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På Skånes universitetssjukhus i Lund handläggs klaffsjukdom där 
intervention kan vara aktuellt på tre multidisciplinära konferenser 
(MDK): 

1. MDK aortastenos 
2. MDK hjärtklaff och aorta ascendens 
3. Endokarditkonferens (handläggs av infektionskliniken i Lund) 
4. MDK medfödda hjärtfel 

Strukturella hjärtsjukdomar (till exempel hypertrof obstruktiv 
kardiomyopati, så kallad HOCM) med möjlighet till invasiv åtgärd 
diskuteras på MDK-hjärtklaff och aorta ascendens. Alla dessa 
konferenser äger rum på regelbunden veckobasis i Lund.  

Hjärtteamet består av kardiolog med ekokardiografisk expertis, 
interventionskardiolog, kardiolog med expertis på kranskärlsjukdom 
och thoraxkirurg. Vid endokarditfrågeställning deltar även 
infektionsläkare. Vid behov finns även thoraxanestesiolog med vid 
diskussionerna. 

Preoperativ riskbedömning 
Risk scores: 
För preoperativa riskbedömningar rekommenderas nätbaserade 
algoritmer: 

• The Society of Thoracic Surgeons (STS) predikterar mortalitet 
och allvarliga komplikationer (PROM score):  
The Society of Thoracic Surgeons - STS 
(acsdriskcalc.research.sts.org) 

• EuroSCORE II predikterar mortalitet vid hjärtkirurgi: 
EuroSCORE (euroscore.org) 

Dessa riskbedömningar kan på ett tillförlitligt sätt skilja mellan hög- 
och lågriskpatienter vid kirurgi och har visat god förmåga att 
förutsäga postoperativa resultat efter klaffkirurgi för de flesta 

https://acsdriskcalc.research.sts.org/
https://acsdriskcalc.research.sts.org/
https://www.euroscore.org/
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patienter. Dock kan riskbedömningen vara mindre exakt för 
högriskpatienter. Ett observandum är att dessa algoritmer inte har 
validerats för isolerade kirurgiska ingrepp på trikuspidalklaffen.  

De kirurgiska riskpoängen har även vissa begränsningar eftersom de 
inte inkluderar skörhet (frailty) eller viktiga anatomiska faktorer. 

Frailty beskriver ett tillstånd av accelererat biologiskt åldrande, där 
kroppen gradvis förlorar sin förmåga att hantera fysiska, psykiska 
och sociala påfrestningar. Värdering av skörhet inför ingrepp och 
behandlingar kan med god precision förutsäga risken för till exempel 
ytterligare behov av hjälp/beroende av andra, inläggning på sjukhus, 
flytt till särskilt boende för äldre och död. Eftersom majoriteten av 
patienterna som diskuteras på klaffkonferensen inte är personligen 
kända av medlemmarna i hjärtteamet, blir bedömningen av frailty av 
remittent ett mycket värdefullt verktyg för att noggrant 
riskstratifiera och välja den mest lämpliga behandlingsmetoden. 
Skattning enligt Clinical Frailty Scale (CFS) bygger på en klinisk 
bedömning av den enskilda patienten. Den omfattar en bedömning av 
samsjuklighet, förmåga att utföra dagliga aktiviteter (ADL) samt 
kognitiv förmåga. CFS är relativt enkel att använda och 
implementera i klinisk praxis, och samstämmigheten mellan olika 
bedömare (interbedömarreliabilitet) har visat sig vara god. 

Clinical Frailty Scale.pdf (janusinfo.se) 

Viktiga antomiska faktorer är "porslinsaorta”, tidigare strålbehandling 
mot bröstkorgen och förekomst av betydande mitralringsförkalkning 
(MAC). För patienter som är aktuella för TAVI kan faktorer såsom 
förekomst av andra signifikanta klaffvitier, lågt avgående kranskärl, 
basal septal hypertrofi och uttalad förkalkning i vänster kammare-
utflödestrakt (LVOT) påverka beslutet. Dessa faktorer är heller inte 
inkluderade i de traditionella riskbedömningssystemen. 

Patienter med hjärtklaffsjukdom är ofta asymtomatiska och behöver 
därför regelbundna och seriella ekokardiografiska kontroller, som en 
del av sin rutinmässiga uppföljning. Detta säkerställer att eventuella 

https://janusinfo.se/download/18.54c15e0616f53615ae5882fd/1578400633984/Clinical-Frailty-Scale-svensk.pdf
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förändringar i patientens tillstånd, trots avsaknad av subjektiva 
symtom, upptäcks i tid och kan åtgärdas. Arbetsprov bör användas 
liberalt hos asymtomatiska patienter med uttalade klaffvitier för att 
objektivisera funktionsförmågan. 

Aortastenos 
Bakgrund 

Aortastenos är den vanligaste klaffsjukdomen i västvärlden och 
drabbar oftare män än kvinnor. Prevalensen ökar med ökande ålder 
och ligger på cirka 3 % hos individer över 65 år samt cirka 9 % hos de 
över 85 år. Aortaklaffskleros, vilket innebär en lindrig förkalkning av 
klaffen, förekommer hos omkring 25–30 % av personer över 65 år. 
Obehandlad har uttalad symtomatisk aortastenos mycket dålig 
prognos. Data visar på att utan kirurgisk eller interventionell åtgärd 
är risken för död inom fyra år ca 45%. 

Ekokardiografi är avgörande för att bekräfta diagnosen och 
svårighetsgraden av aortastenos, grad av förkalkning, 
vänsterkammarens funktion och väggtjocklek, upptäcka andra 
klaffsjukdomar eller förekomst av aortapatologi. Bedömningen bör 
om möjligt utföras när blodtrycket är välkontrollerat för att undvika 
att förekomsten av ökad afterload påverkar flödesmätningarna, vilket 
i dylikt fall leder till en underskattning av tryckgradienten. 

Mätning och gradering av aortastenos 

Ekokardiografiskt vid normala hemodynamiska förhållanden 
(normal slagvolym och reglerat blodtryck) graderas aortastenos bäst 
genom att mäta den maximala flödeshastigheten (V-max) samt 
beräkna medelgradienten (som har den bästa överensstämmelsen 
med invasivt uppmätt gradient). 
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Vid normala slagvolymer och välreglerat blodtryck gäller följande: 

Grad av 
stenos 

V-max 
(m/s) 

Peak-
gradient 
(mmHg) 

Medel-
gradient 
(mmHg) 

AVA 
(cm2) 

VTI-kvot 

Lindrig > 2,5–
2,9 

25–35 <20 1,5–2,0 >0,50 

Måttlig 3,0–3,9 36–63 20–39 1,1–1,4 0,25–0,50 

Uttalad > 4,0 ≥ 64 ≥ 40 ≤ 1,0 <0,25 

 

Patienter med ”low flow low gradient” (LFLG) aortastenos är bland de 
mest utmanande att diagnosticera och behandla. Tillståndet 
karaktäriseras av en diskrepans i mätvärdena, exempelvis AVA <1,0 
cm², samtidigt som medelgradienten är <40 mmHg. När mätfel 
uteslutits måste lågflödestillstånd övervägas. Dessa patienter kan ha 
nedsatt LVEF (klassisk LFLG) eller bevarad LVEF (paradoxal LFLG) 
med LVEF ≥50%. Den paradoxala varianten ses oftast hos äldre 
individer med vänsterkammarhypertrofi och relativt liten 
vänsterkammare resulterande i låga slagvolymer. Förmaksflimmer 
kan också ge lägre slagvolymer och liknande bild. Lågt flöde 
definieras som ett slagvolymsindex (SVi) ≤35 mL/m².  

För att klargöra om uttalad aortastenos föreligger vid låga flöden är 
dobutamin-stressekokardiografi (DS) användbart, framför allt hos 
patienter i sinusrytm och EF <50%. Uttalad aortastenos kännetecknas 
av en fixerad klaffarea, vilket resulterar i att flödeshastighet ökar till 
≥4 m/s (medelgradient ≥40 mm Hg), medan klaffarean förblir fixerad 
≤1,0 cm². Däremot, hos patienter med måttlig aortastenos och primär 
vänsterkammardysfunktion, ökar klaffarean harmoniskt med att 
flödet ökar, vilket leder till endast en måttlig ökning av 
flödeshastighet eller gradient. Vissa patienter uppvisar ingen ökning 
av slagvolymen med ≥20 % vid dobutamin-administration, vilket 
benämns som brist på kontraktil reserv.  

Ett ytterligare mått som kan vara användbart vid diskrepanser vid 
olika mätmetoder är förhållandet mellan hastighetsintegralen i 
vänsterkammarens utflödestrakt (LVOT), och hastighetsintegralen 
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genom den förträngda aortaklaffen, d.v.s. VTI-kvoten. Denna kvot är 
oberoende av kroppsstorlek och eliminerar potentiella fel vid 
beräkningen av klaffarean som kan uppstå vid mätning av LVOT-
diametern eller -arean. Storleken på LVOT kan dock påverka kvoten, 
och den kan inte skilja mellan fixerad och pseudotät stenos enligt 
tidigare resonemang. 

Calcium score med hjälp av CT kan vara användbar hos patienter med 
LFLG aortastenos av oklar svårighetsgrad, oavsett om LVEF är normal 
eller nedsatt. Könsspecifika Agatston-enheter för att diagnostisera 
sannolikt uttalad aortastenos är >1300 hos kvinnor och >2000 hos 
män. Vid höga värden, >1600 hos kvinnor och >3000 hos män, ökar 
sannolikheten för att det föreligger en uttalad aortastenos. 

Amyloidos (ff av ATTRwt-typen) är ofta förknippad med aortastenos 
hos äldre patienter, med en incidens på 9–15%. När hjärtamyloidos 
misstänks kliniskt eller ekokardiografiskt, bör DPD-skintigrafi och 
MR hjärta övervägas. Tillståndet kvarstår efter klaffingrepp och är 
associerad med en sämre långtidsprognos, och bör beaktas vid beslut 
om intervention. 

Indikation för intervention av aortastenos 

1. Vid symtomatisk uttalad aortastenos. 

2. Vid asymtomatisk uttalad aortastenos med nedsatt LVEF 
<50% utan annan orsak. 

3. Vid asymtomatisk uttalad aortastenos med symtom på 
arbetsprov (ff a nedsatt arbetsförmåga eller blodtrycksfall 
>20 mmHg). 

4. Vid symtomatisk LFLG aortastenos (<40 mmHg, SVi ≤35 
mL/m²) och LVEF <50% och positiv dobutamin-
stressekokardiografi (vid inkonklusiv dobutaminstress-
ekokardiografi kan Calcium-score vara vägledande). 

5. Intervention kan övervägas vid symtomatisk LFLG aortastenos 
(SVi ≤35 mL/m²) och LVEF>50%, helst med ett högt calcium-
score för att värdera graden av aortastenos. 
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6. Intervention bör övervägas vid asymtomatisk uttalad 
aortastenos med LVEF >55% med normalt arbetsprov, om 
interventionsrisken är låg, vid höggradig uttalad stenos 
(medelgradient >60 mmHg), mycket högt calcium-score* eller 
seriell progress >0,3 m/s/år, eller upprepat högt pro-BNP-
värden (>3 gånger högre än referensvärdet) utan annan 
uppenbar orsak. 

7. Intervention av asymtomatisk uttalad aortastenos med normal 
LVEF och normalt arbetsprov, kan i utvalda fall med låg 
interventionell risk övervägas i samråd med patient. 

8. Vid måttlig aortastenos och samtidig öppen hjärtkirurgi kan 
intervention övervägas beroende på patientens ålder, 
aortastenosens progresstakt, förekomst av annan 
komorbiditet samt komplexiteten i den planerade kirurgin. 

*>1600 hos kvinnor, >3000 hos män 

Inför MDK och beslut om intervention 

Inför MDK aortastenos rekommenderas EKG-triggad CT-aorta för att 
bedöma aortaklaffens morfologi, mått på annulus, omfattning och 
fördelning av förkalkning i klaffen och kärlen, kranskärlsavgångar 
(för bedömning av risk för koronarostieobstruktion), aortarotens 
dimensioner, och möjligheten till vaskulär access hela vägen ner till 
femoraliskärlen. Ogynnsamma anatomiska fynd kan indikera att 
öppen kirurgi är ett bättre behandlingsalternativ. 

Koronarangiografi är nödvändigt inför MDK för att fastställa behovet 
av samtidig revaskularisering och val av klaffåtgärd. 

Patienter som i första hand rekommenderas TAVI i stället för öppen 
kirurgi är följande:  

• ålder >75 år        
• hög operationsrisk (STS-PROM/EuroSCORE II> 8 %)  
• bedöms olämplig för thoraxkirurgiskt ingrepp 

Ballongvidgning av uttalad aortastenos (BAV) utförs i särskild utvalda 
fall som en brygga till TAVI eller thoraxkirurgi hos uttalat 
symtomatiska patienter. I utvalda fall kan TAVI även utföras på en 
uttalat degenererad befintlig biologisk klaffprotes ("valve-in-valve"). 
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Läkemedel 

Det finns inga medicinska behandlingar som har visat sig kunna 
påverka den naturliga utvecklingen av aortastenos. Patienter med 
hjärtsvikt som inte är lämpliga för, eller som väntar på intervention, 
bör behandlas med hjärtsviktsläkemedel. Samtidig hypertoni bör 
behandlas för att undvika ytterligare ökad afterload, dock med 
försiktighet för att undvika alltför kraftig perifer vasodilatation, 
vilket kan leda till blodtrycksfall. ACE-hämmare kan ha gynnsamma 
effekter på hjärtat både före symtomdebut och efter intervention 
förutsatt att blodtrycket övervakas noggrant.  

Uppföljning  

I genomsnitt ökar medelgradienten med ca 4 mmHg/år och 
reduktionen av AVA är vanligtvis ca 0,1 cm2/år. Studier tyder på att 
upp till 50 % av patienter med asymtomatisk uttalad aortastenos 
utvecklar symtom och behöver kirurgi inom de första två åren av 
uppföljning. Under denna tid ökar risken för plötslig hjärtdöd och 
hjärtsvikt. 

• Uttalad aortastenos: Ekokardiografisk och klinisk kontroll 1–
2 gånger per år (arbetsprov och BNP bör övervägas för ev. 
tidigare intervention). 

• Måttlig aortastenos: Ekokardiografisk och klinisk kontroll 
varje till vartannat år beroende på symptom, progresstakt och 
ålder. 

• Lindrig aortastenos: Ekokardiografisk och klinisk kontroll 
var 3–5 år. 

Om patienten har uppnått en biologisk ålder där intervention inte 
bedöms som lämplig eller om patienten inte önskar intervention, är 
det rimligt att avstå från fortsatta kontroller. Måttlig AS kan med 
fördel följas i primärvården med fokus på sedvanlig riskfaktor-
intervention. 
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Aortainsufficiens 
Bakgrund 

De vanligaste orsakerna till kronisk aortainsufficiens (AI) i 
västvärlden är bikuspid aortaklaff samt primära sjukdomar i aorta 
ascendens eller sinus Valsalva. Hos de flesta patienter med AI är 
sjukdomsförloppet kroniskt och långsamt progressivt, med ökande 
volymbelastning på vänster kammare, vilket leder till anpassning 
genom framför allt kammardilatation.  

Akut AI kan orsakas av destruktion i klaffen, på grund av endokardit 
eller vid aortadissektion. Den akuta volymbelastningen på vänster 
kammare resulterar vanligtvis i lungödem och kardiogen chock. 
Snabb diagnos och omedelbar intervention är avgörande för att rädda 
liv. 

Mekanismen för AI följer huvudsakligen dessa principer: normala 
klaffblad men otillräcklig koaptation på grund av dilatation av 
aortaroten med en central jet, sjukdom i aortaklaffen som till exempel 
klaffprolaps med excentrisk jet, eller en kombination som vid 
bikuspid aortaklaff. Kvantifiering av aortainsufficiens sker genom en 
integrerad metod som tar hänsyn till kvalitativa, semi-kvantitativa 
och kvantitativa parametrar. 

Mätning och gradering av aortainsufficiens 

Kvalitativa:  

• Klaff morfologi (koaptationsdefekt, flail, systolisk doming 
[kupolformad rörelse], fusion av kommisurer, förkalkning, 
mobilitet etc). 

• Spektralkurva av dopplerflöde (stor i centrala jets, varierande i 
excentriska jets). 

• CW av insufficiensjet (tät eller svag flödesprofil). 
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Semikvantitativa: 

• Holodiastolisk reversering i aorta descendens eller bukaorta 
(slutdiastolisk hastighet >20 cm/s med PW). 

• Vena contracta (> 6 mm). 
• Tryckhalveringstid (<200 ms). Högre vid kronisk uttalad AI, 

mer användbart vid bedömning av akut AI. 

Kvantitativa: 

• EROA ( 30 mm2) 
• Regurgitant volym ( 60 ml/slag) 
• Dilatation av vänster kammare (ses endast vid kronisk 

aortainsufficiens) 
 

 Jetdiamet
er av LVOT 

(%) 

Vena 
contracta 

(mm) 

Regurgitant 
volym  

(ml) 

Regurgitant 
fraction  

(%) 

ERO 

(cm2) 

Hemodyna
misk 

konsekvens 

Lindrig <25 <3 <30 <30 <0,10  

Måttlig 25–64 3–6 30–59 30–49 0,10–
0,29 

 

Uttalad 65 >6 >60 50 >0,30 VK-
dilatation 
och 
reversering i 
Ao desc 

 

Då dilatation av aorta kan få kirurgiska konsekvenser är det viktigt att 
särskilja olika fenotyper av aorta ascendens. Mätning av aortaroten 
och aorta ascendens utförs på fyra nivåer: annulus, sinus Valsalva, 
sinotubulära övergången och i den tubulära delen av aorta ascendens. 
Mätningarna görs i parasternal långaxelvy från "leading edge" till 
"leading edge" i slutet av diastole, förutom för LVOT, som mäts i 
mitten av systole.  

MR hjärta bör användas frikostigt för att kvantifiera regurgitations-
fraktion och -volym när ekokardiografiska mätningar är osäkra eller 
inte överensstämmer med de kliniska fynden, i synnerhet vid 
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excentriska jet. Hos patienter med aortadilatation rekommenderas 
EKG-triggad CT med kontrast för att bedöma den maximala 
diametern på dessa fyra nivåer. 

Indikation för intervention av aortainsufficiens 

1. Vid symptomatisk uttalad AI oavsett VK-funktion och storlek. 

2. Vid asymtomatisk uttalad AI med LVESD >50 mm eller LVESD 
>25 mm/m2, eller LVEF 50%. Det är rimligt att använda LVEF 
55% (begränsade data), och även vänster kammarvolym i 
tillägg till LVESD för att bedöma dilatation av VK. 

3. Vid asymtomatisk uttalad AI, kan kirurgi övervägas vid LVESD 
>20 mm/m2 (i synnerhet vid liten kroppsyta) och LVEF 55%, 
om kirurgiska risken är låg. 

4. Vid måttlig aortainsufficiens, där annan öppen hjärtkirurgi är 
aktuellt, kan aortaklaffkirurgi övervägas, data visar dock att 
progress av AI är väldigt långsamt utan dilatation av aorta. 
Förväntad livslängd och operationsrisk bör vägas in. 

Indikation för aortarot- eller ascendens 
aneurysm 

För thorakal aortasjukdom hänvisas till PM ”Handläggning av thorakal 
aortasjukdom”. 

Läkemedel 

Det finns ingen evidens för att vasodilaterande läkemedel minskar 
graden av AI eller påverkar sjukdomsförloppet utan samtidig 
systemisk hypertoni. Dock gäller riktlinjerna för farmakologisk 
behandling av hypertoni och hjärtsvikt även för patienter med AI. 
Betablockerare används inte rutinmässigt vid AI, eftersom deras 
pulssänkande effekt teoretiskt kan öka regurgitationsvolymen genom 
att förlänga diastole, samt öka slagvolymen vilket kan leda till ett 
paradoxalt förhöjt blodtryck. 

Hos patienter med Marfans syndrom är däremot betablockerare 
fortfarande förstahandsval i den medicinska behandlingen, då de 
minskar belastningen på muskelfibrerna och aortans 
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tillväxthastighet, och bör övervägas både före och efter kirurgi. 
Angiotensin II-receptorblockerare kan övervägas som alternativ för 
de som inte tolererar betablockerare. 

Uppföljning  

Alla asymtomatiska patienter med uttalad aortainsufficiens och 
normal vänsterkammarfunktion bör följas upp 1–2 gånger per år, 
gärna i kombination med BNP-provtagning. För patienter med 
nyupptäckt uttalad AI eller där vänsterkammarens diameter och/eller 
LVEF visar betydande förändringar eller närmar sig gränserna för 
kirurgi, bör uppföljningen ske med intervaller på 3–6 månader. 
Måttlig AI kan i okomplicerade fall följas av primärvården med 
inriktning mot sedvanlig riskfaktorintervention. 

• Uttalad AI: Ekokardiografisk och klinisk kontroll 1–2 gånger 
per år. 

• Måttlig AI: Ekokardiografisk och klinisk kontroll varje till 
vartannat år beroende på tidigare progresstakt, aortamått och 
ålder. 

• Lindrig AI: Ekokardiografisk och klinisk kontroll var 3–5 år 
beroende på aortamått och ålder. 

Mitralstenos 
Bakgrund 

Orsaken till mitralstenos (MS) är oftast feber eller degenerativ. 
Reumatisk feber är den vanligaste orsaken till MS globalt. 
Förekomsten har minskat kraftigt i industriländer, men är 
fortfarande förekommande i utvecklingsländer och drabbar då främst 
unga patienter, och oftare kvinnor än män. I sällsynta fall kan MS på 
basen av restriktiva klaffsegel utan kommissural fusion, vara 
relaterad till strålbehandling mot bröstkorgen, carcinoid eller ärftliga 
metabola sjukdomar. 
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Mitralringförkalkning (MAC) uppstår till följd av förkalkning i 
mitralklaffens annulus, som sträcker sig in i basen av klaffbladen. 
Detta leder både till en förträngning av ringen och till stelhet i 
klaffbladen och drabbar främst äldre personer. Till skillnad från 
reumatisk MS sker ingen kommissural fusion, och klaffbladens 
spetsar påverkas vanligtvis inte, och MAC leder därför relativt sällan 
till uttalad stenosering av klaffen. 

Mätning och gradering av mitralstenos 

Svårighetsgraden av MS bedöms bäst genom klaffarean, antingen 
genom direkt planimetri via 2D- eller 3D-avbildning, eller beräknad 
utifrån den diastoliska tryck-halveringstiden (MVA= 220/PHT). En 
mitralklaffarea på ≤1,5 cm² betraktas som uttalad och motsvarar 
vanligtvis en medelgradient >10 mmHg vid normal hjärtfrekvens. 
Dock är medelgradienten starkt beroende av transvalvulärt flöde, 
diastolisk fyllnadsperiod och hjärtfrekvens. Tryckhalveringstiden för 
mitralklaffen har också begränsningar, då den påverkas av 
vänsterkammarens och vänster förmaks compliance, och andra 
samtidiga klaffvitier. Vid normala hemodynamiska förhållanden 
(normal slagvolym och normal hjärtfrekvens) kan gradering av MS 
svårighetsgrad sannolikt utföras tillfredsställande genom att mäta 
medelgradienten. Medelgradient ska därför alltid rapporteras 
tillsammans med hjärtfrekvensen. Om diskrepans föreligger mellan 
patientens symptom och uppmätt grad av MS kan stresseko-
kardiografi (fysiologisk) utföras för att bättre bedöma den 
hemodynamiska betydelsen av en svårvärderad MS. 

Högersidig hjärtkateterisering kan utföras på svårbedömda fall. Dels 
för att mäta tryckgradient över mitralklaffen som dock kan 
underskattas om man använder inkilningstryck (PAWP), dels för att 
mäta pulmonell vaskulär resistens (PVR) vid pulmonell hypertension 
för att bedöma högerkammardysfunktion efter operation. 
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Vid värdering av reumatisk MS gäller följande: 

Grad av stenos MVA 
(cm2) 

Medelgradient 
(mmHg) 

PHT 
(ms) 

Lindrig >2,5 <5 <100 

Måttlig >1,6–2,5 5–9 100–149 

Uttalad 1,5 10 150 

 

MS sekundärt till uttalad MAC kan sannolikt bedömas tillförlitligt 
genom beräkning av medelgradienten, men inte med hjälp av tryck-
halveringstid (PHT). Det är viktigt att beakta att mitralklaffarean 
även bör relateras till patientens kroppsyta, vilket innebär att en 
storvuxen patient kan ha en signifikant MS redan vid en MVA ≤ 2,0 
cm².  

Perkutan transvenös mitralvalvulotomi (PTMV) utförs i första hand 
hos patienter med symtomgivande uttalad reumatisk MS med 
gynnsam klaffmorfologi som bedöms med särskild algoritm (vanligast 
Wilkins score). En ballong blåses upp över den förträngda klaffen för 
att separera de sammanvuxna kommissurerna för att öka klaffens 
öppningsyta. PTMV utförs i Sverige på Kardiologiska kliniken vid 
Linköpings Universitetssjukhus. 

Indikation för intervention av mitralstenos 

1. Vid uttalad symptomatisk MS och kontraindikation för PTMV 
rekommenderas öppen kirurgi med klaffprotes. 

2. Vid uttalad symptomatisk reumatisk MS rekommenderas 
PTMV om kriterier för detta uppfylls. Kontraindikationer är 
vänster förmakstromb, mer än lindrig MI, utbredd 
bikommisural förkalkning, samtidigt annat uttalat klaffvitium. 

3. Vid uttalad asymtomatisk reumatisk MS och gynnsam 
morfologi med sPAP >50 mmHg rekommenderas PTMV. 

4. Vid uttalad MS och mycket hög risk/kontraindikation för öppen 
kirurgi rekommenderas PTMV. 

5. Vid uttalad MAC är intervention förenad med hög risk på grund 
av den omfattande förkalkningen, liksom vanligtvis hög ålder 
och ofta förekommande komorbiditeter. Intervention vid MAC 
bör endast utföras hos patienter med uttalade symtom. 
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Läkemedel 

Förmaksflimmer är vanligt hos patienter med MS, som vid minst 
måttlig MS bör behandlas med Warfarin, och ej med NOAK. CHADS-
VASc score gäller ej patienter med minst måttlig MS. Warfarin kan 
övervägas när TEE visar spontan ekokontrast eller vid utvalda fall när 
det föreligger ett uttalat dilaterat vänster förmak (>60 mL/m²) utan 
att förmaksflimmer konstaterats.  

Hos symtomatiska patienter som har sinusrytm och takykardi, kan 
hjärtfrekvenskontroll med betablockerare, kalciumkanalblockerare 
eller ivabradin förlänga diastolisk fyllnadsperiod och därmed sänka 
trycket i vänster förmak. 

Uppföljning 

• Uttalad MS: Ekokardiografisk och klinisk kontroll 1–2 gånger 
per år. 

• Måttlig MS: Ekokardiografisk och klinisk kontroll varje till 
vartannat år beroende på tidigare progresstakt, etiologi och 
ålder. 

• Lindrig MS: Ekokardiografisk och klinisk kontroll var 3–5 år. 

Mitralinsufficiens 
Bakgrund 

Mitralinsufficiens (MI) delas vanligtvis in i primär (organisk) och 
sekundär (funktionell) etiologi.  

Primär MI är en sjukdom som påverkar mitralklaffens struktur 
(klaffsegel, chordae tendinae, papillarmuskler eller annulus). Den 
vanligaste orsaken till kronisk primär MI i höginkomstländer är 
mitralklaffsprolaps. Myxomatöst omvandlad klaff med vävnadsrika 
förtjockade klaffar med uttöjda chordae (Barlow’s klaff) ses oftast hos 
yngre patienter, medan äldre patienter oftare uppvisar fibroelastisk 
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brist i vävnanden, där brist på fibrillin kan leda till chordaruptur (flail 
klaff).  

Sekundär MI betyder att sjukdomen sitter i vänster kammare 
och/eller förmak och påverkar mitralklaffen sekundärt, oftast på 
grund av dilatation av mitralannulus. Sekundär MI ses oftast vid 
dilaterade eller ischemiska kardiomyopatier, antingen i kraftigt 
dilaterad vänsterkammare med uttalad nedsatt EF, eller efter 
inferobasal/posterior hjärtinfarkt som leder till att bakre klaffseglet 
blir restriktivt, som leder till posteriort riktad jet. Sekundär MI kan 
också uppstå som en följd av vänster förmaksförstoring och dilatation 
av annulus hos patienter med långvarigt förmaksflimmer, där EF kan 
vara normal och VK-dilatationen är mindre uttalad. En annan form 
av sekundär MI är när systolisk insugning av anteriora 
mitralklaffseglet mot vänster kammares utflödesdel sker (systolic 
anterior motion) som oftast leder till en excentrisk riktad jet 
posteriort. Detta tillstånd ses oftast vid hypertrof obstruktiv 
kardiomyopati men kan även ses hos patienter med hypertrofi 
sekundärt till hypertoni. En annan viktig orsak till både akut och 
kronisk primär MI är endokardit. Etiologin har betydelse för val av 
invasiv åtgärd. 

Mätning och gradering av mitralinsufficiens 

En integrerad metod som inkluderar kvalitativa, semikvantitativa 
och kvantitativa mått för att bedöma MI rekommenderas. LVEF vid 
primär uttalad MI bör vara >65%. Tecken på vänsterkammar-
dysfunktion uppstår när LVEF sjunker <60% eller när LVESD >40 mm. 
TEE ger ofta en utmärkt avbildning av mitralklaffen inklusive 3D och 
bör utföras när TTE inte ger tillräckligt bra bildåtergivning för 
noggrann gradering och bakomliggande patologi. 

Kvalitativa:  
• Klaffmorfologi (koaptationsdefekt, prolaps, flail, perforation, 

förkalkning, restriktivitet etc) 
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• Spektralkurva av dopplerflöde (stora centrala jets, excentriska 
jets) 

• Konvergenszon (hela systole eller kort) 

Semikvantitativa: 
• Mitralinflöde (dominant E-våg >1,2 m/s) 
• Vena contracta (>7 mm,  8 mm för biplan) 
• Lungvensflöde (systolisk reversering) 
• Kvoten av VTI mitral/LVOT (>1,4) 

Kvantitativa: 
• EROA, 2D PISA ( 40 mm2) 
• Regurgitationsvolym ( 60 ml/slag) 
• Regurgitationsfraktion (50%) 

Strukturella: 
• Dilatation av vänster kammare (LVESD 40 mm) 
• Dilatation av vänster förmak (volym 60 ml/m2) 

 Vena 
Contact 
(mm) 

Regurgitant 
volym (ml) 

Regurgitant 
fraktion (%) 

ERO 
(cm2) 

Hemodynamisk 
konsekvens 

Lindrig <3 <30 <30 <0,20  

Måttlig 3–6 30–59 30–49 0,20–
0,39 

 

Uttalad 0,7 
(>0,8 

vid 
biplan) 

60 50 0,40 Dominant E-våg 
(>1,2 cm/s), 

revers I 
lungven 

Indikation för intervention av primär 
mitralinsufficiens 

När kirurgi övervägs är mitralklaffplastik förstahandsvalet för 
kirurgisk intervention, förutsatt att hållbara resultat förväntas då 
den är förknippad med bättre överlevnad jämfört med 
mitralklaffprotes.  
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Förekomsten av LVEF ≤60%, LVESD ≥40 mm, vänster förmaksvolym 
≥60 mL/m² eller diameter ≥55 mm, sPAP >50 mmHg, och 
förmaksflimmer har kopplats till sämre utfall och anses vara 
indikationer för åtgärd vid uttalad MI, oavsett symtomstatus. 

1. Vid uttalad symptomatisk MI. 

2. Vid uttalad asymtomatisk MI med VK-dysfunktion (LVESD 40 
mm och/eller EF 60%). 

3. Vid uttalad asymtomatisk MI med bevarad VK-funktion, och 
förmaksflimmer sekundärt till MI eller pulmonell hypertension 
(sPAP>50 mmHg) bör kirurgi övervägas. 

4. Vid uttalad asymtomatisk MI med bevarad VK-funktion och 
signifikant dilatation av vänster förmak (60 ml/m2) med låg 
kirurgisk risk bör mitralklaffplastik övervägas. 

5. TEER (Mitraclip) kan övervägas för patienter med hög risk för 
öppen kirurgi och som kvalificerar sig för ingreppet, med 
förväntad överlevnad mer än ett år. 

Indikation för intervention av sekundär 
mitralinsufficiens 

Sekundär MI är associerad med försämrad prognos och dess 
interventionella behandling är komplicerad och begränsad. Optimal 
hjärtsviktsbehandling och ev. CRT är den viktigaste 
behandlingsstrategin.  

1. Mitralklaffkirurgi rekommenderas vid uttalad sekundär MI 
vid samtidig CABG eller annan kardiell kirurgi. 

2. Indikation för isolerad mitralklaffkirurgi vid sekundär MI är 
begränsad på grund av den betydande procedurrisken, hög 
återfallsfrekvens av MI och avsaknad av överlevnadsvinst. 
Detta kan dock övervägas i hjärtteamet efter optimal 
medicinsk behandling och CRT. 

3. Mitraclip kan övervägas hos särskilt utvalda patienter med 
uttalad symptomatisk sekundär MI.   
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Läkemedel 

Vasodilatation (minskat afterload) genom kärlvidgande läkemedel 
kan förväntas minska regurgitationsvolymen och därigenom öka den 
effektiva slagvolymen, vilket i sin tur bör leda till minskat vänster 
förmakstryck (LAP) och lungartärtryck (PA-tryck). Sekundär MI 
utvecklas vanligtvis till följd av systolisk dysfunktion i vänster 
kammare där standardiserad hjärtsviktsbehandling är grunden för 
terapin. Behandlingen kan minska vänsterkammarvolymen och 
reducera graden av MI. 

Uppföljning 

Asymtomatiska patienter med uttalad MI och en vänsterkammar-
funktion (LVEF) >60 % bör följas kliniskt och med ekokardiografi 1–2 
gånger per år. För patienter med nyupptäckt uttalad MI eller där 
vänsterkammarens diameter och/eller LVEF närmar sig kirurgiska 
gränsvärden, bör uppföljningen ske med intervaller på cirka 6 
månader. 

• Uttalad MI: Ekokardiografisk och klinisk kontroll 1–2 gånger 
per år. 

• Måttlig MI: Ekokardiografisk och klinisk kontroll varje till 
vartannat år beroende på tidigare progresstakt, typ av MI, 
komorbiditeter och ålder. 

• Lindrig MI: Ekokardiografisk och klinisk kontroll var 3–5 år 
vid primär MI (tex prolaps) beroende på komorbiditeter och 
ålder. Sekundär lindrig MI behöver inte kontrolleras. 

Trikuspidalinsufficiens 
Etiologin är sekundär i mer än 90 % av fallen, och orsakas av tryck- 
och/eller volyms-belastning som leder till dilatation av 
högerkammaren och/eller av ett förstorat höger förmak och 
dilatation av trikuspidalannulus med tethering (oftast på grund av 
kroniskt förmaksflimmer). Sekundär trikuspidalinsufficiens (TI) är i 
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de flesta fall associerad med vänstersidig klaff- eller hjärtsjukdom, 
och kan utvecklas sent efter vänstersidig klaffkirurgi (oftast MI). 
Vanligaste orsakerna till primär TI är pacemakerbetingat (ca 70% av 
fallen), endokardit, biopsibetingat, reumatiska systemsjukdomar, 
karcionoid, myxomatös hjärtsjukdom, endomyokardiell fibros och 
ebsteins anomali.   

Trikuspidalannulus är den mest dynamiska av samtliga klaffar och 
kan genomgå betydande morfologisk förändring beroende på tryck 
och volym. Därför kan graden av TI variera beroende på förändringar 
i preload och lungartärtryck. För att säkerställa en korrekt 
bedömning av de högersidiga parametrarna inför intervention, vilket 
är avgörande under klaffkonferensen, är det viktigt att patienten är 
väl urvätskad inför högerkateteriseringen. 

Mätning och gradering av 
trikuspidalinsufficiens 

Vid primär TI ses specifika avvikelser i klaffens morfologi. Om 
impingement eller perforation av pacemakerelektrod genom klaffen 
misstänks ska särskild uppmärksamhet riktas mot 3D-avbildning 
(både TTE och TEE). Vid sekundär TI bör mätning av annulus, 
högerkammar- och högerförmaksdimensioner samt högerkammar-
funktion genomföras. Bedömningen av högerkammarens funktion är 
ekokardiografiskt utmanande på grund av geometriska och 
bildtagningsrelaterade begränsningar samt variationer i 
högerkammarens belastningsförhållanden. RV-strain och 3D-
mätningar av högerkammaren bör övervägas för en mer detaljerad 
bedömning, och om tillgängligt kan MR-hjärta utföras för en mer 
exakt bedömning av volym och funktion. 

En integrerad metod som inkluderar kvalitativa, semikvantitativa 
och kvantitativa mått för att bedöma TI rekommenderas. På grund av 
formen på den regurgitanta öppningen bör biplanmätning av vena 
contracta övervägas som ett komplement till den konventionella 
mätningen.  
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En svag dopplersignal eller en uttalad TI kan resultera i en 
underskattning av det systoliska lungartärtrycket. Inför MDK bör 
ekokardiografi och högerkateterisering utföras efter intensiv 
diuretikabehandling för att bedöma lämpligheten för ett invasivt 
ingrepp. 

Kvalitativa:  
• Klaffmorfologi (flail, impingement/perforation/subvalvulär 

engagemang av elektrod, restriktivitet etc) 

Semikvantitativa: 
• Vena contracta (>7 mm, helst biplan) 
• PISA radius (> 9mm med sänkt Nyquistgräns ca 20–40 cm/s) 
• Systolisk reversering i levervener (genom hela 

andningscykeln) 
• Trikuspidalinflöde (dominant E-våg 1m/s) 

Kvantitativa: 
• EROA (0,40 mm2) 
• Regurgitationsvolym (45 ml/slag) 
• Dilatation av höger hjärthalva och vidgad vena cava inferior 

 

 Vena 
contracta 
(mm) 

Regurgitant 
volym (ml) 

ERO 
(mm2) 

Hemodynamisk 
konsekvens 

Lindrig <3 <30 <20  

Måttlig 3–6,9 15–44 20–39  

Uttalad 7–13 45–59 40–59 Tät triangulär CW 
profil, reversering i 
levervener 

Massiv 14–20 60–74 60–79 Tät triangulär CW 
profil, reversering i 
levervener 

Torrential 21 75 80 Tät triangulär CW 
profil, reversering i 
levervener 
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Indikation för intervention av 
trikuspidalinsufficiens 

Uttalad TI är kopplad till nedsatt överlevnad, och interventioner på 
trikuspidalklaffen är underutnyttjade och initieras ofta för sent då 
irreversibel skada på höger hjärthalva, njurfunktion och lungkärlen 
redan skett. Behandling av sekundär TI riktar sig i första hand mot 
vänstersidig hjärtsjukdom eller pulmonell hypertension. Hos 
patienter som genomgår vänstersidig klaffkirurgi, indikerar en 
diastolisk annulus >40 mm (eller >21 mm/m²) mätt från apikal vy, 
eller måttlig TI en ökad risk för kvarstående eller progredierande TI 
efter isolerad mitralklaffkirurgi. Annuloplastik med ring är att 
föredra framför protes när det är möjligt. Protes bör endast övervägas 
när trikuspidalklaffens segel är indragna och annulus är kraftigt 
utvidgad. 

1. Vid måttligt eller uttalad TI, eller annulus >40 mm (eller >21 
mm/m²), vid samtidig mitralklaffkirurgi. 

2. Vid uttalad symptomatisk primär TI utan signifikant 
remodellering av höger kammare. 

3. I frånvaro av betydande remodellering av höger och vänster 
kammare samt frånvaro av pulmonell hypertension med hög 
PVR, kan intervention vid uttalad symtomatisk sekundär TI 
övervägas i särskilt utvalda fall.   

4. TEER (Triclip) kan i särskild utvalda fall övervägas hos 
symtomatiska, icke-operabla patienter med lämplig anatomi, 
där symtomatisk förbättring kan förväntas. 

Läkemedel 

Loopdiruetika kan användas för att minska volymöverbelastningen 
och ödem. Mineralreceptorantagonister kan ge ytterligare fördel, 
särskilt vid leverstas, genom att motverka effekterna av sekundär 
hyperaldosteronism. Sänkning av lungartärtryck och lungkärls-
resistens med specifika pulmonella vasomodulatorer kan vara till 
hjälp för att minska högerkammarens afterload och sekundär TI hos 
utvalda patienter med pulmonell hypertension. Hjärtsviktsläkemedel 
rekommenderas för sekundär TI kopplad till hjärtsvikt med nedsatt 
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LVEF. Återställande av sinusrytm kan vara effektivt vid sekundär TI 
orsakad av annulär dilatation i samband med förmaksflimmer. 

Uppföljning 

Bra riktlinjer saknas och beror på om det rör sig om primär eller 
sekundär TI, graden av symtom då många tolererar uttalad TI relativt 
väl, samt förekomsten av andra komorbiditeter och underliggande 
sjukdomar. Korrekt tidpunkt för intervention är essentiell för att 
undvika irreversibel skada på höger kammare och organsvikt, vilket 
annars kan öka operationsrisken.  

• Uttalad TI: Vid asymtomatisk primär TI rekommenderas 
kontroll 1–2 gånger per år för att bedöma behovet av 
intervention. Vid symtomatisk uttalad sekundär TI bör 
uppföljning snarare fokusera på grundsjukdomen, med tätare 
kontroller om åtgärd planeras för att undvika ytterligare 
irreversibel skada. 

• Måttlig TI: Ekokardiografisk och klinisk kontroll kan 
övervägas varje till var tredje år beroende på grundsjukdom, 
etiologi och ålder. 

• Lindrig TI: Ingen kontroll avseende TI är nödvändig. 

Uppföljning av patienter med 
klaffprotes 
Biologiska klaffproteser 

Efter en klaffoperation med biologisk aortaklaffprotes 
rekommenderas ekokardiografi inom 4–6 veckor samt efter ett år. 
Nuvarande europeiska riktlinjer förespråkar därefter årliga 
ekokardiografiska kontroller oavsett om det är med öppen kirurgi 
eller TAVI. Med tanke på att klaffdegeneration är mycket ovanlig 
under de första åren, anser vi att uppföljningarna kan 
individualiseras och genomföras 5 år efter operation. Intervallet 
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mellan rutinmässiga ekokardiografier därefter beror på typ av klaff, 
förekomsten av kvarstående hjärtsjukdom och andra kliniska 
faktorer. Särskild uppmärksamhet bör riktas mot dessa aspekter för 
att säkerställa en lämplig uppföljningsfrekvens. Om patienten har 
uppnått en biologisk ålder där ny intervention inte bedöms som 
lämplig eller om patienten inte önskar det, är det rimligt att avstå från 
fortsatta kontroller. 

Samma rekommendation gäller för mitralklaffproteser. Vid symptom 
eller om kliniken förändras bör ekokardiografi genomföras tidigare. 
Incidensen av strukturell klaffdegeneration för biologiska 
klaffproteser ökar markant 10 år efter operation. Riskfaktorer som är 
associerade med accelererad aortaklaffdegeneration inkluderar låg 
ålder (<60 år) vid implantation, rökning, diabetes, kronisk 
njursjukdom, initial medelgradient ≥15 mm Hg samt klafftyp. 

Mekaniska klaffproteser 

Efter en ekokardiografisk kontroll 4–6 veckor postoperativt kan den 
fortsatta rutinuppföljningen med fördel skötas via primärvården, 
särskild vid mekaniska aortaklaffproteser och normal hjärtfunktion. 
Specialistbedömning eller ekokardiografisk undersökning av den 
mekaniska klaffprotesen är endast nödvändig därefter om det finns 
klinisk misstanke om komplikationer. 

Annuluplastik 

Vid annuloplastik av framför allt mitralklaffen rekommenderas 
ekokardiografi inom 4–6 veckor samt efter ett år. Vid tillfredställande 
resultat är rutinmässig uppföljning med ekokardiografi ej nödvändig. 
I utvalda fall kan man överväga kontroll efter cirka 5 år. 
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Endokarditprofylax 
Rekommendationerna för antibiotikaprofylax för patienter med 
klaffproteser och inopererat material i hjärtat vid tandingrepp har 
varierat över tid. Syftet har varit att förebygga endokardit orsakad av 
bakterier från munhålans normalflora, främst alfa-streptokocker, 
som står för 25–30 % av fallen i Sverige. Samtidigt är den vanligaste 
orsaken till endokardit numera Staphylococcus aureus, som ofta 
härstammar från hud eller nässlemhinna. Bakteriemi kan uppstå vid 
dagliga aktiviteter som tandborstning, vilket tyder på att de flesta 
endokarditer orsakade av munhålebakterier uppkommer genom 
vanliga vardagshändelser. Därför anses det att god munhygien och 
tandvård är den viktigaste åtgärden för att förebygga 
endokardit. 

Diskussionen kring antibiotikaprofylax för att förhindra endokardit 
är fortfarande omstridd, och trots bristande evidens rekommenderar 
de flesta internationella riktlinjer att profylax ges till patienter med 
hög risk. Vi anser att patienter med hög risk bör erhålla antiobiotika-
profylax enligt de internationella riktlinjerna. Ingrepp där 
antibiotikaprofylax rekommenderas inkluderar tandutdragning, 
blodiga tandingrepp och dentoalveolär kirurgi. Patienter med hög 
risk inkluderar: 

• Tidigare endokardit 
• Alla typer av klaffproteser eller implantat för annuloplastik  
• Obehandlade cyanotiska hjärtfel eller pallierande shuntar 
• LVAD  
• Under 6 månader efter device i septum eller vänster 

förmaksöra, vaskulär graft, vena cava filter eller kirurgi med 
patch. 

Förstahandsval 
Amoxicillin 2 g (barn 50 mg/kg) som peroral engångsdos 30–60 min 
före ingrepp. 
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Andrahandsval 
Klindamycin 600 mg (barn 15 mg/kg) som peroral engångsdos 30–60 
min före ingrepp. 

Systemisk antibiotikaprofylax kan övervägas (svag 
rekommendationgrad, IIb) för högriskpatienter som genomgår 
invasiva ingrepp i luftvägar, mag-tarmkanal, urinvägar, hud eller 
muskuloskeletala systemet. 
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