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Definition 
Atrieflimren er en supraventrikulær takyarytmi karakte-
riseret ved ukoordinerede atriale depolariseringer og
som konsekvens heraf ophævet mekanisk atrial funktion.

På EKG er P-takkerne erstattet af en »flimrelinie«
bestående af hurtige oscillationer (frekvens 350-600 pr.
minut), som varierer i størrelse, akse og frekvens.
Samtidig ses et uregelmæssigt og ofte hurtigt ventriku-
lært respons, når atrioventrikulæroverledningen er
intakt (Figur 1). Regelmæssig QRS-frekvens under
atrieflimren er dog mulig ved tilstedeværelse af AV-blok
med nodal eller ventrikulær eskapaderytme (Figur 2).
En meget hurtig uregelmæssig takykardi med bred-
deøgede QRS-komplekser tyder på overledning via en
accessorisk ledningsbane (præexciteret atrieflimren, af
og til benævnt »pseudoventrikulær takykardi«; Figur 3)
eller underliggende, evt. intermitterende, grenblok
(Figur 4).

Atrieflagren er en regelmæssig, makro-reentry taky-
kardi oftest med en atrial frekvens over 240/min.
Arytmien er sjældnere end atrieflimren. Typisk atrie-
flagren har sit substrat i højre atrium (1) og impulsud-
bredelsen foregår omkring trikuspidalannulus med
konduktion gennem atrievæv begrænset fortil af inferi-
ore del af tricuspidalannulus og bagtil af vena cava
inferior ostiet (cavo-tricuspide isthmus). Retningen for
impulsudbredelsen er oftest infero-superiort i septum
og supero-inferiort i højre atriums lateralvæg (»mod
uret«). Ca. 10% kan have impulsudbredelse i modsat
retning (»med uret«). Impulsudbredelsen er grunden til
EKG-mønstret ved typisk flagren med negativt nettoa-
real af flagre-takkerne i II, III og aVF og positive i V1
hos de fleste (»mod uret« typisk flagren, Figur 5 A) og
undtagelsesvist positivt nettoareal i II, III og aVF (»med
uret« typisk flagren, Figur 5 B). Atypisk atrieflagren
kan defineres som en intra-atrial makro-reentry taky-
kardi med et EKG-mønster, der afviger fra det ovenfor
beskrevne (1). Anatomisk kan atypisk atrieflagren have

sit substrat i højre atrium, venstre atrium eller i atri-
eseptum. Atypisk atrieflagren ses oftest hos patienter,
der tidligere er hjerteopererede med atriale incisioner.
Elektrokardiografisk kan atypisk atrieflagren være
vanskelig at skelne fra atrieflimren, men mistanken skal
vækkes, hvis der i flere afledninger findes P-takker med
konstant akse og frekvens – men ofte med vekslende
atrioventrikulær overledning.

Såvel typisk som atypisk atrieflagren kan være tilgæn-
gelige for kurativ radiofrekvens-ablationsbehandling.

FRA  ARBEJDSGRUPPERNE

Figur 1. Atrieflimren
Under atrieflimren ses smalle (<0,12 s) QRS- kom-
plekser, som forekommer uregelmæssigt uden noget
»system«.Der ses ingen P-takker, men derimod en
grundlinie med større og mindre uregelmæssige
oscillationer.

Figur 2. Atrieflimren med 3. grads AV-blok og nodal eskapaderytme
Som i figur 1 ses en flimrelinie, men QRS-komplekserne optræder regelmæssigt: Nodal ekspaderytme ved 3. grads
AV-blok.
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Figur 3. Præexciteret atrieflimren
Helt uregelmæssigt og hurtigt (200-300/min) overledte QRS-komplekser, som er breddeøgede med varierende
grad af præexcitation.

Figur 4. Atrieflimren med intermitterende grenblok
Under atrieflimren ses korte »løb« af breddeøgede (>0,12 s) QRS-komplekser. Følgende taler for at det drejer sig
om aberrant ventrikulær ledning (frekvens-betinget grenblok) fremfor ventrikulær takykardi:
- Moderat breddeøgning 0,12-0,16 s
- Den breddeøgede rytme er uregelmæssig
- QRS-konfigurationen er typisk for højresidigt eller venstresidigt grenblok

De breddeøgede slag ses ofte med et relativt kort koblingsinterval til det sidste smalle QRS-kompleks og et rela-
tivt langt koblingsinterval mellem de to foregående smalle QRS-komplekser (»lang-kort« sekvens – Ashman’s
fænomen).
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Figur 5 A.Typisk »mod uret« atrieflagren

Figur 5 B.Typisk »med uret« atrieflagren.
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Epidemiologi og prognose
Prævalensen af atrieflimren stiger eksponentielt med
alderen (2). I internationale tværsnitsundersøgelser er
prævalensen mindre end 1% hos personer under 60 år
og mere end 6% hos personer over 80 år (3-5).
Atrieflimren er hyppigere hos mænd og hos patienter
med hjerteinsufficiens, hjerteklaplidelse, hypertensio
arterialis og diabetes mellitus (6). Hypertensio arterialis
er til stede hos ca. halvdelen af patienter med atrieflim-
ren.Ved hjertesvigt og NYHA klasse IV har ca. 50%
atrieflimren (6).Tyve til femogtyve procent af patienter
indlagt med hjertesvigt har atrieflimren.

Atrieflimren uden anden kardiovaskulær sygdom –
‘lone atrial fibrillation’ – er i populationsstudier fundet
at udgøre mindre end 12% af tilfældene (4,7,8), mens
højere prævalens er rapporteret i sygehusmaterialer.

I Danmark er prævalensen af atrieflimren i befolknin-
gen stigende. Denne stigning er mest markant for
mænd, hvor der er iagttaget en mere end fordobling i
perioden fra 1976 til 1994, mens kvinders prævalens af
atrieflimren var uforandret (9).

Den årlige incidens er mindre end 0,1% for personer
under 40 år, mens den er af størrelsesordenen 1,5% for
kvinder og 2% for mænd over 80 år (10-12). Den årlige
incidens af hospitalsdiagnosen atrieflimren har vist en
stigning i Danmark på 50-100% fra 1970erne til
1990erne (13). I 1999 var 13.976 hospitalsindlæggelser
primært på diagnoserne atrieflimren og -flagren. Heraf
var 6.795 førstegangsindlæggelser (14).

Atrieflimren er associeret med en overdødelighed
primært hos patienter med underliggende kardiovasku-
lær sygdom (13, 15-18). Frost et al. (13) fandt i en un-
dersøgelse af patienter registreret i
Landspatientregistret under diagnosen atrieflimren en
relativ dødsrisiko på 2 til 8 i forhold til baggrundsbe-
folkningen. Lignende resultater er tidligere fundet af
Godtfredsen (19). Det ser ud til at overdødeligheden
specielt er dominerende kort efter diagnosticeringen af
atrieflimren (13).

Patofysiologiske arytmimekanismer
Atriale faktorer
Patienter med paroksystisk og specielt kronisk atrie-
flimren har ofte forstørrede atrier – især forstørrelse af
venstre atrium. Hvorvidt dette er en årsag til eller en
følge af atrieflimren er dårligt belyst (20, 21). Histo-
logiske undersøgelser af atrievæv fra patienter med
atrieflimren har vist øget fibrose og muskelfiberhyper-
trofi sammenlignet med patienter uden atrieflimren
(22, 23). Hvorvidt fx inflammation (myokarditis) eller
aflejringssygdom (amyloidose, sarkoidose, hæmokroma-
tose) spiller en ætiologisk rolle er uafklaret. Hyppigt
kan man imidlertid ikke påvise nogen underliggende
anatomisk afvigelse.

Ventrikulære faktorer
Fællesnævner for mange af de tilstande, der disponerer
til atrieflimren er diastolisk dysfunktion af venstre
ventrikel (fx hypertensio arterialis, diabetes mellitus,

alder, hjerteklaplidelse). En nylig retrospektiv opgørelse
fra Mayo klinikken (24) konkluderer at diastolisk dys-
funktion er prædiktor for senere forekomst af atrieflim-
ren. En mulig patofysiologisk sammenhæng kunne
være, at den vanskeliggjorte fyldning af venstre ventri-
kel medfører en øget tryk/volumen belastning af ven-
stre atriums muskulatur med dilatation til følge. Denne
påvirkning kan tænkes dels at være årsag til degenera-
tive forandringer i atriemuskulaturen med øget hyper-
trofi og fibrose, dels at give anledning til øget tendens
til atrial ekstrasystoli og understreger nødvendigheden
af at optimere behandlingen af de tilgrundliggende
faktorer sideløbende med behandling af patientens
atrieflimren som sådan.

Elektrofysiologiske mekanismer
Atrieflimren er afhængig af et substrat (atrievæv), der
er i stand til at vedligeholde atrieflimren (f.eks. på
grund af fibrose og uensartet konduktion) og kan
elektrofysiologisk karakteriseres ved re-entry impulser,
der skifter i tid og sted i både antal og anatomisk lokali-
sation. Disse re-entry impulser kræver en udløsende
hændelse (»trigger«) som kan være én eller flere ekstra-
systoler på et kritisk tidspunkt i atrievævets depolarise-
ring/repolariseringssekvens. Der er holdepunkter for, at
disse initierende atriale ekstrasystoler ofte udgår fra
atrievæv i områder med atriovenøs overgang (f.eks.
lungevene/venstre atrium, v. cava superior/højre
atrium, sinus coronarius/højre atrium) (25). Antallet af
re-entry impulser på et givet tidspunkt afhænger af
atrievævets rekfraktærperioder, atriemasse, kondukti-
onshastigheder og anatomiske (fibrose) eller funktio-
nelle områder med konduktionsblok.

Der er holdepunkter for at atriemuskulaturen under
atrieflimren ændrer elektrofysiologiske karakteristika:
progressiv forkortning af atriale effektive refraktærperi-
oder og tab af evnen til at tilpasse refraktærtiderne til
frekvensen. Disse ændringer tenderer til yderligere at
facilitere atrieflimren. Dette fænomen har ført til begre-
bet: »atrial fibrillation begets atrial fibrillation« -«atrie-
flimren avler atrieflimren« – og kan være et argument
for hurtig DC-konvertering af atrieflimren, hvis chan-
cen for opretholdelse af sinusrytme skal optimeres
(18).

Hos nogle (få) patienter provokeres anfald af atrieflim-
ren af øget vagus aktivitet og ses da typisk under søvn
eller efter måltider. Hos andre (ligeledes få) ses paroxy-
smer associeret med øget katakolaminspejl i forbin-
delse med fysisk aktivitet (sport), emotionelt stress
eller i forbindelse med kirurgisk stress.

Den ene eller den anden af ovennævnte mekanismer
kan dominere hos en given patient, men det typiske er
at måden og omstændighederne for start på atrieflim-
ren ændrer sig over tid og fra episode til episode.

Andre takykardier kan degenerere til atrieflimren
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(atrieflagren, fokal atrial takykardi, AV-nodal re-entry
takykardi, atrioventrikulær takykardi (WPW eller
»skjult« WPW)). Sådanne tilgrundliggende takykardier er
vigtige at erkende, da de er tilgængelige for effektiv
behandling med radiofrekvensablation.

Symptomatologi og komplikationer 
Symptomerne på atrieflimren varierer fra patient til
patient og kan for den enkelte patient desuden variere
fra dag til dag. Almindelige symptomer er palpitationer,
brystsmerter, dyspnø, træthed, svimmelhed eller syn-
kope (6). Disse symptomer kan til dels forklares ved
tabet af den atrioventrikulære synkroni og den ure-
gelmæssige og ofte hurtige hjerterytme (26-29).

Komplikationer 
Tromboemboliske tilfælde er de hyppigste og alvorlig-
ste komplikationer hos patienter med atrieflimren. Det
formodes, at embolierne opstår i venstre atriums auri-
kel på grund af atriernes manglende kontraktion, men
de patofysiologiske forhold er ufuldstændigt forstået
(30). Opgørelser fra Landspatientregistret har vist at
patienter indlagt med atrieflimren har en incidens af
cerebralt insult på ca. 1% pr personår for de yngste
patienter og på ca. 5% pr personår for de ældste patien-
ter (31).

Hos patienter udskrevet med diagnosen atrieflimren i
Landspatientregistret fandtes en relativ risiko på ca. 2,5
for begge køn for senere indlæggelse med cerebrova-
skulær tromboembolisk komplikation sammenlignet
med baggrundsbefokningen (31). Risiko for perifere
embolier fandtes øget med en faktor ca. 4 for mænd og
knap 6 for kvinder (32).

Ved en forhøjet gennemsnitlig hjertefrekvens er der
risiko for udvikling af tiltagende svækkelse af venstre
ventrikels pumpefunktion – takykardiinduceret kardi-
omyopati (26, 27).Venstre ventrikels funktion genvin-
des og den kardiomyopatiske proces reverteres i løbet
af uger til måneder, når rytmen normaliseres eller
frekvensen reguleres tilfredsstillende (26,27).

I de sidste år er der fremkommet flere rapporter, som
beskriver en association mellem atrieflimren og demens
eller kognitiv dysfunktion (33-35).Den patofysiologisk
mekanisme bag denne association er ikke klarlagt.

Klassifikation af atrieflimren
Patienter med atrieflimren udgør en heterogen patient-
gruppe og intet klassifikationssystem kan beskrive alle
aspekter af tilstanden hos den enkelte patient Varig-
heden af en episode af atrieflimren og det tidsmæssige
forløb af eventuelle tidligere episoder vil næsten altid
indgå i valget af terapeutisk strategi og er baggrunden
for »3-P« klassifikationen af atrieflimren (6, 36):
Paroksystisk: Tilfælde med selvlimiterende episoder
af atrieflimren 

Persisterende: Atrieflimren der ikke terminerer
spontant , og hvor medikamentel eller elektrisk inter-
vention er påkrævet for at genetablere sinusrytme
Permanent: Tilfælde hvor medikamentel eller elek-
trisk DC-konvertering har været virkningsløs eller
hvor patient eller læge ikke mener DC-konvertering
skal forsøges.

Herudover bør man skelne mellem patienter med
førstegangstilfælde af atrieflimren og patienter med
gentagne episoder.

Det er ikke altid muligt at klassificere den enkelte
patient indenfor rammerne af »3 P-klassifikationen«.
Første gang en patient præsenterer sig med atrieflim-
ren kan episoden terminere spontant eller den kan
kræve medikamentel eller elektrisk intervention.
Mange patienter med paroksystisk eller persisterende
atrieflimren vil desuden med tiden udvikle permanent
atrieflimren.

Selv om det ofte er varigheden og det tidsmæssige
forløb af atrieflimren , der har størst betydning for
behandlingsvalg, er det i visse tilfælde den tilgrundlig-
gende lidelse eller udløsende årsag som vejer tungest. I
karakteristikken af den enkelte patient er det vigtigt, at
andre beskrivende termer inddrages, herunder om der
er tegn på samtidig sygdom (hypertension, iskæmisk
hjertelidelse, klapfejl mm.) og om den aktuelle episode
er opstået spontant (primær atrieflimren) eller som
følge af thyreotoxikose, pneumoni, operation m.m.
(sekundær atrieflimren). Endvidere er det vigtigt at få
klarlagt om det drejer sig om debut af atrieflimren eller
der er tale om tilbagevendende tilfælde.

Tidligere skelnede man ofte mellem paroksystisk og
kronisk atrieflimren, men patienter med gentagne
paroxysmer har en kronisk tilstand, der ofte kræver
daglig medicinering og paroksystisk atrieflimren bør
opfattes som en kronisk lidelse.

Klinisk evaluering af patienten 
Den basale udredning omfatter anamnese, klinisk
undersøgelse, EKG-dokumentation, transtorakal ekko-
kardiografi og TSH samt efter behov andre laboratorie-
undersøgelser og røntgen af thorax.

Formålet er at fastslå diagnosen og at karakterisere
arytmimønster og symptomatologi samt at diagnosti-
cere – en ofte tilstedeværende- associeret kardiovasku-
lær sygdom som arteriel hyper-tension, hjerteklapsyg-
dom eller iskæmisk hjertesygdom. Det er væsentligt at
vurdere tilstedeværelse af andre komplicerende syg-
domme (fx. hjerteinsufficiens, lungelidelse), idet denne
vurdering ofte vil influere på valg af behandling. Især
vil valget mellem at stile mod opretholdelse af sinus-
rytme kontra frekvensregulering bero på alle de
nævnte forhold. Da det i stigende grad bliver klart at
dette valg og dermed rådgivningen af patienten bør ske
på et meget individuelt grundlag er en nøje karakteri-
stik af symptomernes sværhedsgrad og hyppighed
afgørende.

FRA  ARBEJDSGRUPPERNE
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Diagnosen stilles sikrest med et 12-afledningers EKG,
der tillader den bedst mulige vurdering af atrieaktivite-
ten, men kan i tilfælde af paroksystisk atrieflimren ske
ved hjælp af Holtermonitorering eller event recorder.
De sidstnævnte metoder kan være værdifulde til regi-
strering af arytmiens start med henblik på om der
foreligger en særlig udløsende mekanisme, fx atrieflag-
ren, regelmæssig supraventrikulær takykardi eller øget
atrial ekstrasystoli. Holtermonitorering eller anden
kontinuerlig EKG-overvågning er anvendelig ved mis-
tanke om sinusknudedysfunktion og i udvalgte tilfælde
til vurdering af hjertefrekvenskontrollen.

Transøsofageal ekkokardiografi
Udføres på sædvanligt accepterede indikationer (lav
tærskel) samt i tilfælde, hvor elektiv DC-konvertering
overvejes hos ikke sufficient antikoagulerede patienter
med varighed af atrieflimren over 48 timer (se afsnit
om antikoagulation).

Behandling
Frekvensregulering versus rytmekontrol
Hos patienter med paroksystisk eller persisterende
atrieflimren kan man vælge mellem to behandlingsstra-
tegier: rytmekontrol eller frekvensregulering (6).

Rytmekontrol sigter mod opretholdelse af sinusrytme
ved anvendelse af egentlig antiarytmisk behandling,
evt. forudgået af DC-konvertering medens formålet
med frekvensregulering alene er at undgå uhensigts-
mæssig takykardi under atrieflimren.

Hidtil har den fremherskende opfattelse været at opret-
holdelse af sinusrytme bør tilstræbes for at opnå symp-
tomlindring, modvirke påvirkning af venstre ventrikel-
funktion og reducere embolirisiko. Derimod har
frekvensregulering været betragtet som et mindre
tilfredsstillende alternativ og er især anvendt såfremt
rytmekontrollen svigtede. Imidlertid er sinusrytme
efter 1 års observation kun opretholdt hos ca. 30%
efter forudgående DC-konvertering med mindre der
gives antiarytmika (6). Selv ved successiv anvendelse af
gængse antiarytmika som sotalol eller propafenon samt
i udvalgte tilfælde amiodaron, vil maksimalt 60% være i
stabil sinusrytme efter 1 år (6).

Den stigende opmærksomhed på hyppigheden af
bivirkninger under egentlig antiarytmisk behandling,
herunder livstruende proarytmi, har øget interessen for
at sammenligne de to strategier, idet frekvensregulering
kan foretages med midler, der ikke i samme grad er
behæftet med bivirkninger og som i flere tilfælde er
vist at have en gunstig effekt hos en række patienter
med forskellige hjertesygdomme.

Det skal understreges at en meget væsentlig overve-
jelse for alle patienter er stillingtagen til indikationen
for permanent antikoagulationsbehandling.

Studier, der sammenligner de to strategier

The Pharmacological Intervention in Atrial Fibrilla-
tion Study (PIAF) (37) randomiserede 252 patienter
med persisterende symptomatisk atrieflimren til
frekvensregulering (primært med diltiazem) eller forsøg
på rytmekontrol med amiodaron.Selvom ca.60% af
amiodaronbehandlede var i sinusrytme efter 3-12 måne-
der mod kun 5-10% i frekvenskontrolgruppen påvistes
ingen forskel mellem grupperne med hensyn til atrie-
flimrenrelaterede symptomer (palpitationer,dyspnoe,
svimmelhed) eller livskvalitet.Undersøgelsen fandt ingen
væsentlige fordele ved rytmekontrolprincippet og kon-
kluderer at behandlingsstrategien bør baseres på en
individuel vurdering af den enkelte patient.

I RACE-studiet (38) blev 522 patienter med persiste-
rende atrieflimren randomiseret til frekvensregulering
(med digoxin,Ca-antagonist og betablokker alene eller i
kombination) eller rytmekontrol (DC-konvertering
efterfulgt af behandling med sotalol,propafenon/tambo-
cor eller som sidste alternativ amiodaron). Endepunktet
var en kombination af kardiovaskulær død,udvikling af
hjerteinsufficiens, tromboemboliske episoder,behov for
pacemakerbehandling,blødning og alvorlige bivirknin-
ger til de anvendte antiarrytmika.Der fandtes ingen
signifikant forskel mellem de to grupper,men en ten-
dens til fordel for frekvenskontrolgruppen.Efter en
gennemsnitlig observationstid på 2,3 år var hyppighe-
den af sinusrytme 39% i rytmekontrolgruppen mod 10%
i frekvenskontrolgruppen.Det konkluderes, at hos
patienter med persisterende atrieflimren efter tidligere
DC-konverteringsforsøg er frekvenskontrol et ligevær-
digt alternativ til rytmekontrol med en tendens til færre
bivirkninger.

AFFIRM-studiet (39) inkluderede 4060 patienter med
paroxysmal eller permanent atrieflimren. Primært
endepunkt var total mortalitet. Hyppigheden af sinus-
rytme efter 5 års observationvar 63% og 35% i hen-
holdsvis rytmekontrol- og frekvenskontrolgruppen. Der
var ingen statistisk signifikant forskel i total mortalitet
mellem grupperne, men en tendens til flere dødsfald i
rytmekontrolgruppen (p=o,o8). Der var signifikant
flere hospitaliseringer i rytmekontrolgruppen. Det
konkluderes, at rytmekontrol ikke er frekvenskontrol
overlegen med hensyn til overlevelse og at frekvens-
kontrol har potentielle fordele.

Tromboemboliske komplikationer
I PIAF-studiet (37) blev AK- behandling tilrådet alle,
men der er ingen oplysninger om forekomsten af
tromboemboli. I RACE-studiet (38) blev AK-behandling
tilrådet i frekvenskontrolgruppen, men kunne ophøre i
rytmekontrolgruppen efter en måned, hvis patienterne
var i stabil sinusrytme.Tromboemboliske komplikatio-
ner blev observeret hos 35 patienter – heraf 21 i rytme-
kontrolgruppen. Niogtyve ud af de 35 patienter var
enten ikke antikoagulerede eller ikke i adækvat INR-
niveau.
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I AFFIRM-studiet (39) var hyppigheden af tromboem-
boliske komplikationer ca. 1% per år og ens i de to
grupper. Ud af 157 tilfælde med iskæmisk stroke indtraf
113 hos patienter, der ikke var i AK- behandling eller
havde INR under 2.0.

Det konkluderes, at alle patienter med paroksystisk
eller persisterende atrieflimren og samtidig tilstede-
værelse af andre risikofaktorer for tromboemboli bør
have antikoagulationsbehandling.

Anbefalinger
Frekvensregulering bør være det primære behand-
lingsprincip til størsteparten af patienter med parok-
systisk eller persisterende atrieflimren.

Forsøg på rytmekontrol er primært indiceret hos
patienter med paroksystisk eller persisterende atrie-
flimren og sværere symptomer trods forsøg på fre-
kvensregulering. Forsøg på rytmekontrol overvejes
især hos patienter med førstegangstilfælde af atrie-
flimren, uanset symptomatologi.

Kronisk antikoagulationsbehandling tilrådes hos
patienter med paroksystisk og persisterende atrie-
flimren ved samtidig forekomst af andre risikofakto-
rer for tromboemboli.

Frekvensregulering 
Frekvensregulerende behandling gives til alle patien-
ter med atrieflimren og hurtig ventrikelaktion, med
mindre patienten er hæmodynamisk påvirket i en grad,
der indicerer akut DC-konvertering. Behandlingens
formål er at reducere patienternes symptomer.
Derudover vil denne behandling kunne forebygge den
såkaldte takykardiomyopati, der kan opstå ved langva-
rig hurtig ventrikelfrekvens.

Selvom litteraturen ikke giver grundlag for nøjagtig at
fastlægge en optimal frekvensregulering sigter man
erfaringsmæssigt mod en frekvens < 90/min i hvile og
< 110/min ved let til moderat fysisk aktivitet (6). En
god frekvenskontrol i hvile er ikke ensbetydende med
en tilstrækkelig frekvenskontrol under fysisk aktivitet.
Ved fortsatte symptomer bør patienterne derfor vurde-
res under fysisk aktivitet såsom hurtig gang i jævnt
terræn eller trappegang. I enkelte tilfælde kan der være
behov for supplerende Holter-monitorering og/eller
arbejds-EKG.

Digoxin
Til akut behandling af symptomgivende atrieflimren
med hurtig ventrikelaktion kan anvendes intravenøs
digoxinmætning.Virkningen indtræder efter 1 til 2
timer med maksimaleffekt efter 6 til 12 timer (40,41).
Virkningsmekanismen er en øget vagusaktivitet.

Ved beskedne symptomer eller hos asymptomatiske
patienter kan der gives peroral mætningsdosis.

En række andre stoffer øger S-digoxin, bl.a. verapamil,
diltiazem, amiodaron, spironolacton og propafenon.

Digoxin er især effektivt til frekvensregulering i hvile,
men i mindre grad ved fysisk belastning (42), hvorfor
det ofte bør erstattes eller suppleres med betablokker
eller calciumantagonist. Hos ældre, relativt immobile
patienter, kan man ofte behandle alene med digoxin.

Selektive betablokkere
Intravenøs indgift af betablokkere som akut behandling
af atrieflimren med hurtig ventrikelaktion er effektivt,
men er kontraindiceret ved truende eller manifest hjerte-
insufficiens og skal gives med forsigtighed hos patienter
med nedsat pumpefunktion af venstre ventrikel.

Ved permanent peroral behandling opnås en god
frekvensregulering både i hvile og ved fysisk aktivitet
(42). Kombination med digoxin giver muligvis en bedre
frekvensregulering end kombination af digoxin og
calciumantagonist eller digoxin alene (43).

Non-dihydropyridin calciumantagonister
Intravenøs indgift som akut behandling af atrieflimren
med hurtig ventrikelaktion bør baseres på tilsvarende
forsigtighedsbetragtninger som nævnt for betablok-
kere. Hos patienter med kronisk obstruktiv lungesyg-
dom vælges non-dihydropyridin calciumantagonister
frem for betablokkere (6).

Verapamil og diltiazem medfører en god frekvensre-
gulering både i hvile og ved fysisk belastning i forhold
til placebo (42).

Amiodaron
I udvalgte tilfælde – hyppigst hos hjertesvigtpatienter
og ved postoperativ atrieflimren – kan amiodaron gives
med henblik på frekvenskontrol. Effekten er forholdsvis
langsomt indsættende.

Anbefalinger
Ved akut hæmodynamisk påvirkning på grund af
atrieflimren stiles mod DC-konvertering.

Digoxin er førstevalgspræparat til akut frekvensregu-
lering.

Betablokkere eller non-dihydropyridin calciumanta-
gonister kan anvendes med forsigtighed som fre-
kvensregulering i den akutte fase.

Amiodaron kan med fordel anvendes hos patienter
med manifest eller incipient hjertesvigt og hos ud-
valgte patienter med atrieflimren i det postoperative
forløb efter hjerte- eller anden kirurgi.

Betablokkere eller non-dihydropyridin calciumanta-
gonister, eventuelt i kombination med digoxin, an-
vendes ved kronisk frekvensregulerende behandling
af paroksystisk og persisterende atrieflimren.

Kardiovertering 
DC-konvertering er den mest effektive metode til at
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afbryde atrieflimren og dermed genoprette sinusrytme.
Som beskrevet i 1962 af Bernhard Lown og medarbej-
dere (44) kan dette opnås ved at afgive et elektrisk stød
mellem to elektroder anbragt på thorax overflade,
således at atrierne befinder sig i strømfeltet mellem den
negative og positive elektrode.Venstre atrium ligger
posteriort i forhold til højre atrium hvilket forklarer, at
en antero-posterior elektrodeplacering i reglen er mere
effektiv end den til defibrillering af ventrikelflimren
anvendte antero-laterale elektrodeplacering (45).

Det har tidligere været rekommanderet at anvende en
initial elektrisk energi på 100 J og herefter øge til 200 J
og 360 J. Med 100 J opnås imidlertid kun omslag til
sinusrytme hos et fåtal af patienterne og en trinvis 100
J-200 J-360 J protokol resulterer hos uselekterede
patienter med arytmivarighed > 48 timer i flere stød og
væsentligt højere akkumuleret energi end en protokol,
der anvender 360 J ( evt gentaget) som initiale energi
(46-51). Hos små personer med lav kropsvægt og for-
modet lav transthorakal impedans og hos patienter
med arytmivarighed < 48 timer kan anvendes 200 J i
første stød. Patienter med typisk atrieflagren kan ofte
kardioverteres med endnu lavere energier (52).

Strømstødet skal altid R-taks synkroniseres med
patientens egenrytme for at sikre, at den elektriske
impuls ikke falder i den vulnerable fase af hjertecyklus.
I stødøjeblikket – under ekspiration – kan hudmod-
stand og transthorakal diameter og impedans reduceres
ved at presse elektroderne hårdt mod thoraxvæggen
(53). Det vides imidlertid ikke om håndholdte elektro-
der resulterer i højere konverteringsrate end brugen af
adhesive elektroder. For at reducere risikoen for myok-
ardiepåvirkning, bør der altid gå mindst 1 minut mel-
lem 2 konsekutive stød.

Det elektriske stød medfører en forbigående reduk-
tion i den thorakale impedans, der øger chancen for
omslag til sinusrytme ved et efterfølgende stød (47).
Dette betyder bl.a. at et ineffektivt stød på 360 J kan
resultere i sinusrytme, hvis det gentages. I en dansk
undersøgelse øgedes DC-konverteringsraten fra 48%
ved første stød med 360 J til 67% i andet forsøg med
360 J (48). Herudover er der tale om en sandsynlig-
hedsproces, hvilket indebærer at stød nr. 2 kan medføre
konvertering, selv om det første stød har fejlet.

Succesraten ved ekstern DC-konvertering varierer fra
65% til 90% og er afhængig af en række kliniske fakto-
rer (46, 55, 56). Patienter med kort arytmivarighed
(dage) har størst sandsynlighed for omslag til sinus-
rytme har og varigheden af atrieflimren på DC-konver-
teringstidspunktet er den enkeltfaktor, der er mest
bestemmende for, om der opnås sinusrytme. Mangeårig
atrieflimren udelukker dog ikke succesfuld DC-konver-
tering (Dahlin et al, in press). Den transthorakale impe-
dans er bestemmende for intensiteten af den elektriske
flux gennem atrierne i stødøjeblikket, hvorfor det ofte
er vanskeligere at konvertere kraftige eller store perso-
ner.Venstre atriums størrelse er ligeledes af betydning
for opnåelse af sinusrytme, men med det aftagende
antal patienter med reumatisk mitrallidelse er venstre
atriums størrelse sjældent den afgørende faktor.

Monofasisk vs bifasisk DC-shock: Traditionelle defibril-
latorer afgiver en monofasisk elektrisk impuls. Indenfor
de seneste år er der markedsført defibrillatorer med
bifasisk strømstød. Det har vist sig, at bifasiske defibril-
latorer – for samme afgivne energimængde – er mere
effektive til at DC-konvertere atrieflimren (57, 58). I en
randomiseret undersøgelse hvor patienterne blev stødt
med 150 J konverterede 86% af patienterne, der fik et
bifasisk sammenholdt med 51% af patienterne, der fik
et monofasisk shock (58). Nye undersøgelser har yderli-
gere dokumenteret, at DC-konvertering med bifasisk
shock er mere effektivt, kræver færre stød og mindre
anvendt elektrisk energi og medfører færre hudfor-
brændinger end ved monofasiske shock (59). Det er
ikke afklaret, hvad der er den mest hensigtsmæssige
initiale energi ved brugen af bifasiske defibrillatorer.
Typiske initiale energier er af størrelsesordenen 100-
150 J.

Intrakardial DC-konvertering: Indenfor de seneste 10
år er der udviklet katetersystemer, hvormed der kan
foretages intrakardiel DC-konvertering med anvendelse
af meget lave energier (5-15J). Lavenergi, intrakardiel
DC-konvertering kan udføres i let sedation med få
komplikationer og har har en succesrate > 90%, hvilket
gør metoden til et attraktivt alternativ til patienter, hvor
mono-eller bifasisk ekstern DC-konvertering ikke har
medført sinusrytme (60).

Komplikationer: I daglig klinisk rutine er komplikati-
onsraten ved DC-konvertering af størrelsesordenen 8%
når lette komplikationer som f.eks kortvarig bradykardi
og hypotension medregnes (61,62). Lette hudforbrænd-
inger ses hos op til 40% af patienterne og er direkte
relateret til den anvendte energi. Alvorlige, potentielt
livstruende, taky- eller bradykardier optræder ved ca.
1% af elektive DC-konvertering.Trods sufficient antiko-
agulerende behandling ses tromboemboli ligeledes ved
ca. 1% af elektive DC-konvertering. Arytmier ses i
reglen i de første timer efter DC-konvertering, hvori-
mod tromboemboliske komplikationer typisk optræder
nogle dage efter DC-konvertering (63,64).Trods EKG
synkronisering kan det elektriske stød udløse ventrikel-
flimren og ventrikulær takykardi, ligesom effektiv DC-
konvertering kan demaskere en dysfungerende sinu-
sknude eller et latent AV-blok resulterende i asystoli
eller svær bradykardi. Der bør derfor altid være adgang
til umiddelbar transkutan eller transvenøs pacing.

For at reducere risikoen for komplikationer er det
vigtigt, at DC-konvertering udføres i henhold til faste
retningslinjer (Tabel 1).Ved elektiv DC-konvertering
bør patienterne altid være klinisk stabile med velregule-
ret hjertefrekvens. Mistanke om digoxintoxikation er
en kontraindikation for DC-konvertering.

Ved DC-konvertering af pacemaker- eller ICD-implan-
terede patienter skal defibrillatorens elektroder place-
res så langt fra pacemakerbatteriet som muligt. Det
elektriske stød kan inducere en tærskelstigning på
paceelektroden og i sjældne tilfælde beskadige pacema-
keren, hvorfor der bør udføres pacemakerkontrol og
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evt. reprogrammering af pacemakeren umiddelbart
efter DC-konverteringen (6, 65). Dette betyder i praksis,
at pacemakerpatienter med behov for DC-konvertering
så vidt muligt bør henvises til et pacemakercenter.

Rapportgruppen anbefaler, at hvert pacemakerim-
planterende center udarbejder retningslinier for DC-
konvertering af pacemakerpatienter til brug for de
lokale samarbejdssygehuse.

Medikamentel konvertering
En række lægemidler kan terminere atrieflimren (Tabel
2). Farmakologisk konvertering er især effektiv hos
patienter med kort arytmivarighed (< 7 dage ), og i den
kliniske hverdag er det typisk patienter med paroksy-
stisk atrieflimren eller debut af atrieflimren, der kan
have nytte af farmakologisk konvertering. Hovedparten
af patienter med nyligt opstået (<24 timer) atrieflimren
konverterer spontant til sinusrytme indenfor et døgn
og effekten af farmakologisk konvertering er primært
at fremskynde tidspunktet for omslag (66, 67). Der er
ikke holdepunkter for, at farmakologisk konvertering er
forbundet med færre risici for embolidannelse end DC-
konvertering, hvorfor farmakologisk konvertering ikke
bør forsøges uden forudgående antikoagulation hos
patienter med arytmivarighed > 48 timer.

En simpel konverteringsmåde består i at give en
enkelt, peroral, dosering af et type 1C antiarytmikum
(propafenon eller tambocor) (Tabel 2) (6, 68, 69).
Engangsdosering er forbundet med en meget lille risiko
for utilsigtede reaktioner, herunder proarytmi, og grun-
det stoffernes hurtige gastrointestinale absorption, er
der kun en beskeden forskel i tid til effekt sammen-
holdt med intravenøs indgift.Til forskel fra kronisk
dosering af propafenon eller tambocor er det ikke
nødvendigt at supplere en engangsdosering af disse

stoffer med et AV-blokerende middel for at modvirke
1:1-overledning af en eventuel atrieflagren, men hos
patienter med meget hurtig atrieflimren er det tilråde-
ligt at indlede en frekvensregulerende behandling, før
der gives propafenon eller tambocor.

Kinidinbehandling synes at være forbundet med flere
bivirkninger end behandling med propafenon og tam-
bocor og effekten af engangsdosering af kinidin er ikke
undersøgt i samme grad som disse farmaka (6).

Rapportgruppen fraråder brug af kinidin i kardio-
verterende øjemed.

Amiodarons maksimale virkning indtræder først dage
til uger efter behandlingsstart.Ved indgift af meget høje
perorale doser (30 mg/kg) kan konverteringstidspunk-
tet fremskyndes, men effekten er langsommere indsæt-
tende end ved klasse 1C antiarytmika (70). Intravenøs
amiodaronbehandling kan anvendes, men kræver
central venøs adgang for at undgå flebitter og mindske
risikoen for accidentel paravenøs infusion.Ved intrave-
nøs indgift er der hurtigere indsættende effekt, men
øget risiko for proarytmi (71).

Med undtagelse af amiodaron har alle de i tabel 2
anførte stoffer en negativ inotrop effekt og må ikke
gives til patienter med nedsat hjertefunktion eller
kliniske tegn på hjerteinsufficiens. For at reducere
risikoen for ventrikulære proarytmier, er det vigtigt at
korrigere evt hypokaliæmi før indgift af stofferne.

Sotalol, digoxin, konventionelle betablokkere og non-
dihydropyridin calciumantagonister har ingen konver-
terende effekt hos patienter med pågående arytmi (6).
Ibutilid og dofetilid er klasse III antiarytmika med
dokumenteret DC-konverteringspotentiale, men ingen
af disse markedsføres aktuelt i Danmark.
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Tabel 1. Procedure ved elektiv DC-konvertering af atrieflimren

■ Hos mindre patienter eller ved arytmivarighed < 48 timer kan anvendes 200 J som initial energi.
▲ Der er ingen internationale rekommendationer  for valg af initial energi ved brug af bifasiske defibrillatorer.

Patientforberedelse:
• AK-behandling  3-4 uger, alternativt

forudgående transesofageal ekko
(TEE) og heparinisering

• Faste ≥ 6 timer
• BT-manchet
• I.v.-adgang
• Kontinuerlig EKG-monitorering
• Normal se-kalium og se-natrium
• INR ≥2.0 i mindst 3 uger, alterna-

tivt forudgående TEE og heparini-
sering

• Evt. se-digoxin
• Transkutant pacemakerberedskab
• Evt. oxymetri

Stødafgivelse:
• Generel anæstesi
• R-taks EKG-synkronisering
• Antero-posterior elektrode-

placering
■ Monofasisk: (200J) –360J- 360J.
▲ Bifasisk: (100J) –150J- 200 J

Efterbehandling:
• Sikring af sufficient spontan

respiration
• 12-afledningers EKG
• Individualiseret overvejelse af

tidsramme for opretholdelse 
af AK-behandling – dog mindst
4 uger og ofte længere

• Evt. indledning af antiarytmisk
behandling.
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Vedligeholdelse af sinusrytme

Specifikke antiarytmika (i alfabetisk orden) 

Amiodaron
Amiodaron er vist at være mere effektiv end både
sotalol og propafenon med hensyn til at opretholde
sinusrytme hos patienter med førstegangs, paroksystisk
eller persisterende atrieflimren af under 6 måneders
varighed (72), og kan have effekt i situationer, hvor
andre antiarytmika har været virkningsløse (73, 74),
men langtidsbehandling er forbundet med hyppige og
alvorlige bivirkninger. Doser under 200 mg/dag kan
være tilstrækkelige og er ledsaget af færre bivirkninger
(6, 72). Amiodaron er førstevalgspræparat til patienter
med hjerteinsufficiens og patienter med venstre ventri-
kel hypertrofi (6).

Betablokkere
To mindre randomiserede studier af behandling med
konventionel betablokker (bisoprolol/atenolol) overfor
sotalol fandt ingen signifikant forskel i andelen af patien-
ter med persisterende atrieflimren som var i sinusrytme
op til 12 måneder efter DC-konvertering (75), eller hvad
angik anfaldshyppighed og varighed (76).Et andet
mindre studie (77) med metoprolol overfor placebo
med hensyn til opretholdelse af sinusrytme efter DC-
konvertering af persisterende atrieflimren, fandt signifi-
kant flere patienter i sinusrytme under metoprolol
behandling efter knap 3 måneders follow-up.

Konventionelle betablokkere kan således have en vis
effekt som anfaldsprofylakse til patienter med paroksy-
stisk atrieflimren eller efter DC-konvertering og kan

forsøges før behandling med egentlige antiarytmika.
Behandling med konventionelle betablokkere inde-
bærer ikke nogen risiko for proarytmi i form af ventri-
kulær takykardi og kan derfor indledes uden telemetri-
overvågning.

Calciumantagonister
Der er ikke evidens for at verapamil og diltiazem har
nogen effekt hvad angår vedligeholdelse af sinusrytme
(6).

Digoxin
Digoxin har ingen dokumenteret effekt i forebyggelsen
af paroksystisk atrieflimren (81).

Disopyramid
Disopyramid har dokumenteret effekt mht. forebyg-
gelse af atrieflimren. Effekten vurderes at være af
samme størrelsesorden som propafenon (82).
Anvendeligheden af disopyramid begrænses i nogen
grad af hyppige bivirkninger, væsentligst koblet til
medikamentets antikolinerge aktivitet (mundtørhed og
miktionsbesvær).

Påbegyndelse af behandlingen bør foregå under
telemetri grundet risikoen for malign proarytmi.
Rapportgruppen anbefaler generelt ikke brug af
præparatet.

Kinidin
Kinidin er vist at være lige så effektiv som sotalol til at
vedligeholde sinusrytme (78). Der er dog i flere studier
påvist en overdødelighed hos kinidin-behandlede
patienter (79, 80) og bivirkninger forekommer hyppigt.
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Stofgruppe Handelsnavn Vejledende dosis Forventet Bivirkninger
tid til effekt

Flecainid Tambocor 200-300 mg p.o. < 3 timer Hypotension,
(Klasse 1C) 1,5-2 mg/kg i.v. < 1 time atrieflagren med

hurtig overledning

Propafenon Rytmonorm 450–600 mg p.o. < 6 timer Hypotension,
(Klasse 1C) 1,5-2 mg/kg i.v. < 2 timer atrieflagren med

hurtig overledning

Amiodaron Cordarone 400-600 mg x 3 p.o. Dage til uger Hypotension,
(Klasse 3) indtil akkumuleret 10 g, gastrointestinale

herefter 200–400 mg dgl. bradykardi,Torsades
de Pointes VT

1200-1800 mg i.v./døgn. Dage til uger Phlebitis, øget
risiko for Torsades

de Pointes

Klasse 1C antiarytmika må ikke anvendes til patienter med  tidligere eller aktuel hjerteinsufficiens.
Hos patienter med hurtig ventrikelaktion tilrådes samtidig frekvensregulerende behandling.

Tabel 2. Farmaka til konvertering af atrieflimren/flagren hos EKG-monitorerede patienter
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Påbegyndelse af behandlingen bør foregå under tele-
metri grundet risikoen for malign proarytmi.
Rapportgruppen anbefaler generelt ikke brug af
præparatet.

Propafenon og flecainid 
Både propafenon og flecainid er vist at være mere
effektive end placebo og ligeså effektive som sotacor til
at opretholde sinusrytme (6).Bivirkningerne er generelt
få.Væsentligst er malign proarytmi (monomorf ventriku-
lær takykardi) og bradykardi,hvorfor behandlingen
sædvanligvis bør indledes under indlæggelse med EKG-
monitorering (83).Behandling med propafenon og
flecainid bør suppleres med et medikament,der hæm-
mer AV-overledningen (digoxin,betablokker eller cal-
cium-antagonist) på grund af risiko for konvertering af
atrieflimren til en relativt langsom atrieflagren med
mulighed for 1:1 overledning over AV-knuden (84).

Efter CAST-studiet (83) anses klasse 1C antiarytmika
for at være kontraindicerede hos patienter med
iskæmisk hjertesygdom eller nedsat funktion af venstre
ventrikel (6). Desuden anses klasse 1C antiarytmika
ifølge de nylige internationale guidelines (6) for at være
kontraindicerede ved venstre ventrikelhypertrofi (14
mm, omend dokumentationen herfor er sparsom.

Sotalol
Sotalol har ikke nogen dokumenteret effekt, hvad angår
konvertering til sinusrytme (6), men der er god doku-
mentation for dets effekt mht. at forebygge recidiv af
atrieflimren i forhold til placebo (86, 87). Effekten er
fundet at være sammenlignelig med effekten af propa-
fenon og kinidin (78, 88). Der er dog rejst tvivl om
sotalol er mere effektivt end konventionelle betablok-
kere til forebyggelse af atrieflimrenrecidiv (75, 76)
Grundet risikoen for malign proarytmi i form af
Torsades-de-Pointes ventrikulær takykardi (Figur 6) bør
behandlingen som hovedregel indledes under ind-
læggelse med EKG-monitorering.

Valg af antiarytmikum 
Med mulig undtagelse for amiodaron er det ikke doku-
menteret, at noget antiarytmikum er mere effektivt end

andre (89). Risikoen for tilbagefald efter DC-konverte-
ring er høj: under placebo behandling ca. 70%, hyppigst
den første måned, og under antiarytmisk behandling
mindre, men stadig høj, 40-60% (89).

Valget af antiarytmikum bør baseres på sværhedsgra-
den af patientens symptomer, arten af den tilgrundlig-
gende hjertesygdom og risikoen for bivirkninger hos
den enkelte.Valget af antiarytmikum tilpasses desuden
den underliggende hjertesygdom, samt mønsteret for
og antallet af tidligere episoder med atrieflimren. Målet
er ikke nødvendigvis komplet suppression af arytmi.
Sjældne, veltolerede anfald kan være en acceptabel
løsning for patienten, og afgiver ikke nødvendigvis
indikation for ændring af den antiarytmiske behand-
ling.

Kombinationsbehandling
Hvis tilfredsstillende kontrol af arytmien ikke kan
opnås ved behandling med et enkelt antiarytmikum
kan kombinationsbehandling med eksempelvis en
betablokker forsøges.

Det er arbejdsgruppens opfattelse at kombinations-
behandling med egentlige antiarytmika (klasse 1 og
3) generelt bør frarådes.

Specielle patientkategorier
• Iskæmisk hjertesygdom: Klasse 1A og 1C antiaryt-

mika anses for kontraindicerede.
• Nedsat venstre ventrikel funktion: Amiodaron anbe-

fales som førstevalgs-præparat. Klasse 1C antiarytmika
anses for kontraindicerede. Sotalol kan anvendes med
forsigtighed.

• Hypertension med venstre ventrikel hypertrofi:
Amiodaron anbefales som førstevalgs-præparat.
Klasse 1C antiarytmika anses for kontraindicerede.

• WPW-syndrom: Ablation af accessorisk(e) lednings-
bane(r) anbefales som førstevalgsbehandling i vente-
tid.

• Atrieflagren og AV-nodal reentry takykardi: Hos
patienter, hvor disse reentry takykardier udløser
atrieflimren er radiofrekvens ablation af reentry
takykardien førstevalgsbehandling.

FRA  ARBEJDSGRUPPERNE

Figur 6.Torsades-de-Pointes ved sotalolbehandling.
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Anbefalinger 
med henblik på minimering af risiko for malign
proarytmi

Dokumentationen for sikkerheden ved ambulant
indledning samt dosisændring af antiarytmika er
sparsom.Grundet risikoen for udvikling af malign
proarytmi, som er størst under de første dages be-
handling er det rapportgruppens anbefaling at be-
handlingsstart med alle klasse 1 antiarytmika og
sotalol som hovedregel bør foregå under indlæggelse
med telemetri i mindst 2 døgn.

Indledning af behandling med amiodaron i doser op
til 800 mg dagligt kan foregå ambulant hos patien-
ter uden tegn til syg sinus syndrom, AV-overlednings-
forstyrrelse eller manifest hjerteinsufficiens.

Før behandling påbegyndes:
Det anbefales at plasma-kalium er normalt når antiaryt-
misk behandling påbegyndes. Desuden bør patienten
ikke have SA-blok, AV-blok eller betydende bradykardi..

Desuden gælder specielt for:
Klasse 1 C
• Nedsat venstre ventrikel funktion, iskæmisk hjerte-

sygdom og hypertrofi af venstre ventrikel ≥ 14 mm
bør afkræftes

Sotalol
• Serum-creatinin skal foreligge og reduceret dosis af

sotalol anvendes ved forhøjede værdier
• QTc<440 ms hos patienter uden grenblok.
• JTc <360 ms hos patienter med grenblok.
• Forsigtighed ved samtidig behandling med andre

medikamenter, som forlænger QT-intervallet tilrådes,
og seponering af disse bør overvejes. Systematisk
registrering af stoffer med forlængende effekt på QT-
intervallet findes f.eks.på www.torsades.org.

Kontrol under behandling:
Serum-creatinin og elektrolytter samt EKG bør kontrol-
leres regelmæssigt. Man bør være opmærksom på om
patienten med tiden udvikler kontraindikationer for
den givne behandling, samt om patienten med tiden
sættes i behandling med andre medikamenter, som i
kombination med den antiarytmiske behandling kan
udløse proarytmi. Patienterne bør oplyses om risiko for
interaktion med andre farmaka.

EKG-forandringer, der bør føre til seponering af
behandlingen, eller dosis-reduktion:
Klasse 1
• Nytilkommen monomorf ventrikulær takykardi, uden

anden oplagt årsag
• Torsades-de-pointes ventrikulær takykardi (kun 1A)
• Udvikling af grenblok
• Mere end 50% øgning af QRS-varigheden sammenlignet

med før behandlingsstart.Da klasse 1C antiarymtika

effekten tiltager med stigende hjertefrekvens anbefales
belastningstest efter ca.5 halveringstider mhp.vurde-
ring af QRS-forlængelse under sinustakykardi

• SA-blok, AV-blok eller betydende bradykardi

Sotalol
• Forlængelse af QTc >520 ms hos patienter uden

grenblok eller QTc forlængelse med > 20% i forhold
til QTc før behandlingsstart

• Torsades-de-pointes ventrikulær takykardi
• SA-blok, AV-blok eller betydende bradykardi

Amiodaron
• Torsades-de-pointes ventrikulær takykardi
• SA-blok, AV-blok eller betydende bradykardi

Værdi af plasmakoncentrationsbestemmelser
af antiarytmika
For antiarytmika er den effektive plasmakoncentration
ofte udledt fra studier, der vurderer effekt på hyppig-
hed og karakter af ventrikulære ekstrasystoler og det er
tvivlsomt om disse resultater kan overføres til effekt på
atrieflimren (90).

Derudover er der generelt en dårlig sammenhæng
mellem alvorlige bivirkninger og plasmakoncentration
af medikamenterne og deres eventuelt aktive metabo-
litter (91,92).

For kinidin er den væsentligste bivirkning, proa-
rytmi, ikke relateret til forøget plasmakoncentration
(90), hvorfor koncentrationsbestemmelse mest er
relevant i forbindelse med vurdering af kompliance og
ved mistanke om overdosering.

For flecainid er plasmakoncentrationen så variabel,
at den næppe kan bruges. QRS-varigheden er formo-
dentlig et bedre mål (93). For propafenon er omkring
15% af populationen genetisk betinget »poor metaboli-
zers« med betydelig længere halveringstid for propafe-
non, som medfører at de har højere plasmakoncentrati-
oner og større risiko for bivirkninger (94,95). Denne
gruppe kan formodentlig identificeres ved måling af
plasma-propafenon.

For amiodaron er akkumulationen i perifere væv
vigtig for langtidseffekten, og monitorering af plasma-
koncentrationen er ikke vist at være et effektivt værktøj
mht. at sikre effekt eller forhindre toksicitet (91,92).

Anbefalinger 
for medikamentel behandling mhp.at opretholde
sinusrytme:

Nøje afvejning af forholdet mellem risiko og udbytte
ved forsøg på at opretholde sinusrytme/reducere
anfaldsfrekvens og varighed.Der bør lægges stor
vægt på patientens »informerede præference«.

Amiodaron som førstevalg ved hjerteinsufficiens og
venstre ventrikel hypertrofi.

FRA  ARBEJDSGRUPPERNE
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Konventionelle betablokkere kan forsøges (er sikkert,
har en vis rytmeregulerende effekt og virker frekvens-
regulerende ved recidiv).

Til de øvrige patienter sotalol eller klasse 1C.Sidst-
nævnte dog kun til patienter uden iskæmisk hjertesyg-
dom, nedsat venstre ventrikel funktion eller betydende
venstre ventrikel hypertrofi.Klasse 1C bør kombineres
med et præparat, der hæmmer AV-knuden.

Indledning af behandling med klasse 1 medikamen-
ter og sotalol bør foregå under indlæggelse med EKG-
monitorering i minimum 2 døgn.

Måling af plasmakoncentration af antiarytmika og
deres metabolitter har begrænset anvendelighed og
kan generelt ikke bruges som dosisstyring.

Non-farmakologisk behandling af atrieflimren 
Kirurgi
Baseret på dyreeksperimentelle og humane elektrofysio-
logiske studier har specielt den af James Cox udviklede
Maze III-operation (96) eller modifikationer heraf
vundet en vis indpas i behandlingen af atrieflimren –
enten per se eller som tillæg til anden hjertekirurgi. Som
navnet siger (Maze: eng. for labyrint) går operationen ud
på at lægge strategiske incisioner i højre og venstre
atrium,med sigte på at reducere mængden af umiddel-
bart elektrisk sammenhængende atrievæv,men samtidig
med opretholdelse af intakt sinusknudefunktion og AV-
konduktion. I øvede hænder er operationen behæftet
med en mortalitet som anden ikke-kompleks hjertekir-
urgi med brug af ekstern cirkulation.Der er en lille,men
distinkt, risiko for pacemakerkrævende komplikationer
og for systemisk emboli. Fra flere centre er der rappor-
teret gode langtids-follow up resultater hvad angår
opnåelse og opretholdelse af stabil sinusrytme (97-100) 

Forskellige former for peroperativ ablation med
anvendelse af radiofrekvens, kryo eller mikrobølgee-
nergi er beskrevet men resultaterne har generelt ikke
været så gode som ved Maze-operationen ligesom der
er beskrevet komplikationer, specielt med udvikling af
esofago-atriale fistler, hvor enkelte har haft dødelig
udgang (101).

Perkutan transvenøs ablation
Rytmekontrol
I mindre serier har man forsøgt at eftergøre Maze III-
operationen blot med anvendelse af kateterteknik og
radiofrekvensenergi i stedet for kirurgiske læsioner,
men foreløbig med skuffende resultater.

Erkendelse af at atrieflimren hyppigt udløses af
ektopiske atriale ekstrasystoler fra de proximale afsnit
af lungevenerne eller tilgrænsende atrievæv har ført til
udvikling af forskellige strategier for eliminering af
»trigger foci«. Flere behandlingsserier er publicerede
med opmuntrende resultater (102, 103). Man har dog
ikke indtil videre publiceret sammenlignende under-

søgelser af ablation overfor traditionel farmakologisk
anti-arytmisk behandling. Langtidsresultaterne kendes
af gode grunde endnu ikke – ej heller hvad eventuelle
sen-komplikationer angår. Blandt kendte komplikatio-
ner kan nævnes lungevenestenose, perforation med
tamponade og systemisk embolisering. Hvorvidt AK-
behandling kan seponeres ved tilsyneladende stabil
sinusrytme er uafklaret.

Fem til 10% af patienter med atrieflimren, der sættes i
behandling med klasse 1C antiarytmika eller cordar-
one, organiserer farmakologisk deres atrieflimren til
typisk atrieflagren. Disse patienter kan med godt resul-
tat radiofrekvensablateres for atrieflagren og derved
opnå stabil sinusrytme. Dette forudsætter naturligvis
uændret farmakologisk antiarytmisk behandling.

Frekvenskontrol
Kateterbaseret His-ablation med samtidig pacemake-
rimplantation hos patienter med behandlingsrefraktær
atrieflimren er veldokumenteret hvad symptomlindring
og bedret fysisk formåen angår (104). Disse patienter
vil naturligvis fortsat skulle AK-behandles, da de fortsat
vil have atrieflimren, blot med pacemakerreguleret
stabil ventrikelfrekvens. Der er stigende evidens for at
kronisk pacing af højre ventrikel over tid kan medføre
udvikling af hjerteinsufficiens. Derfor bør behandlingen
forbeholdes ældre patienter.

Pacing
Hos patienter med standard paceindikation (syg sinus
syndrom eller AV-blok) er det veldokumenteret at risiko
for udvikling af atrieflimren er højere ved ventrikulær
pacing (105).Hvorvidt der er tale om en gavnlig effekt
af atriepacing eller en skadelig effekt af ventrikelpacing
er principielt uafklaret.Hos patienter uden klassisk
paceindikation er det uafklaret,hvorvidt der kan være
en behandlingsmæssig gevinst ved pacing. Forskellige
pacing-modi har været testet i mindre (og ofte ukontrol-
lerede) serier: dual site (højre atrium),dual site (højre +
venstre atrium), forskellige formodet protektive pacing
modi (f.eks.overdrive pacing, accelereret pacing efter
atriale ekstrasystoler).Generelt har der været beskeden
eller ingen effekt af de afprøvede terapier,men i flere
studier dog således, at man har indtryk af at visse patien-
ter har (uforudsigelig) gavn af behandlingen.Da alle
protokoller har involveret implantation af DDD-pacema-
ker med en vis grad af pacing i højre ventrikel kan en
del af de manglende eller meget heterogene resultater
måske skyldes en modsat virkende – proarytmisk –
effekt af ventrikelpacing (106).

Anbefalinger
Overvejelser om henvisning af patienter til forsøg på
non-farmakologisk behandling af atrieflimren må
efter rapportgruppens mening aktuelt forbeholdes de
få patienter som trods forsøg på optimeret farmako-
logisk frekvensregulerende og/eller rytmeregulerende
behandling fortsat er betydeligt symptomatiske på
grund af atrieflimren.
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Forebyggelse af tromboemboli 
Tromboembolirisikoen ved ikke-valvulær atrieflimren
er afhængig af dens præsentationsform og tilstede-
værelsen af en række risikofaktorer.
Dokumentationsniveauet for effekten af antitrombotisk
behandling – vitamin K-antagonister eller acetylsalicyl-
syre (ASA) – er højest hos patienter med permanent
atrieflimren og lavere hos patienter med paroksystisk
atrieflimren, idet de store studier kun inkluderede ca.
10% patienter med paroksysmal atrieflimren.

Blandt de identificerede risikofaktorer for tromboem-
boli er tidligere TCI/apopleksi den mest betydende.
Dernæst kommer alder > 65 år, hjerteinsufficiens eller
nedsat ve. ventrikelfunktion, arteriel hypertension,
diabetes mellitus og iskæmisk hjertesygdom (107, 108).
Disse kan inddeles i høj-risikofaktorer og moderate
risikofaktorer jf. nedenstående skema fra DCS’
Trombokardiologi-rapport 2002. Alder > 75 år betrag-
tes som høj-risikofaktor, idet næsten halvdelen af de
atrieflimmer-relaterede apopleksier forekommer i
denne aldersgruppe (109).

Valget af den antitrombotiske behandling kræver en
nøje individuel vurdering af patienternes trombo-
embolirisiko og eventuelle irreversible kontraindikati-
oner, hvorved der også bør tages hensyn til patienter-
nes co-morbiditet, som øger blødningsrisikoen – frem
for alt patienternes stigende alder. Før behandlingen
med vitamin K-antagonister iværksættes bør det vur-
deres om den fremover vil kunne gennemføres vel-
kontrolleret. Desuden bør behandlingen løbende
revurderes.

Der anbefales samme fremgangsmåde ved atrieflag-
ren som ved atrieflimren, men dokumentationsni-
veauet for effekten af forebyggende antitrombotisk
behandling ved persisterende og paroksystisk atrieflag-
ren er beskedent.

Persisterende og permanent atrieflimren
eller -flagren
Effekten af både behandling med vitamin K-antagoni-
ster og ASA er veldokumenteret for disse patientgrup-
per (110), men effekten af behandling med ASA er
svagere med 20% reduktion af tromboemboli inci-
densen(111, 112) i forhold til ca. 66% reduktion med
vitamin K-antagonister.

Behandlingsstrategien fremgår af nedenstående tabel
fra DCS’ trombokardiologi-rapport 2002. Især patien-
terne i grupperne med lav risiko og moderat risiko uden
andre risikofaktorer end alderen for tromboemboli bør
opfølges nøje mhp.eventuelle nytilkomne risikofaktorer
og derved fornødne skift fra ASA til vitamin K-antagonist.

Patienter med tidligere TCI/apopleksi er i høj-risikog-
ruppen og kræver altid behandling med vitamin K-anta-
gonist, idet tromboembolierisikoen er 12% årligt (113).

Ældre patienter > 75 år behandles med vitamin K-
antagonister, såfremt behandlingen kan gennemføres
velkontrolleret. Ellers gives der ASA.

Det er rapportgruppens holdning, at resultaterne fra
AFFIRM (39) peger på ikke at opretholde skellet
mellem moderat og høj risiko for tromboemboli, og i
stedet vælge antikoagulationsbehandling med vita-
min K-antagonister til alle over 65 år, såfremt dette
ikke er kontraindiceret af anden grund.

Pga.arytmiens kroniske natur gives den antitrombo-
tiske behandling livslangt, men revurderes jævnligt i
forløbet mhp. ændringer i behandlingsstrategien, der
kan blive nødvendige, fordi nogle af forudsætningerne
for den oprindelige behandlingsstrategi har ændret sig
eller er bortfaldet.

For yderligere detaljer henvises der i øvrigt til DCS’
trombokardiologi-rapport 2002.
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Tabel Atrieflimren (persisterende & permanent) og -flagren
Behandlingsrekommendationer 2003

T/E Risiko Definition Antitrombotisk behandling

Ingen < 60år uden R/F▲ Ingen behandling

Lav < 2% 60-65 år uden R/F ASA 75-150 mg + opfølgning

Moderat 65-75 år uden andre R/F ASA 75-150 mg el.Warfarin
3 – 6% 65-75 år og én moderat R/F■ Warfarin til INR 2,0 - 3,0

Høj > 6% < 65 år og én sikker el. > én moderat  R/F
65-75 år og ≥ én sikker el. > én moderat R/F Warfarin til INR 2,0 - 3,0
≥ 75 år      ± R/F

+ Mitralklapfejl/protese Warfarin til INR 2,0 - 3,0
+ ASA v. klapprotese

▲ Sikre Høj-risikofaktorer (R/F): Alder > 75; hypertension; tidligere apopleksi/TCI; LV dysfunktion
■ Moderate R/F: Alder 65-75; diabetes; iskæmisk hjertesygdom
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Paroksystisk atrieflimren:
SPAF-studiet har vist, at der ikke er forskel på den årlige
incidens af apopleksier hos patienter med permanent
og patienter med paroksystisk atrieflimren, der har
gentagne paroksysmer (114).

Da det er rapportgruppens opfattelse at sidstnævnte
tilstand bør betragtes som kronisk lidelse, bør den
antitrombotiske behandling følge de samme regler
som ved permanent atrieflimren (se ovenfor).

Hos personer der har udviklet atrieflimren i relation til
akutte infektioner, operation eller alkoholintoksikation,
og hos personer uden tegn til organisk hjertesygdom
med første-gangstilfælde af atrieflimren kan AK be-
handlingen seponeres efter at patienten har været i
stabil sinusrytme i 4 uger og årsagen til atrieflimren
ikke længere er tilstede.

Elektiv DC-konvertering af atrieflimren,
medikamentelt eller ved DC-stød
Den videnskabelige dokumentation for antikoagulations-
behandling ved DC-konvertering af atrieflimren er sparsom.
Klinisk pragmatisk konsensus anbefaler vitamin K-antago-
nist behandling,hvis patienten har haft atrieflimren i over
48 timer eller ved forstørret venstre atrium ved ekkokar-
diografi.Ved DC-stød til patienter med atrieflimren og
klapfejl eller klapproteser er vitamin K-antagonist be-
handling indiceret uanset varigheden af atrieflimren.

Vitamin K-antagonist behandling gives til stabil INR i 3-
4 uger før konvertering og mindst 1 måned efter.
Behandlingens varighed afhænger af det individuelle
sygdomsforløb og årsagen til det akutte tilfælde.Ligesom
i de øvrige situationer tilstræbes INR-niveau 2-3.

Det er rapportgruppens anbefaling, at patienter med
paroksystisk eller persisterende atrieflimren og mode-
rat eller høj risiko for tromboemboliske komplikatio-
ner bør tilbydes kronisk antikoagulationsbehandling.

Seponering af AK-behandlingen bør overvejes nøje i
forhold til den principielt kroniske atrieflimrensyg-
dom og tidspunktet for en eventuel seponering bør
ofte udstrækkes længere end de sædvanlige 3-4 uger
efter opnåelse af stabil sinusrytme.

TEE-vejledt DC-konvertering versus traditio-
nel koumarin forbehandling
Gennem de sidste få år tegner TEE-vejledt DC-konverte-
ring sig mere og mere som alternativ til traditionel DC-
konvertering efter vitamin K-antagonist forbehandling
med stabil INR niveau 2-3 i 3-4 uger (115,116).Den hidtil
største randomiserede multicenter-undersøgelse af TEE-
vejledt versus traditionel DC-konvertering er ACUTE-
studiet, som inkluderede 1222 patienter (117,118).
Patienter,der blev randomiseret til TEE-vejledt DC-kon-
vertering, fik enten ufraktioneret heparin efterfulgt af
warfarin eller,hvis den perorale AK-behandling påbe-

gyndtes ambulant,kun warfarin som blev indledt nogle
dage før DC-konvertering. Alle patienter var tilstrækkelig
antikoaguleret ved DC-konverteringen,som blev udført
inden for 1 døgn efter TEE.Ved TEE blev der påvist trom-
ber hos 13,8% af patienterne.5 patienter i TEE-gruppen
(0,8%) og 3 patienter i den konventionelt DC-konverte-
rede gruppe (0,5%) havde tromboemboliske komplikati-
oner.Et stort tysk observationsstudium på 1076 konseku-
tive patienter (n=719 i TEE-gruppen,n=357 i den
konventionelle gruppe) udkom med resultater, som er på
linie med de citerede studier m.h.p. tromboemboliske
komplikationer (0,8% i begge grupper) og antal af patien-
ter med intrakavitære tromber (7,7%) (119).

På nuværende tidspunkt eksisterer ingen generel
anbefaling for den antitrombotiske forbehandling ved
TEE-vejledt DC-konvertering. I ACUTE-studiet anvend-
tes der ufraktioneret heparin og warfarin. Det hidtil
foreliggende datamateriale om lavmolekylært heparin
tyder på at denne strategi er ligeværdig med ufraktione-
ret heparin og vitamin K-antagonist (120), men yderli-
gere randomiserede studier forventes at udkomme i
løbet af de næste 2 år.

Fra de hidtil foreliggende data kan det konkluderes at
TEE-vejledt DC-konvertering under dække af ufraktio-
neret eller lav-molekylær heparinbehandling med
efterfølgende warfarinbehandling kan gennemføres lige
så sikkert som konventionel DC-konvertering. Det er
rapportgruppens synspunkt at anvendelse af den ene
eller den anden strategi må afhænge af den lokalt
bestemte logistik.

Specielle grupper 
Postoperativ atrieflimren
Postoperativ atrieflimren forekommer som komplika-
tion til såvel hjerte- som stor abdominal- og thoraxkir-
urgi. I litteraturen angives incidensen i forbindelse med
hjertekirurgiske indgreb fra 17 til 64% (121-124), højest
ved CABG + klapkirurgi. Forekomsten ved abdominal-
og thoraxkirurgiske ingreb er lavere (ca. 8%) (125).
Postoperativ atrieflimren medfører længere hospitals-
ophold (121, 124, 125), øget incidens af TCI/apopleksi
– omkring 3% hos CABG-patienter (124) – og øger
derved behandlingsomkostningerne

Atrieflimren opstår som regel i løbet af de første 5
postoperative døgn med en maksimal incidens i andet
døgn (121, 127), men er ofte selvlimiterende, og mere
end 90% af patienterne har sinusrytme 2 måneder efter
operationen (128). Antallet af spontane konverteringer
er højere end ved andre former for atrieflimren. Mange
patienter skifter gentagne gange i forløbet mellem
atrieflimren og sinusrytme.

Flere studier har belyst risikofaktorer der disponerer
til postoperativ atrieflimren. Stigende patientalder viser
sig gennemgående som betydende uafhængig prediktor
(121, 122, 124, 127, 129- 131).Yderligere er dilatation af
det ve. atrium, præoperativ paroksystisk atrieflimren,
digoxin, kronisk obstruktiv lungesygdom og betydende
klapsygdom risikofaktorer for udvikling af postoperativ
atrieflimren.
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Forebyggelse af postoperativ atrieflimren
efter hjertekirurgi
Farmakologisk forebyggelse og i mindre grad epikardiel
atrial pacing er en væsentlig del af behandlingsstrate-
gien. En nylig publiceret metaanalyse (126) viser at
betablokker, sotalol og amiodaron lige effektivt forebyg-
ger atrieflimren ved CABG eller CABG + klapkirurgi.
Risikoen for postoperativ atrieflimren reduceres abso-
lut med henholdsvis 14% (betablokker og amiodaron)
og 20% (sotalol) i forhold til placebo eller almindelig
behandling, sv.t. en relativ risikoreduktion på 38 – 54%.
Temporær atrial pacing efter hjertekirurgi er i flere
studier vist at reducere forekomsten af atrieflimren,
men dokumentationen er ikke entydig. Derimod er der
ingen evidens for at præ- eller postoperativ behandling
med digoxin eller verapamil kan forebygge postopera-
tiv atrieflimren (132-134).

Anbefalinger
En igangværende behandling med betablokker
fortsættes.

Hvis der foreligger risikofaktorer for postoperativ
atrieflimren kan betablokkerbehandling indledes
præoperativt og øges gradvist til den maksimalt
tolerable dosis.

Alternativt kan der indledes peroral behandling med
sotalol. På grund af den potentielt ustabile organ-
funktion og væske/elektrolytbalance postoperativt –
og dermed større risiko for proarytmi – må tilbage-
holdenhed i anvendelse af sotalol tilrådes.
Behandlingen seponeres efter 8 uger.Ved indikation
for længerevarende behandling overgås til alminde-
lig betablokker.

Patienter, der har kontraindikationer for betablok-
ker/sotalol kan alternativt behandles med amiod-
aron som kan seponeres ved udskrivelsen (135-138).

Behandling af postoperativ atrieflimren
Ved nyopstået postoperativ atrieflimren anbefales
frekvensregulering med selektiv betablokker uden
egenstimulerende effekt, da de fleste patienter har øget
sympatikusaktivitet, eller med dihydropyridin calciu-
mantagonist. Af samme grund anbefales ikke digoxin,
da effekten heraf vil være minimal. Stabile patienter kan
primært frekvensreguleres, fordi raten af spontankon-
vertering er forholdsvis høj. DC-konvertering er forbe-
holdt ustabile patienter og patienter i den umiddelbare
postoperative fase. Farmakologisk DC-konvertering kan
udføres med intravenøs amiodaron hos hæmodynamisk
let påvirkede patienter.

Patienter, som ikke konverterer inden for 48 timer
bør sættes i AK-behandling efter gældende regler, da
CABG er forbundet med øget apopleksirisiko (124).

Anbefalinger
Betablokker er førstevalgspræparat til frekvensregule-
ring, alternativt non-dihydropyridin calciumantago-
nist.

Konvertering ved ustabil hæmodynamisk situation.
Farmakologisk konvertering med amiodaron på let
påvirkede patienter, ellers DC-konvertering.

AK-behandling ved atrieflimren > 48 timer.

Ved første-gangstilfælde af atrieflimren kan AK-
behandling seponeres efter 4 ugers stabil sinusrytme.

Atrieflimren ved akut myokardieinfarkt
Incidensen af paroksystisk atrieflimren ved AMI varie-
rer fra 8,9 til 22% i forskellige studier (139-141) og
opstår hyppigere hos ikke-fibrinolyserede patienter
(139). Atrieflagren er derimod sjælden. Desuden er
paroksystisk atrieflimren i den akutte infarktfase associ-
eret med øget dødelighed både under indlæggelsen og
i efterforløbet samt øget risiko for en række yderligere
komplikationer under indlæggelsen, bl.a. apopleksi
(139, 141), inkompensation (139, 140), kardiogent
shock og ventrikulære takyarytmier (140). Der er ingen
dokumentation for at behandling af atrieflimren hos
AMI patienter reducerer morbiditet eller mortalitet.

Arytmien opstår ofte inden for det første døgn og er
som regel forbigående. Ofte ses hurtig ventrikelaktion
pga. patienternes øgede sympatikusaktivitet.

Anbefalinger
Der foreligger ingen kontrollerede studier af behand-
lingen af atrieflimren ved AMI. Anbefalingerne base-
res derfor mest på konsensus.

Patienter med svær hæmodynamisk påvirkning
og/eller iskæmi: DC-konvertering i kortvarig generel
anæstesi.

Hæmodynamisk stabile patienter:
Selektiv betablokker uden egenstimulerende effekt
intravenøst for at nedsætte ventrikelfrekvensen anbe-
fales, medmindre der foreligger kontraindikation
herfor (inkompensation, forværring af astma, svær
KOL, 2.eller 3.grads AV blok).Derefter fortsættes pero-
ralt med optitrering til den maksimalt tolerable dosis.

Ved kontraindikation for betablokker gives der vera-
pamil intravenøst for at nedsætte ventrikelfrekven-
sen.Verapamil bør dog ikke gives ved hjerteinsuffici-
ens eller svært nedsat ventrikelfunktion pga den
negative inotrope effekt.

AK-behandling overvejes udfra sædvanlige retningsli-
nier, dog med hensyntagen til øvrig trombocythæm-
mende og receptorblokkerende behandling.
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Atrieflimren med præeksitation
Atrieflimren ses hos ca. 8% af patienter med Wolf-
Parkinson-White (WPW) syndrom (142). Selvom risiko
for pludselig død er lav, er ventrikelflimren som følge af
atrieflimren ved antegrad overledning via det accessori-
ske ledningsbundt en frygtet komplikation hos disse
patienter (143). Risikoen vil være højest hos patienter
med kort antegrad refraktærperiode af det accessoriske
ledningsbundt. Under atrieflimren ses der hurtige,
uregelmæssige og varierende breddeforøgede QRS-
komplekser (Fig. 3).

Anbefalinger
Patienter med hurtig ventrikelaktion, som er hæmo-
dynamisk ustabile, bør DC-konverteres i kortvarig
generel anæstesi med stigende energi påbegyndt med
200 J.

Hæmodynamisk stabile patienter, hvis ventrikelfre-
kvens ikke er ekstremt høj, kan forsøges konverteret
med bolus amiodaron 300 mg i.v. eller med 1C antia-
rytmika.

Stoffer der påvirker AV-overledningen, som digoxin 
og calciumantagonister, er kontraindicerede.Beta-
blokker kan også – i mindre grad end digoxin og
non-dihydropyridin calciumantagonister -medføre
præferentiel overledning over en accessorisk led-
ningsbane og bør derfor ligeledes undgås.

Patienter med WPW-syndrom og atrieflimren bør
henvises til radiofrekvensablation.

Hyperthyreoidisme
Op til 25% af patienter med hyperthyreoidisme får
atrieflimren, og ca. 3% af alle patienter med atrieflim-
ren har hyperthyreoidisme (144). Incidensen er større
hos patienter med stærkt supprimeret TSH og manifest
thyreotoksikose, men subklinisk thyreotoksikose med
kun let supprimeret TSH medfører ligeledes øget risiko
for atrieflimren i forhold til normalt TSH (145).
Derudover stiger risikoen med alderen.

Anbefalinger
Først og fremmest behandles grundsygdommen.DC-
konverteringsforsøg udsættes til patienten er euthy-
roid.

Førstevalgspræparat til frekvenskontrol er betablok-
ker.Ved kontraindikationer herfor gives non-dihydro-
pyridin calciumantagonist.

Peroral AK-behandling med vitamin K-antagonist
gives efter gældende regler.

Graviditet
I Danmark er atrieflimren under graviditeten yderst
sjælden. Arytmien opstår hyppigst på baggrund af en
kongenit eller erhvervet hjertesygdom, især rheumatisk
mitralklapfejl, eller hyperthyreoidisme.

Anbefalinger
Behandlingen er først og fremmest rettet mod den
tilgrundliggende sygdom.Derudover bør der til-
stræbes konvertering til sinusrytme hurtigst muligt.

Det anbefales om nødvendigt at udføre DC-konverte-
ring, som er sikker i alle stadier af graviditeten.

Behandling med klasse 1 antiarytmika og amiodaron
bør undgås pga.mulige risici for fostret.

Hvis der ikke kan opnås vedvarende sinusrytme og
der skal iværksættes frekvensregulering, bør digoxin,
selektiv betablokker eller non-dihydropyridin calciu-
mantagonist anvendes.Generelt anses disse tre stoffer
ikke at være teratogene., Calciumantagonister bør
dog anvendes med forsigtighed i 3. trimester, da det
kan medføre AV blok, bradykardi, nedsat kontraktili-
tet samt hypotension hos fostret.Hurtig intravenøs
injektion bør undgås pga. risiko for maternal hypo-
tension (146).

Såfremt patienterne skal sættes i antitrombotisk
behandling er førstevalgspræparatet lavmolekylært
heparin i dosis 5000 IE s.c. 2 gange dagl.

Hypertrofisk kardiomyopati
Epidemiologiske data over incidensen af atrieflimren
hos patienter med hypertrofisk kardiomyopati er be-
skedne. Der er dog tilsyneladende en relation mellem
atrieflimren og øget dødelighed. I en større internatio-
nal multicenter-undersøgelse var 13% af dødsfaldene
relateret til apopleksi pga. atrieflimren (147).
Patienterne er ofte udtalt symptomatiske under atrie-
flimren.

Anbefalinger
Systematiske studier af behandlingsstrategier mang-
ler. På baggrund af de foreliggende data anbefales det
at sætte patienterne i peroral AK-behandling med
vitamin K-antagonister efter gældende regler.

Symptomgivende atrieflimren bør DC-konverteres
efter gældende regler.

Hvis der skal påbegyndes antiarytmisk behand-
ling, er amiodaron førstevalgspræparat.

Ved behandlingssvigt og udtalte symptomer bør His-
ablation og pacemakerimplantation overvejes.
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Lungesygdom
Patienter med lungesygdomme der medfører kronisk
cor pulmonale, overvejende på baggrund af kronisk
obstruktiv lungesygdom, har øget risiko for udvikling af
atriale arytmier, især atrieflimren. I forbindelse med
exacerbation af lungesygdommen ses der ofte for-
værring af kronisk atrieflimren med hurtig ventrikelak-
tion, som nogle gange er vanskelig at frekvensregulere.
Atrieflimren ved kronisk obstruktiv lungesygdom har
prognostisk betydning som uafhængig prædiktor for
død (148).

Anbefalinger
Den tilgrundliggende lungesygdom bør behandles.

Hvis patienten skal frekvensreguleres er førstevalg-
spræparatet non-dihydropyridin calciumantagonist.
Digoxin er mindre effektiv, da patienterne som regel
har betydelig øget sympatikusaktivitet. Betablokkere
bør bruges med forsigtighed.

Farmakologisk eller DC-konvertering er ofte uden
effekt i den akutte fase af lungesygdommen.
Hæmodynamisk ustabile patienter bør dog DC-
konverteres efter gældende regler.

Patienter der ikke kan frekvenskontrolleres tilfreds-
stillende farmakologisk, kan tilbydes His-ablation og
pacemakerimplantation.
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