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Einleitung

Die Mitralklappeninsuffizienz (MI)
stellt in Europa nach der Aorten-
klappenstenose das zweithaufigs-
te erworbene Herzklappenvitium
dar, welches einer Behandlung be-
darf [1]. In Anbetracht der Alters-
assoziation und des demografi-
schen Wandels ist mit einem konti-
nuierlichen Anstieg der Pravalenz
der behandlungsbedirftigen Ml
zu rechnen.

In Deutschland ist die Zahl chirurgi-
scher Mitralklappeneingriffe zwi-
schen 2011 und 2019 um 16,5 %
gestiegen [2]. Insbesondere im ho-
heren Lebensalter besteht aller-
dings aufgrund von Begleiterkran-
kungen und der Gebrechlichkeit
(.frailty”) ein hohes operatives Risi-
ko. FUr viele dieser Patienten stellt
die operative Mitralklappenthera-
pie keine Behandlungsoption dar.
In einer rezenten multizentrischen

degenerativ

— kalzifizierte oder myxomatos veranderte
Segelanteile

— Prolaps bei elongierten Sehnenfaden

— Flail leaflet bei Ruptur der Chordae
tendinae

bakterielle/abakterielle oder rheuma-

tische Endokarditis

— Perforation

— rupturierte Chordae tendinae oder
Papillarmuskel

— eosinophile Endokarditis

— Endokarditis Libman Sacks bei System-
erkrankung (Lupus, Sklerodermie,
Rheumatoide Arthritis)

kongenital

— Clefts oder Indentationen

— im Rahmen einer Bindegewebserkran-
kung (Marfan- oder Ehlers-Danlos-
Syndrom)

andere Ursachen
— Thoraxtrauma
— akuter Myokardinfarkt

Tab. 1: Atiologie der primaren Mitral-
klappeninsuffizienz modifiziert nach
Mauri et al. [6].

Observationsstudie, welche in 28
europdischen Landern durchge-
fuhrt wurde, konnte gezeigt wer-
den, dass die Ml als zweithaufigster
Klappenfehler deutlich unterbe-
handelt wird [1]. Hierin spiegelt
sich die Bedeutung von schonende-
ren, perkutanen Therapieverfahren
bei Patienten im hoheren Lebensal-
ter wider.

Atiologie

Abhé&ngig von ihrer Atiologie er-
folgt die Unterteilung in eine pri-
mare (degenerative) Ml und eine
sekundéare (funktionelle) MI. Ei-
ner primaren Ml (» Tab. 1) liegen
krankhafte Verdnderungen der
Mitralklappensegel und/oder des
Halteapparats der Klappe zu-
grunde, wahrend eine sekundére
Ml mit einer Verédnderung der
Geometrie bzw. GréBe von lin-
kem Ventrikel und Vorhof bei in-
takten Mitralklappensegeln ein-
hergeht.

Anhand des morphologischen Er-
scheinungsbilds in der Echokardio-
grafie erfolgt eine Einteilung der
MI mithilfe der Carpentier-Klassifi-
kation [3].

Die Atiologie der MI entscheidet
maBgeblich Gber das therapeuti-
sche Vorgehen. Nach Carpentier
Typ | liegt eine normale Beweg-
lichkeit der Segel vor, wobei die Ml
durch eine Perforation (z. B. bei
Entzindungsprozessen im Rah-
men einer Endokarditis) oder kon-
genitale Indentationen (Clefts)
entsteht. Eine MI nach Carpentier
Typ Il ist durch eine exzessive Se-
gelbeweglichkeit gekennzeichnet,
welche durch Pathologien der
Sehnenfaden, z. B. bei einem Seh-
nenfadenabriss mit konsekutiv

durchschlagendem Segel, dem
sog. ,flail leaflet”, oder durch eine
Vorwolbung der Segel in den lin-
ken Vorhof hinein, dem sog. Pro-
laps, entsteht. Eine MI nach Car-
pentier Typ Il wird weiterhin in
Typ llla und lllb unterteilt: Typ llla
ist durch eine restriktive Segelbe-
weglichkeit sowohl systolisch als
auch diastolisch gekennzeichnet,
welches haufig bei rheumatischer
Mitralklappenerkrankung oder im
Rahmen von Bestrahlungsthera-
pien beobachtet werden kann; Typ
Illb beschreibt eine restriktive Se-
gelbewegung in der Systole, wel-
che typischerweise durch Zug auf
beide Segel bei veranderter LV-
Geometrie auftritt.

Wahrend rheumatische Mitral-
klappenvitien als weltweit hau-
figstes degeneratives Mitralklap-
penvitium in Deutschland selten
geworden sind, nimmt die Bedeu-
tung der altersbedingten degene-
rativen Ml infolge des demografi-
schen Wandels zu. Die degenerati-
ve MI manifestiert sich am haufigs-
ten als Prolaps und/oder Flail und
ist in den westlichen Landern die
haufigste Ursache einer primaren
Ml [4].

Pathophysiologie und
natiirlicher Verlauf

In den fruhen Stadien einer M
fuhrt das durch die undichte Mit-
ralklappe flieBende Regurgitati-
onsvolumen zu einer kompensato-
rischen Steigerung des Herzzeitvo-
lumens. Im weiteren Verlauf fuhrt
die chronische Volumenbelastung
zu einer VergréBerung des linken
Vorhofs (LA) sowie auch des linken
Ventrikels (LV). Dies geht mit einer
chronischen Steigerung des links-
atrialen sowie des linksventrikula-




