Extratone
(S3 und S4) am besten zur Darstellung kommen, sollte man sie aufnehmen.

Vor der Herzschallregistrierung sollte man das Herz sorgfiltig auskultieren (BAUMGARTNER
2002). Im physiologischen Zustand lassen sich bei einem Pferd mehr oder weniger deutlich
bis zu vier Herztone (S1, S2, S3, S4) registrieren (KVART UND HAGGSTROM 2002). Die Auf-
zeichnung brauchbarer Phonokardiogramme kann bei dicken und breitbriistigeren Pferden
Schwierigkeiten bereiten (GERRING 1984; KVART UND HAGGSTROM 2002). Zur Orientierung
wihlt man die Zwischenrippenrdume und bedient sich dreier gedachter Hilfslinien. Die Bug-
horizontale, die Ellenbogenhorizontale und mittig zwischen diesen beiden, die dritte Hilfslinie
(s. Abb. 1 Linie a, c und b) (PATTERSON ET AL. 1965; HOLMES 1966; ZICHNER 1968).

Um die MV abzuhoren, setzt man den Schallkopf gut handbreit iiber die Ellenbogenhorizon-
tale (s. Abb. 1 M 1i.). Ist der erste HT klarer und lauter als an den anderen Punkten, hat man
die richtige Ebene gefunden (PATTERSON ET AL. 1965; REFF 1985; KRiZ ET AL. 2000). Auf
Hohe der Bughorizontalen gewinnt der zweite HT im Bereich des vierten IKR zunehmend an
Intensitdt und erscheint klarer - die Aortenklappenebene ist erreicht (s. Abb. 1 A li.). Im drit-
ten IKR - etwas weiter ventral als das PM der MV - ist der zweite HT noch lauter wahrnehm-
bar. Damit ist dann das letzte PM auf der linken Seite auskultiert worden, das der PV zuge-
ordnet ist (s. Abb. 1 P li.) (PATTERSON ET AL. 1965; REEF 1985; BONAGURA 1990; KRIZ ET AL.
2000).

Mit Ausnahme des Pulmonalklappenfelds ist an allen PM die absolute Lautstirke des ersten
Herztons hoher als die des zweiten (PATTERSON ET AL. 1965; REEF 1985; KRiz ET AL. 2000).
Es ist auch moglich, dass der zweite HT an der AoV bereits lauter ist als der erste HT (LITT-
LEWORT 1962). Die TV wird auf der rechten Seite des Thorax im vierten IKR und zum Teil
auch im dritten IKR drei Finger oberhalb des Olekranon auskultiert (s. Abb. 1 T re.). An
dieser Klappe ist der erste HT wieder deutlich auskultierbar (KR1z ET AL. 2000).

Um die Gerdusche und Tone der PV und auch der AoV aufzuzeichnen, muss entweder das
Stethoskop unter den Trizepsmuskel gehalten oder das linke Vorderbein des Pferdes nach
vorne gestreckt werden (BARTON 2005). Der Ursprung von Nebengerduschen scheint zu
variieren. Im Trikuspidalklappenbereich und auch im Aortenbereich ist der vordere Teil des
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Mikrophongriffs mit dem hinteren Teil des Musculus triceps in Kontakt. Dies scheint die
hauptsdchliche Quelle fiir Niedrigfrequenzgerdusche zu sein. Den Kontakt kann man ein
wenig minimieren, indem man das Vorderbein mdglichst weit nach vorn stellt (VANSELOW ET
AL. 1978).

Glazier beschrieb 1987 die Herzspitzengegend, die an der linken Thoraxwand im Ellenbo-
genbereich zu auskultieren ist, als fiinftes Auskultationsareal. Dort hort man hdufig zusitzli-
che Herztone, namlich den dritten und den vierten HT. Kaudal des Olekranons im fiinften
IKR (s. Abb. 1 - 1 1i.) hort man den dritten HT am besten (LITTLEWORT 1962, HOLMES 1966).
Denn S3 ist ein Ereignis des Ventrikels und deswegen distal am lautesten an der linken Herz-
spitze oder nur wenig héher zu horen (LITTLEWORT 1962; HOLMES 1966; GERRING1984; REEF
1985; BARTON 2005).

Im vierten IKR kann man unmittelbar tiber dem Olekranon (s. Abb. 1 - 2 li.) einen weiteren,
leisen HT ausmachen, den sogenannten Vorhofton oder auch vierten HT (SMETZER ET AL.
1965; HOLMES 1966). Die Herzklappenregion, an der der S4 am besten gehort werden kann,
variiert von Pferd zu Pferd. Bei den meisten lésst er sich allerdings optimal auf der linken
Seite iiber der Herzbasis (VANSELOW ET AL. 1978; REEF 1985; BARTON 2005) oder etwas
weiter vorne auskultieren. Bei einigen kann er auch an der gleichen Position auf der rechten
Seite auskultiert werden. Gelegentlich ist der S4 nur auf der rechten Seite wahrnehmbar
(VANSELOW ET AL. 1978). Bei markanten Abweichungen von den beschriebenen Auskultati-
onsbereichen kann die Ursache in einer verdnderten Herzlage oder auch in einer deutlichen
HerzvergroBBerung liegen.

Die Herztone sollten wiahrend der Auskultation nicht isoliert untersucht werden, sondern di-
rekt im Zusammenhang mit dem Puls, der Atmung und dem Status des vendsen Systems be-
trachtet werden. Nur dann ist es mdglich, bestimmte Auffilligkeiten mit einem Pulsdefizit
oder z. B. bei Variationen von Gerduschintensititen mit der Atmung in Zusammenhang zu
bringen, um mogliche Fehlinterpretationen zu vermeiden (LITTLEWORT 1962).

Abb. 1: Puncta maxima (eigene Zeichnung)
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2.2.4 Akustische Ubertragungscharakteristika des Thorax

HT und HG werden durch elastische Schwingungen der Herzstrukturen hervorgerufen (JU-
CHEMS 1973). Diese Schallschwingungen werden anschlieBend in Richtung des Blutstroms
fortgeleitet und sind nach Passage verschiedener Gewebeschichten auch an der Korperober-
fliche wahrnehmbar (JUCHEMS 1973; SMETZER ET AL. 1977). Genauer gesagt wird die Energie
in Form von Wellenbewegungen iibertragen und durch die Bewegungen verschiedener Mole-
kiilgruppen in den Geweben fortgeleitet (FREGIN 1992). Aber nur ein kleiner Anteil verfiigt
iiber ausreichend Frequenz oder Amplitude, um vom Untersucher gehort werden zu konnen.
Gruppen horbarer Vibrationen werden dann bei der Auskultation als Herztone wahrgenom-
men (SMETZER ET AL. 1977). Das Gehorte gibt dem Untersucher einen subjektiven Eindruck
von den Vibrationen, die von den Gewebeschichten auf die Luft libertragen werden und letzt-
endlich das Ohr erreichen (FREGIN 1992). Jede an irgendeiner Stelle entstehende Schwingung,
muss sich dem ganzen Organ und, wenn sie an der Oberfldche erfasst wird, auch dem umlie-
genden Gewebe mitteilen. Es gibt keine isolierte Schwingung einer Klappe oder Kammer-
wand. Die Elastizitit der Herzwinde ist im Vergleich zu deren Masse und zur Masse des
Blutes sehr gering. Thre Vibrationen bewegen sich daher eher im Bereich tiefer Frequenzen
(BAUMGARTNER 2002). Die Herztone resultieren aus dem Zusammenspiel dynamischer Er-
eignisse, die durch die Kontraktion und Relaxation der Vorhéfe und Kammern, der Klap-
penbewegungen und des Blutflusses zustande kommen. Obwohl der genaue Transmissions-
mechanismus der Herztone und Herzgerdusche durch die Herz-Thorax-Strukturen und an der
Oberflache des Thorax noch nicht abschlieBend geklart ist, ist allgemein anerkannt, dass
Scher- und Oberflichenwellen eine grofere Rolle spielen als Druckwellen (DURAND UND
PIBAROT 1995).

Um eine an der dufleren Brustwand aufgenommene phonokardiographische Aufzeichnung
richtig zu interpretieren, miissen auch die im Herzen stattfindenden Gerdusch- und Drucker-
eignisse bertlicksichtigt werden. Brown und Holmes haben externe Phonokardiogramme und
interne Ereignisse des Herzens bei Pferden in Verbindung gebracht (BROWN UND HOLMES
1979B). In den 80er Jahren brachten Erkenntnisse iiber die intrakardiale Phonokardiographie
und die Anwendung von Digital-Signal-Bearbeitungstechniken neue Erkenntnisse liber die
akustische Transmission von Herztonen und Herzgerduschen. 1982 - 1986 verglichen Aubert
et al. die intrakardialen Frequenzspektren der Herztone bei Hunden mit solchen, die an der
Thoraxwand aufgezeichnet wurden. Sie fanden heraus, dass die externe Aufzeichnung von
Herztonen im Gegensatz zu intrakardialen Aufzeichnungen nur eine gefilterte Version liefert.
Dartiber hinaus wird die Gerduschiibertragung aus dem Inneren des Herzens an die Thorax-
oberfliche auch durch die Interaktion des Herzens mit den umliegenden Strukturen ein-
schlieBlich der Brustwand beeinflusst (AUBERT ET AL. 1984; AUBERT UND KESTELOOT 1986).
Verschiedene andere Studien zeigen, dass zeitliche Variationsmuster auch durch die Ton-
iibertragung quer durch das Herz-Thoraxakustiksystem entstechen (DURAND UND PIBAROT
1995).

Die traditionelle Multikanal-Phonokardiographie erlaubt keine genauen Riickschliisse auf den
Ursprung von Herztonen und Herzgerduschen innerhalb des Herzens, ebenso wenig auf die
Radiation und Verbreitung iiber die Thoraxstrukturen (DURAND UND PIBAROT 1995). Deshalb
wurden Herz-Akustik-Mapping-Systeme entwickelt, unter anderem von Verburg. Seine Un-
tersuchungen ergaben, dass keine zirkuldre Symmetrie der Tonverbreitung iiber die Thorax-
oberflache besteht. Die Geschwindigkeit der Verbreitung stieg mit steigender Frequenz (VER-
BURG 1983).
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2.3 Herztone des Pferdes

Vom akustischen Standpunkt aus sind die ,,Herztone“ ebenfalls Gerdusche wie die Herzge-
rdusche. Aus didaktischen Griinden unterscheidet man jedoch ,,Herztone* und ,,Herzgeriu-
sche® (BORNERT UND SEIDEL 1963; BAUMGARTNER 2002). Nach dieser Begriffsbestimmung
sind als ,,Herztone* alle Schallphdnomene zu verstehen, die durch plotzliche Verlangsamung
oder Beschleunigung des Blutstromes und die dadurch bedingten Schwingungen des gesam-
ten Herzens, einschlief3lich der groBBen GefdBle und des in ihnen enthaltenen Blutes, entstehen
(GERRING 1984; REEF 1985; FREGIN 1992; BAUMGARTNER 2002). Die Ursache der physiologi-
schen Schwingungen des Herzens ist der Anprall der bewegten Blutmasse an die Kammer-
oder GefiBwénde, der zuerst eine Ausdehnung und danach wegen ihrer Elastizitit einen
Riickstofl und damit Schwingungen des gesamten Systems bewirkt (GERRING 1990; BAUM-
GARTNER 2002). ,,Herzgerdusche* sind all jene Schallphidnomene, die durch Wirbelbildung im
stromenden Blut an stenosierten oder insuffizienten Klappen oder durch septale Defekte
verursacht werden (BAUMGARTNER 2002). Die Forscher sind sich einig, dass die tonauslosen-
den Vibrationen mit der plotzlichen Straffung der Klappen und der nahe gelegenen Gewebe-
strukturen im Zusammenhang stehen. Aber auch die abrupte Unterbrechung des ortlichen
Flusses unter den Klappen - wenn der Druck auf der einen Seite schlagartig den Druck der
anderen Seite ibersteigt - fiihrt zur Gerduschentwicklung, weniger der direkte Klappen-
schluss. Die Vibrationen, die aufgrund dieser abrupten Unterbrechung des lokalen Flusses
unter den Klappensegeln entstehen, pflanzen sich bis in die entgegengesetzte Richtung zum
ortlichen Fluss fort. Das erkldrt, warum die Herztone an speziellen Orten angesiedelt sind
(HUMPHRIES UND CRILEY 1965).

Die Untersuchung der Herztone stellt einen wesentlichen Teil der Beurteilung des kardio-
vaskuldren Systems dar (VANSELOW ET AL. 1978). Um normale von abnormalen Herztonen
unterscheiden zu konnen, charakterisiert man die Herztone. Den Charakter der Herztone
bestimmen mehrere Variablen, darunter die Intensitit, die Frequenz, die Frequenzzusammen-
setzung und die Dauer (HUMPHRIES UND CRILEY 1965; REEF 1985). Anhand phonokardi-
ographischer Untersuchungen konnten Humphries und Criley zeigen, dass bei den normalen
Herztonen des Pferdes hohe Frequenzanteile fehlen (HUMPHRIES UND CRILEY 1965).

Bei der Untersuchung des Pferdeherzens mit Hilfe des Stethoskops sind erhebliche Variatio-
nen moglich in Bezug auf das Horen der vier Herztone und hinsichtlich der Orte, an denen die
Herztone am lautesten wahrgenommen werden konnen (VANSELOW ET AL. 1978). Der erste
HT und auch der zweite HT sind bei allen Pferden horbar (HOLMES 1966; GLENDINNING 1972;
SMETZER ET AL. 1977; VANSELOW ET AL. 1978; KAEMMERER 1983; REEF 1985; GERRING 1990;
KRONEMAN 1991; FREGIN 1992; BAUMGARTNER 2002; BARTON 2005). Bei vielen Pferden
kann man einen dritten und teilweise auch einen vierten HT horen (HOLMES 1966; GLEN-
DINNING 1972; SMETZER ET AL. 1977; VANSELOW ET AL. 1978; BROWN UND HOLMES 1979B;
KAEMMERER 1983; REEF 1985; GERRING 1990; FREGIN 1992; BAUMGARTNER 2002; BARTON
2005). Diese vier Herztone konnen bei Pferden mit den normalen himodynamischen Ereig-
nissen assoziiert sein (REEF 1985; GERRING 1990; BARTON 2005). Bei anderen, kleineren
Spezies weisen der dritte und der vierte HT oft auf einen pathologischen Zustand hin, z. B.
auf eine abnormale HerzvergroBerung (BARTON 2005). Als Kombinationen treten auf: S1-S2-
S3-S4; S4-S1-S2; S1-S2-S3 und S1-S2 (DETWEILER UND PATTERSON 1972; HOLMES 1966;
BROWN UND HOLMES 1979A; FREGIN 1992).
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Wie diese Kombinationen schon nahe legen, konnen bei einigen Pferden der dritte und/oder
der vierte HT fehlen. Es ist aber auch moglich, dass der dritte und vierte HT bei einer hohen
Herzfrequenz so nahe beieinander liegen, dass man sie nur als gemeinsamen HT nach dem
ersten und dem zweiten HT hort. Dies wird als Summationsgalopp bezeichnet (s. a. Kap.
2.3.3) (FREGIN 1992). Zusitzliche Spaltungen von S1 und S2 sind weiterhin méglich. Die
Unterscheidung der verschiedenen Herztone ist klinisch sehr wichtig. Beispielsweise kann das
Verhalten des Vorhoftons auf eine einfache Rhythmusstérung schlieBen lassen (KAEMMERER
1983).
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Abb. 2: PKG: dargestellt alle vier Herztone und systolisches HG (oberer Graph: EKG, unte-
rer Graph: PKQG)

Aus der Humanmedizin ist bekannt, dass jeder Herzschlag aus mindestens zwolf ,,Ton*“-Er-
eignissen besteht. Die Fiillung der Ventrikel wihrend der Vorhofsystole entspricht zwei von
diesen Ereignissen, die Offnung und spiter auch die SchlieBung der jeweiligen vier Herzklap-
pen ergeben insgesamt acht weitere, die letzten zwei entstehen schlieBlich durch die passive
Fiillung der beiden Ventrikel in der frithen Diastole. Aufgrund der Geschwindigkeit, mit der
die ,,Ton“-Ereignisse ablaufen, ist es nicht moglich, alle zwolf einzeln zu identifizieren. Be-
stimmte Erkrankungen konnen allerdings dazu fiihren, dass einige Ereignisse akzentuiert in
Erscheinung treten und gehort werden konnen (LITTLEWORT 1962).

Der erste Herzton erscheint zu Beginn der Systole. Er wird durch den Schluss der AV-Klap-
pen, durch die Initialkontraktion des Ventrikels, durch das Offnen der Semilunarklappen und
durch die Ejektion des Blutes in die Aorta und in die Pulmonalarterie verursacht (PATTERSON
ET AL. 1965; SMETZER ET A. 1977; REEF 1985; BARTON 2005). Intrakardiale Phonokardio-
gramme flihren zu der Annahme, dass der erste HT hauptsidchlich durch die Aktion des linken
Ventrikels erzeugt wird, unmittelbar nachdem die AV-Klappen sich geschlossen haben
(BROWN UND HOLMES 1979A; BROWN UND HOLMES 1979B). Studien haben gezeigt, dass die
MV 10 ms vor dem ersten HT schon geschlossen ist (HUMPHRIES UND CRILEY 1965). Dies
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stimmt auch mit den Ergebnissen aus Untersuchungen an Mensch und Hund iiberein (LUISA-
DA ET AL. 1974).

Der erste HT entsteht zum Zeitpunkt, wenn der Druck in der Kammer den Druck im Vorhof
iibersteigt (HUMPHRIES UND CRILEY 1965). Der Herzton beruht nicht nur auf der Vibration
einer einzelnen Struktur im Herzen, sondern auf Vibrationen des gesamten Herzens (Herz-
klappen, Myokard und das Blut in den Ventrikeln), weil die Strukturen organisch aneinander-
hingen (DURAND UND PIBAROT 1995). Am besten ist der erste HT tiber und direkt hinter dem
Mitral- und Trikuspidalklappengebiet zu héren. Der HT folgt unmittelbar dem arteriellen
Pulsschlag (REEF 1985).

Der zweite Herzton ist besonders atmungsabhédngig und markiert das Ende der Ventrikel-
systole (SMETZER ET AL. 1977; BARTON 2005). Dieser HT besteht hauptsidchlich aus Schwin-
gungen, die durch die schnelle SchlieBung der AoV entstehen. Das Nachschwingen entsteht
durch die SchlieBung der PV (KRONEMAN 1991). Der Schluss der AoV und PV teilt S2 somit
in zwei Komponenten, in A2 und P2 (DURAND UND PIBAROT 1995). Am Ende der Systole ist
der Druck im Ventrikel nicht mehr groBer als in den groflen Gefdflen, die Blutflussverlang-
samung produziert den zweiten HT und die Semilunarklappen schlieBen (HUMPHRIES UND
CRILEY 1965; GERRING 1990). Dieser HT entsteht somit durch die Verlangsamung des Blutes
in der Aorta und der Pulmonalarterie (LUISADA ET AL. 1974; BROWN UND HOLMES 1979B;
BARTON 2005) sowie durch die schnelle Umkehr des Blutflusses (REEF 1985) und beim
Schlieen der AoV und der PV (SMETZER ET AL. 1977; REEF 1985; BARTON 2005). Differen-
zierter betrachtet entsteht er, wenn die AoV schon geschlossen ist und eine signifikante
Druckdifferenz zwischen Aorta und linkem Ventrikel existiert (BROWN UND HOLMES1978).
Somit ist er wie auch der erste HT weniger durch einen Klappenschluss bedingt als durch
dessen himodynamische Folgen (LUISADA ET AL. 1974; BROWN UND HOLMES 1979B).

Einen dritten Herzton weisen viele herzgesunde Pferde auf (SMETZER ET AL. 1977; REEF
1985). Er tritt als tieffrequenter Extraton auf (PATTERSON ET AL. 1965; HOLMES 1966), der bei
manchen Pferden ziemlich intensiv und klickend erscheint (SMETZER ET AL. 1977). Bei ande-
ren klingt er sanft (SMETZER ET AL. 1977; GERRING 1990) und dumpf (SMETZER ET AL. 1977;
VANSELOW ET AL. 1978). Eine Schlag-zu-Schlag-Variation der Intensitét ist nicht ungewohn-
lich (SMETZER ET AL. 1977). Sie kann als Ausdruck der schnellen Fiillung des Ventrikels bei
zugleich hoher Blutflussmenge angesehen werden (PATTERSON ET AL. 1965; HOLMES 1966;
SMETZER ET AL. 1977; HOLMES UND MILLER 1984; GERRING 1990) und tritt somit in der frii-
hen Diastole auf (HOLMES 1966; VANSELOW ET AL. 1978). Der Herzton folgt der Offnung der
MYV und der TV (DURAND UND PIBAROT 1995) und ist hdufig bei jiingeren und athletischen
Pferden zu horen (BARTON 2005)." S3 wird verursacht durch die Verlangsamung des Blutes
bei der Ventrikelfiillung und durch das abrupte Stoppen an der Ventrikelwand durch die
Relaxation des Ventrikels in der frithen Diastole (GERRING 1984; REEF 1985; BARTON 2005).
Man geht weiter davon aus, dass der Ton durch die Vibrationen der Ventrikelwand hervorge-
rufen wird (SMETZER ET AL. 1977).

Die Entstehung von S3 ist ein physiologisches Ereignis. Moglicherweise kann ein deutlicher
S3 in Verbindung mit einem Insuffizienzgerdusch auch ein Zeichen fiir eine Ventrikeldilata-
tion sein (BARTON 2005). Beim Abriss der Chordae tendineae kann der S3 deutlich und iiber-

' Auch bei jungen Frauen und Minnern kann der S3 normal in Erscheinung treten. Allerdings kann S3 auch ein
pathologisches Zeichen einer Ventrikelstorung bei Menschen iiber 40 Jahren sein (DURAND 1995).



LITERATUR 13

mifig verldngert an der MV erscheinen. Jedoch ist diese Tonverdnderung nicht spezifisch fiir
einen Abriss. Typischerweise tritt der dritte Herzton bei hgr. MVI auf (HOLMES UND MILLER
1984), weiterhin ist er bei der Aortenklappenstenose anzutreffen. Auch bei Hunden kann im
PKG ein dritter HT - wenn auch nur selten - aufgezeichnet werden. Meistens ist er nur in
Verbindung mit kongestiven Herzerkrankungen zu héren (SMETZER ET AL. 1977).

Der vierte Herzton oder Vorhofton ist mit der Vorhofkontraktion und dem Blutfluss in den
Ventrikel assoziiert (VANSELOW ET AL. 1978; GERRING 1990; DURAND UND PIBAROT 1995). Er
ist somit ebenfalls ein Tonereignis des Ventrikels, das aus der Vorhofkontraktion resultiert.
Die Verlangsamung des Blutes bei der Ventrikelfiillung fiihrt dazu, dass die kinetische Ener-
gie der Wandbewegung in Vibrationsenergie umgewandelt wird (DURAND UND PIBAROT
1995).

Die Entstehung der horbaren Komponente des vierten Herztons kann verschiedene Ursachen
haben: das Aufeinanderprallen des bewegten Blutes wihrend der Vorhofkontraktion auf die
stehende Blutsiule im Ventrikel, die Vibrationen der Ventrikelwand durch den Blutstrom, der
durch die Vorhofkontraktion entsteht, oder der praesystolische Schluss der AV-Klappen
(SMETZER ET AL. 1965). Die kraftvolle Vorhofkontraktion und -relaxation kann durch einen
voriibergehenden Druckgradienten einen praesystolischen Schluss der AV-Klappen verursa-
chen (SMETZER ET AL. 1965; SMETZER ET AL. 1977).

S4 tritt in der praesystolischen Phase auf und erscheint als ein sanfter kurzer Ton unmittelbar
vor S1 (HOLMES 1966; SMETZER ET AL. 1977; VANSELOW ET AL. 1978). Bisweilen ist S4 als
ein zarter, tiefer und isolierter Ton wihrend eines AV-Blocks zweiten Grades zu horen
(SMETZER ET AL. 1977; VANSELOW ET AL. 1978; BARTON 2005). Ein isolierter vierter HT kann
bei einem AV-Block zweiten und dritten Grades gehdrt werden. Damit erlaubt der vierte HT
die Unterscheidung eines AV-Blocks zweiten Grades von einem Sinuatrial-Block (REEF
1985). Die phonokardiographische Registrierung von S3 und S4 hat klinische Bedeutung bei
Ventrikelpathologien (z. B. bei ischdmischen oder bei angeborenen Herzerkrankungen) (DU-
RAND UND PIBAROT 1995). Beim Menschen kann ein deutlicher vierter HT bei einer Ventri-
kelhypertrophie (SMETZER ET AL. 1965; DURAND UND PIBAROT 1995), einer Ventrikelischdmie
oder, wie schon erwihnt, bei einer AV-Leitungsstorung (SMETZER ET AL. 1965), gelegentlich
auch bei Koronararterienerkrankungen festgestellt werden (DURAND UND PIBAROT 1995). Der
Vorhofton kann aufgrund der niedrigen Herzfrequenz des Pferdes hdufig unter physiologi-
schen Bedingungen auskultiert werden (SMETZER ET AL. 1965; SMETZER ET AL. 1977).

2.3.1 Lautstiarke der Herztone

Ist ein HT lauter als physiologisch erwartet, so bezeichnet man ihn als betont oder akzentuiert.
Im PKG sind betonte Herztone an der Erh6hung der Amplitude erkennbar (BONAGURA 1990).
Abschwichungen der Herztone sind typisch fiir sehr weit fortgeschrittene Herz- und Kreis-
laufschwiche (Kollaps) (BONAGURA 1990), sie konnen aber auch dem Bild einiger Herzklap-
penfehler entsprechen, wie der Aortenklappenstenose, der AVI, der MVI oder der TVI
(KAEMMERER 1983).

Auf die Intensitit der Herztone haben verschiedene extrakardiale und kardiale Faktoren einen
Einfluss (SMETZER ET AL. 1977). Die Intensitit und auch die Frequenz hingen von der sich
entwickelnden Druckdifferenz der beiden Klappenseiten, von der Distanz der Klappensegel
untereinander wihrend des Schlusses (denn eine groflere Distanz erfordert einen grofleren
Kraftakt und bewirkt dadurch eine hohere Geschwindigkeit beim Klappenschluss) und von
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den physikalischen Eigenschaften, der Form und der Beschaffenheit des Klappengewebes ab
(HUMPHRIES UND CRILEY 1965).

Zu den extrakardialen Faktoren zdhlen die Distanz zwischen dem Entstehungsort im Herzen
und dem Brustkorb und die Transmissionscharakteristika des Thorax (s.0.) (HUMPHRIES UND
CRILEY 1965). Abgeschwicht zu horen sind die Herztone, wenn das Herz von der Brustwand
abgedringt ist (SMETZER ET AL. 1977; KRONEMAN 1991; BAUMGARTNER 2002), bei verdickter
Brustwand (SMETZER ET AL. 1977; BAUMGARTNER 2002) oder dickem Fell (SMETZER ET AL.
1977; KAEMMERER 1983) und bei einer Fliissigkeitsansammlung im Herzbeutel oder in der
Brusthohle (SMETZER ET AL. 1977; BAUMGARTNER 2002). Gedampfte Herztone und perikar-
diale Reibegerdusche sind charakteristische Anzeichen einer Perikarditis oder einer Herztam-
ponade (BONAGURA 1990). Aber auch beim Lungenemphysem konnen die Herztone nur
gedampft wahrgenommen werden (KAEMMERER 1983).

Die Intensitdt von Herztonen an der Brustwand betrdgt in etwa 40 Dezibel oder mehr. Die
Frequenz der Herztone nimmt Einfluss auf die relative Lautstirke. Wie schon beschrieben,
nimmt man die Herztone mit mittlerer Frequenz lauter wahr (s. Kap. 2.2.1 ,,Das menschliche
Gehor*) (REEF 1985). Besonders gut lassen sich laute Herztone bei mageren oder gut trai-
nierten Pferden nachweisen (KAEMMERER 1983). Verstirkungen der beiden Herztone beob-
achtet man allerdings auch bei allgemeiner Hypertrophie und bei angestrengter Herztétigkeit
(BONAGURA 1990). Die Intensitdt der Herztone kann durchaus unter physiologischen Um-
stdinden und auch beim einzelnen Individuum variieren (KRONEMAN 1991).

Eine Verstirkung des ersten Herztons hort man bei jeder frequenten Herztitigkeit (Tachy-
kardie, Aufregung, nach korperlicher Anstrengung und im Fieber) (SMETZER ET AL. 1977;
KAEMMERER 1983; REEF 1985; KRONEMAN 1991; BAUMGARTNER 2002) und auch bei einer
Dilatation des Herzens (BAUMGARTNER 2002). Ein kriftigerer Schluss und eine groflere
Spannung der Atrioventrikularklappen (AV-Klappen) nach der Bewegung stehen vermutlich
im Zusammenhang mit einer ansteigenden sympathischen Aktivitit (SMETZER ET AL. 1977).
Ein paukender erster HT tritt bei der Mitralstenose auf, in geringerem Mafe auch bei der
Trikuspidalstenose. Da beim Pferd eine Klappenstenose selten vorliegt, findet man einen
derartigen ersten HT beim Pferd nur selten in diesem Zusammenhang (KAEMMERER 1983).
Die von Schlag zu Schlag variierende Amplitude von S1 erscheint verbunden mit vorzeitigen
Kontraktionen (REEF 1985), Vorhofflimmern (SMETZER ET AL. 1977; REEF 1985) und ventri-
kulédrer Tachykardie (REEF 1985). Auch beim herzgesunden Pferd ist eine Variation der Inten-
sitdt des ersten Herztons von Zyklus zu Zyklus im ruhigen Zustand nicht ungewdhnlich. Die
Intensitdt wird beeinflusst durch die Unterschiede in der AV-Klappenbewegung wihrend des
Schlusses und der folgenden Anspannung sowie durch die Kraft und die Geschwindigkeit, mit
der die AV-Klappen schliefen und sich anspannen. Einfluss besitzen ebenfalls die physi-
kalischen Eigenschaften der AV-Klappen (SMETZER ET AL. 1977).

Bewegen sich die AV-Klappen mit minimaler zeitlicher Differenz, so ist auch die Intensitit
von S1 minimal. Wenn die AV-Klappen in einem groBeren Abstand zueinander schlieen
(z. B. bei einem verldngerten PR-Intervall), dann nimmt auch die Intensitit von S1 zu (SMET-
ZER ET AL. 1977; DURAND UND PIBAROT 1995). S1 kann allerdings auch laut erscheinen, wenn
das PR-Intervall relativ kurz ist (SMETZER ET AL. 1977). In diesem Fall, hélt die Vorhofsystole
die AV-Klappen zu Beginn der Ventrikelsystole im gedffneten Zustand (SMETZER ET
AL.1977; REEF 1985), weil der kurzlebige praesystolische AV-Klappenschluss in dieser Situa-
tion nicht erscheint (REEF 1985). Daraus folgt, dass die AV-Klappen in einem betrichtlichen
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Abstand voneinander schlieBen und dadurch auch die erhohte Intensitit von S1 resultiert
(SMETZER ET AL. 1977).

Eine Verstirkung des zweiten Herztons kann bei einem besonders kriftigen Schluss der
Semilunarklappen auskultiert werden. Dies kann die Folge sein, wenn aufgrund einer Herz-
hypertrophie das physiologische Schlagvolumen stirker ausgeworfen wird oder der periphere
Widerstand erhoht ist (BAUMGARTNER 2002). Die Intensitdt des zweiten HT, der aus dem
Schluss der AoV und PV resultiert, ist somit vom Blutdruck im nachgeschalteten arteriellen
System abhingig. Liegen die Verdnderungen nur einseitig vor, betrifft die Betonung des HT
nur die jeweilige Komponente. Die Ursache einer Akzentuierung der Aortenkomponente ist in
einem erhohten Widerstand im Korperkreislauf und/oder einer verstiarkten Kontraktion des
linken Ventrikels zu finden. Eine Akzentuierung der Pulmonalkomponente hingegen weist
auf einen hoheren Widerstand im Lungenkreislauf und/oder auf eine stiarkere Kontraktion im
rechten Ventrikel hin (KAEMMERER 1983; REEF 1985; BAUMGARTNER 2002).> Ein leiser oder
fehlender zweiter HT kann schlieBlich bei Pferden mit einer Arrhythmie auftreten und resul-
tiert aus der nicht vollstdndigen Ventrikelfiillung (REEF 1985).

Die Intensitit des dritten Herztons oder auch das Verschwinden dieses Herztons wird unter
anderem durch eine unregelmdBige Herzrate beeinflusst (REEF 1985). Wichtige Anzeichen
einer linksseitigen Herzerkrankung sind die Tachykardie mit einem lauten dritten HT, die
inspiratorische Dyspnoe, ein Knistern wegen eines pulmonalen Odems und méglicherweise
eine Kopplung mit einem Gerdusch einer MVI oder AVI (BONAGURA 1985).

2.3.2 Spaltung und Verbreiterung der Herztone

Verbreiterungen der Herzténe treten bei Uberleitungsstorungen auf. Bei der Auskultation
offenbaren sie sich als verldngerter HT (BAUMGARTNER 2002). Spaltungen sowohl des ersten
als auch des zweiten Herztons sind ebenfalls moglich (FREGIN 1992).

In der Literatur wird von normal gespaltenen ersten Herztonen bei Pferden berichtet. Asym-
metrische Ventrikelaktivierungen mit Ventrikelextrasystolen oder Schenkelblocke kénnen die
Ursache der Spaltung sein. Ein gespaltener erster HT muss vom hdufiger anzutreffenden,
,vorgetduschten gespaltenen ersten HT unterschieden werden. Beim ,,vorgetduschten ge-
spaltenen HT handelt es sich um einen spiten Vorhofton (S4), dem kurz darauf der S1 folgt
(REEF 1985). Ein echt gespaltener erster HT tritt z. B. bei einem asynchronen Schluss der MV
und TV auf, was z. B. bei intraventrikuldren Erregungsausbreitungsstorungen vorkommt
(FREGIN 1992). Falls die Erregung oder Kontraktion des rechten Ventrikels sich aufgrund
eines rechten Schenkelblocks oder ektopischer Schldge des linken Ventrikels verzogert, kann
es zu deutlich gespaltenen ersten und zweiten Herztonen kommen (SMETZER ET AL. 1977).

Der zweite Herzton kann akustisch als eine Einheit oder als gespaltener HT mit kurzem
Intervall auftreten (GLENDINNING 1972; SHAVER ET AL. 1974; WELKER UND MUIR 1990). Die

? Dieses Ergebnis stimmt auch mit Untersuchungen an Hunden iiberein. Bei Hunden, die an einer Pulmonalhy-
pertension leiden, stellte man tendenziell laute und schnappende zweite Herztone fest (SMETZER ET AL. 1977).
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gespaltene Variante kann auch bei herzgesunden Pferden wihrend jeder Inspiration und
Exspiration auftreten (GLENDINNING 1972).

Der zweite HT besteht aus einer Aorten- und einer Pulmonalkomponente (A2 und P2) (LuI-
SADA ET AL. 1970; SHAVER ET AL. 1974; WELKER UND MUIR 1990; GLENDINNING 1972).
SchlieBen die AoV und PV nicht synchron, resultiert eine Spaltung des Herztons (FREGIN
1992).

Selten ist die Spaltung allerdings deutlich feststellbar, nicht zuletzt, weil diese kaum mit
einem Stethoskop zu hdren ist. Das Intervall zwischen den Komponenten liegt gewdhnlich
unter der Wahrnehmungsgrenze (LITTLEWORT 1962; FEIGEN 1971). Auch die Darstellung
durch die externe Phonokardiographie bereitet in der Regel Schwierigkeiten (WELKER UND
MUIR 1990). Erst ein Intervall von mehr als 30 ms zwischen den Komponenten macht es
moglich, die Spaltung wihrend der Auskultation zu horen (FEIGEN 1971).

Intrakardiale Aufzeichnungen liefern bessere Darstellungen der beiden Komponenten des
zweiten HT (WELKER UND MUIR 1990). Die Angaben {iber das Verhalten des zweiten HT
beim Pferd sind sehr unterschiedlich. Welche Komponente welcher folgt, ist strittig (REEF
1985; LUISADA ET AL. 1970; LITTLEWORT 1962; PATTERSON ET AL. 1965; DETWEILER UND
PATTERSON 1972; SMETZER ET AL. 1970; SMETZER ET AL. 1977; VANSELOW ET AL. 1978; FRE-
GIN 1982). Beide Moglichkeiten wurden schon bei herzgesunden Pferden beobachtet (PAT-
TERSON ET AL. 1965). Sie werden als Spaltung in der Reihenfolge Aorten-/Pulmonalsegment
(LITTLEWORT 1962; ZICHNER 1968; PATTERSON ET AL. 1965) oder in der Reihenfolge Pulmo-
nal-/Aortenkomponente beschrieben (HUMPHRIES UND CRILEY 1965; PATTERSON ET AL.
1965). Nach Welker und Muir verlduft der normal gespaltene zweite HT in der Reihenfolge
A2-P2. Seltener erscheint der entgegengesetzte Typ (P2-A2) (WELKER UND MUIR 1990).

Bei Pferden kann ein niedriger Widerstand der PulmonalgefiBe den zweiten HT spalten.
Dadurch verschiebt sich der Beginn von P2 hinter das Ende der Systole. Ein Wechsel in der
Aktivierung und in der Nachlast spielen auch eine Rolle bei dem Entstehen der paradoxen
Spaltung des zweiten Herztons (P2-A2) bei Pferden (WELKER; MUIR 1990).

Uneinigkeit herrscht in der Forschung auch in der Frage der Haufigkeit, mit der diese gespal-
tenen zweiten Herztone bei gesunden Pferden auftreten. Einige Forscher halten die gespalte-
nen zweiten Herztone fiir eine sehr hidufige Erscheinung (LITTLEWORT 1962; SMETZER ET AL.
1970; SMETZER ET AL. 1977), andere sehen sie als seltenes Ereignis (PATTERSON ET AL. 1965;
DETWEILER UND PATTERSON 1972; VANSELOW ET AL. 1978).

In der Literatur wurde schon oft von eng gespaltenen zweiten Herztonen bei herzgesunden
Pferden berichtet, die abhéngig von der Respiration variieren kénnen (REEF 1985). Die ggr.
Spaltung zwischen den beiden Segmenten hat somit nicht unbedingt eine pathologische Be-
deutung, sondern tritt auch bei gesunden Pferden auf (SMETZER ET AL. 1977; WELKER UND
MUIR 1990; KRONEMAN 1991). Eine Spaltung, die wéhrend der Inspiration stattfindet, kann
assoziiert sein mit einem ansteigenden vendsen Riickfluss in das rechte Herz und mit einem
ansteigenden rechten Ventrikelschlagvolumen, wodurch der Schluss der PV verzégert wird
(PATTERSON ET AL. 1965).

Deutlich gespaltene zweite HT findet man bei Pferden mit fortgeschrittenen Lungenerkran-
kungen, mit VSD und MVI (FREGIN 1992). Stéirker gespaltene zweite HT wurden héufiger bei
Pferden festgestellt, die verschiedene chronische obstruktive Lungenerkrankungen aufwiesen

3 Faktoren, die beim Menschen Auswirkungen auf die Spaltung haben konnen, sind Aortenklappenerkrankungen
und auch ein Abfallen der Nachlast (WELKER UND MUIR 1990).
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(REEF 1985). Genauer gesagt findet man pathologische Spaltungen des zweiten Herztons beim
Pferd in der Reihenfolge A2-P2 bei MVI, Pulmonalklappenstenosen (KAEMMERER 1983) und
bei Lungenemphysemen (GLENDINNING 1972; KAEMMERER 1983). Die Spaltung in der Rei-
henfolge P2-A2 findet man bei Aortenklappenstenosen und bei TVI (KAEMMERER 1983). Es
ist auch moglich, einen gespaltenen zweiten HT durch eine Anisthesie zu induzieren, wo-
durch die Lungenventilation heruntergefahren und eine Hypoxie verursacht wird (GLEN-
DINNING 1972).

Wenn die Spaltung horbar ist oder zumindest aufgezeichnet werden kann, ist sie meistens am
besten am PM der AoV und der PV zu registrieren (LITTLEWORT 1962). Gespaltene oder
verdoppelte zweite HT erscheinen, wenn die Semilunarklappen auflerhalb ihrer Phase schlie-
Ben. Beim Menschen ist dieses ein normales Phdnomen, das mit der Atmung in Zusammen-
hang steht. Die Spaltung tritt in der Inspiration auf und verschwindet in der Phase der Exspi-
ration. Aufgrund des abfallenden intrathorakalen Druckes steigt wahrend der Inspiration der
venodse Riickstof3 auf der rechten Herzseite. Daraus resultiert eine Verldngerung der rechten
Ventrikel-Ejektions-Zeit und damit ein verspateter Schluss der PV.

Gleichzeitig verhindert der Inspirationsakt den vendsen Riickfluss in das linke Herz, verkiirzt
damit die linke Ventrikel-Ejektions-Zeit und verursacht damit, dass die AoV friither schlief3t.
Wihrend der Exspiration verkiirzt sich die rechte Ventrikel-Ejektions-Zeit auf die normale
Dauer, und die linke Ventrikel-Ejektions-Zeit verlangert sich, um die durch die vorangegan-
gene Inspiration ansteigende Blutmenge aus der Lunge bewiltigen zu kdnnen. Damit wird aus
dem gespaltenen zweiten HT wieder ein Tonereignis (SMETZER ET AL. 1977). Bei den meisten
Pferden variiert diese Spaltung von Herzzyklus zu Herzzyklus kaum und ist damit unabhén-
giger von der Atmung als beim Menschen oder beim Hund (SMETZER ET AL. 1977; WELKER
UND MUIR 1990).

Der dritte Herzton kann auch gespalten erscheinen (REEF 1985). Anhand ihres zeitlichen
Auftretens konnen zwei Komponenten (S3a und S3b) unterschieden werden. S3a und S3b
kann man, wenn sie getrennt voneinander erscheinen, auch bei der Auskultation wahrnehmen.
Es ist nur selten moglich, zwei getrennte Tone zu horen. Es kann mitunter selbst dann nur ein
Ton gehort werden, wenn im PKG deutlich zwei Soundereignisse zu erkennen sind (VANSE-
LOW ET AL. 1978). Ein gespaltener dritter HT kann ein Zeichen fiir eine asynchrone schnelle
Ventrikelfiillung sein (REEF 1985).

2.3.3 Rhythmus

Der Herzrhythmus sollte zundchst in Ruhe und anschlieend auch nach Belastung beurteilt
werden (GRABNER 2006). Die Herzrate und der Rhythmus werden im Sinusknoten gebildet
und iiber einen Schrittmacher aufrechterhalten (FREGIN 1992; BAUMGARTNER 2002). Rhyth-
musstorungen werden durch unregelméfige Erregungsbildung (Sinusarrhythmie bzw. Sinus-
blocke), Storungen der Erregungsiiberleitung (Blocke) oder abnorme Erregungsbildungen
(Extrasystolen) bedingt (BAUMGARTNER 2002).

Der Rhythmus bei der Inspiration unterscheidet sich von dem bei der Exspiration. In der
Humanmedizin wird das Phonokardiogramm meist bei exspiratorischem Atemstillstand auf-
genommen. Dies fiihrt oft zu weniger Artefakten und ist diagnostisch am wertvollsten
(HOLLDACK UND RAUTENBURG 1979). Die meisten kardialen Arrhythmien kann man wihrend
der Auskultation und der Palpation der A. facialis auf einfache Weise entdecken (BONAGURA
1990). Die Diagnose der Herzarrhythmie wird mit Hilfe des EKG gestellt (LITTLEWORT 1962;
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BONAGURA 1990). Da die Beschreibung aller Arrhythmien in dieser Arbeit zu weit fithren
wiirde, werden nur die besprochen, die fiir diese Studie relevant sind.

Normaler Rhythmus:

Galopprhythmus

Der GR ist ein vergleichsweise sehr lauter Extraton, der in der Erregung hdufig vom normalen
Zweier-Rhythmus des Pferdeherzschlags in einen Dreier-Rhythmus wechselt. Bei schneller
Herzfrequenz wird der Abstand zwischen S3 und S4 immer kiirzer. Der Vorhofton (S4) kann
mit dem dritten HT sogar zusammenfallen. In diesem Fall spricht man vom ,,Summationsga-
lopp* oder ,,Galopprhythmus®, da sich die Téne S3 und S4 zu einem lauten Ton summieren
(LITTLEWORT 1962; GERRING 1984; GLENDINNING 1972; FREGIN 1992; BAUMGARTNER 2002;
REEF 1985; SMETZER ET AL. 1977). Es klingt so, als wiirde ein Pferd galoppieren (FREGIN
1992; SMETZER ET AL. 1977).

Der Komplex aus S3 und S4 liefert einen lauteren HT als S1 oder S2 (GLENDINNING 1972).
Wenn die Herzrate wieder sinkt, kann man beide Extratone wieder getrennt voneinander
horen; ihre Intensitit wird geringer, je deutlicher wieder der Zweier-Rhythmus in Erscheinung
tritt (LITTLEWORT 1962; GERRING 1984; GLENDINNING 1972). Steigt die Herzrate allerdings
iiber den Galopprhythmus hinaus weiter an, hort man eventuell ebenfalls nur noch zwei Herz-
tone (GERRING 1984; GLENDINNING 1972). Der Zweier-Rhythmus stellt sich bei hohen Herz-
frequenzen wieder ein, weil S3, S4 und S1 zu einem sehr lauten HT zusammenfallen und nur
noch S2 als separater HT zu horen ist (GLENDINNING 1972). Dieser Rhythmustyp ist in dem
eben beschriebenen Verhiltnis ein physiologisches Phianomen. Tritt dieser Dreier-Rhythmus
bei einem Pferd allerdings auch in Ruhe auf, muss man eine ernsthafte Erkrankung in Be-
tracht ziehen (LITTLEWORT 1962).

AV-Block zweiten Grades (nur in Ruhe, wenn Vagotonus hoch)

Der AV-Block zweiten Grades ist bei weitem der hiufigste Fall von Rhythmusverdnderungen
(SPORRI UND LEEMANN 1972; GERRING 1984). Die elektrische Uberleitung fillt dabei teil-
weise aus, so dass nur eine Vorkammer- oder Kammerkontraktion stattfindet (BAUMGARTNER
2002). Der normale Herzschlag wird zeitweise unterbrochen. Bei sorgfiltiger Auskultation
kann man mitunter einen Vorhofton horen. Bisweilen wiederholt sich das Ausbleiben der
Schldge in einem regelmifBigen Abstand, ohne dass eine Korrelation mit anderen Symptomen
besteht (GERRING 1984).

In Ruhe wird dieser AV-Block zweiten Grades durch einen erh6hten Vagotonus hervorgeru-
fen (SPORRI UND LEEMANN 1972; GERRING 1984; BAUMGARTNER 2002). Bedingt durch die
Parasympathikotonie ist das regelméfBige Aussetzen des Pulses beim Pferd oft auch physiolo-
gisch (BAUMGARTNER 2002). Es ist dann als Symptom der Trainingsvagotonie zu werten
(KUNZLE 1957). Schon das Drehen oder Fiihren des Pferdes fiihrt bei einem physiologischen
AV-Block zweiten Grades zum normalen Rhythmus (BAUMGARTNER 2002; GERRING 1984).
Bleibt die UnregelméBigkeit dennoch bestehen, liegt keine rein funktionelle Storung, sondern
eine Myokardschidigung vor (BAUMGARTNER 2002). Die Uberleitungszeit verlingert sich
von Schlag zu Schlag bis hin zum Block. Nach der Blockade verkiirzt sie sich wieder, wobei
aber in der Regel der zweite Schlag nach jedem Block die kiirzeste Uberleitungszeit aufweist.
Der partielle AV-Block fillt immer mit dem lingsten Schlagintervall (PP-Intervall) zusam-
men (KUNZLE 1957). Ein isolierter vierter HT ist horbar bei einem AV-Block zweiten und
dritten Grades. Damit erlaubt der vierte HT die Unterscheidung eines AV-Blocks zweiten
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Grades von einem Sinuatrial-Block, bei dem der vierte HT nicht isoliert in Erscheinung tritt
(REEF 1985). Der AV-Block zweiten Grades ist hdufiger bei Wallachen anzutreffen als bei
Hengsten und Stuten (PATTERSON UND CRIPPS 1993).

Abnormaler Rhythmus.:

Tachykardie
Pferde mit einer Herzrate von mehr als 50 Schldgen/min werden als tachykard bezeichnet
(REEF ET AL. 1989).

Vorhofflimmern (bei Ponys nicht bekannt (GERRING1984))

Vorhofflimmern ist durch eine vollstindige Arrhythmie gekennzeichnet, d. h. die zeitlichen
Intervalle zwischen den Herzschligen und auch die Intensitdt des ersten Herztons variiert
(LITTLEWORT 1962; GERRING 1984; HOLMES UND MILLER 1984). Die Variation der Amplitude
von S1 von Schlag zu Schlag ist typisch bei dieser Rhythmusstérung (SMETZER ET AL. 1977).
Der Vorhofmuskel wird stindig erregt und zittert, der AV-Knoten ldsst nur einige der in
unregelmdBigen Abstdnden erfolgenden Schlige vom Vorhof zum Ventrikel durch. Mit Hilfe
der Auskultation kann man die Rhythmusstérung in der Regel deutlich erkennen (LITTLE-
WORT 1962; GERRING 1984).

Wenn eine Ventrikelsystole beendet ist, erfolgt eine nichste, die jedoch nicht zur kompletten
Kammerfiillung fiihrt. Periodisch kommt es zu einem zu geringen Ventrikeldruck wahrend
der Systole, was sich in einem Pulsdefizit bemerkbar macht. Man kann den Herzschlag horen,
aber nicht fithlen. Die Semilunarklappen werden nicht ge6ffnet. Man kann nur den ersten HT
horen, der nachfolgende zweite bleibt aus (LITTLEWORT 1962; GERRING 1984). Pferde besit-
zen oft eine schnelle Herzrate (LITTLEWORT 1962; HOLMES UND MILLER 1984).

Leiden Pferde erst kurze Zeit an dieser Rhythmusstérung, kénnen sie zundchst durchaus
symptomlos bleiben. Das Flimmern kann aber auch mit Leistungsschwdche einhergehen
(HOLMES UND MILLER 1984). Die meisten Pferde mit Vorhofflimmern zeigen nur in der Be-
wegung entsprechende Symptome: sie ermiiden meist schneller. Gelegentlich erscheint das
Vorhofflimmern sekundér nach einer anderen Erkrankung, z. B. aufgrund dilatativer Kardio-
myopathie oder chronischer AV-Klappeninsuffizienzen. Diese Erkrankungen kénnen dann
zur Vergroferung des Vorhofs fiihren, die das Vorhofflimmern nach sich ziehen kdnnen
(BONAGURA 1990).

Bei einer vollstindigen Arrhythmie kann eine vorldufige Diagnose eines Vorhofflimmerns
bereits mit Hilfe der Auskultation gestellt werden. Eine sichere Diagnose aller pathologischen
Arrhythmien kann allerdings nur anhand des EKG gestellt werden (KRiz ET AL. 2000). Die
Literatur neigt eher dazu, das Vorhofflimmern als eine funktionelle Stérung bei Pferden dar-
zustellen und schwere fortschreitende Herzerkrankungen nicht generell zugrunde zu legen
(BONAGURA 1990).

Extrasystolen

Man spricht dann von Extrasystolen, wenn aulerhalb des normalen Herzrhythmus vorzeitige
Kontraktionen des Herzmuskels auftreten. Man hort in diesem Fall unmittelbar nacheinander
zwei Herzschldge, denen eine kompensatorische Pause folgt. Es konnen auch mehrere Extra-
systolen aufeinander folgen, die dann wieder von normalen Herztonen abgelost werden.
Supraventrikuldre Extrasystolen haben ihren Ursprung im Sinusknoten, im Vorhof, im AV-
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Bereich oder am His-Biindel. Bei ventrikuldren Extrasystolen liegt das Erregungszentrum
unterhalb des His-Biindels.

Bei Extrasystolen ist der Pulsabstand zunéchst kiirzer, doch der auf die Extrasystole folgende
langer. Beide zusammen ergeben den Abstand von zwei Pulsschligen (da die néchste normale
Systole ausfillt, weil die Erregung in die Refraktdrphase des Herzmuskels fillt) (BAUM-
GARTNER 2002).

2.3.4 Andere Herzschallphdnomene

., Ejection Click*“

Obwohl beim Pferd besonders tiefe Schallerscheinungen auftreten, konnen auch hoherfre-
quente Signalanteile wihrend der Herzaktion auskultiert werden. Zu den Extratonen gehoren
die so genannten ,,ejection clicks* oder auch Ejektion-Klicks (JUCHEMS 1973; SMETZER ET AL.
1977). Es handelt sich hierbei um eine Akzentuierung der terminalen Komponente von S1.
Die vierte Komponente von S1 erscheint zu Beginn der Ventrikelejektion.

Moglicherweise wird diese Komponente durch den plétzlichen Blutauswurf in die grofen
Arterien verursacht, durch die sich Vibrationen innerhalb der Wand entwickeln. Auch eine
Dilatation der Pulmonalarterie, verursacht durch eine pulmonale Hypertension oder eine
(absolute oder relative) pulmonale Stenose, konnen eine akzentuierte vierte Komponente zur
Folge haben (SMETZER ET AL. 1977). Man bezeichnet diesen Ejektion-Klick auch als Aorten-
und Pulmonaldehnungston (JUCHEMS 1973). Haufig tritt dieser Ton bei Hunden im Zusam-
menhang mit einer Abnormalitét auf, die entweder eine Dilatation der Aorta oder der Pulmo-
nalarterie betrifft. Der Ton tritt allerdings haufig auch bei Pferden auf, die scheinbar gesund
sind (SMETZER ET AL. 1977).

Aber nicht nur bei der Pulmonalklappenstenose konnen diese Auswurftone entstehen, sondern
auch bei der Aortenklappenstenose (JUCHEMS 1973; KAEMMERER 1983). Es handelt sich dabei
um hochfrequente, kurz dauernde, friihsystolische Tone, die bei der plotzlichen Dehnung
einer dilatierten Aorta oder Arteria pulmonalis entstehen. Der Aorten-Ejektion-Klick ist ein
kurzes Gerdusch mit schnappendem Charakter. Es kann in der friihen Systole auftreten, wenn
die Aorta dilatiert ist (KAEMMERER 1983). Ein normaler S1 und ein Ejektion-Klick kdnnen
von ihrer Reihenfolge her klingen wie ein deutlich gespaltener erster HT (SMETZER ET
AL.1977).

., Systolischer Klick*

Ein weiterer Extraton, der systolische Klick, erscheint in der Mitt- oder Spéitsystole einiger
Tiere (SMETZER ET AL. 1977). Diese Klicks sind Hochfrequenztone unbekannten Ursprungs
und unbekannter Signifikanz (REEF 1985). Manchmal ist er bei Tieren zu finden, die an einer
MVI leiden (SMETZER ET AL. 1977). Jedoch ist es nicht ungewohnlich, diesen systolischen
Klick bei Pferden zu horen, die ein scheinbar gesundes Herz besitzen (SMETZER ET AL. 1977,
REEF 1985). Verklebungen zwischen dem perikardialen Sack und der angrenzenden Lunge in
Verbindung mit dem Herzschlag sind mdéglicherweise verantwortlich fiir viele systolische
Klicks. Es ist typisch, dass systolische Klicks ihre Intensitdt und sogar ihre Lokalisation von
einem Herzschlag zum anderen wechseln (SMETZER ET AL. 1977). Diese Klicks kann man
somit mitunter in der Systole horen (GERRING1984). In der Humanmedizin ist die {iberwie-
gende Zahl von kardial bedingten systolischen Klicks die Folge eines Mitralklappenvorfalls
(FRANKE 1984).
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Klappenschlusstone

Im PKG steigt die dominante Frequenz der Klappenschlusstone mit zunehmender Steitheit
der Klappen, z. B. aufgrund von Fibrosierungen und Kalzifizierungen der Klappen (STEIN ET
AL. 1984; DURAND UND PIBAROT 1995). Durand et al. fiihrten Studien an Tieren durch, die
zeigten, dass das Spektrum an Klappenschlusstonen von strukturellen Eigenschaften der
Klappensegel beeinflusst wird und nicht etwa durch hdmodynamische Verdnderungen (Du-
RAND ET AL. 1990).

Klappendffnungstone

Ein schwaches Geriusch, das mit dem Offnen der MV in Erscheinung tritt, wird als ,,opening
snap‘ bezeichnet. Dieses Gerdusch wird manchmal bei gesunden Pferden an der MV auskul-
tiert. Es tritt 0,15 s nach dem Beginn des zweiten Herztons und etwa 0,10 s vor dem dritten
HT auf. Wesentlich seltener ist an der TV ein einzelnes Gerdusch zu horen, das durch die
Offnung dieser Klappe bedingt ist (LITTLEWORT 1962).

Um die einzelnen Soundereignisse voneinander zu unterscheiden - z. B. um nicht einen ge-
spaltenen zweiten HT mit einem einzelnen zweiten HT und einem folgenden Opening Snap
zu verwechseln - ist es erforderlich, ihr zeitliches Auftreten und ihre Lokalisation zu bestim-
men. Das Intervall beim gespaltenen zweiten HT des Pferdes liegt bei 0,04 bis 0,06 s und ist
gelegentlich auch bis zu 0,08 s lang. Das Intervall vom normalen zweiten HT zum ,,opening
snap® betrdgt 0,13 bis 0,16 s (LITTLEWORT 1962). Auch der Mitral6ffnungston, der nach
Patterson (1980) etwa 0,15 s nach dem zweiten HT ertont, ist eher scharf oder kurz dauernd.
Er tritt besonders im Zusammenhang mit einer Mitralklappenstenose auf (KAEMMERER 1983).

Ventrikuldre Fiillungstone
Der dritte und der vierte HT werden auch als ventrikuldre Fiillungstone bezeichnet.

2.3.5 Zeitliche Beziehung der HT zum EKG, Frequenzinhalt und Dauer der HT

Die bei der Auskultation auftretenden Schallphdnomene liegen beim Menschen und dhnlich
auch beim Pferd in einem Hauptfrequenzbereich zwischen 16 und 1000 Hz (KAEMMERER
1983). Anhand phonokardiographischer Untersuchungen ldsst sich zeigen, dass bei den nor-
malen Herztonen des Pferdes - anders als bei Mensch und Hund - hohe Frequenzen fehlen.
Dies ldsst sich zum einen durch eine unterschiedliche Gerduschentwicklung erkldren, zum
anderen schlicht durch die Variation in den Transmissionscharakteristika der Brustwand. Ist
letzteres der Fall, kann man davon ausgehen, dass die natiirliche Frequenz des Brustkorbes
sehr niedrig ist, vielleicht im Bereich von 60 - 70 Hz. Andererseits zeigen auch intrakardiale
Phonokardiogramme von Hunden und Pferden deutlich unterschiedliche Frequenzinhalte der
Herztone (HUMPHRIES UND CRILEY 1965).

Einen bedeutenden Einfluss hat wahrscheinlich auch die unterschiedliche GroéBe der Herz-
klappen der verschiedenen Spezies, die sich dann in der genannten Variation der Tonhohe der
Herztone widerspiegelt. Der Einfluss anderer Faktoren ist vermutlich geringer, darunter die
Unterschiede in den Druckdifferenzen (HUMPHRIES UND CRILEY 1965). Im Allgemeinen kann
man den ersten, dritten und vierten HT am besten im niedrigen (50 Hz) oder mittleren (100 -
200 Hz) Frequenzbereich horen, wihrend der zweite HT und die meisten HG besser im hohe-
ren (400 Hz) Frequenzbereich wahrnehmbar sind (HOLMES 1966).
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Beziehung der Herztone zu EKG, Frequenz und Dauer

Der erste Herzton setzt kurze Zeit nach Beginn der Ventrikelsystole (kurz nach der Q-Zacke)
ein (KUNZLE 1957; SMETZER ET AL. 1977). Die elektrischen Phdnomene erscheinen vor den
akustischen Signalen, denn nicht alle Fasern des ganzen Herzens geraten gleichzeitig in Erre-
gung. Zudem miissen die Muskelfasern erst eine gewisse Spannung entwickeln, bevor es
durch die Schwingungen der Kammerwandungen und der Segelventile zur Entstehung des
ersten Herztons kommt (KUNZLE 1957). Dieser Herzton ist meistens dumpfer, ldnger gezogen,
lauter und von niedrigerer Frequenz als der zweite HT (SMETZER ET AL. 1977; REEF 1985;
BAUMGARTNER 2002; BARTON 2005). Er beginnt wahrend des QRS-Komplexes und umfasst
einen Hauptfrequenzbereich von 35 - 39 Hz mit einer Hauptdauer von 0,15 - 0,2 s (PAT-
TERSON ET AL. 1965). Glendinning gibt die Dauer des Herztons mit ungefahr 0,2 s an (GLEN-
DINNING 1972). Beachtet werden muss, dass die Dauer des ersten Herztons von Klap-
penregion zu Klappenregion auch bei demselben Pferd variieren kann (VANSELOW ET AL.
1978).

Die Phonokardiographie erlaubt die Unterscheidung mehrerer Segmente des ersten Herztons
des Pferdes, auskultatorisch ist diese Differenzierung schwierig. Der Ton beinhaltet initial
einen tieffrequenten Anteil niedriger Amplitude, zentral eine hoherfrequente Komponente und
terminal wieder einen tieffrequenten Anteil niedriger Amplitude (VANSELOW ET AL. 1978;
LUISADA ET AL. 1970; GLENDINNING 1972; REEF 1985). Der erste HT hat die groBte absolute
Amplitude von allen aufgezeichneten Herztonen. Die Amplitude erscheint am gréfiten, wenn
man einem Phonofrequenzkanalbereich niedriger als 200 Hz wihlt. Die Zusammensetzung
des ersten Herztons eines Pferdes bleibt auch nach mehreren Aufzeichnungen auerordentlich
konstant. Jedoch kann sie von einem zum anderen Pferd erheblich variieren.

Dieser HT besitzt im PKG eine nahezu rautenformige Gestalt. Gelegentlich, wenn der S4 mit
dem S1 zusammenléuft, findet man auch eine sanft ansteigende Amplitude beim S1 (VANSE-
LOW ET AL. 1978). Den prominenten Teil des ersten Herztons kann man auch in zwei Kompo-
nenten hoherer Frequenz einteilen (SMETZER ET AL. 1977). Eine grobere Einteilung erfolgte
durch Kronemann, der beim ersten HT ein Hauptsegment und ein Nachsegment unterscheidet.
Das Hauptsegment setzt sich aus héheren Frequenzen zusammen als das Nachsegment und ist
zudem von geringerer Intensitit. Verursacht wird das Segment durch die abrupte SchlieBung
der MV (M1) und die darauf folgenden Schwingungen der geschlossenen Klappe. Das Nach-
segment ist die Folge der SchlieBung der TV (T1). Zwischen der SchlieBung der MV und TV
liegt ein ggr. Zeitintervall, das sich als eine horbare Spaltung manifestieren kann (KRONEMAN
1991). Die Intervalllinge wird auch von der Herzrate beeinflusst (DURAND UND PIBAROT
1995). Die physiologische Spaltung des ersten Herztons ist beim Pferd in den niedrigen Herz-
frequenzen gut horbar. Durch die Erweiterung der Aorta in der frithen Systole entstehen
Schwingungen kurzer Dauer. Auch diese zdhlen zum ersten HT. Wenn sie bis zur Mitte der
Systole andauern, werden sie zu den funktionellen Ausflussgerduschen gerechnet (KRONE-
MAN 1991).

Kiinzle stellte bei seinen Untersuchungen fest, dass der Beginn von S1 bei Warmblutpferden
0,047 +/- 0,017 s und bei Vollblutpferden 0,075 +/- 0,017 s nach dem Beginn des QRS-Kom-
plexes erscheint (KUNZLE 1957). 21 Jahre spéter ergaben Untersuchungen von Vanselow et
al., dass der Beginn von S1 dhnlich wie bei Kiinzle 0,05 +/- 0,01 s nach dem Beginn des
QRS-Komplexes auftritt. Sie fanden einige Pferd-zu-Pferd-Variationen in den Messergebnis-
sen der rechten und der linken Seite (VANSELOW ET AL. 1978).
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Der zweite Herzton tritt am Ende der T-Zacke auf (KUNZLE 1957; BAUMGARTNER 2002). Bei
einer erhohten Druckleistung des Herzens bzw. einer vorzeitigen Ermiidung der Herzmusku-
latur kommt es zu einem verfrithten Schluss der Semilunarklappen. Als Folge kann der zweite
HT vor dem Ende der T-Zacke in Erscheinung treten. Der zweite HT ist hoher, leiser und
kiirzer als der erste HT (BAUMGARTNER 2002). Der Hauptfrequenzbereich dieses Herztons
liegt bei 57 - 59 Hz. Die Hauptdauer liegt bei 0,09 - 0,11 s (PATTERSON ET AL. 1965). Vanse-
low et al. geben die Dauer des zweiten Herztons mit 0,13 +/- 0,02 s an (VANSELOW ET AL.
1978).

Der zweite HT ist im PKG schmaler und bei jugendlichen Tieren niedriger. Allerdings findet
man meistens hoéhere Tone, da viele der vorgestellten Patienten eine Herzhypertrophie und
damit eine Betonung des zweiten Herztons aufweisen (BAUMGARTNER 2002). Aufzeichnun-
gen des zweiten HT besitzen die grofften Amplituden bei Frequenzkandlen von 200 Hz und
niedriger. Der Beginn von S2 ist am besten zu definieren in einem Frequenzkanal von 100 Hz
und das Ende des zweiten HT ist bestmoglich im Frequenzkanal von 25 Hz darstellbar.

Bei vielen Tieren ist der zweite HT durch einen steilen Anstieg und deutlichen Amplituden-
anstieg gekennzeichnet. S2 verfiigt {iber einen eindeutigen Beginn und eine geringe Variation,
was den Signalverlauf betrifft. Der genannte HT erscheint im Durchschnitt 0,54 s nach dem
Beginn des QRS-Komplexes. Die Spannbreite betrdgt 0,49 - 0,60 s nach dem QRS-Komplex.
Die in diesem Abschnitt genannten Werte zeigen nur geringe Verdnderungen in den Auf-
zeichnungsarealen der MV, AoV und TV (VANSELOW ET AL. 1978). Die Untersuchungen von
Kiinzle an Pferden zeigten, dass der zweite HT meist kurze Zeit nach dem Ende der T-Zacke
einsetzt. Ein bis 0,07 s nach dem Ende der T-Zacke beginnender zweiter HT darf noch als
normal angesehen werden. Die Durchschnittswerte fiir diese Diskrepanz zwischen dem Ende
der T-Zacke und dem Anfang des zweiten HT betragen fiir das Vollblutpferd 0,037 s und fiir
das Warmblutpferd 0,043 s (KUNZLE 1957).

Der dritte Herzton erscheint in der frithen Ventrikeldiastole und steht in Verbindung mit der
schnellen Ventrikelfiillung (SMETZER ET AL. 1977). Er tritt ca. 0,14 - 0,17 s nach dem zweiten
HT auf (PATTERSON ET AL. 1965). Er ist von niedrigerer Frequenz und Amplitude als S1 und
S2 (REEF 1985). Die mittlere Dauer dieses Herztons betriagt 0,04 - 0,08 s (PATTERSON ET AL.
1965). Wenn ein dritter HT iiberhaupt vorhanden ist, handelt es sich um einen kurzen, tiefen
Ton niedriger Intensitét. Dieser meist dumpfe Ton ist am besten am PM der MV zu auskultie-
ren (DETWEILER 1958).

Das Intervall zwischen S2 und S3 betrigt gew6hnlich mindestens 0,16 - 0,18 s (GLENDINNING
1972). Nach Smetzer et al. erscheinen der dritte HT 0,12 - 0,14 s nach dem Beginn von S2
(SMETZER ET AL. 1977). Der dritte HT kann bei vielen herzgesunden Pferden vorgefunden
werden und besteht aus zwei verschiedenen Komponenten (S3a und S3b). Beide zeigen ihre
hochste Amplitude in einem Frequenzbereich unter 200 Hz. Der Beginn des Herztons konnte
am besten im Frequenzkanal um 100 Hz bestimmt werden, die Dauer hingegen eher im nied-
rigeren Bereich (VANSELOW ET AL. 1978). Vanselow et al. sehen den Beginn der ersten Kom-
ponente (S3a) 0,16 +/- 0,02 s nach dem Beginn des zweiten Herztons (VANSELOW ET AL.
1978).

Die erste Komponente des dritten Herztons scheint mit der Offnung der MV in Verbindung zu
stehen (LITTLEWORT 1962). Die Dauer dieser Komponente betrdgt etwa 0,09 +/- 0,02 s. Der
Beginn der zweiten Komponente (S3b) erscheint 0,24 +/- 0,02 s nach dem Beginn des zwei-
ten Herztons. Die Dauer dieser Komponente betrigt 0,09 +/- 0,02 s (VANSELOW ET AL. 1978).
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Die zweite Komponente wird vermutlich durch die resultierenden Vibrationen (bei Offnung
der MV) und durch die schnelle Blutfiillung des Herzens hervorgerufen (LITTLEWORT 1962).
Ob man die Komponenten des dritten Herztons phonokardiographisch registrieren kann,
hingt von der gewihlten Klappenregion ab. Dabei hat sich besonders das Mitralklappenareal
bewihrt (VANSELOW ET AL. 1978).*

Der vierte Herzton des Pferdes fillt im EKG mit der P-Welle zusammen (BARTON 2005). Er
besteht aus zwei Gruppen von Niedrig-Frequenz-Vibrationen (PATTERSON ET AL. 1965;
GLENDINNING 1972; REEF 1985). Phonokardiographisch ist es selten moglich, beide Kompo-
nenten zugleich darzustellen (SMETZER ET AL. 1965).

Die frithe Komponente steht in Verbindung mit der Vorhofkontraktion und dem atrioventri-
kuldren Blutfluss. Sie ist selten auskultierbar (SMETZER ET AL. 1965; GLENDINNING 1972;
SMETZER ET AL. 1977). Diese Komponente besitzt eine niedrige Amplitude. Das Intervall
zwischen dem Beginn der P-Welle und dem Beginn der frithen Komponente liegt bei den
meisten Tieren zwischen 0,12 - 0,16 s. Die Vibrationen erstrecken sich teilweise bis zur spa-
ten Komponente oder sogar bis an den ersten HT heran, wenn das PR-Intervall von geringer
Dauer ist. Die prominenten Vibrationen dieser Komponente folgen der P-Welle etwa nach 0,2
- 0,24 s (SMETZER ET AL. 1965).

Der frithen Komponente folgt eine spite Komponente von héherer Frequenz und Amplitude
(SMETZER ET AL. 1965; GLENDINNING 1972). Diese ist assoziiert mit dem praesystolischen
Schluss der AV-Klappen und dem plotzlichen Ende der Ventrikeldehnung (SMETZER ET AL.
1965; REEF 1985). Sie ist hdufig auskultierbar (GLENDINNING 1972; SMETZER ET AL. 1977).
Das PR-Intervall misst dann mehr als ca. 0,28 s (SMETZER ET AL. 1965; PATTERSON ET AL.
1965) oder es liegt ein AV-Block zweiten Grades vor (SMETZER ET AL. 1965). Der spite
Vorhofton tritt in etwa 0,32 s nach dem Beginn der Vorhofkontraktion ein (SMETZER ET AL.
1965; GLENDINNING 1972). Wenn eine variierende AV-Leitungszeit von Herzschlag zu Herz-
schlag vorliegt, variiert auch das Intervall zwischen S4 und S1 (SMETZER ET AL. 1965; SMET-
ZER ET AL. 1977). Unter Ruhebedingungen kann man bei Pferden dieses Phinomen héufiger
beobachten (SMETZER ET AL. 1977).

Der vierte HT kann deutlich vor S1 erscheinen oder S4 und S1 folgen unmittelbar aufeinan-
der. Dieser HT kann aber auch von S1 verdeckt werden (SMETZER ET AL. 1965; GLENDINNING
1972). Dies erklart die grole Variation im S1-S4-Komplex bei der Toncharakteristik, die zu
Verwirrung fiihren kann. Ein einzelner kurzer Ton, ein verlidngerter grollender Ton, aber auch
ein deutlich doppelter Ton sind normal. Auch Variationen in der zeitlichen elektrischen Lei-
tung vom Vorhof in die Kammer konnen zu Variationen der Intensitit des ersten Herztons
fiihren. Eine mogliche Erkldrung liegt in den verschiedenen Positionen der AV-Klappen zu
Beginn der Kammersystole (GLENDINNING 1972). Wenn das PR-Intervall zu klein wird, ver-
schwindet der S4.

Die Amplitude von S4 bleibt von Herzzyklus zu Herzzyklus konstant, variiert allerdings von
Tier zu Tier. Haufiger kommt es auch vor, dass die Amplitude von S4 genauso grof3 ist wie

* Bei Untersuchungen am Menschen mit ischdmischen Herzerkrankungen wurde das Frequenzspektrum von S3
mit den echokardiographischen Parametern des linken Ventrikels verglichen. Die dominante Frequenz von S3,
die hauptsdchlich unter 60 Hz lag, stand dabei in einem guten Zusammenhang mit dem Verhéltnis des diastoli-
schen Dickendurchmessers des linken Ventrikels. Die Untersucher schlussfolgerten, dass die dominante Fre-
quenz von S3 Informationen liefern kdnnte iiber die Harte einer Dysfunktion vom linken Ventrikel (AGGIO ET
AL. 1990).
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die Amplitude von S1 oder dass sie diese sogar lbertrifft. Die Dauer der prominentesten
Vibrationsgruppe eines isolierten S4 betrdgt 0,04 - 0,06 s und besitzt eine Frequenz von etwa
100 Hz. Das zeitliche Auftreten von S4 im Herzzyklus scheint einen Einfluss auf die Ampli-
tude von S1 zu haben.

Wenn S4 gleichzeitig oder ein wenig spiter als mit dem Beginn des QRS-Komplexes er-
scheint, besteht S1 aus konsequent niedrigen Amplituden. Eine weitere Reduktion des PR-
Intervalls fithrt zum Verschwinden von S4 und zu einem Ansteigen der S1-Amplituden. Bei
den meisten Tieren steigt die Amplitude von S1 allerdings auch wieder an, wenn das PR-
Intervall sich vergréBert und sich S4 von S1 wegbewegt. Allerdings kann man dies nicht bei
allen Tieren beobachten. Bei einigen Tieren bleibt die Amplitude von S1 relativ niedrig,
obwohl S4 und S1 weit auseinander liegen (SMETZER ET AL. 1965).

Wenn S4 sich zeitlich gesehen bis S1 ausdehnt, reduziert sich mdglicherweise die Intensitét
von S1. Diese Erkenntnis unterstiitzt indirekt die Theorie, dass S4 durch den voriibergehenden
Schluss und die Spannung der AV-Klappen entsteht. Falls gelegentlich einer Vorhofsystole
keine Ventrikelsystole folgt, z. B. bei einem AV-Block zweiten Grades, dann erscheint S4 als
ein isolierter Ton in der Ruhepause des Ventrikelrhythmus (SMETZER ET AL. 1977).

Den vierten HT kann man auch in drei Komponenten in Bezug auf die Dauer und die Ampli-
tude einteilen. Alle drei Komponenten sind Niedrigfrequenzténe und kénnen im PKG am
besten im 25 Hz und 50 Hz Filter dargestellt werden.

Nicht bei allen Pferden kann man alle Komponenten registrieren. Welches die beste Herz-
klappenregion zur Darstellung des vierten Herztons ist, variiert wahrscheinlich aufgrund der
unterschiedlichen Transmissionscharakteristika des Thorax. Die S4a-Komponente besteht aus
niedrigen Frequenzvibrationen niedriger Amplitude. Bei den meisten Pferden erscheint diese
Komponente zwischen 0,10 und 0,14 s nach dem Beginn der P-Welle. Bei der Auskultation
ist diese Komponente nicht zu horen, vermutlich, weil die Amplitude und die Frequenz zu
niedrig sind. S4b des vierten Herztons kann nicht bei allen Pferden registriert werden. Wenn
diese Komponente vorhanden ist, ist sie mit S4a gekoppelt. Diese Soundkomponente ist von
hoherer Amplitude und niedriger Frequenzvibration. S4b erscheint zwischen 0,19 s und 0,21 s
nach der P-Welle. Auch diese Komponente kann man wéhrend der Auskultation nicht horen.
Die dritte Komponente S4¢ besitzt eine hohere Amplitude und Frequenz als S4a und S4b.
Dies ist die einzige Komponente des vierten Herztons, die auch bei der Auskultation wahrge-
nommen werden kann. Das PQ-Intervall muss groBer sein als 0,27 s, damit der vierte HT
iiberhaupt gehort werden kann. Ist das Intervall geringer als 0,27 s, geht die S4c-Komponente
in den ersten HT iiber. Beide konnen nicht mehr unabhidngig voneinander beurteilt werden
(VANSELOW ET AL. 1978).

24 Herzgeriausche des Pferdes und rheologische Grundlagen der Entstehung
2.4.1 Allgemeine Betrachtung

HG sind abnormale Gerdusche, die wihrend einer normal ruhigen Periode des Herzzyklus
gehort werden (REEF 1985). Sie liegen im Herzzyklus zwischen den Herztonen (BARTON
2005). Stockman verfasste 1894 als erster einen Uberblick iiber die HG bei Pferden. Er legte
den Ursprung der Gerdusche mittels Auskultation fest (PATTERSON UND CRIPPS 1993). Einen
allgemeinen Uberblick iiber die Herzerkrankungen bei Pferden beschrieb 1907 Perryman.
Dabei kamen unselektierte Pferde eines Schlachthofes zur Untersuchung. Nahezu 50 % der
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untersuchten Herzen wiesen Klappenfehler auf (ELSE UND HOLMES 1972). Freizeitpferde
zeigen seltener HG als Rennpferde. Mit dem Alter nimmt auch die Héufigkeit von Herzgeréu-
schen bei Pferden zu (PATTERSON UND CRIPPS 1993).

Die Entstehung von Herzgerduschen unterliegt einem sehr komplexen Mechanismus
(HUMPHRIES UND CRILEY 1965). Turbulenzen des flieBenden Blutes, d. h. die Unterbrechung
des laminaren Flusses, sind im Allgemeinen die anerkannteste Hauptursache bei der Entste-
hung von Herzgerduschen oder verlidngerten Vibrationen (LITTLEWORT 1962; GLENDINNING
1972; SMETZER ET AL. 1977; REEF 1985; KVART UND HAGGSTROM 2002). Wenn Fliissigkeit
durch eine Rohre flieft, kann sie entweder geordnet, d. h. linear, oder ungeordnet, d. h. tur-
bulent, flieBen. Normaler Blutfluss ist mehr oder weniger laminar und somit gerduschlos
(LITTLEWORT 1962; BAUMGARTNER 2002), wihrend turbulente Fliisse durch ihre strudelnde
Formation Vibrationen und Frequenzen hervorrufen, die zu Gerduschen fithren. Falls die
resultierenden Vibrationen von ausreichender Intensitét sind und die richtige Tonhdhe erreicht
wird, wird das Gerdusch durch das Gewebe an die Oberfliche weitergeleitet. Man kann das
Herzgerdusch auskultieren, und bei sehr intensiven Gerduschen sogar Brustwandbewegungen
palpieren (LITTLEWORT 1962).

In einem GefaBsystem befindet sich die langsamste Blutbewegung am Rand, der schnellste
Blutfluss erfolgt im Zentrum. Verzogerungen der Bewegung konnen im Zentrum durch mit-
schwimmende korpuskuldre Bestandteile des Blutes entstehen. Eine Wirbelbildung entsteht
dann, wenn die Strombahn Hindernisse aufweist, etwa wenn das GefaB3rohr sich plotzlich
stark verengt oder weitet (BAUMGARTNER 2002). Hindernisse konnen an den Klappen bzw.
Septumdefekten, an extrakardialen Shunts (Ductus arteriosus), an der GefiBBwand, allgemein
am Myokardium und an den Chordae tendineae auftreten. Turbulenzen kénnen auch entste-
hen, wenn das Blut durch ein verengtes Gefdll oder durch eine verengte Klappenregion flief3t,
bei denen das Blut aus einem Bereich hoheren Druckes in einen Niederdruckbereich zurtick-
flieBen kann (GLENDINNING 1972; JUCHEMS 1973; SMETZER ET AL. 1977; GERRING 1984; REEF
1985; GERRING 1990; BARTON 2005). Aber auch dilatierte Bereiche im Flusssystem des Blu-
tes - etwa die Ventrikel, die Aorta oder die Pulmonalarterie - konnen zu gerduschgebenden
Turbulenzen fiihren (GLENDINNING 1972).

Auch im gesunden Organismus konnen HG (physiologische Stromungsgerdusche) entstehen
(REEF 1985; BAUMGARTNER 2002; KVART UND HAGGSTROM 2002; BARTON 2005). Turbulen-
zen konnen bei plotzlicher Aufregung entstehen, wenn die Blutflussgeschwindigkeit rasant
ansteigt oder aufgrund einer Andmie, wenn die Blutviskositét sich verringert (GLENDINNING
1972; GERRING1984).

Die Anatomie des Pferdeherzens und der grolen Gefdlle sowie die Charakteristika des Pfer-
deblutes bringen es mit sich, sehr nahe an der kritischen Geschwindigkeit zu stehen, d. h. an
der Geschwindigkeit, an der die laminare in die turbulente Stroémung iibergeht (GLENDINNING
1972). Jede laminare Stromung geht bei einer bestimmten Geschwindigkeit in eine turbulente
Stromung tiber. So nimmt z. B. auch die Flussgeschwindigkeit zu, wenn der Gefa3querschnitt
abnimmt.

Der kritische Punkt des Ubergangs von einer laminaren in eine turbulente Strémung hingt
von der Durchflussmenge, vom Flussquerschnitt sowie der Viskositidt ab (FEHSKE 1988).
Ohne morphologische Verdanderungen entstehen Wirbel umso eher, je rascher das Blut flief3t,
je geringer seine Viskositdt (GLENDINNING 1972; REEF 1985; BAUMGARTNER 2002; KVART
UND HAGGSTROM 2002) und je weiter das GefaBrohr ist (Reynold sche Formel) (HUMPHRIES
UND CRILEY 1965; GLENDINNING 1972; REEF 1985; BAUMGARTNER 2002). Denn je groBer das
Gefal} ist, desto niedriger ist die Geschwindigkeit, mit der die Unterbrechung des laminaren
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Flusses auftreten kann (REEF 1985). Bedeutend ist auch die Beschaffenheit der Gefawand
(Oberfliche, Formgebung), an der die Stromung entlangfliet. Rheologisch besteht bei einer
turbulenten Stromung bei gleichem Stromungsquerschnitt prinzipiell ein groBerer Widerstand
fiir den Volumenfluss als bei einer laminaren. Dabei geht kinetische Energie verloren. Ein
Teil dieser Energie wird in Schallwellen umgesetzt und kann oft auskultatorisch ermittelt
werden. Es ist allerdings davon auszugehen, dass nicht nur die in der Verengung auftretenden
Turbulenzen zur Gerdauschgebung fiihren, sondern dass auch die Wirbelbildungen nach den
Jets wesentlich dazu beitragen (FEHSKE 1988).

Viele HG sind ohne Zweifel von pathologischer Bedeutung. Aber auch viele gesunde und
kréftige Pferde weisen HG auf, die nicht auf einen pathologischen Zustand hinweisen (LITT-
LEWORT 1962). Im Allgemeinen kann man davon ausgehen, dass HG von langer Dauer eine
groBere Bedeutung haben als solche, die von kurzer Dauer sind (BARTON 2005). Die Auskul-
tation ohne Unterstlitzung anderer diagnostischer Methoden reicht nicht aus, um zwischen
pathologischen und physiologischen Herzgerduschen zu unterscheiden. Aber es gibt verschie-
dene, nicht immer ganz zuverldssige Kriterien, die im Folgenden dargestellt werden (LITTL-
WORT 1962).

2.4.2 HG mit Hinweis auf einen pathologischen Zustand

- Alle Gerdusche die zu palpablen Brustwandbewegungen fithren (LITTLEWORT 1962;
GLENDINNING 1972; GERRING 1984). Dieses Brustwandschwirren ist am besten an
dem PM der Auskultation mit leicht aufgelegter flacher Hand zu spiiren (LITTLEWORT
1962; GERRING 1984).

- Alle diastolischen Herzgerdusche in der Aorten- und Pulmonalgegend mit Decrescen-
docharakter (LITTLEWORT 1962; GLENDINNING 1972) vom Grad zwei oder lauter, die
mit einem praesystolischen Herzgerdusch einhergehen (GLENDINNING 1972).

- Alle pansystolischen Mitral- oder Trikuspidalklappengerdusche. Hierbei ist anzuneh-
men, dass es sich um einen bedeutenden Regurgitationsfluss durch die genannten
Klappen handelt (LITTLEWORT 1962; GLENDINNING 1972; GERRING 1984; KVART UND
HAGGSTROM 2002).

- Alle friihdiastolischen und praesystolischen HG an der MV oder TV. Diese deuten auf
Stenosen der jeweiligen Klappen hin oder auch auf einen bedeutend angestiegenen
Blutfluss durch gesunde Herzklappen. Solche Gerdusche sind ferner eher iiber der
Kammer als direkt an der Klappe zu horen (LITTLEWORT 1962).

- Alle crescendo-decrescendo HG vom Grad drei und lauter, die an der AV und PV bei
ausgewachsenen Pferden auftauchen (LITTLEWORT 1962).

- Alle HG mit einer hoheren Intensitét als Grad drei sollten als signifikant angesehen
werden (GERRING 1984; GLENDINNING 1972).

- Alle diastolischen HG, die tiber die Héilfte des diastolischen Intervalls hinausreichen
(GLENDINNING 1972) oder die mit einem praesystolischen Gerdusch verkniipft sind.
Diese sind wahrscheinlich mit einer Lasion behaftet (GERRING 1984).
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Alle ,,Maschinengerdusche* vom offensichtlichen Ductus arteriosus bei adulten Pfer-
den (GLENDINNING 1972).

HG ohne Hinweis auf einen pathologischen Zustand

HG, die bei der Bewegung des Pferdes verschwinden (LITTLEWORT 1962). Hier be-
steht allerdings unter den Autoren Uneinigkeit: Es wird auch behauptet, dass jedes HG
von geringer Bedeutung ist, das nur nach der Bewegung vorhanden ist und kein
Brustwandschwirren verursacht (GLENDINNING1972).

HG, die intermittierend auftreten (LITTLEWORT 1962; GLENDINNING 1972; GER-
RING1984).

HG, die nur wihrend hohem Fieber oder verschiedener Andmieformen in Erscheinung
treten (LITTLEWORT 1962).

Ein durchgehendes ,,Maschinengerdusch* im dritten IKR, das weit oben bei drei bis
vier Tage alten Fohlen zu horen ist, bei Anwesenheit eines Ductus arteriosus (AMORO-
SO 1958; LITTLEWORT 1962; GLENDINNING 1972). Der Ductus arteriosus ist selten bei
Pferden nach dem ersten oder zweiten Tag noch vorhanden.

Systolische HG ersten oder zweiten Grades mit sanftem schlagenden Charakter in der
Aortenregion (LITTLEWORT 1962; GERRING 1984), die nicht mit anderen Symptomen
verbunden sind. Moglicherweise kommen diese Gerdusche durch die hohen Flussraten
an der AoV zustande (LITTLEWORT 1962). Glendinning meint, dass systolische Herz-
gerdusche vom Grad drei und weniger, die hochstens % des systolischen Intervalls
ausmachen, vermutlich keine pathologische Bedeutung haben (GLENDINNING 1972).
Eine schwache Intensitit der HG und frithe systolische HG sind oft unbedeutend
(KVART UND HAGGSTROM 2002).

Systolische Aortenklappengerdusche bei reinrassigen Fohlen (LITTLEWORT 1962).

Frithe diastolische HG ersten und zweiten Grades mit sehr hoher Tonhdhe in der
Mitralregion (LITTLEWORT 1962; GERRING 1984). Glendinning schreibt jedem diasto-
lischen Herzgerdusch von Grad drei und weniger, das hochstens die Hilfte des diasto-
lischen Intervalls einnimmt, eine geringe Bedeutung zu (GLENDINNING 1972). Eine
schwache Intensitidt der HG und friihdiastolische HG bei Pferden sind oft ohne Be-
deutung (KVART UND HAGGSTROM 2002).

Herz-Respirationsgerdusche, welche echte HG imitieren. Sie entstehen durch die Be-
wegungen der Luft im Lungengewebe, die rhythmisch durch die Herzbewegung
komprimiert wird. Manchmal koénnen sie anhand ihres Charakters oder aber auch
durch die korrespondierenden Atemgerdusche an der Trachea identifiziert werden
(LITTLEWORT 1962).

Sanfte Klicks, die in irgendeiner Herzzyklusphase gehdrt werden kénnen, haben meist
keine pathologische Bedeutung (GERRING 1984).
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2.4.4 HG mit zweifelhafter Bedeutung

Dies betrifft kurze mitt- bis endsystolische HG, unabhédngig davon, wann sie zu horen sind.
Einige bedeutende HG werden bei Arrhythmien so schwach, dass sie kaum noch aufzuzeich-
nen sind. Beispielsweise wird bei Vorhofflimmern die Herzauswurfleistung so gering, dass
das signifikante Herzgerdausch kaum noch horbar ist. Wenn der Sinusrhythmus wieder eintritt,
erscheint das Gerdusch auch wieder. Ohne Ausnahme ist das auffélligste Merkmal von Herz-
gerduschen mit zweifelhafter Bedeutung ihre kurze Dauer und ihr Auftreten in der Systole
(LITTLEWORT 1962).

2.4.5 Beschreibung von HG

Die Basis der Untersuchung des Kardiovaskularsystems ist die Herzauskultation. Der erste
Schritt zur Diagnose ist abhidngig von der akkuraten Bestimmung des PM, der Phasenzugeho-
rigkeit, der Intensitdt (FREGIN 1992; PATTERSON UND CRIPPS 1993; KRIZ ET AL. 2000; BARTON
2005), dem Charakter (der Qualitdt) (REEF 1985; PATTERSON UND CRIPPS 1993) und der Radi-
ation (der Ausdehnung des Herzgerdusches auf der Thoraxoberfliche) des Herzgerdusches
(REEF 1985; FREGIN 1992; PATTERSON UND CRIPPS 1993). AuBBerdem werden HG durch ihre
Frequenz, ihre Frequenzzusammensetzung und ihre Dauer charakterisiert (HUMPHRIES UND
CRILEY 1965; FREGIN 1992). Zusitzliche Untersuchungen - wie auch eine gute Anamnese -
konnen weiteren Aufschluss geben. Kenntnisse iiber die Hiufigkeit des Auftretens bestimmter
HG und die Verteilung von Herzerkrankungen koénnen hilfreich sein (PATTERSON UND CRIPPS
1993).

2.4.5.1  Puncta maxima des Herzgerdusches

Als PM sind die Punkte definiert, an denen das Herzgerdusch am Brustkorb bzw. am Herzen
am lautesten zu horen ist (LITTLEWORT 1962; BARTON 2005). Grob ist zundchst festzustellen,
ob das Herzgerdusch auf der linken oder auf der rechten Seite deutlicher zu horen ist und ob
die Intensitit groBBer an der Herzbasis oder an der Herzspitze ist. Zur weiteren Lokalisierung
gibt man die PM der vier Herzklappen an (s. Kap. 2.2.3 Puncta maxima) (FREGIN 1992; KRriz
ET AL. 2000; BARTON 2005).

Einige HG besitzen eine groflere Schallweite, so dass das PM nicht sofort zu identifizieren ist.
In diesem Fall sollte man das Stethoskop in alle Richtungen bewegen, um das PM zu finden
(BARTON 2005). Durch Klappenldsionen verursachte HG sind in der Regel am lautesten im
jeweiligen Klappenbereich auskultierbar, aber auch hier gibt es Ausnahmen (LITTLEWORT
1962; HOLMES 1966). So ist es moglich, dass HG, abweichend von der Klappenregion der
Lision, lauter an anderen PM gehdrt werden konnen (GRABNER 2006). Auch Schmitz auskul-
tierte diastolische HG bei zwei Probanden auf Hohe der MV — in einer Gruppe von sechs
Pferden mit AVI. Bei einem der Patienten war kein Herzgerdusch horbar (SCHMITZ 2000).
Sporri und Leemann berichten von Pferden mit AVI, bei denen einige HG ihrem Eindruck
nach besser in der Mitralklappenregion zu héren waren. Sie sind der Meinung, dass das PM
des lauten und in allen Frequenzbédndern zu registrierenden Herzgerdusches vom Typ 2 der
AVI (s. a. Kap. 2.4.7) eher in der Region der MV liegt und dass das hochfrequente, relativ
leise und nur in den hohen Frequenzbéndern registrierbare Gerdusch des Typs 2 hingegen sein
PM in der Aortenklappenregion hat (SPORRI UND LEEMANN 1972). Glendinning beschreibt
kurze, frithe diastolische HG von hoher Tonhdhe, die am besten in der Mitralklappenregion
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zu horen sind (GLENDINNING 1964). Aber auch Mitralklappeninsuffizienzen kdnnen eine
Verschiebung ihres Ursprungsortes zu einem anderen Ort bewirken. HG, verursacht durch
Mitralklappenregurgitationen konnen ithr PM in der Region der AoV haben (REEF ET AL.
1989). Bei geringen Mitralklappenregurgitationen findet man hdufiger, dass das HG nach
dorsal und kaudal von der MV ausstrahlt. Die Ursache konnten Vibrationen der Wand des
linken Vorhofes sein (PATTERSON UND CRIPPS 1993). Littlewort fand bei einem einjéhrigen
Stutfohlen mit einer MVI, dass das PM des Herzgerdusches wesentlich hoher und weiter
kaudal lag, als es sonst der Fall ist. Bei der post mortem Untersuchung wurde eine hgr. MVI
diagnostiziert. Der linke Vorhof war stark vergrofert und umfangreiche Jetldsionen wurden
an der dorsalen endokardialen Oberfliche gefunden. Diese Ldsionen lagen genau in der Tiefe
des PM (LITTLEWORT 1977).

2.4.5.2  Phasenzugehérigkeit von Herzgerduschen

HG konnen im Herzzyklus in der Systole und/oder in der Diastole auftauchen (LITTLEWORT
1962; SMETZER ET AL. 1977; BARTON 2005). Sie konnen die ganze Zyklusphase oder nur
einen Teil ausfiillen (GERRING 1990). Bei Pferden mit einer normalen Herzrate kann man die
Systole und die Diastole zwischen S1 und S2 nach dem Gehor zuordnen (LITTLEWORT 1962;
BARTON 2005). Die kiirzere Zeitperiode der Systole liegt zwischen S1 und S2 und die lingere
Phase der Diastole zwischen S2 und dem ndchsten S1 (LITTLEWORT 1962; BARTON 2005).
Genauer gesagt beginnt die Systole mit dem Beginn des ersten HT und endet mit dem Beginn
des zweiten. Die Diastole beginnt mit dem Beginn des zweiten HT und endet mit dem Beginn
des ersten (FREGIN 1992; KVART UND HAGGSTROM 2002). Sowohl die Systole als auch die
Diastole werden mit steigender HF kleiner. Der prozentuale Anteil der Systole am Herzzyklus
wird mit Zunahme der Frequenz grofler (das Verhéltnis Arbeits-/Erholungsphase wird un-
giinstiger) (KUNZLE 1957). Wenn die HF ansteigt und die Diastolendauer dadurch kiirzer
wird, basiert die Systolen- und Diastolen-Einteilung allein auf der zeitlichen Zuordnung von
S1 und S2 (BARTON 2005). Fiir die exakte Zuordnung der Gerduschphdnomene in einem PKG
zur Systole oder zur Diastole ist die parallele Aufzeichnung eines EKG notwendig (JUCHEMS
1973). Eine weitere Moglichkeit der Zuordnung wihrend der Auskultation besteht in der
parallelen Pulsfiihlung (LITTLEWORT 1962; GERRING 1984; FREGIN 1992; BARTON 2005). Der
Puls ist immer in der Systole zu fiihlen, da in dieser das Blut aus dem Herzen gepresst wird
(BARTON 2005).

Das zeitliche Auftreten der HG wird mit folgenden Begriffen beschrieben: praesystolisch
(LITTLEWORT 1962; KRIZ ET AL. 2000) oder enddiastolisch, d. h. unmittelbar vor S1, aber nach
S4 (LITTLEWORT 1962), friihsystolisch/ -diastolisch (KRiz ET AL. 2000), mittsystolisch/
-diastolisch, spétsystolisch/ -diastolisch (LITTLEWORT 1962; FREGIN 1992; KVART UND
HAGGSTROM 2002), holosystolisch/ -diastolisch (FREGIN 1992; KRiZ ET AL. 2000; KVART UND
HAGGSTROM 2002) und pansystolisch/ -diastolisch (KVART UND HAGGSTROM 2002; GERRING
1984; REEF 1985). Holosystolische HG beginnen am Ende des ersten HT und enden mit Be-
ginn des zweiten (FREGIN 1992; KVART UND HAGGSTROM 2002). ,,Holo* bedeutet somit, dass
man das Gerdusch zwischen den normalen Herztonen hort (LITTLEWORT 1962). Pansystoli-
sche HG hingegen beginnen am Anfang des ersten HT und enden mit Ende des zweiten
(KVART UND HAGGSTROM 2002; GERRING 1984; REEF 1985). ,,Pan* bedeutet, dass das HG das
gesamte Intervall und damit auch die Herztone tiberdeckt (LITTLEWORT 1962). Ein ,,continu-
ous‘“-Herzgerdusch, ist ein Gerdusch, welches in beiden, der Systole und der Diastole, er-
scheint (BARTON 2005; FREGIN 1992; REEF 1985; FRANKE 1984). Praesystolische HG sind bei
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ansteigender HF nicht mehr zu horen. Das liegt wahrscheinlich daran, dass bei einer hohen
Herzrate der vierte und der erste HT zusammenfallen und eine Abgrenzung vom praesystoli-
schen Herzgerdausch schwierig wird. Bei ansteigender Herzrate werden frithdiastolische HG
entweder holodiastolisch oder unhorbar. Dieses Phanomen kann damit erklirt werden, dass
besonders bei ansteigender Herzrate die Diastolendauer verkiirzt wird (KR1Z ET AL. 2000).

Aus himodynamischen und klinischen Griinden unterscheidet man in der Humanmedizin bei
systolischen HG die Austreibungs- bzw. Ejektionsgerdusche und die systolischen Reflux-
oder Regurgitationsgerdusche (FRANKE 1984). Die friihsystolischen Ejektionsgerdusche ent-
stethen im Ausflusstrakt an den Taschenklappen oder in und an den grofen Gefdllen
(LEATHAM 1955; McKuUsIcK 1957; FRANKE 1984). Die systolischen Reflux- oder Regurgita-
tionsgerdusche entstehen durch Undichtigkeiten an den AV-Klappen (FRANKE 1984). Die
pansystolischen HG sind moglicherweise assoziiert mit dem Regurgitationsfluss durch eine
inkompetente AV-Klappe (LEATHAM 1955; McKUSICK 1957). Wéhrend reine diastolische HG
beispielsweise bei Hunden extrem selten zu finden sind, treten sie bei Pferden vergleichs-
weise hdufig auf (SMETZER ET AL. 1977). Die diastolischen HG teilt man in Fiillungs- bzw.
Einstromungsgerdusche und in die Refluxgerdusche ein. Die diastolischen Einstromungsge-
rdusche entstehen bei der Fiillung des Ventrikels durch Turbulenzbildung an den AV-Klappen
(FRANKE 1984). Glendinning beschreibt kurze, friihe diastolische HG. Diese tauchen haufiger
bei athletischen Tieren auf. Man interpretiert sie als Einstromungsgerdusche (GLENDINNING
1964). Die diastolischen Refluxgerdusche entstehen nach dem Schluss einer undichten Ta-
schenklappe durch den Regurgitationsstrom (FRANKE 1984). Die meisten Klappenregurgita-
tionen sind mit Herzgerduschen in Verbindung zu bringen, die iiber die ganze Systole oder
Diastole verlaufen. Allerdings sind spétsystolische HG, die im Zusammenhang mit einem
Klappenprolaps auftreten koénnen, schon bei Mitral- und Trikuspidalklappeninsuffizienzen
registriert worden. Das Gerdusch der AVI muss auch nicht immer holodiastolisch sein (Bo-
NAGURA 1990).

2.4.5.3  Intensitdt bzw. Lautstdrke von Herzgerduschen

Die Intensitdt gibt die Lautstirke eines Herzgerdusches an. Diese kann einen bedeutenden
Faktor bei der Beurteilung des Schweregrades der Herzerkrankung darstellen. Die Intensitit
eines Gerdusches muss aber nicht direkt mit der klinischen Signifikanz oder der Prognose
korrelieren (BARTON 2005). Sie ist nicht immer aussagefahig hinsichtlich des Schweregrades
der Klappeninsuffizienz (HOLMES UND ELSE 1972; BRAUN 1985; REEF UND SPENCER 1987;
Scumitz 2003). Leise HG (< Grad 2 - 3/6) sind in der Regel weniger besorgniserregend
(BARTON 2005). Laut Fregin ist das prakordiale Schwirren ein zuverldssiges Anzeichen fiir
eine Herzerkrankung, wenn es mit einem Herzgerdusch mindestens vom dritten Grad einher-
geht (FREGIN 1992).

Die Lautstirke von Herzgerdauschen ist schwierig zu beurteilen, denn jede Beurteilung wird
nicht nur vom jeweiligen Pferd beeinflusst, sondern auch vom Untersucher selbst. Trotzdem
ist die Angabe der Intensitdt von Herzgerduschen ein wichtiger Bestandteil, um HG einordnen
zu konnen (LITTLEWORT 1962). Es handelt sich hierbei um einen sehr subjektiven Faktor.
Abweichungen von einem Grad sind bei den Untersuchern keine Seltenheit. Schwierigkeiten
treten zusétzlich auf, wenn die HG bei einigen Pferden von Zyklus zu Zyklus oder an ver-
schiedenen Tagen unterschiedliche Intensititen aufweisen (PATTERSON UND CRIPPS 1993).

Die Lautstirke wird in sechs Graden angegeben (KRiz ET AL. 2000). Die Graduierung der
Herzgerdusche in einem System von eins bis sechs wurde erstmalig 1950 von Levine und
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Harvey beschrieben. Von anderen Autoren wurde dann das System iiberarbeitet (s. Kap.
3.2.1) (LITTLEWORT 1962; LONG 1990).

Die unter Kap. 2.4.1 beschriebene Reynolds-Zahl spielt auch eine Rolle bei der Intensitét der
HG. Diese verdndert sich proportional mit der vierten Potenz der Flussgeschwindigkeit des
Blutes. Somit fiihren kleine Verdnderungen der Flussgeschwindigkeit zu groen Verdnde-
rungen der Lautstirke der HG. Bei der Brustwandauskultation verdndert sich die Intensitét
umgekehrt proportional zum Quadrat der Entfernung von der Gerdauschentstehung zum Loka-
lisationsort der Auskultation (HUMPHRIES UND CRILEY 1965). Reef und Spencer haben festge-
stellt, dass Pferde mit AVI signifikante Vergroerungen des LVID in der Diastole, des Aor-
tenwurzeldurchmessers und der FS % zeigten. Korrelationen zwischen dem Grad des auskul-
tierten Herzgerdausches und dem Wert des LVID in der Diastole und der FS % konnten aller-
dings nicht gefunden wurden (REEF UND SPENCER 1987). Im Rahmen von klinischen Untersu-
chungen wird einem lauten Herzgerdusch in den meisten Fillen eine Bedeutung fiir die Herz-
funktion beigemessen. Allerdings muss die Intensitit des Gerdusches bei AVI nicht mit dem
Schweregrad der Insuffizienz und auch nicht mit der linksventrikuldren Belastung korrelieren.
D. h., ein sehr lautes musikalisches Gerdusch muss nicht unbedingt mit einer signifikanten
Volumeniiberbelastung einhergehen. Auch Patterson et al. konnten eine breite Streuung der
Lautstdrke der HG ohne statistische Zuordnung zur Schwere der Erkrankung feststellen (PAT-
TERSON ET AL. 1994). Holmes und Else fanden Verdnderungen der Semilunarklappen, die
nicht mit dem HG einhergingen, und HG mit einem PM {iber der AoV, denen keine Verdnde-
rung zugrunde lag (HOLMES UND ELSE 1977).

In der Studie von Stadler et al. wurden Zusammenhinge zwischen diastolischen Herzgeréu-
schen tiiber der AoV und dopplerechokardiographischen Befunden untersucht. Dabei stellte
sich heraus, dass keine statistische Zuordnung der Lautstirke der diastolischen HG {iber der
AoV zur Schwere der Erkrankung bzw. zu den dopplerechokardiographisch ermittelten ma-
ximalen Stromungsgeschwindigkeiten und Intensititen mdglich war. Allerdings zeigten die
hgr. lauten HG in den dopplerechokardiographischen Untersuchungen stirkere Intensititen.
Bei den HG mittlerer Lautstirke (Grad 3/6) war eine Streuung zwischen ggr. und hgr. Inten-
sitdt des Dopplersignals feststellbar. Selbst zwei Probanden ohne Herzgerdusch zeigten eine
starke Intensitét des Flussechos (STADLER ET AL. 1995A).

2.4.5.4  Charakteristik bzw. Qualitdiit von Herzgerduschen

Leatham beschrieb 1958 als erster Ejektiongerdusche (systolische Austreibungsgerdusche an
der AoV und PV) als ,,crescendo-decrescendo®-Typ und erweiterte damit das akustische Pro-
filsystem, um den Intensitdtswechsel der Gerdusche beschreiben zu konnen (PATTERSON UND
Cripps 1993). Littlewort sowie Detweiler und Patterson wandten diese Grundlagen beim
Pferd an und iibertrugen damit das System auf die Veterinirmedizin (LITTLEWORT 1962;
DETWEILER UND PATTERSON 1972).

Die Gestalt eines Herzgerdausches hingt von der Flusscharakteristik liber die Zeit ab, in der
das Herzgerdusch produziert wird (FREGIN 1992). Um die Variationen der Intensitit eines
durchgehenden Herzgerdusches zu beschreiben, bedient man sich verschiedener, feststehender
Begriffe. Ein Gerdusch sanft ansteigender Intensitdt wird mit dem Begriff ,,crescendo* be-
schrieben. Als ,,decrescendo® beschreibt man HG deren Intensitdt im Verlauf abnimmt (LITT-
LEWORT 1962; GERRING 1984; REEF 1985; GERRING 1990; FREGIN 1992; KRiz ET AL. 2000).
Holosystolische Gerdusche sind rautenformig oder haben eine crescendo-decrescendo-
Konfiguration (spindelféormiges HG). Dazu kommt es manchmal, wenn das Blut durch einen
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verstopften Ausflusstrakt oder durch eine stenosierte Semilunarklappe flieit (FREGIN 1992).
HG, die weder an Intensitidt zunehmen noch abnehmen, beschreibt man als ,,Plateau*-Gerau-
sche (REEF 1985; KRiz ET AL. 2000). Bei der Charakterisierung eines Gerdusches als Ejekti-
onstyp wird damit hiufig ein Gerdusch beschrieben, das ein crescendo-decrescendo zeigt.
Normalerweise ist dieses Gerdusch mit einem Blutfluss durch die Semilunalklappen verbun-
den (PATTERSON UND CRIPPS 1993). Interessanterweise bilden die verschiedenen Frequenz-
filter den Charakter eines Herzgerdusches unterschiedlich ab. Deegen et al. vermerken in ihrer
Fallbeschreibung einer AVI vom Typ 2, dass sie bei 25 Hz und 50 Hz enddiastolisch eine
deutliche Lautstdrkenzunahme aufzeichneten, bei hoheren Frequenzen aber ein etwa bandarti-
ges holodiastolisches Gerdusch (DEEGEN ET AL. 1980). Einige HG bestehen nur aus reinen
Tonen oder aber aus harmonischen Frequenzen. Sie werden als musikalische HG bezeichnet.
Moglicherweise entstehen solche musikalischen HG durch periodische Vibrationen an einzel-
nen elastischen Strukturen (HUMPHRIES UND CRILEY 1965; DURAND UND PIBAROT 1995).

Die Qualitdt der HG ist nicht immer leicht zu beschreiben. Jedoch sind einfache beschrei-
bende Vokabeln wie z. B. geddmpft, weich, rau, grell, hart, schlagend, donnernd, knackend
und musikalisch zweckmiBig und selbsterkldrend (LITTLEWORT 1962; FREGIN 1992). HG
konnen variieren von einem gleichbleibend reinen, musikalischen Ton von ziemlich hoher
Tonhohe bis zu einer breiten Palette schlagender oder zischend-fauchender bis zu tiefen don-
nernd-knorrenden, knackenden und grollenden HG (LITTLEWORT 1962). Des Weiteren kann
man die Charakteristik der HG durch andere deskriptive Begriffe beschreiben, etwa als pfei-
fende oder klickende HG (KR1Z ET AL. 2000).

2.4.5.5  Radiation der Herzgerdusche

Das PM eines Herzgerdusches kann einen wertvollen Hinweis auf die Lokalisation der
zugrunde liegenden Lésion liefern. HG konnen sich aber auch iiber den Thorax ausbreiten
(REEF 1985). Sie werden nur selten genau an der Stelle am deutlichsten auskultiert, die der
direkten Projektion ihres Ursprungsortes auf der Brustwand entspricht. Hiufig liegt das PM
eines Gerdusches weit vom Entstehungsort entfernt (FRANKE 1984). Ursache fiir diese Fort-
leitung ist die Blutstrdmung, die stets eine Richtung aufweist und die das durch Turbulenzen
entstehende Gerdusch auf ihrem Weg mitnimmt (JUCHEMS 1973; FRANKE 1984; REEF 1985).
Die Unterscheidung von akustisch fortgeleiteten und autochthon entstehenden Gerduschen
kann durch die Simultanschreibung mit zwei Mikrophonen iiber zwei verschiedene Stellen
der Thoraxwand erfolgen (HOLLDACK UND RAUTENBURG 1979).

Bei Pferden mit AVI befindet sich das PM meist iiber der AoV oder breitet sich in den linken
Ventrikel bis in die Herzspitze aus (REEF UND SPENCER 1987). Bei dieser Klappeninsuffizienz
wird das Gerdusch teilweise mit dem Blutstrom in die Herzspitze geleitet. Das Gerdusch ist
dann iiber dem linken Ventrikel bis in die Herzspitze horbar (JUCHEMS 1973).

HG, die durch AVI hervorgerufen werden, kann man im Allgemeinen gut iiber der gescha-
digten Klappe horen. Sie folgen dem regurgitierenden Jet in das Atrium. HG, die mit Aus-
flussturbulenzen verbunden sind, sind am besten in der Basalregion des Herzens {iber den
groBen GefdBlen zu horen. Gelegentlich lassen sich HG von Trikuspidalklappenerkrankungen
am dufersten linken Herzen an der kranialen Herzgrenze héren (HOLMES 1987; BONAGURA
1990). Es wird in der Literatur auch von Fallen berichtet, in denen HG, verursacht durch TVI,
nur kranial auf der linken Seite auskultiert werden konnten (ELSE UND HOLMES 1972B). Bei
pansystolischen HG, verursacht durch TVI, ist dieses Phanomen allerdings nicht zu beobach-
ten (PATTERSON UND CRIPPS 1993). Die Herzgerdusche, die durch MVI verursacht werden,
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konnen in ihrer Intensitat variieren und normalerweise auch nach dorsal sowie nach kranial
und kaudal ausstrahlen (KRONEMAN 1991).

2.4.5.6  Frequenzbereiche der Herzgerdusche

Tendenziell liegen HG eher in hoheren Frequenzbereichen (iiber 250 Hz) (JUCHEMS 1973).
Untersuchungen aus der Humanmedizin zeigen, dass die dominante hochste Frequenz des
Herzgerdusches bei Kindern und jungen Patienten mit Aortenstenosen sehr gut mit der un-
mittelbaren Spitzen-Jet-Geschwindigkeit des Blutflusses distal der Stenose korreliert (DON-
NERSTEIN 1989; DURAND UND PIBAROT 1995).

2.4.5.7  Bedeutung der Herzgerdusche

Funktionelle und pathologische HG treten bei Pferden relativ hiufig auf (GLENDINNING 1972;
PATTERSON UND CRIPPS 1993). Das PM, die Phasenzugehorigkeit, die eigenen Kenntnisse
iiber das Verhalten der Klappe in Abhédngigkeit vom Herzzyklus und liber die Haufigkeit der
vorgefundenen Gerdusche in Verbindung mit den Lésionen der Pferde ermdglichen die Diffe-
rentialdiagnose. Als haufigster Grund fiir ein erworbenes pathologisches Herzgerdusch ist bei
alten Pferden die Herzklappeninsuffizienz zu nennen. Die AVI und MVI sind bei Pferden
mittleren und hohen Alters die Hauptverursacher von HG (BARTON 2005). Die Ursachen fiir
Klappeninsuffizienzen sind degenerative und entziindliche Verdnderungen an den Klappen
(Scamitz 2003; BARTON 2005). Erworbene Klappenerkrankungen kénnen auch aus einer
Endokarditis oder Myokarditis resultieren. Die meisten MVI und AVI entwickeln sich {iber
Jahre. TVI sind eher selten. Die MVI und TVI rufen iiber den genannten Klappen ein systoli-
sches Herzgerdusch hervor, bei AVI und PVI wird iiber den genannten Klappen ein diasto-
lisches Herzgerdusch wahrgenommen. Systolische HG {tiber einer Semilunarklappe oder
diastolische HG iiber einer AV sprechen fiir eine Stenose an der jeweiligen Herzklappe. Ste-
nosen treten bei Pferden sehr selten auf, Insuffizienzen hingegen sehr hdufig. Um HG richtig
interpretieren zu konnen, bedarf es ausreichender Erfahrung (BARTON 2005). Bei Untersu-
chungen der Héufigkeit und der klinische Relevanz von Herzgerduschen bei reinrassigen
Rennpferden stellte man fest, dass keine signifikanten Zusammenhédnge zwischen den Herz-
gerduschen und der Rennleistung festzustellen waren. Sogar bei 81,1% (n = 846) der Pferde
einer Studie konnte auskultatorisch ein Herzgerdusch festgestellt werden (KRIZ ET AL. 2000).

2.4.6 Physiologische Herzgerdusche

Physiologische HG wurden 1972 von Detweiler und Patterson erstmals definiert, die fest-
stellten, dass diese Gerdusche auch ohne organische Herzerkrankung auftreten (DETWEILER
UND PATTERSON 1972; FREGIN 1992). Auch scheinbar herzgesunde Pferde zeigen oft diese
HG (SMETZER ET AL. 1977), die sowohl in der Systole als auch in der Diastole in Erscheinung
treten konnen (GLENDINNING 1972; REEF 1985). Hiufiger sind sie allerdings in der Systole
anzutreffen (BAUMGARTNER 2002). Thr PM liegt meist an der Herzbasis direkt iiber der AoV
oder der PV. Dabei beginnen die Gerdusche meist in der frithen Systole und enden haufig
bereits deutlich vor dem 2. HT (PATTERSON ET AL. 1965; DETWEILER UND PATTERSON 1972;
FREGIN 1982; REEF 1985; KRONEMAN 1991; FREGIN 1992; KVART UND HAGGSTROM 2002).

Funktionelle systolische HG werden aber nicht nur als friithsystolisch, sondern auch als
holosystolisch beschrieben (KRiz ET AL. 2000; PATTERSON UND CRIPPS 1993; REEF 1995).
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Beim Pferd - vor allem beim Fohlen - hort man oft links in der Gegend der PV ein systoli-
sches funktionelles Herzgerdusch (BAUMGARTNER 2002). Die Intensitit ist hdufig geringer als
2 - 3/6 (PATTERSON ET AL. 1965; DETWEILER UND PATTERSON 1972; FREGIN 1982; KRONEMAN
1991; FREGIN 1992; KVART UND HAGGSTROM 2002). Die funktionellen HG verhalten sich sehr
inkonstant (BAUMGARTNER 2002). Teilweise variiert die Intensitit dieser HG auch von Tag zu
Tag (BONAGURA 1985). Meist handelt es sich dabei um ein sanftes, blasendes, hochfrequen-
tes, frithsystolisches Decrescendo oder Crescendo-Decrescendo (PATTERSON ET AL. 1965;
DETWEILER UND PATTERSON 1972; FREGIN 1982; KAEMMERER 1983; REEF 1985; FREGIN
1992; KRONEMAN 1991; FREGIN 1992; KVART UND HAGGSTROM 2002). Funktionelle HG
konnen auch musikalisch sein (BONAGURA 1990). Sie sind oft von mittlerer (100 - 200 Hz) bis
hoherer Frequenz (400 - 500 Hz) (KVART UND HAGGSTROM 2002).

Der physiologische Zustand des Tieres hat einen starken Einfluss auf funktionelle HG,
Schwankungen der Herzrate verdndern sie (BONAGURA 1990; KVART UND HAGGSTROM 2002).
Funktionelle HG konnen mit Fieber und mit einem hohen Sympathikustonus - z. B. bei Koli-
ken, Schmerzen, Stress oder Sepsis - assoziiert sein (BONAGURA 1985; REEF 1985; Bo-
NAGURA 1990; KVART UND HAGGSTROM 2002). Haufig findet man sie auch bei andmischen
Pferden (SMETZER ET AL. 1977; BONAGURA 1985; REEF 1985; BONAGURA 1990; PATTERSON
UND CRIPPS 1993; KVART UND HAGGSTROM 2002; BAUMGARTNER 2002). Auch eine Trichtig-
keit oder milde AV-Klappenregurgitationen konnen solche HG verursachen (KVART UND
HAGGSTROM 2002).

Funktionelle HG werden dem ansteigenden Schlagvolumen (REEF 1995; BARTON 2005), der
ansteigenden Blutflussgeschwindigkeit oder der abfallenden Blutviskositidt zugeschrieben
(KRONEMAN 1991; REEF 1995; BARTON 2005). Durch die Bewegung erhoht sich die Blut-
flussgeschwindigkeit im Ausflusstrakt. Dies konnte bereits eine Ursache fiir die Entstehung
des turbulenten Flusses und somit der HG sein (SMETZER ET AL. 1977; PATTERSON UND
CRIPPS 1993; KRIZ ET AL. 2000). Prinzipiell kann jede anatomische Verdnderung im Hohlraum
des Blutgefdf3systems zu Turbulenzen und damit zur Entstehung von Schallerscheinungen
fiihren (KVART UND HAGGSTROM 2002; BARTON 2005).

Besonders hiufig findet man physiologische HG bei Fohlen (BONAGURA 1990; KVART UND
HAGGSTROM 2002) und gut trainierten Sportpferden (GLENDINNING 1972; BONAGURA 1990);
KVART UND HAGGSTROM 2002). Das liegt daran, dass diese Tiere meist einen diinneren
Brustkorb mit einer geringeren Speckschicht und weniger Fell aufweisen, so dass diese harm-
losen Flussgerdusche besser an die Brustkorboberfliche geleitet werden konnen (PATTERSON
UND CRIPPS 1993; KVART UND HAGGSTROM 2002). Ein grofles Schlagvolumen in Verbindung
mit der GroBe der Ausflussgefdlle eines normalen Pferdeherzens konnen die Ursache solcher
turbulenten Fliisse und HG bei jungen Tieren sein (PATTERSON UND CRIPPS 1993; KVART UND
HAGGSTROM 2002). Auch die hohere Herzrate bei neugeborenen Fohlen kann die Entstehung
von HG begiinstigen (BARTON 2005). Physiologische Flussgerdusche bei Fohlen koénnen in
der Jugend wieder verschwinden, bei einigen Pferden bleiben sie allerdings erhalten (KVART
UND HAGGSTROM 2002). Man findet diese gutartigen Auswurfgerdusche auch bei alten Pfer-
den, oftmals dann mit einer geringen Intensitit (BARTON 2005).

Das friihsystolische Ejektionsgerdusch ist das am hiufigsten zu findende Herzgerdusch bei
Pferden (BONAGURA 1990). Nahezu 60 % aller Pferde besitzen ein funktionelles Herzge-
rdusch (KRiz ET AL. 2000; NIEMETZ 1924; PATTERSON UND CRIPPS 1993). Brown und Holmes
konnten bei der Untersuchung von Pferden mit der intrakardialen Phonokardiographie sogar
bei allen untersuchten Tieren Flussgerdusche feststellen (BROWN UND HOLMES 1979A). Kriz
et al. gehen davon aus, dass diese funktionellen HG aufgrund ihres regelméifBigen Auftretens
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und ihrer nicht erkennbaren Beeintrachtigung der Herzleistung nur von geringer klinischer
Bedeutung sind (KRI1Z ET AL. 2000).

Wie schon erwihnt, gibt es auch funktionelle diastolische HG bei Pferden (BISHOP 1966).
Diese treten gewohnlich praesystolisch oder in der frithen Diastole auf. Die praesystolischen
funktionellen HG sind assoziiert mit Vorhofvibrationen zwischen dem S4 und dem S1 und
sind gewohnlich von niedriger Tonh6éhe und von grollendem oder rumpelndem Charakter
(HUMPHRIES UND CRILEY 1965; DETWEILER UND PATTERSON 1972; FREGIN 1982; FREGIN
1992). Diese spitdiastolischen Gerdusche haben entweder funktionelle Ursachen (FREGIN
1982) oder sie entstehen durch die verdnderten himodynamischen Verhéltnisse bei einer
Mitralstenose oder relativen Stenose (LITTLEWORT 1962; HOLMES 1987).

Die frithdiastolischen funktionellen HG folgen kurz nach dem S2 und enden mit dem bzw.
vor dem S3 (GLENDINNING 1964; DETWEILER UND PATTERSON 1972; FREGIN 1982; FREGIN
1992; KVART UND HAGGSTROM 2002). Sie sind von sanftem, blasendem Charakter (DET-
WEILER UND PATTERSON 1972; FREGIN 1992; KVART UND HAGGSTROM 2002) und hoher Ton-
hohe (SMETZER ET AL. 1977; PATTERSON UND CRIPPS 1993). Moglicherweise sind sie mit den
Turbulenzen assoziiert, die beim Fluss durch die normale AoV zur Zeit der schnellen Ventri-
kelfiillung entstehen (GLENDINNING 1964; HUMPHRIES UND CRILEY 1965; DETWEILER UND
PATTERSON 1972; FREGIN 1982; PATTERSON UND CRIPPS 1993; KVART UND HAGGSTROM
2002). Die Ursache ist allerdings noch nicht vollstindig gekldrt (PATTERSON UND CRIPPS
1993).

Wenn das Gerdusch in der Ndhe des Apex zu horen ist, konnte es eine Variation des S3a
darstellen (HOLMES 1987). Héufiger ist dieses Gerdusch allerdings an der Herzbasis zu horen.
Das legt die Vermutung nahe, dass das Gerdusch im Zusammenhang mit dem schnellen Blut-
fluss durch den Zuflusstrakt wihrend der frithen Diastole steht. Moglich ist auch, dass dieses
Gerausch in Zusammenhang mit dem Schluss und der Bewegung der AoV steht (PATTERSON
UND CRIPPS 1993).

In der Literatur wurde schon mehrfach von einem kurzen, musikalischen, frithdiastolischen,
funktionellen Herzgerdusch berichtet, welches einen quietschenden oder pfeifenden Charakter
besitzt (GLENDINNING 1964; DETWEILER UND PATTERSON 1972; FREGIN 1982; KVART UND
HAGGSTROM 2002). Am besten sind solche Gerdusche zwischen der AoV und MV zu héren
(FREGIN 1982; FREGIN 1992), zuweilen aber auch an der TV (FREGIN 1992). Einige Autoren
sehen das PM nur an der MV (DETWEILER UND PATTERSON 1972; GLENDINNING 1964; KVART
UND HAGGSTROM 2002). Die Intensitit liegt in der Regel unter 2 - 3/6 Graden (FREGIN 1992).
Das Gerdusch kann auch in der Intensitdt variieren sowie in Ruhe verschwinden und bei oder
nach der Belastung wieder in Erscheinung treten (KVART UND HAGGSTROM 2002).

Friihe funktionelle diastolische HG sind ebenso wie die systolischen funktionellen HG héufi-
ger bei Rennpferden anzutreffen als bei Freizeitpferden. Zusitzlich scheint das Alter der
Pferde eine Rolle zu spielen, denn sie treten oft bei jiingeren Tieren auf (PATTERSON UND
CRIPPS 1993). Meist findet man diese HG bei zwei- bis dreijjdhrigen Pferden (GLENDINNING
1964; DETWEILER UND PATTERSON 1972; FREGIN 1982; FREGIN 1992), sie wurden auch bei
Pferden in einem Alter von tiber fiinf Jahren gehort (GLENDINNING 1964; DETWEILER UND
PATTERSON 1972; FREGIN 1982). Differentialdiagnostisch kann es sich dabei auch um eine
milde AVI handeln (KVART UND HAGGSTROM 2002).
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2.4.7 Pathologische Herzgerdusche

Pathologische HG entstehen durch gerduschgebende Turbulenzen, die durch strukturelle
Abnormalititen des Herzens hervorgerufen werden. Die einzige oft vorkommende Ursache
fiir ein erworbenes pathologisches Herzgerdusch beim Pferd ist die Herzklappeninsuffizienz.
Die meisten Herzklappeninsuffizienzen findet man beim Pferd an der MV und AoV. Angebo-
rene pathologische HG durch Shunts im Septum fiihren ebenfalls zu Turbulenzen, die Gerdu-
sche nach sich ziehen. Der hédufigste angeborene Defekt beim Pferd ist der Ventrikel-Septum-
Defekt. Myokardschidden konnen ebenfalls HG verursachen. Endokarditiden weisen auch HG
auf, kommen beim Pferd im Vergleich zu Klappeninsuffizienzen jedoch relativ selten vor
(BARTON 2005).

Bei folgenden klinischen Anzeichen sollte der Pferdetierarzt an das Vorliegen einer Herzer-
krankung denken: HG, Herzarrhythmien, subkutane Odeme mit gleichzeitigem Jugularve-
nenstau, deutliche Jugularvenenpulsation, plétzliches Lungenknistern (Odeme), chronisches
Fieber mit gleichzeitigem Herzgerdusch sowie geddmpfte Herztone. Das gilt besonders bei
gleichzeitig auftretenden perikardialen Reibegerduschen (BONAGURA 1985). Rechtsherzer-
krankungen sind gewdhnlich besonders gekennzeichnet durch Jugularvenenerweiterungen
und subkutane Odeme (BONAGURA 1990).

Klappeninsuffizienzen

Die AV-Klappen konnen an verschiedenen Strukturen erkranken. Dysfunktionen an den
Klappensegeln, an der Klappenspitze, an den Chordae tendineae, am Anulus und auch an den
Papillarmuskeln konnen zu Klappeninsuffizienzen fiihren (BONAGURA 1985). Die Schidi-
gungen an den Herzklappen konnen durch Beeintrachtigungen am Endokardium entstehen.
Diese konnen die Folge einer bakteriellen Endokarditis, degenerativer Dickenzunahme der
Klappen, Klappendysfunktion durch eine Myokarderkrankung oder durch ZerreiBungen der
Chordae tendineae sein (BONAGURA 1985). Die Abrisse der Chordae tendineae an der MV
konnen zu pansystolischen Herzgerduschen mit einem zirkuldr gro8eren PM an der MV fiih-
ren (HOLMES UND MILLER 1984). Hupende, laut quietschende oder musikalische Gerdusche
werden meist durch Klappeninsuffizienzen, durch einen Prolaps oder durch ,,Klappenschla-
gen® verursacht (BARTON 2005). Eine Studie von Young und Wood legt nahe, dass das athle-
tische Training einen Einfluss auf die Entstehung von AV-Klappenregurgitationen bei jungen
Rassepferden nimmt (YOUNG UND WooD 2000). Klappenldsionen werden mit zunehmendem
Alter héufiger, besonders ab 15 Jahren. Gerade die AoV unterliegt langsam fortschreitenden,
degenerativen Prozessen, weshalb vornehmlich bei dlteren Pferden eine geschidigte AoV
anzutreffen ist (SCHMITZ 2003). MVI sind hdufig auch schon bei jungen Pferden vorzufinden
(GRABNER 2010). Das linke Herz erkrankt viel hdufiger als das rechte, was vermutlich mit den
unterschiedlichen Funktionen der beiden Seiten im Zusammenhang steht. Der linke Ventrikel
kann als ein Druckbehilter angesehen werden, welcher das Blut mit relativ hohen Druck
gegen einen hohen Widerstand in den groflen Blutkreislauf befordern muss. Im Vergleich
dazu muss der rechte Ventrikel eine groe Blutmenge mit geringem Druck in den kleinen
Kreislauf mit niedrigem Widerstand pumpen. Damit konnen die Aorta und die MV einem
wesentlich hoherem Trauma durch Druckeffekte ausgesetzt sein.

Unter den Klappen ist die AoV viel hdufiger verdndert als die {ibrigen Klappen. Allgemein
sind die Klappen der linken Seite wesentlich 6fter und stirker betroffen als die der rechten
Seite. Die mit Abstand am hdufigsten separat betroffene Klappe ist die AoV. Danach folgt die
MYV, dann die TV. Die PV zeigten nur sehr selten stirkere Lédsionen. Defekte am Endokar-
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dium konnen durch den zerfurchenden Effekt des Blutjets entstehen. Jetldsionen kénnen als
ein guter Beweis dafiir gelten, dass ein riickldufiger Fluss das Herz belastet hat (ELSE UND
HOLMES 19724).

Aortenklappeninsuffizienz

Diastolische HG stehen bei ausgewachsenen Pferden oft in Verbindung mit einer AVI (Bo-
NAGURA 1985). In der Regel zeigt diese sich durch ein holodiastolisches Herzgerdusch mit
einem charakteristischen Decrescendo iiber der Herzbasis (PATTERSON UND CRIPPS 1993;
KVART UND HAGGSTROM 2002; BARTON 2005). In einigen Fillen steigt die Intensitit des
Herzgerdusches noch zum Ende der Diastole an (Vorhofkontraktion) (SMETZER ET AL. 1977;
KVART UND HAGGSTROM 2002). Das Diastolikum der AVI ist ein hochfrequentes Gerdusch
(SMETZER ET AL. 1977; KAEMMERER 1983). Meist liegt das PM an der linken Brustwand auf
Hohe der AoV (DIETZ UND HUSKAMP 2005), es kann sich aber auch vom Aortenklappenbe-
reich bis zum Mitralklappenbereich ausdehnen. Die Intensitit des Herzgerdusches variiert von
sehr leisen (1/6) zu sehr lauten (6/6) HG. Es kann sich dabei als ein sanftes, ein musikalisches
oder auch ein raues Herzgerdusch priasentieren (KVART UND HAGGSTROM 2002).
Aortenklappenregurgitationen findet man bei degenerativen Verdickungen an den Klappen,
kongenitalen Fensterungen an den Herzklappen, bei bakteriellen Endokarditiden (BONAGURA
1985; BONAGURA 1990; KVART UND HAGGSTROM 2002), aber auch bei einem Aortenklap-
penprolaps in einen VSD (BONAGURA 1990). Bei ilteren Pferden trifft man héufiger auf
Aortenklappeninsuffizienzen, die durch degenerative Prozesse an diesen Klappen hervorgeru-
fen werden (REEF UND SPENCER 1987; KVART UND HAGGSTROM 2002).

Bei einer akuten AVI fiillt ein plotzlich einsetzender Regurgitationsstrom einen normal
groBen Ventrikel, dessen begrenzte Dehnbarkeit keine schnelle Dilatation zuldsst. Als Folge
davon steigt der enddiastolische Kammerdruck extrem an. Bei langsamer HF mit langen
diastolischen Intervallen erreicht der diastolische linksventrikuldre Druck die hochsten Werte
und tbersteigt den linksatrialen Druck bis hin zum Druckausgleich mit dem diastolischen
Aortendruck. Dadurch kommt es zum vorzeitigen Mitralklappenschluss und - wenn dieser
unvollstindig ist - zur diastolischen Regurgitation in den linken Vorhof und den kleinen
Kreislauf. Bei vorzeitigem Mitralschluss ist ein abgeschwichter erster HT auskultierbar. Da
die Komponente der AoV im zweiten HT fehlt, ist der zweite HT bei dieser Klappeninsuffi-
zienz immer sehr abgeschwicht zu horen (FRANKE 1984; DIETZ UND HUSKAMP 2005).

Die Belastung des linken Ventrikels wird jedoch nicht nur vom Schweregrad der Insuffizienz
bestimmt, sondern auch von der Chronizitit. Je langsamer eine AVI fortschreitet, desto giins-
tiger sind die Moglichkeiten der Kammer, dies zu kompensieren. Bei einem chronischen
Verlauf gesellt sich zu der enddiastolischen Volumenzunahme eine Myokardhypertrophie,
wodurch die Wandspannung und der enddiastolische Druck zunéchst in normalen Grenzen
gehalten werden kann. In diesem Stadium kann eine AVI viele Jahre kompensiert bleiben und
auch bei Belastung ein normales Netto-Herzzeitvolumen gewihrleisten. Ist die Hypertrophie
jedoch durch weitere Dilatation verbraucht, oder ist die Kontraktilidt durch andere Faktoren
bereits beeintrichtigt, nimmt auch das endsystolische Volumen zu. Der diastolische Druck
steigt und {ibertrifft bald den linksatrialen Druck. Uberkreuzen sich der linksventrikulire und
der linksatriale Druck, so wird die MV vorzeitig geschlossen, die Fiillung ist behindert und
erfolgt nur wihrend der friihdiastolischen Fiillungsphase. Entwickelt sich schlielich eine
MVI, so sind die letzten Reserven bei der AVI aufgebraucht (FRANKE 1984; DIETZ UND
HUskAMP 2005). Bei schwerwiegenden Mitralregurgitationen verschlechtert sich der Zustand
des betroffenen Tieres rapide (KR1Z ET AL. 2000).
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Beim Auswurf eines libermdfig groBen Ventrikelvolumens kann auch wihrend des Durch-
flusses durch die insuffiziente AoV ein systolisches Herzgerdusch hervorgerufen werden,
denn nicht nur der linke Ventrikel, sondern auch die AoV ist volumenbelastet. Durch den
schnellen und volumindsen Auswurf kommt es dort wihrend der Systole zu vermehrter Tur-
bulenzbildung (FRANKE 1984; DIETZ UND HUSKAMP 2005).

Aufgrund phonokardiographischer Befunde lassen sich die AVI bei Pferden in zwei Typen
einteilen (SPORRI 1965; KAEMMERER 1983) - es ist aber auch mdglich, dass es sich nur um
unterschiedliche Schweregrade derselben Erkrankung handelt (KAEMMERER 1983). Aus der
klinischen und phonokardiographischen Untersuchung ergeben sich der prognostisch ungiins-
tige Typ 1 mit einem holodiastolischem Gerdusch (SPORRI UND LEEMANN 1972), das vielfach
durch ein hochfrequentes diastolisches Decrescendo gekennzeichnet ist (KAEMMERER 1983;
BRAUN UND HOLMES 1979A), und der Typ 2 mit einem eher spétdiastolischen Gerdusch und
scheinbar etwas giinstigerer Prognose (SPORRI UND LEEMANN 1972).

Bei Typ 1 tritt ein einheitliches diastolisches Gerdusch auf, das bei tiefer (35 Hz), mittelhoher
(140 Hz) und hoher (250 Hz) Abstimmung des Phonokardiographen leicht registriert werden
kann. Das Gerdusch schliefit unmittelbar an den zweiten HT an. Dieser Typ scheint groBBere
anatomische Veridnderungen an dem Aortenklappensegel anzuzeigen. Der erste HT ist oft sehr
leise. Infolge der Klappeninsuffizienz fliet dem linken Ventrikel von zwei Seiten Blut zu,
einerseits von der Aorta und andererseits aus dem linken Vorhof. Infolge der dauernd offenen
Verbindung des linken Ventrikels mit der Aorta steigt der linksventrikuldre Druck enddiasto-
lisch auf abnorm hohe Werte an. Er kann gegen Ende der Diastole sogar den Druck im linken
Vorhof iibersteigen und somit den Schluss der MV veranlassen. Die bereits geschlossene MV
fiihrt dann zu Beginn der Systole nur noch ganz geringe Schwingungen aus, d. h. der erste HT
ist sehr schwach.

Der erste HT ist auch von der Geschwindigkeit des Druckanstiegs zu Beginn der Systole
abhingig (SPORRI UND LEEMANN 1972). Die Tiere mit diesem Symptom sind weniger leis-
tungsfahig. Dieser Typ zeigt die bekannten Symptome der AVI, ndmlich ein holodiastolisches
Decrescendo-Gerdusch, das unmittelbar an den zweiten HT anschlie3t und erst am Ende der
Druckanstiegsphase authort (WEBER 1956; HOLLDACK 1959; WOLTER 1963). Das spéte Ende
ist darauf zuriickzufiihren, dass der Reflux des Blutes aus der Aorta erst sistiert, wenn der
linksventrikuldre Druck wéhrend der Druckanstiegsphase den Aortendruck iibersteigt, d. h.
wenn die Austreibungsphase des nichsten Herzschlages beginnt. Das auskultatorisch fest-
stellbare PM des Gerdusches befindet sich in der Aortenklappenregion (SPORRI UND LEE-
MANN 1972).

Liegt keine wesentliche Myokardinsuffizienz vor, tritt der zweite HT beim Typ 1 haufig
auffallend spét auf, d. h. erst 0,05 - 0,08 s nach dem Ende der T-Zacke. Die verlidngerte Aus-
treibungsphase ist Folge des vergroBlerten Schlagvolumens. Gelegentlich kann der zweite HT
auch verfriiht einsetzen, hiufig bei einer verminderten Herzkraft. Dies kann einen vorzeitigen
Druckabfall mit verfriihter SchlieBung der AoV zur Folge haben (SPORRI UND LEEMANN
1972).

Beim Typ 2 treten oft zwei verschiedene Gerdusche auf, ein leises und ein lautstarkes. Das
lautstarke manifestiert sich in allen drei verwendeten Frequenzbindern (35 Hz, 140 Hz, 250
Hz) (SPORRI UND LEEMANN 1972), wdhrend das leisere vorwiegend aus hochfrequenten
Schwingungen besteht (SPORRI UND LEEMANN 1972; SMETZER ET AL. 1966) und deshalb nur
im mittelhohen oder sogar nur im hohen Frequenzbereich abgebildet werden kann. Das
hochfrequente Gerdusch beginnt direkt im Anschluss an den zweiten HT, das lautstarke hin-
gegen erst ca. 0,2 s nach dem zweiten, eventuell erst im Zusammenhang mit einer Vorhof-
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kontraktion. Vermutlich wird das hochfrequente Gerdusch vor allem durch Schwingungen der
AoV verursacht. Dies ist ein Hinweis dafiir, dass ein Blutreflux direkt im Anschluss an den
Schluss der AoV einsetzt.

Das in allen Frequenzbdndern registrierte Hauptgerdusch tritt erst auf, nachdem sich die MV
am Ende der Entspannungsphase gedffnet hat und Blut aus dem Vorhof in den linken Ventri-
kel einzustromen beginnt. Dieses Gerdusch kommt somit durch das Aufeinanderprallen zwei-
er Blutstrome zustande - wobei der eine Strom dem Blutreflux aus der Aorta, der zweite dem
normalen Bluteinstrom aus dem Vorhof in den linken Ventrikel entspricht. Das Aufein-
anderstoflen der beiden Strome verursacht Turbulenzen, wobei wahrscheinlich sogar ein
Flattern der MV induziert wird. Fiir ein Flattern der MV (Gewebeelement mit relativ grof3er
Masse) spricht das Auftreten von relativ niederfrequenten Gerduschen. Gerdusche, die durch
das Schwingen der AoV hervorgerufen werden, sind oft hochfrequent (relativ geringe Masse
der AoV; recht grof3e diastolische Druckdifferenz zwischen Aorta und linkem Ventrikel). Das
PM des in allen Frequenzbédndern registrierten lauten Gerdusches scheint an der MV zu lie-
gen. Das hochfrequente Gerdusch hat hingegen sein PM in der Aortenklappenregion (SPORRI
UND LEEMANN 1972). Bei Patienten mit Typ 2 scheint die Leistungsfidhigkeit wenig beein-
trachtigt zu sein (WEBER 1956, HOLLDACK 1959; WOLTER 1963).

Die enge anatomische Verbindung zwischen dem anterioren Segel der MV und der linken und
rechten posterioren Spitze der AoV kann die initial an der AoV entstehenden Vibrationen
beeinflussen. Somit koénnen diese Vibrationen, verursacht durch eine AVI, weitergegeben
werden an die sich beinahe beriihrende anteriore Spitze der offenen MV, die wéhrend der
Diastole das Blut vom linken Vorhof zum Apex schleust. Zwei aufeinandertreffende Blut-
fliisse konnen ebenfalls zu Turbulenzen fithren, aus denen Vibrationen resultieren, die sich
nicht auf die beschéddigte Klappe beschrinken, sondern sich weit in die Kammer des linken
Ventrikels hinein ausbreiten (MILLER UND HOLMES 1984).

In einer Studie wurden Pferde mit AVI untersucht. Dabei konnte ein signifikanter Anstieg der
linken VentrikelgroBe (B-Mode), des Aortenwurzeldurchmessers (B-Mode) und der FS %
(M-Mode) festgestellt werden. Keine Korrelation bestand zwischen dem auskultierten Grad
des HG und dem LVID in der Diastole bzw. der FS %. Klappenveranderungen wurden bei
allen Pferden vorgefunden, ebenso wie Hochfrequenzvibrationen des septalen Segels der MV.
Ahnliche Vibrationen konnten bei einigen Tieren auch an der AoV festgestellt werden (REEF
UND SPENCER 1987). Sie werden verursacht durch den zuriickflieBenden Strom in den links-
ventrikuldren Ausflusstrakt. Der friihe systolische Schluss der MV ist bei einigen Pferden mit
einer schweren AVI assoziiert (Hier schlieft die MV vor dem Beginn der Systole = B-notch).
Der Grad der linksventrikuldren Dilatation steht in Zusammenhang mit dem Schweregrad der
Klappeninsuffizienz (BONAGURA ET AL. 1985). Das signifikante Ansteigen der FS % steht mit
der Volumeniiberlastung des linken Ventrikels im Zusammenhang. Dilatationen der Aorten-
wurzel sind hdufig bei Patienten mit einer Volumeniiberlastung des linken Ventrikels verbun-
den. Sie konnen die Entstehung einer AVI beglinstigen oder aber auch sekunddr auftreten
(REEF UND SPENCER 1987). Die wichtigsten echokardiographischen Parameter zur Beurteilung
einer AVI sind die Verbreiterung der Semilunarsegelechos, der linksventrikuldre Durchmes-
ser der Aortenwurzel, das Flattern der vorderen Mitralsegel, die Stromungsgeschwindigkeit
und die Intensitdt des Regurgitationsjets sowie die Ausdehnung des Riickflusses im Farb-
dopplerechokardiogramm (STADLER ET AL. 1995A).
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Mitralklappeninsuffizienz und Trikuspidalklappeninsuffizienz

Systolische HG bei ausgewachsenen Pferden sind vielfach ein Anzeichen fiir MVI und TVI
(BONAGURA 1985). Gerdusche von Mitralklappenregurgitationen sind die hdufigsten systo-
lischen Gerdusche, die mit Herzerkrankungen bei dlteren Pferden assoziiert sind (SMETZER ET
AL. 1977; REEF 1995; KRONEMAN 1991; KRiz ET AL. 2000). Holo- und pansystolische Pla-
teautyp-Gerdusche und mitt-spétsystolische Plateau- oder Crescendotyp-Gerdusche mit einem
PM iiber der MV wurden im Zusammenhang mit einer MVI gehort (PATTERSON UND CRIPPS
1993). Meist befindet sich das PM an der MV, es kann aber auch in der Ndhe der Aorta oder
im Trikuspidalklappengebiet lokalisiert sein (KRONEMAN 1991). Typischerweise tritt es als
Sofortgerdusch zeitgleich mit dem ersten HT auf und bleibt entweder gleichférmig bandartig
bis zum zweiten HT erhalten oder es verliert im Verlauf an Intensitdt und endet dann vor dem
zweiten HT (KAEMMERER 1983; KRONEMAN 1991). Oft zeigt sich das Gerdusch der MVI als
Crescendo (SMETZER ET AL. 1977). Diese Gerdusche konnen in ihrer Intensitét variieren und
normalerweise auch nach dorsal sowie nach kranial und kaudal ausstrahlen. Spétsystolische
Plateau- oder Crescendogerdusche mit einem PM iiber der MV konnen mit einem Mitralklap-
penprolaps assoziiert sein (REEF ET AL. 1989). Die Intensitit und der Charakter des systoli-
schen Regurgitationsgerduschs werden meist vom hidmodynamischen Schweregrad beein-
flusst. Bei geringem Schweregrad ist das Regurgitationsgerdusch dann hiufig frithsystolisch
akzentuiert. Nur bei schweren Erkrankungsgraden hat das Gerdusch den typischen bandfor-
migen Charakter (KRONEMAN 1991).

Holo- oder pansystolische Plateautyp-Gerdusche mit einem PM iiber der TV wurden bei TVI
gehort. Diese HG konnen in ihrer Intensitdt variieren und gewdhnlich auch nach dorsal strah-
len (PATTERSON UND CRIPPS 1993). Holmes stellte 1987 fest, dass holo- oder pansystolische
HG, welche mit diesen Klappeninsuffizienzen in Verbindung stehen, oftmals auch auf der
linken Seite im zweiten IKR gehort werden konnen (PATTERSON UND CRIPPS 1993). Die HG
der MVI und der TVI kénnen auch crescendo-decrescendo verlaufen (BARTON 2005).

Das bei der Insuffizienz von MV oder TV auftretende Regurgitationsgerdusch ist weich
(KAEMMERER 1983) und hochfrequent (SMETZER ET AL. 1977; KAEMMERER 1983). Hiufig
beeinflusst die Respiration die Intensitit des Gerdusches bei einer MVI. Es steigt wihrend der
Exspiration und sinkt wihrend der Inspiration (SMETZER ET AL. 1977). Das Gerdusch der TVI
nimmt charakteristischerweise bei der Inspiration zu und wird im Expirium leiser (SMETZER
ET AL. 1977; KAEMMERER 1983). Ein echter Jugularvenenpuls erscheint hdufig mit einem
Regurgitationsfluss an der TV oder bei einer rechtsseitigen kongestiven Herzerkrankung
(REEF 1985).

Mogliche Ursachen fiir diese beiden Klappeninsuffizienzen konnen degenerative Verdickun-
gen an den Klappen sein, bakterielle Endokarditiden, ein Mitralklappenprolaps in den linken
Vorhof (BONAGURA 1985; BONAGURA 1990), ein Abriss der Chordae tendineae oder auch
dilatative Kardiomyopathien (mit Papillarmuskeldysfunktion) (BONAGURA 1985; BONAGURA
1990; KRONEMAN 1991). Schidigungen an den Herzklappen konnen auch durch virale oder
bakterielle respiratorische Erkrankungen entstehen, die entziindliche Verdanderungen an den
Herzklappen hervorrufen (STADLER 1996). Weitere Ursachen der MVI und der TVI koénnen
Pulmonalhypertensionen aufgrund von verschiedenen Linksherzerkrankungen oder chronisch
respiratorische Erkrankungen sein (BONAGURA 1985; BONAGURA 1990). Alle pathologischen
Verdnderungen, die irgendeine Struktur der MV oder der TV betreffen, konnen zur Insuffi-
zienz fiihren (HOLMES UND MILLER 1984; KRONEMAN 1991).

Die chronische MVI fiihrt letztendlich zu einer Dilatation des linken Vorhofs und des linken
Ventrikels. Im kompensierten Fall wird das oft noch kleine Regurgitationsvolumen durch ein
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erhohtes Schlagvolumen ausgeglichen. Dadurch wird die normale Konfiguration der Papil-
larmuskeln sowie die des Halteapparats der Klappen verdndert. Durch die zusétzliche Belas-
tung nimmt das Regurgitationsvolumen langsam zu, und das fiihrt schlielich zu einer Dilata-
tion des linken Vorhofs. Durch diese Dilatation kann ein Vorhofflimmern entstehen.

Der Krankheitsverlauf einer solchen Insuffizienz wird in erster Linie durch die Volumenbe-
lastung des linken Ventrikels bestimmt. Entwickelt sich diese langsam, dann passt sich der
linke Ventrikel durch Dilatation und Hypertrophie der erhohten Pumpleistung an und das
Pferd kann noch lange gearbeitet werden (KRONEMAN 1991). Ein Beweis fiir eine Klappenin-
suffizienz konnen Jetldsionen an der Wand und an dem Gewdlbe des linken Vorhofes sein
(MILLER UND HOLMES 1984). Pathologische Untersuchungen zeigen, dass 45 % der Pferde
mit systolischen Herzgerduschen Lasionen an der MV aufweisen. Bei einigen Tieren findet
man auch perlenkettenartig verdnderte Chordae tendineae (HOLMES UND ELSE 1972).
Echokardiographisch zeigen sich Herzdimensionsverdnderungen, Dilatationen und Kompen-
sationen (KRIZ ET AL. 2000). Das normale Schlagvolumen ist stets vergroBert, wenn eine
Insuffizienz vorliegt (LITTLEWORT 1977). Es zeigt sich, dass Mitralregurgitationen besser
kompensiert werden kdnnen als andere Klappenregurgitationen (REEF 1995; KRIZ ET AL.
2000). Gerade das linke Herz hat eine groe Kompensationsfahigkeit (KRONEMAN 1991).
Wesentlich haufiger als bei Freizeitpferden findet man durch TVI verursachte HG bei Renn-
pferden (PATTERSON UND CRIPPS 1993). Vermutlich besteht eine hohe Korrelation zwischen
dem Training und der TVI (KRIZ ET AL. 2000).

Die Echokardiographie gilt als besonders zuverldssig zum Nachweis der morphologischen
Veridnderungen (GEHLEN ET AL. 1998B). Selten kommt es beim Pferd auch zu einem Zerreiflen
der Chordae tendineae, was meistens eine schwere himodynamische Stérung zur Folge hat
(STADLER UND ROBINE 1996). Eine ldnger bestehende MVI kann zu einer Dilatation des lin-
ken Vorhofs und der linken Kammer fiihren. Die FS % ist hdufig erhoht. Eine deutliche Ver-
ringerung kann auf ein finales Stadium des Krankheitsgeschehens hinweisen (WEINBERGER
1991; STADLER ET AL. 1992A; GEHLEN ET AL. 1998B).

Aortenklappenstenose bzw. Pulmonalklappenstenose

Dokumentierte Berichte iiber Klappenstenosen sind sehr selten (BONAGURA 1990). Zwar sind
Knoten an der AoV hdufiger anzutreffen, der Begriff der Aortenstenose ist aber nicht zu-
treffend, wenn diese nicht in einem Druckgradienten resultiert (ELSE UND HOLMES 1972A).
Echte anatomische Stenosen sind bei Pferden selten (LITTLEWORT 1962; BONAGURA 1990;
LONG 1990). Man unterscheidet die valvuldren, subvalvuldren und die supraventrikuldren
Aortenstenosen. Alle drei Formen kdnnen angeboren sein. Die valvuldren konnen auch er-
worben sein, diese Form ist duBerst selten beim Pferd (KRONEMAN 1991).

Eine Pulmonalstenose als isolierte Deformation tritt beim Pferd praktisch nicht auf (KVART
UND HAGGSTROM 2002). Aus diesem Grund betrachtet man Flussgerdusche tiber der Herzba-
sis gewohnlich als unbedeutend. Man kann sie als funktionell bezeichnen, falls sie mit einer
ansteigenden Flussgeschwindigkeit assoziiert sind (PATTERSON UND CRIPPS 1993). Wenn die
linke Ventrikelejektionszeit bei der Aortenstenose verldngert ist, entsteht moglicherweise ein
paradox geteilter S2 (SMETZER ET AL. 1977). Das typische Flussgerdusch bei der Aorten- und
Pulmonalklappenstenose verlduft im Crescendo-Decrescendo (LITTLEWORT 1962).

Mitralklappenstenose und Trikuspidalklappenstenose
Die Ursache diastolischer HG kann auch in AV-Klappenstenosen liegen. Wihrend beim Men-
schen die pathologischen Verdnderungen der AV-Klappen, besonders die der MV, haufig zu
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AV-Klappenstenosen fiihren, ist dieser Effekt nicht bei den domestizierten Haustieren vorzu-
finden. Folglich kann man bei Pferden mit reinem diastolischen Herzgerdusch eine absolute
AV-Klappenstenose unberiicksichtigt lassen. Andererseits konnen Lisionen wie der Vorhof-
septumdefekt, die MVI oder die TVI bei den Haustieren eine ansteigende Blutflussrate wih-
rend der frithen Diastole verursachen - genauso wie beim Menschen. Die resultierende rela-
tive AV-Klappenstenose kann ein frithes diastolisches Herzgerdusch hervorrufen, obgleich
dieses Gerausch selten im PKG darzustellen ist. Es handelt sich dabei um ein kurzes, schwa-
ches Gerdusch, das auftritt, wenn der Ventrikel mit Blut aus dem Vorhof gefiillt wird (LITT-
LEWORT 1977). Das Offnen einer normalen MV verliuft gerduschlos. Stenosierte MV konnen
allerdings in Verbindung mit einem prominenten HT oder einem Klappendffnungston (s. Kap.
2.3.4) auftreten (HUMPHRIES UND CRILEY 1965). Die Mitralklappenstenosen konnen auch
praesystolische HG erzeugen (LITTLEWORT 1962).

Pulmonalklappeninsuffizienz

Diastolische HG durch eine PVI treten bei Tieren selten auf (SMETZER ET AL. 1977) und sind
somit kaum zu auskultieren oder dopplerechokardiographisch darzustellen (BONAGURA 1990).
Das Gerdusch einer PVI ist von sanftem, blasendem Charakter (SMETZER ET AL. 1977). Ursa-
chen einer solchen Insuffizienz konnen eine bakterielle Endokarditis oder eine Pulmonalhy-
pertension sein (BONAGURA 1990). Das im Vergleich zur AVI sanftere Gerdusch einer PVI
kann diffiziler zu horen sein (BONAGURA 1985; REEF 1995). Normalerweise ist das Gerdusch
ein Hinweis auf eine Endokarditis der Klappen und wird hidufig von einer systolischen Ejek-
tionskomponente begleitet (BONAGURA 1985).

Holodiastolische HG iiber der PV, die durch eine Pulmonalregurgitation verursacht werden,
besitzen meist nur eine Intensitdt von 1/6 oder 2/6 Graden (KRiz ET AL. 2000). Friihdiastoli-
sche Regurgitationsjets in den rechten Ventrikelausflusstrakt werden mit Hilfe des Farb-
Dopplers héufiger in klinisch unauffélligen Pferden gefunden (MARR UND REEF 1995; REEF
1995; BLISSITT UND BONAGURA1995). Wenn ein Regurgitationsjet allerdings mehr als 2/3
vom rechten Ventrikel-Ausflusstrakt einnimmt und der diastolische Fluss in die Pulmonalarte-
rie zuriickfiihrt, kann man von einer schweren Pulmonalregurgitation sprechen (REEF 1995).
Die B-Mode- und M-Mode-Echokardiographie zeigen nicht-kardiovaskulidre Gefdhrdungen
bereits bis ins letzte Detail an. Die Auskultation als eine sensitive Methode der Diagnostik
kann auch bei Pulmonalregurgitationen zusétzliche Erkenntnisse bringen (KRIZ ET AL. 2000).

Ventrikelseptumdefekte

Der hiufigste angeborene Defekt beim Pferd ist der VSD (BARTON 2005). Hierbei handelt es
sich um eine abnormale Verbindung zwischen den beiden Ventrikeln (KRONEMAN 1991). Das
damit verbundene HG ist systolisch und sehr hdufig deutlich am rechten Herzen {iber dem
Sternum zu hoéren (SMETZER ET AL. 1977; PATTERSON UND CRIPPS 1993; KRiZ ET AL. 2000;
BARTON 2005; GRABNER 2006). Es entsteht, wenn das Blut vom linken Ventrikel in den rech-
ten flieBt (SMETZER ET AL. 1977). Das charakteristische HG erreicht typischerweise Laut-
starkengrade von 3 - 6/6 und ist als ein pansystolisches Plateaugerdusch zu horen (PATTERSON
UND CRIPPS 1993). Gewohnlich handelt es sich um ein hochfrequentes HG mit blasendem
Charakter (SMETZER ET AL. 1977).

Der Fluss eines groflen Blutvolumens aufgrund eines groflen Defekts verursacht hédufig ein
zusitzliches systolisches Gerdusch (SMETZER ET AL. 1977; PATTERSON UND CRIPPS 1993).
Dieses Gerdusch ist besonders intensiv auf der linken Seite des Thorax an der PV auskultier-
bar. Es wird verursacht durch eine relative Pulmonalklappenstenose (SMETZER ET AL. 1977).
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Diese Gerdusche bleiben zeitlich in ihrer Intensitit und Ausprigung gleich (BONAGURA
1985). Meistens ist ein Brustwandschwirren palpierbar (PATTERSON UND CRIPPS 1993). Die
GroBe des Defektes und der LungengefdaBwiderstand bestimmen die Himodynamik und damit
den klinischen Verlauf. Bei erwachsenen Pferden findet man fast nur kleine Defekte, denn
grole VSD fiihren fast immer innerhalb des ersten Lebenshalbjahres zum Herzversagen
(KRONEMAN 1991). VSD mit geringem Durchmesser (< 2 cm) sind beim adulten Pferd kli-
nisch meist unbedeutend (GRABNER 2007).

Vorhofseptumdefekte

Ein Vorhofseptumdefekt ist ebenfalls mit einem systolischen HG verbunden. Bei dieser ange-
borenen Anomalie flieft Blut vom linken Atrium in das rechte. Dadurch steigt das Schlagvo-
lumen des rechten Ventrikels und verursacht eine relative Pulmonalstenose. Damit wird das
systolische HG stirker durch die Pulmonalstenose verursacht als durch den Fluss des Blutes
aufgrund des Vorhofdefekts (SMETZER ET AL. 1977).

Persistierender Ductus arteriosus

Physiologisch befindet sich in der Embryonalentwicklung eine offene Verbindung zwischen
der A. pulmonalis und der Aorta - der Ductus arteriosus (Botalli). Kurz nach der Geburt ver-
schwindet diese Verbindung. Ein fehlender Verschluss fiihrt zum persitierenden Ductus arte-
riosus. Er ist die hdufigste Abnormalitdt, die ein systolisches und gleichzeitig auch ein diasto-
lisches Herzgerdusch verursacht. Die Intensitit des HG steigt in der Systole an, erlangt seinen
Hohepunkt beim zweiten HT und nimmt schlieBlich in der Diastole wieder ab. Gegen Ende
der Diastole wird das Gerdusch nahezu unhdrbar. Hiufig spricht man bei diesem Gerdusch
auch von einem Maschinengerdusch.

Aber der offene Ductus arteriosus ist nicht die einzige Abnormitdt, die zu einem Gerdusch
fiihrt, das sowohl in der Systole als auch in der Diastole auftritt. Befindet sich ein VSD infun-
dibulér, kann dieser das Absacken eines Aortenklappensegels verursachen. Die daraus resul-
tierende AVI verursacht ein diastolisches Herzgerdusch. Das systolische Herzgerdusch ent-
steht durch den VSD selbst (SMETZER ET AL. 1977). Das Continuous-Gerdusch eines offenen
Ductus arteriosus kann man physiologisch bei Fohlen 48 bis zu 72 Stunden nach der Geburt
horen (BONAGURA 1985).

Fallotsche Tetralogie

Komplexe Funktionsstorungen sind sehr selten am Pferdeherzen anzutreffen und treten am
ehesten in der Form der Fallotsche Tetralogie auf. Definitionsgeméf spricht man von einer
Fallotschen Tetralogie, wenn folgende Befunde vorliegen: ein VSD direkt unter der Aorta,
eine Rechtsaorta, eine Stenose an der PV und eine Hypertrophie des rechten Ventrikelmyo-
kards (ScHMITZ ET AL. 2008). Es kann bei einem VSD zu einer schweren pulmonalen Hy-
pertonie kommen, die durch den Druckausgleich zwischen den Herzkammern eine Shuntum-
kehr erzeugt. Bei gleichzeitigem Vorliegen einer pulmonalen Hypertonie und einem Shuntvi-
tium spricht man vom Eisenmenger-Komplex. Das Syndrom bezeichnet damit einen Zustand
und ist keine eigenstindige Herzerkrankung.

Auskultatorisch und phonokardiographisch ldsst sich ein systolisches HG evaluieren. Bei
schwerer Pulmonalklappenstenose fliefit ein groferer Teil des rechtsventrikuldren Schlagvo-
lumens als Rechts-links-Shunt durch den VSD, das Pulmonalostium wird vermehrt umgangen
und das pulmonale Stenosegerdusch wird kiirzer und leiser. Bei geringerem Stenosegrad wird
das systolische HG ldnger und lauter (FRANKE 1984).
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2.5  Phonokardiographie

Die Untersuchung des Herzens mit Hilfe eines Phonokardiographen ermdglicht die graphi-
sche Aufzeichnung von HT und HG. Die Dokumentierung der Schallsignale erlaubt es, neben
den auskultierten Befunden weitere Charakteristika der HT und HG zu entdecken (REEF
1985). Durch die simultane Registrierung des PKG und des EKG konnen die auskultierten
Befunde akkurat mit den elektrischen Ereignissen des Herzzyklus in Verbindung gesetzt wer-
den (REEF 1985; BARTON 2005). Oft erlaubt schon die Auskultation eine eindeutige Zuord-
nung des ersten und zweiten Herztons. Schwierigkeiten konnen jedoch auftreten, wenn HG
den ersten und zweiten HT {iberdecken (DURAND UND PIBAROT 1995; BARTON 2005) oder
dicht an diese heranreichen (DURAND UND PIBAROT 1995). Schon Steffan machte darauf
aufmerksam, dass erst durch die simultane Aufzeichnung von EKG und Herztonbefund eine
sichere Beurteilung des vorliegenden Herzzustandes moglich wird (STEFFAN 1935). Gespal-
tene Herztone konnen von S4 - S1 und von S2 - S3 unterschieden werden. HT von variabler
Lautstdrke konnen mit dem Herzrhythmus in Verbindung gebracht werden. Dies kann wich-
tige himodynamische Informationen liefern. Ebenfalls ist ein PKG sinnvoll, um die Zusam-
mensetzung und auch das zeitliche Auftreten der HG zu bestimmen (REEF 1985). HG sind
sehr komplex und besitzen eine grofle Bandbreite an Frequenzen. In der PK werden diese
Tone und Gerdusche in elektrische Impulse umgewandelt, verstirkt und gefiltert. Die zwei
Hauptvariablen in der PK sind die verwendeten Filtersysteme und der Ort der Aufzeichnung
an der Brustwand (HOLMES 1966). Wie schon beschrieben, ist die Intensitdt hoher Frequenzen
geringer als die tieffrequenter Schwingungen. Ein fritheres Problem der Herzschallschreibung
bestand darin, die tieffrequenten HT in ihrer Amplitude so zu mindern, dass auch die leiseren
HG registriert werden konnten (JUCHEMS 1973). Man muss bei dem Frequenzbereich, den
man aufzeichnen mochte, nur die tieferen Frequenzen ausblenden, da diese immer hohere
Amplituden besitzen (WEBER 1956).

Die PK ldsst sich in die interne und externe PK einteilen. Mit dem Beginn der 50er Jahre
wurde die interne Phonokardiographie entwickelt. Diese half, dem Mechanismus der Entste-
hung von HG und HT weiter auf die Spur zu kommen (DURAND UND PIBAROT 1995). Viele
Herztone und -gerdusche stehen mit den himodynamischen Ereignissen in Verbindung. Es ist
zu beachten, dass es zwei Herzseiten gibt, deren Druckverdnderungen im Herzzyklus nicht
ganz synchron verlaufen, womit auch das nicht ganz synchrone Auftreten der Klappentone
erklart ist. Dies kann sehr gut mit Hilfe der internen PK untersucht werden. HG stehen zeit-
lich auch mit der Dauer des Druckausgleichs zwischen den beiden Herzkammern in Verbin-
dung. Auch hier erlaubt die intrakardiale PK Aussagen iiber die Korrelation zwischen den
Gerauschen und dem Druck auf derselben Seite des Herzens (HUMPHRIES UND CRILEY 1965).
Der Charakter von HG wird sehr gut im spektralen PKG (Zeit — Amplitudendarstellung) ge-
zeigt. Die Frequenzzusammensetzung oder die Qualitdt der HG kann man am besten erken-
nen, wenn man den gesamten Frequenzbereich wihrend der Beurteilung in Frequenzgruppen
unterteilt (HUMPHRIES UND CRILEY 1965).

Das menschliche Ohr ist, wie schon erwéhnt, in der Lage Tone und Gerdusche in einem Fre-
quenzbereich zwischen 20 und 20.000 Hz zu héren (WEBER 1956, FRANKE 1984), obwohl der
beste Horbereich zu niedrigeren Frequenzen hin abnimmt (REEF 1985). Die meisten HT des
Pferdes liegen in einem Frequenzbereich von 100 Hz oder darunter (PATTERSON ET AL. 1965),
somit kann die PK fiir die Interpretation von HT niedriger Frequenz behilflich sein (REEF
1985; DURAND UND PIBAROT 1995). Einige Autoren erprobten die equine PK aufgezeichnet
von der Thoraxwand (CHARTON ET AL. 1943; HOLMES 1966; PATTERSON ET AL. 1965), von der
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Oberfliche des Herzens (PATTERSON ET AL. 1965) und von intrakardialen Lokalisationen
(BROWN UND HOLMES 1979A; BROWN UND HOLMES 1979B). Zusammen mit den Informatio-
nen aus intrakardialen Druckmessungen und der Elektrokardiographie bildeten die Ergebnisse
daraus die Grundlage fiir die Beschreibung der intrakardialen Ereignisse, die fiir die Entste-
hung von Herztonen und -gerduschen verantwortlich sind (REEF 1985). Die Registrierung des
PKG geschieht fortlaufend fiir jeweils einige Sekunden. AnschlieBend erfolgt die Auswertung
durch eine subjektive Visualisierung des PKG. Es gibt auch Vorschlige zur automatischen
Auswertung. Da die mechanische Herzaktivitit zyklisch verlduft, enthilt jede einzelne Herz-
schlagperiode die vollstindige Information. Somit ist es hdufig ausreichend, eine einzelne
charakteristische Herzschlagperiode zu bewerten, um einen Diagnosevorschlag stellen zu
konnen (BARSCHDORFF ET AL. 1990). Trotzdem ist es sinnvoll, mehrere Zyklen auszuwerten
und einen Mittelwert zu bilden, da hierdurch Fehlerquellen durch Nebengerdusche minimiert
werden (JOHNSON ET AL. 1983).

Die einzelnen Komponenten der Herztone M1 und T1 von S1 sowie A2 und P2 fiir S2 weisen
nur ein kurzes Zeitintervall auf. Bei ansteigender Herzrate reduziert sich der Abstand zwi-
schen den Komponenten und erschwert dadurch die Unterscheidung der einzelnen Segmente.
Das PKG ermoglicht im Vergleich zur konventionellen Auskultation eine bessere Auflosung
und gleichzeitig eine bessere Differenzierung der Frequenzverteilung von HT und HG. Dieses
reduziert die Wahrscheinlichkeit falschnegativer Befunde von Klappenregurgitationen erheb-
lich und verbessert zusitzlich die Detektion von Niedrigfrequenzténen (S3 und S4) (DURAND
UND PIBAROT 1995).

Vorteile der Phonokardiographie

- Objektivitit der Herzschallregistrierung

- Bereitstellung einer Moglichkeit zur detaillierten Analyse der Auskultationsbefunde

- Dokumentation der sonst fliichtigen Gehoreindriicke (fiir Forensik, als Beweismittel)

- nichtinvasive Methode

- Wiederholbarkeit und Reproduzierbarkeit der Aufnahmen fiir Kontroll- bzw. Ver-
laufsuntersuchungen

- bessere Dokumentationsmoglichkeit im Rahmen der Ausbildung des tiermedizini-
schen Nachwuchses (Tonbandmitschnitt)

- kostengilinstigere Gerdte im Vergleich zur Echokardiographie

- leichte Transportfdhigkeit der Messausriistung

- Erkennbarkeit abnormaler Herzfunktionen auch bei fehlenden Symptomen

- Kombination der Messergebnisse mit dem EKG, Moglichkeit der zeitlichen Zuord-
nung

- detailliertere Informationserfassung im Vergleich mit dem menschliche Ohr

- prézisere Darstellung der Schallereignisse mit dem Verstéarker-Stethoskop

- Messbarkeit und Analyse von Zeitintervallen (z. B. Darstellung einzelner Komponen-
ten und Abgrenzung von gespaltenen HT)

- Verteilung und Bereitstellung der Sounddateien an beliebigen Orten (mit digitaler PK)

- Markierung von Signalbereichen und VergroBBerung mittels Zoomfunktion zur detail-
lierten Analyse (mit digitaler PK)

- verschiedene graphische Darstellungsformen wie Zeit-Amplituden-Darstellung, 2D-
und 3D-Spektralansicht (mit digitaler PK)
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2.6  Echokardiographie

Die Echokardiographie (EK) ist eine nichtinvasive Methode zur Evaluierung von Herzgeréu-
schen beim Pferd (STADLER 1988; BONAGURA UND BLISSITT 1995; KRizZ ET AL. 2000; REEF
1995). Mit dieser Methode konnen Klappeninsuffizienzen diagnostiziert werden. Anhand
eingetretender Kompensationsmechanismen wie Dimensionsverdnderungen oder Abweichun-
gen der Kontraktilidt des Myokards kann der Schweregrad einer Insuffizienz beurteilt werden
(RADU 1995). Blutfliisse konnen im Herzen mit Hilfe der Dopplerverfahren analysiert werden.
Mit der Entwicklung der farbkodierten Dopplermethode ist es moglich geworden, Blutstro-
mungen im Echtzeit-Schnittbild darzustellen. Die Darstellung der rdumlichen Ausdehnung
pathologischer Blutfliisse ldsst Riickschliisse auf deren himodynamische Relevanz zu. Mit
Hilfe der konventionellen Doppleruntersuchungen kann unter anderem die Geschwindigkeit
von Blutfliissen gemessen werden. BARTON (2005) empfiehlt bei folgenden Befunden eine
echokardiographische Untersuchung anzuschlie3en:

- HG lauter als Grad 3 - 4/6

- weitere Symptome einer Herzerkrankung

- plotzliches Auftreten von HG

- HG, bei wechselnder Pulsqualitét

- HG, bei pathologischer Arrhythmie

- Fieber unbekannten Ursprungs, besonders in Verbindung mit HG

Das Fortschreiten der EK hat das Verstindnis der Bedeutung von HG verbessert und gehol-
fen, diagnostisch wichtige Kriterien zu erkennen (BARTON 2005). Die Methode ist sehr niitz-
lich, weil sie eine objektive Beurteilung der HerzgroBe, der Hypertrophie und myokardialer
Funktionen erlaubt (BONAGURA 1985). Aullerdem handelt es sich um eine wichtige nicht
invasive Technik fiir die Dokumentation von Herzkammervergréferungen, Klappenabnorma-
litidten, Perikardergilissen und Dokumentation abnehmender Herzkontraktilitdt (FREGIN 1992).
Aus Kostengriinden ist die EK bei den meisten Praktikern wenig integriert (BONAGURA 1990).
Eine aussagekriftige kardiologische Diagnostik ist heutzutage beim Pferd nur noch mit Hilfe
der Sonographie moglich. Obwohl mit der gepulsten (REEF ET AL. 1989; STADLER ET AL.
1992B) oder farbkodierten Dopplertechnik (STADLER ET AL. 1995B) Regurgitationen im Rah-
men von Herzerkrankungen eindeutig erkannt werden konnen, muss hiufig die hdmodynami-
sche Relevanz solcher Storungen mit weiteren echokardiographischen Techniken und gege-
benenfalls mit Hilfe der Herzkatheterisierung tliberpriift werden (STADLER ET AL. 1994B;
STADLER ET AL. 1995A). Da der Herzmuskel des Pferdes ein groBes Kompensationspotential
besitzt (STADLER ET AL. 1993; STADLER UND ROBINE 1996; GERRING 1990), dauert es meis-
tens sehr lange, bis Dekompensationserscheinungen bei myokardialen Schidigungen, wie
beim Vorhofflimmern oder bei Erkrankungen der AV- oder Semilunarklappen, klinisch mani-
fest werden. Deshalb ist die sonographische Morphometrie ein wichtiger Bestandteil der
echokardiographischen Diagnostik. Fiir die M-Mode-Technik sind bereits von mehreren Au-
toren Normwerte erarbeitet worden (STADLER 1996). Eine simple M-Mode- oder zweidi-
mensionale echokardiographische Untersuchung kann dazu genutzt werden, die Herzgro83e zu
beurteilen und die Ventrikelfunktion objektiv zu bewerten. Klappenldsionen, rupturierte
Chordae tendineae oder dilatative Kardiomyopathien konnen identifiziert werden. Keine an-
dere nichtinvasive Methode kann diese Art von objektiver Information so effektiv liefern
(BONAGURA 1990).
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Die Schnittbildtechnik im B-Mode liefert Informationen iiber die Herzanatomie und die
systolische Ventrikelfunktion. Sie ermdglicht die Identifikation von Perikardergiissen und L&-
sionen, und sie erlaubt eine Einschitzung des kardialen Ausflusses (BONAGURA 1990).
Normwerte fiir die Herzdimensionen von Warmblutpferden in den klinisch wichtigen Schnitt-
bildebenen der B-Mode-Technik haben Stadler und Robine vorgestellt (STADLER UND ROBINE
1996). Die M-Mode-Technik ermdglicht die Bestimmung der Herzdimensionen und der
systolischen Ventrikelfunktion. Sie erlaubt die Beurteilung der kardialen Anatomie und der
Klappenbewegung und ermdglicht eine Einschidtzung des kardialen Ausflusses (BONAGURA
1990). Die M-Mode-Untersuchung wird auf Grundlage der Positionierungen des M-Mode-
Strahls im B-Mode-Bild durchgefiihrt (STADLER UND ROBINE 1996). Zur Beurteilung der
Kinetik des linken Ventrikels wird die prozentuale Verkiirzungsfraktion (FS %) herangezo-
gen. Bei Vergleich der verschiedenen Autoren in der Pferdemedizin féllt eine nicht unbe-
trachtliche Schwankungsbreite dieser Werte auf (STADLER UND ROBINE 1996).

FS % = (LVID in der Diastole - LVID in der Systole)/ LVID in der Diastole x 100

Um diesen Parameter bewerten zu konnen, muss er im Zusammenhang mit den iibrigen echo-
kardiographischen Messergebnissen gesehen werden. Bei einer akuten AVI entsteht zundchst
eine Steigerung der Herzkinetik, die sich in einer Erhéhung der FS % widerspiegelt. Schreitet
die Erkrankung weiter fort, nimmt die Kompensationsfahigkeit des linksventrikuldren Myo-
kards wieder ab. Es konnen dann voriibergehend wieder normale FS %-Werte gemessen wer-
den. In dem Stadium der Erkrankung tduschen die Werte bei alleiniger Betrachtung der Ver-
kiirzungsfraktion tliber eine beginnende Dekompensation hinweg (STADLER ET AL. 1995A).

Die Dopplerechokardiographie ermoglicht die Identifikation normaler und abnormaler
Fliisse, die Einschidtzung des intrakardialen Druckes und die Einschédtzung des kardialen Aus-
flusses (BONAGURA 1990). (Man unterscheidet die konventionellen Doppleruntersuchungen
(CW und PW) und die farbkodierte Doppleruntersuchung). Beachtet werden muss, dass der
Jet des Regurgitationsstroms im Farbdopplerbild teilweise in unterschiedliche Richtungen
zeigt. Je mehr sich der Regurgitationsjet (im CW) der Anlotungsrichtung annéhert, desto
schneller scheint er zu sein (STADLER ET AL. 1995A). Nicht jede im Doppler gefundene Re-
gurgitation an den Klappen besitzt eine klinische Relevanz. Regurgitationen unter 1,5 m/s be-
sitzen keinen pathologischen Charakter (BONAGURA 1990). Linksseitige Klappeninsuffi-
zienzen miissen dariiber hinaus im CW noch mindestens eine Geschwindigkeit von 2 m/s
aufweisen (FEHSKE 1988).
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3  Eigene Untersuchungen (Material und Methoden)

3.1 Material
3.1.1 Auswahl der Probanden

Insgesamt wurden 27 Pferde untersucht. Zusitzlich wurde ein klinisch unauffilliges Pferd zur
Darstellung eines Phonokardiogramms ohne Herzgerdusch in die Studie einbezogen. Die
Patienten entstammen sowohl dem stationér eingestellten als auch dem poliklinisch vorge-
stellten Patientengut der Klinik fiir Pferde, Allgemeine Chirurgie und Radiologie der Freien
Universitdt Berlin. Sie wurden mit unterschiedlichen Vorberichten vorgestellt und wiesen
Herzgeriusche auf, die bei der klinischen Voruntersuchung durch die Auskultation festgestellt
wurden.

Die Patienten wurden anhand ihrer Herzgerdusche in Gruppen eingeteilt:
Gruppe 1: Pferd ohne Herzgerdusche (n =1)

Gruppe 2: Pferde mit diastolischen Herzgerduschen (n = 10)

Gruppe 3: Pferde mit systolischen Herzgerduschen (n = 12)

Gruppe 4: Pferde mit diastolischen und systolischen Herzgerduschen (n = 5)
Basisdaten der untersuchten Pferde

Gruppe 1 (klinisch unauffilliges Pferd ohne HG)

Tab. 1: Rasse, Alter, Geschlecht, Gro3e, Gewicht und Diagnosen der Pferde (Gruppe 1)

Proband Nr. | Rasse Alter | Geschlecht | Grof3e Gewicht | Diagnose
(Jahre) (cm) (kg)
Proband 1 | Traber 22 Hengst 165 500 klinisch unauffillig

Gruppe 2 (diastolische Herzgeriausche)

In dieser Gruppe sind diejenigen Patienten zusammengefasst, die bei der auskultatorischen
Untersuchung ausschlieBlich ein diastolisches Herzgerdusch aufwiesen.

Die zehn Pferde der Gruppe 2 - acht Wallache und zwei Hengste - hatten im Durchschnitt ein
Alter von 20,3 Jahren (15 - 27 Jahre), ein Gewicht von 512,1 kg (405 - 626 kg) KM und ein
Stockmal} von 160,5 cm (155 - 178 cm). In dieser Gruppe befinden sich fiinf Warmblut-
pferde, vier Traber und ein Vollblutpferd.
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Tab. 2: Rasse, Alter, Geschlecht, GroBe, Gewicht und Diagnosen der Pferde (Gruppe 2)

Patient Nr. |Rasse Alter | Geschlecht | Grof3e Gewicht | Diagnose
(Jahre) (cm) (kg)

Patient 1 Traber 21 Wallach 155 435 hgr. AVI; AV-Blocke
2. Grades

Patient 2 Trakehner |15 Wallach 167 450 hgr. AVI; Entz. im
Darm und Leber

Patient 3 Warmblut |19 Hengst 159 530 hgr. AVI; ECS

Patient 4 Traber 20 Wallach 155 505 hgr. AVI; COB; Epi-
glottis-Entrapment

Patient 5 Westfale 17 Wallach 159 560 hgr. AVI; ggr. COB

Patient 6 Westfale 30 Wallach 158 600 mgr. - hgr. AVI; Ko-
lik

Patient 7 Branden- 16 Wallach 178 626 mgr. - hgr. AVI; AV-

burger Blocke 2. Grades;

Hemiplegia laryngis;
COB

Patient 8 Traber 18 Hengst 158 510 mgr. - hgr. AVI; hgr.
herzkrank; Kolik

Patient 9 Vollblut 27 Wallach 156 405 mgr. - hgr. AVI; AV-
Blocke 2. Grades;
Obstipatio coli;
Bandwurmbefall

Patient 10 | Traber 20 Wallach 160 500 ggr. MVI und mgr.
AVT; Obstipatio coli;
AV-Blocke 2. Grades

Gruppe 3 (systolische Herzgeriusche)

Diese Gruppe setzt sich aus Tieren zusammen, die bei der auskultatorischen Untersuchung
ausschlieflich ein systolisches Herzgerdusch zeigten.
Die zwolf Pferde der Gruppe 3 - sieben Wallache, vier Stuten und ein Hengst - hatten im
Durchschnitt ein Alter von 14,1 Jahren (3 Tage - 27 Jahre), ein durchschnittliches Gewicht
von 493,6 kg (55 - 648 kg) KM und ein durchschnittliches StockmaB3 von 103,8 cm (88 -
170 cm). In dieser Gruppe befinden sich acht Warmblutpferde, ein Halbblut, ein Traber und

zwei Ponys. Bei einem Pony handelt es sich um ein Fohlen.

Tab. 3: Rasse, Alter, Geschlecht, Grof3e, Gewicht und Diagnosen der Pferde (Gruppe 3)

Patient Nr. | Rasse Alter | Geschlecht | Grof3e Gewicht | Diagnose
(Jahre) (cm) (kg)
Patient 11 |Hannovera- |12 Stute 157 416 rezidivierende Kolik;
ner mgr. MVI; ggr. AVI
Patient 12 | Mecklen- 16 Stute 165 485 Kolik; mgr. MVI;
burger AV-Blocke 2. Grades;
Patient 13 | Sachsen- 11 Wallach 168 637 ggr. - mgr. MVI
Anhaltiner
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Patient 14

Warmblut

16

Stute

169

550

Kolik; Lungenabs-
zess; ggr. - mgr. TVI;
AV-Blocke 2. Grades

Patient 15

Irisches
Halbblut

13

Wallach

161

572

COB; Dyskrinie;
mgr. TVI; AV-Blocke
2. Grades

Patient 16

Oldenburger

10

Wallach

170

620

hgr. MVI; mgr. TVI;
ggr. AVI; VHF; Ta-
chykardie; ggr. Ku-

gelherz

Patient 17

Westfale

10

Wallach

168

600

Druse; mgr. MVI

Patient 18

Traber

Wallach

168

535

ggr. TVI; interstitielle
Pneumopathie

Patient 19

Pony

27

Stute

135

305

Melanome; mgr. MVI

Patient 20

Westfale

17

Wallach

170

648

Obstipatio coli; VHF;
Tachykardie; chron.
interst. Pneumonie;
Thoraxerguss; ggr.
Unterbauch- und Un-
terbrustodem; mgr. -
hgr. TVI; Tumorose
mit Metastasen in
Brust- u. Bauchhohle

Patient 21

Trakehner

17

Wallach

168

500

Granulom mit orona-
sale Fistel; mgr. MVI

Patient 22

Pony
(Fohlen)

(drei
Tage)

Hengst

88

55

Fallotsche Tetralogie;
eitrige Bronchopneu-
monie (schlechtes
AB)

Gruppe 4 (diastolische und systolische Herzgerausche)

In dieser Gruppe befinden sich ausschlieBlich Pferde, die bei der auskultatorischen Untersu-
chung sowohl ein systolisches als auch ein diastolisches Herzgerdusch besalen.

Die fiinf Pferde der Gruppe 4 - drei Stuten, ein Wallach und ein Kryptorchide - hatten im
Durchschnitt ein Alter von 14,2 Jahren (6 - 23 Jahre), ein Gewicht von 489,2 kg (400 -
563 kg) KM und ein Stockmal} von 155,6 cm (135 - 170 cm). Diese Gruppe setzt sich zu-

sammen aus zwei Warmblutpferden, zwei Ponys und einem Friesen.
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Tab. 4: Rasse, Alter, Geschlecht, Grof3e, Gewicht und Diagnosen der Pferde (Gruppe 4)

Patient Nr. |Rasse Alter Geschlecht | GroBe Gewicht | Diagnosen
(Jahren) (cm) (kg)
Patient 23 | Deutsches |10 Stute 148 453 Aortenaneurysma;
Reitpony mgr. - hgr. MVI;
gor. - mgr. AVI
Patient 24 |Hannove- |23 Stute 165 495 Hémangiosarkom des
raner Luftsackes; Endokar-

diose AoV; mgr. -
hgr. AVI; Herzmus-
kelhypertrophie; Re-
gurgitation TVI

Patient 25 |Warmblut |13 Wallach 170 563 Endokarditis valvu-
laris thromboticans;
hgr. AVI; Regurgita-
tion TVI; Kugelherz;
chron. Peritonitis;

(schlechter AB)
Patient 26 | Appaloosa |6 Stute 135 400 hgr. AVI; Myokard-
(Pony) hypertrophie
Patient 27 | Friese 19 Krypt- 160 535 ventrikuldre Extra-
orchide systolen; hgr. AVI;

hgr. MVI; Lungen-
6dem; TV-und PV-
Regurgitation

3.1.2 Technische Ausstattung

Die Phonokardiographie wird mit dem Meditron Analyser mit EKG, Version 4.0, der Firma
Welch Allyn durchgefiihrt. Voraussetzung fiir die Installation auf dem Computer ist ein Win-
dows Betriebssystem. Die Software erlaubt die synchronisierte Kombination mit einem EKG-
Signal. Hierbei handelt es sich um eine bipolare Brustwandableitung. Die Klemmen werden
auf der linken Korperseite flir die Basis-Apex-Ableitung befestigt und mit Alkohol befeuch-
tet. Die Ubertragung der Schallwellen vom Thorax des Pferdes zum Computer (Laptop) et-
folgt mit dem Master Elite Plus Stethoskop desselben Herstellers in Verbindung mit einem
entsprechenden Adapter. Der Filterschalter am Stethoskop erlaubt das Abhoéren von Geréu-
schen und Herztonen von niedriger, mittlerer und hoher Frequenz. Ebenso kann die Laut-
starke am Stethoskop reguliert werden.

Die aufgezeichneten Phonokardiogramme konnen zur Analyse graphisch dargestellt und auch
abgehort werden. Es ist moglich, den gespeicherten PKG elektronische Filter in einem Be-
reich von 50 Hz, 100 Hz, 200 Hz oder 400 Hz vorzuschieben, um bestimmte Frequenzen
hervorzuheben und gleichzeitig alle anderen Frequenzen zu ddmpfen. Dies ist sinnvoll, wenn
bestimmt werden soll, ob ein Auskultationsgerdusch niedrige, mittlere oder hohe Frequenz-
komponenten besitzt, oder um ein bestimmtes Gerduschphinomen deutlicher hervorzuheben.
Mogliche Darstellungsformen sind die Zeit-Amplitudendarstellung, die 2D- und die 3D-
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Spektralansicht. Einzelne Abschnitte im Phonokardiogramm kénnen angewihlt werden, um
deren zeitliche Differenz auf 0,001 s genau zu bestimmen.

Wie schon erwihnt, konnen dem aufgezeichneten Phonokardiogramm verschiedene Filter
vorgeschoben werden. Bei jeder Aufzeichnung werden die Signale im gesamten Frequenzbe-
reich ungefiltert aufgezeichnet, so dass der gewliinschte Filter nachtriaglich ausgewdhlt werden
kann. In der Spektralansicht ist ein Frequenzbereich von 20 - 20.000 Hz darstellbar. Die un-
terschiedlichen Intensitéten werden farblich wiedergegeben.

Der Meditron Analyser besitzt eine eigene Grundeinstellung, die fiir alle Patienten in dieser
Arbeit verwendet wurde:

Systemgrundeinstellung (laut Gebrauchsanweisung):
AUFZEICHNUNG

1. Quelle:
Die Quelle wird automatisch durch den Soundkartentreiber des Computers konfiguriert.
Die automatisch gewihlte Quelle war ,,Wave Mapper*.

2. Zeit:
Die Zeit definiert die Linge der Aufzeichnung. Sie wird nach Ablauf der eingegebenen Zeit
automatisch beendet.
Die gewihlte Einstellung betrug /6 s. Bei sehr unruhigen Tieren wurde die Sekundenzahl ver-
ringert, um moglichst storungsfreie Aufzeichnungen zu bekommen.

3. Format:
Das Aufzeichnungsformat spiegelt die Abtastrate der Daten wider und regelt die Qualitét der
Aufzeichnung. Der Computer wihlt automatisch die zur Soundkarte passende Abtastrate. Da
ein EKG wihrend der Aufzeichnungen mitlief, wurde ,,stereo* statt ,,mono* gewahlt.
Das Format entsprach 74.100 KHz und 16 bit stereo.

4. Verzdgerungszeit:
Das ist die Zeit, mit der nach Betétigung des Startknopfes der Aufzeichnungsbeginn verzogert
wird.
Die gewihlte Verzogerungszeit betrug 0 s.

5. Verzeichnis:
Diese Funktion gibt an, in welchem Verzeichnis des Computers die Sounddateien gespeichert
werden.
In diesem Fall wurde folgender Standardpfad gewéhlt: C:\Programme\The Meditron Analyser
an La\WAVEFILES.

6. Amplitude:
Die Amplitude regelt den Signalpegel wihrend der Aufzeichnung.



54 MATERIAL UND METHODEN

Das Signal von der Soundkarte war sehr deutlich, so dass die Amplitude im niedrigen Bereich
eingestellt werden konnte.

7. Startempfindlichkeit:
Je nach Startempfindlichkeit unterscheidet das Gerdt zwischen Gerdusch und Signal vom
Stethoskop. Je hoher der Wert ist, desto deutlicher muss das Signal des Stethoskops sein, be-
vor die Aufzeichnung gestartet wird.
Die gewihlte Einstellung bei dieser Arbeit befand sich im unteren Viertel der Startempfind-
lichkeit.

8. Stoppempfindlichkeit:
Entsprechend der Stoppempfindlichkeit endet die Aufzeichnung, wenn der Anwender das
Stethoskop vom Untersuchungsobjekt entfernt. Je niedriger die Einstellung ist, desto friiher
wird die Aufzeichnung bei zu niedrigem Eingangssignal des Stethoskops gestoppt.
Die gewihlte Einstellung bei dieser Arbeit befand sich im unteren Viertel der Stoppempfind-
lichkeit.

WIEDERGABE

1. Ausgabeziel:
Das Ausgabeziel wird automatisch vom Soundkartentreiber konfiguriert.
Der Treiber wahlte Wave Mapper.

SPEKTRAL

1. Fensterfunktion:
Es existieren fiinf verschiedene Optionen, die leicht unterschiedliche mathematische Formeln
zur Berechnung der Spektralansicht benutzen.
In diesem Fall wurde die Fensterfunktion Hanning gewéhlt.

2. Auflosung:
512 Bénder wurden eingestellt.

3. Zu zeichnender Bereich:
Eingestellt wurde 720. Dieser Vorgabewert stellt einen Plotbereich zwischen 0 und 120 dB
ein.

4. Spektralansicht:
Die Spektralansicht wurde in Farbe dargestellt. Zur Wahl steht alternativ die Einstellung
Schwarz-weil3.

5. Frequenzen:
Das Frequenzspektrum umfasste 0 bis 2.000 Hz. Es ist allerdings auch ein Spektrum bis zu
20.000 Hz moglich.

6. 3D-Einstellungen:
Gewihlt wurde die transparente Variante.
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Die echokardiographische Untersuchung wird mit dem Farbdopplerultraschallgerit ,,Sys-
tem Five* der GE Vingmed Ultrasound durchgefiihrt. Ein 2,5 MHz Sektor-Schallkopf vom
Typ Phased-Array-Applikator mit einer maximalen Eindringtiefe von 30 Zentimetern und ei-
nem Sektorwinkel von 90° wird fiir die Herzschalluntersuchung benutzt. Sowohl die zweidi-
mensionalen Echtzeitbilder als auch die M-Mode-Projektionen konnen simultan durch farb-
kodierte Blutflussinformationen iiberlagert werden. Aullerdem ist ein konventioneller Doppler
(CW-Doppler) in das Gerit integriert. Die Daten konnen im Gerédt gespeichert werden und zu
einem spiteren Zeitpunkt ausgewertet werden.

Die Herzauskultation wird mit einem Stehthoskop der Firma Littmann (Typ ,,Classic*)
durchgefiihrt.

Die Blutdruckmessung erfolgt iiber das oszillometrische Messverfahren mit dem Gerit
MEMOPRINT® der S+B (Systeme und Beratung) medVET GmbH. Dabei handelt es sich um
ein unblutiges Messverfahren. Mit einer Manschette an der Schweifriibe wird an der Arteria
coccygia mediana der Blutdruck gemessen. Das Gerdt kann einen Druck von 30 - 300 mmHg
und eine Pulsrate von 30 - 160 Schldgen/min messen. Die Messdauer betrigt ca. ein bis zwei
Minuten.

Die Blutuntersuchungen werden im klinikeigenen Labor der Klinik fiir Pferde, Allgemeine
Chirurgie und Radiologie der Freien Universitidt Berlin vorgenommen. Die Blutentnahme aus
der Vena jugularis erfolgt in ein 5 ml EDTA Roéhrchen. Zur Bestimmung des Hamatokrit-
wertes werden zwei Blutkapillaren in der Zentrifuge der Firma Heraeus Instruments (Haemo-
fuge) (Baujahr 1996) bei 12.000 Umdrehungen/min zentrifugiert. An einer Messskala kann
der Hamatokritwert bestimmt werden. Fiir die Bestimmung des Gesamteiweilles steht ein
Refraktometer zur Verfligung. Das Plasma aus der Zentrifuge wird in den Refraktometer ge-
geben, das direkt abgelesen werden kann.

3.2 Methoden

Im Rahmen der Voruntersuchung werden bei allen 28 Pferden eine allgemeine Untersuchung,
eine spezielle Untersuchung des Herz- und Kreislaufapparates, eine Ultraschalluntersuchung
mit der B- und M-Mode-Technik, dem Farbdoppler und der konventionellen Dopplertechnik
mit einem CW-Doppler durchgefiihrt. Zusitzlich erfolgen eine Blutdruckmessung und eine
Blutuntersuchung zur Ermittlung des Hamatokrits und des Gesamteiweil3es.

Unmittelbar nach der Voruntersuchung folgen die phonokardiographischen Aufzeichnungen
mit paralleler EKG-Schreibung.
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3.2.1 Voruntersuchungen der Pferde

Voraussetzung fiir die Aufnahme eines Pferdes in diese Studie ist ein auskultatorisch fest-
stellbares Herzgerdusch.

Allgemeine Untersuchung
Die Erhebung des Vorberichts und der allgemeinen klinischen Untersuchung wird nach den
Regeln der Propideutik durchgefiihrt.

Spezielle Untersuchung des Herz-Kreislaufapparates

Sie umfasst die Untersuchung der Pulsfrequenz, der Pulsqualitit, des Rhythmus und der
GleichméiBigkeit. Beurteilt werden zudem die Fiillung und die Spannung der Gefédfe. Es wird
auf einen Venenpuls geachtet und eine Stauungsprobe vorgenommen. Die Episkleralgefdfle
werden betrachtet und der Hautturgor beurteilt. Die Adspektion und die Palpation der Herz-
gegend schlieflen sich an.

Herzauskultation

Die Herzauskultation erfolgt immer vor der phonokardiographischen Untersuchung.

Das Pferd befindet sich wéahrend der Untersuchung in einem ruhigen Raum und wird von ei-
ner zweiten Person am Kopf fixiert. Die Auskultation erfolgt von der linken und von der
rechten Seite des Tieres. Dabei wird auf die Frequenz, die Stirke, die RegelméBigkeit, die
Abgesetztheit der Herztone und auf Herzgerdusche geachtet. Es wird vermerkt, ob das Herz-
gerdusch konstant oder inkonstant auftritt. Danach werden die Herzgerdusche eingeteilt nach
der Lautstirke, der Herzphase (systolisch/ diastolisch), dem PM und der Dauer (holo-, friih-,
spat-, -systolisch/ -diastolisch).

Die Intensitdt bzw. Lautstiarke von Herzgerduschen wird in einer Skala von 1 - 6 angegeben
(KRIZ ET AL. 2000; KVART UND HAGGSTROM 2002; BAUMGARTNER 2002):

Tab. 5: Einteilung der Herzgerdusche nach der Lautstéirke

Grad 1: Herzgerdusch niedriger Intensitét, nur zu horen in ruhiger Umgebung und nur nach
sorgfaltiger Auskultation an der bestimmten Herzlokalisation.

Grad 2: Herzgerdusch niedriger Intensitit, sofort am ,,PM* zu horen.
Grad 3: Die Herzgerdusche sind so laut wie die Herztone.

Grad 4: Herzgerdusch hoher Intensitit, an verschiedenen Bereichen zu auskultieren ohne
Brustwandschwirren.

Grad 5: noch horbar, wenn man das Phonendoskop etwas von der Brustwand abhebt, Brust-
wandschwirren palpierbar.

Grad 6: ohne Hilfsmittel horbar und palpierbar.
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Echokardiographische Untersuchung

Untersuchungsvorbereitung

Die echokardiographische Untersuchung wird in einem ruhigen abgedunkelten Raum vorge-
nommen. Die Pferde befinden sich zur Zeit der Untersuchung in einem Zwangsstand. Vor der
Untersuchung werden alle Probanden beidseits im Bereich des dritten und vierten Interkostal-
raums iiber dem Olekranon auf einer Fliche von ca. 10 x 12 cm griindlich geschoren. Es folgt
eine Entfettung mit 70 %igem Alkohol und das Auftragen von Ultraschallgel (STADLER ET AL.
1988). Zur EKG-Ableitung werden die Klemmen auf der linken Korperseite fiir die Basis-
Apex-Ableitung befestigt und mit Alkohol befeuchtet. Die rote Klemme im unteren Drittel
der Drosselrinne, die schwarze auf Hohe der Spina scapulae und die gelbe auf Hohe der Herz-
spitze. Das EKG wird fortlaufend auf dem Monitor des Ultraschallgerites dargestellt.

Untersuchungsgang

B-Mode

Im zweidimensionalen Echtzeitschnittbild werden die von STADLER ET AL. 1988 bzw. REEF
1990 standardisierten Anschallpositionen gewdhlt. Alle B-Mode-Messwerte werden mit de-
nen von ROBINE (1990) verglichen. Fiir den Innendurchmesser der Aorta wird der korrigierte
Wert von WEINBERGER (1991) herangezogen.

Folgende Schnittbildebenen werden dargestellt:

1. Die rechte kaudale lange Herzachse (RKDLA)

2. Die rechte kaudale lange Herzachse mit Aorta (RKDLA-A0).

3. Die rechte kraniale lange Herzachse (RKRLA)

4. Die linke kaudale lange Herzachse (LKDLA)

5. Die linke kaudale lange Herzachse mit Aorta (LKDLA-A0)
RKDLA

Die rechte kaudale lange Achse wird auch als Vier-Kammer-Blick bezeichnet, weil alle vier
Herzkammern einschlielich der Mitral- und der Trikuspidalklappen aus dieser Schallposition
betrachtet werden konnen. Das Interventrikularseptum muss moglichst waagerecht stehen.
Das linke Atrium muss maximal aufgeschnitten sein und es diirfen sich keine Chordae tendi-
neae im Bild zeigen. Bevor die Messungen durchgefiihrt werden, werden zunichst die Struk-
turen und die Bewegungen des Herzmuskels und der Klappen subjektiv beurteilt. Aus dieser
Anschallposition der rechten kaudalen langen Herzachse heraus werden enddiastolisch der
Innendurchmesser des linken Vorhofes (LADd) und des linken Ventrikels (LVDd) bestimmt.
In einigen wenigen Féllen werden auch enddiastolisch der rechte Vorhof (RADd) und der
rechte Ventrikel (RVDd) bestimmt. In diesen Féllen wird speziell darauf hingewiesen.
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Abb. 3: Messstrecken in der RKDLA

RKDLA-Ao

Die rechte kaudale lange Herzachse mit aufgeschnittener Aorta wird auch Fiinf-Kammer-
Blick genannt, weil die aufgeschnittene Aorta als zusétzliche Kammer aufgefasst wird. Die
Aorta soll der Lange nach aufgeschnitten im Bild erscheinen. Zunichst werden die Bewegun-
gen und die Strukturen der Valva aortae begutachtet und anschlieBend der Durchmesser des
Sinus valsalvae der Aorta (AoDd) enddiastolisch ausgemessen.

Abb. 4: Messstrecke in der RKDLA-Ao
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RKRLA

Die rechte kraniale lange Herzachse ermoglicht die Darstellung des rechten Vorhofs, der
rechten Kammer, der TV, der PV und des Pulmonalarterienldngsschnitts. Die Strukturen und
Bewegungsmuster des Herzens und seiner aus dieser Position sichtbaren Klappen werden be-
urteilt. Enddiastolisch wird bei allen Pferden der Pulmonalarterienldngsschnitt (PADd) ge-
messen. Die enddiastolischen Messungen des rechten Vorhofs (RADd2) und des rechten
Ventrikels (RVDd2) werden nur in speziellen Féllen ausgemessen. In diesen Féllen wird spe-
ziell darauthin gewiesen.

Abb. 5: Messstrecken in der RKRLA

LKDLA

Auf der linken Seite werden in der kaudalen langen Herzachse das linke Atrium, der linke
Ventrikel und die dazugehorige MV gezeigt. Schallkopffern ist ein schmaler Anschnitt des
rechten Herzens zu sehen. Beurteilt werden erneut Struktur und Bewegungen des Herzens, der

Valva mitralis und Valva aortae. Gemessen werden im enddiastolischen Zustand der linke
Vorhof (LADd2) und der linke Ventrikel (LVDd2).
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Abb. 6: Messstrecken in der LKDLA

LKDLA-Ao
Durch Drehen des Schallkopfes kann auch in dieser Herzachse auf der linken Seite die Aorta
aufgeschnitten werden. Sichtbare Strukturen und Bewegungen des Herzens werden begut-

achtet und bewertet. Enddiastolisch wird der Durchmesser des Sinus der Aorta (AoDd2) ver-
messen.

Abb. 7: Messstrecke in der LKDLA-Ao
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M-Mode
Im M-Mode werden die Aufzeichnungen aus den Schnittbildpositionen von STADLER ET AL.
1993 durchgefiihrt.

RKDLA

1.

Cursor-Positionierung;:

Bei allen Probanden erfolgt die FS %-Bestimmung aus dem M-Mode Schnittbild un-
terhalb der Mitralklappe. Die Grundlage fiir diese Untersuchung ist das B-Mode
Schnittbild aus der RKDLA. Der Cursor liegt dabei im gréften Ventrikeldurchmesser.
AnschlieBend wird in den M-Mode umgeschaltet.

Beurteilt werden im M-Mode die Herzdimensionen und das Bewegungsmuster des
IVS. Die Kontraktionskraft wird aus dem Verhéltnis von diastolischer und systolischer
Dimensionsmessung berechnet und liegt normalerweise bei 33 +/- 3 (STROTH 2006).

Fractional Shortening (prozentuale Verkiirzungsfraktion):
FS % = (LVID in der Diastole — LVID in der Systole)/ LVID in der Diastole x 100

Cursor-Positionierung;:

Fir die Beurteilung der Mitralklappenbewegung wird ebenfalls ein Cursor auf der
Grundlage der RKDLA positioniert. Der Messstrahl wird genau auf den Schlusspunkt
der Mitralklappe gelegt (LONG ET AL. 1992). Anschlielend erfolgt das Umschalten in
den M-Mode. Hier wird besonders auf die Klappenstruktur geachtet. Aulerdem wird
auf einen praesystolischen Klappenschluss sowie einen B-Notch als Hinweis auf eine
Druckerhdhung im linken Ventrikel geachtet, dariiber hinaus auf ein hochfrequentes
Flattern des vorderen Mitralsegels (STADLER ET AL. 1995A) als Hinweis auf eine Aor-
tenklappeninsuffizienz.

Abb. 8: Cursorspositionen in der RDKLA vor dem M-Mode
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RDKLA-Ao

Hier wird der Cursor direkt auf den Schlusspunkt der Aortenklappe gelegt (LONG ET AL.
1992). Nach dem Umschalten in die M-Mode Funktion wird die Klappenbewegung beurteilt.
Weiterhin wird auf die Klappenstruktur geachtet.

Abb. 9: Cursorposition in der RKDLA-Ao vor dem M-Mode

Es ist wichtig, die Pferde bei dhnlichen Pulsraten zu untersuchen. Reef und Spencer stellten
fest, dass signifikante Differenzen bei den durchschnittlichen LVID in der Diastole und FS %
gefunden werden, wenn Pferde mit ansteigender arterieller Pulsrate mit gesunden Pferde ver-
glichen werden, die einen akzeptablen arteriellen Puls zeigen. Diese Differenzen konnen al-
lerdings nicht festgestellt werden, wenn die durchschnittlichen Werte des LVID in der Diasto-
le und die FS % bei Patienten mit Herzarrhythmien mit ohne solchen verglichen werden
(REEF UND SPENCER 1987).

2D - Farbdoppler und CW-Doppler

Alle vier Herzklappen werden mit Hilfe des 2D-Farbdopplers auf Undichtigkeiten untersucht.
Die Ausgangsposition fiir den Farbdoppler sind die unter B-Mode beschriebenen Standard-
schnittbilder. Durch Verdnderung des Anschallwinkels wird versucht, die Ausdehnung des
Riickflusses an den insuffizienten Klappen moglichst genau zu erfassen. Um die Klappe ge-
nau beurteilen zu kénnen, soll das Farbfenster auch die Schlussphase der jeweiligen Klappe
miterfassen.

Die farblich sichtbaren Riickfliisse werden anhand ihrer GroB3e, Richtung, Art (Jet, Turbulenz)
und ihres zeitlichen Auftretens beurteilt (WEINBERGER 1991; HOCH 1995; GEHLEN ET AL.
1998A; ScHMITZ 2000).

Es ist darauf zu achten, dass das Farbdopplerfenster nur so grofl wie notig und so klein wie
moglich eingestellt wird, da sonst die Bildrate geringer wird.
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Die Untersuchung mit dem 2D-Farbdoppler an der Aortenklappe erfolgt aus der RKDLA-Ao
und der LKDLA-Ao.

Die Mitralklappe wird aus der LKDLA untersucht.

Die Untersuchung der Trikuspidalklappe erfolgt aus der RKDLA (mit einer reduzierten Ein-
dringtiefe von 24 cm) und aus der RKRLA.

Die Pulmonalklappe wird aus der RKRLA beurteilt.

Fiir die Messung der maximalen Geschwindigkeit pathologischer Riickfliisse wird der Conti-
nuous Wave Doppler (CW-Doppler) im Spektralverfahren angewandt. Beurteilt werden zu-
dem das zeitliche Auftreten des Riickflusses sowie die Intensitdt. Im Farbdopplerverfahren
wird die Ebene mit dem groften und intensivsten Insuffizienzfluss dargestellt und dort der
Messstrahl positioniert.

Um nun den Schweregrad einer Insuffizienz zu beurteilen, werden folgende Kriterien mitein-
bezogen: die Auffindbarkeit, die Intensitdt, die Dauer, die Ausdehnung (Grof3e) und die ma-
ximale Geschwindigkeit des Riickflusses. Ist der Riickfluss leicht auffindbar, erstreckt er sich
iiber einen Grofiteil der Herzzyklusphase und liegt seine maximale Geschwindigkeit tiber
2 m/s, so spricht man im Allgemeinen von einer insuffizienten Klappe. Andere Flusserschei-
nungen, die nicht diese Kriterien erfiillen, fallen in der Regel unter physiologische Regurgita-
tionen (GEHLEN ET AL. 1998A). Andere Punktesysteme zur Beurteilung von Klappeninsuffi-
zienzen sind in der Literatur beschrieben worden (RADU 1995; STADLER ET AL. 1995A; GEH-
LEN ET AL. 1998A).

Regurgitationen konnen physiologischen, klappenassoziierten und funktionellen Ursprungs
sein.

Die Regurgitationen an den Herzklappen werden nach Schweregraden eingeteilt:

0 - keine Riickfliisse

1 - physiologische Riickfliisse
2 - ggr. Insuffizienz

3 - mgr. Insuffizienz

4 - mgr. - hgr. Insuffizienz

5 - hgr. Insuffizienz

Blutdruckmessung

Die indirekte arterielle Blutdruckmessung erfolgt mit Hilfe einer aufblasbaren Manschette an
der Schweifriibe.” Mit dieser Methode kann ein systolischer und ein diastolischer Blutdruck
gemessen werden. Der Druck in der Manschette wird so erhoht, dass gerade die arterielle
Versorgung unterbrochen wird. Danach wird langsam der Druck von der Manschette genom-
men, wihrend ein oszillometrisch arbeitendes Manometer den einsetzenden Blutfluss kon-
trolliert. Der systolische Blutdruck ist der Punkt, an dem der perodisch auftretende Fluss des
Blutes gerade horbar wird (REEF 1985).

> Die Breite der Blase in der Manschette sollte ¥ des Schweifumfangs betragen (FREGIN 1982).
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Die Messung erfolgt in einer ruhigen, dem Pferd schon mindestens seit einer Stunde vertrau-
ten Umgebung, um aufregungsbedingte Schwankungen zu vermindern. Die Manschette wird
dann mit leichtem Druck um die Schweifwurzel angelegt. Der Velcoverschluss wird durch die
Offnung gefiihrt und die Manschette verschlossen. Dabei ist darauf zu achten, dass der
Schlaucheintritt (Messbereich) ventral zu liegen kommt. AnschlieBend wird der Manschetten-
adapter in das Gerit eingesteckt und es wird mit der Messung begonnen. Um den Einfluss
physiologischer Schwankungen zu minimieren, werden bei jedem Pferd vier Messungen
durchgefiihrt und aufgeschrieben. Fiir eine Beurteilung der Ergebnisse wird der Mittelwert
gebildet.

Normwerte Blutdruck (FREGIN 1982):
Gemessen an der Arteria coccygea mediana
Systolischer Blutdruck 86 - 135 mmHg
Diastolischer Blutdruck 40 - 99 mmHg
Weitere Untersuchungen

Labordiagnostik

Folgende Normwerte werden fiir die Blutuntersuchung zu Grunde gelegt.

Gesamteiweil3

Referenzbereich (GRABNER 2009):
Gesamteiweil} 55-73 g/l
Hématokrit’

Referenzbereich (GRABNER 2009):
Héamatokrit 30-50%

% In der Humanmedizin wurden Zusammenhinge zwischen der Frequenz der Herztone sowie der Viskositét des
Blutes und zwischen Frequenzinderungen und der Geschwindigkeit der Viskosititsdnderungen gefunden (FUCHS
UND LAURINAT 1960).
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Untersuchungsgang
I. Nationale
Kliniknr. Tag der Klinikaufnahme Besitzer
Name des Pferdes
Geschlecht Farbe Gewicht
Stockmal3 Rasse Abzeichen
Verwendungszweck
II. Vorbericht
Haltung, Fiitterung Friihere Erkrankungen
Impfung, Entwurmung Grund der Einlieferung
Sonstiges
III. Allgemeinuntersuchung
Puls EZ Haltung
Atmung Pz Verhalten
Temperatur Haut, Fell Ln.
SH KFZ Husten
NA AB Sonstiges

Verhalten wihrend der Phono- und Echokardiographie

IV. Spezielle Untersuchung des Herz-Kreislauf-Apparates
Puls:
Frequenz

Qualitat Rhythmus
GleichmaBigkeit Fiillung der Gefalle
Spannung der Gefif3e Venenpuls
Herzspitzenstof3 Abfluss
Episkleralgefafie Hautturgor

Adspektion und Palpation der Herzgegend

Herzauskultation:

Frequenz Rhythmus Abgesetztheit
Nebengerdusche Phasenzugehorigkeit

Charakteristik Grad

Auskultation des Herzens

V. Labordiagnostik
HKT (%) GP (g/dl)

V1. Echokardiographische Untersuchung
Befunde

VII. Blutdruckmessung
Systolischer Druck (mmHg)

Diastolische Druck (mmHg)

Herzfrequenz (Schlidge/min)
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3.2.2 Phonokardiographische Untersuchung der Pferde

Die phonokardiographische Untersuchung der Pferde wird in einem ruhigen Raum, in dem
sich die Tiere schon mindestens eine Stunde befinden, oder in der ihnen vertrauten, ruhigen
Box vorgenommen. Aufgrund der schon durchgefiihrten echokardiographischen Untersu-
chung sind die Tiere im Bereich des dritten und vierten IKR {iber dem Olekranon auf einer
Fliache von ca. 10 x 12 cm griindlich geschoren. Zur EKG-Ableitung werden die Krokodil-
klemmen auf der linken Korperseite fiir die Basis-Apex-Ableitung befestigt und mit Alkohol
befeuchtet. Die negative Elektrode befindet sich jeweils auf Hohe der Herzbasis in der Fossa
jugularis, die positive Elektrode sitzt an der Herzspitze und die Erdungselektrode etwa eine
Handbreit vor dem Schulterblatt. Das EKG lauft wihrend der Aufzeichnung des Signals fort-
laufend mit und wird zusammen mit dem zur Auswertung zur Verfiigung stehenden Phono-
kardiogramm dargestellt.

Das Herz wird wie bei der Auskultation von der linken und von der rechten Seite des Pferdes
untersucht. Die richtige Stethoskopkopfposition wird nach den Regeln der Auskultation ge-
sucht.

Um qualitativ hochwertige Aufnahmen zu erlangen, ist neben der ruhigen Umgebung noch
die Hilfe zweier Personen erforderlich. Eine hdlt den Kopfbereich des Pferdes ruhig, eine
weitere Person startet und beendet die phonokardiographische Aufzeichnung, wéhrend der
Untersucher die richtige Stethoskopkopfposition wihlt und fiir ein reibungsloses Andocken an
die Brustwand sorgt. Bei der Aufzeichnung an der PV ist zusétzlich noch eine dritte Hilfsper-
son notig, die das linke Vorderbein nach vorne streckt. Sind die Herztone und HG gut zu ho-
ren, kann eine Sequenz von mehreren Sekunden als Wave-Datei aufgezeichnet werden. Eine
erste Auswahl der Phonokardiogramme findet wiahrend der Aufzeichnung durch den Untersu-
cher statt. Durch die parallele Betrachtung des Laptopmonitors kann der Auskultationsbefund
in Form der PKG-Kurve verfolgt werden. Diese auf Mustererkennung beruhende Beurteilung
ermOglicht dem Untersucher die umgehende Identifikation von externen und internen Storge-
rduschen (z. B. laute Darmmotorik, Umgebungsgerdusche). Aufzeichnungen, die solche Se-
quenzen enthalten, werden entweder abgebrochen und wiederholt oder direkt im Anschluss an
die Aufzeichnung verworfen. Zur spateren Auswertung konnen die einzelnen Sequenzen ver-
grofert werden.

Bei einer Aufzeichnung werden alle Filterbereiche automatisch aufgeschrieben. Lediglich am
Stethoskopkopf muss der Frequenzbereich schon vor der Aufzeichnung ausgewéhlt werden.
Fir alle durchgefiihrten phonokardiographischen Aufzeichnungen wird der mittlere Fre-
quenzbereich am Stethoskopkopf gewéhlt.

Fir die Auswertung der Aufzeichnung mit dem Meditron Analyser kommen vier verschie-
dene Filter in der Zeit-Amplitudendarstellung zum Einsatz: 50 Hz, 100 Hz, 200 Hz und
400 Hz. In der Spektralansicht ist ein Frequenzbereich von 20 - 20.000 Hz darstellbar. Auch
in dieser Darstellung konnen die vier genannten Filter eingesetzt werden. Fiir die Auswertung
der Phonokardiogramme werden die vier digitalen Filter variabel vor die Aufzeichnung ge-
setzt, um die gewiinschten Herzténe und Herzgerdusche deutlich darzustellen.’

Die aufgezeichneten Phonokardiogramme werden zunidchst auf Auswertbarkeit liberpriift.
Dabei wird auf RegelmiBigkeit und Gleichformigkeit der Herztone und Herzgerdusche von
einem zum anderen Zyklus geachtet. Ausnahmen bestehen beim Vorhofflimmern, bei dem die

7 Bei einem Frequenzfilter wird vermehrt der Frequenzbereich des Filters durchgelassen. Aber auch die anderen
Frequenzen haben abgeschwicht Durchgang.
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Herzzyklusphasen von einer zur anderen Phase unterschiedliche Abstinde aufweisen und so-
mit die Zyklusphasen im Phonokardiogramm unterschiedlich in Erscheinung treten lassen.
Die Herzfrequenz sollte immer zwischen 36 und 40 Schligen/min liegen, damit das PKG fiir
die Beurteilung verwendet werden kann. Ausnahmen bestehen bei Pferden, die aufgrund einer
Herzerkrankung eine hohere ,,Ruhefrequenz aufweisen. Dies wird dann in der Diskussion
jeweils vermerkt und beurteilt.

Fiir die Auswertung der Signale werden immer mindestens vier Zyklen in Betracht gezogen,
um weitere Artefakte in der Aufzeichnung nicht zu vernachléssigen, die in der ersten Auswahl
eventuell iibersehen wurden. Bei physiologischen AV-Blocken werden der letzte Zyklus vor
dem Block und der erste Zyklus nach dem Block nicht mit in die Messungen einbezogen.

Die Herztone werden immer in der Mitralklappenregion bei 100 Hz beurteilt. (Dabei wird
darauf geachtet, dass die Beurteilung der Herztone nur in einem PKG vorgenommen wird, in
dem der erste und zweite HT mit hoher Amplitude abgebildet werden, die auBBerdem bei bei-
den nahezu gleich hoch sein sollte.)

Die Beurteilungen der Herzgerdusche erfolgt immer am PM, und zwar in dem Frequenzfilter-
bereich, in dem das Herzgerdusch am deutlichsten zur Darstellung kommt. Die zur Auswer-
tung herangezogenen Kriterien beziehen sich auf die Herzfrequenz, das PM, auf den Filterbe-
reich, in dem das Herzgerdusch am deutlichsten zur Darstellung kommt, die Amplitudenhdhe
des Herzgerdusches, die Charakteristik und die Phase, in der sich das Herzgerdusch darstellt.

Scoresystem

Eine Korrelation zwischen der auskultatorisch festgestellten Intensitit der systolischen, re-
spektive diastolischen Herzgerdusche und der phonokardiographisch ermittelten Amplitude
des Herzgerdusches besteht in den folgenden Fillen:

Intensitit des HG: Amplitude des HG: Grad der Erkrankung:
1 -2,5/6 Graden - <0,3 - ggr.
3 -3,5/6 Graden - 0,3-04 - mgr.
4 - 6/6 Graden - >0,4 - hgr.

Eine zusitzliche Korrelation zur echokardiographisch ermittelten Geschwindigkeit des Blut-
riickflusses besteht in diesen Fallen:

Intensitit des HG: Vmax fiir diastolische HG: Vmax fiir systolische HG:
1 -2,5/6 Graden - <3.,0 - <3,5
3 -3,5/6 Graden - 3,0-4,0 - 3,5-4,5

4 - 6/6 Graden - > 4,0 - >4.5
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4  Ergebnisse
4.1 Ergebnisse der Voruntersuchung

4.1.1 Ergebnisse der klinischen Untersuchung

Herzfrequenz

Gruppe 2 (diastolische HG; n = 10)
Die Herzfrequenz der Pferde der Gruppe 2 betrug wéhrend der klinischen Untersuchung im
Mittel 35,90 Schlagen/min. Das Minimum lag bei 30 und das Maximum bei 41 Schlidgen/min.

Gruppe 3 (systolische HG; n = 12)

Die mittlere Herzfrequenz der Tiere der Gruppe 3 (ausgenommen Patient 22) lag bei
37,64 Schlagen/min (Min. 28 - Max. 52 Schldgen/min). Ausgehend von den Normwerten von
Baumgartner (2002) tiberschritten drei Pferde (Patienten 13, 16 und 20) den Normbereich mit
einer Herzfrequenz von 48, 49 und 52 Schldagen/min. Bei Patient 22 handelte es sich um ein
drei Tage altes Fohlen, deren Normbereich hoher liegt. (Die Herzfrequenz von Fohlen liegt in
den ersten Lebenstagen zwischen 60 - 100 Schligen/min (BAUMGARTNER 2002).) Die Herz-
frequenz lag bei diesem Patienten bei 72 Schlagen/min.

Gruppe 4 (diastolische und systolische HG; n = 5)

Die mittlere Herzfrequenz der Gruppe 4 lag bei 49,2 Schligen/min (Min. 40 - Max.
64 Schldgen/min). Der Patient 27 zeigte eine HF von 64 Schligen/min. Aufgrund eines Lun-
genddems wurde der Patient ab dem folgenden Tag mit Furosemid und Digoxin therapiert.
Bereits nach dem ersten Behandlungstag lag die HF schon bei 50 Schldgen/min. Nach weite-
ren zwel Tagen konnte eine weitere Abnahme der HF registriert werden.

Herzrhythmus

Gruppe 2

In Gruppe 2 wurde bei drei Patienten (Patienten 1, 7 und 10) ein physiologischer AV-Block
zweiten Grades (3:1, 5:1 und 4:1) festgestellt, der bei erhohter Herzfrequenz verschwand. Bei
einem Patient (Patient 9) wurde ein AV-Block dritten Grades (4:1) festgestellt. Bei den ande-
ren Probanden (Patienten 2, 3, 4, 5, 6 und §) dieser Gruppe konnte keine Abweichung von der
RegelmiBigkeit beobachtet werden.

Gruppe 3

In Gruppe 3 konnte bei drei Pferden (Patienten 12, 14 und 15) ein physiologischer AV-Block
zweiten Grades (5:1, 8:1 und 3:1) festgestellt werden, der bei erhohter Herzfrequenz ver-
schwand. Bei zwei Pferden (Patient 16 und 20) konnte ein Vorhofflimmern diagnostiziert
werden. Diese Pferde litten zusdtzlich an einer Tachykardie. Ein Tier (Patient 13) zeigte
wiéhrend der Untersuchung eine physiologische Tachykardie. Bei den anderen Pferden (Pati-
enten 11, 17, 18, 19, 20 und 21) konnte keine Abweichung von der RegelmédBigkeit beobach-
tet werden.
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Gruppe 4
Aus dieser Gruppe wich nur Patient 27 beim Herzrhythmus von der Norm ab. Der genannte
Patient wies ventrikulidre Extrasystolen auf.

Blutdruck

Gruppe 2

Ausgehend von den Normwerten von Fregin (1982) zeigte kein Pferd der Gruppe 2 eine Ab-
weichung von den Normwerten. Bei drei Pferden (Patient 5, 7 und 10) konnte aufgrund der
Unruhe des Pferdes der Blutdruck nicht bestimmt werden. Der mittlere systolische Druck die-
ser Gruppe lag bei 116 mmHg (109 - 131 mmHg). Der mittlere diastolische Blutdruck er-
reichte einen Wert von 67 mmHg (63 - 71 mmHg). Die mittlere Herzfrequenz wihrend der
Blutdruckmessung lag bei 39 Schldgen/min (32 - 45 Schlidgen/min).

Gruppe 3

Von den zu messenden Tieren der Gruppe 3 zeigte auch hier keines eine Abweichung von der
Norm. Bei drei Patienten (Patienten 19, 20 und 22) konnte der Blutdruck nicht bestimmt wer-
den. Patient 19 hatte Melanome an der Schweifriibe, so dass die Manschette nicht angelegt
werden konnte. Bei Patient 20 konnte aufgrund der Unruhe des Pferdes der Blutdruck nicht
gemessen werden. Bei Patient 22 lie3 der gesundheitliche Zustand eine aussagekriftige Blut-
druckmessung nicht zu. Der mittlere systolische Blutdruck dieser Gruppe lag bei 118 mmHg
(111 - 135 mmHg). Der mittlere diastolische Blutdruck dieser Gruppe erreichte einen Wert
von 76 mmHg (66 - 91 mmHg). Die mittlere Herzfrequenz wéhrend der Blutdruckmessung
lag bei 40 Schldagen/min (34 - 60 Schldgen/min).

Gruppe 4

Ausgehend von den oben genannten Normwerten zeigte kein Pferd der Gruppe 4 (Patienten
23, 24, 25, 26 und 27) eine Abweichung. Der mittlere systolische Blutdruck lag bei 123
mmHg (116 - 135 mmHg). Der mittlere diastolische Blutdruck dieser Gruppe erreichte einen
Wert von 68 mmHg (61 - 82 mmHg). Die Herzfrequenz wéhrend der Blutdruckmessung lag
bei drei Tieren (Patienten 23, 26 und 27) iiber dem Normbereich. Patient 27 besall eine HF
von 64 Schligen/min. Nach Therapiebeginn mit Digoxin und Furosemid zeigte das Pferd
schon am folgenden Tag eine Senkung der HF. Diese lag dann bei 50 Schligen/min. Die
mittlere Herzfrequenz der gesamten Gruppe lag bei 46 Schligen/min (32 - 64 mmHg).

Hdmatokrit und Gesamteiweif

Gruppe 2

Aus der Gruppe 2 ergaben sich fiir die Blutwerte, den Hamatokrit (HKT) und das Gesamtei-
weill (GP) keine Abweichungen von der Norm. Der mittlere HKT-Wert dieser Gruppe lag bei
37 % (32 - 44 %). Der mittlere Wert des Gesamtproteins lag bei 7,0 g/dl (6,1 - 7,7 g/dl).

Gruppe 3

Zwei Pferde (Patienten 14 und 19) dieser Gruppe besallen einen unter der Norm befindlichen
HKT-Wert. Patient 14 hatte einen HKT von 28 %, Patient 19 hatte einen HKT von 25 %. Bei
Patient 21 konnte keine Blutuntersuchung vorgenommen werden. Der Gesamteiwei3-Wert
von Patient 12 lag mit einem Wert von 5,0 g/dl unter der Norm. Bei den anderen Pferden der
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Gruppe 3 ergaben sich fiir die Blutwerte HKT und GP keine Abweichungen von den Norm-
werten. Der mittlere HKT-Wert lag bei 35 % (25 - 43 %). Der mittlere GP-Wert dieser Grup-
pe belief sich auf 6,4 g/dl (5,0 - 7,2 g/dl).

Gruppe 4

Die Patienten 24, 25 und 26 zeigten einen HKT-Wert unter dem Normbereich. Die Werte
lagen, in der Reihenfolge, in der die Patienten genannt wurden, bei 30 %, 25 % und 28 %. Die
anderen Pferde hatten HKT-Werte, die im Normbereich liegen. Der mittlere HKT-Wert dieser
Gruppe betrug 30 % (25 - 37 %). Die GP-Werte lagen bei allen Tieren dieser Gruppe im
Normbereich. Der mittlere GP-Wert lag bei 6,9 g/dl (6,2 - 7,7 g/dl).

4.1.2 Ergebnisse der Auskultation

Die Beurteilung der HG erfolgte immer an den PM, an denen das HG am deutlichsten auskul-
tiert werden konnte.

Lautstdrke

Gruppe 2

Vier Pferde (Patienten 1, 2, 3 und 5) besaBlen eine hgr. AVI mit einer mittleren Lautstirke
von 4,5/6 (4/6 - 5/6). Ein Tier (Patient 4) mit einer hgr. AVI wies eine Lautstirke von 3/6
Graden auf. Zwei Probanden (Patienten 7 und 9) dieser Gruppe besallen eine mgr. - hgr. AVI
mit einer Lautstiarke von 2/6. Zwei weitere Pferde (Patienten 6 und 8) waren gekennzeichnet
durch eine mgr. - hgr. AVI, eines mit einer Lautstirke von 4/6, das andere mit einer Intensitit
von 3/6. Das verbleibende Tier dieser Gruppe (Patient 10) mit einer mgr. AVI zeigte eine
Lautstdrke von 4 - 5/6.

Bei der Auskultation der Herzgerdusche stellte sich heraus, dass bei acht Probanden (Patien-
ten 1, 3, 4, 5, 6, 7, 8§ und 9) die Intensitit des Herzgerdusches von Zyklus zu Zyklus in etwa
konstant blieb. Lediglich bei einem Proband (Patient 2) trat eine besonders starke Variation
der Lautstirke des Herzgerdusches von einem zum folgenden Zyklus auf.

Gruppe 3

Fiinf Pferde (Patienten 12, 13, 17, 19 und 21) mit einer mgr. MVI présentierten eine mittlere
Lautstirke von 2,6/6 (2/6 - 3/6). Ein Proband mit einer mgr. MVI (Patient 11) wurde zwei
Mal im Abstand von 2,5 Monaten auskultiert und phonokardiographiert. Bei der ersten
Auskultation wurde ein Herzgerdusch mit einer Lautstirke von 2/6 vorgefunden, bei der
zweiten Untersuchung lag das HG bei einem Grad von 3/6. Ein Tier mit einer ggr. TVI (Pati-
ent 18), ein Pferd (Patient 14) mit einer ggr. - mgr. TVI und ein Proband (Patient 15) mit
einer mgr. TVI lieBen eine mittlere Intensitit des HG von 2,5/6 (2/6 - 3/6) erkennen. Ein Tier
(Patient 16) besal} zusitzlich zum Vorhofflimmern eine hgr. MVI und eine mgr. TVI. Am PM
der MV konnte eine Intensitit des HG von 4/6 auskultiert werden, am PM der TV eine Inten-
sitdt von 2 - 3/6 vernommen werden. Ein Pferd (Patient 20), das an einem Vorhofflimmern,
einer chron. interstitiellen Pneumonie und einem Thoraxerguss litt, zeigte in der echokardi-
ographischen Untersuchung eine mgr. - hgr. TVI. Vor der Drainage des Brustkorbes konnte
ein HG mit einer Lautstidrke von 3/6 auskultiert werden. Nach der Drainage war das HG kaum
noch zu horen (1 - 2/6). Ein drei Tage altes Fohlen (Patient 22) mit einer Fallotschen Tetralo-
gie zeigte bei der Auskultation ein HG mit einer Intensitdt von 2/6. Das Fohlen befand sich
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vom Habitus her in einem sehr schlechten Zustand und war nicht mehr in der Lage, ohne
Hilfe zu stehen. Am Tag seiner Geburt konnte noch ein HG mit einer Lautstirke von 4 - 5/6
auskultiert werden.

Gruppe 4

Bei vier Pferden dieser Gruppe (Patienten 23, 24, 25 und 27) konnte ein systolisches und ein
diastolisches HG auskultiert werden. Lediglich bei Patient 26 war bestenfalls ein systolisches
HG zu vermuten. Alle Patienten (Patienten 24, 25, 26 und 27) mit der Ausnahme von einem
(Patient 23), zeigten ein lauteres diastolisches HG und ein leiseres systolisches HG.

Patient 23 hatte eine mgr. - hgr. MVI und eine ggr. - mgr. AVI. Das systolische HG war in al-
len Klappenbereichen deutlich und lauter als das diastolische HG horbar. Die Lautstirke des
systolischen HG lag bei 4/6 Graden. Ahnlich laut war das systolische HG auch an der MV zu
horen. Patient 24 hatte eine mgr. - hgr. AVI mit einer TV-Regurgitation. Das diastolische HG
erreichte eine Lautstdrke von 2 - 3/6, das systolische erreichte eine Lautstirke von 2/6 Gra-
den. Patienten 25 zeigte eine hgr. AVI mit einer Regurgitation an der TV. 3/6 Grade erreichte
die Lautstirke des diastolischen HG. Das leise systolische HG war schwach vernehmbar, mit
einer Lautstdarke von 1 - 2/6 Graden. Patient 26 zeigte ebenfalls eine hgr. AVI. Auskultierbar
war ein diastolisches HG mit einer Lautstirke von 5/6 Graden. Patient 27 zeigte eine hgr.
AVI und MVI. Zudem waren Regurgitationen an der TV- und PV-Klappe anzutreffen. Das
diastolische HG erreichte eine Lautstirke von 5/6 Graden, das systolische HG présentierte
eine Lautstdrke von 4/6 Graden.

PM

Gruppe 2
Sechs Pferde (Patienten 2, 3, 4, 5, 6 und 8) dieser Gruppe 2 zeigten ein deutliches PM an der
Aortenklappe. Drei Pferde (Patienten 7, 9 und 10) dieser Gruppe besalen ein Herzgerdusch,
das sein PM sowohl an der Aortenklappe als auch an der Trikuspidalklappe aufwies. Bei ei-
nem Probanden (Patient 1) wurde das Herzgerdusch am deutlichsten an der MV und TV
auskultiert.

Gruppe 3

Von den Tieren aus der Gruppe 3, die eine MVI aufwiesen, zeigten drei (Patienten 11, 17 und
19) das PM ihres HG an der MV, zwei weitere Pferde (Patienten 12 und 13) hatten ihr PM
sowohl an der MV als auch an der TV und ein Proband (Patient 21) zeigte sein PM an der
AoV. Die vier Pferde (Patienten 14, 15, 18 und 20) aus dieser Gruppe mit einer TVI verfiig-
ten iiber ein PM ihres HG an der TV. Ein Patient (Patient 16) mit einer hgr. MVI und einer
mgr. TVI hatte sein PM an der MV. Das HG an der TV war allerdings auch sehr laut zu ver-
nehmen. Der Patient (Patient 22) mit der Fallotschen Tetralogie wies zwei PM auf, eines an
der MV und eines an der AoV.

Gruppe 4

Bei Patient 23 war das systolische HG in allen Klappenbereichen lauter zu horen als das
diastolische HG. Das PM des systolischen HG lag an der AoV und der MV. Das diastolische
HG war besser an der AoV und TV zu auskultieren als an der MV und PV. Das diastolische
PM des 24. und 25. Patienten lag an der AoV, das systolische befand sich an der TV. Pati-
ent 26 hatte sein diastolisches PM an der AoV. Auch bei Patient 27 befand sich das diastoli-
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sche PM an der AoV, das systolische jedoch an der MV. An der PV horte man vermehrt ein
diastolisches, an der TV konnte man vermehrt ein systolisches HG vernehmen.

Phasenzugehorigkeit

Gruppe 2

In Gruppe 2 war das Herzgerdusch bei acht Pferden (Patienten 1, 2, 3, 4, 5, 7, 8 und 9) holo-
diastolisch. Bei einem Pferd (Patient 6) zeigte es sich mitt-enddiastolisch. Bei einem weiteren
Tier (Patient 10) wurde ein praesystolisches HG auskultiert.

Gruppe 3

In der Gruppe 3 war das systolische HG bei fiinf Pferden (Patienten 13, 14, 16, 18 und 22)
holosystolisch, wobei das Herzgerdusch bei einem Pferd (Patient 20) mit einem Thoraxerguss
vor der Drainage noch holosystolisch auskultiert werden konnte. Nach der Drainage war es
dann als endsystolisch zu horen. Vier Probanden (Patienten 11, 12, 17 und 21) dieser Gruppe
lieBen bei der Auskultation eine mitt-spétsystolisches HG wahrnehmen. Bei einem Tier (Pati-
ent 15) zeigte sich ein frithsystolisches HG, ein Patient (Patient 19) zeigte ein spitsystolisches
HG.

Gruppe 4

Alle diastolischen HG dieser Patientengruppe waren holodiastolisch.

Die systolischen HG von Patient 23 und 27 erstreckten sich ebenfalls {iber die ganze Phase.
Sie waren somit holosystolisch. Die Patienten 24 und 25 hatten ein sehr leises systolisches
HG, das deshalb auskultatorisch nicht weiter charakterisiert werden konnte. Wie schon er-
wihnt, konnte bei Patient 26 auskultatorisch kein systolisches HG erkannt werden.

Charakteristik

Gruppe 2

Bei acht Pferden (Patienten 1, 2, 3, 4, 5, 6, 8§ und 9) dieser Gruppe war auskultatorisch ein
Decrescendo zu vernehmen. Bei einem Pferd (Patient 7) mit einem leisen HG von 2/6 horte
man ein gleichférmiges HG. Patient 10 zeigte ein Crescendo.

Gruppe 3

Bei fiinf Pferden (Patienten 11, 12, 13, 17 und 21) dieser Gruppe 3 war auskultatorisch ein
Crescendo zu vernehmen. Alle fiinf Tiere zeigten in der Echokardiographie eine MVI. Bei
den sieben weiteren Probanden dieser Gruppe (Patienten 14, 15, 16, 18, 19, 20 und 22) wurde
ein Decrescendo auskultiert. Unter diesen Tieren befand sich auch eine MVI.

Gruppe 4

Bei Patient 23 erschien das systolische HG fauchend. Weitere Differenzierungen waren auf-
grund der erhohten HF und der Menge an Gerduschen nicht moglich. Bei einem Pferd (Pa-
tient 24) konnte ein hoherfrequentes rauschendes Crescendo auskultiert werden. Ein Crescen-
do-Decrescendo-HG lieB sich bei Patient 25 horen. Patient 26 besall ein niederfrequentes,
rappelnd rauschendes Decrescendo. Patient 27 prasentierte ein fauchend rauschendes De-
crescendo.
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4.1.3 Ergebnisse der Echokardiographie

Messung der Herzdimensionen, der FS % und evtl. vorhandener hyperechogener Strukturen

Gruppe 2

Ein Proband mit einer hgr. AVI (Patient 1) wurde im Abstand von einem Jahr zweimal unter-
sucht. Das Tier wurde innerhalb dieses Jahres nur méBig bewegt, es gab keine medikamentdse
Therapie. Die linke Herzkammer war bei beiden Untersuchungen im dhnlichen Maf3e erhoht.
Auch die gesteigerte Kontraktionskraft des Herzens lag in beiden Féllen iiber der Norm. Bei
der Zweituntersuchung trat zusitzlich ein hyperechogener Bereich am Papillarmuskel des IVS
auf.

Auch bei den vier weiteren Patienten mit einer hgr. AVI (Patienten 2, 3, 4 und 5) war die
linke Herzkammer vergrofert. Diese zeigten mit Ausnahme eines Pferdes (Patient 3) eben-
falls einen erhohten AoV-Durchmesser und eine erhohte FS %. Vegetationen an den AoV be-
fanden sich bei zwei Probanden mit hgr. AVI (Patienten 3 und 4). Von den fiinf Probanden
mit einer hgr. AVI besall zudem ein Patient (Patient 2) einen vergroBlerten linken Vorhof.
Zwei von vier Probanden mit einer mgr. - hgr. AVI (Patienten 6 und 9) hatten einen erhdhten
linken Ventrikeldurchmesser. Bei einem von ihnen (Patient 9) war die FS % vermindert, bei
dem anderen (Patient 6) war diese erhoht. Die anderen Probanden mit einer mgr. - hgr. AVI
(Patienten 7 und 8) waren entweder gekennzeichnet durch eine Erhohung des AoV-Durch-
messers (Patient 7) oder (Patient 8) durch die ausschlieBliche Erhéhung der FS %. Der Pa-
tient 10 mit einer mgr. AVI zeigte zusétzlich auch eine Regurgitation an der MV. Die Vor-
hofe, Herzkammern und die FS % waren im Normbereich.

Gruppe 3

Bei drei (Patienten 11, 12 und 19) von sechs Tieren mit einer mgr. MVI waren weder der
linke Vorhof noch die linke Kammer vergroBBert. Zwei Patienten (Patienten 17 und 21) mit
einer mgr. MVI wiesen eine VergroBerung des linken Vorhofs auf. Ein weiteres Tier dieser
Gruppe (Patient 13) wies sowohl eine vergroferte Vorkammer als auch Kammer auf. Bei den
ggr. - mgr. TVI von drei Tieren (Patienten 14, 15 und 18) zeigte die echokardiographische
Untersuchung keine Abweichung von der Norm bezogen auf die GroBe des rechten Herzens.
In dieser Gruppe befanden sich zwei Tiere (Patienten 16 und 20) mit Vorhofflimmern. Ein
Pferd (Patient 16) besal} zusétzlich eine hgr. MVI und eine mgr. TVI. Das linke Herz war hgr.
vergroBert und auch der rechte Vorhof zeigte eine Erweiterung. Das andere Tier mit der ge-
nannten Herzrhythmusstorung (Patient 20) besall eine mgr. - hgr. TVI und war zudem ge-
kennzeichnet durch eine chronisch interstitielle Pneumonie, ein ggr. Unterbrust- und Unter-
bauchddem und einen Thoraxerguss (eine zweimal durchgefiihrte Drainage lie3 insgesamt 60
Liter eines entziindlichen Ergusses mit Tumorzellen (Lymphoblasten) ablaufen). Die patholo-
gische Untersuchung nach der Euthanasie bestitigte die Annahme einer hgr. Vergrof3erung
des rechten Herzens auf der Basis der echokardiographischen Untersuchung. Vier Probanden
(Patienten 11, 12, 17 und 21) mit einer mgr. MVI besallen eine erhohte FS %. Ein Patient
(Patient 19) von diesen hatte eine FS % im Normbereich. Patient 13 zeigte neben einer mgr.
MVI eine verringerte FS %. Zwei Tiere (Patienten 15 und 18) aus dieser Gruppe 3, die eine
TVI aufwiesen, besallen eine erhohte FS %. Ein weiteres Pferd (Patient 14) dieser Gruppe,
das unter einer TVI litt, zeigte auch eine FS % im Normbereich. Von zwei Tieren (Patienten
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16 und 20), die unter der Herzrhythmusstorung, dem VHF litten, zeigte eines eine erhohte FS
% (Patient 20), das andere eine FS % im Normbereich (Patient 16). Bei zwei Pferden (Pati-
enten 12 und 19) mit einer MVI konnten in der echokardiographischen Untersuchung hypere-
chogene Strukturen dargestellt werden: bei Patient 12 an der septumstdndigen MV, bei Pati-
ent 19 an beiden Mitralklappensegeln, besonders deutlich an der Cuspis parietalis. Ein weite-
rer Proband (Patient 16) aus dieser Gruppe 3 zeigte einen hyperechogenen Bereich an der
Cuspis septalis der MV. Der Patient litt neben einer hgr. MVI auch an einem VHF und einer
mgr. TVI. Von drei Pferden mit TVI zeigte ein Pferd in der echokardiographischen Untersu-
chung einen hyperechogenen Bereich an einem TV-Segel (Patient 14).°

Gruppe 4

Zwei Pferde (Patienten 23 und 27) aus der Gruppe 4 mit diastolischen und systolischen HG
wiesen ein hgr. dilatiertes linkes Herz auf. Beide Patienten litten u.a. an einer mgr. - hgr. bzw.
einer hgr. MVI. Sie hatten zudem eine AVI (ggr. - mgr.; hgr.). Zwei Patienten mit einer hgr.
AVI (Patienten 24 und 25) waren ebenfalls gekennzeichnet durch einen weniger stark vergro-
Berten linken Ventrikel, allerdings mit einem in der Norm befindlichen linken Vorhof. Das
sechste Pferd dieser Gruppe (Patient 26) war noch ein sehr junges Pferd mit einer hgr. AVL.
Bei diesem Patienten befand sich die Grof3e des linken Herzens im Normbereich. Die Patien-
ten 23, 24 und 26 zeigten eine erhohte FS %. Patient 25 hatte eine verminderte FS %. Die
FS % des Patienten 27 befand sich im Normbereich. Mit Ausnahme des Patienten 26 konnten
bei allen weiteren Tieren dieser Gruppe hyperechogene Strukturen gefunden werden. Bei dem
Patienten 23 lieflen sich echokardiographisch hyperechogene Strukturen an der MV und an
deren Chordae tendineae darstellen. Beim Patienten 24, 25 und 27 lieBen sich hyperechogene
Strukturen an den AoV feststellen. Zusétzlich zeigte sich bei Patient 27 ein Prolaps der
Cuspis septalis der AoV.

Ergebnisse der Farbdoppler- und der CW-Untersuchungen

Gruppe 2

Bei den hgr. AVI stromte der Jet bei vier Pferden (Patienten 2, 3, 4 und 5) auf die dullere My-
okardwand zu, d. h. entgegengesetzt zum IVS. Bei einem Patienten (Patient 1) floss der Jet
genau auf das IVS zu. Die Jets bei den Pferden mit den mgr. - hgr. AVI stromten bei zwei
Probanden (Patienten 7 und 9) auf das IVS zu. Bei einem (Patient 6) konnte in der Doppler-
untersuchung die Jetrichtung zur Myokardwand visualisiert werden. Das letzte Pferd mit einer
mgr. - hgr. AVI (Patient 8) zeigte einen geteilten Jet. Ein Teil stromte auf das IVS zu, der an-
dere Teil floss in Gegenrichtung. Turbulent zog es in den Ventrikel, flaichenhaft floss es an
den Klappen vorbei. Bei dem Pferd (Patient 10) mit der mgr. AVI stromte der Jet auf das [VS
zu. Bei allen fiinf Patienten mit einer hgr. AVI, einschlielich der beiden Untersuchungen von
Patient 1, hatten vier Pferde (Patienten I, 2, 3 und 5) eine Jetgrofle von > > Kammer des
Ventrikels. Bei einem dieser fiinf Probanden (Patient 4) betrug die Jetgrofle nur ca. 1/3 der
Kammer. Bei den Pferden mit mgr. - hgr. AVI fanden sich drei Probanden (Patienten 6, 7 und
9), die eine Jetgrofe von ca. 1/3 der Kammer erreichten. Der letzte Patient mit einer mgr. -

® Die Ergebnisse zu Patient 22 s. Kap. 4.3.5 Fallotsche Tetralogie.
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hgr. AVI (Patient 8) fiillte mit seinem Jet in der Diastole mehr als 2 der Ventrikelkammer
aus. Patient 10 mit der mgr. AVI zeigte einen Jet, der ca. 1/3 der Kammer erreichte. Alle zehn
Pferde dieser Gruppe 2 (Patienten 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8 und 9) zeigten ein holodiastolisches Ge-
rdusch. Bei den hgr. AVI waren alle Riickfliisse (Patienten 1, 2, 3 und 5) leicht auffindbar mit
einer Ausnahme. Bei diesem Patienten (Patient 4) war die Insuffizienz schwieriger auffind-
bar. Auch drei der vier mgr. - hgr. AVI (Patienten 7, 8§ und 9) waren leicht festzustellen. Die
Insuffizienz des noch nicht genannten Patienten mit einer mgr. - hgr. AVI (Patient 6) war
schwieriger auffindbar. Die Insuffizienz bei Patient 10 war leicht aufzufinden.

Die Vmax bei den Patienten mit einer hgr. AVI (Patienten 1, 2, 3, 4 und 5) betrug im Mittel
4,5 m/s (4,5 - 6m/s). Die Vmax bei den Patienten mit einer mgr. - hgr. AVI (Patienten 6, 7, 8
und 9) betrug im Mittel 4,88 m/s (4 - 6 m/s). Die Vmax bei Patient 10 erreichte 5 m/s.

Gruppe 3

Alle sechs Tiere (Patienten 11, 12, 13, 17, 19 und 21) mit einer iiberwiegenden MVI zeigten
im Farbdoppler einen Riickfluss, der nahezu gerade in der linken Vorhof fiihrte. Ein Patient
(Patient 11) hatte einen Jet, der in der Systole mehr als %2 der Vorkammer einnahm. Die
anderen funf Tiere (Patienten 12, 13, 17, 19 und 21) mit einer MVI besal3en Jetausmalle von
ca. 1/3 des Vorhofes oder kleiner. Von zwei Patienten (Patienten 19 und 21), deren Jets weni-
ger als 1/3 des Vorhofes erreichten, lieBen sich dazu bei dem einen (Patient 19) zwei kleinere
Jets und bei dem anderen Tier (Patient 21) sogar drei kleine Jets auffinden. Drei Pferde (Pati-
enten 14, 15 und 18) lieBen, wie schon erwihnt, in der echokardiographischen Untersuchung
eine TVI erkennen. Bei dem einen (Patient 14) floss der Jet in Richtung des IVS und erreichte
mehr als die Hélfte des Vorhofes, bei dem anderen (Patient 15) zog der Riickfluss relativ
gerade in den rechten Vorhof und fiillte ca. 1/3 des Vorhofs; bei einem dritten Pferd (Pati-
ent 18) fanden sich zwei relativ gerade kleine Jets in der Systole des rechten Vorhofes, die
weniger als 1/3 dessen erreichten. Patient 16 litt neben dem VHF und einer hgr. MVI auch an
einer mgr. TVI. Der gerade in den linken Vorhof ziehende Jet der MVI erreichte mit seinen
AusmalBen ca. 1/3 des Vorhofes. Der gerade in den rechten Vorhof ziehende Jet der TVI
erreichte mit seinen Ausmaflen weniger als 1/3 des Vorhofes. Patient 20 litt ebenfalls am
Vorhofflimmern, wobei nur die rechte Herzklappe zusétzlich bedeutend erkrankt war. Der Jet
floss gerade in den rechten Vorhof und erreichte weniger als 1/3 des Hohlraums. Acht Pferde
(Patienten 11, 13, 14, 15, 16, 18, 20 und 21) aus dieser Gruppe 3 besallen ein holosystolisches
HG, wobei Patient 18 ein holosystolisches HG erkennen lie3, das sich friihsystolisch akzen-
tuiert priasentierte. Drei Tiere (Patienten 12, 17 und 19) dieser Gruppe prasentierten ihr systo-
lisches HG in der Mitt-Spiétsystole. Die Auffindbarkeit des Riickflusses an der jeweiligen
Klappe war bei sechs Tieren (Patienten 12, 13, 14, 16, 20 und 21) sehr einfach. Eines (Pati-
ent 16) unter diesen sechs Tieren besal zwei signifikante Klappeninsuffizienzen. Beide
Refluxjets waren in diesem Fall sehr einfach mit dem Doppler aufzufinden. Die Auffindbar-
keit der Riickfliisse bei fiinf weiteren Pferden (Patienten 11, 15, 17, 18 und 19) dieser Gruppe
war mgr. schwer. Bis der Jet optimal darzustellen war, musste der Schallkopf linger ge-
schwenkt werden.

Die Vmax der sechs Patienten (Patienten 11, 12, 13, 17, 19 und 21) mit der mgr. MVI lag im
Mittel bei 5,25 m/s (4 - 6 m/s). Die Vmax der drei Tiere (Patienten 14, 15 und 18) mit einer
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TVI lag im Mittel bei 2,9 m/s (2,3 - 3,4 m/s). Patient 16 besa3 eine Vmax an der MV von 4,7
m/s und an der TV von 3,3 m/s. Patient 20 zeigte an der TV eine Vmax von 2,5 m/s.’

Gruppe 4

Patient 23 zeigte an der AoV einen jetartigen Riickfluss auf das Septum. Die Ausmale betru-
gen weniger als 1/3 der Kammer. An der MV stellte sich im Farbdoppler ein turbulenter
Riickfluss mit einer GroéBe von ca. 1/3 des Vorhofes dar. An der AoV des Patienten 24 strom-
te der Riickfluss an der undichten Klappe zu einem geringen Anteil auf das Septum zurtick
und ein deutlich kriftigerer Riickfluss stromte auf das Myokard zu. Der Riickfluss nahm
weniger als 1/3 der Kammer ein. An der TV zog das Blut gerade in den Vorhof und erreichte
ca. 1/3 des Raumes. Bei der echokardiographischen Untersuchung des Patienten 25 fand sich
an der AoV ein relativ breiter Jet, der deutlich auf das Myokard zusteuerte. Seine Ausmalie
erreichten mindestens die Hélfte der Kammer. An der TV zeigte sich ein kleines Fahnchen.
Ein Patient (Patient 26) wies einen breiten Riickflussjet an der AoV auf, der auf das Myokard
zusteuerte. Er erreichte in etwa 1/3 der Kammer. Ein turbulenter Riickfluss zeigte sich an der
AoV des Patienten 27. Er nahm mehr als die Hélfte des linken Ventrikels ein. An der MV
konnte bei der Untersuchung ein gerader Jet gefunden werden. Dieser erreichte ca. 1/3 des
Vorhofs. Vier Patienten dieser Gruppe (Patienten 24, 25, 26 und 27) zeigten im CW-Doppler
ein holodiastolisches HG. Patient 23 hatte ein frith-mittdiastolisches HG. Zwei Pferde (Pati-
enten 23 und 27) hatten zudem ein holosystolisches HG. Die Patienten 24, 25 und 26 wiesen
ein frithsystolisches HG auf. Der Reflux an den AV war bei den Patienten 24, 25, 26 und 27
sehr schnell aufzufinden. Bei Patient 23 war die Auffindbarkeit als mgr. schwer zu beurteilen.
An der MV konnte bei zwei Pferden (Patienten 23 und 27) der Reflux schnell echokardi-
ographisch dargestellt werden. Die Auffindbarkeit der Insuffizienz an der TV bei Patient 23
war schwer. Das kleine Fdhnchen an der TV des Patienten 25 war mgr. schwer auffindbar.
Patient 26 zeigte eine ggr. Regurgitation an der TV.

Die Vmax der AVI der fiinf Pferde (Patient 23, 24, 25, 26 und 27) lag im Mittel bei 5,3 m/s
(3,5 - 6 m/s). Die beiden Tiere mit der MVI (Patienten 23 und 27) wiesen eine Vmax von 4
m/s auf. Patient 24 und 25 besallen an der TV eine Insuffizienz bzw. Regurgitation mit einer
Geschwindigkeit von weniger als 2 m/s.

4.2 Ergebnisse der phonokardiographischen Untersuchung

Herzfrequenz

Gruppe 2

Die Pferde dieser Gruppe hatten bei den phonokardiographischen Aufzeichnungen, die fiir die
Auswertung verwendet wurden, eine mittlere HF von 36,80 Schligen/min (32 - 44 Schli-
ge/min).

? Die Ergebnisse zu Patient 22 s. Kap. 4.3.5 Fallotsche Tetralogie.
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Gruppe 3

Die Tiere dieser Gruppe (ausgenommen Patient 22) hatten bei den phonokardiographischen
Aufzeichnungen, die fiir die Auswertung verwendet wurden, eine mittlere Herzfrequenz von
37,64 Schlagen/min (28 - 52 Schlidge/min). Bei Patient 22 handelte es sich um ein drei Tage
altes Fohlen, dessen Herzfrequenz bei 68 Schldgen/min lag.

Gruppe 4
Die Patienten der Gruppe 4 besallen wihrend der phonokardiographischen Untersuchung eine
mittlere Herzfrequenz von 49 Schldgen/min (40 - 60 Schlige/min).

PM

Gruppe 2

Sechs Pferde aus dieser Gruppe 2 (Patienten 2, 3, 4, 5, 6 und 8) lieBen sich deutlich am PM
der AoV mit der hochsten Amplitude aufzeichnen. Bei zwei Pferden (Patienten 1 und 10) war
die hochste Amplitude an zwei PM zu finden, an der TV und an der AoV. Bei zwei Pferden
(Patienten 7 und 9) war die hochste Amplitude an der AoV zu finden, wobei eine Auswertung
an der TV nicht moglich war. Bei den beiden letztgenannten Tieren war auskultatorisch auch
ein lautes Gerdusch an der TV zu vernehmen.

Gruppe 3

Sechs Pferde, wie schon erwihnt, zeigten eine mgr. MVI. Drei von diesen Tieren (Patien-
ten 11, 17 und 19) hatten in der phonokardiographischen Untersuchung ein PM des Herzge-
rdusches an der MV. Das HG des Patienten 17 lie8 das systolische HG auch sehr laut am PM
der PV phonokardiographieren. Bei zwei Probanden von diesen sechs Tieren (Patienten 12
und 13) befand sich das PM an der MV und auch an der AoV. Patient 21 zeigte sein PM an
der AoV. Drei Probanden mit einer TVI (Patienten 14, 15 und 18) lieBen phonokardi-
ographisch ein deutliches PM an der TV aufzeichnen. Von den beiden Tieren mit der Herz-
rhythmusstérung, dem VHF, zeigte das eine Pferd (Patient 16) sein PM an der MV, der an-
dere Proband (Patient 20) hatte sein PM an der TV. Patient 22 (Fallotsche Tetralogie) hatte
ein PM an der AoV.

Gruppe 4

Bei allen Pferden dieser Gruppe lag das PM des diastolischen HG an der AoV. Die Patien-
ten 23 und 27 zeigten phonokardiographisch ihr diastolisches HG am PM der MV. Hingegen
zeigten die anderen drei Pferde (Patienten 24, 25 und 26) ihr phonokardiographisches diasto-
lisches PM an der TV.

Frequenzen

Gruppe 2

Bei finf Pferden (Patienten 1, 2, 5, 6 und 10) dieser Gruppe wurde die hochste Amplitude des
HG mit Hilfe des 100 Hz-Filter erreicht. Zwei Probanden (Patienten 3 und 4) prisentierten
ihre hochsten Amplituden bei einem Filter von 200 Hz. Die letzten drei (Patienten 7, 8§ und 9)
brachten ihre hochste Amplitude bei einem Filter von 400 Hz zum Vorschein.
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Gruppe 3

Ein Filter von 200 Hz zeigte sich bei fiinf Probanden (Patienten 11, 12, 15, 18 und 20) das
HG in seiner hochsten Amplitude. Vier Pferde (Patienten 14, 16, 17 und 22) besallen ihre
hochste Amplitude bei 100 Hz. Bei Patient 22 war eine ebenso hohe Amplitude bei 50 Hz
darzustellen. Auch bei Patient 16 war eine fast so hohe Amplitude bei 50 Hz wie bei 100 Hz
zu finden. Ein Filter von 400 Hz lieB bei den letzten drei Patienten dieser Gruppe (Patien-
ten 13, 19 und 21) die hochste Amplitude des HG prasentieren.

Gruppe 4

Vier Pferde (Patienten 23, 24, 25 und 26) zeigten ihre systolischen HG am besten im 100 Hz-
Filter. Patient 27 wies die hochste Amplitude des systolischen HG bei einem 200 Hz-Filter
auf. Im 400 Hz-Bereich brachten drei Pferde (Patienten 24, 25 und 26) ihre hochste Ampli-
tude des diastolischen HG hervor. Patient 23 besall den maximalen Ausschlag des diastoli-
schen HG bei einem Filter von 100 Hz; Patient 27 bei einem Filter von 200 Hz.

Amplitude

Gruppe 2

Die mittlere Amplitudenhohe dieser Gruppe betrug 0,42 (ohne Einheit) (0,1 - 0,7).

Drei Pferde (Patienten 1, 3 und 6) dieser Gruppe besa3en eine Amplitude von 0,7. Ein Pferd
(Patient 10) zeigte eine Amplitudenhohe von 0,6. Zwei Pferde (Patienten 2 und 5) zeigten
eine Amplitude von 0,4. Ein Pferd (Patient 4) hatte eine Amplitude von 0,3. Ein weiteres
Pferd dieser Gruppe (Patient 8) besall eine Amplitude von 0,2. Zwei Pferde (Patienten 7 und
9) hatten eine Amplitude von 0,1. Bei der phonokardiographischen Untersuchung der Herzge-
rausche stellte sich heraus, dass bei neun Probanden (Patienten 1, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9 und 10)
die Intensitdt des Herzgerdusches von Zyklus zu Zyklus in etwa konstant blieb. Lediglich bei
einem Probanden (Patient 2) trat eine starke Variation der Lautstirke von einem zum nichs-
ten Zyklus auf. Zwei Lautstirkengrade traten in Erscheinung: Die eine Amplitude des HG
erreichte eine Amplitudenhohe bis 0,1, die héheren Amplituden konnten semiquantitativ bei
einer Hohe von 0,6 - 0,7 bestimmt werden. Es konnte keine Rhythmusstorung festgestellt
werden. Bisweilen folgten mehrere Zyklen hoher Amplitude aufeinander, manchmal erschie-
nen einige der niedrigen Amplituden nacheinander, dann auch wieder im Wechsel.

Gruppe 3

Die mittlere Herzgerduschamplitude dieser Gruppe lag bei 0,33 (0,1 - 0,8). Patient 11 zeigte
eine Amplitudenhéhe von 0,8. Der Patient 17 besall eine Amplitudenhéhe von 0,6. Bei einem
Patienten (Patient 12) konnte die hochste Amplitude bei 0,5 abgelesen werden. Drei Tiere
(Patienten 13, 18 und 22) zeigten die hochste Amplitude des systolischen Herzgerdusches bei
0,3. Drei weitere Pferde (Patienten 14, 15 und 19) hatten nur noch eine Amplitudenh6he des
Herzgerdusches von 0,2. Patient 20 und Patient 21 besa3en nur noch eine Amplitude von 0,1.
Patient 16 hatte seine hochste Amplitude bei 0,4.

Gruppe 4
Die mittlere Amplitudenhdhe der systolischen HG lag bei dieser Gruppe bei 0,29 (0,05 - 0,7).
Die mittlere Amplitudenhohe der diastolischen HG lag ebenfalls bei 0,29 (0,1 - 0,45).
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- Systolische HG

Zwei Pferde (Patienten 24 und 25) zeigten eine Amplitudenhéhe des systolischen HG von
0,1. Patient 23 zeigte phonokardiographisch eine Amplitudenhéhe von 0,5. Patient 26 kam
nur auf eine Hohe von 0,05. Der letzte Patient (Patient 27) erreichte eine Amplitudenhdhe des
systolischen HG von 0,7.

- Diastolische HG

Zwei Pferde (Patienten 24 und 25) zeigten eine Amplitudenhdhe des diastolischen HG von
0,1.

Die Patienten 26 und 27 erreichten Amplitudenhdhen von ca. 0,45. Patient 23 lag bei 0,35.

Charakteristik

Gruppe 2

Ein Pferd (Patient 1) in dieser Gruppe zeigte in den phonokardiographischen Aufzeichnungen
zwei PM. Das eine befand sich an der TV und wies ein deutliches Decrescendo auf. Das
andere PM befand sich an der AoV und war durch ein Crescendo-Decrescendo gekennzeich-
net. Vier Pferde (Patienten 4, 7, 9 und 10) zeigten ein gleichférmiges HG. Bei Patient 10 war
im AV-Block das HG im Crescendo-Decrescendo vorhanden. Alle anderen Patienten mit AV-
Blocken zeigten in dieser Phase ein HG im Decrescedoverlauf. Ein Tier (Patient §) kenn-
zeichnete sich durch ein Crescendo. Zwei Pferde (Patienten 2 und 5) besallen ein Crescendo-
Decrescendo. Zwei weitere Probanden (Patienten 3 und 6) wiesen ein Decrescendo auf.

Gruppe 3

Vier Tiere (Patienten 11, 12, 13 und 17), die eine mgr. MVI aufwiesen, zeigten ein charakte-
ristisches HG mit einem Crescendo. Zwei Patienten (Patienten 19 und 21) mit einer mgr.
MVI wiesen ein Crescendo-Decrescendo auf. Der Patient 19 war allerdings schwieriger zu
beurteilen, weil das HG mit einem ,,systolischen Klick* zusammenfiel. Alle drei Pferde (Pati-
enten 14, 15 und 18) dieser Gruppe 3 mit einer TVI und die beiden Tiere (Patienten 16 und
20), die am VHF litten, zeigten ein Decrescendo. Auch das Fohlen (Patient 22) zeigte ein
eindeutiges Decrescendo.

Gruppe 4

- Systolische HG

Patient 24 und 27 zeigten im PKG ein systolisches HG mit einem deutlichen Crescendo. Das
systolische HG des Patienten 26 verlief im Crescendo-Decrescendo. Patient 23 und 25
zeigten in der Systole ein plateauartiges HG.

- Diastolische HG

Bei den Patienten 25 und 26 verlief das diastolische HG leicht im Decrescendo. Zwei Pferde
(Patienten 23 und 27) besallen hingegen ein deutliches Decrescendo beziiglich des Verlaufs
der HG. Der Verlauf des HG bei Patient 24 erschien plateauartig.
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Phase

Gruppe 2

Ein holodiastolisches HG konnte bei sechs Pferden (Patienten 1, 2, 4, 7, 8 und 9) festgestellt
werden. Ein Proband (Patient 3) hatte ein frithdiastolisches HG. Ein HG war in der Mitt-End-
diastole zu finden (Patient 5). Bei zwei Pferden (Patienten 6 und 10) waren die HG in der
Praesystole zu finden.

Gruppe 3

Ein holosystolisches HG konnte bei sechs Pferden (Patienten 13, 14, 15, 16, 18 und 20) vor-
gefunden werden. Bei fiinf (Patienten 11, 12, 17, 19 und 21) von sechs Pferden mit einer mgr.
MVI konnte ein mitt-endsystolisches HG aufgezeichnet werden. Bei Patient 11 konnten bei
100 Hz auch frithsystolische Anteile vorgefunden werden. Das Fohlen mit der angeborenen
Herzveranderung wies ein frith-mittsystolisches HG auf.

Gruppe 4

- Systolisches HG

Bei drei Pferden (Patienten 23, 25 und 26) konnte ein holosystolisches HG im PKG beob-
achtet werden. Bei Patient 24 trat ein frith-mittsystolisches HG in Erscheinung. Patient 27
zeigte im 100 Hz-Filter ein deutliches holosystolisches HG mit einer Amplitude von ca. 0,3 -
0,4. Im 200 Hz-Filter hingegen war ein sehr lautes, deutliches spétsystolisches HG mit einer
Amplitude bis 0,7 festzustellen.

- Diastolisches HG

Ein holodiastolisches HG wurde bei fiinf Pferden dieser Gruppe (Patienten 23, 24, 25, 26 und
27) vorgefunden. Bei Patient 23 konnte im 100 Hz-Filter das genannte holodiastolische HG
beobachtet werden. Wiahlte man jedoch einen 200 Hz- oder einen 400 Hz-Filter, erschien bei
diesem Patienten ein enddiastolisches HG.

4.3 Weitere Ergebnisse in Einzelfalldarstellungen

4.3.1 Diastolisches Herzgerdusch mit starker Intensititsschwankung

Fallbeispiel aus der Gruppe 2; Patient 2 (s. Abb. 15 und 16; S. 99/100)

Anamnese

Fieber tiber drei Tage. Eine Blutuntersuchung zeigte erhdhte Leberwerte und eine Infektion in
Rekonvaleszenz.

Klinische Untersuchung

Die klinische Symptomatik duBerte sich in einem leichten Ikterus (s.a. Kap. 4.1.1 und
Kap. 4.1.2).
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Echokardiographische Untersuchung
Auffillig zeigte sich in der echokardiographischen Untersuchung im M-Mode-Schnittbild
eine deutlich flatternde Aortenklappe (s. Kap. 4.1.3).

Phonokardiographische Untersuchung

Es zeigte sich eine starke Variation der Lautstirke zwischen den Zyklen. Es traten nur zwei
Lautstarkengrade in Erscheinung: Die eine Amplitude des Herzgerdusches reichte bis 0,1, die
hoheren Amplituden erreichten eine Héhe von 0,6 - 0,7. Die Amplituden der Herzténe unter-
lagen keiner starken Schwankung (s. Kap. 4.2).

4.3.2 Spindelformiges Herzgerdusch im AV-Block zweiten Grades
Fallbeispiel aus der Gruppe 2; Patient 10 (s. Abb. 17; S.101)

Anamnese
Der Wallach wurde aufgrund starker Koliksymptome in die Klinik fiir Pferde eingewiesen.

Klinische Untersuchung

Bei der rektalen Untersuchung konnte kein Kot in der Ampulle angetroffen werden. Das
kleine Kolon enthielt wenig Kot (Obstipatio coli) (s. Kap. 4.1.1).

Neben dem praesystolischen Herzgerdusch von Grad 4 - 5/6 konnte im AV-Block ein spindel-
formiges deutliches Brummgerdusch von Grad 5 - 6/6 vernommen werden (s. Kap. 4.1.2).

Echokardiographische Untersuchung
Ergebnisse der Echokardiographie s. Kap. 4.1.3

Phonokardiographische Untersuchung

In der normalen Herzzyklusphase zeigte sich besonders deutlich bei einem 100 Hz-Filter ein
praesystolisches Herzgerdusch mit einer Amplitude von 0,4. Im AV-Block begann das Ge-
rdausch zunichst mit diesem praesystolischen Herzgerdusch und setzte sich in einem spindel-
formigen Herzgerdusch fort. Die Amplitude erreichte ca. den Wert von 0,6 (s. Kap. 4.2).

4.3.3 Funktionelles Herzgerdausch

Fallbeispiel aus der Gruppe 3; Patient 11 (s. Abb. 23 und 24; S.109)

Anamnese

Vorberichtlich litt die kachektische Stute an rezidivierenden Kolikerscheinungen (Diagnose:
rezidivierende Blinddarmtympanie und Kolon-Anschoppung mit einer Motilitdtsstorung des
Darms).

Klinische Untersuchung

Die klinische Symptomatik dulerte sich in Apathie, Inappetenz und Abmagerung. Anfang
Februar 2005 hatte der genannte Patient bei einem Stockmal3 von 157 cm noch 430 kg gewo-
gen. Im Juli wog das Pferd nur noch 405 kg (s.a. Kap. 4.1.1). Bei der Auskultation des Her-
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zens wurde ein mitt-spétsystolisches, hochfrequentes HG am PM der MV festgestellt, das in
seiner Intensitit von Grad 1/6 bis 3/6 an verschiedenen Tagen variierte. Bei der Auskultation
war es teilweise nicht moglich, dieses leise und manchmal fast zu iiberhorende HG eindeutig
einer Herzzyklusphase zuzuordnen. Im April 2005 wurde das Herzgerdusch mit einer Laut-
stirke von 2/6 Graden auskultiert. Drei Monate spdter konnte es mit einer Intensitit von 3/6
gehort werden (s. Kap. 4.1.2).

Echokardiographische Untersuchung
s. Kap. 4.1.3 Ergebnisse der Echokardiographie

Phonokardiographische Untersuchung

Phonokardiographiert wurde dieser Patient zweimal im April 05 und einmal im Juli 05. In der
Phonokardiographie war das HG im Juli bei 200 Hz am deutlichsten zur Darstellung zu brin-
gen. Bei 100 Hz konnte allerdings zusétzlich eine frithsystolische Komponente gefunden
werden. Dem friithsystolischen Decrescendo folgte ein Klick. Dieser war bei 100 Hz aufzufin-
den. Im April war in der phonokardiographischen Aufzeichnung ein HG allenfalls zu erahnen.
Bei der zweiten Untersuchung im April konnte man deutlich ein leises systolisches HG (bis
0,1) aufzeichnen, das im Juli mitt-spatsystolisch mit hoher Amplitude (bis 0,8) registriert
wurde.

4.3.4 Vorhofflimmern
Fallbeispiele aus der Gruppe 3; Patienten 16 und 20 (s. Abb. 25 und 26; S.111)

Klinische Untersuchung

Patient 16: Die elektrokardiographische Untersuchung lieferte die Diagnose des VHF (s. Kap.
4.1.1 und Kap. 4.1.2).

Patient 20: Die elektrokardiographische Untersuchung erbrachte die Diagnose eines VHF.
Zudem litt dieser Patient an einer chronischen interstiticllen Pneumonie, einem ggr. Unter-
brust- und Unterbauchddem und einem Thoraxerguss (zweimal durchgefiihrte Drainage, ins-
gesamt 60 Liter eines entziindlichen Ergusses mit Tumorzellen (Lymphoblasten)) (s. Kap.
4.1.1 und Kap. 4.1.2).

Echokardiographische Untersuchung
Patient 16: s. Kap. 4.1.3 Ergebnisse der Echokardiographie
Patient 20: s. Kap. 4.1.3 Ergebnisse der Echokardiographie

Phonokardiographische Untersuchung

Patient 16: Phonokardiographisch konnte ein Herzton dargestellt werden. Dieser erscheint
0,153 s nach dem zweiten Herzton (s. Kap. 4.2).

Patient 20: s. Kap. 4.2 Ergebnisse der phonokardiographischen Untersuchung
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4.3.5 Fallotsche Tetralogie

Fallbeispiel aus der Gruppe 3; Patient 22 (s. Abb. 28 und 29; S. 113/114)

Anamnese
Das Fohlen kam lebensschwach zur Welt.

Klinische Untersuchung

Auffillig war direkt nach der Geburt ein sehr lautes holosystolisches HG vom Grad 4 - 5/6.
Das Tier befand sich in einem sehr schlechten Allgemeinzustand. Die klinische Symptomatik
duflerte sich in einer deutlichen Dyspnoe (die weitere Untersuchungen fiihrte zur Diagnose:
Bronchopneumonie), laute Bronchiallaute, einem Puls von 72 Schldgen/min, einer Atmungs-
frequenz von 40 Atemziigen/min, Abmagerung, einer KFZ von drei Sekunden, bldulichen SH
und oft geschlossenen Augen. Auskultatorisch konnte drei Tage nach der Geburt nur noch ein
weniger lautes frithsystolisches HG vernommen werden. Der Lautstdrkengrad lag nur noch
bei 2 - 3/6. Das PM lag iiber der AoV und der MV. Deutlich konnte das HG auch von der
rechten Thoraxseite auskultiert werden. Das Tier war zu lebensschwach, um sich noch auf den
Beinen zu halten. Eine Blutdruckmessung war nicht mehr durchfiihrbar.

Echokardiographische Untersuchung

Die B-Mode Untersuchung im Vier-Kammer-Blick zeigte die Hypertrophie der rechten
Ventrikelwand (RVW 1,01 cm) und die Dilatation des rechten Ventrikels (4,15 cm). Eine Di-
latation des linken Ventrikels (3,89 cm) konnte ebenfalls ermittelt werden. Zudem konnte eine
Pulmonalklappenstenose und eine reitende Aorta evaluiert werden. Im Farbdoppler wurde ein
VSD diagnostiziert. Der Durchmesser des Defektes lag bei 2,1 cm. Die FS % war mit
48,21 % erhoht. Im Farbdoppler lieBen sich im Fiinf-Kammer-Blick der Blutfluss vom rech-
ten Ventrikel durch den VSD und der Fluss vom linken Ventrikel in die Aorta farblich dar-
stellen. Turbulenzen wurden in der frithen Systole beobachtet. Der diastolische Shunt mit
einem Blutfluss vom linken zum rechten Herzen konnte in der RKDLA und in der LKDLA
evaluiert werden. Im Schnittbild der RKDLA zeigte sich in der friihen Diastole ein kurzer
Rechts-Links-Shunt im Farbdoppler. Ein systolischer Fluss an der Pulmonalklappe wurde
gesichtet. In der publizierten Literatur sind keine etablierten echokardiographischen Stan-
dardwerte fiir neugeborene Fohlen vorzufinden. Daher wurden die echokardiographischen Be-
funde einschlieBlich der Interpretation einem Bericht von SCHMITZ ET AL. (2008) entnommen.
Dem liegt als Patient dasselbe Fohlen zugrunde.

Phonokardiographische Untersuchung

Die phonokardiographische Aufzeichnung wurde zum Teil am liegenden Fohlen durchge-
fiihrt. In der Aufzeichnung waren die Aortenkomponente und die Pulmonalkomponente des 2.
HT getrennt dargestellt. Zwischen dem Beginn der ersten und der zweiten Komponente lagen
in etwa 0,025 s (s. Kap. 4.2).
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5 Diskussion

5.1 Bedeutung der Probandenauswahl

Im Rahmen der vorliegenden Studie wurden 27 Pferde einer phonokardiographischen und
echokardiographischen Untersuchung des Herzens bei deskriptiver Betrachtung unterzogen.
Die Tiere entstammen alle dem Patientengut der Klinik fiir Pferde der Freien Universitit Ber-
lin. Im Zeitraum von Ende Oktober 2004 bis Mitte Juni 2006 wurden alle Pferde mit einem
auskultierbaren Herzgerdusch in die Studie aufgenommen, deren gesundheitlicher Zustand
eine phonokardiographische und echokardiographische Untersuchung erlaubte. Zusitzlich
wurde ein gesundes Pferd untersucht. Ausgeschlossen waren auch die Tiere, die eine ange-
messene phono- und echokardiographische Untersuchung aus Angst oder Nervositit nicht
zulieen und dadurch ein zu grofles Verletzungsrisiko fiir sich selbst mitbrachten.

Zehn Probanden zeigten auskultierbare Herzgerdusche von einem Grad von mehr als 3/6. Die
vergleichsweise hohe Zahl ist nicht représentativ fiir ,,Felduntersuchungen®, denn es ist davon
auszugehen, dass gerade Pferde mit lauten Herzgerduschen fiir eine echokardiographische
Untersuchung in eine Klinik eingewiesen werden. Dadurch finden sich in dieser Studie im
Vergleich mehr Pferde mit Herzgerduschen hoher Intensitit als sie sonst prozentual anzutref-
fen sind. Dies erklért auch den hohen Altersdurchschnitt der Pferde.

Eine statistische Auswertung ist aufgrund der relativ geringen Patientenzahl und der sehr un-
terschiedlichen Tiere nicht mdglich. Die Klappen- und Herzerkrankungen differierten. Nicht
wenige Tiere litten auch an nicht unbedeutenden Organerkrankungen (z. B. Lungenerkran-
kungen), die sich auf den Herzzustand niederschlagen konnten. Es handelte sich um Tiere
unterschiedlicher Rassen: von Warmblutpferden, Vollbliitern und Trabern bis hin zu Ponys,
aber auch Friesen waren vertreten. Der Erndhrungszustand, das Gewicht und die Gro8e vari-
ierten stark.

Dennoch ist es zur besseren Ubersicht sinnvoll, die Tiere in Gruppen vorzustellen. Vier
Gruppen wurden gebildet. Die erste Gruppe wird allein von einem gesunden Pferd gebildet.
Dieses Tier dient der Darstellung einer phonokardiographischen Aufzeichnung ohne Herzge-
rdusch mit dem fiir die Untersuchung zur Verfiigung stehenden Phonokardiographen (n = 1).
In der zweiten Gruppe werden die Tiere vorgestellt, die ausschlielich diastolische Herzge-
rdusche in der Auskultation zeigten (n = 10). Die dritte Gruppe wird durch Pferde mit systoli-
schen Herzgerduschen vertreten (n = 12). Und in der vierten Gruppe befinden sich Tiere, die
sowohl systolische als auch diastolische Herzgerdausche aufwiesen (n = 5).

Die echokardiographische Untersuchung soll den ,,Ist“-Zustand des Herzens offen legen. Die
Einteilung in ggr., mgr. und hgr. Klappeninsuffizienzen erfolgte nach den bewahrten Metho-
den der echokardiographischen Klassifizierung von Riickfliissen.
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5.2 Beurteilung der Methoden
5.2.1 Beurteilung der angewandten Auskultation und der angewandten Phonokardiographie
Auskultation

Die Herzauskultation erfolgte stets vor der phonokardiographischen Untersuchung, um eine
Beeinflussung der graphischen Aufzeichnung auf das Gehorte zu verhindern. Die Auskulta-
tion ist umso aussagekriftiger, je weniger Informationen man {iber den Herzzustand vor die-
ser Untersuchung erhalten hat. Ist eine Diagnose bereits bekannt, konnte man leicht verleitet
werden, sich auf das zur Diagnose passende Herzgerdausch zu konzentrieren und weitere Herz-
schallphdnomene zu liberhdren.

Grundsitzlich sollte das Herz immer von beiden Brustwandseiten auskultiert werden. Es gibt
Herzgerdusche, die entweder nur von der rechten oder nur von der linken Seite zu auskultie-
ren sind. Aber auch wenn ein Herzgerdusch von beiden Seiten zu auskultieren ist, stellt es
sich nie ganz identisch dar, weil der Schall unterschiedliche Gewebestrukturen zu passieren
hat, bevor dieser die Stethoskopmembran erreicht.

Wihrend der Untersuchungen stellte sich heraus, dass die Auskultationspunkte teilweise er-
heblich von den PM der Herzklappen abwichen. Dies zeigte sich dadurch, dass die Herztone
und Herzgerdusche nicht immer genau auf diesen Punkten am deutlichsten gehdrt werden
konnten. Daher ist es sinnvoll, wie in der publizierten Literatur angegeben, von Auskulta-
tionsarealen zu sprechen (LITTLEWORT 1962; FRANKE 1984; REEF UND SPENCER 1987; FREGIN
1992; STADLER ET AL. 1994A; RADU 1995).

Die Voraussetzungen einer sinnvollen Auskultation sind ein ruhiges Pferd und eine ruhige
Umgebung (REEF 1985; GERRING 1990; FREGIN 1992). HG sind oft von hoher Frequenz. In
einer lauten Umgebung sind gerade diese hohen Frequenzen schlecht zu horen. Pathologische
Lungenbefunde konnen bereits wahrend der Auskultation ein Hindernis bei der Beurteilung
des Herzens darstellen. Denn das Herz ist zum Teil von Lungengewebe umgeben, so dass der
Herzschall durch das verdnderte Gewebe auch verdandert weitergegeben wird (REISSE 2008).
Zur Untersuchung wurde das jeweilige Tier von einer Person im Kopfbereich fixiert. Die
Voraussetzung, das PM der AoV und besonders der PV optimal abzuhdren, ergab sich, wenn
das linke Vorderbein von einer weiteren Person nach vorne gehalten wurde, um den Zugang
zum dritten IKR freizugeben. Es wurde moglichst darauf geachtet, bei jedem Auskulta-
tionspunkt einen dhnlichen Anpressdruck zu erzielen, um die Aufzeichnung der Frequenz-
hohe mechanisch nicht zu verdndern. Unterschiede im Druck fiihren bei Membranstethosko-
pen zu Schwankungen im Bereich hoher Frequenzen (HOWELL UND ALDRIDGE 1965). Dies
kann im Rahmen dieser Arbeit bestétigt werden.

Bei der Auskultation handelt es sich ausschlieBlich um eine subjektive Untersuchungstechnik,
die fiir die Herzdiagnostik unersetzlich ist. Auskultatorisch konnen durch die Schallsympto-
matik schon bedeutende Hinweise gegeben werden, auch wenn erst die Echokardiographie
eine endgiltige Diagnose erlaubt. Es ist hilfreich, die PM der Klappen fiir jedes Pferd in einer
Skizze festzuhalten. Man sollte darauf bedacht sein, mdglichst mit hochster Aufmerksamkeit
zu auskultieren und nicht in eine Gewohnheit reinzurutschen, in der leise Schallsignale {iber-
hort werden konnten. Ein Vorteil gegeniiber der Phonokardiographie ist die Fahigkeit des
Menschen, sich auf bestimmte Gerduschphdnomene zu konzentrieren und diese aus einer
Geriuschansammlung herauszufiltern (GLENDINNING 1972).
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Gerade wegen der niedrigen Ruhefrequenz wird das Pferdeherz als gut auskultierbar be-
schrieben (GERRING 1984; GERRING 1990). Besonders geeignete Auskultationsbedingungen
werden erzielt, wenn die HF die Ruhefrequenz ein wenig tibersteigt (VANSELOW ET AL. 1978).
Es gibt Autoren, die behaupten, dass die Auskultation in Ruhe nicht von groBer Aussagekraft
ist. Dies ist jedoch in vielen Fillen falsch. Denn in einigen Fillen ist die Untersuchung in
Ruhe der Untersuchung nach Belastung vorzuziehen, so z. B. bei Patienten mit Vorhofflim-
mern. Viele Herzgerdusche sind in Ruhe wesentlich besser zu horen als nach der Belastung.
Nach der Bewegung ist zum einen die Herzfrequenz wesentlich hoher, zum anderen erschwe-
ren die lauteren Herztone die Untersuchung der Herzgerdusche.

Grenzen sind der Auskultation durch die physikalischen Eigenschaften des Ohres gesetzt. Un-
ser Ohr arbeitet, wie aus der Literatur zu entnehmen, nicht frequenz- und amplitudengetreu.
Weiterhin konnen in kurzen Zeitabstinden aufeinander folgende Herztdne nicht immer ge-
trennt voneinander wahrgenommen werden. Storende Nebengerdusche entstehen hiufiger im
Atmungs- und Magen-Darm-Trakt (REEF 1985). Die Herztone und Herzgerdusche konnen
durch die parallele Palpation des arteriellen Pulses der Herzzyklusphase zugeordnet werden.
Um die Schalleindriicke korrekt zu interpretieren, sollten mindestens 30 nahezu storungsfreie
Herzzyklen an jeder Klappe abhort werden.

Phonokardiographie

Die phonokardiographische Untersuchung dhnelt der auskultatorischen Untersuchung. Auch
hier sind die Grundvoraussetzungen fiir eine gute Aufzeichnung ein ruhiges Pferd und eine
ruhige Umgebung, damit die Herztone und Herzgerdusche nicht durch Nebengerdusche iiber-
deckt werden. Ein Pferd, das wihrend der phonokardiographischen Aufzeichnung lediglich
sein Gewicht von der einen zur anderen Seite verlagert, kann damit schon starke Artefakte in
der Aufzeichnung verursachen. Im Rahmen dieser Studie konnte besonders beobachtet wer-
den, dass Reibegerdusche, die durch eine schlechte Ankopplung des Stethoskops an die
Brustwand entstehen, die Qualitit der Aufzeichnung stark beeinflussen. Diese Ankopplung
wird vor allem durch unruhige Tiere und durch ein dickes Haarkleid gestort. Bei der Phono-
kardiographie ist es wichtig, moglichst storungsfreie Aufzeichnungen zu erhalten, weil diese
Artefakte bei einer spateren Betrachtung zu Fehldeutungen fiihren konnen.

Ebenfalls konnte in dieser Arbeit festgestellt werden, dass das Scheren der Tiere im Bereich
der Puncta maxima ein besseres Aufzeichnungsergebnis gewdhrleistet, weil dies die Rei-
bungsgerdusche durch das Fell verringert. Dadurch wird auch die Vergleichbarkeit der pho-
nokardiographischen Aufzeichnungen der Tiere untereinander erhoht. Denn Tiere mit dickem
Winterfell zeigen eine Intensititsminderung der Herztone und der Herzgerdusche im Ver-
gleich zu Tieren mit diinnem Sommerfell.

Um qualitativ hochwertige Phonokardiogramme zu erstellen, waren neben der ruhigen Um-
gebung zwei Hilfspersonen erforderlich. Der Untersucher muss sich ganz auf die Aufzeich-
nung der Herzgerdusche und ein moglichst reibungsloses Andocken an die Brustwand kon-
zentrieren konnen. Bei der phonokardiographischen Untersuchung der PV war zusitzlich
noch eine dritte Hilfsperson nétig, die das linke Vorderbein nach vorne streckte, um den drit-
ten IKR freizugeben. Zum einen fiihrt es zu starken Reibegerduschen, wenn der Stethoskop-
kopf unter den Musculus triceps geschoben wird, zum anderen verdnderte sich der Anpress-
druck des Stethoskopkopfes bedeutend, wenn dieser unter dem Muskel platziert wird. Oft
empfinden die Tiere es auch als unangenehm, wenn der Stethoskopkopf unter den Muskel
geschoben wird. Dies fiihrt zu zusétzlicher Unruhe beim Tier und sollte vermieden werden.
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Die auf der rechten Thoraxseite aufgezeichneten Phonokardiogramme zeigten deutlich
schlechtere Aufzeichnungsergebnisse. Ursache hierfiir ist primdr, dass das Herz auf dieser
Seite eine groflere Entfernung zur Brustwand besitzt. Daher war es nicht immer moglich, auch
von der rechten Seite zufriedenstellende Aufzeichnungen zu erhalten.

Das EKG lauft wihrend der Aufzeichnung des Signals fortlaufend mit. Dies ist von groBer
Bedeutung, um die Gerduscheindriicke dem Herzzyklus zuordnen zu kénnen. Drei Elektroden
standen fiir die Brustwandableitung zur Verfligung. Die Ableitung ist einfach in der Handha-
bung und fiihrt stets zu deutlichen Ausschldgen. Die Farben der Elektroden dienen zur Orien-
tierung, um die negative, die positive und die Erdungselektrode zu unterscheiden. Leider
wurden bei zwei Elektroden die Farben bei der Herstellung verwechselt. Bei den ersten Pro-
banden wurde dies wiahrend der Aufzeichnung nicht bemerkt, und fiihrte bei diesen zu Ho-
henverschiebungen in den Ausschligen der EKG-Zacken. Dies ist im Rahmen dieser Arbeit
aber nicht von Belang, weil die Herzzyklusphase dennoch exakt bestimmt werden konnte.

Zur EKG-Ableitung wurden die Krokodilklemmen auf der linken Korperseite befestigt und
mit Alkohol befeuchtet. Die verwendeten EKG-Klemmen sollten keine scharfen Spitzen ha-
ben, weil der stindige Reiz die Pferde wihrend der Untersuchung unruhig macht. Es kam
ebenfalls zu Abwehrreaktion wie Kopfschlagen und Hautmuskelzuckungen, wenn die Kroko-
dilklemmen fiir eine bessere elektrische Leitfahigkeit mit zu viel Alkohol befeuchtet wurden,
da die flieBenden Tropfen die Tiere unruhig machten.

Die aufgezeichneten Phonokardiogramme konnen zu Analysezwecken abgehort und auch gra-
phisch dargestellt werden. Durch Letzteres bietet die Phonokardiographie eine objektive Dar-
stellungsmethode fiir die Schallsignale. Die Auswertung dieser Signale beinhaltete eine sub-
jektive visuelle Mustererkennung. Semiquantitativ konnten die Amplitudenhohe und der
Hauptfrequenzbereich beurteilt werden. Zudem sind die Daten dokumentierbar und konnen
auch fiir Verlaufskontrollen genutzt werden. Auch aus forensischer Sicht ist eine Dokumenta-
tion der Schallerscheinungen von groflem Interesse, um die subjektiven Schalleindriicke aus
der Auskultation zu objektivieren.

Bei jeder Aufzeichnung werden sdmtliche Frequenzen erfasst. Im Nachhinein ist es moglich,
den gespeicherten Phonokardiogrammen elektronische Filter in Bereichen von 50 Hz, 100 Hz,
200 Hz oder 400 Hz vorzuschieben, um bestimmte Frequenzen hervorzuheben und die iibri-
gen zu ddmpfen. Dies ist dann sinnvoll, wenn bestimmt werden soll, ob ein Auskultationsge-
rdusch niedrige, mittlere oder hohe Frequenzkomponenten besitzt, oder auch, um ein be-
stimmtes Gerduschphidnomen deutlicher hervorzuheben. Die Filterbereiche sind gut geeignet,
um die Herztone besonders im niedrigen Frequenzbereich (50 Hz-, und 100 Hz-Filter) und die
Herzgerdusche im hoheren Frequenzbereich (200 Hz- bzw. 400 Hz-Bereich) zur Darstellung
zu bringen.

In der Spektralansicht ist ein Frequenzbereich von 20 - 20.000 Hz darstellbar. Allerdings
konnen hier nur die genannten vier Filter vorgesetzt werden oder alle Filter entfernt werden,
wobei dann die hoheren Frequenzen geringerer Intensitdt nicht vollstindig zur Darstellung
kommen. Im Rahmen dieser Arbeit konnte festgestellt werden, dass die Spektralansicht nicht
wesentlich mehr Informationen liefert als die Zeit-Amplituden-Darstellung. Der Grund hierfiir
ist, dass der hochste zur Verfiigung stehende Filter nur bei 400 Hz lag, d. h. Frequenzen ober-
halb von 400 Hz gelangten - wenn iiberhaupt - nur abgeschwécht zur Darstellung.

Eine erste Auswahl der Phonokardiogramme fand wéhrend der Aufzeichnung durch den Un-
tersucher statt. Durch die parallele Betrachtung des Laptopmonitors konnte der Auskulta-
tionsbefund in Form der PKG-Kurve verfolgt werden. Diese auf Mustererkennung beruhende
Beurteilung ermoglicht dem Untersucher die unmittelbare Identifikation externer und interner
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Nebengerdusche (z. B. laute Darmmotorik, Umgebungsgerdusche). Aufzeichnungen, die sol-
che Sequenzen enthielten, wurden entweder abgebrochen und wiederholt oder direkt im An-
schluss an die Aufzeichnung verworfen. Dies ist wichtig, um zu verhindern, dass die wihrend
der Aufzeichnung eindeutig als Nebengerdusche identifizierten Gerdusche nicht félschlicher-
weise als Herzgerdusche gedeutet werden. Damit sinkt die Wahrscheinlichkeit falsch-positi-
ver Befunde.

Schwierigkeiten konnen daraus erwachsen, dass das Phonokardiogramm ein sehr komplexes
Signal abbildet, das durch viele Faktoren beeinflusst werden kann. Nebengerdusche, kaum
vermeidbare ggr. Reibungsgerdausche oder Unterschiede im Anpressdruck konnen bedeuten-
den Einfluss auf das PKG nehmen. Dies erschwert erheblich objektive und vergleichbare
Aufzeichnungen. Umso wichtiger ist es, dass nur geilibte und erfahrene Personen derartige
Aufzeichnungen durchfiihren und stets bewusst darauf achten, moglichst ,,objektiv‘ zu arbei-
ten.

Ein gewisses Grundrauschen ist in jeder phonokardiographischen Aufzeichnung zu erkennen.
Bei sehr leisen HG kann die graphische Darstellung Schwierigkeiten bereiten, weil die gerin-
gen Amplituden schwieriger vom Grundrauschen zu trennen sind. Manchmal sind einige Auf-
zeichnungen ndétig, um ein auswertbares Aufzeichnungsergebnis zu erzielen.

Die Phonokardiographie kann deutlich mehr Schallsignale erfassen, als ein Mensch mit Hilfe
der Auskultation registrieren kann. Der Mensch besitzt jedoch die Fahigkeit, sich auf be-
stimmte Gerdusche zu konzentrieren und die anderen in gewissem Malle auszublenden
(GLENDINNING 1972). Deshalb kann die PK die Auskultation zwar nicht ersetzen; sie stellt
aber eine wertvolle Ergdnzung dar - nicht zuletzt, weil mit dem PKG die subjektiven Ge-
rduscheindriicke aus der Auskultation semiquantitativ iiberpriift werden konnen (HOLMES
1966).

Um ein aussagekriftiges, moglichst artefaktfreies und qualitativ hochwertiges Phonokar-
diogramm zu erstellen, sind selbst bei guten Untersuchungsbedingungen dennoch oft an je-
dem PM mindestens zehn Aufzeichnungen erforderlich.

5.2.2 Vergleichbarkeit mit den Ergebnissen anderer Autoren

Die Phonokardiographie bietet durch die Dokumentation der Signale eine objektive Darstel-
lungsform, wie sie die Auskultation nicht leisten kann. Gerade aus forensischer Sicht ist dies
von grofler Bereicherung. Doch leider steht bis heute noch kein bewéhrtes objektives Verfah-
ren zur Auswertung und Beurteilung des Phonokardiogramms zur Verfiigung. In der Literatur
sind derzeit nur Ansitze zur objektiven Auswertung zu finden.

Nur eine einzige Studie wurde gefunden, bei der mit einem derartigen Gerdt am Herzen gear-
beitet wurde (REISSE 2008). Die Arbeit von Reisse bietet allerdings keine Vergleichbarkeit
mit der vorliegenden Arbeit, weil ihr ein anderes Auswertverfahren zugrunde liegt.

Reisse hat zunéchst in einer Voruntersuchung einen Schwellenwert im 50 Hz- und im 100 Hz-
Bereich ermittelt, um die Herzgerdusche vom Grundrauschen abzugrenzen. In der Hauptun-
tersuchung wurden die den Schwellenwert iiberschreitenden negativen und positiven Ampli-
tuden ermittelt, indem die Phonokardiogramme auf Millimeterpapier ausgedruckt und per
Hand ausgemessen wurden. Getrennt voneinander wurden die Systole und Diastole ausge-
wertet, indem der Flacheninhalt der positiven und negativen Amplituden (nur die den Schwel-
lenwert iiberschreitenden Flachen) addiert wurden (zur Berechnung des Flacheninhaltes s.
WWW.Ncss.com).
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Die meisten Herzgerdusche sind allerdings von hoherer Frequenz. Eine Schwellenwerter-
mittlung ist jedoch im 200 Hz- und 400 Hz-Bereich nicht mehr méglich. Denn selbst in der
VergroBBerung sind die einzelnen Amplituden kaum noch zu identifizieren.

Ein weiteres objektives Auswertverfahren, das sich nur auf die PKG-Kurve bezieht, wurde in
der Literatur nicht gefunden. Andere Autoren bedienen sich der Mustererkennung oder fiihren
Messungen an der PKG-Kurve mit Hilfe des parallel aufgezeichneten EKG durch (REISSE
2008).

5.2.3 Beurteilung der angewandten Echokardiographie

Echokardiographie

Die Echokardiographie beim Pferd wird in einem ruhigen, abgedunkelten, warmen Raum
vorgenommen. Bei ruhigen ausgeglichenen Tieren ist ein Zwangsstand nicht unbedingt erfor-
derlich. Ein optimaler Zugang zum dritten IKR besteht, wenn auf der untersuchten Seite das
Bein nach vorn gestellt wird. Die in der Literatur beschriebenen Standardschnittbilder aus
dem vierten IKR erzielten nicht immer eine gute Bildqualitit. Teilweise konnte das Herz aus
dem dritten IKR mit kaudaler Schallrichtung exakter eingestellt werden.

Das zur Sonographie verwendete ,,System Five™ des Herstellers GE ist aufgrund seiner gro-
Ben Eindringtiefe (bis zu 30 cm) sowohl im B-Mode als auch im Dopplerverfahren gut geeig-
net, um das Pferdeherz zu untersuchen. Der verwendete ,phased-array*“-Schallkopf mit
1,7 MHz (Maximalfrequenz 2,5 MHz) war gut fiir die Echokardiographie geeignet. Lediglich
die kantige Schallkopfauflagefldche erwies sich als ungiinstig. Eine runde Auflagefliche ist
vermutlich besser, um die Pferde weniger zu stéren (zu den EKG-Klemmen s. Kap. 5.2.1).
Die echokardiographischen Einstellungen und Messungen wurden in Anlehnung an die in der
Literatur publizierten Verfahren vorgenommen (STADLER ET AL. 1988).

Die echokardiographische Untersuchung in dieser Arbeit dient dazu, den Status des Herzens
festzustellen, um dabei gewonnene Ergebnisse objektiv mit denen der Auskultation und der
Phonokardiographie in Verbindung zu bringen. Die Verdnderungen der Herzdimensionen im
B-Mode, die gemessene FS % im M-Mode und die Flusseigenschaften des Riickflusses an der
insuffizienten Klappe im Farbdoppler und im CW-Doppler dienten der Erfassung und Quanti-
fizierung von Insuffizienzen.

Nach den bewihrten Kriterien Auffindbarkeit, Intensitdt, Dauer, Ausdehnung (GroBe) und
maximale Geschwindigkeit (Vmax) wurde semiquantitativ der Schweregrad der Insuffizienz
beurteilt (WEINBERGER 1991; STADLER ET AL. 1992B; KROKER 1994; HOCH 1995; RADU1995;
STADLER ET AL. 1995A; GEHLEN ET AL. 1998A; GEHLEN ET AL. 1998B).

Die Echokardiographie stellte sich als ein hervorragend fiir diese Zwecke geeignetes Untersu-
chungsverfahren dar, um die auskultierten und phonokardiographierten Schallsignale dem
Herzstatus zuzuordnen.

53 Bewertung der Ergebnisse

Die Gruppen sind sehr klein und heterogen und lassen daher keine statistischen Riickschliisse
zu. Die Probanden waren vom Grad der Herzklappenerkrankung her zum Teil sehr unter-
schiedlich und wiesen zudem teilweise auch andere Herzerkrankungen auf. Einige Tiere litten
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an Erkrankungen an anderen Organen. Nicht zuletzt waren auch die Rasse und das Alter sehr
unterschiedlich. Um in dieser deskriptiven Arbeit die Ergebnisse zu pridsentieren, war es fiir
die Ubersichtlichkeit sinnvoll, die Probanden in den gewihlten Gruppen zusammenzufassen.

Eine tabellarische Zusammenfassung der Ergebnisse der einzelnen Probanden befindet sich
im Anhang.

5.3.1 Betrachtung der PKG der Gruppe 1 (ohne HG)
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Abb. 13: PKG (Filter 400 Hz): erster und zweiter HT, PM: AoV

Der obere Graph in den Abbildungen beschreibt die EKG-Kurve. Sie ermoglicht es, dem
Phonokardiogramm die Herzzyklusphasen zuzuordnen. Die untere Linie beschreibt das Pho-
nokardiogramm. Bei den Abbildungen 10, 11, 12 und 13 handelt es sich um dieselben Auf-
nahmen mit unterschiedlicher Filtereinstellung. Die Abbildungen 11 und 12 zeigen die Pho-
nokardiogramme im 50 Hz- und im 100 Hz-Filter. In diesen beiden Filterbereichen lésst sich
das Grundrauschen deutlich erkennen. Es ist von den Herzgerduschen der Pferde in den fol-
genden Gruppen zu unterscheiden. Ein Grundrauschen ist bedingt durch interne und externe

Nebengeriusche, die sich nie ganz vermeiden lassen.
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Die hoheren Frequenzfilter (200 Hz- und 400 Hz-Filter) werden interessant fiir die Darstel-
lung hoherfrequenter Herzgerdusche. Die Herztone lassen sich in der Regel gut im 50 Hz- und
im 100 Hz- Filter darstellen.
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5.3.2 Bewertung der Gruppe 2 (diastolische HG) durch Gegeniiberstellung der Ergebnisse
von PK, Auskultation und Echokardiographie

0]

1.0

Abb. 14: reprisentatives PKG Gruppe 2: diastolisches HG (Filter 100 Hz)

Lautstarke

In der Herzuntersuchung stellt die Intensitdt der Herzgerdusche einen bedeutenden Faktor bei
der Beurteilung des Schweregrades der Herzerkrankung dar. Einem lauten Herzgerdusch wird
oft eine Bedeutung fiir die Herzfunktion beigemessen (LITTLEWORT 1962; PATTERSON ET AL.
1994; BARTON 2005). Dennoch gibt sie nicht immer einen Hinweis auf die Schwere einer
Klappen- oder Herzerkrankung (HOLMES UND ELSE 1972; BRAUN 1985; REEF UND SPENCER
1987; PATTERSON ET AL. 1994; SCHMITZ 2003). Studien haben gezeigt, dass die Intensitit der
Herzgerausche bei Aortenklappeninsuffizienzen nicht immer mit dem Grad der Erkrankung
korrelieren (PATTERSON ET AL. 1994).

Barton formulierte allgemein, dass Herzgerdusche kleiner als vom Grad 2 - 3/6 weniger be-
sorgniserregend sind (BARTON 2005). Dies traf auch auf fiinf von zehn Pferden (Patienten I,
2, 3, 5 und 6) dieser Arbeit zu. Bei diesen Tieren spiegelte die Intensitdt des Herzgerdusches
in etwa die Schwere der Insuffizienz wider. Hgr. AVI besitzen bei den untersuchten Pferden
dieser Arbeit mindestens eine Intensitét von 4/6. Der Patient 6 mit einer mgr. - hgr. AVI zeigt
ein Herzgerdusch von Grad 4/6."°

Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen, dass auch hier die Lautstirke eines Herzgerdusches bis-
weilen erheblich vom Schweregrad der Klappeninsuffizienz abweicht. Solche Abweichungen
traten bei fiinf (Patienten 4, 7, 8, 9 und 10) von zehn Patienten auf.

105, Scoresystem in Kapitel 3.2.2 Phonokardiographische Untersuchung der Pferde
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Die Patienten 7 und 9 zeigten eine besonders starke Diskrepanz zwischen dem Auskultations-
befund hinsichtlich der Lautstirke und dem Schweregrad der Aortenklappeninsuffizienz.
Vermutlich spielt hier die Jetrichtung eine Rolle. Zusammen mit den Patienten 1 und 10 wa-
ren sie die einzigen der Gruppe 2, deren Jets auf das IVS zuflossen (s. a. Tabelle 7, S. 139).
Der Riickfluss des Blutstroms wird tiber die Gewebeschichten bis an die duBere Brustwand
geleitet. Ein Jet, der sich in Richtung der rechten Seite des Tierkorpers fortsetzt, wird somit an
der linken Seite der Brustwand weniger laut wahrgenommen. Die Patienten 1 und 10 unter-
schieden sich von den beiden anderen dadurch, dass sie relativ diffuse Turbulenzen des Riick-
stroms im Farbdoppler auf das IVS présentierten. Dies ldsst vermuten, dass hier die Myo-
kardwand, die zur linken Brustwandseite gewandt ist, stirker in Schwingungen versetzt wer-
den kann und sich dadurch das laut zu vernehmende diastolische HG von der linken Brust-
wandseite horen lisst.

Die Beurteilung der Lautstirke der Herzgerdusche ist nicht immer ganz einfach, denn sie un-
terliegt vielen Einflussfaktoren. Sie wird nicht nur vom jeweiligen Pferd, sondern auch vom
Untersucher selbst beeinflusst (LITTLEWORT 1962). Die Brustwanddicke des Pferdes spielt bei
der Wahrnehmung der Intensitdt eine Rolle, denn die Intensitdt des HG verdndert sich umge-
kehrt proportional zum Quadrat der Entfernung der Gerduschentstehung zum Ort der Re-
gistrierung (HUMPHRIES UND CRILEY 1965). Somit ist es sinnvoll, sowohl den Erndhrungs-
zustand als auch die Gréfe und Rasse bei der Beurteilung einzubeziehen. Die Intensitit ist
zudem ein Faktor, der sehr subjektiv beurteilt wird. Abweichungen treten bei der Lautstér-
kengraduierung nicht selten auch bei einem Untersucher an verschiedenen Tagen auf. Schwie-
rigkeiten erwachsen zusdtzlich, wenn ein Herzgerdusch sich durch eine variable Intensitét
kennzeichnet (PATTERSON UND CRIPPS 1993). Auch Nebengerdusche wie Reibegerdusche,
Atemgerdusche oder auch Umgebungsgerdusche konnen die Wahrnehmung der Herzgeriu-
sche verdndern. Hinzu kommt, dass oft nach einem lauten Schallimpuls ein sehr schwacher
tiberhort wird. Dies ist auch der Grund, dass bei einer AVI hiufig das fast ausnahmslos vor-
handene systolische Gerdusch iiberhort wird, weil das diastolische lauter ist (WEBER 1956;
FRANKE 1984). Bei den letztgenannten Punkten kann die Phonokardiographie zur korrekten
Wahrnehmung einen gro3en Beitrag leisten.

Auftillig ist, dass vier (Patienten 4, 7, 8 und 9) von finf Probanden, bei denen die Intensitét
des Herzgerdusches nicht mit dem Erkrankungsgrad einherging, im Frequenzfilterbereich
grofer als 100 Hz ihre hochsten Amplituden présentierten. Die Frequenz der Herzgerdusche
spielt eine Rolle bei der Wahrnehmung der Intensitdt und somit auch bei der Registrierung der
Amplitude im Phonokardiogramm. Die Lautstirke ist abhéngig vom Schalldruck (Amplitude)
und auch von der Frequenz. Unser Ohr arbeitet allerdings nicht frequenz- und auch nicht
amplitudengetreu (s. Kap. 2.2.1) (WEBER 1956; FRANKE 1984). Hinzu kommt, dass die Inten-
sitdt der Schallschwingungen bei hochfrequenten Gerduschen geringer ist als bei tieffrequen-
ten Schwingungen (WEBER 1956; JUCHEMS 1973; FRANKE 1984). Aus diesem Grund sind
Filter in der Phonokardiographie wichtig. Die niedrigen Frequenzen wiirden die hohen Fre-
quenzen mit ihrer niedrigeren Amplitude maskieren. Da die Herzgerdusche oft von hoher
Frequenz sind, hat der Meditron Analyser diesbeziiglich einen Nachteil. Das Gerit besitzt den
hochsten Frequenzfilter bei 400 Hz. Eine grof8ere Auswahl an hoheren Frequenzfiltern wiirde
die hoheren Frequenzen der Herzgerdusche mit niedrigerer Amplitude nicht maskieren.

In der Fachliteratur wurde bisher nur die auskultierte Intensitit der Herzgerdusche im Zu-
sammenhang mit dem Erkrankungsgrad untersucht. Die Amplitude wurde noch nicht in Rela-
tion gesetzt. Bei vier von zehn Tieren (Patienten 1, 2, 3 und 6) passte die Amplitude zu dem
mit der Echokardiographie ermittelten Klappenerkrankungsgrad. Das waren, mit Ausnahme
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des Patienten 5, genau die Probanden, die auch auskultatorisch eine Korrelation zum Erkran-
kungsgrad aufzeigten. Bei den sechs weiteren Pferden (Patienten 4, 5, 7, 8, 9 und 10) wurde
diesbeziiglich kein Zusammenhang festgestellt.

Der Tatsache folgend, dass hohere Frequenzen verhdltnismaBig niedrige Amplituden aufwei-
sen, sollte in weiteren Untersuchungen mit einer deutlich hoheren Probandenanzahl ein Sys-
tem entwickelt werden, das fiir jeden Frequenzfilterbereich ein eigenes Scoresystem enthilt.
Die Amplituden von niedrigen Frequenzen konnen andernfalls mit denen von hohen Frequen-
zen nicht verglichen werden. Moglicherweise ist auch ein empfindlicheres Scoresystem hilf-
reich. Damit miisste dann auch die Amplitudenhéhe genauer bestimmt werden. Dies konnte
erreicht werden, indem das Phonokardiogramm auf Millimeterpapier ausgedruckt und die
Amplitudenhohe exakt ausgemessen wird.

Alle Pferde aus der Gruppe 2 mit einer hgr. AVI (Patienten 1, 2, 3, 4 und 5) zeigten hinsicht-
lich des linken Ventrikeldurchmessers eine Erhéhung der Normwerte von STADLER UND
ROBINE (1996). Dies stimmt auch mit den anderen Daten aus der Literatur {iberein, nach
denen der Grad der linksventrikuldren Dilatation in einem Zusammenhang mit der Hirte der
Klappeninsuffizienz steht (BONAGURA ET AL. 1985). Vier Patienten (Patienten 2, 3, 4 und 5)
zeigten zusdtzlich einen grofleren Aortenwurzeldurchmesser, gemessen im Sinus valsalvae.
Auch die FS % der Probanden (Patienten 1, 2, 3, 4 und 5) wies im Vergleich zu dem genann-
ten Normwert von STROTH (2006) eine Erhohung auf. Dies stimmt auch mit weiteren Daten
aus der Literatur {iberein. Reef und Spencer stellten fest, dass Pferde mit Aortenklappeninsuf-
fizienzen signifikante VergroBerungen des LVID in der Diastole, des Aortenwurzeldurchmes-
sers und der FS % aufweisen. Korrelationen zwischen dem Grad des auskultierten Herzgeréu-
sches und dem Wert des LVID in der Diastole und der FS % konnten allerdings nicht gefun-
den werden (REEF UND SPENCER 1987). Damit wird belegt, dass die Lautstérke eines Herzge-
rausches nicht immer einen Hinweis auf den Erkrankungsgrad gibt.

Bei den echokardiographischen Befunden handelte es sich um Kompensationsmechanismen
von Aortenklappeninsuffizienzen. Die systolische Funktion des Ventrikels spiegelt sich in der
myokardialen Verkiirzungsfunktion (FS %) wider. Thr Anstieg bei den genannten Patienten
zeigt die erhohte Arbeit an, die das Herz aufgrund der Insuffizienz zu leisten hat, um die
Auswurfleistung gegen den Insuffizienzfluss weitestgehend zu erhalten. Die Vergroferung
des linken Ventrikels und des Aortenklappendurchmessers macht die Volumenbelastung des
linken Herzens bis in die Aortenwurzel deutlich.

Punctum maximum

Durch Klappeninsuffizienzen verursachte Herzgerdusche sind meistens am lautesten im je-
weiligen Klappenbereich zu horen. Hin und wieder treten Abweichungen vom klassischen
PM des Klappenbereichs auf (LITTLEWORT 1962; HOLMES 1966). Einige Autoren berichteten
von Pferden mit AVI, die ihr diastolisches HG am lautesten in der Mitralklappenregion
auskultieren lieBen (SPORRI UND LEEMANN 1972; ScHMITZ 2000; KVART UND HAGGSTROM
2002).

Es besteht kein Zweifel daran, dass Herzgerdusche von ihrem Entstehungsort mit dem Jet-
strom fortgetragen werden konnen und an anderen Puncta maxima gehdrt werden. Dies bes-
titigt auch die einschldgige Literatur (JUCHEMS 1973; SMETZER ET AL. 1977).

Wie der Tabelle 7 (S. 139) zu entnehmen ist, bestand bei allen zehn Pferden der Gruppe 2
dieser Untersuchung ein Zusammenhang mit der Jetrichtung des Riickflusses und dem PM, an
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dem das diastolische Herzgerdusch am lautesten auskultierbar war. Bei vier Pferden (Patien-
ten 1, 7, 9 und 10), die zusitzlich zu einem PM ein zweites an der TV aufwiesen, zeigte sich
in der echokardiographischen Untersuchung, dass bei diesen und eben nicht auch bei den
anderen sechs Probanden dieser Gruppe (Patienten 2, 3, 4, 5, 6 und 8) die Richtung des Riick-
flusses an der AoV deutlich auf das Septum zugerichtet war.

Bei einem Pferd (Patient 1) lag die betroffene Insuffizienz an der AoV. Die PM lagen aber an
der MV und TV.

Riickflussgeschwindigkeit

Turbulenzen des flieBenden Blutes sind die Hauptursache bei der Entstehung von Herzgerau-
schen. Das Pferdeherz steht aufgrund seiner Grof3e und seiner Blutcharakteristika sehr nahe an
der kritischen Geschwindigkeit. Das bedeutet, dass bei grolen Tieren die laminare Strdmung
schneller in die turbulente Stromung iibergeht (GLENDINNING 1972). Bei einer bestimmten
Flussgeschwindigkeit wechselt jedoch irgendwann jede Blutstromung vom laminaren in den
turbulenten Status.

Die Lautstirke der Herzgerdusche verdndert sich proportional mit der vierten Potenz der
Flussgeschwindigkeit des Blutes (Reynold-Zahl). Kleine Verdnderungen der Flussgeschwin-
digkeit des Blutes fiihren somit zu groen Veridnderungen der Gerduschintensitit (HUMPHRIES
UND CRILEY 1965). Bei Patient 7 und bei Patient 9 konnte dieser Zusammenhang allerdings
nicht dargestellt werden — beide Patienten besallen einen Insuffizienzriickfluss an der AoV
von hoher Geschwindigkeit, was sich auskultatorisch und phonokardiographisch nicht wider-
spiegelte. Patient 9 zeigte eine Riickflussgeschwindigkeit von 5,5 m/s auf und Patient 7 sogar
von 6 m/s. Sieben von zehn Patienten (Patienten 1, 2, 3, 5, 6, 8§ und 10) verfiigten bei der
Auskultation iiber ein Herzgerdusch von einer Intensitit von mindestens 4/6 und zugleich
iiber Riickflussgeschwindigkeiten im Mittel von 4,7 m/s (4 m/s - 6 m/s). Nach dem Score-
system korrelieren diese gemessenen Geschwindigkeiten mit der auskultierten Intensitit. Bei
einer Lautstidrke des diastolischen Herzgerdausches von 3/6 zeigt Patient 4 eine Riickflussge-
schwindigkeit von 4,5 m/s. Hier besteht demnach kein Zusammenhang.

Wie schon erwiéhnt, ldsst das Patientenmaterial keine generelle statistische Aussage zu, es ist
aber die Tendenz sichtbar, dass laute Herzgerdusche hdufiger auch mit hohen Riickflussge-
schwindigkeiten einhergehen. Ausnahmen treten aber auf. Von vier (Patienten 3, 4, 7 und 9)
von zehn Pferden, die ihre Herzgerdusche in einem Frequenzfilter hoher als 100 Hz am deut-
lichsten zur Darstellung bringen, besteht bei drei Tieren (Patienten 4, 7 und 9) kein Zusam-
menhang zwischen der Intensitit des Herzgerdusches und der dopplerechokardiographisch
ermittelten Blutriickflussgeschwindigkeit.

Bei einer Studie von Stadler et al. mit 250 Pferden war es ebenfalls nicht moglich, eine statis-
tische Zuordnung der Lautstirke der diastolischen Herzgerdusche zur Schwere der Erkran-
kung bzw. zu den dopplerechokardiographisch ermittelten Stromungsgeschwindigkeiten und
Intensitdten herzustellen (STADLER ET AL. 1995A).

Die starken Abweichungen von Patient 7 und 9 kdnnten mit der hohen Frequenz des Herzge-
rdusches im Zusammenhang stehen. Die Herzgerdusche kamen am besten mit dem 400 Hz-
Filter zur Darstellung. Das ist bereits der hochste Frequenzfilter, der fiir dieses Gerét zur Ver-
fligung steht. Sollte der Hauptfrequenzbereich dieses Herzgerdusches hoher liegen, konnten
diese hohen Frequenzen von den niedrigen Frequenzen héherer Amplitude liberdeckt werden.
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Phase und Charakteristik

Die Hiillkurve eines Herzgerdusches hingt von der Flusscharakteristik des Blutes zur Zeit
seiner Entstehung ab (FREGIN 1992). Gewohnlich zeigt sich eine AVI bei Pferden durch ein
holodiastolisches Herzgerdausch mit einem Decrescendo iiber der Herzbasis (PATTERSON UND
CRIPPS 1993; KVART UND HAGGSTROM 2002; BARTON 2005). Das spite Ende dieser Gerdu-
sche ist darauf zuriickzufiihren, dass der Riickfluss des Blutes aus der Aorta erst sistiert, wenn
der linksventrikuldre Druck wihrend der Druckanstiegsphase den Aortendruck iibersteigt,
d. h. die Austreibungsphase des niachsten Herzschlages beginnt (SPORRI UND LEEMANN 1972).
Bei sechs von zehn Pferden der Gruppe 2 (Patienten 1, 2, 4, 7, 8 und 9) konnte am PM der
AoV ein holodiastolisches Herzgerdusch phonokardiographisch aufgezeichnet werden. Beim
ersten Tier (Patient 1) zeigte sich am PM der TV ein Decrescendo. Ebenso zeigte sich ein
Decrescendo bei den Patienten 3 und 6 an dem PM der AoV.

Bei der Beschreibung der Herzphase und der Charakteristik konnen HG nur verglichen wer-
den, wenn diese am gleichen PM aufgezeichnet werden. Beispielsweise wies Patient I am
PM der AoV in allen Frequenzfilterbereichen ein holodiastolisches Crescendo-Decrescendo
auf. Hingegen zeigte die Aufzeichnung im TV-Bereich in allen Frequenzfilterbereichen, dass
das HG erst kurz nach dem zweiten HT begann und im Decrescendo auslief.

Hinzu kommt, dass nicht nur das PM Einfluss auf die Phase und die Charakteristik nehmen
kann, sondern auch der Frequenzfilter. Patient 2 verfligte am PM der AoV fiiber ein holo-
diastolisches HG, das kurz nach dem zweiten HT begann und im 50 Hz- und 100 Hz-Filterbe-
reich eher einen crescendo-decrescendo Charakter annahm. Im 200 Hz- und 400 Hz-Filterbe-
reich war der Charakter des Herzgerdusches deutlich als Decrescendo zu beschreiben. Der
Zusammenhang, dass die verschiedenen Frequenzfilter die Hiillkurve der HG unterschiedlich
abbilden, wurde auch schon in der Literatur beschrieben (DEEGEN ET AL. 1980). Die Fre-
quenzzusammensetzung und die Qualitit der HG erkennt man am besten, wenn der gesamte
Frequenzbereich wihrend der Beurteilung in Frequenzgruppen unterteilt wird (HUMPHRIES
UND CRILEY 1965).

Phonokardiographisch lassen sich die AVI in zwei Typen eingeteilen (SPORRI 1965; KAEM-
MERER 1983). Aus der klinischen und phonokardiographischen Untersuchung ergeben sich
der prognostisch ungiinstige Typ 1 (SPORRI UND LEEMANN 1972), der in der Regel durch ein
hochfrequentes holodiastolisches Decrescendo gekennzeichnet ist (KAEMMERER 1983;
BROWN UND HOLMES 1979A), sowie der Typ 2 mit einem spétdiastolischen Gerdusch und
etwas glinstigerer Prognose (SPORRI UND LEEMANN 1972).

Typ 1 zeigt die bekannten Symptome der AVI, ndmlich ein holodiastolisches Decrescendo-
Geridusch, das unmittelbar an den zweiten HT anschliefit und erst am Ende der Druckan-
stiegsphase authort (WEBER 1956; HOLLDACK 1959; WOLTER 1963).

Aus der Literatur geht hervor, dass der Typ ein einheitliches diastolisches Gerdusch besitzt,
das sowohl bei tiefer (35 Hz), mittelhoher (140 Hz) und hoher (250 Hz) Frequenzabstimmung
des Phonokardiographen leicht registriert werden kann. Auch bei den Patienten 1, 2, 3, 4, 7, 8
und 9 der vorliegenden Studie konnten die Herzgerdusche in den Frequenzfilterbereichen
50 Hz, 100 Hz, 200 Hz und 400 Hz dargestellt werden.

Dieser Typ 1 zeigt vermutlich groflere anatomische Veranderungen an den Aortenklap-
pensegeln an (SPORRI UND LEEMANN 1972). Im B-Mode konnten allerdings nur bei drei (Pati-
enten 3, 4 und 9) von sieben Tieren (Patienten 1, 2, 3, 4, 7, 8§ und 9), die diesem Typ zuge-
ordnet werden konnen, hyperechogene Bereiche an den AoV festgestellt werden. Diesen
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Patientendaten folgend kann man nicht davon ausgehen, dass starke Verdnderungen an den
AoV ein bedeutendes Kriterium fiir das Gerduschcharakteristikum dieses Typs sind.

Mit Ausnahme der Patienten 5, 6 und 10, schlossen die HG bei der ganzen Gruppe 2 direkt an
den zweiten HT an. Die drei Patienten 5, 6 und 10 wurden nicht dem Typ 1, sondern dem
Typ 2 zugeordnet. Lediglich Patient 3 lie3 sich nicht eindeutig dem Typ 1 zuordnen. Er war
gekennzeichnet durch ein lautstarkes, relativ hochfrequentes friihdiastolisches HG, das sich in
allen Frequenzbdndern des Meditron Analysers darstellen lieB. Ein leises, hochfrequentes
holodiastolisches Herzgerdusch zeigte sich nur im 400 Hz-Filter.

Beim Typ 2 lassen sich phonokardiographisch oft ein leises und ein lautstarkes HG darstellen.
Das lautstarke Gerdusch manifestiert sich in allen drei Frequenzbdndern (35 Hz, 140 Hz,
250 Hz) (SPORRI UND LEEMANN 1972), wihrend das leise vorwiegend aus hochfrequenten
Schwingungen besteht (SPORRI UND LEEMANN 1972; SMETZER ET AL. 1966). Das hochfre-
quente Gerdusch beginnt direkt im Anschluss an den zweiten HT, das lautstarke hingegen erst
ca. 0,2 s nach dem zweiten HT oder sogar erst enddiastolisch. Dieses hochfrequente Gerdusch
diirfte vor allem durch Schwingungen der AoV verursacht werden und ein Hinweis dafiir sein,
dass auch bei diesem Typ ein Blutriickfluss direkt im Anschluss an den Schluss der AoV ein-
setzt (SPORRI UND LEEMANN 1972). Die Patienten 5, 6 und 10 erfiillten die Kriterien des
zweiten Typs. Ein Pferd (Patient 5) begann mit einem lautstarken Herzgerdusch in der Mitte
der Diastole. Es war im 50 Hz-, 100 Hz- und 200 Hz-Filterbereich zu registrieren. Im hohen
Frequenzbereich (400 Hz) war ein leiseres holodiastolisches Herzgerdusch deutlicher darstell-
bar. Bei den Patienten 6 und 10 waren die Verhiltnisse dhnlich, jedoch mit dem Unterschied,
dass das lautstarke diastolische Herzgerdusch erst mit der Vorhofsystole begann.

Die Zuordnung der Patienten zu Typ 1 und Typ 2 lie keinen Riickschluss auf den mittels
Echokardiographie ermittelten Schweregrad der Klappenerkrankung zu. Die Gruppe 2 war
deutlich gepréigt von schwerwiegenderen AVI. Vermutlich wiirde eine groBere Patientenzahl
mit einer breiteren Streuung von ggr. bis zu hgr. AVI eine bessere Korrelation zeigen.
Diesbeziiglich ldsst sich hier eine Tendenz erkennen: sieben von zehn Patienten dieser Grup-
pe, die durchweg durch schwerwiegendere AVI geprigt waren, konnten auch dem Typ 1 mit
schlechterer Prognose zugeordnet werden.

5.3.2.1 Diastolisches Herzgerdusch mit starker Intensitdtsschwankung

Fallbeispiel aus der Gruppe 2, Patient 2

Bei einem Probanden (Patient 2) trat eine starke Variation der Lautstirke von einem zum an-
deren Zyklus auf. Unter physiologischen Umstidnden kann die Intensitit der Herztone bei ei-
nem Individuum durchaus variieren (KRONEMAN 1991). Die Besonderheit beim vorliegenden
Fall besteht darin, dass nur zwei Lautstiarkegrade in Erscheinung traten. Einige Amplituden
des Herzgerdusches lagen unter 0,1, die hdheren Amplituden erreichten eine Hohe von 0,6 -
0,7. Die Ursache konnte in einer Variation der Jetrichtung gesucht werden. Im 2D-Farb-
doppler konnte ein grof3flichiger Insuffizienzfluss dargestellt werden. In einem Zyklus floss
der Jet auf das IVS zu. Im nichsten Zyklus konnte zunéchst eine deutliche Turbulenz gerade
in den Ventrikel wahrgenommen werden, die sich schlieBlich wieder zum Jet formatierte und
auf das IVS zufloss. Die starken Turbulenzen und die Abweichungen in der Flussrichtung der
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Regurgitation erkldren die unterschiedliche Intensitdt des diastolischen HG von einem zum
anderen Zyklus.

Eine kurzfristige Kontaktstorung zwischen dem Stethoskopkopf und der Pferdebrustwand
kann ausgeschlossen werden, weil dann auch die Herztone im gleichen Malle abnehmen
miissten. Eine ggr. Frequenzdnderung oder Richtungsinderung des Blutflusses kann auch
dazu fiithren, dass ein Gewebestiick zu anderen Schwingungen angeregt wird. Beispielsweise
konnte ein sonst flatterndes Gewebestlick in ein langsames Schwingen versetzt werden.

Auch im 200 Hz-Bereich ist das Herzgerdusch gut als Decrescendo darzustellen. Dieses
hochfrequente Herzgerdusch kann durch Schwingen der Aortenklappen hervorgerufen wer-
den. Dieses ist oft hochfrequent, weil die AoV eine relativ geringe Masse besitzt. Die Gewe-
beelemente der MV hingegen weisen eine relativ groBe Masse auf, durch ihr Schwingen
verursachen sie daher eher niederfrequente Gerdusche (SPORRI UND LEEMANN 1972). Ein
deutliches Flattern der AoV konnte echokardiographisch bestitigt werden. Die Sequenzen, die
bei der echokardiographischen Aufzeichnung gespeichert wurden, geben allerdings keinen
Hinweis darauf, dass die Aortenklappe in einigen Zyklen flattert und in anderen Zyklen nur
schwingt.

Gegen einen Artefakt spricht weiterhin, dass alle aufgezeichneten Sequenzen diese Amplitu-
denunterschiede aufzeigen. Den positiven und negativen Ausschldgen im EKG darf in der
Abb. 15 und Abb. 16 keine Beachtung geschenkt werden. Das EKG dient lediglich zur Orien-
tierung der Herzzyklusphase (s. Kap. 5.2.1 Abschnitt: Phonokardiographie).
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Abb. 15: PKG a: Gruppe 2, Patient 2: diastolisches HG mit starker Intensititsschwankung
(Filter 100 Hz)
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Abb. 16: PKG b: Gruppe 2, Patient 2: diastolisches HG mit starker Intensitdtsschwankung
(Filter 100 Hz)

5.3.2.2  Spindelférmiges Herzgerdusch im AV-Block zweiten Grades

Fallbeispiel aus der Gruppe 2, Patient 10

Echokardiographisch konnte beim Patienten 10 eine mgr. AVI und eine ggr. Regurgitation an
der MV ermittelt werden. Im AV-Block offenbarte sich in der phonokardiographischen Auf-
zeichnung ein spindelféormiges HG. Nur im AV-Block floss vermehrt Blut durch die MV wie-
der in den Ventrikel zuriick und stieB dort mit dem Insuffizienzfluss der AoV zusammen. Da-
durch entsteht die charakteristische Hiillkurve des HG im Crescendo-Decrescendo.

Die Entstehung praesystolischer HG ist damit zu erkldren, dass eine ggr. oder mgr. AVI einen
spateren Regurgitationsriickfluss verursacht und dieser Riickfluss dann mit der Regurgitation
einer MVI zusammentrifft und Turbulenzen erzeugt. Gerade im AV-Block fiihren die aufein-
ander treffenden Blutstrome zu dem charakteristischen spindelformigen Herzgerdusch. In der
Humanmedizin bezeichnet man diastolische HG mit praesystolischem Akzent, die aus-
schliefSlich durch eine AVI verursacht werden, als Austin-Flint-Gerdusche. Man vermutet,
dass der zuriickflieBende Blutstrom von der insuffizienten Aortenklappe auf das vordere Se-
gel der Mitralklappe st6f3t und dieses Segel in den Blutstrom verlagert, der aus dem sich kont-
rahierendem Vorhof stammt. Durch das Zusammentreffen zweier entgegengesetzter Blut-
stromrichtungen fiangt das vordere Segel der Mitralklappe an zu vibrieren. Diese Vibrationen
fiihren dann zu dem horbaren Flintgerdusch (SMETZER ET AL. 1966).
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Abb. 17: PKG: Gruppe 2, Patient 10: spindelformiges HG im AV-Block 2. Grades (100 Hz-
Filter)
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5.3.3 Bewertung der Gruppe 3 (systolische HG) durch Gegeniiberstellung der Ergebnisse
von PK, Auskultation und Echokardiographie
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Abb. 18: reprisentatives PKG Gruppe 3: systolisches HG (100 Hz-Filter)

Lautstiarke

Wie unter Kapitel 5.3.2 erldutert, kann ein lautes Herzgerdusch einen Hinweis auf eine
schwerwiegende Herzerkrankung geben. Zwangslaufig muss aber kein Zusammenhang zwi-
schen der Intensitdt der Herzgerdusche und der Schwere der Herz- oder Klappenerkrankung
bestehen.

Bei sechs Tieren (Patienten 11, 12, 14, 16, 18 und 19) der Gruppe 3 steht die Lautstirke des
auskultierten Herzgerdusches in Relation zum Grad der Klappenerkrankung. Bei Patient 16
stimmten dessen hgr. MVI und mgr. TVI gut iiberein mit der Intensitét des systolischen HG
am PM der MV von 4/6 und am PM an der TV mit einer Intensitét von 2 - 3/6. Hierbei kann
jedoch nicht unterschieden werden, welcher insuffizienten Herzklappe das Gerduschsignal
zuzuschreiben ist.

Bei der Gruppe mit systolischen Herzgerduschen - wie auch bei der Gruppe mit diastolischen
HG schon beschrieben - zeigen einige Probanden (Patienten 13, 15, 17, 20 und 21) keine
Korrelation zwischen der Lautstirke des Herzgerdusches und dem Grad der Klappenerkran-
kung.'" (Besprechung des Patienten 22 s. Kap. 5.3.3.3). Obwohl hier keine statistisch unter-
mauerte Aussage getroffen werden kann, ldsst sich trotzdem deutlich erkennen, dass die
Beurteilung der Schwere einer Herz- oder Klappenerkrankung allein anhand der Intensitét des
HG nicht moglich ist.

'1's. Scoresystem in Kapitel 3.2.2 Phonokardiographische Untersuchung der Pferde
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In Bezug auf die Korrelation zwischen der Lautstiarke des HG und dem Klappenerkrankungs-
grad fiel auf, dass hinsichtlich der diastolischen HG Einzelfdlle mit gréeren Diskrepanzen
vorgefunden wurden (mgr. - hgr. AVI mit einer Intensitdt von 2/6). Wie unter Kap. 5.3.2 be-
sprochen, sind die groBBen Diskrepanzen vermutlich auf die deutlich zum rechten Herzen zu-
gewandte Jetrichtung zurlickzufiihren. Bei den Pferden mit systolischen HG ist der Jet nicht
so deutlich auf die rechte oder linke Herzseite gerichtet, wie es bei den diastolischen HG zum
Teil der Fall war.

Nicht nur die Intensitit des HG, sondern auch die phonokardiographisch ermittelte Amplitude
steht nicht immer in Korrelation zur Schwere der Herzklappenerkrankung. Nur bei den Pa-
tienten 13 und 14 besteht ein Zusammenhang zwischen der Amplitudenhdhe und dem Erkran-
kungsgrad, beim Patienten 16 lediglich am PM der MV. Am PM der TV des Patienten 16
und bei den restlichen acht Pferden gibt es diese Korrelation nicht.

Die Blutuntersuchung der Patienten 14 und 19 ergab einen verringerten HKT-Wert (27,5 %
und 25 %). Funktionelle HG koénnen unter anderem einer deutlich abfallenden Blutviskositéit
zugeschrieben werden (KRONEMAN 1991; REEF 1995; BARTON 2005). Eine deutlich verrin-
gerte Viskositit kann den Ubergang vom laminaren in einen turbulenten Blutfluss begiinsti-
gen. Somit ist das HG vermutlich nicht allein den Klappeninsuffizienzen zuzuschreiben,
sondern wird in seiner Intensitét auch durch die geringe Viskositit des Blutes beeinflusst.
Eine langer bestehende MVI kann zu einer Dilatation des linken Vorhofs und schlieflich auch
der linken Kammer fiihren. Die FS % ist meistens erhoht (WEINBERGER 1991; STADLER ET AL.
1992A; GEHLEN ET AL. 1998B). Zwei Patienten (Patienten 17 und 21) mit einer mgr. MVI
wiesen eine VergroBerung des linken Vorhofs auf. Bei einem weiteren Tier (Patient 13) mit
einer mgr. MVI waren sowohl die Vorkammer als auch die Kammer vergrof3ert.

In Gruppe 3 befinden sich zwei Tiere (Patienten 16 und 20) mit Vorhofflimmern. Ein Pferd
(Patient 16) besal} zusitzlich eine hgr. MVI und eine mgr. TVI. Das linke Herz war hgr. ver-
groBert und auch der rechte Vorhof war erweitert. Das andere Tier mit der genannten Herz-
rhythmusstorung (Patient 20) besal eine mgr. - hgr. TVI und litt zudem an einer chronisch
interstitiellen Pneumonie. Das rechte Herz dieses Pferdes war hgr. vergrofert. Hier kann die
Ursache der TVI in der Lungenerkrankung liegen. Die Auskultation und die Phonokar-
diographie von Pferden mit Lungenerkrankungen miissen gesondert betrachtet werden. Das
Herz ist zum Teil von Lungenanteilen umgeben, so dass der Herzschall bei verdnderter Lunge
auch nur abgewandelt fortgeleitet werden kann (REISSE 2008).

Sieben Probanden (Patienten 11, 12, 15, 17, 18, 20 und 21) besaB3en eine erhohte FS %. Dies
ist ein Zeichen dafiir, dass das Herz eine erhdhte Pumpleistung erbringen musste, um das
aufgrund des in den linken Ventrikel zuriickflieBenden Jets erhohte Blutvolumen in den Kor-
perkreislauf zu bringen. Patient 13 besal} eine verringerte FS %. In der Literatur wird dieser
Befund als Hinweis auf ein Endstadium des Krankheitsverlaufs gesehen (WEINBERGER 1991;
STADLER ET AL. 1992A; GEHLEN ET AL. 1998B). Bei vier Patienten (Patienten 12, 14, 16 und
19) finden sich in der B-Mode Untersuchung hyperechogene Bereiche an den insuffizienten
Herzklappen. Das heif3t, dass das Geschehen schon ldnger bestanden haben muss, und dass es
an den genannten Geweben zu Strukturverdnderungen gekommen ist. Starke, weit verbreitete
hyperechogene Bereiche konnen auch die Ursache einer Endokarditis sein.
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Punctum maximum

Herzgerdusche, die durch MVI verursacht werden, kdnnen normalerweise auch nach dorsal
sowie nach kranial und kaudal ausstrahlen (LITTLEWORT 1977; KRONEMAN 1991). Somit
konnen auch die systolischen Herzgerdusche mit dem Jetstrom fortgetragen werden. Meistens
jedoch befindet sich das PM bei MVI und TVI direkt {iber der insuffizienten Herzklappe. Bei
einer postmortalen Untersuchung konnte festgestellt werden, dass die endokardiale Jetldsion
genau in der Tiefe des aus dem Klappengebiet verlagerten PM lag (LITTLEWORT 1977). Die
vorgefundenen Jetldsionen sind ein eindeutiger Beweis dafiir, dass der Blutstrom die Schall-
wellen auf seinem Weg mittrug und erst beim Aufprall an der endokardialen Oberfliche die
Schallsignale an die Brustwandoberfliche weitergab.

Vier Tiere (Patienten 14, 15, 18 und 20) aus der Gruppe 3 mit einer TVI hatten auch ihr PM
an der TV. Sechs (Patienten 11, 12, 13, 16, 17 und 19) von elf Pferden dieser Gruppe mit
einer MVI zeigten ein PM an der MV. Zusitzlich hatten die Patienten 12 und 13 noch ein PM
an der AoV. Bei Patient 21 war das PM des durch eine MVI verursachte Herzgerdausch an der
AoV lokalisiert.

Wegen der geringen Probandenzahl ist es hier nicht moglich, weitere Riickschliisse zu ziehen.
Wie sich in diesen Untersuchungen allerdings zeigte, war der Verlauf des Blutflusses an der
MYV mittels der Dopplerechokardiographie schwieriger zu bestimmen. Die Hauptflussrichtung
lieB sich schlechter lokalisieren als an der AoV. Die Biindelung des Blutflusses zu einem Jet-
strahl ist an der MV hiufig weniger deutlich zu erkennen. Vermutlich liegt dies an der Lage
des Herzens im Brustkorb. Die Positionierung des Ultraschallkopfes an der Brustwand er-
moglicht wahrscheinlich einen besseren Schnitt durch den Reflux an der AoV, als an der MV.
Teilweise wurden bis zu drei verschiedene kleine Jets bzw. Fihnchen an der MV visualisiert.
Bei Patient 21 konnten diese im Dopplerstrahl erfasst werden. Eine exaktere Beschreibung
der Blutflussrichtung war jedoch schwierig. Anhand der Befunde der Untersuchungen von
Patient 21 ist davon auszugehen, dass der Hauptblutfluss in den AoV-Bereich zieht.

Riickflussgeschwindigkeit

Geringe Verdnderungen der Blutflussgeschwindigkeit konnen sich nachhaltig in der Laut-
stirke der Herzgerdusche niederschlagen (s. Kap. 5.3.2 unter: Riickflussgeschwindigkeit).
Acht Tiere (Patienten 11, 12, 14, 15, 16, 17, 18 und 20) der elf Probanden korrelieren min-
destens in einem der Untersuchungsdaten mit der dopplerechokardiographisch ermittelten
Blutflussgeschwindigkeit: entweder mit der auskultatorisch ermittelten Intensitit des Herzge-
rdausches oder mit der phonokardiographisch ermittelten Amplitudenhohe.

Bei den Patienten 15 und 20 korrelieren die auskultatorisch ermittelte Intensitit, die Amplitu-
denhohe und die Riickflussgeschwindigkeit. Wobei auch am PM der TV des Patienten 16
diese drei Werte korrelieren, nicht hingegen am PM der MV. Bei den Patienten 11 und 18
korrelieren die auskultatorisch ermittelten Lautstirkengrade mit den Riickflussgeschwindig-
keiten. Das PM an der MV des Patienten 16 offenbarte eine Korrelation zwischen dem Be-
fund aus der Auskultation und der Echokardiographie. Bei Patient 12, 14 und 17 stimmen die
Amplitudenhéhen mit den Flussgeschwindigkeiten iiberein. Die auskultatorisch und phono-
kardiographisch ermittelten Werte belegen den Zusammenhang mit der Flussgeschwindigkeit.
Allerdings ist es ohne die echokardiographische Untersuchung und allein durch die Auskulta-
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tion und die Phonokardiographie nicht moglich, Aussagen iiber die Riickflussgeschwindigkeit
an der insuffizienten Klappe zu treffen.

Phase und Charakteristik

Die Flusscharakteristik des Blutes spiegelt sich in der Gestalt des HG wider (FREGIN 1992).
Die Intensitdt und der Charakter des systolischen Regurgitationsgerdusches werden meist vom
himodynamischen Schweregrad beeinflusst (KRONEMAN 1991).

Ebenso wie die diastolischen Herzgerdusche miissen die systolischen in jedem Frequenzfilter-
bereich separat beurteilt werden. Denn der Frequenzbereich nimmt Einfluss auf die Phase und
die Charakteristik der Signale. Die folgenden Abbildungen zeigen das systolische Herzge-
rdusch des Patienten 13 mit dem 100 Hz-, 200 Hz- und 400 Hz-Filter. Die Charakteristik des
Gerdusches erscheint bei 100 Hz als mitt-endsystolisches Crescendo mit einer schwachen
Steigung, bei 200 Hz als holosystolisches Decrescendo-Crescendo und bei 400 Hz als holo-
systolisches Crescendo mit einer deutlichen endsystolischen Lautstdrkenzunahme.
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Abb. 19: Variationen der HG-Charakteristik bei unterschiedlichen Filtern (100 Hz-Filter,

i

Wie bei den diastolischen Herzgerduschen nimmt nicht nur der gewédhlte Frequenzfilter Ein-
fluss auf die Zyklusphase und die Charakteristik, sondern auch das gewihlte PM. In der pho-
nokardiographischen Aufzeichnung zeigt Patient 11 an der PV und an der MV ein endsystoli-
sches Crescendo und an der AoV ein mitt-endsystolisches Crescendo.

Das bei der Insuffizienz der MV und TV auftretende Regurgitationsgerdusch ist in der Regel
hochfrequent (SMETZER et al. 1977; KAEMMERER 1983). Dies stimmt mit den Ergebnis-
sen der Untersuchungen dieser Arbeit iiberein. Bei acht (Patienten 11, 12, 13, 15, 18, 19, 20
und 21) von elf Pferden liegt der Hauptfrequenzbereich bei mindestens 200 Hz. Holo- und
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pansystolische Plateautyp-Gerdusche und mitt-spatsystolische Plateau- oder Crescendotyp-
Gerdusche mit einem PM iiber der MV wurden im Zusammenhang mit einer MVI bereits
beschrieben (PATTERSON UND CRIPPS 1993). Patient 16 zeigt echokardiographisch eine hgr.
MVI und eine mgr. TVI. Phonokardiographisch lédsst sich ein holosystolisches Decrescendo
aufzeichnen. Dies ist die einzige hgr. MVI bei Pferden der Gruppe 3. Bei den Pferden mit
einer MVI ist dieser Proband mit Ausnahme des Patienten 13 der einzige, der ein holosystoli-
sches HG zeigt. Der Patient 13 zeigt jedoch zu Beginn der Systole eine geringe Intensitét des
HG. Eine deutliche Lautstirkenzunahme wird am Ende der Systole dokumentiert. Auch in der
Literatur wird angegeben, dass holosystolische HG nur bei schwerem hdmodynamischen
Schweregrad in Erscheinung treten und somit eine grofere Bedeutung haben als HG von
kiirzerer Dauer (KRONEMAN 1991).

Im Fall von Patient 16 kann allerdings nicht ermittelt werden, welche Gerduschsignale der
mgr. TVI zuzuschreiben sind und welche Anteile durch die hgr. MVI verursacht werden.
Bonagura hat festgestellt, dass die meisten Klappenregurgitationen mit Herzgerduschen in
Verbindung zu bringen sind, die liber die ganze Systole oder Diastole verlaufen (BONAGURA
1990). Die spétsystolischen Plateau- oder Crescendogerdusche werden hdufig durch einen
Mitralklappen- oder Trikuspidalklappenprolaps verursacht (REEF ET AL. 1989; BONAGURA
1990).

Dies konnte in dieser Arbeit nicht bestitigt werden. Keines der Tiere lieB3 in der Echokardio-
graphie Anzeichen fiir einen Klappenprolaps erkennen. Bei fiinf Pferden der Gruppe 3 (Pa-
tienten 11, 12, 17, 19 und 21) zeigten sich trotzdem phonokardiographisch mitt-endsystoli-
sche bzw. endsystolische HG. Alle fiinf Tiere leiden an einer mgr. MVI. Die Patienten 19 und
21 prasentieren ithre HG im Crescendo-Decrescendo. Diese Gerduschcharakteristik wurde
auch in der Literatur schon im Zusammenhang einer MVI und TVI beschrieben (BARTON
2005).

Patient 19 grenzt sich durch seine besondere Gerduscherscheinung von den anderen der Grup-
pe 3 ab. Dieses Pferd zeigt am Ende der Systole einen ,,systolischen Klick®. Genau um diesen
systolischen Klick herum gruppiert sich auch das systolische HG. Dieses beginnt in der Mitte
der Systole und endet schon vor dem zweiten HT. Im 400 Hz-Bereich gelangt das HG am
besten zur Darstellung. In der B-Mode-Einstellung am Echokardiographen lassen sich deut-
lich hyperechogene Bereiche an den Mitralklappen visualisieren. Es ist zu vermuten, dass es
hierbei um Metastasen der Melanome handelt, die duBlerlich am Tier zu finden waren. Solche
deutlichen Umfangsvermehrungen an den Herzklappen kénnen zu ungewohnlichen Flussmus-
tern fithren, die diese Schallerscheinungen verursachen.
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Abb. 21: PKG Gruppe 3, Patient 19: systolischer Klick und systolisches HG (Filter 400 Hz)

TVI kénnen holo- oder pansystolische Plateautyp-Gerausche mit einem PM iiber der TV ver-
ursachen (PATTERSON UND CRIPPS 1993).

Alle Pferde der Gruppe 3, die an einer TVI erkrankt sind (Patienten 14, 15, 16, 18 und 20),
zeigen am PM der TV ein holosystolisches Decrescendo. Holosystolische Gerdusche sind
typisch fiir TVI, auch ggr. Schweregrades. Eventuell liegt dies daran, dass das rechte Herz
nicht in dem Mafe zur Kompensation fahig ist wie das linke (KRONEMAN 1991; REEF 1995;
KRiz ET AL. 2000). Das linke Herz kennzeichnet sich durch eine besonders hohe Kompensa-
tionsfahigkeit aus. Kommt es aufgrund einer MVI zu einer Volumenbelastung des linken
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Ventrikels passt sich die Kammer durch Dilatation und Hypertrophie der erhohten Pumpleis-
tung an.

5.3.3.1  Funktionelles systolisches Herzgerdusch

Fallbeispiel aus der Gruppe 3; Patient 11
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Abb. 22: PKG Gruppe 3, Patient 11: mitt-endsystolisches Regurgitationsgerdusch (400 Hz-
Filter), (April 2005)
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Abb. 23: PKG Gruppe 3, Patient 11: mitt-endsystolisches lautes Insuffizienzgerdusch
(200 Hz-Filter), (Juli 2005)
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Abb. 24: PKG Gruppe 3, Patient 11: friihsystolisches funktionelles HG und ein mitt-end-
systolisches Regurgitationsgerdusch (100 Hz-Filter), (Juli 2005)

Der Patient 11 zeigte im April 2005 auskultatorisch und phonokardiographisch ein hochfre-
quentes mitt-spatsystolisches HG von Grad 2/6 (s. Abb. 22), das in seiner Intensitit bis zum
Juli 2005 zunahm (s. Abb. 23). In der Abb. 24 konnte bei 100 Hz-Filterung in derselben Auf-
nahme zusétzlich eine frithsystolische Komponente endeckt werden. Hierbei handelt es sich
wahrscheinlich um ein funktionelles systolisches HG. Denn der erste HT einschlieBlich der
frithsystolischen Komponente iibersteigt die in der Literatur angegebene maximale Haupt-
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dauer des ersten Herztons von ca. 0,2 s (PATTERSON ET AL. 1965; GLENDINNING 1972; VANSE-
LOW ET AL. 1978). Diesem friihsystolischen Decrescendo folgt ein systolischer Klick. Dieser
war ebenfalls nur bei 100 Hz festzustellen.

In der Literatur werden der Ursprung und die Signifikanz solcher Klicks als unbekannt ange-
geben (REEF 1985). Smetzer et al. entdeckten sie manchmal bei Tieren, die an einer MVI
litten (SMETZER ET AL. 1977). Auch der Proband dieser Studie ist von einer mgr. MVI betrof-
fen. Das mitt-spatsystolische HG ist der genannten MVI als Regurgitationsgerdusch einzu-
ordnen. Der schlechter werdende Allgemeinzustand erklirt das funktionelle HG, aber auch die
Intensititssteigerung des Regurgitationsgeridusches.

Durch mehrmalige Auskultation des Patienten wurde festgestellt, dass das systolische Herzge-
rdusch sehr inkonstant war und teilweise von Tag zu Tag in seiner Intensitit variierte. Dies
haben auch andere Studien aufgezeigt (BAUMGARTNER 2002; BONAGURA 1985). Die in der
Literatur angegeben Beschreibungen eines systolischen funktionellen Herzgerdusches stim-
men mit dem Fallbeispiel iiberein. Hier wird ein funktionelles HG héufig als ein sanft blasen-
des, hochfrequentes, frithsystolisches Decrescendo beschrieben. Die Intensitit ist meist gerin-
ger als 2 - 3/6. Die HG beginnen in der Regel in der frithen Systole und enden héufig auch
schon frithzeitig (PATTERSON ET AL. 1965; DETWEILER UND PATTERSON 1972; FREGIN 1982;
KAEMMERER 1983; REEF 1985; KRONEMAN 1991; FREGIN 1992; KVART UND HAGGSTROM
2002).

Das kachektische Tier besitzt eine diinne Brustwand, die die Flussgerdusche besser an die
Brustwandoberflache leitet. Physiologische HG sind hiufiger bei Fohlen (BONAGURA 1990;
KVART UND HAGGSTROM 2002) oder gut trainierten Sportpferden anzutreffen (GLENDINNING
1972; BONAGURA 1990; KVART UND HAGGSTROM 2002). Denn auch diese besitzen meist eine
diinne Brustwand. Der Gewichtsverlust des Patienten 11 von Anfang Februar bis Juli 2005
(s. Kap. 4.3.3) kann unter anderem auch dazu fiihren, dass das Regurgitationsgerdusch in
seiner Intensitdt lauter wahrgenommen wurde, da der Schall weniger Gewebeschichten zu
durchdringen hatte. Es ist ebenfalls moglich, dass sich die MVI verschlechtert hat. Eine er-
neute echokardiographische Untersuchung war aufgrund des schlechten Allgemeinzustandes
des Tieres nicht vertretbar.

Der physiologische Zustand der Tiere hat einen starken Einfluss auf funktionelle HG (BONA-
GURA 1990; KVART UND HAGGSTROM 2002). Das HG kann in diesem Fallbeispiel mit dem
hohen Sympathikustonus (verursacht durch Schmerzen) assoziiert sein. Die rezidivierenden
Koliken, die zwangsldufig starke Schmerzen mit sich brachten, konnen die Ursache dieses
physiologischen Herzgerdusches gewesen sein. Durch das ansteigende Schlagvolumen und
die damit verbundene Erhohung der Flussgeschwindigkeit konnen gerduschgebende Tur-
bulenzen entstehen. Einige Autoren geben auch milde AV-Klappenregurgitationen als Ursa-
che solcher HG an (KVART UND HAGGSTROM 2002).
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5.3.3.2  Vorhofflimmern

Fallbeispiele aus der Gruppe 3; Patienten 16 und 20
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Abb. 25: PKG Gruppe 3, Patient 16: VHF mit einem systolischen HG (hgr. MVI und mgr.
TVI) (50 Hz-Filter)
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Abb. 26: PKG Gruppe 3, Patient 16: VHF und systolisches HG, dieselbe Aufnahme wie
Abb. 25 (100 Hz-Filter)

iz

Die Zyklusphase und die Charakteristik der Gerdusche hingen bei den Tieren mit Vorhof-
flimmern nicht nur von der Frequenz und dem gewihlten PM, sondern im bedeutenden Maf3e
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auch von den zeitlichen Abstinden der Zyklen ab. Diese Abstinde hatten bei den Patien-
ten 16 und 10 einen groflen himodynamischen Einfluss. In einzelnen Zyklusphasen wurde die
Herzauswurfleistung so gering, dass das signifikante Herzgerdusch kaum noch horbar war.
Wenn der Sinusrhythmus wieder eintrat, kehrte das Gerdusch zuriick. Wie in Abb. 27 zu er-
kennen, ldsst sich im ersten Herzzyklus ein deutliches holosystolisches Decrescendo visuali-
sieren, im zweiten Zyklus erscheint ein bandartiges holosystolisches HG und im dritten Zyk-
lus wird bei 50 Hz gar kein systolisches HG prasentiert. Aufgrund der unterschiedlichen Zeit-
abstinde von einem zum anderen Zyklus stellt die Phonokardiographie gerade bei dieser
Rhythmusstérung eine Bereicherung dar, um die Herztone und Gerdusche beurteilen und de-
tailliert analysieren zu kénnen.
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Abb. 27: PKG Gruppe 3, Patient 16: VHF und systolisches HG, HG-Variationen aufgrund
der unterschiedlichen Herzzyklusphasenlidnge, PM TV (Filter 50 Hz)

In den Abb. 25 und Abb. 26 ist der dritte Herzton beim Patienten 16 dieser Gruppe zu erken-
nen. Er tritt ca. 0,15 s nach dem zweiten Herzton auf. Aus der einschlidgigen Literatur geht
hervor, dass der dritte Herzton in etwa 0,14 - 0,17 s nach dem zweiten HT in Erscheinung
tritt, so er zu registrieren ist (PATTERSON ET AL. 1965). Der linke Ventrikel war bei diesem
Patient dilatiert und vermutlich auch dafiir verantwortlich, dass der dritte Herzton registriert
werden konnte. In der frithen Diastole kam es zur schnellen Ventrikelfiillung, was beim Auf-
prall der bewegten Masse zu Vibrationen der dilatiertenVentrikelwand fiihrte, die dieses Ton-
ereignis verursachten.

Diese Herzrhythmusstorung erschien moglicherweise sekundér auf eine andere Erkrankung.
Beim Patienten 16 hatte die chronische MVI zunéchst die Herzleistung durch ein erhohtes
Schlagvolumen ausgeglichen. Dadurch wurde die normale Konfiguration der Papillarmuskeln
sowie die des Halteapparats der Klappen verdndert. Durch die dazukommende Belastung
nahm das Regurgitationsvolumen langsam zu und fiihrte schlielich zu einer Dilatation des
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linken Vorhofs. Die Vergroerung des Vorhofes war vermutlich auch fiir das Vorhofflimmern
verantwortlich.

Patient 20 litt an einer ausgedehnten Tumorose mit Metastasen in Brust- und Bauchhéhle. In
der pathologisch-histologischen Untersuchung wurden Metastasen eines Adenokarzinoms
auch am Perikard und Myokard gefunden. Die vorgefundenen Odeme und Fliissigkeitsan-
sammlungen sprechen fiir eine Kreislaufstorung, die das Vorhofflimmern erkldren. Dieses
Pferd litt zudem auch an einer chronisch interstitiellen Pneumonie. Aufgrund der Entziin-
dungsprozesse entstand eine pulmonale Hypertonie, die zu einer Belastung des rechten Her-
zens fithrte. Dieses musste dann gegen eine erhohte Nachlast arbeiten und reagierte mit einer
Hypertrophie sowie schlielich mit einer Dilatation. So konnte auch die Lungenerkrankung
ursichlich fiir das Vorhofflimmern sein.

5.3.3.3  Fallotsche Tetralogie bei einem neugeborenen Fohlen

Fallbeispiel aus der Gruppe 3; Patient 22
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Abb. 28: PKG Gruppe 3, Patient 22: systolisches HG bei einer Fallotschen Tetralogie, PM
AoV (bei 100 Hz), (Aufzeichnung vom dritten Lebenstag des Fohlens)

Am Tag der Geburt des Patienten 22 konnte ein auffilliges, lautes holosystolisches HG vom
Grad 4 - 5/6 auskultiert werden. Der Allgemeinzustand des Fohlens nach der Geburt ver-
schlechterte sich zusehends. Auskultatorisch konnte nach drei Tagen nur noch ein friihsystoli-
sches HG von Grad 2 - 3/6 wahrgenommen werden. Somit spiegelte die Lautstirke des Herz-
gerdusches nach drei Tagen nicht mehr die Schwere der Herzerkrankung wider. Da es sich um
ein sehr junges Fohlen mit diinner Brustwand handelt, ist davon auszugehen, dass im Phono-
kardiogramm mit dem pathologisch-systolischen HG auch die systolischen Ejektionsgeriu-
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sche aufgezeichnet wurden. Inwieweit diese Anteile der Regurgitation oder der Funktionalitét
zuzuschreiben sind, kann nicht abgeleitet werden.

Das Tier zeigte zu diesem Zeitpunkt bereits ein sehr schlechtes Allgemeinbefinden. Leider
war eine Blutdruckmessung bei diesem Tier nicht mehr durchfiihrbar. Es ist anzunehmen,
dass die Lautstirke des HG in den ersten Lebenstagen abnahm, da der schlechte Habitus auch
einen niedrigem Blutdruck zur Folge hatte.

Da das Fohlen eine sehr diinne Brustwand besal3, waren die Herzténe von geringerer Ampli-
tude als zu erwarten. Darin spiegelte sich die Kreislaufschwiche des Tieres wider, denn die
Abschwichung beider Herztone konnen bei einer sehr weit fortgeschrittenen Herz- und Kreis-
laufschwéche beobachtet werden.

23

172

Abb. 29: PKG Gruppe 3, Patient 22: systolisches Decrescendo bei einer Fallotschen Tetralo-
gie, gespaltener zweiter HT, PM AoV (bei 200 Hz)

Im PKG zeigte sich bei diesem Probanden zusitzlich ein gespaltener zweiter Herzton. Schlie-
Ben die Aorten- und Pulmonalklappe nicht synchron, resultiert daraus eine Spaltung des Herz-
tons (FREGIN 1992). Gespaltene zweite Herztone findet man bei Pferden mit fortgeschrittenen
Lungenerkrankungen, mit VSD und mit MVI (FREGIN 1992). Stirker gespaltene zweite HT
wurden hiufiger bei Pferden festgestellt, die verschiedene chronische obstruktive Lungener-
krankungen aufwiesen (REEF 1985). Die Lungenerkrankung sowie der VSD, die MVI und die
Pulmonalklappenstenosen konnen bei diesem Fohlen dazu gefiihrt haben, dass der vendse
Riickfluss in das rechte Herz anstieg. Dadurch stieg auch das rechte Ventrikelschlagvolumen
an, wodurch sich der Schluss der PV verzogerte. Zusétzlich war der Allgemeinzustand des
Tieres so desolat, dass man davon ausgehen konnte, dass die Lungenventilation herunterge-
fahren war. Die hierdurch verursachte Anoxie kann allein schon ein Grund fiir eine Spaltung
des zweiten HT sein. Auch die klinischen Symptome mit bldulichen SH und eine KFZ von
drei Sekunden bestétigen die Anoxie des Tieres.
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5.3.4 Bewertung der Gruppe 4 (systolische und diastolische HG) durch Gegeniiberstel-
lung der Ergebnisse von PK, Auskultation und Echokardiographie
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Abb. 30: Gruppe 4: typisches PKG, systolisches und diastolisches HG (200 Hz-Filter)

Lautstarke

Durch die in diesen Gruppen auftretenden systolischen und diastolischen Herzgerdusche
wurde das phonokardiographische Signal noch komplexer und dadurch noch schwieriger zu
analysieren. Schwierigkeiten bei der Auswahl der geeigneten Phonokardiogramme erwuchsen
zudem daraus, dass die Herztone einiger Probanden nicht mehr zur Orientierung zur Verfii-
gung standen, weil diese von den Herzgerduschen tiberlagert wurden.

Auch aus der Literatur geht hervor, dass das PKG ein sehr komplexes Signal abbildet, dessen
Auswertung nicht immer unproblematisch ist (DURAND UND PIBAROT 1995). Je mehr Klappen
und Bereiche des Herzens erkrankt waren, desto schwieriger war es auch, die aufgezeichneten
Signale zu deuten. Es treten keine isolierten Schwingungen auf, die Schwingungen betreffen
immer das ganze Organ und die umliegenden Gewebe (BAUMGARTNER 2002). Zusétzlich
tiberlagern sich die Gerdusche der verschiedenen Organerkrankungen. Gleichwohl ergaben
sich mehr Moglichkeiten, dieses komplexe Signal aufzuspalten, als es die Auskultation er-
laubte.

Herzgerdusche geringer Intensitdt werden wie beschrieben als weniger besorgniserregend an-
gegeben. Bei allen Tieren dieser Gruppe (Patienten 23, 24, 25, 26 und 27) korrelierten die
Intensititen der systolischen Herzgerdusche mit dem Erkrankungsgrad.'” Bei den Patien-
ten 26 und 27 korrelierten zusitzlich auch die Intensitdten der diastolischen Herzgerdusche.

12 5. Scoresystem in Kapitel 3.2.2 Phonokardiographische Untersuchung der Pferde
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Die Patienten 23 und 27 wiesen aufgrund ihrer schwerwiegenden Herzerkrankungen eine
deutlich erhohte Herzfrequenz von 58 und 64 Schldgen/min auf. Die Erh6hung resultierte in
einem erhohten Schlagvolumen. Dadurch konnten die Herztone und Herzgerdusche an Inten-
sitdit zunehmen. Diese Patienten wurden gesondert betrachtet und konnten nicht direkt mit den
anderen verglichen werden. Hinzu kam, dass auch die Patienten 24, 25 und 26 einen die
Herzgerausche beeinflussenden Faktor besalen: Sie zeigten in der Blutuntersuchung eine
niedrige Blutviskositét (30 %, 25 % und 28 %). Wie schon erldutert, kann in einem derartigen
Fall das Blut schneller in Turbulenzen iibergehen. So entstanden moglicherweise zusdtzlich
horbare ,,funktionelle® Herzgerdusche, die sich mit denen aus den Klappeninsuffizienzen
iberlagerten.

Die diastolischen Herzgerdusche der Patienten 24 und 25 konnten am besten mit dem 400 Hz-
Filter aufgezeichnet werden. Die hohe Frequenz des Herzgerdusches konnte dafiir verant-
wortlich sein, dass die Lautstidrke des Herzgerdusches im Verhéltnis geringer wahrgenommen
wurde als man es anhand der Schwere der Klappeninsuffizienz erwarten kdnnte. Denn wie bei
den Gruppen 2 und 3 bereits beschrieben, haben Gerdusche hoherer Frequenz im Verhéltnis
geringere Amplituden.

Bei einem Pferd (Patient 23) entsprach die Intensitdt des diastolischen Herzgerdusches nicht
dem Klappenerkrankungsgrad, sie lag hoher als erwartet wurde. Dieser Proband zeigte echo-
kardiographisch eine ggr. - mgr. AVI und ein Aortenaneurysma. Die Intensitit des Herzge-
rdusches kann durch diese Erkrankung verstirkt werden. Je groBer der Querschnitt eines
Blutgefiafles ist, desto niedriger ist die Grenzgeschwindigkeit, bei der Unterbrechungen des
laminaren Flusses auftreten und dadurch Wirbel entstehen konnen (REEF 1985). So konnte das
Herzgerdusch in diesem Fallbeispiel lauter auskultiert werden als ein Gerdusch, das nur durch
eine ggr. - mgr. AVI verursacht wird.

Nach Auswurf des libermiBig groen Ventrikelvolumens konnte auch beim Durchfluss durch
die insuffiziente AoV ein systolisches Herzgerdusch hervorgerufen werden, denn es war ne-
ben dem linken Ventrikel auch die AoV volumenbelastet. Durch den schnellen voluminosen
Auswurf konnte es in der Systole zu vermehrter Turbulenzbildung kommen. Diese konnte
zusdtzlich durch die Klappenverdnderung begiinstigt werden. Daher ist nicht auszuschlieB3en,
dass die systolischen Herzgerdusche, die den Regurgitationen oder Klappeninsuffizienzen zu-
geschrieben wurden, auch durch die AVI beeinflusst wurden. Es ist weiterhin moglich, dass
die ggr. Regurgitation kein horbares systolisches Herzgerdusch erzeugte und dass stattdessen
die AVI dafiir verantwortlich war. Diese Diskussion macht deutlich: Je mehr Erkrankungs-
herde sich an dem Organ Herz befinden, desto schwieriger ist es, die Gerdusche zu zerlegen
und den einzelnen Erkrankungsherden eindeutig zuzuordnen.

Die aus der Echokardiographie ermittelten Befunde zeigen, dass die diastolischen Herzgeréu-
sche bei allen sechs Probanden ihre Ursache in Aortenklappeninsuffizienzen haben. Bei vier
(Patienten 23, 24, 25 und 27) von fiinf Probanden war der linke Ventrikeldurchmesser erhoht
(Die Bezugsdaten stammen von Stadler und Robine (1996)). Bei den Patienten 23 und 27 war
der linke Ventrikel in der Diastole deutlich vergrofert. Die beiden genannten Tiere zeigten
auch eine hgr. VergroBerung der linken Vorkammer. Die Patienten 23, 24 und 25 besallen
zudem einen erhéhten Aortenwurzeldurchmesser. Die FS % war bei den Patienten 23, 24 und
26 erhoht. Reef und Spencer stellten fest, dass Pferde mit Aortenklappeninsuffizienzen signi-
fikante VergroBerungen des LVID in der Diastole, des Aortenwurzeldurchmessers und der
FS % zeigten (REEF UND SPENCER 1987). Eine erhohte FS % spiegelt auch hier die erhdhte
Arbeit wider, die das Herz aufgrund seiner Insuffizienz zu leisten hat, um die Auswurfleis-
tung gegen den Insuffizienzfluss weitgehend zu erhalten. Die VergroBerung des linken
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Ventrikels und des Aortenklappendurchmessers macht die Volumenbelastung des linken
Herzens bis in die Aortenwurzel deutlich. Ein Pferd (Patient 26) ist durch eine verminderte
FS % gekennzeichnet. Wie schon erwihnt, konnte bei einem Tier (Patient 23) dieser Gruppe
ein Aortenaneurysma echokardiographisch evaluiert werden. Vermutlich ist diese Anomalie
angeboren und hat aufgrund der erhohten Volumenbelastung zur Erweiterung der linken
Herzkammer gefiihrt. Es kam zu einer MVI und letztendlich durch die Volumenbelastung in
der Vorkammer zur Erweiterung des linken Vorhofs.

Auch Patient 27 ist wie Patient 23 von einer Mitralklappeninsuffizienz betroffen. Die echo-
kardiographischen Befunde stimmen, wie oben beschrieben, mit denen aus der einschligigen
Literatur iiberein. Dort heif3t es, dass eine langer bestehende MVI zu einer Dilatation des lin-
ken Vorhofs und der linken Kammer fiihren kann. Die FS % ist hdufig erhoht. Eine Verringe-
rung kann auf ein finales Stadium des Krankheitsgeschehens hinweisen (WEINBERGER 1991;
STADLER ET AL. 1992A; GEHLEN ET AL. 1998B).

Punctum maximum

In der Gruppe 4 werden die diastolischen HG ausnahmslos durch Aortenklappeninsuffizien-
zen verursacht. Die in der echokardiographischen Untersuchung dargestellte Flussrichtung in
den Herzen der Pferde aus der Gruppe 2 und auch aus dieser Gruppe korrespondieren eng mit
den auskultierten PM der HG. Die PM waren bei allen Tieren (Patienten 23, 24, 25, 26 und
27) dieser Gruppe an den AoV gehort worden. Zusidtzlich konnte echokardiographisch bei
Patient 23 die Jetrichtung des zuriickflieBenden Blutes in Richtung Septum visualisiert wer-
den. Folglich ldsst sich ein zweites PM auch noch an der TV lokalisieren.

Bei den systolischen HG waren die PM genau tiber den erkrankten Klappen zu horen. Ein zu-
satzliches PM war bei dem Patient 23 mit einer ggr. - mgr. MVI an der AoV zu auskultieren.
Ein ungerichteter turbulenter Riickfluss auf Hohe der AoV konnte in der Farbdopplerecho-
kardiographie evaluiert werden und war vermutlich dafiir verantwortlich, dass das Systolikum
auch gut an der AoV vernommen werden konnte.

Eine statistisch relevante Aussage kann auch hier nicht getroffen werden, aber unter Einbezug
der Befunde aus der Gruppe 2 und 3 wird deutlich, dass die Herzgerdusche mit dem Blutfluss
fortgetragen werden konnen und damit die PM zwangsldufig nicht nur iiber den erkrankten
Herzklappen auskultiert werden konnen. Dies bestétigt wiederum, dass die in der publizierten
Literatur sogenannten ,,Auskultationspunkte® im eigentlichen Sinne ,,Auskultationsareale*
sind.

Die folgenden beiden Abbildungen sollen zeigen, wie unterschiedlich die Herzgerdusche an
den verschiedenen PM zur Darstellung gelangen konnen.
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Abb. 31: Gruppe 4, Patient 26: bandartiges holodiastolisches HG, PM AoV (Filter 100 Hz)
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Abb. 32: Gruppe 4, Patient 26: leises holosystolisches Crescendo-Decrescendo, PM TV (Fil-
ter 100 Hz)

Riickflussgeschwindigkeit

Bei den Patienten 23, 26 und 27 korrelierten die Intensititen der auskultierten diastolischen
Herzgerdusche mit der Vmax des regurgitierenden Blutes. Zusétzlich steht bei diesen Patien-
ten die Amplitude in direktem Zusammenhang mit der Geschwindigkeit des Blutriickflusses.
Die Patienten 24 und 25 weisen diastolische Herzgerdusche mit einer hohen Frequenz auf.
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Hier konnte der Grund liegen, warum die auskultierte Intensitit des Herzgerdusches und auch
die phonokardiographisch aufgezeichnetete Amplitude im Verhéltnis geringer sind als zu
erwarten ware, wenn man lediglich die hohe Riickflussgeschwindigkeit betrachtet. Die Fre-
quenz des diastolischen Herzgerdusches bei Patient 26 war ebenfalls sehr hoch; trotzdem
korrelierten die Lautstirke und die Amplitude des Herzgerdusches mit der Vmax. Es gibt sehr
viele Faktoren, die Einfluss auf die Intensitit der Herzgerdusche nehmen. Der Patient 26 wies
in der Blutuntersuchung einen niedrigen HKT-Wert auf (28 %). Auch damit erreicht das Blut
schneller die kritische Geschwindigkeit, wodurch das HG in seiner Lautstdrke verstirkt wer-
den konnte.

Die Intensitdt und die Amplitude der diastolischen HG korrelierten bei Patient 24, standen
aber in keinem Zusammenhang mit der Riickflussgeschwindigkeit.

Bei den systolischen Herzgerduschen korrelierte bei den Patienten 23 und 27 die Amplitude
mit der Intensitidt des auskultierten HG, zeigte aber keine Abhingigkeit von der echokar-
diographisch ermittelten Blutriickflussgeschwindigkeit. Hier war die Blutflussgeschwindig-
keit niedriger als man anhand der Lautstdrke vermuten wiirde. Das systolische HG bei den
Patienten 23, 24 und 26 korrelierte in den drei Parametern: auskultierte Lautstiarke, phonokar-
diographisch aufgezeichnete Amplitude und echokardiographisch ermittelte Vmax.

Phase und Charakteristik

Bei vier von fiinf Pferden der Gruppe 4 (Patienten 23, 25, 26 und 27) konnte am PM der AoV
ein holodiastolisches Decrescendo phonokardiographisch aufgezeichnet werden. Lediglich
beim Patienten 24 zeigte sich ein holodiastolisches Plateaugerdusch.

Auch in dieser Gruppe zeigte sich deutlich der Zusammenhang zwischen der Charakteristik
des Herzgerdusches und dem gewihlten Filterbereich - so zum Beispiel beim Patienten 27.
Dieser présentierte ein holosystolisches Herzgerdusch mit sehr deutlicher endsystolischer Ak-
zentuierung in dem 200 Hz-Filter. Im 400 Hz-Bereich erschien das holosystolische Herzge-
rdausch im Crescendo. Ein bandartiges holosystolisches Gerdusch konnte in dem 100 Hz-Filter
visualisiert werden. Bei einigen Pferden trat der Zusammenhang deutlicher in Erscheinung als
bei anderen. Patient 24 zeigte eine Blutflusscharakteristik im Herzen, die sich in allen vier
Frequenzfiltern des Phonokardiographen als holodiastolisches Plateaugerdusch darstellte.

Bei den Patienten 23, 24, 26 und 27 konnten die Herzgerdusche in allen Frequenzfiltern
eindeutig und leicht dargestellt werden. Daher lassen sich diese vier Probanden dem Typ 1
der AVI zuordnen. Bei Patient 25 war das diastolische Herzgerdusch problemlos und eindeu-
tig bei 200 Hz und 400 Hz darzustellen, allerdings war es schwieriger, dieses bei 50 Hz und
100 Hz zu bestimmen. Zum einen weil die Amplitude sehr gering ist und nicht zuletzt deswe-
gen, weil auch bei diesem Tier ein systolisches Herzgerdusch vorlag und damit die Systole
zur Bestimmung der Amplitudenhdhe des Grundrauschens nicht zur Verfligung stand.

In der Literatur wird beschrieben, dass der Typ 1 groBere anatomische Verdnderungen an den
Aortenklappensegeln anzuzeigen scheint. Im B-Mode konnten hier allerdings nur bei zwei
Tieren (Patienten 24 und 25) hyperechogene Bereiche an den Aortenklappen nachgewiesen
werden. Der Patient 27 zeigte ein Prolaps cuspis septalis der AoV.

Vom Schweregrad der AVI ausgehend miisste der Patient 23 eher dem 2. Typ der AVI zuge-
ordnet werden. Echokardiographisch konnte zusétzlich noch ein Aortenaneurysma diagnosti-
ziert werden. Dies muss Beachtung finden, denn ein Aortenaneurysma fiihrt zu anderen Blut-
flussprofilen als eine alleinige ggr. - mgr. AVIL.
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Die HG schlossen bei der gesamten Gruppe 4 direkt an den zweiten HT an. Das auskultato-
risch feststellbare PM des Gerdusches befand sich in der Aortenklappenregion. Die fiinf Tiere
dieser Gruppe lassen sich dem Typ 1 der AVI zuordnen und erhalten somit eine schlechtere
Prognose auf ihre Herzgesundheit. Es handelt sich wie bei der Gruppe 2 um Probanden mit
iiberwiegend schwerwiegenden AVI. Ausnahme ist Patient 23, der allerdings in Anbetracht
der Diagnose des Aortenaneurysma auch keine bessere Prognose erhilt.

Die Gruppe 4 setzt sich nur aus flinf Probanden zusammen. Unter diesen zeigten die Patien-
ten 24, 25 und 26 TV Regurgitationen mit Blutflussgeschwindigkeiten unter 2 m/s. Hier wird
definitionsgemifl noch nicht von einer Insuffizienz gesprochen (s. Kap. 3.2.1). In der phono-
kardiographischen Aufzeichnung zeigten sich nur Amplituden geringer Hohe, die sich am
besten im 100 Hz-Filter darstellen lieBen. Aufgrund der geringen Geschwindigkeit des Blut-
riickflusses entspricht dieses Ergebnis auch den Erwartungen. Lediglich der Patient 23 wich
davon ab. Der Patient 27 wies ein hochfrequentes Herzgerausch auf.

Echokardiographisch konnte als Ursache fiir das systolische HG des Patienten 23 und 27 eine
mgr. - hgr. MVI bzw. eine hgr. MVI mit einer TV-Regurgitation festgestellt werden. Beide
Pferde zeigten ein holosystolisches HG. Beim Patienten 23 war dieses charakterisiert durch
ein Plateau, beim Patienten 27 trat eine deutliche Akzentuierung in der Endsystole auf. In der
Literatur wurden solche HG-Charakteristika im Zusammenhang mit MVI beschrieben (PAT-
TERSON UND CRIPPS 1993).

Patient 24 prasentiert sein frith-mittsystolisches HG seiner TVI im Crescendo. Patient 25
wies ein holosystolisches Plateaugerdusch auf. Beim Patienten 26 zeigte sich die TV-Regur-
gitation in einem holosystolischen Crescendo-Decrescendo. Hiufig wurde in der Fachliteratur
von holosystolischen Plateautyp-Gerduschen berichtet, aber auch von Verldufen im Cre-
scendo-Decrescendo (PATTERSON UND CRIPPS 1993; BARTON 2005). TVI waren meist holo-
systolisch, auch jene mit ggr. Schweregrad. Vermutlich liegt dies daran, dass das rechte Herz
nicht in dem Ausmal die Fihigkeit zur Kompensation zeigt wie das linke Herz.
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5.4 Beurteilung der Aussagekraft der Phonokardiographie

Die Auskultation gilt als eine der &ltesten und niitzlichsten Techniken zur Evaluierung von
Herzgerauschen. Jede Herzuntersuchung beginnt mit dieser Methode. Die Auskultation gibt
Auskunft iber den Rhythmus, den Charakter, {iber die Lokalisation, die Intensitit, die zeitli-
che Zuordnung und tiber die Qualitdt von Herztdonen und Herzgerduschen. Der diagnostische
Nutzen der Herzauskultation wird durch die M- und B-Mode-Technik, sowie die Doppler-
echokardiographie bekréftigt.

Die Auskultation ist eine rein subjektive Untersuchungsmethode. Daher stellt die Phonokar-
diographie eine sinnvolle, nicht zu unterschdtzende Methode fiir die ergdnzende objektive
Registrierung der Schallereignisse dar. Gleichzeitig ermoglicht diese Untersuchungstechnik
eine Dokumentierung der Schallereignisse, was aus forensischer Sicht von besonderem Wert
1st.

Derzeit hat sich noch kein objektives Auswertverfahren fiir das Phonokadiogramm bewéhrt.
Das am héufigsten in der Literatur beschriebene Auswertverfahren bedient sich der subjekti-
ven Mustererkennung. Aufgrund der Kombinationen mit dem EKG ist eine sehr genaue zeit-
liche Einordnung in Bezug auf den Herzzyklus moglich. Vorteile bietet die digitale Phono-
kardiographie, die es ermdglicht, in einer Aufzeichnung wahlweise verschiedene Filter vorzu-
schalten. Das erhoht die Messgenauigkeit. In tieferen Filterbereichen konnen die Herztone gut
von den Herzgerduschen unterschieden werden. Eine Markierung eines Herztons kann durch
die in dem hier verwendeten Programm zur Verfiigung stehenden Zeitmarkierungsbalken
vorgenommen werden. Nach der Markierung ermdglicht ein Umschalten in den hoheren Fre-
quenzbereich die Abgrenzung des Herzgerdusches vom Herzton. Zeitintervall-Messungen von
0,001 s sind moglich. Durch die Zoomfunktion der Software konnen einzelne Bereiche stark
vergroflert werden und stehen damit einer detaillierten Analyse zur Verfiigung.

Besonders hilfreich ist die Phonokardiographie bei Patienten mit systolischen und gleichzeitig
auch diastolischen Herzgerduschen und bei Patienten mit einer Tachykardie. Um die einzel-
nen Gerduschereignisse vom ,,Gerduschband* abzugrenzen, spielen wieder die verschiedenen
Filter eine grof3e Rolle.

Alle himodynamischen Ereignisse, die im Herzen zur Gerduschgebung fiihren, aber auch alle
Nebengerdusche werden in einem Phonokardiogramm aufgezeichnet. Es registriert mehr, als
das menschliche Ohr erfassen kann. Die Phonokardiographie liefert auch Informationen, die
die Auskultation alleine nicht liefern kann. Tone von niedriger Frequenz, z. B. der vierte
Herzton, konnen miihelos phonokardiographisch aufgezeichnet werden, wihrend sie auskul-
tatorisch zum Teil nicht erfasst werden konnen.

Wie bei der Auskultation muss man bei der Phonokardiographie sehr darauf bedacht sein,
moglichst ,,objektiv aufzuzeichnen. Die Beurteilung der einzelnen Gruppen in den vorange-
gangenen Kapiteln zeigt, dass diese Untersuchung durch viele Faktoren beeinflusst wird. Fiir
jede Untersuchung sollte man sich ausreichend Zeit nehmen und die Untersuchung immer
nach einem gleichbleibenden Schema vornehmen. Eine genaue Dokumentation der Vorge-
hensweise ist fiir ein objektiv aufgezeichnetes Phonokardiogramm und fiir die Vergleichbar-
keit der Aufzeichnungen der Tiere untereinander erforderlich.

In der Phonokardiographie stellt die Amplitude ein Spiegelbild der auskultierten Intensitdt des
Herzgerdusches dar. Von 33 Gerduschbeschreibungen in dieser Arbeit korrelieren 21 mit der
Amplitude und der auskultierten Intensitit. Fiinf Gerdusche lagen diesbeziiglich sehr dicht
beieinander, obwohl sie nach dem gewihlten Scoresystem keine Ubereinstimmung besaBen.
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Dass keine hohere Ubereinstimmung bestand, lag daran, dass die Auskultation rein subjektiv
beurteilt wird, wihrend die Amplitudenbestimmung eine semiquantitative Beurteilung ist.
Auch in der einschlidgigen Literatur wurde berichtet, dass in der Auskultation Abweichungen
von einem Grad in Bezug auf die Lautstdrke keine Seltenheit sind. In der Phonokardiographie
war es umso schwieriger, die Amplitudenhdhe zu bewerten, je stiarker die Amplituden von
einem zum anderen Zyklus variierten. Besonders stark traten diese Variationen bei drei Tieren
(Patienten 11, 12 und 17) in der Gruppe 3 auf. In dieser Arbeit wurde immer der Mittelwert
von vier Herzzyklusphasen ermittelt. Eine hohere Messgenauigkeit gerade bei solchen Pati-
enten, die von einem zum néchsten Zyklus starke Variationen in der Amplitudenhéhe prisen-
tieren, ergibt sich, wenn ein Mittelwert aus einer deutlich hoheren Anzahl an Zyklen gebildet
wird.

Ein weiterer Faktor, der diese Ubereinstimmung erschwert, ist, dass die Frequenzausschlige
innerhalb eines Gerduschbandes bei einigen Probanden in ithrer Amplitude besonders stark
wechselten. Auch hier musste visuell eine mittlere Amplitudenhdhe bestimmt werden.

Um die semiquantitative Beurteilung der Amplitudenhohe in der Phonokardiographie zu
quantifizieren, konnte man das digitale Phonokardiogramm vergréBern und auf Millimeterpa-
pier ausdrucken, um ganz prazise Messungen durchfiihren zu konnen. Manuell konnten alle
Amplitudenausschlige eines Herzgerdusches auf dem Papier ausgemessen und fiir eine Mit-
telwertberechnung notiert werden.

Das in dieser Arbeit zugrunde gelegte Scoresystem fiir die Ermittlung einer Ubereinstimmung
zwischen der Amplitude und der Intensitit ist sehr grob. Wiirde man die Amplitude nicht so
grob benennen und die Intensitit in mehr als sechs Grade einteilen, konnte ein feineres Score-
system entwickelt werden. Vermutlich kénnte eine Korrelation leichter erzielt werden.

Die Archivierung der Soundereignisse ermoglicht es, die Entwicklung eines Patienten iiber
eine langere Zeit zu verfolgen (DURAND UND PIBAROT 1995). Werden viele Patienten iiber
Jahre untersucht, ist es kaum noch moglich, bei Verlaufsuntersuchungen genau den Klang und
die Ton- und Gerduschcharakteristika im Ohr zu haben. Eine genaue und spezifische Ver-
laufskontrolle der Ton- und Gerduschgebung ist nur mit der Phonokardiographie moglich.
Gerade bei teuren Pferden bietet bei einer Ankaufsuntersuchung eine phonokardiographische
Aufzeichnung aus forensischer Sicht eine grof3e Sicherheit fiir den Tierarzt. Er kann seine
subjektiven Auskultationsbefunde objektivieren. Durch die objektive Darlegung von Herzge-
rduschen kann auch eine kostspieligere echokardiographische Untersuchung begriindet wer-
den.

Das Versenden von Sounddateien macht es moglich, Experten an anderen Orten zu kontaktie-
ren und so eine zweite Meinung einzuholen. Natiirlich besteht die Gefahr einer falschen Fern-
diagnose. Bei der Auswertung eines Phonokardiogramms sind die Aufnahmebedingungen von
groflem Interesse. Ebenso sollte ein Phonokardiogramm grundsétzlich in Bezug zum Patien-
ten gesehen werden. Wie bei jeder diagnostischen Untersuchung muss der Patient einschlief3-
lich seiner Symptome und der aus den Untersuchungen stammenden Ergebnisse als eine
Einheit betrachtet werden, um eine Diagnose inklusive Prognose stellen zu konnen.

Die Phonokardiographie kann auch in Zukunft niitzlich fiir Verlaufsuntersuchungen sein. Die
Echokardiographie ist zur Absicherung der Diagnose absolut notwendig. Wenn ein Pferd
echokardiographisch untersucht wurde, kann man bei einer medikamentosen Behandlung
Verlaufskontrollen mit der Phonokardiographie im Wechsel mit der Echokardiographie
durchfiihren. Blutflussveranderungen spiegeln sich im zeitlichen Auftreten der Herztone und
in der Qualitdt der Herzgerdusche wider. Die Phonokardiographie konnte die Abstinde zwi-
schen den echokardiographischen Verlaufskontrollen in die Lange ziehen. Damit konnten die



DISKUSSION 123

Verlaufsuntersuchungen einfacher und kostengiinstiger gestaltet werden - einfacher auch im
Bezug darauf, dass das Pferd nicht unbedingt zum Gerit transportiert werden muss, sondern
auch das leichte und im Verhiltnis kleine Gerdt zum Patienten gebracht werden kann. Auch
dies kann sehr niitzlich sein, wenn das Tier sich in einem schlechten Gesundheitszustand
befindet.

Die direkte parallele Aufzeichnung von Phonokardiogramm, Echokardiogramm und EKG
ergibt klinisch wertvollere Ergebnisse als die reine Ultraschalluntersuchung. In der vorliegen-
den Arbeit wurden das EKG und das Phonokardiogramm parallel aufgezeichnet. Im An-
schluss daran wurde die echokardiographische Untersuchung durchgefiihrt. Mehr Informa-
tionen brichte die gleichzeitige Aufzeichnung aller drei Signale. So konnte z. B. die Klappen-
bewegung einer Herzklappe im direkten Zusammenhang mit den Tongerduschen gebracht
werden. Z. B. konnte der Mitralklappenschluss (Bild im M-Mode) mit dem in diesem Mo-
ment entstehenden Tonereignis dargestellt werden (TRAVEL 1983).

Es gibt Autoren, die behaupten, dass die Phonokardiographie obsolet ist. Dies kann anhand
dieser Arbeit nicht bestitigt werden. Die Mdglichkeiten der Phonokardiographie, eine derart
detaillierte Analyse einer Herzzyklusphase vorzunehmen, wéhrend bei der Auskultation nur
fliichtig subjektiv wahrgenommene Gerduscheindriicke aufgenommen werden, zeigen, dass
die Phonokardiographie die Auskultation nur bereichern kann. Die phonokardiographischen
Aufzeichnungen konnen auch akustisch abgespielt werden. Ein Phonokardiogramm liefert
wertvolle Informationen iiber die Funktion der Herzklappen. Es bringt dariiber hinaus niitzli-
che Hinweise zur Himodynamik im Herzen. Durand und Pibarot (1995) ist zuzustimmen,
wenn sie schreiben, dass hier ein grof3es Potential zur Evaluierung von Herzklappenerkran-
kungen besteht.
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6 Zusammenfassung

Ariane Fraune (2010):
Phono- und Echokardiographisches Monitoring zur Evaluierung von Herzge-
rduschen beim Pferd

In der vorliegenden Studie wurden 28 Pferde unterschiedlicher Rassen im Stand der Ruhe ei-
ner auskultatorischen, einer digital-phonokardiographischen und einer echokardiographischen
Untersuchung unterzogen. Nach der auskultatorischen Untersuchung konnten die 28 Pferde in
vier Gruppen eingeteilt werden. Der ersten Gruppe war lediglich ein herzgesunder Proband
zuzuordnen. Dieser Proband diente der Darstellung eines Phonokardiogramms mit dem Me-
ditron Analyser 4.0 (der Firma Welch Allyn) ohne Herzgerdusch. Die zweite Gruppe umfasste
Patienten mit diastolischen Herzgerduschen (n = 10). Die dritte Gruppe rekrutierte sich aus
Pferden mit systolischen Herzgerduschen (n = 12). Pferde mit diastolischen und zugleich auch
systolischen Herzgerduschen waren in der vierten Gruppe zusammengefasst (n = 5).

Zwei Pferde aus der zweiten Gruppe und drei Pferde aus der dritten Gruppe wiesen im Phono-
kardiogramm besondere Befunde auf, durch die sie sich von den anderen Tieren aus der je-
weiligen Gruppe abgrenzten. Diese flinf Tiere erhielten in Einzelfalldarstellungen zusitzlich
eine gesonderte Betrachtung (diastolisches Herzgerdusch (HG) mit stirkerer Variation der
Intensitét, spindelformiges HG im AV-Block zweiten Grades bei sonst praesystolischem HG,
funktionelles HG neben einem systolischen Regurgitationsgerdusch, Gerduschvariationen
beim Vorhofflimmern, durch eine Fallotsche Tetralogie verursachte HG).

Die echokardiographische Untersuchung diente dazu, den ,,Ist“-Zustand des Herzens zu eva-
luieren und umfasste Standardschnittbilder im B-Mode, Kontraktilititsmessungen im
M-Mode und Doppleruntersuchungen. Hierbei wurden zum einen die Schliefahigkeit der
Herzklappen mit dem Farbdoppler und zum anderen die an den insuffizienten Herzklappen
befindlichen Riickflussgeschwindigkeiten mit dem CW-Doppler gemessen.

Mit Hilfe der Echokardiographie lieen sich in der zweiten Gruppe fiinf Tiere mit hgr. Aor-
tenklappeninsuffizienz (AVI), vier Pferde mit mgr. - hgr. AVI und ein Proband mit einer ggr.
AVI diagnostizieren. Die Gruppe der Tiere mit den systolischen HG setzte sich aus folgenden
Klappenerkrankungen zusammen: fiinf mgr. Mitralklappeninsuffizienzen (MVI), eine ggr. -
mgr. MVI, vier Pferde mit ggr., mgr., ggr. - mgr. bzw. mgr. - hgr. Trikuspidalklap-
peninsuffizienz (TVI) bei zusitzlicher Lungenerkrankung (Lungenabszess, COB und zwei
Tiere mit einer interstitiellen Pneumopathie), ein Pferd mit einer mgr. - hgr. TVI und einer
hgr. MVI. Ein Fohlen war gekennzeichnet durch die echokardiographischen Befunde einer
Fallotschen Tetralogie.

Alle Pferde wurden einer phonokardiographischen Untersuchung unterzogen. Der Meditron
Analyser ermoglicht das simultane Aufzeichnen von EKG und PKG. Dabei erfolgten bei je-
dem Patienten Aufzeichnungen von der linken Seite an den Puncta maxima der Mitralklappe,
der Aortenklappe und der Pulmonalklappe sowie von der rechten Seite an der Trikuspi-
dalklappe. Die objektiv dargestellten Herzgerdusche wurden mit Hilfe der visuellen Muster-
erkennung ausgewertet. Dabei wurden folgende Kriterien beurteilt: die Puncta maxima, die
Frequenz, die Herzzyklusphase, die Charakteristik und die Intensitdt des Herzgerdusches. Die
Intensitdt des Herzgerdusches wurde anhand der Amplitude semiquantitativ bestimmt.

Bei deskriptiver Vorgehensweise war es Ziel der Studie, die Aussagekraft und die Niitzlich-
keit der digitalen Phonokardiographie zu untersuchen. Die Auskultation besitzt einen hohen
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Stellenwert in der Herzdiagnostik, deren Nutzen durch die Phonokardiographie ergénzt wer-
den kann. Es wurden die Einflussfaktoren diskutiert und beurteilt, die sich auf die Darstellung
der Herzgerdusche auswirken. Besonderes Augenmerk galt der auskultierten Intensitdt und
der phonokardiographierten Amplitude der Herzgerdusche in Relation zur Schwere der Herz-
klappenerkrankung. Dabei konnte festgestellt werden, dass die Intensitit und die Amplitude
den Grad der Klappenerkrankung nicht immer widerspiegeln. Es wurde zudem deutlich, dass
die Herzgerdusche mit dem Blutstrom fortgetragen werden. Daraus folgt, dass die Puncta ma-
xima nicht als fixe Punkte anzusehen sind, sondern dass man zutreffender von Auskulta-
tionsarealen sprechen sollte. Auch miissen die HG einer insuffizienten Klappe nicht unbedingt
am lautesten iiber dieser Klappe zu auskultieren sein.



126 SUMMARY

7  Summary

Ariane Fraune (2010):
Phonographic and echocardiographic monitoring to evaluate cardiac murmurs in
horses

In this study, 28 horses of different breeds were examined at rest using auscultation, digital
phonocardiography and echocardiography. After the auscultatory examination, it was possible
to classify the 28 horses in four groups. The first group only contained one healthy test sub-
ject. This animal was used to prepare a phonocardiogram without any cardiac murmurs with
the Welch Allyn Meditron Analyser 4.0. The second group consisted of patients with diastolic
murmurs (n = 10). The third group was made up of horses with systolic murmurs (n = 12).
Horses with both diastolic and systolic murmurs were put into a fourth group (n = 5).

Two horses from the second group and three horses from the third group displayed special
characteristics in their phonocardiograms that set them apart from the other test subjects in
their respective groups. Those five animals were discussed in more detail in individual case
studies (diastolic murmur with a greater variation in intensity, a spindle-shaped murmur of
grade 2 intensity in the atrioventricular block with otherwise presystolic murmur, functional
murmur in addition to systolic regurgitant murmur, murmur sound variations with atrial fib-
rillation, cardiac murmurs due to a tetralogy of Fallot).

The echocardiographic examination was used to assess the actual state of the heart and in-
cluded standard section B-mode images, M-mode measurements of contractility and Doppler
ultrasound. The latter was employed to, on the one hand, evaluate cardiac valve function in
colour and, on the other hand, measure the speed of regurgitation on the insufficient cardiac
valves using CW-Doppler ultrasound.

Five horses from the second group were diagnosed with severe aortic insufficiency using
echocardiography. Four horses from the same group were diagnosed with moderate-to-severe
and one with mild aortic insufficiency. The group with systolic murmurs consisted of animals
with the following valve insufficiencies: five moderate and one mild-to-moderate mitral in-
sufficiencies, four horses with mild, moderate, mild-to-moderate or moderate-to-severe tri-
cuspid insufficiencies with additional pulmonary disease (pulmonary abscess, COB and two
horses with interstitial pneumopathy), one horse with moderate-to-severe tricuspid insuffi-
ciency and severe mitral insufficiency. One foal displayed the characteristic abnormalities of a
tetralogy of Fallot.

All horses also underwent a phonocardiographic examination. The Meditron Analyser permits
the simultaneous recording of an ECG and a PCG. For each patient, recordings were taken
from the left-hand side on the auscultation points of the mitral valve, the aortic valve and the
pulmonary valve and from the right-hand side on the tricuspid valve. The cardiac murmurs
were assessed visually according to their respective patterns using the following criteria -
auscultation points, frequency, phase of the cardiac cycle and characteristics and intensity of
the cardiac murmurs. The intensity of the murmurs was determined semi-quantitatively on the
basis of the amplitude.

Using a descriptive approach, it was the objective of this study to assess the validity and use-
fulness of digital phonocardiography. Auscultation plays an important role in cardiac diag-
nostics and phonocardiography can serve as a useful addition. In this study I discussed and
evaluated factors that influence the representation of cardiac murmurs. A special focus was on
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the auscultated intensity and on the phonocardiographic amplitude of the cardiac murmurs
vis-a-vis the severity of valvular insufficiency. In this connection I found that intensity and
amplitude do not always reflect the severity of the condition. In addition, it became clear that
cardiac murmurs are carried away with the flow of blood. This means that the auscultation
points are not to be regarded as fixed points, but that one should more correctly speak of aus-
cultation areas. Moreover, cardiac murmurs resulting from an insufficient valve are not neces-
sarily heard the loudest over this valve.
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9 Anhang

9.1 Tabellarische Zusammenfassung der Ergebnisse

Gruppe 2

Tab. 6: Bezugsdaten zur Lautstirke der HG (Gruppe 2)

Patient Amplitude Filter Lautstéirke Erkrankungsgrad
Patient 1 0,7 100 4/6 hgr. AVI
Patient 2 0,5 100 4-5/6 hgr. AVI
Patient 3 0,7 200 4-5/6 hgr. AVI
Patient 4 0,3 200 3/6 hgr. AVI
Patient 5 0,4 100 5/6 hgr. AVI
Patient 6 0,7 100 4/6 mgr. - hgr. AVI
Patient 7 0,1 400 2/6 mgr. - hgr. AVI
Patient 8 0,2 400 3/6 mgr. - hgr. AVI
Patient 9 0,1 400 2/6 mgr. - hgr. AVI
Patient 10 0,6 100 4-5/6 mgr. AVI
Tab. 7: Bezugsdaten zum PM der HG (Gruppe 2)
Patient PM (Auskultation) Flussrichtung hyperechogene Berei-
che
Patient 1 MV und TV aufs IVS Papillarmuskel am
IVS
Patient 2 AoV weg vom [VS -
Patient 3 AoV weg vom [VS an einem
Aortensegel
Patient 4 AoV weg vom [VS an den Aortensegeln
Patient 5 AoV weg vom IVS -
Patient 6 AoV weg vom [VS -
Patient 7 AoV und TV aufs IVS -
Patient 8 AoV ein Teil auf das IVS; | -
ein Teil weg vom
IVS; es flie3t turbu-
lent in den Ventrikel
und flachenhaft an
den AoV vorbei (aufs
Myokard und auf das
Septum zu)
Patient 9 AoV und TV auf das IVS ggr. Vegetationen an
den AoV
Patient 10 AoV und TV aufs IVS -
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Tab. 8: Bezugsdaten zur Riickflussgeschwindigkeit (Gruppe 2)
Patient Lautstirke Amplitude Riickflussgeschw. | Filter (Hz)
Patient 1 4/6 0,7 4,5 m/s 100
Patient 2 4-5/6 0,4 5m/s 100
Patient 3 4-5/6 0,7 4,5 m/s 200
Patient 4 3/6 0,3 4,5 m/s 200
Patient 5 5/6 0,4 6 m/s 100
Patient 6 4/6 0,7 4 m/s 100
Patient 7 2/6 0,1 6 m/s 400
Patient 8 3/6 0,2 4 m/s 400
Patient 9 2/6 0,1 5,5m/s 400
Patient 10 4-5/6 0,6 5m/s 100
Tab. 9: Bezugadaten zur Herzzyklusphase und Charakteristik (Gruppe 2)
Patient Phase Charakteristik | Filter PM Erkrankung
(PK) (PK) (Hz) (PK)
Patient 1 holodiastolisch crescendo-de- | 100 AoV | hgr. AVI
crescendo
Beginn nach dem
2.HT decrescendo 100 TV
Patient 2 holodiastolisch crescendo-de- | 100 AoV | hgr. AVI
crescendo
Patient 3 frithdiastolisch decrescendo 200 AoV | hgr. AVI
Patient 4 holodiastolisch gleichformig | 200 AoV | hgr. AVI
Patient 5 mitt-enddiastolisch | crescendo-de- | 100 AoV | hgr. AVI
crescendo
Patient 6 praesystolisch decrescendo 100 AoV | mgr. - hgr.
AVI
Patient 7 holodiastolisch gleichformig | 400 AoV | mgr. - hgr.
(TV-Aufzeich- AVI
nung nicht aus-
wertbar)
Patient 8 holodiastolisch gleichformig | 400 AoV | mgr. - hgr.
(TV-Aufzeich- AVI
nung nicht aus-
wertbar)
Patient 9 holodiastolisch gleichformig 400 AoV | mgr. - hgr.
AVI
Patient 10 | praesystolisch gleichformig 100 AoV | mgr. AVI
nahezu decre-
scendo
praesystolisch gleichformig 100 TV
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Gruppe 3
Tab. 10: Bezugsdaten zur Lautstirke der HG (Gruppe 3)

Patient Amplitude Filter (Hz) Lautstirke Erkrankungsgrad

Patient 11 0,8 200 3/6 mgr. MVI

(Juli 2005)

Patient 12 0,5 200 3/6 mgr. MVI

Patient 13 0,3 400 2-3/6 mgr. MVI

Patient 14 0,2 100 3/6 ggr. - mgr. TVI

Patient 15 0,2 200 2/6 mgr. TVI

Patient 16 MV 04 100 MV 4/6; TV 2 - | hgr. MVI; mgr.
TV 0,2 100 3/6 TVI; VHF

Patient 17 0,6 100 2-3/6 mgr. MVI

Patient 18 0,3 200 2-3/6 ggr. TVI

Patient 19 0,2 400 3/6 mgr. MVI

Patient 20 0,1 200 3/6 mgr. - hgr. TVI;

VHF
Patient 21 0,2 400 2/6 mgr. MVI
Patient 22 0,2 (-0,3) 100 2-3/6 Fallotsche Tetralo-
deutlich auch gie, Bronchopneu-
bei 200 Hz monie

Tab. 11: Bezugadaten zum PM (Gruppe 3)

nere Refluxjets (fahnchenartig)

Patient PM Flussrichtung hyperechogene Bereiche
Patient 11 | MV gerade in den Ventrikel; Un- -
dichtigkeit nahe am Septum
Patient 12 | MV und AoV | gerade, Jet recht turbulent hyperechogener Bereich an
der septumstindigen MV
Patient 13 | MV und AoV | gerade; Undichtigkeit mehr am | -
Septum
Patient 14 | TV Richtung Septum TV-Klappe hyperechogen
Patient 15 | TV gerade -
Patient 16 | MV MV: Richtung des Jets gerade MYV: hyperechogener Be-
TV: Richtung des Jets gerade reich an der Cuspis septalis
der MV; TV: -
Patient 17 | MV gerade, turbulente Regurgitation | -
Patient 18§ | TV tendenziell mehr Richtung IVS, | -
kleiner Jet
Patient 19 | MV gerade; zwei Fdhnchen hyperechogener Bereich an
der MV, sehr dtl. auch an
der Myokardklappe
Patient 20 | TV gerade, grofle Verwirbelung -
(Turbulenz)
Patient 21 | AoV gerade in die Kammer, drei klei- | -
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Patient 22

AoV

| (s. spezielle Darstellung) ‘

Tab. 12: Bezugsdaten zur Riickflussgeschwindigkeit (Gruppe 3)

Patient Lautstirke Amplitude Riickflussgeschw. Filter (Hz)
Patient 11 3/6 0,8 4 m/s 200
Patient 12 3/6 0,5 6 m/s 200
Patient 13 2-3/6 0,3 5,5 m/s 400
Patient 14 3/6 0,2 3 m/s 100
Patient 15 2/6 0,2 3,4 m/s 200
Patient 16 MV: 4/6 0,4 MV: 4,7 m/s MV: 100
TV:2-3/6 0,2 TV:3,3m/s TV: 100
Patient 17 2-3/6 0,8 6 m/s 100
Patient 18 2-3/6 0,3 2,3 m/s 200
Patient 19 3/6 0,2 6 m/s 400
Patient 20 2/6 0,1 2,5 m/s 200
Patient 21 2/6 0,2 4 m/s 400
Patient 22 direkt nach der | (s. spezielle Dar- | (s. spezielle Dar- 100 und 200
Geburt 4 - 5/6 stellung) stellung)
am dritten Le-
benstag 2/6
Tab. 13: Bezugsdaten zur Herzzyklusphse und Charakteristik (Gruppe 3)
Patient Phase Charakteristik | Filter PM Erkrankung
(aus d. PK) (aus d. PK) (Hz) (PK)
Patient 11 | endsystolisch crescendo 200 MV mgr. MVI
Patient 12 | mitt-endsystolisch crescendo 200 MV und | mgr. MVI
AoV
Patient 13 | holosystolisch crescendo 400 MV und | mgr. MVI
endsystolische Laut- AoV
starkenzunahme
Patient 14 | holosystolisch decrescendo 100 TV ggr. - mgr.
TVI
Patient 15 | holosystolisch decrescendo | 200 TV mgr. TVI
Patient 16 | holosystolisch decrescendo 100 MV hgr. MVI
mgr. TVI;
Kugelherz
Patient 17 | mitt-endsystolisch crescendo 100 MV mgr. MVI
Patient 18 | holosystolisch decrescendo 200 TV ger. TVI
Patient 19 | mitt-endsystolisch crescendo-de- | 400 MV mgr. MVI
crescendo
Patient 20 | holosystolisch decrescendo 200 TV mgr.-hgr. TVI
Patient 21 | mitt-endsystolisch crescendo-de- | 400 AoV mgr. MVI
crescendo
Patient 22 | frith-mittsystolisch decrescendo 50-100 |PV Fallotsche
Tetralogie
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Gruppe 4
Tab. 14: Bezugadaten zur Lautstirke der HG (Gruppe 4)
Patient HG Amplitude | Filter Lautstérke Erkrankungsgrad
(Ho)
Patient 23 | systolisch | 0,5 100 4/6 mgr. - hgr. MVI
diastolisch | 0,35 100 3,5/6 ggr. - mgr. AVI;
Aortenaneurysma
Patient 24 | systolisch | 0,1 100 2/6 TV-Regurgitation
diastolisch | 0,1 400 2,5/6 mgr. - hgr. AVI
Patient 25 | systolisch | 0,1 100 1,5/6 TV-Regurgitation
diastolisch | 0,1 400 3/6 hgr. AVI
Patient 26 | systolisch | 0,05 100 auskultatorisch | TV-Regurgitation
nicht horbar
diastolisch | 0,45 400 5/6 hgr. AVI
Patient 27 | systolisch | 0,7 200 4/6 hgr. MVI; TV- Regur-
gitation
diastolisch | 0,45 200 5/6 hgr. AVI; PV-Regur-
gitation
Tab. 15: Bezugsdaten zum PM (Gruppe 4)
Patient HG PM Flussrichtung hyperechogene Berei-
che
Patient 23 | systolisch | AoV und | ungerichtet; turbulent hyperechogene Berei-
MV che an der MV
diastolisch | AoV und | AoV-Riickfluss auf das -
TV Septum
Patient 24 | systolisch | TV gerade in den Vorhof -
diastolisch | AoV Fluss an der Klappe ent- hyperechogene Berei-
lang auf das Myokard, ge- | che an der AoV (pa-
ringer Anteil aufs Septum, | thologischer Befund:
deutlich kriftiger Fluss auf | mgr. chron. marginale
das Myokard Endokardiose)
Patient 25 | systolisch | TV kleines Fdhnchen -
diastolisch | AoV deutlich auf das Myokard | hgr. Vegetationen an
cuspis septalis der
AoV; Vegetationen an
beiden anderen Klap-
penrdndern
Patient 26 | systolisch | TV - -
diastolisch | AoV Jet auf das Myokard -
Patient 27 | systolisch | MV gerader Jet -
diastolisch | AoV turbulent Prolaps cuspis septalis

der AoV
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Tab. 16: Bezugsdaten zur Riickflussgeschwinigkeit (Gruppe 4)
Patient HG Lautstirke | Amplitude | Riickflussgeschw. | Filter (Hz)
Patient 23 | systolisch 4/6 0,5 4 m/s (MV) 100
diastolisch 3,5/6 0,35 3,5 m/s (AoV) 100
Patient 24 | systolisch 2/6 0,1 <2m/s (TV) 100
diastolisch 2,5/6 0,1 6 m/s (AoV) 400
Patient 25 | systolisch 1,5/6 0,1 <2m/s (TV) 100
diastolisch 3/6 0,1 6 m/s (AoV) 400
Patient 26 | systolisch - 0,05 <2m/s (TV) 100
diastolisch 5/6 0,45 6 m/s (AoV) 400
Patient 27 | systolisch 4/6 0,7 4 m/s (MV) 200
diastolisch 5/6 0,45 5 m/s (AoV) 200
Tab. 17: Bezugsdaten zur Herzzyklusphase und Charakteristik (Gruppe 4)
Patient Nr. | Phase Charakteristik | Filter PM Erkrankung
(PK) (PK) (Hz) (PK)
Patient 23 | holosystolisch | plateauartig 100Hz | MV mgr. - hgr. MVI
holodiastolisch | decrescendo 100 Hz | AoV, auch ggr. - mgr. AVI,
deutlich an Aortenaneu-
TV rysma
Patient 24 | frith-mittsysto- | deutlich cre- 100Hz | TV TV-Regurgita-
lisch scendo tion
holodiastolisch | plateauartig 400Hz | AoV mgr. - hgr. AVI
Patient 25 | holosystolisch | plateauartig 100Hz | TV TV-Regurgita-
tion
holodiastolisch | leicht decre- 400 Hz | AoV hgr. AVI
scendo
Patient 26 | holosystolisch | crescendo-de- | 100 Hz | TV TV-Regurgita-
crescendo tion
holodiastolisch | leicht decre- 400 Hz | AoV hgr. AVI
scendo
Patient 27 | holosystolisch, | crescendo 200Hz | MV hgr. MVI; TV-
spétsystolisch Regurgitation
akzentuiert
holodiastolisch | decrescendo 200 und | AoV hgr. AVI; PV-
400 Hz Regurgitation
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