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Förmaksflimmer 
på akuten
Förmaksflimmer drabbar mer än 3 procent av Sveriges 
vuxna befolkning [1]. Detta gör förmaksflimmer till 
ett vanligt tillstånd på akutmottagningen, dit patien-
terna kommer med olika symtom som andfåddhet, 
hjärtklappning, trötthet, bröstsmärta eller oroskäns-
la. Vid tromboembolisering till hjärnan kan patienten 
drabbas av stroke, synkope eller sänkt medvetande-
grad. Det är därför viktigt att uppmärksamma om en 
patient som kommer till akuten har förmaksflimmer 
och ge hen adekvat behandling samt uppföljning. Fo-
kus för denna artikel ligger på behandling av förmaks-
flimmer, vilket inte utesluter behandling av bakom-
liggande orsaker.

Bakgrund
Förmaksflimmer är den vanligaste typen av takyaryt-
mi [2, 3], med en oregelbunden, snabb hjärtrytm där 
de elektriska signalerna har sitt ursprung utanför si-
nusknutan, i andra delar av förmaken eller i vena pul-
monalis. Blockering av signalerna sker i AV-knutan, 
varvid oregelbunden kammarrytm uppstår. Eftersom 
förmaken inte bidrar till kammarfyllnaden blir kon-
sekvensen att hjärtats pumpförmåga fungerar subop-
timalt. Vid förmaksflimmer kan kamrarna slå upp till 
200 slag per minut jämfört med 50–100 slag per minut 
vid normal sinusrytm, men normofrekvent förmaks-
flimmer förekommer också utan farmakologisk be-
handling.

Faktorer som hög ålder [4, 5], hypertoni [6], högt BMI 
[6] och hyperglykemi [5], ischemisk hjärtsjukdom, 
hjärtsvikt, infektion, dehydrering, lungemboli samt 
överförbrukning av alkohol ökar risken för förmaks-
flimmer [7-9]. Förmaksflimmer  indelas också i olika 
subgrupper beroende på duration. Asymtomatiskt för-
maksflimmer föreligger ofta, och incidensen för det-
ta har uppgetts vara drygt 50 procent, om inte mer, av 
alla förmaksflimmer [10]. 

Handläggning på akuten
Patienter som uppsöker akutmottagningen med för-
maksflimmer inkommer antingen med prioritet 1 
(larm), takykardi eller symtom som pågående bröst
smärta och dyspné, eller med prioritet 2–3 som inne-
bär att patientens tillstånd inte är så allvarligt att 
larmkriterier uppfylls.

Omhändertagande vid larm
Initialt omhändertagande.  Patienten ska handläggas 
i enlighet med ABCDE-principen. Vitalparametrar 
som andningsfrekvens, saturation, blodtryck och 
puls noteras. Rytm och frekvens framkommer av 
12-avlednings-EKG. Resultat av blodgas där patien-
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Definitioner av förmaksflimmer
Termer Definition

b �Paroxysmalt förmaksflim-
mer

Förmaksflimmer som har en 
duration < 7 dygn (i regel under 24 
timmar). Det är självterminerande 
och kan alternera med sinusrytm 
periodvis. 

b �Persisterande förmaks-
flimmer

Förmaksflimmer som pågått mer än 
7 dagar; kräver aktiv behandling.

b �Långvarigt persisterande 
förmaksflimmer

Kontinuerligt förmaksflimmer i mer 
än ett år.

b �Permanent förmaksflim-
mer

När läkare och patient beslutat att 
sluta försöka frekvensreglera till 
sinusrytm.

b �Icke-valvulärt förmaks-
flimmer

Förmaksflimmer utan samtidig 
mitralstenos eller mekanisk hjärt-
klaff.

Medicinens ABC
b Medicinens ABC är en artikelserie där läkare under ut-
bildning tillsammans med handledare beskriver vanliga 
sjukdomstillstånd, procedurer eller behandlingar som 
en nybliven specialist ska kunna handlägga självstän-
digt. Artiklarna ska ge praktisk handledning inom ett 
avgränsat område.
b Ta kontakt med Jan Östergren (jan.ostergren@lakar-
tidningen.se) för diskussion av valt ämne och upplägg 
innan skrivandet börjar.

Förmaksflimmer är den vanligaste typen av takyarytmi där 
de elektriska signalerna har sitt ursprung utanför sinus-
knutan, i andra delar av förmaken eller i vena pulmonalis. 
Blockering av signalerna sker i AV-knutan, varvid oregel-
bunden kammarrytm uppstår. Eftersom förmaken inte 
bidrar till kammarfyllnaden blir konsekvensen att hjärtats 
pumpförmåga fungerar suboptimalt. 
Illustration: Shutterstock/IBL

Rättad 2018-02-01 avseende dosering av apixaban i Tabell »NOAK« samt 2018-02-26 
avseende icke-valvulärt förmaksflimmer i Tabell »Definitioner av förmaksflimmer«.
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tens elektrolytstatus framkommer ska också finnas 
tillgängligt, då elektrolytrubbningar kan vara orsa-
ken till förmaksflimmer och kan kräva snabb hand-
läggning.

Behandling. Även behandlingen bör följa ABCDE-prin-
cipen. Förmaksflimmer kan vara del av ett större pro-
blem, varför fokus inte enbart ska ligga på C (cirku-
lation). Syrgasbehandling påbörjas om patienten är 
dyspnoisk och/eller har låg saturation. Vid feber och 
infektionstecken övervägs antibiotika.

Många av de patienter som inkommer med larm 
till följd av förmaksflimmer har en mycket snabb fre
kvens, varför frekvensreglering är nödvändig. Hos 
flertalet patienter, där man inte tänkt sig senare el-
konvertering, är peroral administrering tillräcklig (till 
exempel metoprolol 50–100 mg). För patienter med 
mycket snabb frekvens och klinisk påverkan kan in-
travenös behandling vara nödvändig. Vid intravenös 
tillförsel ska patienten ha telemetriövervakning. Om 
det inte finns misstanke om samtidig hjärtsvikt kan 
betablockerare (metoprolol 2,5–5 mg) ges intravenöst 
under 5–15 minuter, vilket kan upprepas. Kalciuman-
tagonisten verapamil är ett alternativ till betablocke-
rare. Detta kan vara aktuellt för patienter med astma. 
Patienter med KOL tolererar dock ofta betablockerare. 
Både metoprolol och verapamil ska undvikas vid svårt 
hjärtsvikt och hypotoni [11]. I dessa fall kan i stället 
digoxin 0,5 mg ges intravenöst, vilket kan upprepas 
efter 3 timmar om inte önskad effekt uppnåtts. Digox-
in har ett litet terapeutiskt fönster. Kontrollera S-kre-
atinin och överväg dosreduktion vid nedsatt njur-
funktion. Normalt S-kalium ska säkerställas då ökad 
risk för digoxininducerad proarytmi föreligger vid 
elektrolytrubbning.

Är patienten hemodynamiskt instabil kan det bli 
nödvändigt med elkonvertering. Risken för trombo
embolism bedöms som låg om elkonvertering utförs 
inom 48 timmar från symtomdebut, om patienten 
inte har antikoagulantiabehandling. Om akut kon-
vertering ändå bedöms nödvändig rekommenderas 
att ge lågmolekylärt heparin före konvertering. Vid 
elkonvertering placeras två plattor antingen antero-
posteriort på patientens bröstkorg eller den ena under 
höger klavikel och den andra lateralt vid vänster bröst 
i midaxillarlinjen. Defibrillatorn ska ställas in med 
SYNC-funktionen aktiverad för att undvika ström-
tillförsel under kamrarnas repolariseringsfas, annars 
ökar risken för ett ventrikelflimmer till följd av ett så 
kallat R-på-T-fenomen. Vid jämförelse av metoder vid 
elkonvertering av förmaksflimmer är bifasisk våg-
form mer effektiv än monofasisk chock [12]. Defibrilla-
torn kan initialt ställas in på 100–200 J (200 är det van-
ligaste). Vissa defibrillatorer kan ge upp till 360 J bifa-
siskt [13]. Vid akut elkonvertering av förmaksflimmer 
med kort duration är omslagsfrekvensen närmare 100 
procent. Om omslag uteblir trots upprepade konver-
teringsförsök (till exempel 3 × 200 J) bör orsak sökas 
(hög impedans, tyreotoxikos, duration av förmaks-
flimmer, felbedömning etc).

Eftervård.  När patienten stabiliserats bedöms huru-
vida hen kan återgå till hemmet eller om inläggning 
är indicerad. Det är även viktigt att bedöma huruvi-
da patientens förmaksflimmer är nytillkommet eller 

Förslag på handläggning
A. Luftväg

bb Fria luftvägar
bb Andningsljud

B. Andning
bb Syresaturation
bb Andningsfrekvens
bb Lungauskultation
bb Undersökning av bröstkorgen

C. Cirkulation
bb Perfusion (puls, blodtryck, kapillär återfyllnad)
bb Hjärtfrekvens
bb Hjärtrytm, EKG

D. Funktion
bb RLS (Reaction level scale) eller GCS (Glasgow coma 

scale)

E. Exponering
Temperatur

bb Lokalstatus, dekliva ödem, halsvenstas

Förmaksflimmer med snabb kammarfrekvens.

Förmaksflimmer med normal kammarfrekvens.

Vid elkonvertering placeras två plattor antingen antero-
posteriort på patientens bröstkorg eller den ena under 
höger klavikel och den andra lateralt vid vänster bröst i 
midaxillarlinjen.
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känt sedan tidigare. Följande blodprov kontrolleras: 
CRP och LPK för att utesluta eventuell infektion, TSH 
och T4 för att utesluta tyreotoxikos, Na, K, kreatinin 
och PK(INR) samt leverstatus inför eventuell antiko-
agulantiabehandling. Frågan om inläggning eller inte 
beror på graden av kardiopulmonella symtom, vital-
parametrar (hjärtfrekvens), eventuellt utlösande fak-
torer samt patientens allmäntillstånd. Vid inläggning 
avgörs om patienten kan läggas in på vårdavdelning 
med eller utan telemetri.

En viktig fråga gäller antikoagulantiabehandling. 
Värdering av tromboembolirisk görs med hjälp av 
CHA2DS2-VASc-poäng. Står patienten redan på sådan 
behandling är frågan utagerad. Annars får det lösas 
vid inneliggande om patienten läggs in eller via vård-
centralen om patienten skrivs åter till hemmet. I det 
senare fallet kan akutläkaren sätta in patienten på 
NOAK (non vitamin K antagonist oral anticoagulant; 
direktverkande antikoagulantia) direkt och via re-
miss meddela vårdcentralen om vidare handlägg-
ning.

Omhändertagande vid prioritering 2–3
Initialt omhändertagande. Även hos dessa patienter får 
ABCDE-principen efterföljas enligt ovan med samma 
typ av undersökningar, kontroller och blodprov, inklu-
sive dem som nämns under »Eftervård«. Om osäker-
het föreligger avseende rytm kan esofagus-EKG vara 
behjälplig i diagnostiken.

Behandling.  Förutom samma typ av behandling som 
redan presenterats ovan kan digoxin kombineras med 
betablockerare eller kalciumantagonist [11].

Amiodaron kan övervägas i utvalda fall av förmaks-
flimmer och samtidig hjärtsvikt eftersom substansen 
har liten negativ inotrop funktion och innebär liten 
risk för proarytmi. Under noggrann övervakning av 
vitalparametrar och kliniskt status ges amiodaron i 
dosen 5 mg/kg kroppsvikt blandad i 250 ml 5-procen-
tig glukoslösning under 30–60 minuter.

Om patienten inte är hemodynamiskt instabil, och 
inte heller påverkad av sitt förmaksflimmer, kan re-
miss skickas till arytmikliniken på respektive sjuk-
hus för poliklinisk elkonvertering. Har patienten 
däremot obehag från sitt förmaksflimmer på grund av 
en svårreglerad frekvens eller uttalade symtom finns 
följande två alternativ för den behandlande läkaren 
att ta ställning till.

b    b Elkonvertering. Vid säker symtomdebut < 48 tim-
mar tidigare eller om patienten har haft adek-
vat antikoagulantiabehandling under de 3 senas-
te veckorna så kan patienten konverteras. För pa-
tienter utan tidigare antikoagulantiabehandling 
och symtomdebut > 48 timmar tidigare måste un-
dersökning med transesofagealt ultraljud (TEE) fö-
regå en elkonvertering för att utesluta förekomst 
av tromber i förmak, förmaksöron och kammare 
[14]. Vid avsaknad av tromb kan elkonvertering ge-
nomföras utan föregående antikoagulantiaterapi. 
Enligt de senaste riktlinjerna från AHA (American 
Heart Association)/ACC (American College of Car-
diology)/HRS (Heart Rhythm Society) [15] föreslås: 
 
       �a) Vid frånvaro av tromber ges patienten 

NOAK
Dabigatran Rivaroxaban Apixaban Edoxaban

b �Indikation 
förmaks-
flimmer, 
dosering

150 mg × 1; 
110 mg × 1 för 
patienter > 80 
år eller med 
njursvikt och 
för patienter 
som samtidigt 
tar amiodaron 
eller verapamil 

20 mg × 1; 
15 mg × 1 för pa-
tienter med GFR 
30–50 ml/min.

5 mg × 2;  
2,5 mg × 2 för 
patienter med 
eGFR 15–29ml/
minut eller med 
minst 2 av föl-
jande 3 kriterier: 
≥ 80 år; kreatinin 
≥ 133 mikromol/l; 
kroppsvikt ≤ 60 
kg.

60 mg × 1; 
30 mg × 1 om måttligt 
eller svårt nedsatt njur-
funktion (15–50 ml/min), 
låg kroppsvikt (≤ 60 kg) 
eller samtidig använd-
ning av följande: P-glyko
proteinhämmare, 
ciklosporin, dronedaron, 
erytromycin, keto
konazol.

b �Verk-
ningsme-
kanism

Faktor IIa 
(trombin)- 
hämmare

Faktor Xa-häm-
mare

Faktor Xa-häm-
mare

Faktor Xa-hämmare

b �Halve-
ringstid 
(h)

12–17 9–13 9–14 10–14

b �Elimine-
ring

80 procent 
renalt

66 procent renalt 25 procent renalt 50 procent renalt

b �Huvud-
kontrain-
dikation

GFR < 30 ml/
min

GFR < 15 ml/min; 
allvarlig leverdys-
funktion

GFR < 15 ml/min; 
allvarlig leverdys-
funktion

GFR < 15 ml/min; allvarlig 
leverdysfunktion

Poängskillnader mellan CHADS2 och CHA2DS2-VASc
CHADS2 
(maximal poäng 6)

CHA2DS2-VASc 
(maximal poäng 9)

Riskfaktor Poäng Poäng

b Hjärtsvikt 1 1

b Hypertoni 1 1

b Diabetes 1 1

b Kärlsjukdom – 1

b Ålder 65–74 år – 1

b Ålder > 75 år 1 2

b Kvinna – 1

b �Tidigare stroke/
TIA

2 2

»För patienter utan tidigare antikoagulantiabehand-
ling och symtomdebut > 48 timmar tidigare måste 
undersökning med transesofagealt ultraljud (TEE) 
föregå en elkonvertering för att utesluta förekomst av 
tromber …«
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intravenös bolusdos av  heparin  alternativt 
lågmolekylärt heparin, varefter elkonverte-
ring kan genomföras. Efter elkonvertering ska 
patienten få behandling med antikoagulantia. 
 
b) Vid förekomst av tromber inleds antikoagu-
lantiabehandling. Nytt transesofagealt ultra-
ljud  genomförs efter 3 veckor, och elkonverte-
ring kan sedan genomföras då det är klart doku-
menterat att tromber försvunnit. Om alternativ 
b väljs får remiss också utfärdas till vårdcentra-
len och/eller kardiologkliniken som får hålla i 
patientens handläggning.

b    b Farmakologisk konvertering. Ett alternativ till elkon-
vertering är farmakologisk konvertering med ver-
nakalant (Brinavess). Den har visat sig framför allt 
vara effektiv hos patienter med kort duration av för-
maksflimmer, ≤ 3–7 dagar [16, 17]. Vernakalant block-
erar flera jonkanaler i förmaken, vilket ger en för-
längning av förmakens refraktärperiod som i sin 
tur resulterar i en frekvensberoende sänkning av 
överledningen av den elektriska impulsen. Vernaka-
lant verkar relativt snabbt: mediantiden till konver-
tering är 8–14 minuter och halveringstiden är 3–5 
timmar. Ungefär 50 procent av patienterna konver-
terar inom 90 minuter efter behandlingsstart [16, 
17]. Vernakalant ges som 10-minutersinfusion med 
dosen 3 mg/kg. Skulle förmaksflimmer kvarstå 15 
minuter efter vernakalantinfusionen kan en andra 
infusion med 2 mg/kg ges. Vernakalant ska använ-
das med försiktighet hos patienter med hjärtsvikt 
i NYHA-klass I–II på grund av ökad risk för hypo-
tension och ventrikulär arytmi och är kontraindi-
cerat vid hypotension (≤ 100 mm Hg), nyligen ge-
nomgången hjärtinfarkt (≤ 30 dagar), hjärtsvikt i 
NYHA-klass III–IV, signifikant/uttalad aortastenos 
samt vid förlängning av QT-intervallet (okorrigerat 
QT ≥ 440 ms).

Eftervård.  Om patienten slår om till sinusrytm och 
är välmående kan hen skrivas åter till hemmet. Om 
patientens förmaksflimmer bedöms vara nytill-
kommet kan akutläkaren skriva ett recept på beta
blockerare, som är förstahandsmedel som profylax 
mot recidiv av förmaksflimmer. Behandling med öv-
riga antiarytmika (flekainid, dronaderon, sotalol, 
disopyramid) innebär en ökad risk för proarytmier 
[18, 19] och ska skötas av specialister i kardiologi. Det-
ta gäller även amiodaron, även om det inte syns öka 
risken för proarytmi. Vid behov av ytterligare peroral 
frekvensreglering, utöver betablockerare, är digoxin 
ett andrahandspreparat då det i flertalet metaanaly-
ser har kopplats till ökad mortalitet [20].

Antikoagulantiabehandling
Alla patienter med förmaksflimmer ska utvärderas 
med hänsyn till riskfaktorer enligt riskvärderings-
schemat CHA2DS2-VASc [21, 22], som visat sig vara bätt-
re än det gamla CHADS2 [23] när det gäller att förut-
spå vilka patienter med icke-valvulärt förmaksflim-
mer som har högre risk för tromboembolisering. An-
tikoagulantiabehandling med NOAK är aktuell vid 
CHA2DS2-VASc-poäng ≥ 2 [23]. Den kan sättas in redan 
på akutmottagningen eller via remiss till vårdcen-

HAS-BLED-poäng; >3 poäng är associerat med hög 
risk för blödning

Bokstav Riskfaktor Poäng

H Hypertoni 1

A Onormal lever- eller 
njurfunktion (1 poäng 
vardera)

1 eller 2

S Stroke 1

B Blödning 1

L Labilt PK 1

E > 65 år (äldre) 1

D Droger eller alkohol 1 eller 2

Maximalt 9 poäng

Konsensus
Det flesta är ense om att

bb ett symtomgivande snabbt förmaksflimmer ska 
frekvensregleras

bb patienter med förmakslimmer ska bedömas gällande 
antikoagulantiabehandling.

Åsikterna går isär vad gäller
bb huruvida man ska/kan behandla tromber med de nya 

NOAK-läkemedlen före poliklinisk elkonvertering.

»Antikoagulantiabehandling med NOAK är aktuell vid 
CHA2DS2-VASc-poäng ≥ 2 … Den kan sättas in redan på 
akutmottagningen eller via remiss till vårdcentralen. 
Vid valvulärt förmaksflimmer ska fortfarande warfa-
rin användas.«

Trombinhämmaren dabigatran. En stor metaanalys [24] 
har visat att NOAK i jämförelse med warfarin signifikant 
minskar risken för stroke, systemiska embolier, intrakra-
niella blödningar samt all form av mortalitet, men även 
medför fler gastrointestinala blödningar.

Ill
us

tr
at

io
n:

 S
hu

tte
rs

to
ck

/I
BL



5
Läkartidningen 

Volym 115

medicinens abc

tralen. Vid valvulärt förmaksflimmer ska fortfarande 
warfarin användas. 

En stor metaanalys [24] har visat att NOAK i jäm-
förelse med warfarin signifikant minskar risken för 
stroke, systemiska embolier, intrakraniella blödning-
ar samt all form av mortalitet, men även medför fler 
gastrointestinala blödningar.

Oavsett behandling med warfarin eller NOAK behö-
ver varje patient vara väl informerad och införstådd 
med vikten av god följsamhet till behandlingen. HAS-
BLED-poäng används för bedömning av blödningsrisk 
vid oral antikoagulantiabehandling, där ≥ 3 poäng in-
dikerar att försiktighet bör iakttas eller att patienten 
bör följas upp oftare på grund av förhöjd blödnings-
risk [22, 25]. Då ett flertal riskfaktorer är gemensam-
ma för blödning respektive tromboembolism bör det 
beaktas att risken för stroke överväger vid ökad ålder, 
hypertoni och tidigare stroke. 

Avslutning
Förmaksflimmer är den vanligaste ihållande arytmin 
och ökar markant patienternas risk för stroke, hjärt-
svikt och död [6, 26]. Tidig antikoagulantiabehandling 
är av vikt då det minskar morbiditet och mortalitet. 
En snabb, effektiv och bra behandling på akuten bi-
drar till en bättre livskvalitet för patienten. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
Citera som: Läkartidningen. 2018;115:ETDX
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Summary
The ABC of atrial fibrillation at the emergency care 
department
Atrial fibrillation (AF) is the most common tachyarrhyth
mia. When handling patients with AF at the emergency 
care department it is of utmost importance to take a 
structural approach, make the right diagnosis, take care 
of the risk and/or trigger factors, treat and make sure 
there is an adequate follow-up.


