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Hjartklaffvitier

Koronarartdrernas anatomin (figur 1) dr av stor betydelse vid bedomningen av
mojligheter till invasiv behandling av ischemiska hjart sjukdomar. Denna kam man

astadkomma med hjalp av Koronarangiografi.
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Figur 1. Schematisk illustration av koronarkérlens anatomi, samt By-pass majligheter.

Indikationer for koronarangiografi:

Invalidiserande stabil angina pectoris trots optimal medicinsk behandling.
Instabil kranskarlssjukdom.

3. Misstanke om véanster huvudstamsstenos, flerkarlssjukdom och/eller nedsatt
vansterkammarfunktion dven vid icke signifikant angina pectoris.

4. Tecken till uttalad ischemi tidigt efter infarkt eller episod av instabil angina.
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5. Tecken till uttalad ischemi pa lag/mattlig belastning utan karakteristisk
angina.

6. Planerad klaffel/hjartmissbildnings operation, eller arytmikirurgi.

7. Tidigt recidiv efter kranskarlsintervention.

8. Akuta  komplikationer  till  hjartinfarkt ex.  Mitralisinsufficiens,

kammarseptumdefekt.

Operationen kallas for Koronar by-pass-kirurgi CABG (Eng. Coronary Artery By-

pass Gratfing) och indikationerna for denna typ av behandlingen har tva huvudmal:

e att dstadkomma symtomlindring (uppnas i de allra flesta fall).

e att reducera mortaliteten och detta har kunnat visas vid "vital
koronarsjukdom", det vill sdga signifikant stenos (> 75 % minskning av
lumen) i vanster koronarartars huvudstam (LM = Left Main), vid s.k. 3-
karlssjukdom, dvs. betydande forandringar i saval vanster artars bagge
grenar som hoger koronarartir samt vid 2-kdrlssjukdom om den proximala
delen av LAD (Left Anterior Descendent) dr inkluderad. Effekten pa
mortaliteten  dr  framfér allt markbar vid samtidig  nedsatt

vansterkammarfunktion.
Meddela

Med CABG vill man shunta blodet forbi stenoserade eller ockluderade delen/ar i
koronartradet. Om mdjligt anvands a. mammaria interna (figur 1), i forsta hand
vanster (Eng. LIMA = Left Internal Mammary Artery) som kopplas till vanligtvis
LAD. Annars dissekerar man fram delar av v. saphena magna och anastomoserar
med den fradn aorta tillantingen a.coronaria dx. eller till (Ramus interventricularis
anterior). Eventuellt kopplas pa vagen en eller flera sida-till-sida anastomoser till
koronargrenar som ar i behov (eng. Jumpgraft). Koronarateromatosen ar ju oftast
utbredd inom flera kdrlomraden, varfor det vanligen blir aktuellt med flera by-pass-
karl till en och samma patient. Vid mycket utbredd ateromatos (ateroskleros utan
kalkinlagring) i ett karl anvander man en metod s.k. endartirektomi, dvs. kirurgiskt
avlagsnande av aterosklerotiska forandringar. Det férekommer att man kombinerar
kirurgi, vanligen LIMA till LAD pa sldende hjarta, det vill siga utan hjart-

lungmaskin, med PCI mot annat kdrlomrade.
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PCI (Perkutan Koronar Intervention) dr det gemensamma uttrycket for kateterburen
intenvention i koronarkarlen. Den vanligaste PCI-metoden dr en sa kallad PTCA
(Perkutan Transluminal Koronar Angioplastik), ballongvidgning, som numera gors
inte bara vid isolerade stenoser med begransad utbredning, utan dven vid mer
utbredd kranskarlssjukdom. Cirka 50-60 % av antalet invasiva koronarinterventioner
utgors i dag av PTCA, resten till helt dominerande del av CABG.

PTCA gar ut pa att man via selektiv koronarkateterisering lagger in en tunn kateter
som ar forsedd med en ballong i anden. Nar denna gasfylls kan de aterosklerotiska
vaggforandringarna pressas in mot karlvdaggen vilket resulterar i vidgandet av

karllumen.

Hjartklaff proteser

Delas i tva olika typer:

1. Mekaniska klaffproteser
De artificiella mekaniska klaffproteser som anvands idag har alla en lang
livslangd med avseende pa den mekaniska funktionen. Detta galler alla olika
mekaniska typer som ar i bruk. De ger en lag tryckgradient over ostiet, nagot

som dock paverkas bl.a. av diametern pa den inopererade protesen.

Den framsta nackdelen med de mekaniska proteserna ar att de ar
trombogena, vilket resulterar i en livslang behandling med Waran eller annat
antikoagulantia. Med en adekvat antikoagulation kan
tromboembolifrekvensen reduceras stort, darfor skall patienter som fa en
mekanisk klaffprotes noggrann uppfoljas med relativt tata INR- kontroller.
Om behandlingen plotsligt visar sig inadekvat bor man ge heparin eller

lagmolekylart heparin till dess kontrollen ar aterstalld.

2. Biologiska klaffar
Dessa saknar de trombogena egenskaper och kraver séledes inte
antikoagulationsterapi wutéver de forsta 2-3 mdnaderna. De biologiska
proteserna ar egentligen en vavnad, vanligen perikard, fran gris eller kalv.

Dessa ar framfor allt aktuella for patienter med kand blodningsbendgenhet,
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vid forvantade langvariga vistelser i lander med lagutvecklad sjukvard och
svarigheter att genomfdra behandlingskontroller samt hos kvinnor i fertil
alder eftersom vid en graviditet kan antikoagulantia passerar placenta

barridren och orsaka fatala blodningar hos fostret.

Indikationer for Hjartklaff kirurgi vid:

e Aortastenos
En signifikant tryckgradient > 60 mm Hg (6ver aortaostiet med hjalp av en
kateter i vanster kammare och en i aorta ascendens), respektive en berdknad
klaffarea < 0,75 cm? utgor i princip operationsindikation hos patienter under
75-80 ars alder.
Subjektiva symtom och/eller objektiva tecken till latent eller manifest

vansterkammarsvikt forstarker indikationen.

e Aortainsufficiens
Subjektiva symtom och/eller objektiva tecken till latent eller manifest
vansterkammarsvikt utgdr indikation for aortaklaffkirurgi med samma

resonemang om alder som vid aortastenos.

e Mitralisstenos

Subjektiva Symtom pa ex. lungstas, verifierade vid lungrontgen, reducerad
arbetsformaga samt ekokardiografiska tecken till —mattlig/uttalad
mitralisstenos utgor indikation for kirurgisk terapi. Om ekokardiogrammet
visar smala ekon fran flexibla klaffar ger "sluten mitraliskommissurotomi"
med instrumentell dilatation av ostiet pa sldende hjarta goda langtidsresultat.
Vid tecken till rigiditet av klaffarna och/eller signifikanta klafférkalkningar
utfors operationen "Oppet" med hjidlp av hjiart-lungmaskinen. Man kan da
direkt inspektera klaffarna och avgora huruvida en kommissurotomi kan
goras eller om klaffarna maste avldgsnas och ersittas med en klaffprotes.

I vastvarlden anvands i dag huvudsakligen den 6ppna metoden.

e Mitralisinsufficiens
En signifikant mitralisinsufficiens med subjektiva symtom och objektiva

tecken till myokard péaverkan ar de vanligaste indikationer for operation.
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Enbart en hjartforstoring utan inkompensations tecken motiverar dock inte
till hjartkirurgi. A andra sidan bor myokard paverkan inte tillatas bli pataglig,
innan fragan om klaffkirurgi aktualiseras. Som regel bor en patient med
mitralisinsufficiens bli féremal for en specialkardiologisk undersokning for i
forsta hand en ekokardiografisk bedomning av myokard funktionen genom
EF, dven om adekvat medicinsk behandling kan &stadkomma relativ

symtomfrihet.

e Mitralisklaffprolaps

I fall med allvarliga sjukdomsmanifestationer blir klaffkirurgi aktuell.

e Trikuspidalisstenos
En signifikant, symtomgivande trikuspidalisstenos med tryckstegring i hoger
formak, som hypertrofierar och dilaterar formaket-> Stegringen av
ventrycket> leverinsufficiens. Odem uppkommer framfor allt dels till f6ljd
av Okat hydrostatiskt ventryck, dels pga. hypoproteinemi! orsakad av
leverinsufficiensen. Cirkulationen blir hypokinetisk med forhdjd arteriovends

syrgasdifferens och darmed forutsattningar for cyanos.

e Trikuspidalisinsufficiens
En sekundar, dilatationsbetingad trikuspidalisinsufficiens gar ofta tillbaka
efter en framgangsrik behandling av en bakomliggande sjukdom inom
vansterhjartat. Kirurgisk korrektion ar darfor inte alltid behovlig men kan bli

nodvandig vid uttalade klaffinsufficienser.

e Pulmonalisstenos
Vid tecken till hogerkammarpaverkan opererar man pulmonalisklaffen, ofta
ar operationen indicerad redan i unga ar, da klaffkonditionen vanligen tillater

en kommissurotomi, dvs. uppklippning av de stenotiska klaffarna.

¢ Pulmonalisinsufficiens
Kirurgisk behandling ar sdllan indicerad. En dilatationsinsufficiens korrigeras
ofta spontant sekundart till en gynnsam behandling av bakomliggande

sjukdom inom vansterhjartat.
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Vanligaste hjartklaffvitier
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I38.P

Den vanligaste orsaken till aortastenos i hogre aldrar torde vara
en sklerotisk degeneration av aorta som na dven klaffapparaten.
Den vanligaste orsaken till aortaklaffstenos som debuterar tidigt i
aldern ar en medfod Bikuspida aortaklaffar. Dessa ger sa lange
de ar flexibla och elastiska ingen hemodynamisk paverkan och
inte heller nagot blasljud men disponerar till senare
stenosutveckling, som oftast ar markbar forst oOver 30-35
arsaldern eller efter endokarditangrepp.

En medfoddstenos ger sig vanligen till kdnna redan i
nyfoddhetsperioden eller tidiga barnaar.

En reumatisk endokardit kan dven leda till aortastenos, nagot
som dr valdigt ovanligt (vanligare hos méan an kvinnor).

Onodig kunskap:

Speciella kongenitala varianter ar sub- och supravalvulara
aortastenoser orsakade av en fibros membran med central eller
excentrisk Oppning men intakta aortaklaffar som dock med tiden
kan bli insufficienta genom mekanisk paverkan.

Stenosytan maste minska till 50 % av det normala ostiets area
innan symtom inklusive blasljud uppkommer. Hos dldre kan
dock degenerativa forandringar och forkalkningar ge turbulent
blodfléde med blasljud dven utan en signifikant stenos.

For att driva ut blodet genom en aortastenos krdavs ett hogt
systoliskt tryck i vanster kammare. Tryckbelastningen ger en
myokardhypertrofi> Pulmonell hypertension=> poststenotisk
aortadilatation.

Den progredierande kalkomvandlingen av klaffarna kommer
dven att paverka aortaroten inklusive koronarostierna som
resulterar i forsvarat blodflode till koronarkadrlen=> forsamrad
koronarperfusion.

Detta forklarar att angina pectoris ar ett vanligt symtom vid
aortaklaffstenos trots att stenoser i koronarkarlen ofta saknas hos
dessa patienter.



De vanligaste och viktigaste symtomen vid aortastenos éar:

e Angina pectoris

e Hjartsvikt (oftast en VK-svikt)

e Dyspné

e Yrsel och synkope
Vanligen debuterar dessa symtom inte forran over 35-40
arsaldern.
Vansterkammarsvikt innebar en allvarlig prognos, medan den
prognostiska inneborden av 6vriga symtom ar mera oséker.
Plotslig dod, som drabbar 25-30 % av patienter med ej opererad
signifikant aortastenos, kan vara det forsta - och sista - symtomet.

Vasst Systolisk, I2 dx. med utstralning till apex och karotider.
Kan forsvinna vid forsamrad hjartfunktion.
Svag eller ohorbar andra ton.

Inspektionen av en patient med aortastenos ger ofta foga
upplysning eftersom dd vansterkammarsvikten manifesterats kan
tecken till hjartsvikt iakttas.

Auskultationen avslojar ett lagfrekvent, grovt, systoliskt blasljud
med PM medialt i I2 dx. vanligen horbart 6ver hela prekordiet
och fortlett upp pa halsen 6ver karotiderna.

EKG ar opalitligt som diagnostiskt hjalpmedel, d& dven uttalad
aortastenos kan ha ett normalt vilo-EKG. Det kan dock visa
vansterkammarhypertrofi med  mycket uttalade ST-T-
forandringar.

Ekokardiografi kan direkt visualisera den stenotiska
klatfoppningen, forutom att mojliggéra bedomning av graden av
vagghypertrofi, dilatation respektive kontraktilitet i vanster
kammare. Med dopplerteknik kan tryckgradienten och aven
ostieytan berdknas.

Tryckgradient > 60 mm Hg och en yta < 0,75 cm? 2uttalad stenos.
En tdt stenos kan ge en relativt lag tryckgradient beroende pa en
dalig vansterkammarfunktion.

Rontgen av hjartat visar ofta en normal hjartstorlek aven vid
avancerad stenos, dock vanligen med en buktning av
vansterkammarkonturen.  Hjartforstoring ses  forst ndr
vansterkammaren dven borjar dilateras.
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Vid signifikant aortastenos framtrader vanligen aorta ascendens
som patagligt dilaterad, en sa kallad "Poststenotisk dilatation".

Invasiv diagnostik via kateterisering for att mata tryckgradienten
over aortaostiet med hjdlp av en kateter i vanster kammare och en
i aorta ascendens.

Den farmakologiska behandlingen riktar sig mot angina pectoris,
dock Nitroglycerin och ACE-hdmmare bor anvandas med
forsiktighet hos  aortastenospatienter, d& en  perifer
motstdndsminskning genom arterioldilatation i kombination med
minskat venost aterflode till hjartat genom dilatation av de
venosa kapacitanskarlen kan ge drastiskt blodtrycksfall med yrsel
och synkope.

Klaffoperation vid VK-paverkan.

I38.P

Den vanligaste orsaken till en destruktion av klaffarna ar
bakteriell endokardit. Saval reumatisk som syfilitisk infektion,
som var vanliga forr i tiden, fOorekommer numera endast
sporadiskt som orsak till aortaklaffinsufficiens.

Dilatation av  klaffapparaten kan ses vid uttalad
vansterkammardilatation, oberoende av genes, samt en del
vavnadsdegenererande sjukdomar sdsom Bechterews sjukdom,
Reiters syndrom och Marfans syndrom.

Den kan ocksa orsakas av en aneurysm i aorta ascendens.

Backflodet genom de insufficienta aortaklaffarna under diastole
ger tillsammans med den normala kammarfyllnaden fran
vansterformaket en volymbelastning av vanster kammare,
ledande till en dilatation och senare hypertrofi samt efter hand
utveckling av vansterkammarsvikt. Ordningsfoljden mellan
utvecklingen av hypertrofi och dilatation ar sdledes omvand den
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vid aortastenos.

De dominerande subjektiva symtomen &r orsakade av hjartsvikt,
angina pectoris och yrsel medan synkope ar ovanlig. Liksom vid
aortastenosen finns en betydande individuell spridning vad
galler alder for symtomdebut och 6verlevnad déarefter, och den
viktigaste =~ prognostiska  parametern  ar  dven  har
myokardfunktionen snarare an sjalva klaffelets svarighetsgrad.

OBS! Aortainsufficiens dven vid svar grad, kan existera under
manga ar innan den orsakar kliniska symtom. Orsaken ar de
effektiva myokardiella kompensationsmekanismerna, som har
visar sig framfor allt i form av en vansterkammardilatation.

Inspektionen av patienten ge en misstanke om aortainsufficiens.
Det hoga pulstrycket visar sig namligen ofta genom tydligt
iakttagbara pulsationer i jugulum (omedelbart ovan brostbenet),
fortledda fran arcus aorta, och dven pa halsen 6ver karotiderna.
Dyspné, cyanos, odem, visar sig forst sedan myokardsvikten
debuterat.

Palpationen av prekordiet ger stod for vansterkammardilatation
eller hypertrofi.

Auskultationen avslojar det hogfrekventa, duschande, diastoliska
blasljud, som borjar omedelbart efter andra tonen och har sitt PM
medialt i vanster L3-4 (alltsa inte over 12 dx.), hors det ofta bast
da patienten sitter latt framatlutad.

EKG ar osakert, liksom vid aortastenos, men kan visa
vansterkammarhypertrofi, dar dock ST-T-forandringarna oftast
inte ar lika uttalade som vid aortastenosen.

Ekokardiografi mojliggér, forutom en beddmning av
dimensioner och funktion av vanster kammare, aven en
kartlaggning av en dilatation av aortaroten.

Med dopplerteknik kan man se vibrerande utseende av den
framre mitralisklaffen under diastole orsakad av backflodet, och
med fargdoppler kan dven insufficiens graden uppskattas.



Behandling
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Réntgen visar ofta en stor, dilaterad vansterkammare utan tecken
till lungstas, som visar sig forst sedan myokardsvikten &r
etablerad.

Koronarangiografi gors, liksom vid andra typer av VOC, infor
planerad hjartkirurgi.

Den farmakologiska behandlingen inriktas mot behandling av
hjartsvikt respektive angina pectoris. Yrsel och huvudvark som
besvarar en hel del patienter botas ofta effektivt med (3-blockare,
som har troligen utdvar sin verkan genom att dampa
tryckstegringsfasen som resultat av sin negativa inotropa effekt.
OBS! Forsiktighet med (-blockare vid myokardsvikt.
Vasodilaterande terapi dr ofta effektiv vid klaffinsufficiens. Det
minskade perifera karlirnotstdndet gor sig gdllande inte bara
under systole utan aven i diastole, da det genom att underlatta
det framatriktade flodet minskar regurgitationsfraktionen.
Klaffoperation vid akut aortainsufficiens och vid VK-paverkan.

I38.P

Oftast orsakas av en Reumatisk endokardit med
sammanvaxningar av kommissurerna och successiv
kalkinlagring.

Den éar betydligt vanligare hos kvinnor dan hos man 6:1.

Forsvarade blodflodet genom mitralisostiet > tryckdkning i
vanster formak-> VEF-hypertrofi> VF-dilatation> pulmonell
hypertension-> hdger hjirtpaverkan-> Formaksflimmer-> VE-
tromboser-> Artirembolier.

De tidigaste symtomen kommer fran lungcirkulationen, och de
subjektiva besvaren debuterar vanligen som dyspné.

Tecken pa:

Lag hjartminutvolym och hypokinetisk cirkulation visar sig som
trotthet.

Hog arteriovenos syrgasdifferens som cyanos.
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Nedsatt njurgenomblédning som 6dem.

Till de senare kan dven en sekundar hogerkammarsvikt bidra.
Formaksflimmer, angina pectoris och hemoptys
(blodupphostningar) kan tillkomma.

Vasst diastoliskt blasljud, som &r bast horbart 6ver apex i vanster
sidolage.

Anamnesen och inspektionen ger upplysningar om forekomst av
dyspné, 6dem och cyanos. Mitralisrosor som ar en rod-cyanotisk
karlteckning pa kinderna, som ger patienten ett friskt utseende,
anges ofta vara typiskt for mitralisstenos. Detta fenomen ses
emellertid dven vid andra typer av klaffel i vansterhjartat, sdledes
aven vid aortaklaffel.

Det auskultatoriska fyndet ar typiskt och omfattar Gver apex:
Betonad forsta ton, tidigdiastolisk extraton = opening snap, foljd
av lagfrekvent diastoliskt blasljud med presystolisk betoning.

EKG visar vid sinusrytm isolerad VF-hypertrofi, ”P mitrale”, men
ofta finns formaksflimmer. I avancerade stadier kan dven tecken
pa hogerkammarhypertrofi visa sig.

Rontgen visar VE-hypertrofi, bast synlig pa sidbilden, okad
lungkarlvidd och lungstas, samt eventuellt en HK-hypertrofi.

Fonogram verifierar vad som beskrivits for det auskultatoriska
fyndet.

Ekokardiografi visar vid M-mode den framre miltralisklaffen
under diastole en nedsatt rorelsehastighet, som star i direkt
proportion till stenosens svarighetsgrad. Vidare ror sig oftast den
bakre klaffen parallellt med den framre, dvs. framat i stallet for
bakat under diastole. Vid ckande mangd klaffkalk blir ekot fran
klaffarna fortjockat. P4 savdl M-mode som 2-D ekokardiogram
kan dven dimensionerna av det dilaterade vansterformaket och
den eventuella HK-hypertrofi direkt uppmatas.

Invasiv diagnostik via hogerhjartkateterisering kan avsloja
stegrat tryck i lungcirkulationen framfor allt i lungkapillarlage
(alltsa trycket i vanster formak), ev. dven i hogerhjartat samt
vanligen laga slag- och minutvolymer med forhdjd arteriovenos
syrgasdifferens.
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Farmakologiskt kan man behandla symptomen vid mitralisstenos
med framfor allt diuretika och digitalis (vid FF debut), dven om
det inte ror sig om nagon svikt.

Ibland ger digitalis en otillrdcklig = minskning av
kammarfrekvensen, och darfor ska patienten i detta fal fa 3-
blockare.

Formaksflimmer vid mitralisstenos utgdr en klar indikation for
behandling med antikoagulantia.

OBS! Regulariseringsforsok av flimret ar inte indicerat fOrran
efter en framgangsrik operation.

Om klaffarna bedoms flexibla kan man dilatera de med hjalp av
en ballongkateter, inford via transseptal kateterisering av vanster
frain hoger formak, sa kallad PTMV (perkutan transluminal
mitralisvalvuloplastik).

En restenosering kan utvecklas efter ett antal ar resulterande i en
ny symptomutveckling. Detta dr dock en stark indikation till en
klaffprotes med hjalp av 6ppen hjartkirurgi.

134.0

Reumatisk endokardit->skrumpning av klaffvavnad och
Chordae tendineae.

Bakteriell endokardit-> destruktion av klaffarna.

Hjirtinfarkt-> ruptur eller dysfunktion av en papillarmuskel,
varvid klaffseglet forlorar sin distala forankring via Chordae
tendineae och klaffunktionen blir insufficient.

VK-dilatation som ar sekundart till myokardsvikt kan orsakar
dilatationsinsufficiens i valva mitralis.

Mitralisprolaps.
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VF och VK far arbeta med saval den normalt atervandande
blodvolymen som med den s& kallad pendelblodvolymen
(backflodet), och utsatts saledes for en volymbelastning som ger
dilatation och hypertrofi av dessa hjartrum.

Sammanfattningsvis:

VEF-dilatation och hypertrofi + VK-dilatation och hypertrofi

l

Pulmonell hypertension

l

Hogerhjartpaverkan

l

Formaksflimmer

Lang symptomfriperiod dven vid uttalad mitralisinsufficiens.
Nar symtom upptrader, orsakas de av vansterkammarsvikt med
trotthet, dyspné, cyanos och 6dem.

OBS! Med hjalp av sviktfarmaka sasom diuretika, ACE-hammare
mm. kan en patient med mitralisinsufficiens ofta hallas
symtomfri under relativt lang tid.

Vasst holosystoliskt blasljud auskulteras vid apex med stralning
till vanster axill. Bast hors med patienten pa vanster sida

Den fysikaliska diagnostiken ger vid palpation tecken till
vansterkammarhypertrofi med lateral-kaudalforskjuten,
breddokad och bavande ictus samt ©kade pulsationer Over
apexomradet.

Auskultatoriskt hors Over apex en svag fOrsta ton, ett
hogfrekvent holosystoliskt blasljud, som ar val horbart ut i
vanster axill, samt eventuellt ett lagfrekvent mittdiastoliskt

blasljud.

EKG kan visa hypertrofi av vanster kammare och formak,
eventuellt dven av hoger kammare. Formaksflimmer &r vanligt.
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Réntgen visar hypertrofi av de vanstra hjartrummen, dar
vanligen formaket dominerar. Hjartforstoringen kan vara
imponerande utan att patagliga tecken till lungstas ses. Det sista
kommer da vansterkammaren borjar sviktar.

Ekokardiografin visar dilatation av de engagerade hjartrummen,
vanster formak och kammare, ev. dven hoger kammare. Man kan
aven se en s.k. Flail Mitral Leaflet (onormal rorelse i klaffseglen).
En nedsatt myokardfunktion kan avsldjas i form av lag EF.

OBS! Lackaget genom mitralisklaffen ger ett minskat motstand
for vansterkammaren under systole, vilket gor att EF blir storre
an normalt.

Insufficiensgraden kan bedomas med dopplerteknik, lattast med
targdoppler.

Invasiv hjartdiagnostik via hogerhjartkateterisering avslojar
forhojda tryck i lungcirkulationen.

Den farmakologiska behandlingen riktar sig mot myokardsvikten
som dr orsakad av klaffelet.

Vasodilaterande medel kan vara av speciellt varde vid
klaffinsufficiens.

Det minskade utflodesmotstandet for vanster kammare gynnar
den effektiva, framatgaende slagvolymen och
pendelblodvolymen minskar.

Som alla andra klaffvitium skall en kardiologbedomning ske
forstallningstagande till operation.
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Principer for antikoagulationsbehandling efter klaffkirurgin

Mekanisk klaffprotes

Livstidsbehandling med Waran.

darefter kan arliga kontroller lampligen ske hos primarvarden. Komplettering med

E Okomplicerade fall med enkelprotes kontrolleras forsta aret hos kardiologen och
E ekokardiografi vid nytillkommet blasljud eller hjartsvikt.

R ¥ 4

. Biologisk klaffprotes :
E Initialt behandlas med Waran 3 méanader postoperativt, darefter ASA 75 mg x 1 E
' Aldre patienter kontrolleras forsta aret hos kardiologen och darefter kan arliga E
. kontroller lampligen ske hos primérvarden. Komplettering med ekokardiografi vid |
i nytillkommet blasljud eller hjartsvikt, atminstone om reoperation kan bli aktuellt. |
E 2 ’/J
S JI//

 Klaffplastik :
E Behandlas initialt med Waran 3 manader postoperativt, darefter ASA 75 mg x 1 E
i Foljas lampligen av kardiologen, atminstone om reoperation kan bli aktuellt. E
. Komplettering med ekokardiografi efter ett &r samt vid nytillkommet blasljud eller |
i hjartsvikt. |
|
S JI//
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