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Förord

Socialstyrelsen har i uppdrag att ta fram Nationella riktlinjer för god vård 
för patienter med svåra kroniska sjukdomar som tar stora samhällsresur-
ser i anspråk. Riktlinjerna består av ett stort antal rekommendationer som 
ska vara ett stöd för prioriteringar inom hälso- och sjukvården. Rekom-
mendationerna ska utgå från vetenskap och beprövad erfarenhet och den 
samlade kunskapen sammanställs i ett vetenskapligt underlag. De veten-
skapliga underlagen är viktiga för att ge legitimitet åt rekommendatio-
nerna. För varje rekommendation finns det möjlighet att gå till underlaget 
och se vilken forskning som ligger bakom. 

Det här är ett av sammanlagt fem vetenskapliga underlag för hjärtsjuk-
vården. Dessa är:

•	 Kranskärlssjukdom (prevention, diagnostik och behandling av akut och 
stabil kranskärlssjukdom samt eftervård)

•	 Hjärtfel och klaffel (diagnostik och behandling)

•	 Arytmier (diagnostik och behandling)

•	 Hjärtsvikt (diagnostik, behandling, eftervård och palliation)

•	 Medfödda hjärtfel.

”Nationella riktlinjer för hjärtsjukvård – beslutsstöd för prioriteringar” 
innehåller rekommendationer för ett antal tillstånds- och åtgärdspar inom 
hjärtsjukvården. Ett tillstånd kan till exempel vara en sjukdom (hjärtin-
farkt) eller en skadlig levnadsvana (rökning), och åtgärden anger vad sjuk-
vården bör göra. För varje tillstånds- och åtgärdspar har vetenskapligt me-
riterade experter gått igenom det vetenskapliga stödet för åtgärdens effekt 
och summerat kunskapen genom evidensgraderade slutsatser. 

En annan aspekt som de Nationella riktlinjerna ska ta hänsyn till är de 
olika tillstånds- och åtgärdsparens kostnadseffektivitet. Vi redovisar kost-
nadseffektiviteten dels i sin helhet i ett eget hälsoekonomiskt underlag, 
dels som kommentarer i de vetenskapliga underlagen.

Allt detta tillsammans ger hälso- och sjukvården en god grund att stå 
på när den ska fatta beslut om prioriteringar. 

Kjell Asplund		  Lars Wallentin
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Introduktion

Läsanvisning
Detta faktadokument är ett vetenskapligt underlag till rekommendatio-
nerna i de nationella riktlinjerna. I det vetenskapliga underlaget finns 
hänvisningar (exempelvis A1, B2) till rekommendationerna i beslutsstö-
det. Varje hänvisning motsvarar en rad i tillstånds- och åtgärdslistorna 
(bilagorna A till E). 

I detta dokument hittar du det medicinska underlaget i sin helhet samt 
utdrag ur det hälsoekonomiska dokumentet. 

Bilagor på webbplatsen
Det fullständiga hälsoekonomiska dokumentet finns i bilaga 2. Bilagan 
finns på Socialstyrelsens webbplats (www.socialstyrelsen.se). 

I bilaga 3 – metodbilagan – beskriver vi hur arbetet har bedrivits, kri-
terier för evidensgraderingen och för den hälsoekonomiska graderingen 
(www.socialstyrelsen.se). 

Förkortningar
ACC/AHA American College of Cardiology/American Heart Association
ACE Angiotensin converting enzyme
ARB Angiotensin receptor blockerare
ASD Atrium Septum Defect (hål i skiljeväggen mellan hjärtats  

förmak)
BMI Body Mass Index
BNP B-type Natriuretic Peptide
CABG Coronary Artery Bypass Grafting (kranskärlskirurgi)
CI, KI Konfidensintervall, om inget anges så innebär det ett  

konfidensintervall på 95 procent
CT Datortomografi
DES Drug Eluting Stent (läkemedelsavgivande stent)
EF Ejektionsfraktion
ESC European Society of Cardiology
FoU Forskning och utveckling
HR Hazard Ratio 

http://www.socialstyrelsen.se
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ICD Implantable Cardioverter Defibrillator (implanterbar defibril-
lator) 

INT Intended Number to Treat
LVAD Left Ventricular Assist Device (mekaniskt vänsterkammarstöd)
MR Magnetisk resonanstomografi
N Number (antal)
NICE National Institute for Clinical Excellence
NNT Numbers Needed to Treat
NYHA klass I-IV Hjärtsvikt delas in i fyra (I-IV) funktionsklasser enligt New York 

Heart Association (NYHA)
OR Odds Ratio (oddskvot)
p Sannolikhet
PCI Perkutan Coronar Intervention (ballongvidgning)
PET Positron Emissions Tomografi
QALY Quality adjusted life year (kvalitetsjusterat levnadsår)
RCT Randomized controlled trail (randomiserad kontrollerad studie)
RR Relativ Risk
SBU Statens beredning för medicinsk utvärdering
SCORE Systematic coronary risk evaluation (verktyg för riskbedöm-

ning)
VO2max Maximalt syreupptag
VSD Ventrikel Septum Defect (hål I skiljeväggen mellan hjärtats 

kamrare)
CRT Cardiac Resynchronisation Therapy (biventrikulär pacemaker)
ARVC Arrhythmogenic Right Ventricular Cardiomyopathy (arytmogen 

högerkammarkardiomyopati)
ARVD Arrhythmogenic Right Ventricular Dysplasia (arytmogen  

högerkammardysplasi)
LVEF Left Ventricular Ejection Fraction 
VT Ventrikeltakykardi
VES Ventrikulära extrasystolier
WPW Wolff-Parkinson-White-syndrom
RVOT Right Ventricular Outflow Tract
QRS-våg Kammaraktiveringsdelen av EKG-komlexet
T-våg Repolariseringsdelen av EKG-komplexet
VF Ventrikelflimmer
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Plötslig hjärtdöd bland barn,  
ungdomar och unga vuxna vid  
idrott och fysisk ansträngning

Bland orsakerna till icke-traumatisk plötslig död vid idrott och fysisk 
ansträngning är hjärtsjukdom den absolut dominerande. Hos idrottare 
över 35 års ålder är orsaken till plötslig hjärtdöd nästan uteslutande krans-
kärlssjukdom [1, 2]. Detta kommer dock inte att diskuteras i detta kapitel. 
För personer under 35 år, är det någon av ett antal, ofta ärftliga, hjärtsjuk-
domar som är den vanligaste dödsorsaken [1, 3-6]. 

Vissa av dessa hjärtsjukdomar medför en högre risk för plötslig hjärt-
död i samband med intensiv fysisk ansträngning än vid vardagsaktivite-
ter. Personer med dessa sjukdomar kan ibland vara symtomfria och ofta 
utan patologiska fynd, som till exempel blåsljud, vid en vanlig fysikalisk 
undersökning. Avvikelserna kan förbli oupptäckta tills det tillfälle då till 
exempel en livshotande ventrikulär arytmi blir utlöst vid en extrem an-
strängning. 

Plötslig hjärtdöd definieras som död inom en timme efter symtomde-
but, sannolikt orsakad av hjärtsjukdom och utan annan påvisbar orsak. 
När dödsfallet har varit obevittnat, räknas det som plötslig hjärtdöd om 
personen varit välmående någon gång de närmaste 24 timmarna före 
dödsfallet och obduktion inte påvisar någon annan dödsorsak [7].

Sammantaget har cirka 0,3 procent av unga personer hjärtsjukdomar 
som innebär en ökad risk för plötslig hjärtdöd vid idrott [8, 9]. Italienska 
studier visar en förekomst av plötsligt död på 2,3 fall per 100 000 idrotts-
utövare och år, varav 2,1 fall beror på hjärtsjukdom [10]. Amerikanska 
uppgifter talar också för en incidens på 1–3 fall per 100 000 idrottsutö-
vare och år [1, 9]. Den internationella statistiken baseras på något olika 
populationer och metodiker. Därför kan siffrorna endast ses som uttryck 
för problemets storleksordning.

Minst ett tjugotal hjärtsjukdomar har beskrivits kunna orsaka plötslig 
hjärtdöd hos idrottare under 35 år men ett fåtal av dessa är orsak till de 
flesta dödsfallen. 

Den vanligaste orsaken till plötslig hjärtdöd hos personer under 
35 år vid idrott är hypertrofisk kardiomyopati. Därefter följer anomalt 
avgående kranskärl, arytmogen högerkammarkardiomyopati och mer 
ovanliga orsaker som långt QT-syndrom, WPW-syndrom, vitier (aortas-
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tenos), komplikationer till Marfans syndrom, myokardit och dilaterad 
kardiomyopati [1, 9, 11]. 

Ett specialfall som orsak till plötslig hjärtdöd vid idrott är hjärtskada 
till följd av trauma mot bröstkorgen, commotio cordis, som inte har någon 
koppling till ärftlighet eller strukturell avvikelse [8].

Vilka av sjukdomarna som orsakar plötslig hjärtdöd hos unga samt 
vilka risker och diagnosmetoder som är förknippade med dessa finns när-
mare beskrivet i Socialstyrelsens dokument om plötslig hjärtdöd bland 
barn, ungdomar och vuxna vid idrott och fysisk ansträgning [12]. 

Hjärtkontroll för att diagnostisera sjukdomstill-
stånd med risk för plötslig död bland unga vid 
idrott och fysisk aktivitet

Allmän screening med hjärtundersökning av personer 
under 35 år utan symtom (C1)
En potentiell fördel med allmän screening är att undersökta personer utan 
avvikelser får lugnande besked. Möjligheten att finna ett fåtal relevanta 
avvikelser måste dock vägas mot nackdelarna.

Det finns generella kriterier för bedömning om ett tillstånd är möjligt 
att screena i befolkningen. Kriterierna omfattar prevalensen av den sjuk-
dom man önskar spåra, tillförlitliga diagnosmetoder med klara kriterier 
och behandling som påverkar bland annat risk och förlopp [13].

Dessa kriterier uppfylls inte av de sjukdomar som diskuteras här, i en 
icke-selekterad population av unga symtomfria personer. Detta beror på 
kombinationen av en relativt låg prevalens av sjukdom och att vissa av 
sjukdomarna är påtagligt svårdiagnostiserade i ett tidigt skede. Denna 
kombination gör att andelen falskt positiva blir ohanterligt stor. Ett stort 
antal individer skulle alltså få ett falskt positivt undersökningsresultat och 
därmed en avsevärt sänkt livskvalitet. Förhållandet har uppskattats till en 
sjuk per 2 000 falskt positiva [14]. Uppskattningar har visat att man be-
höver undersöka 200 000 personer för att upptäcka en som annars skulle 
ha avlidit [15].

Strukturerade enkäter (C2)
För närvarande pågår en utvärdering av strukturerade enkäter. Dessa kan 
komma att användas i barn- och skolhälsovården för att upptäcka barn 
och ungdomar med hjärtsjukdomar som ger ökad risk för plötslig hjärt-
död. 
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Enkäterna skulle sannolikt kunna ge både en bred befolkningstäckning 
tidigt, eftersom majoriteten av alla barn i Sverige nås av barn- och skol-
hälsovården, och korrekta svar via föräldrarna. 

När utvärderingen är klar kommer Socialstyrelsen att ta ställning till 
om man ska rekommendera att enkäterna ska användas rutinmässigt i 
barn- och skolhälsovården.

Personer under 35 år med tydliga symtom  
under ansträngning (C3)
De sjukdomar som är förknippade med ökad risk för plötslig hjärtdöd 
hos unga ger i vissa fall inga besvär. Dödsfallet kommer då utan förvar-
ning. Hos en relativt stor andel förekommer symtom som ofta visar sig ha 
förbisetts, av såväl den unga själv som familjen och sjukvården [16]. De 
olika sjukdomarna har i mycket en likartad symtomatologi. De vanligaste 
och mest allvarliga symtomen är då bröstsmärta, svimning, yrsel eller 
distinkta hjärtklappningsattacker under ansträngning. Den utredning som 
är aktuell omfattar i första hand anamnes, status och EKG samt i många 
fall ekokardiografi. Beroende på resultaten behövs i vissa fall ytterligare 
undersökningar. 

Sensitiviteten för detektion av sjukdom via symtom rapporteras vara 
under 10 procent baserat på retrospektivt material [1]. Specificiteten av 
kombinationen anamnes och fysikalisk undersökning enligt amerikansk 
screening-modell befanns vara 98 procent i en prospektiv kartläggning av 
high school-idrottare [17].

Personer under 35 år med slumpmässigt  
upptäckt patologiskt vilo-EKG (C4)
Situationer då EKG tas på barn, ungdomar och unga vuxna utan sym-
tom kan vara vid värnpliktsmönstring, inför vissa yrkesutbildningar och 
anställningar (såsom pilot, brandman och dykare) och vid övningar på 
varandra inom vårdyrkesutbildningar.

Visst vetenskapligt stöd finns för att EKG är patologiskt i betydligt högre 
grad vid de sjukdomar som innebär en ökad risk för plötslig hjärtdöd än 
normalt i befolkningen, även om antalet falskt positiva blir stort [6]. 

Med patologiska fynd avses här avvikelser från gängse referensvärden. 
Det gäller dock inte isolerad lätt QRS-amplitudförhöjning hos magerlag-
da och uthållighetsidrottande ungdomar [6, 18]. Frekvensen patologiska 
EKG där amplitudförhöjning är inkluderat varierar i litteraturen mellan 2 
och 40 procent beroende på idrottsgren och träningsintensitet. I en studie 
av 1 000 unga idrottare hade 40 procent amplitudkriterier för vänsterkam-
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marhypertrofi men ingen T‑negativitet över vänster kammare. 
I stora populationer av unga män vid värnpliktsmönstring har man i 

ett svenskt material funnit att 2,5 procent har patologiska EKG [19]. I en 
amerikansk studie påvisades T-vågsavvikelser i 1,5 procent av de under-
sökta fallen [20].

I en svensk studie av plötslig hjärtdöd med totalt 162 personer i ålders-
gruppen 15–35 år var hälften av de tillgängliga EKG:na (33 av 66) pato-
logiska [21]. Någon form av EKG-avvikelse förekom hos 82 procent. 

I en italiensk studie av plötslig hjärtdöd hos personer i åldersgruppen 
12–35 år var 40 procent av EKG:na patologiska hos idrottarna. EKG fanns 
tillgängliga på samtliga idrottare i studien [11]. Bland icke-idrottarna, där 
EKG var tillgängliga i en tredjedel av fallen, var 57 procent patologiska. 
Av de personer som har hypertrofisk kardiomyopati har 70–90 procent 
patologiskt EKG. 

Man beräknar att EKG har sensitiviteten 60–70 procent för detektion 
av de olika sjukdomar som innebär risk för plötslig hjärtdöd hos unga 
idrottare. Specificiteten är då 97,4 procent och frekvensen falskt positiva 
är därmed 2,6 procent. Uppgifterna är baserade på resultat från hjärtkon-
troller av collegeidrottare i kombination med litteraturdata [17].

Plötslig hjärtdöd, hjärtmuskelsjukdom eller  
rytmrubbningssjukdom i släkten (C5)
Det stora flertalet av sjukdomarna plötslig hjärtdöd, hjärtmuskelsjukdom 
eller rytmrubbningssjukdom följer autosomalt dominant nedärvning, 
även om spontanmutationer förekommer. 

Utredning av förstagradssläktingar, föräldrar, syskon eller barn, har 
benämnts som kaskadscreening. En kaskadscreening omfattar i detta 
sammanhang anamnes, status, EKG och ekokardiografi. Därutöver kan 
ytterligare undersökningar vara aktuella beroende på misstanke eller typ 
av hjärtsjukdom. 

De sjukdomar som kan upptäckas via släktanamnes är förknippade med 
olika stor risk för plötslig hjärtdöd hos unga och har i flera fall effektiva 
behandlingar, efter riskstratifiering. För den vanligaste medfödda sjuk-
domen, hypertrofisk kardiomyopati (HCM), finns det visst vetenskaplig 
evidens för att ICD förebygger plötslig död hos patienter med högrisk-
karaktäristika [22]. En kohortstudie har visat att barn med högrisk-HCM 
har lägre mortalitet om de behandlas med en hög dos icke-selektiv beta-
blockad [23, 24]. Register- och kohortstudier har på motsvarande sätt visat 
minskad risk för plötslig död för patienter med långt QT-syndrom, som 
medicinerat med betablockad jämfört med ingen behandling. Detsamma 
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gäller för Arytmogen högerkammarkardiomyopati (ARVC)-patienter som 
behandlats med ICD jämfört med läkemedel [25-27].

På grund av den höga sannolikheten för sjukdom – 50 procent av första
gradssläktingar – och att det finns evidens för effektiva behandlingar ger 
litteraturen ett visst till gott vetenskapligt underlag för kaskadscreening i 
denna population. 
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Svimning

Svimning – allmänt
Misstänkt kardiell svimning utifrån anamnes och  
kroppsundersökning, inklusive liggande och stående 
blodtryck samt standard-EKG – inläggning, utredning 
och ställningstagande till rytmövervakning (C6)
Svimning definieras som en tillfällig och spontant övergående kortvarig 
förlust av medvetandet till följd av nedsatt blodflöde till hjärnan. Det är 
en vanlig orsak till besök på akutmottagningar och till sluten sjukhusvård. 
Det initiala omhändertagandet syftar dels till att klarlägga orsak, dels till 
att klargöra om det hos patienten finns hjärtsjukdom eller misstanke om 
detsamma. 

Att utreda orsakerna bakom är enligt observationsstudier viktigt efter-
som mortaliteten under det första året efter kardiellt betingad svimning 
är 18–30 procent. Detta inkluderar plötslig död hos unga personer. Om-
vänt gäller det att en kardiellt betingad svimning är osannolik (<2–3 pro-
cent) om en noggrann utvärdering inte ger misstanke om eller stöd för att 
patienten har någon hjärtsjukdom [28]. Den initiala utredningen omfattar 
anamnes, status, EKG och någon form av ortostatiskt test. På basen av 
vad som framkommer vid denna initiala utredning tas beslut om var den 
fortsatta handläggningen ska ske. 

Svimning – särskilda tillstånd		
Svimning orsakat av långt QT-syndrom, Brugadasyn-
drom, ARVD/ARVC, hypertrofisk kardiomyopati med 
malign familjeanamnes eller annan högriskfaktor – im-
planterbar defibrillator (C7)
Patienter med svimningssymtom och något av ovanstående sjukdomstill-
stånd ska genomgå en individuell riskbedömning. Den allvarligaste risk-

Slutsats
Utredningsstrategin vid misstänkt kardiell svimning har formulerats 
i internationella riktlinjer. Det vetenskapliga underlaget är huvudsak-
ligen baserat på många observationsstudier av longitudinell karaktär 
(gott vetenskapligt underlag).
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faktorn för ogynnsam prognos är en närstående familjemedlem som av-
lidit plötsligt till följd av, eller med starkt misstänkt koppling till, samma 
diagnos [29]. ICD är då ett förstahandsalternativ, eventuellt i kombination 
med läkemedel [30]. 

Svimning hos patient med bifascikulärt block utan  
strukturell hjärtsjukdom och hos symtomfri patient  
med bifascikulärt block utan strukturell hjärtsjukdom 
– Pacemakerbehandling (C8, C9)
Med bifascikulärt block (BFB) avses vänstersidigt skänkelblock eller 
komplett högersidigt skänkelblock kombinerat med antingen främre eller 
bakre vänstersidigt fascikelblock. Prevalensen är cirka 1,0–1,5 procent 
och ökar med stigande ålder. 

Cirka 50 procent av patienterna har en underliggande hjärtsjukdom och 
den årliga mortaliteten är förhöjd jämfört med åldersmatchade patienter. 
Risken för intermittent eller permanent AV-block II–III är cirka 1–2 pro-
cent per år hos asymtomatiska patienter. Vid förekomst av synkope är 
den årliga risken kraftigt förhöjd med cirka 20 procent, speciellt under de 
första två åren efter en svimning [29].

Det saknas randomiserade studier där pacemakerbehandling utvär-
derats hos patienter med BFB och svimning. Resultat från äldre obser-
vationsstudier och från studier med implanterbar registerutrustning för 
EKG eller bradykardidekterande pacemaker talar dock för att pacemaker-
behandling av dessa patienter kan anses motiverad. 

Patienter med BFB och underliggande hjärtsjukdom, framför allt tidi-
gare hjärtinfarkt, har en ökad risk för ventrikulära arytmier. Svimning hos 
denna grupp kan således orsakas av både brady- och takyarytmier, vilket 
bör beaktas vid val av utredning och behandling.

Slutsats
ICD rekommenderas vid dessa speciella tillstånd. Det i enlighet med 
internationell konsensus och i frånvaro av annat vetenskapligt stöd än 
observationsstudier (visst vetenskapligt underlag).

Hälsoekonomisk bedömning
C7: ICD vid svimning orsakat av långt QT-syndrom, Brugadasyn-
drom, ARVD/ARVC, hypertrofik kardiomyopati med malign familjea-
namnes eller annan högriskfaktor
ICD hos patienter med ärftliga livshotande arytmier har visat sig gene-
rera en låg till måttlig kostnad per vunnet levnadsår [31].



15

Slutsats
Risken för intermittent eller permanent AV-block II–III är kraftigt för-
höjd hos patienter med BFB och svimning. Pacemakerbehandling kan 
förhindra braykardirelaterad svimning hos dessa patienter (gott veten-
skapligt underlag). Patienter med BFB utan svimning har en låg risk att 
utveckla AV II–III och pacemakerbehandling på bradykardiindikation 
saknar vetenskapligt underlag.
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Bradykardier 

Sjuk sinusknuta
Symtomgivande sinusknutedysfunktion (Sick Sinus Syn-
drome) inklusive episoder av förmaksflimmer – pacemaker
behandling med förmaksstimulering (AAIR DDDR) (C10) 
alternativt enbart kammarstimulering (VVIR) (C11) 
Den vanligaste orsaken till pacemakerbehandling är sjuk sinusknuta (gäl-
ler för 50 procent av fallen). Arytmiformen innefattar sinusbradykardi, 
sinusarrest, oförmåga att öka hjärtfrekvensen vid arbete (kronotrop in-
kompetens) och attacker av snabb supraventrikulär rytm, oftast förmaks-
flimmer. Sjuk sinusknuta ger ringa till uttalade symtom, såsom svimning, 
yrselattacker, andfåddhet, bröstsmärtor och hjärtklappning. De besvär 
som orsakas av långsam hjärtrytm förbättras av pacemakerbehandling. I 
det svenska och danska pacemakerregistret har nyimplantationer av pa-
cemaker på grund av sjuk sinusknuta en årlig incidens på 0,026 procent 
[32, 33]. 

Vid sjuk sinusknuta föredras AV-synkron pacing (AAI eller DDD) 
framför kammarinhiberad pacing (VVI) för att behålla AV-synkroni, för-
utsatt att det inte samtidigt finns ett höggradigt AV-block eller skänkel-
block. Det vetenskapliga stödet för detta har tagits fram på senare tid 
genom två stora randomiserade kontrollerade studier [34, 35] och två me-
taanalyser där hälften av patientmaterialet utgjorts av patienter med sjuk 
sinusknuta [36, 37].

En stor randomiserad kontrollerad studie (MOST) omfattade 2010 
patienter med två års uppföljningstid. Resultaten visade att AV-synkron 
pacing, (AAI eller DDD) gav signifikant mindre förmaksflimmer (HR 
0,79, CI 0,66–0,94, p=0,008) och hjärtsviktsinsjuknande (p<0,001) jäm-
fört med kammarpacing och signifikant mindre utveckling av pacema-
kersyndrom (som utvecklades hos 16 procent i VVI-gruppen vid 1 års 
uppföljning) [35]. Livskvaliteten var signifikant bättre vid AAI/DDD än 
VVI avseende 6 av 8 dimensioner i SF-36 [35].

I en senare metaanalys [37] med uppföljning av 35 000 patientår och 
7 231 patienter var risken för förmaksflimmer signifikant lägre med 
AAI/DDD (HR 0,80, CI 0,72–0,89, p=0,00003) jämfört med VVI. Det 
fanns även en marginellt minskad risk för stroke (HR 0,81, CI 0,67–0,99, 
p=0,035). I denna metaanalys saknades dock ett statistiskt signifikant 
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samband mellan förmaksflimmer och stroke, varför orsakssambandet för-
blir oklart. Dock fanns inte heller någon skillnad i mortalitet (HR 0,95, CI 
0,87–1,03, p=0,19) eller hjärtsviktsinsjuknande (HR 0,89, CI 0,77–1,03, 
p=0,15) mellan stimuleringssätten. Det ingick för få patienter som fått 
förmaksstimulering (AAI) i analysen (n=282) för att det ska kunna gå att 
dra några slutsatser om resultaten av ren förmaksstimulering. 

En annan studie talar för att kammarstimulering (DDDR) vid sjuk si-
nusknuta kan bidra till utvecklingen av vänsterkammardysfunktion jäm-
fört med AAI-pacing [38]. Hos 177 patienter gav DDDR-pacing ökad 
vänsterförmaksdiameter jämfört med baseline (39 +6 jämfört med 43 +8 
p<0,001) medan den förblev oförändrad efter 2,9 år hos de patienter som 
fått AAI-pacing (39 +8 jämfört med 41 +7, NS). Vänsterkammarens för-
kortningsfraktion minskade signifikant i DDDR-gruppen (0,39 jämfört 
med 0,36 procent, p<0,01). 

Huruvida AAIR-pacing är överlägset DDDR-pacing när det gäller 
långtidsprognoser studeras nu prospektivt i den pågående DANPACE-
studien. Komplikationsrisken vid AAI- eller DDD-pacing är 6,2–9,0 pro-
cent [32, 34]. De vanligaste komplikationerna är elektrodislokation, elek-
trodfraktur och pneumothorax och pacing and sensing-problem. 

AV-block
AV-block I
Vid AV-block I leds alla förmaksimpulser vidare till kamrarna med en 
tidsfördröjning som överstiger 200 millisekunder. Kammarkomplexen är 
oftast smala. Detta tillstånd ger oftast inga symtom. Risken att utveckla 
höggradigt AV-block (AV-block II typ II eller AV-block III) är inte ökad 
vid uppföljning omfattande som mest 13 år [41].

Slutsats
Risken för att utveckla förmaksflimmer är lägre vid AAIR/DDDR-pa-
cing än vid VVI-pacing (evidensstyrka 1). 

Hälsoekonomisk bedömning
C10-C11: Pacemakerbehandling vid sjuk sinusknuta
Tvåkammarpacing jämfört med ventrikulär pacing hos patienter med 
bradykardi orsakat av sjuk sinusknuta eller AV-block generade en låg 
till måttlig kostnad per vunnet QALY. Tvåkammarpacing jämfört med 
atrial pacing hos patienter med sjuk sinusknuta dominerades däremot 
av atrial pacing [39, 40]. 
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AV-block II typ Mobitz I (Wenckbachblock) hos  
personer yngre än 45 år (C12)
Vid AV-block II typ I förlängs PQ-tiden successivt tills överledningen av 
en förmaksimpuls till kamrarna uteblir. Tillståndet är oftast intermittent 
och vanligt hos yngre individer eller idrottsmän. Det inträffar nattetid, det 
vill säga vid tidpunkter när vagala stimuli dominerar över sympatikotona. 
Blockeringen försvinner vid arbete eller efter tillförsel av atropin. 

Intermittent AV-block II typ I är vanligt och har rapporterats förekom-
ma i 12 procent av fallen [42]. Det är ovanligt att detta tillstånd övergår i 
AV-block II typ II eller AV-block III [42].

AV-block II typ I och II hos äldre patienter (C13)
Vid AV-block II typ II överleds inte alla förmakssignaler vidare till kam-
rarna. Naturalförloppet vid kroniskt AV-block II typ I och II är ofullstän-
digt studerat. I en mindre longitudinell observationsstudie med 214 pa-
tienter med kroniskt AV-block II, och en medelålder på 75 år, var fem-
årsöverlevnaden ungefär densamma, nämligen 57 (Mobitz typ I) och 61 
procent (Mobitz typ II). Överlevnaden var signifikant bättre hos de 103 
av 214 som behandlades med pacemaker. 

Senare studier talar för att AV-block II framför i närvaro av breda QRS 
ofta övergår till AV-block III [43, 44]. 

Slutsats
Naturalförloppet för AV-block I är godartat i synnerhet i avsaknad av 
samtidig underliggande hjärtsjukdom (visst vetenskapligt underlag). 

Slutsats
AV-block II hos äldre patienter är oavsett typ ofta förenat med samtidig 
hjärtsjukdom och har dålig prognos. Trots få studier är den allmän-
na uppfattningen hos experter att pacemakerbehandling är motiverad 
(visst vetenskapligt underlag). 

Slutsats
AV-block II typ I förekommer i en yngre normalbefolkning (<45 år) 
och kräver utöver initial utredning med vilo- och eventuellt arbets- och 
Holter-EKG ej särskild åtgärd eller uppföljning (visst vetenskapligt 
underlag).
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AV-block III hos vuxna oavsett symtom  
– pacemakerbehandling (C14)
AV-block III kännetecknas av att förmak och kammare aktiveras obero-
ende av varandra vilket leder till låg puls, nedsatt kondition, andfåddhet, 
risk för svimning och plötslig död. Rytmrubbningen kan vara isolerad 
eller förvärvad, det vill säga vara ett delfenomen i en underliggande hjärt-
sjukdom. 

Obehandlat kroniskt AV-block III är förenat med 50 procent risk för 
död oavsett symtom inom ett år [45]. Pacemakerbehandling återställer 
den förväntade livslängden till strax under den i normalbefolkningen [32]. 
I det svenska och danska pacemakerregistret har nyimplantationer av pa-
cemaker på grund av höggradigt AV-block en incidens på 0,023 procent 
per år, räknat på ett befolkningsantal på 5 miljoner [33, 46]. Små icke-
randomiserade studier visar tydligt att pacemakerbehandling förbättrar 
överlevnaden jämfört med exspektans [46, 47]. 

Vid höggradigt AV-block har den rådande rutinen varit att välja AV-
synkron stimulering (DDD) framför VVI för att behålla AV-synkroni och 
därmed förbättra hemdynamik, arbetsförmåga och livskvalitet. Metoden 
baseras på fynd från små studier. 

På senare tid har en randomiserad kontrollerad studie (UKPACE) om-
fattande 2 025 patienter med uteslutande höggradigt AV-block genom-
förts. Medelåldern för patienterna var 80 år. Studien visar att DDD jäm-
fört med VVI på äldre patienter (>70 år) med höggradigt AV-block leder 
till identisk överlevnad vid 4,6 års uppföljning [48]. I medeltal var den 
årliga mortaliteten hög, nämligen 7,2 procent med VVI-pacing och 7,4 
procent med DDD-pacing (HR 0,96, CI 0,83–1,11). Livskvalitet studera-
des inte i UKPACE. 

I ytterligare en randomiserad kontrollerad studie omfattande 2 568 pa-
tienter [34] av vilka hälften hade höggradigt AV-block (CTOPP) var kom-
binationsmåttet långtidsöverlevnad och stroke detsamma vid DDD- och 
VVI-pacing (4,9 procent jämfört med 5,5 procent motsvarande en relativ 
riskreduktion på 9,4 procent (CI -10,5–25,7 procent, p=0,33). Denna lik-
het i överlevnad bestod efter sex år [49]. Studien visar dock att risken för 
att utveckla förmaksflimmer var signifikant högre hos pacemakerbero-
ende patienter. Orsaken till detta tolkades vara ogynnsamma effekter på 
kamrarnas aktiveringsmönster orsakat av högerkammarpacing [50].

Komplikationsrisken vid DDD-pacing är 6,2–9,0 procent. De vanli-
gaste komplikationerna är elektrodislokation, elektrodfraktur och pneu-
mothorax, samt pacing- och sensingproblem.

En Cochraneanalys omfattar de 5 parallellgruppstudier och 26 randomi-
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serade överkorsningsstudier med patienter med antingen sjuk sinusknuta 
eller höggradigt AV-block. I denna var livskvalitet och arbetsförmåga nå-
got högre (arbetsförmåga standardiserad medelskillnad SMD -0,24, CI 
-0,03–0,45) och utvecklandet av pacemakersyndrom lägre (SMD -0,74, 
CI -0,95–0,52) hos patienter som behandlats med DDD jämfört med VVI 
[19]. Samma analys talar också för att uppkomsten av förmaksflimmer är 
signifikant lägre med DDD-pacing jämfört med VVI-pacing (OR 0,79, 
CI 0,68–0,93). 

Sammanfattningsvis har nyttan av DDD-pacing för höggradigt AV-
block överskattats när det gäller överlevnad. Möjligen kan detta förklaras 
av att nyttan med behållen AV-synkroni tas ut av de negativa effekterna 
orsakade av högerkammarpacing. Nyligen och i en annan patientpopu-
lation har kammarpacing med en basfrekvens på 70/min visat sig ge en 
sämre ettårsöverlevnad än backup-pacing. Detta styrker vikten av att mi-
nimera högerkammarpacing när så är möjligt. Nya algoritmer i pacema-
kern samt nya stimuleringssätt kommer att göra detta möjligt. 

Kongenitalt AV-block III med (C15) och utan samtidig strukturell 
hjärtsjukdom (C16) – pacemakerbehandling
Kongenitalt AV-block är ovanligt. Incidensen är en på 20–25 000 föds-
lar [51]. Av dem som har kongenitalt AV-block har 30 procent samtidig 
medfödd hjärtsjukdom, som exempelvis korrigerad transposition. Isolerat 
kongenitalt AV-block är ovanligt och ofta en följd av maternell Systemisk 
Lupus Erythematosus (SLE) eller Sjögrens syndrom [52].

Kongenitalt AV-block upptäcks genom låg puls. Observationsstudier 
visar att tillståndet är förenat med en ökad risk för att dö i plötslig död. 
Patienter med samtidig hjärtsjukdom löper ökad risk. Urvalskriterier för 
pacemakerbehandling baserar sig inte bara på förekomst av symtom [51, 
52]. Låg hjärtfrekvens i vila, QT-tidsförlängning och mitralisinsufficiens 
predikterar även risk för plötslig död [53]. Pacemakerbehandling har vi-
sat sig kunna minska mortaliteten [53]. 

Tillståndet behöver utredas av specialist i barnkardiologi eller kardio-
logi.

Slutsats
DDDR-pacing vid höggradigt AV-block förbättrar livskvalitet (evi-
densstyrka 2) och arbetsförmåga (evidensstyrka 3) och minskar risken 
för pacemakersyndrom (evidensstyrka 2) jämfört med VVI-pacing. 
DDD-pacing ger inte överlevnadsvinst jämfört med kammarinhiberad 
pacing (evidensstyrka 1). 
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Slutsats
Det saknas randomiserade studier på området. Kliniska observations-
studier med lång uppföljningstid talar för att pacemakerbehandling 
minskar risken för plötslig död (visst vetenskapligt underlag). 

Vid beslut om pacemakerinläggning bör riskerna med pacemaker
behandling vägas mot risken för att avlida i plötslig död. Främst 
gäller det risken för att utveckla hjärtsvikt vid långvarig högerkammar
pacing. 
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Förmaksflimmer och fladder

Förmaksflimmer är den vanligast förekommande hjärtrytmrubbningen 
med en prevalens i befolkningen på en procent och är en oberoende risk-
faktor för tromboemboliskt ischemisk stroke. Prevalensen av förmaks-
flimmer är starkt åldersberoende och är mycket ovanligt hos personer 
som är yngre än 50 år. Frekvensen av förmaksflimmer ökar snabbt från 
sextioårsåldern och prevalensen är cirka 10 procent hos personer över 80 
år [54]. Medianålder är 72 år för en patient med förmaksflimmer och är 
något mer prevalent bland män än kvinnor. 

I det vetenskapliga underlaget för hjärtfel och klaffel finns självtest-
ning och egenvård samt överbryggning (bridging) beskrivet i avsnittet 
om behandling med antikoagulantia.

Tromboemboliprofylax vid förmaksflimmer  
(C17–C23)
Såväl oral koagulationshämning (warfarin) som behandling med ace-
tylsalicylsyra (ASA) har visats ha en skyddande effekt mot stroke vid 
förmaksflimmer. Warfarin är mycket effektivt för att minska risken för 
ischemiskt stroke och är mer effektivt än ASA [55]. Jämfört med ASA 
har warfarin dock en högre frekvens av allvarliga blödningar och kräver 
en större följsamhet hos patienten. Från metaanalyser och från studier på 
förmaksflimmerpatienter med warfarin och aspirin kan risken för allvar-
lig blödning uppskattas till 2,2 jämfört med 1,3 procent [55-58].

Tromboembolirisk
Ett flertal studier har identifierat och validerat riskfaktorer för stroke hos 
förmaksflimmerpatienter [59-62]. De största riskfaktorerna för stroke el-
ler systemisk embolism är tidigare stroke med en relativ risk på 2,5, dia-
betes mellitus med en relativ risk på 1,7, hypertoni med en relativ risk på 
1,6, hjärtsvikt med en relativ risk på 1,4 och ålder (kontinuerligt och per 
dekad) med en relativ på risk 1,4 [63]. 

CHADS2 (Cardiac Failure, Hypertension, Age, Diabetes and Stroke 
(doubled) index visar tydligt på hur risken ökar för tromboembolism med 
antalet riskfaktorer som adderas till varandra. Risken för tromboembo-
lism vid lågt index är 1,9 procent per år för stroke och vid maximalt po-
äng 18 procent per år [59, 61]. Svagare riskfaktorer är ålder under 75 
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år, kvinnligt kön, kranskärlsjukdom och thyreotoxikos. Om man delar in 
patienterna i låg- och högriskgrupper kan risken för stroke variera mellan 
1,0 och 18 procent eller högre per år [59, 61-64].

En stor studie jämförde kombinationer av trombocythämning (ASA 
och klopidogrel) och peroral antikoagulation med INR 2,0–3,0. Studien 
visade att peroral antikoagulation var bättre och studien avbröts därför i 
förtid [65]. 

I en nyligen publicerad metaanalys har man inte sett någon tilläggsef-
fekt av ASA till warfarin på förmaksflimmerindikationen [66] när det gäl-
ler totalmortalitet eller tromboembolism. Däremot ökar blödningsrisken. 
Samma mönster kan man se i analyser av poolade data från studierna 
SPORTIF III och V [67, 68].

Blödningsrisk
Den mest optimala INR-nivån vid antikoagulation med warfarin på indi-
kationen förmaksflimmer nås vid 2,0–3,0 [69]. Risken att få en allvarlig 
blödning i en åldersgrupp runt 70 år är 1,2 procent per år [70, 71]. Risken 
för allvarlig blödning ökar sedan till 4 procent eller högre i gruppen över 
80 år [72-74]. 

I välkontrollerade studier är blödningsrisken 1,5 procent per år. När 
warfarin adderas till ASA stiger denna siffra till 4,95 procent per år [75]. 
Vid en god INR-kontroll (över 75 procent av INR-värdena är inom 2,0–
3,0) är risken för allvarlig blödning 1,5 procent per år. Om 60 procent av 
INR-värdena var inom terapiområdet ökade risken för allvarlig blödning 
till 3,7 procent [76].

En rad sjukdomstillstånd, såsom hypertoni, cerebrovaskulär sjukdom, 
stroke, hjärt- och njurinsufficiens och malignitet, har associerats till ökad 
blödningsrisk under peroral antikoagulationsbehandling med AVK-läkeme-
del [69]. Ålder är en oberoende riskfaktor för CNS-blödning och ett flertal 
studier visar på ett klart samband med ålder och blödning [69]. Incidensen 
av så kallad major bleeding ökar gradvis (från 1,5 procent för patienter under 
60 år till 4,2 procent per år eller mer för patienter över 80 år) [70, 71, 74]. 

Med hänsyn till riskfaktorerna för blödning hos äldre patienter kan 
denna risk avsevärt minimeras till strax över en procent hos patienter över 
75 år. Det enligt en nyligen publicerad randomiserad och kontrollerad 
studie [64]. 

Fördelat på lokalisationen av så kallad (sjukhuskrävande) major blee-
ding [70] är gastrointestinal vanligast (45 procent). Därefter kommer 
muskel eller hud (15–25 procent) följt av CNS (10–20 procent) och urin-
vägar (10–15 procent). Andra blödningar är mindre vanliga (till exempel 
när det gäller led, lunga och näsblödning som kräver sjukhusvård). 
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Behandlingsintensitet – INR- nivå
Warfarinbehandling med en intensitet på INR 2,0–3,0 ger en god effekt 
när det gäller att förhindra stroke vid förmaksflimmer och en liten total 
risk att drabbas av allvarlig blödning. I studierna var detta också associe-
rat med en reducerad totalmortalitet [72, 75]. 

Intensiteten av AVK-terapin, det vill säga INR-nivån, är en viktig obe-
roende riskfaktor för allvarlig blödning och CNS-blödning, och är obero-
ende av indikationen för behandlingen. Risken för en blödningskompli-
kation ökar vid en INR-nivå som är större än 4,0–5,0 [77, 78]. 

Svängande INR-värden är också associerat med en ökad blödningsrisk 
[69]. INR-värden är ingen optimal metod för att kunna förutse vem som 
får en blödning. Värdet är oftast inom normalområdet innan blödningse-
pisoden, eller endast lätt förhöjt [78]. I samband med blödningsepisoden 
noteras många gånger ett INR-värde inom terapiområdet eller endast lätt 
höjt. Höga värden ser man endast hos en mindre andel [69, 78]. Höga 
INR-värden är också associerat med ökad mortalitet [73], varför nog-
grann kontroll är viktig. 

I Sverige är andelen INR-värden inom målområdet 2,0–3,0 cirka 70–
75 procent hos patienterna vid 34 medicinkliniker i rutinsjukvården, en-
ligt beräkningsmetoden TIR (time-in-range) beskriven av Rosendaal et 
al. [76]. I internationella multicenterstudier når INR-kontrollen inom det 
förbestämda målområdet 2,0–3,0 66 procent av patienterna. Om målom-
rådet vidgas till 1,8–3,2 når den 83 procent av patienterna [79, 80]. 

Rapporteringen och registrering av allvarliga blödningar, till exempel 
CNS-blödningar i Sverige, får anses som undermålig [81] men anger 0,2–
0,4 procent per år. Studier indikerar att risken är en procent [70].

Slutsats
Det finns gott vetenskapligt underlag för att patienter med förmaks-
flimmer behöver riskstratifieras angående tromboembolism och allvar-
lig blödning innan behandling med perorala antikoagulantia påbörjas. 
Det finns också gott vetenskapligt underlag för att ompröva warfarin-
behandlingen en gång per år hos framför allt äldre patienter för att 
minska risken för allvarlig blödningskomplikation.

Det finns även gott vetenskapligt stöd för att god peroral antikoagu-
lationsbehandling med TIR (time-in-range) över 75 procent minskar 
risken för stroke och allvarlig blödning.
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Förmaksflimmer och förmaksfladder – behandling med 
warfarin eller ASA (C17–C22)
Ur tromboemboliprofylaktisk synvinkel kan grupperna förmaksflimmer 
och förmaksfladder, och paroxysmalt förmaksflimmer med frekventa epi-
soder, ses som en enhet med samma nytta och risk av tromboshämmande 
behandling. 

Effekten av warfarin hos patienter med förmaksflimmer har visats i ett 
antal randomiserade kontrollerade studier och metaanalyser [54, 55, 63, 
82-85]. Effekten i dessa studier är också konsistent bättre än ASA. ASA 
är dock konsistent bättre än placebo. 

Den relativa riskreduktionen med warfarin jämfört med ingen aktiv 
tromboshämmande behandling alls är 64 procent (CI 49–74). Den rela-
tiva riskreduktionen med warfarin jämfört med ASA är 37 procent (CI, 
23–48). Den relativa riskreduktionen med ASA jämfört med ingen aktiv 
tromboshämmande behandling alls är 19 procent (CI -1–35) [63, 82-84].

Den absoluta riskreduktionen per år för primär- respektive sekun-
därprevention är 2,7 respektive 8,4 procent med warfarin [83, 84]. Den 
absoluta riskreduktionen per år för primär- respektive sekundärpreven-
tion är lägre 0,8 respektive 2,5 procent med ASA [83, 84].

Med warfarin som tromboshämmande behandling i ett år är NNT för att 
undvika en stroke 37 för primärprevention och 12 för sekundärprevention 
vid förmaksflimmer [84]. Med ASA som tromboshämmande behandling 
i ett år är NNT för att undvika en stroke 125 för primärprevention och 40 
för sekundärprevention vid förmaksflimmer [84].

Förmaksfladder är ovanligt som en kronisk arytmi men är en riskfaktor 
för stroke. Risken är dock lägre än för förmaksflimmer [86, 87]. Riskstra-
tifiering för förmaksfladder kan dock vara densamma som för förmaks-
flimmer.

Hälsoekonomisk bedömning
C17-C22 Tromboemboliprofylax med warfarin för patienter med 
förmaksflimmer/fladder under mer än 48 timmar samt med minst en 
riskfaktor
Warfarin som strokeprofylax har visat sig generera en låg kostnad 
per vunnet QALY jämfört med ingen profylax alls för patienter med 
förmaksflimmer och hög risk för stroke. Även vid en jämförelse med 
ASA genererade warfarin en låg kostnad per vunnet QALY för patien-
ter med måttlig till hög risk för stroke [88, 89].
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Förmaksflimmer ”lone” hos patient utan annan  
riskfaktor för tromboembolisk komplikation  
– Tromboemboliprofylax med Warfarin (C23)
Hos patienter med förmaksflimmer utan andra riskfaktorer är strokeris-
ken 0,5 procent per år [90, 91], vilket som regel ej motiverar tromboem-
boliprofylax.

Praktisk hantering av oral antikoagulationsbehandling 
Peroral antikoagulationsbehandling med exempelvis warfarin kräver att pa-
tienten är mycket följsam till behandlingen. Det är också nödvändigt med en 
väl organiserad sjukvård för att möjliggöra kontroller och uppföljning. Pero-
ral antikoagulationsbehandling är mycket effektiv som prevention av stroke 
och systemisk embolism vid förmaksflimmer [84]. Den är även mycket ef-
fektiv för att förhindra trombosbildning vid mekanisk klaffprotes [92].

Strukturen runt peroral antikoagulationsbehandling är viktig för att 
kunna optimera en behandling som kräver mycket av patienten och av 

Slutsats
Warfarin eller ASA är inte bättre som tromboemboliprofylax än pla-
cebo vid förmaksflimmer (lone) utan riskfaktorer (gott vetenskapligt 
underlag).

Slutsats
Systematiska kunskapsöversikter av god kvalitet visar på minskad risk 
för stroke (evidensstyrka 1) med perorala antikoagulantia jämfört med 
ASA (med eller utan klopidogrel) samt placebo vid förmaksflimmer 
eller -fladder. 

Systematiska kunskapsöversikter av god kvalitet visar att till patien-
ter där warfarinbehandling inte är lämplig ger ASA ett visst skydd mot 
tromboembolism (evidensstyrka 1).

Mortaliteten reduceras inte vid behandling med antikoagulantia hos 
patienter med förmaksflimmer eller -fladder (evidensstyrka 1).

Orala antikoagulantia medför ökad risk för allvarlig blödning jämfört 
med behandling med enbart ASA eller vid placebo (evidensstyrka 1). 
Däremot finns det ingen skillnad i blödningsrisk mellan antikoagulantia 
och kombinationen ASA och klopidogrel (gott vetenskapligt underlag).

En systematisk kunskapsöversikt anger att det inte finns någon sä-
kerställd tilläggseffekt av ASA till peroral antikoagulation i reduktio-
nen av stroke och totalmortalitet vid behandling av förmaksflimmer. 
Dock ökar blödningsrisken (evidensstyrka 2).
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sjukvården. I Sverige finns det främst två vårdformer för antikoagula-
tionsbehandling, nämligen så kallade antikoagulationsmottagningar samt 
skötsel i primärvården. 

Någon rättvisande siffra för hur stor andel som finns av dessa båda 
vårdformer finns inte. En uppskattning är dock att mer än 50 procent 
sköts inom ramen för antikoagulationsverksamheten.

För att nå bästa effekt till minsta risk av peroral antikoagulationsvård är 
det viktigt att INR hålls inom det terapeutiska området (2,0–3,0). Kopp-
lingen mellan att ha en välinställd peroral antikoagulationsbehandling, 
det vill säga ett time in range (TIR), och utfall av behandlingen är tydlig 
[77, 92]. Det vill säga att mer tid inom TIR betyder färre komplikationer 
i form av blödningar och tromboser.

The Seventh ACCP conference on Antithrombotic and Thrombolytic 
Therapy Chest [93] har diskuterat struktur och organisation för peroral 
antikoagulation. ��������������������������������������������������������         Man har dock inte tagit ställning för antingen vård vid 
antikoagulationskliniker eller ”usual care” (exempelvis primärvård). 

Ett flertal icke-randomiserade studier har visat på bättre resultat för 
blödningar och blodpropp vid behandling vid antikoagulationsklinik [93]. 
Men några studier visar också god effekt för ”usual care”. 

År 2006 publicerades en systematisk översikt och metaregression som 
studerat vård vid antikoagulationsmottagning och i ”community care” 
(exempelvis primärvård). Översikten omfattade 67 studier med 50 208 
patienter som blivit följda under mer än 50 000 patientår [94]. Tid inom 
terapeutiskt intervall (TIR) var effektmåttet i denna som visade att ett sig-
nifikant bättre resultat nåddes vid antikoagulationskliniker jämfört med 
”community care” (65,6 jämfört med 56,7, p<0,0001). Några randomise-
rade studier finns inte på området.

I Sverige är andel INR-värden inom målområdet 2,0–3,0 i rutinsjuk-
vården vid antikoagulationsmottagning cirka 70–75 procent hos patien-
terna vid 34 medicinkliniker (www.sim.nu) enligt beräkningsmetoden 
TIR beskriven av Rosendaal et al [76].

Litteraturen stöder alltså att peroral antikoagulation bedrivs med största 
nytta för patienten vid en centraliserad mottagning av typen antikoagula-
tionsmottagning och som har datorstöd med inlagda definierade uppfölj-
ningsalgoritmer [95]. I Sverige är denna vårdform väletablerad sedan flera 
år för stora delar av patienterna med peroral antikoagulationsvård.

Slutsats
Peroral antikoagulationsbehandling av centraliserad typ ger större 
patientnytta än en decentraliserad (evidensstyrka 1).

http://www.sim.nu
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Arytmibehandling vid förmaksflimmer
Elkonvertering och farmakologisk recidivbehandling 
Transesophagealt eko (TEE) har använts för att detektera tromber i för-
maket och minimera riskerna vid konvertering av förmaksflimmer utan 
föregående antikoagulantiabehandling.

Symtomatiskt och nyupptäckt förmaksflimmer eller för-
maksfladder – konvertering (efter adekvat antikoagula-
tion) (C24) 
Vid en systematisk översikt av tre avslutade och en pågående studie 
jämfördes elkonvertering med frekvenskontroll av förmaksflimmer (to-
talt 927 patienter) med hänsyn till risken för trombemboliska kompli-
kationer samt mortalitet. Man fann ingen skillnad i mortalitet mellan de 
två behandlingsstrategierna (OR 0,83, CI 0,48–1,43, p=0,5) medan det 
var en trend till fler strokedrabbade i rytmkontrollgruppen (OR 1,9, CI 
0,99–3,64, p=0,05). Livskvaliteten var dock bättre i rytmkontrollgrup-
pen, med bland annat en förbättrad fysiskt funktion (SF-36) med (6,35, 
CI 3,26–9,45, p=0,0001) [96].

År 2005 publicerades en metaanalys av fem studier omfattande 5 239 
patienter med återkommande förmaksflimmer eller förstagångsdrabbade. 
I analysen jämfördes patienter som randomiserats till frekvens- respek-
tive rytmkontroll avseende förekomsten av mortalitet, trombemboliska 
händelser eller stora blödningar. Frekvenskontrollen visades då vara för-
enat med signifikant lägre frekvens händelser jämfört med rytmkontroll 
(OR 0,84, CI 0,73–0,98, p=0,02) med NNT på 50 [97] där utsättandet 
av antikoagulantia efter elkonvertering har betydelse. En begränsning i 
analysen är att 77 procent av populationen kommer från en studie där 
patienter med svåra symtom inte deltog.

I en annan metaanalys av samma studier fann man ingen signifikant 
skillnad mellan frekvenskontrollgruppen och rytmkontrollgruppen av-
seende totalmortalitet, även om det fanns en stark trend till fördel för 
frekvenskontroll (13 jämfört med 14,6 procent (OR 0,87, CI 0,74–1,02, 
p=0,09) [98].

En systematisk genomgång av två randomiserade, kontrollerade studier 
med 4 312 patienter har gjorts. I denna jämfördes farmakologisk konver-
tering med frekvenskontroll av akut, paroxysmalt alternativt ihållande 
förmaksflimmer. Man fann då ingen skillnad i mortalitet mellan de två 
behandlingsgrupperna (RR 1,14, CI 1,00–1,31). Båda studierna visade på 
mer sjukhusvård och kliniska händelser i rytmkontrollgruppen men ingen 
skillnad i livskvalitet mellan behandlingsgrupperna [99]. 
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Symtomatiskt förmaksflimmer eller förmaksfladder  
under mer än 48 timmar – konvertering utan föregående 
warfarinbehandling på bas av en TEE-undersökning (C25) 
I en metaanalys från sju TEE-studier fann man att emboliska händelser 
var signifikant vanligare i TEE-gruppen än i kontrollgruppen som hade 
behandlats med antikoagulantia innan elkonvertering (1,34 jämfört med 
0,33 procent, p=0,04) [100].

En multicenterstudie randomiserade 1 222 patienter med mer än två 
dygns förmaksflimmer till TEE-styrd elkonvertering med heparin- och 
warfarinbehandling innan elkonverteringen samt warfarin fyra veckor 
efter, alternativt warfarinbehandling tre veckor innan elkonverteringen 
samt fyra veckor efter. Efter sex månader fanns det ingen skillnad mellan 
grupperna när det gäller trombemboliska händelser (10 (2 procent) jäm-
fört med 4 (0,8 procent), RR 2,47, CI 0,78–7,88, p=0,11) [101].

Vid TEE-styrd elkonvertering finns två behandlingsstrategier med 
antingen ofraktionerat heparin eller lågmolekylärt heparin innan elkon-
vertering. I två prospektiva, randomiserade multicenterstudier fann man 
ingen skillnad i säkerheten mellan Enoxaparin och heparin [102, 103].

I en studie där patienter med förmaksflimmer och TEE-styrd elkon-
vertering undersöktes med magnetröntgen (MR) hjärna innan och efter 
konverteringen, fann man att 4,7 procent av patienterna hade nya asymto-
matiska emboliska lesioner efter konverteringen [104]. 

Slutsats
Rytmkontroll (med elkonvertering) jämfört med enbart frekvenskon-
troll av förmaksflimmer medför en förbättrad livskvalitet, men ingen 
skillnad i mortalitet mellan behandlingsstrategierna (evidensstyrka 1). 
En behandlingsstrategi som är baserad på frekvenskontroll jämfört med 
rytmkontroll är kopplad till en bättre prognos i fråga om totalmortali-
tet samt en kombination av mortalitet, trombemboliska komplikationer 
samt stora blödningar (evidensstyrka 1). 

En systematisk kunskapsöversikt av god kvalitet visar att det inte 
finns några bevis att farmakologisk konvertering av förmaksflimmer 
till sinusrytm är bättre jämfört med frekvenskontroll när det gäller 
mortalitet och livskvalitet (evidensstyrka 1). Resultaten kan dock inte 
generaliseras till alla patienter med förmaksflimmer. Eftersom en stor 
andel av patienterna i dessa studier var äldre och hade kardiovaskulära 
riskfaktorer.
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Förmaksflimmer eller förmaksfladder, nydebuterat inom 
48 timmar – konvertering (C26)
En stor andel av patienterna med nydebuterat förmaksflimmer spontan-
konverterar inom 24–48 timmar. Vid behov kan man konvertera förmaks-
flimmer antingen genom elkonvertering eller med hjälp av läkemedel. Det 
finns ingen anledning att misstänka att risken för trombemboliska kompli-
kationer skiljer sig mellan de olika metoderna. I internationella riktlinjer 
rekommenderas dosjusterat warfarin 3–4 veckor innan och efter elkonver-
tering av förmaksflimmer som stått mer än 48 timmar. Rekommendatio-
nerna baseras på kliniska observationer och retrospektiva analyser. Inga 
randomiserade studier har genomförts om denna frågeställning [105]. 

Farmakologisk konvertering har bäst effekt inom sju dagar från för-
maksflimmerdebut. Det finns fem metaanalyser där man studerat amio-
darone jämfört med placebo. I en metaanalys jämfördes 18 randomiserade 
studier där patienterna fick intravenöst amiodarone, placebo eller annan 
antiarytmisk behandling. Amiodarone hade en konverterande effekt på 76 
procent jämfört med annan antiarytmisk behandling som låg på 72 procent 
(vilket kan jämföras med placebo som låg på 60 procent). Biverkningar fö-
rekom hos 27 procent av patienterna som amiodaronebehandlades [106]. 

I en annan metaanalys av sex studier av nydebuterat förmaksflimmer 
jämfördes amiodarone med placebo (595 patienter) alternativt mot klass IA 
antiarytmika (579 patienter). Amiodarone var effektivare på att konvertera 
förmaksflimmer än placebo efter ett dygn (RR 1,44, p=0,001) och jämför-
bart med klass IC antiarytmika (RR 0,95, p=0,05) Amiodarone uppvisade 
dock en fördröjd konvertering jämfört med Klass IA antiarytmika [107].

I en liknande metaanalys fann man att den relativa förbättringen av 
chansen att återfå sinusrytm inom fyra veckor av en amidaronebehandling 
var större RR=4,33 vid förmaksflimmer under mer än 48 timmar jämfört 
med RR=1,4 vid förmaksflimmer under mindre än 48 timmar. Metaanaly-

Slutsats
Konvertering av förmaksflimmer medför ökad risk för trombembolis-
ka komplikationer. Riskerna minimeras med adekvat antikoagulantia
behandling före och efter konverteringen. TEE-styrd elkonvertering 
kan genomföras varvid den enda kliniska vinsten är tidsbesparing 
innan elkonverteringen (gott vetenskapligt underlag). I en metaanalys 
fanns det dock en osäkerhet kring riskerna med TEE-styrd behandling 
(evidensstyrka 2). 

Det finns ingen säkerställd skillnad i säkerhet mellan heparin och Enox-
aparin vid TEE-styrd elkonvertering (visst vetenskapligt underlag).
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sen bestod av 21 studier med en heterogen population [108]. 
I en metaanalys av 18 studier fann man konverterande effekten av 

amiodarone hos 34–69 procent av patienterna som fick bolusdos och hos 
55–95 procent av patienterna om bolusdosen följdes av infusion. Amio-
darone var inte effektivare än annan antiarytmika [109]. 

I en randomiserad och dubbelblind placebokontrollerad studie med 
665 patienter med persisterande förmaksflimmer fick 267 patienter Ami-
odarone, 261 patienter Sotalol och 137 patienter placebo. Under initie-
ringsfasen av läkemedelsbehandlingen spontankonverterade 27,1 procent 
av dem som fick amiodaronbehandling till sinusrytm. I sotalolgruppen 
spontankonverterade 24,2 procent och i placebogruppen 0,8 procent. 
Övriga elkonverterades till sinusrytm. Mediantiden för återfall till för-
maksflimmer var 487 dagar vid amiodaronebehandling, 74 dagar med 
Sotalolbehandling och 6 dagar med placebo [110]. 

Det finns även metastudier där såväl flekainid, propafenon samt ibutelid 
visat positiva konverteringsresultat i förhållande till placebo [109, 111-
114].

I en studie elkonverterades 246 patienter med en medeluppföljning 
på 260 dagar. En multivariatanalys visade att förmaksflimmerduration 
(p=0,001) och patientens ålder (p=0,05) var oberoende faktorer för om-
slagsfrekvensen till sinusrytm [115]. 

I en prospektiv studie av 166 konsekutiva patienter med förstagångs-
konvertering visade multivariatanalysen att en kort förmaksflimmer-
duration var en oberoende faktor för omslag till sinusrytm (OR 2,2, CI 
1,1–4,7) samt kvarstående sinusrytm efter elkonvertering (OR 2,2, CI 
1,1–5,6, p<0,04) [116]. I en annan prospektiv studie fann man liknande 
resultat. Där fick patienter med en förmaksflimmerduration på mindre än 
en vecka omslag till sinusrytm (68 procent, p=0,024) samt kvarstående 
sinusrytm efter elkonverteringen i högre utsträckning (p=0,11) än vid en 
lång duration av förmaksflimmer [117]. 

Slutsats
Konvertering av förmaksflimmer med varaktighet mindre än 48 tim-
mar kan genomföras utan förbehandling med antikoagulantia, enligt 
internationell konsensus. Randomiserade studier saknas. 

Det finns flera metaanalyser och ett stort antal randomiserade 
studier där man visat en konverterande effekt för flekainid, ibutilid, 
propafenon samt amiodarone (evidensstyrka 1). Kort förmaksflimmer-
duration ger omslag till sinusrytm hos fler patienter samt kvarstående 
sinusrytm i högre utsträckning än vid lång duration av förmaksflimmer 
innan elkonvertering (visst vetenskapligt underlag). 
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Förmaksflimmer, nyupptäckt asymtomatisk och  
med osäker duration – konvertering efter föregående  
waranbehandling (C27)
I Race-studien randomiserades 522 patienter till antingen frekvensreg-
lering eller rytmreglering efter elkonverteringsförsök. 10 procent av pa-
tienterna i frekvensgruppen hade kvarstående sinusrytm vid studiens slut. 
I STAF-studien genomfördes en interimsanalys av de 200 första patien-
terna, av vilka 11 procent hade sinusrytm vid utvärderingen. 

I The Polish Hot Cafe-studien var det ingen av de 101 patienterna som 
randomiserats till frekvenskontroll i sinusrytm vid studiens slut [96]. 

I AFFIRM-studien randomiserades 4 060 patienter till frekvens- eller 
rytmkontroll. Efter fem år hade 35 procent i frekvensgruppen respektive 
63 procent i rytmgruppen sinusrytm. Patienterna som behandlades med 
rytmkontroll vårdades på sjukhus i högre utsträckning [118].

Patient med hög kammarfrekvens som inte svarar  
på farmakologisk frekvensreglering vid akut ischemi, 
hypotension eller hjärtsvikt – konvertering (C28)
Riskerna vid akut elkonvertering är framför allt relaterade till trombem-
boliska komplikationer som rapporterats från observations- och fallkon-
trollstudier hos 1–7 procent av patienterna utan adekvat profylaktisk anti-
koagulantiabehandling [119-121]. När det gäller patienter med snabbt 
överlett förmaksflimmer som ger upphov till hemodynamiskt påverkan 
med akut ischemi, hypotension och hjärtsvikt, och som inte svarar på 
frekvensreglerande läkemedel, kan man överväga direkt elkonvertering. 
Detta gäller även vid preexiterat förmaksflimmer. 

Elkonvertering i dessa situationer är en klass I-indikation i internationella 
riktlinjer trots avsaknad av randomiserade studier. Förbehandling med heparin 
alternativt lågmolekylärt heparin bör övervägas om möjligt, därefter rekom-
menderas warfarinbehandling ≥ 4 veckor efter konverteringen [104]. 

Slutsats
Vinsterna av elkonvertering är inte uppenbara vid asymtomatiskt för-
maksflimmer (evidensstyrka 1). Chansen till framgångsrik elkonver-
tering kan vara liten om förmaksflimmer funnits under en längre tid 
(visst vetenskapligt underlag). Det kan dock finnas patienter i denna 
grupp som kvarstår i sinusrytm efter ett elkonverteringsförsök utan an-
tiarytmiska läkemedel, varför ett konverteringsförsök kan övervägas 
(visst vetenskapligt underlag).
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Symtomatiskt förmaksflimmer/fladder efter1–2 tidigare 
konverteringar – konvertering och recidivprofylax (C 29)
En systematisk översikt granskade 44 randomiserade, kontrollerade stu-
dier som omfattade totalt 11 322 patienter om effekten av antiarytmika 
för att förebygga återfall till sinusrytm efter elkonvertering. Studien 
visade att klass IA- (disopyramid och kinedin), IC- (propafenon och fle-
kainid) samt klass III-läkemedel (amiodarone, sotalol och dofetilide) är 
effektiva för att behålla sinusrytm i 44–67 procent av fallen jämfört med 
kontroller med en recidivrisk på 71–84 procent (NNT 2–9). Samtliga an-
tiarytmika uppvisade biverkningar varför de sattes ut hos 9–23 procent 
av patienterna. Risken för proarytmier var ökad (1–7 procent) för samt-
liga läkemedel utom amiodarone och propafenon. Klass IA-antiarytmika 
var associerat med ökad mortalitet jämfört med kontroller (OR 2,39, CI 
1,03–5,59, p=0,04) [111]. 

I en dubbelblind placebokontrollerad studie med 665 patienter med 
persisterande förmaksflimmer, som randomiserades till amiodarone, 
sotalol eller placebo innan elkonvertering, kunde man notera bättre fysisk 
prestationsförmåga och allmänt välbefinnande hos de patienter som hade 
sinusrytm jämfört med förmaksflimmer [110]. 

Symtomatiskt förmaksflimmer/fladder efter tidigare 
konverteringar med snara recidiv – ny konvertering  
och recidivprofylax (C 30)
Se under punkt C28–C29.

Slutsats
Klass IA-, IC- och III-läkemedel är effektiva för att behålla sinusrytm 
efter elkonvertering, men biverkningsrisken är ökad. Proarytmiska 
effekter och en ökad mortalitet finns beskrivna vid användandet av 
klass IA-läkemedel (evidensstyrka 1).

Slutsats
Direkt elkonvertering vid hemodynamisk påverkan av snabbt överlett 
förmaksflimmer rekommenderas om frekvensreglering inte är möjlig 
enligt konsensusuttalande i europeiska och amerikanska riktlinjer. 
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Symtomatiskt förmaksflimmer efter tidigare 
konverteringar med snara recidiv samt permanent  
förmaksflimmer – frekvensreglering (läkemedel)  
och tromboemboliprofylax (C31)
Snabbt överlett förmaksflimmer kan ge upphov till såväl hjärtsvikt som 
dilaterad kardiomyopati. Det saknas vetenskapligt baserade frekvens-
gränser, men 60–80 per minut i vila och 90–115 per minut vid måttlig 
ansträngning anges i internationella rekommendationer [105].

En systematisk genomgång av 42 artiklar av frekvensreglerande läkemedel 
vid förmaksflimmer visar att betablockad är en säker och effektiv behandling 
för att kontrollera hjärtfrekvensen. I sju av tolv studier var betablockad effek-
tivare jämfört med placebo för att kontrollera vilofrekvensen. Betablockaden 
gav dessutom god frekvensreglering under arbete i nio studier. 

Kalciumblockerare i form av diltiazem och verapamil visade sig i fem stu-
dier reducera hjärtfrekvensen signifikant i vila och arbete jämfört med pla-
cebo (p=<0,05). Kalciumblockad förbättrade dessutom arbetskapaciteten. 

I sju av åtta studier minskade digoxin vilofrekvensen jämfört med pla-
cebo, men inte signifikant under arbete i fyra studier [122] varför digoxin 
inte bör användas som enda läkemedel för frekvensreglering.

I AFFIRM-studien var betablockad med eller utan digoxin det mest 
effektiva läkemedlet för frekvensreglering. Där uppnådde man målen för 
hjärtfrekvens hos 70 procent jämfört med 54 procent hos patienter med 
kalciumblockad [123]. 

Det finns forskningsrapporter där atenolol, metoprolol och sotalol ger 
bättre frekvenskontroll under arbete än digoxin [124, 125]. Carvedilol ger 
en bra frekvensreglerande effekt i vila och under arbete [126].

Slutsats
Risken för förmaksflimmerrecidiv efter konvertering är mycket stor hos 
patienter med persisterande förmaksflimmer. Antiarytmika kan minska 
riskerna för återfall men biverkningar begränsar dock användandet (evi-
densstyrka 1). Frekvensreglering kan vara ett bra alternativ till rytmreg-
lering (evidensstyrka 1). Hos symtomatiska patienter kan man överväga 
ickefarmakologiska metoder (gott vetenskapligt underlag).

Slutsats
Såväl betablockad som kalciumblockerare ger en god frekvensregle-
ring vid förmaksflimmer såväl i vila som i arbete. Digoxin minskar 
frekvensen i vila men inte signifikant i arbete (evidensstyrka 1). 
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Symtomatiskt paroxysmalt förmaksflimmer  
– farmakologisk frekvenskontroll och frekvensreglering 
(C32–C34)
Evidens för farmakologisk konvertering och antiarytmikaprofylax samt 
frekvensreglering är beskrivet ovan liksom frekvensreglering.

Symtomatiskt paroxysmalt-persisterande förmaksflimmer 
utan underliggande strukturell hjärtsjukdom – farmakolo-
gisk konvertering utanför sjukhus där behandling är initie-
rad av kardiolog i slutenvård (”pill-in-the-pocket”) (C35)
En metaanalys av 1 843 patienter visar att behandling med peroral endos-
behandling med propafenon à 600 mg kan konvertera förmaksflimmer till 
sinusrytm hos 56–83 procent av patienterna, beroende av bland annat för-
maksflimmerdurationen. En dos propafenon var signifikant effektivare 
än placebo efter 8 timmar, men inte efter ett dygn. Propafenon var lika 
effektiv som flekainid men effektivare än kinidin och amiodarone [109].

Hjärtfriska patienter (268 stycken) med nydebuterat förmaksflimmer 

Slutsats
En systematisk kunskapsöversikt av patienter med paroxysmalt och 
permanent förmaksflimmer av god kvalitet visar att det inte finns några 
bevis att farmakologisk konvertering av förmaksflimmer till sinusrytm 
är bättre än frekvenskontroll avseende mortalitet och livskvalitet (evi-
densstyrka 1).

Klass IA-, IC- och III-läkemedel är effektiva för att behålla sinus-
rytm men risken ökar för biverkningar. Ökad mortalitet finns beskriven 
vid användandet av klass IA-läkemedel (evidensstyrka 1).

Såväl betablockad som kalciumblockerare ger en god frekvensreg-
lering vid förmaksflimmer både i vila och i arbete (evidensstyrka 1). 
Antikoagulantia profylax ska ges mot bakgrund av riskfaktorer för 
trombemboliska komplikationer (evidensstyrka 1).

Hälsoekonomisk bedömning
C31: Frekvensreglering (läkemedel) vid symtomatiskt förmaksflimmer
Frekvensreglering jämfört med rytmreglering vid behandling av för-
maksflimmer utan svåra symtom har visat sig generera en låg kostnad 
per vunnet levnadsår. Frekvensreglering genererade både lägre kostna-
der och bättre effekt [127].
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deltog i en studie med flekainid alternativt propafenon för självadminis-
trerande ”pill in the pocket”-strategi. På grund av biverkningar alternativt 
bristande effekt av läkemedlen exkluderades 58 patienter. Under en 15 
månader lång observationstid var behandlingen effektiv i 94 procent (534 
episoder) av alla symtomatiska hjärtklappningstillfällen. 

Biverkningar rapporterades av 12 patienter (7 procent) under pågående 
hjärtklappning. En av de rapporterade biverkningarna var snabbt över-
lett förmaksfladder och övriga 11 patienter hade icke-kardiella biverk-
ningar. Antalet besök till akuten och sjukhusvården minskade under året 
(0<0,001) [128].

Recidiv av förmaksflimmer som hävs med elkonverte-
ring – betablockad som recidivprofylax 
Efter framgångsrik elkonvertering till sinusrytm finns det en hög risk för 
återfall till förmaksflimmer. Som profylax efter elkonvertering har man 
studerat betablockad. I en dubbelblind studie med 394 patienter, som ran-
domiserats till metoprolol alternativt placebo efter elkonvertering, fann 
man efter sex månader förmaksflimmer hos 59,9 procent (118 patien-
ter) av dem som fått placebo jämfört med 48,7 procent (96 patienter) 
(p=0,005) av dem som behandlats med metoprolol [129]. 

I en annan randomiserad dubbelblind placebokontrollerad studie (168 
patienter) fanns det, sex månader efter elkonvertering, sinusrytm hos 46 
procent (38 patienter) av dem som behandlats med metoprolol jämfört 
med 26 procent (22 patienter) (p<0,01) av dem som fått placebo [130].

I en randomiserad studie, omfattande 128 patienter, har jämförelser 
gjorts mellan sotalol och bisoprolol efter elkonvertering. I studien var 
59 procent av patienterna kvar i sinusrytm efter tolv månader utan någon 
skillnad mellan grupperna, förutom en förekomst av livshotande proa-
rytmier i form av ”torsade de pointe” hos två patienter i sotalolgruppen 
[131]. 

Slutsats
Hos hjärtfriska patienter med nydebuterat förmaksflimmer kan 
flekainid eller propafenon i ett endosförfarande vara en behandlings-
möjlighet om man önskar snabb konvertering (evidensstyrka 1). För 
egenbehandling med peroral administrering av flekainid och propafe-
non i hemmet finns det visst vetenskapligt underlag. Det finns dock 
betänkligheter med tanke på risken för proarytmier med framför allt 
snabbt överlett förmaksfladder. 



37

I en annan randomiserad studie av bisoprolol och carvedilol hos 90 
patienter kunde man inte notera någon skillnad när det gäller förekomsten 
av sinusrytm ett år efter elkonvertering [132]. 

I ytterligare en studie av 145 patienter som randomiserades till car-
vedilol, amiodarone eller placebo i anslutning till elkonvertering kunde 
man inte se någon statistisk skillnad när det gäller förmaksflimmerrecidiv 
mellan placebo (39,4 procent) alternativt carvedilol (27,9 procent) efter 
fyra veckor [133].

Permanent förmaksflimmer – betablockad för frekvens-
reglering (C36)
Frekvensreglering har stor betydelse för patientens symtom vid förmaks-
flimmer och kan ibland vara svårbedömd då frekvensen är välkontrolle-
rad i vila men under arbete accelererar till snabb hjärtrytm. 

Vid en systematisk genomgång av randomiserade studier för frekvens-
reglering av förmaksflimmer konstaterade man i sju av tolv studier att 
betablockad är effektivt för att reglera hjärtfrekvensen i vila jämfört med 
placebo. I nio jämförande studier noterades god frekvenskontroll under 
arbete i samtliga studier. I tre av dessa kunde man dock konstatera en 
försämrad arbetsförmåga vid betablockadbehandling. [122] 

Förmaksflimmer som reglerats med elkonvertering  
– digitalis som recidivprofylax 
I en placebokontrollerad randomiserad dubbelblind studie fick 141 patien-
ter antingen digoxin, apridine (klass I antiarytmikum) alternativt placebo. 
I studien fann man inte någon effekt av digoxin jämfört med placebo när 
det gäller frihet från flimmerrecidiv [134]. 

Det finns studier där man jämfört kalciumblockerare (verapamil alter-

Slutsats
Betablockad har visats vara en säker och effektiv behandlingsmetod 
för att kontrollera hjärtrytmen vid förmaksflimmer och är effektivare 
än placebo. 

Betablockad har en bra frekvensreglerande förmåga men kan i vissa 
fall begränsa arbetsförmågan (evidensstyrka 1). 

Slutsats
Metoprolol har i jämförelser med placebo visat sig ha en förebyggande 
effekt mot recidiv till förmaksflimmer sex månader efter elkonverte-
ring (mycket gott vetenskapligt underlag). 
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nativt dilitazem) med digoxin som recidivprofylax utan påvisad skillnad 
på flimmerfrihet efter elkonvertering [135-137]. I de internationella rikt-
linjerna om förmaksflimmerbehandling som publicerades 2006 konstate-
rar man att digitalis inte bör rekommenderas som recidivprofylax [105]. 

Permanent förmaksflimmer utan hjärtsvikt  
– digitalis som förstahandsval för frekvensreglering
Vid en systematisk genomgång av randomiserade studier för frekvens-
reglering av förmaksflimmer fick man i sju av åtta studier lägre hjärt-
frekvens av digitalis i vila med 4–21 slag per minut jämfört med placebo. 
Det blev dock ingen signifikant frekvenspåverkan under arbete i fyra av 
studierna [122]. Digitalis har dock bättre frekvensreglerande egenskaper 
under förmaksflimmer när det kombineras med andra frekvensreglerande 
läkemedel. Vid en studie där digitalis kombinerats med atenolol fick man 
en signifikant sänkning av hjärtfrekvensen vid arbete, jämfört med enbart 
digitalis eller enbart atenolol, hos patienter med permanent förmaksflim-
mer (p>0,0001) [138]. 

I en registerstudie på 60 764 patienter, som vårdats för misstänkt 
ischemisk kranskärlssjukdom (RIKS-HIA), fann man att 20 procent av för-
maksflimmerpatienterna utan hjärtsvikt behandlades med digoxin. I denna 
grupp var ettårsmortaliteten högre jämfört med de förmaksflimmerpatienter 
som inte behandlades med digoxin (RR 1,42, CI 1,29–1,56) [139].

Permanent förmaksflimmer med behandling  
för hjärtsvikt – digitalis som frekvensreglering
Vid hjärtsvikt och snabbt överlett förmaksflimmer kan det ibland vara svårt 
att ge betablockad på grund av läkemedlens blodtryckssänkande effekt. Vid 

Slutsats
Idag finns inget stöd för att digitalis har effekt som recidivprofylax 
efter elkonvertering (visst vetenskapligt underlag).

Slutsats
Digitalis har en frekvensreglerande effekt, framför allt i vila men sämre 
vid fysisk ansträngning (evidensstyrka 1). Det medför att digitalis 
inte är förstahandsmedel vid behov av frekvensreglering, förutom för 
patienter med hjärtsvikt. Något att observera är den nyligen publicerade 
registerstudien som visat på ökad mortalitet vid digitalisbehandling vid 
förmaksflimmer utan hjärtsvikt.
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hjärtsvikt kan det därför vara aktuellt att ge digoxin för frekvensreglering. 
Det saknas större randomiserade studier där man jämför digoxins frek-

vensreglerande egenskaper med placebo hos hjärtsviktspatienter med 
permanent förmaksflimmer. 

I en randomiserad dubbelblind placebokontrollerad studie av patienter 
med förmaksflimmer och hjärtsvikt noterades det inte någon skillnad när 
det gäller hjärtfrekvens, arbetsförmåga eller EF mellan behandling med 
digoxin alternativt carvedilol. Vid en kombinationsterapi av digoxin och 
carvedilol förbättrades däremot frekvensregleringen (65/min jämfört med 
75/min) (p<0,001), arbetsförmågan (p<0,05), LVEF (p<0,05) och symto-
matologin (p<0,05) [18]. 

Vid en annan studie av patienter med idiopatisk dilaterad kardiomy-
opati, där samtliga patienter behandlades med digoxin, ACE-hämmare 
samt furosemide, minskade hjärtfrekvensen 10–36 procent. Samtidigt 
förbättrades arbetsförmågan vid behandling med tillägg av carvedilol till 
digoxin (p=0,001) [18].

Ablationsbehandling vid förmaksflimmer 
Om farmakologisk behandling av förmaksflimmer är ineffektivt eller ger 
intolerabla biverkningar kan icke-farmakologiska behandlingsalternativ 
övervägas. Idag utgörs dessa av His-ablation och pacemaker, maze-kirurgi, 
endo- eller epikardiell ”kirurgisk ablation” samt kateterburen ablation. 

His-ablation och pacemaker 
His-ablation innebär att förbindelsen mellan förmak och kammare block-
eras och patienten blir pacemakerberoende. Ingreppet syftar till symtom-
lindring genom att hjärtfrekvensen regleras och blir regelbunden, men 
förmaksflimret kvarstår. 

Symtomatiskt förmaksflimmer då farmakologisk frek-
vensreglering inte är tillfredsställande eller inte tolereras 
– His-ablation och pacemaker (C37)
Ingreppet kan enligt registerdata och observationsstudier genomföras 
med näst intill 100 procent lyckandefrekvens. Komplikationsfrekvensen 
är mindre än 1 procent.

Slutsats
Digitalis kan, baserat på erfarenhet, vara ett möjligt behandlingsalter-
nativ som frekvensreglering av förmaksflimmer vid hjärtsvikt (otill-
räckligt vetenskapligt underlag).
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I en metaanalys av 21 studier, omfattande totalt 1 181 patienter, gav 
His-ablation signifikanta förbättringar i symtom, livskvalitet, arbetsför-
måga, vänsterkammarfunktion samt sjukvårdskonsumtion [140]. Det ve-
tenskapliga värdet av denna metaanalys är dock begränsat eftersom en-
dast två av studierna var randomiserade och kontrollerade. 

Resultatet av dessa två studier samt ytterligare tre randomiserade 
studier, omfattande sammanlagt drygt 200 patienter, visar att objektiva 
funktionsmått, exempelvis arbetsförmåga och vänsterkammarfunktion, 
inte förbättras jämfört med farmakologisk terapi. Däremot förbättras 
subjektiva besvär signifikant, framför allt när det gäller palpitations
besvär [141-144]. I två av studierna [141, 143] inkluderades patienter 
med paroxysmala förmaksflimmer. 

Det finns inga vetenskapliga belägg för att mortaliteten påverkas vare 
sig negativt eller positivt efter en His-ablation [145].

Uttalat symtomatiskt paroxysmalt eller persisterande 
förmaksflimmer trots adekvat antiarytmikabehandling 
– kateterablation (C38)
Kateterburen ablationsbehandling av förmaksflimmer har under de senaste 
fem åren fått stor spridning. Sedan början av 2000 har olika energiformer 
använts för att på ett tekniskt förenklat sätt åstadkomma ablationslinjer 
i förmaken. Radiofrekvensenergi är den överlägset mest använda energi
formen och den enda som utvärderats i randomiserade studier. Syftet är att 
eliminera triggande faktorer och substrat i framför allt vänster förmak och 
därmed åstadkomma frihet från förmaksflimmer. SBU alert har bedömt 
metoden men efter tillkomsten av denna rapport har fyra randomiserade 
studier publicerats där ablation jämförts med farmakologisk behandling 
[146, 147].

I en studie av Stabile et al. randomiserades 137 patienter med  
symtomgivande paroxysmalt eller persisterande förmaksflimmer till 
ablationsbehandling eller fortsatt farmakologisk terapi [148]. Studiens 
inklusions- och exklusionskriterier utgör i väsentliga delar de som prak-
tiseras kliniskt i Sverige idag. För att inkluderas krävdes bland annat att 
patienten genomgått behandlingsförsök med minst två antiarytmiska pre-

Slutsats
His-ablation tillsammans med pacemakerbehandling ger en stabilise-
ring av rytmen och frekvensreglering med subjektiva förbättringar när 
farmakologisk behandling varit otillräcklig eller inte tolereras (evi-
densstyrka 1).
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parat. Av de ablationsbehandlade patienterna hade 56 procent sinusrytm 
efter ett år medan motsvarande andel i kontrollgruppen var 9 procent 
(p<0,001). Komplikationsfrekvensen skiljde sig inte mellan grupperna.

I en annan studie randomiserades 198 patienter med paroxysmalt för-
maksflimmer till ablation eller farmaka [149]. Efter ett år var 86 procent 
av patienterna i ablationsgruppen fria från arytmi utan antiarytmisk medi-
cinering. Motsvarande siffra var 22 procent i farmakagruppen (p<0,001). 
Två övergående komplikationer inträffade i ablationsgruppen medan 23 
patienter hade biverkningar av den antiarytmiska medicineringen som 
gjorde att denna behövde avslutas. Antalet sjukhusinläggningar var sig-
nifikant lägre i ablationsgruppen jämfört med farmakagruppen, nämligen 
24 respektive 167 stycken (p<0,001). 

I en studie av Wazni et al. randomiserades 70 patienter med i första 
hand paroxysmalt förmaksflimmer som inte prövat antiarytmisk terapi 
[150]. Även här fanns en signifikant fördel för ablation. 87 procent hade 
sinusrytm vid ett år i den ablationsbehandlade gruppen jämfört med 47 
procent i den farmakologiskt behandlade gruppen (p<0,001). 

Det finns endast en randomiserad studie som enbart inkluderat patien-
ter med persisterande förmaksflimmer. I denna inkluderades 146 patien-
ter [151]. Ablationsgruppen hade signifikant högre andel patienter med 
sinusrytm efter ett år jämfört med kontrollgruppen som behandlades med 
amiodarone (74 jämfört med 4 procent, p<0,001).

Man fann även en signifikant reduktion av förmaksstorlek i ablations-
gruppen. Det bör poängteras att patienterna i denna studie var betydligt 
yngre (medelålder 55 år) samt hade lägre förekomst av underliggande 
hjärtsjukdom (8 procent) än en typisk population av patienter med persis-
terande förmaksflimmer.

I ovanstående studier var andelen allvarliga komplikationer cirka 1,1 
procent bland de 277 patienter som randomiserats till ablation. I en en-
kätbaserad rapport omfattande cirka 8 745 patienter var andelen kliniskt 
betydande komplikationer betydligt högre, nämligen cirka 6 procent. De 
vanligaste komplikationerna var symtomgivande lungvensstenoser (0,6 
procent), stroke (0,3 procent), TIA (0,7 procent) samt tamponad (1,2 pro-
cent). Den procedurrelaterade mortaliteten var 0,05 procent. Skillnaden 
i komplikationsfrekvens kan förklaras med skillnader i erfarenhet mel-
lan deltagande kliniker. I de randomiserade studierna deltog center med 
större erfarenhet av metoden. Dessutom användes ofta en äldre, mer kom-
plikationsbehäftad teknik, i enkätstudien. 

En fruktad komplikation som rapporterats i samband med ablation av 
förmaksflimmer är fistelbildning mellan vänster förmak och esophagus. 
Endast ett fåtal av dessa finns rapporterade i litteraturen men den un-



42

gefärliga incidensen beräknas till 0,25 procent [147]. Det är viktigt att 
poängtera att de randomiserade studierna ovan i första hand undersökt 
frihet från symtomgivande förmaksflimmer. Andra studier har visat att 
förekomsten av asymtomatiska episoder av flimmer är vanliga. Vidare 
hade samtliga studier en uppföljningstid på endast ett år och effekten vid 
längre uppföljningstid är inte studerad. 

En viktig fråga är därför hur antikoagulantiabehandling ska ske efter 
en flimmerablation. Studier på detta område saknas men det kan anses 
motiverat att fortsätta AK-behandling hos patienter med indikation för 
warfarin, oavsett om ingreppet anses lyckat eller inte. 

Kirurgisk behandling vid förmaksflimmer
Kirurgisk behandling av förmaksflimmer introducerades för över 20 år 
sedan. Den äldsta och mest dokumenterade metoden är så kallad maze-
operation, men på senare år har andra ”icke-knivbaserade” metoder in-
troducerats. Kirurgisk flimmerbehandling kan utföras på indikationen 
förmaksflimmer enbart eller som samtidig åtgärd i samband med annan 
hjärtkirurgi.

Mazekirurgi 
Maze- (labyrint) operation innebär att man på kirurgisk väg åstadkom-
mer ärrbarriäer i både vänster och höger förmak (”cut-and-sew”). Den nu 

Slutsats
Kateterburen ablation är en ny behandling av paroxysmalt och persis-
terande förmaksflimmer som leder till 56–86 procent frihet från sym-
tomgivande flimmer hos patienter som inte får en tillräcklig effekt av 
farmakologisk behandling (gott vetenskapligt underlag). 

Patienter som kan komma ifråga för denna behandling ska ha prövat 
adekvat antiarytmisk medicinering (två olika klass Ic eller III preparat) 
under minst 3–6 månader och ha uttalade symtom. 

Det finns otillräcklig kunskap för att bedöma metodens plats vid 
behandling av patienter som inte prövat antiarytmisk terapi samt hos 
patienter med permanent förmaksflimmer.

Hälsoekonomisk bedömning
C38: Ablationsbehandling vid symtomatiskt paroxysmalt förmaksflimmer
Kateterablation jämfört med läkemedel för behandling av patienter 
med förmaksflimmer som inte svarat positivt på läkemedelsbehand-
ling har visat sig generera en låg kostnad per vunnet QALY [152].
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etablerade versionen Maze III innebär bland annat isolering av lungve-
nerna och skapande av en ärrbarriär mellan vänster lungvenspar och mit-
ralisklaffen. Vänster förmaksöra, som anses utgöra en viktig embolikälla, 
avlägsnas. Ingreppet är tekniskt komplicerad men metoden är ändå eta-
blerad vid flera svenska sjukhus

Uttalat symtomatiskt paroxysmalt och permanent  
förmaksflimmer trots läkemedelsbehandling  
– Maze-3-kirurgi (full maze) (C39)
Ett flertal patientserier finns publicerade där man uppnått frihet från 
förmaksflimmer ett år efter ingreppet på mellan 68–100 procent [153-
155]. Dessutom anses metoden reducera risken för stroke. Rapporterade 
komplikationer utgörs av reoperation för blödning (2,7–6,7 procent) och 
postoperativt pacemakerbehov (2,7–15 procent). 30-dagarsmortaliteten 
vid ingreppet har i olika serier angetts till mellan 0 och 2 procent [153].

Randomiserade studier saknas och det finns stora variationer i publice-
rade serier beträffande fördelning av paroxysmala och permanenta flim-
mer, samtidig annan hjärtkirurgi och uppföljning och behandling efter 
ingreppet. SBU-alert har bedömt metoden 2002 [156]. 

En nyligen publicerad metaanalys omfattande 69 rapporter (cirka 20 
procent av dem med någon form av kontrollgrupp) om sammanlagt 5 885 
patienter rapporterar överlevnad och frihet från förmaksflimmer upp till 
tre år efter ingreppet. Friheten från förmaksflimmer var signifikant bättre 
hos opererade patienter än hos de i kontrollgrupperna, nämligen 85–90 
jämfört med 47–61 procent [157].

Rapporterade komplikationer utgörs av reoperation för blödning (2,7–6,7 
procent) och postoperativt pacemakerbehov, huvudsakligen beroende på 
underliggande sinusknutesjukdom (2,7–15 procent). 30-dagarsmortaliteten 
vid ingreppet har i olika serier angetts till mellan 0 och 2 procent [153]. 
Enligt svenska registerdata är den perioperativa komplikationsrisken 5–10 
procent inklusive infektioner (personlig kommunikation).

Slutsats
Mazekirurgi som behandling av förmaksflimmer är en etablerad metod 
med god effekt (85–95 procent frihet från recidiv av förmaksflimmer) 
men med en viss mortalitet och risk för allvarliga komplikationer (visst 
vetenskapligt underlag). Randomiserade studier saknas. 
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Uttalat symtomatiskt paroxysmalt och permanent  
förmaksflimmer trots läkemedelsbehandling  
– thorakoskopisk ablation (C40)
Genom thorakoskopisk teknik, ibland kombinerat med mindre thorakoto-
mier, har det varit möjligt att åstadkomma lungvensisoleringar kombine-
rat med andra ablationslinjer. Metoderna utgör ett potentiellt alternativ till 
transvenös kateterburen ablation. Enstaka patientserier finns publicerade 
men randomiserade studier saknas liksom långtidsresultat.

Symtomgivande förmaksflimmer hos patienter som ska 
genomgå annat hjärtkirurgiskt ingrepp – peroperativ 
intervention mot flimmer i kombination med samtidig 
annan hjärtkirurgi (C41)
Patienter som genomgår thoraxkirurgiska operationer på grund av krans-
kärlssjukdom (bypassoperationer) eller klaffsjukdom (plastiker eller 
klaffproteser) och som dessutom har förmaksflimmer kan samtidigt ge-
nomgå behandling mot sin arytmi. Såväl konventionell Maze III-kirurgi 
som ablation med alternativa energiformer kan användas. I Sverige kan 
alla thoraxkirurgiska kliniker erbjuda patienter med symtomatiskt för-
maksflimmer kirurgisk ablation vid annat hjärtkirurgiskt ingrepp. 

Det finns ett sjuttiotal publicerade studier inom detta område men en-
dast ett fåtal är randomiserade. Flera metaanalyser har publicerats men 
dessa är svårtolkade eftersom det finns stora skillnader mellan de ingå-
ende studierna beträffande vilken teknik som använts, typ av förmaks-
flimmer, vilken samtidig kirurgi som utförts samt hur uppföljning och 
behandling skett [153, 157, 158].

I en metaanalys omfattande bland annat fyra randomiserade studier 
anges frihet från förmaksflimmer i behandlingsgruppen till 80,7 jämfört 
med 17,3 procent i kontrollgruppen [158]. Det fanns också en lägre an-
del strokefall i behandlingsgruppen liksom ett ökat pacemakerbehov (3,9 
procent jämfört med 1,5 procent). Dessa fynd var dock statistiskt osäkra. 

I en annan sammanställning omfattande 3 832 patienter (48 studier) 
jämfördes Maze III-kirurgi med de nya, alternativa energiformerna [153]. 
Frihet från förmaksflimmer postoperativt var 78,3 procent med de nya 
metoderna jämfört med 84,9 procent vid Maze III. När man gjorde en 

Slutsats
Thorakoskopiska ingrepp mot isolerat förmaksflimmer är en ny metod 
där endast pilotserier finns publicerade. Metoden får anses experimen-
tell och behöver utvärderas i randomiserade studier.
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korrigering på grund av att Maze III-patienterna var yngre och hade högre 
andel paroxysmala flimmer fann man ingen säker skillnad mellan meto-
derna.

Slutsats
Peroperativ ablation av patienter med förmaksflimmer som genomgår 
annan form av hjärtkirurgi kan åstadkomma återgång till sinusrytm hos 
en hög andel av patienterna (gott vetenskapligt underlag). Effekterna 
av alternativa energiformer förefaller vara jämförbara med klassisk 
Maze III-kirurgi. 
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Paroxysmal supraventrikulär  
takykardi och symtomatiskt  
förmaksfladder

Kateterablation vid supraventrikulär arytmi
Symtomatisk paroxysmal supraventrikulär takykardi när 
läkemedelsbehandling inte fungerar eller accepteras av 
patienten –kateterablation (C42, C43) 
Den dominerande arytmin bland supraventrikulära arytmier utgörs av för-
maksflimmer och förmaksfladder. Bland övriga paroxysmala supraventri-
kulära takykardier (PSVT) förekommer AV-nodal reentry-takykardi (AVN-
RT), WPW-syndrom med eller utan preexcitation samt förmakstakykardier 
baserat på ektopiskt fokus eller reentry i höger eller vänster förmak. 

Symtomen varierar från palpitationer till uttalade hemodynamiska 
symtom. Svimning förekommer hos 15–25 procent av patienterna. Preex-
citerat förmaksflimmer och svimning eller hjärtstopp är ablationsindika-
tion hos patient med preexcitation. Till skillnad från förmaksflimmer el-
ler förmaksfladder är dessa patienter yngre och oftast i övrigt hjärtfriska. 
Riktigt bra epidemiologiska studier saknas men cirka 0,5–1,0 procent av 
befolkningen får någon gång PSVT. 

Sedan cirka 20 år har dessa patienter kunnat behandlas med ablation. 
Några randomiserade studier mellan farmakologisk behandling och ab-
lation finns inte men ett stort antal serier och registersammanställningar 
finns rapporterade [159]. Dessa visar att lyckandefrekvensen uppgår till 
cirka 90–95 procent vid WPW och AVNRT. Ablationer av så kallad ekto-
piska förmakstakykardier har dock en lägre lyckandefrekvens, nämligen 
cirka 70 procent. Komplikationer förekommer i färre än en procent av fal-
len. Långtidsuppföljningar visar att effekten av en ablation kvarstår över 
tid och att sena komplikationer är sällsynta [160].

Hälsoekonomisk bedömning
C42: Initial RF-ablation jämfört med läkemedelsbehandling  
vid supraventrikulär takykardi
Initial radiofrekvensablation för behandling av patienter med supra-
ventrikulär takykardi har i en studie visat sig generera en låg kostnad 
per vunnet QALY jämfört med läkemedelsbehandling [161].
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Symtomatiskt förmaksfladder när läkemedelsbehandling 
inte fungerar eller accepteras av patienten – ablations
behandling (C44)
Förmaksfladder kännetecknas av en regelbunden aktivitet i förmaken med 
en förmaksfrekvens på 220–300 slag per minut. Fladdret kan överledas till 
kammaren med varierande blockering eller i vissa fall 1:1-överledning. 
Det sistnämnda innebär ofta allvarliga hemodynamiska konsekvenser för 
patienten. Farmakologisk behandling är många gånger problematisk där-
för att blockeringen kan variera kraftigt beroende på autonomt tonus vid 
olika situationer. 

Den klassiska formen av förmaksfladder orsakas av en cirkelgång i 
höger förmak. Ett stort antal publicerade serier visar att denna arytmiform 
kan behandlas med ablation med en lyckandefrekvens på 70–100 procent 
och mindre än en procents risk för komplikationer [162]. 

I två randomiserade studier har ablation och farmakologisk terapi jäm-
förts. I den första inkluderades patienter med minst två symtomatiska epi-
soder av förmaksfladder. Två patienter (6 procent) i ablationsgruppen åter-
fick förmaksfladder under det första året medan motsvarande siffra i den 
farmakologiskt behandlade gruppen var 28 (93 procent) (p<0,001) [163]. 

I en nyligen publicerad studie jämfördes ablation med amiodarone hos 
104 patienter med nydebuterat förmaksfladder. Recidivfrekvensen var 4 
procent i ablationsgruppen respektive 30 procent hos amiodaronegruppen 
(p<0,0001) [164]. 

Patienter som behandlas med antiarytmisk medicinering på grund av 
förmaksflimmer kan i vissa fall få förmaksfladder. Studier visar att dessa 
kan behandlas med fladderablation och bli arytmifria under förutsättning 
att den antiarytmiska medicineringen fortsätter [165, 166].

Komplikationsfrekvensen vid ablation av förmaksfladder är mindre än 
en procent.

Slutsats
Ablation är en effektiv och säker behandling av förmaksfladder för 
symtomatiska patienter (gott vetenskapligt underlag). 

Slutsats
Kateterablation hos patienter med symtomatisk AVNRT och WPW har 
en lyckandefrekvens på 90–95 procent och komplikationsfrekvensen 
är mindre än en procent. Behandlingseffekten kvarstår under lång tid 
(gott vetenskapligt underlag).
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Asymtomatisk preexcitation – riskbedömning med 
invasiv elektrofysiologisk undersökning, kateterablation 
(C45–46)
Epidemiologiska data talar för att AV-överledning via en accessorisk bana 
(preexcitation) finns hos 0,1–0,3 procent av befolkningen. Symtomatiska 
patienter har nytta av farmakologisk behandling eller ablation men hos 
individer utan symtom är handläggningen kontroversiell. Risken att drab-
bas av kammarflimmer eller plötslig död är enligt vissa studier mycket 
liten (cirka 0,4 procent under 10 år) [167] medan andra studier har påvisat 
en högre risk [168, 169].

Eftersom ablationsbehandling innebär stora chanser till permanent bot 
med liten risk för komplikationer är det viktigt att försöka identifiera pa-
tienter med hög risk. Icke-invasiva fynd, såsom bortfall av preexcitation 
under arbetsprov och intermittent preexcitation, indikerar att banan har 
benigna egenskaper. Välgjorda prospektiva studier för att belysa värdet av 
dessa fynd saknas dock. Invasiv och i viss mån transesophageal elektro-
fysiologisk undersökning kan utföras för att bestämma refraktärperioden 
i banan, induktion av förmaksflimmer samt för att studera benägenheten 
att utveckla antedroma takykardier och därigenom identifiera högriskpa-
tienter [170]. Förhållandet risk–nytta med en invasiv riskbedömning gör 
dock att detta ingrepp är tveksamt, såvida man inte samtidigt går vidare 
med ablationsbehandling [159].

En italiensk grupp har studerat effekten av profylaktisk ablationsbe-
handling av barn och yngre patienter med preexcitation och hög risk i två 
randomiserade studier [168, 169]. I kontrollgruppen förekom arytmier 
och även hjärtstillestånd eller plötslig död signifikant oftare medan detta 
inte inträffade bland patienter som randomiserades till ablation. Generali-
serbarheten av dessa fynd är dock problematisk [171]. 

Det är inte känt hur dessa patienter identifierades och behandlingen 
skedde på kliniker med mycket stor erfarenhet av ablationer på barn. 
Resultaten kan därför inte överföras till svenska förhållanden. Upptäcks 
preexcitation hos en person bör dock en specialist konsulteras.

Slutsats
Patienter med asymtomatisk preexcitation löper en liten men allvar-
lig risk för kammarflimmer och plötslig död. Generell EKG-screening 
av befolkningen kan inte ses motiverad, men individuell riskvärdering 
och behandling kan vara motiverad i vissa situationer (visst vetenskap-
ligt underlag).
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Ventrikulära arytmier

Farmakologisk behandling (C48–C51)
Farmakologisk behandling av patienter med ventrikulära arytmier bör in-
riktas på patientens underliggande hjärtsjukdom. Optimerad sviktterapi 
samt revaskularisering av patienter med ischemisk hjärtsjukdom utgör 
hörnpelarna i behandlingen. Antiarytmisk farmakologisk behandling har 
inte visat mortalitetsvinster oavsett om behandlingen utvärderats invasivt 
eller noninvasivt [172]. Flera randomiserade studier finns som visar en 
överdödlighet i gruppen som fått antiarytmisk medicinering jämfört med 
patienter som randomiserades till placebo [173].

Kateterablation vid ventrikulär arytmi
Patienter utan hjärtsjukdom med frekventa symtomgivan-
de monofokala VES trots läkemedelsbehandling eller när 
denna inte accepteras av patienten – kateterablation (C52)
Omhändertagandet av patienter med symtomgivande ventrikulära extra-
slag (VES) är ett vanligt förekommande problem i klinisk praxis. Ma-
joriteten av dessa har ingen underliggande hjärtsjukdom och prognosen 
är därmed gynnsam. En del patienter har dock svåra symtom i form av 
palpitationer, dyspné och allmänpåverkan. Om inte farmakologisk be-
handling fungerar tillfredställande eller inte kan accepteras av patienten 
kan ablation bli aktuell. Den vanligaste lokalisationen är höger kammares 
utflödestrakt men vänstersidiga fokus förekommer även.

Det finns inga randomiserade studier som jämför farmakologisk terapi 
med ablation. Däremot finns flera rapporterade serier där patienter med 
riklig förekomst av VES (fler än 10 000 per dygn), och som inte svarat 
på farmakologisk behandling, genomgått ablation [174-177]. Lyckande-
frekvensen var 80–96 procent medan andelen komplikationer var färre än 
1,0 procent. Livskvaliteten förbättrades efter ablation liksom vänsterkam-
marfunktion.

Slutsats
Kateterablation av patienter med symtomatiska VES från höger kamma-
res utflödesområde, och som inte svarat på farmakologisk behandling, är 
en effektiv och säker behandling (visst vetenskapligt underlag).
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Kammartakykardi utan underliggande hjärtsjukdom som 
inte kontrolleras med farmakologisk behandling eller när 
denna inte accepteras av patienten (C53) – kateterablation
Hos ungefär 10 procent av patienterna med kammartakykardi kan ingen 
underliggande hjärtsjukdom påvisas, så kallad idiopatisk VT. Majoriteten 
av dessa kommer från höger kammares utflödesområde (RVOT takykar-
di), medan en mindre andel kommer från vänster kammare. Prognosen 
för dessa patienter är god. Vid RVOT är det viktigt att utesluta att det 
handlar om arytmogen högerkammarkardiomyopati eftersom behandling 
och prognos är annorlunda vid detta tillstånd.

Ablation av RVOT takykardi förutsätter att takykardin kan induceras 
vilket inte alltid är möjligt. Det saknas randomiserade studier av katete-
rablation vid idiopatisk VT. Det finns dock flera rapporterade serier där 
lyckandefrekvensen är 80–95 procent och komplikationsfrekvensen min-
dre än 1,0 procent [178-180].

Frekventa VES eller VT hos patienter med under
liggande hjärtsjukdom – kateterablation (C54)
Ventrikulära arytmier är vanligt förekommande hos patienter med under-
liggande hjärtsjukdom. Dessa medför en försämrad prognos, speciellt vid 
nedsatt vänsterkammarfunktion hos patienter med ischemisk hjärtsjuk-
dom. Ofta förekommer multipla morfologier beroende på utbredningen 
av hjärtmuskelskadan. På grund av detta har ablation ofta ett begränsat 
värde både hos patienter med ischemisk hjärtsjukdom och vid andra till-
stånd, som till exempel arytmogen högerkammarkardiomyopati (ARVC) 
[181-183]. 

Förstahandsterapi är därför ICD-behandling (se nedan). Ablation av 
VT hos denna patientgrupp kan dock bli aktuell hos patienter som drab-
bas av frekventa tillslag av sin ICD och som inte går att behandla med 
farmaka.

Slutsats
Kateterablation av patienter med kammartakykardi utan underliggande 
hjärtsjukdom är en effektiv och säker behandling (visst vetenskapligt 
underlag).

Slutsats
Ablation av patienter med underliggande hjärtsjukdom och ventriku-
lära arytmier har ingen eller endast en begränsad effekt (visst veten-
skapligt underlag).
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ICD-behandling vid ventrikulär arytmi 
Implanterbar defibrillator (ICD) är en behandling mot allvarliga kam-
mararytmier och har funnits i kliniskt bruk i cirka 20 år. Förutom att 
avge defibrilleringschocker mot i första hand kammarflimmer kan dosan 
även avge snabba impulser för att bryta kammartakykardi samt stimulera 
hjärtat som en vanlig pacemaker. Hos patienter med hjärtsvikt och dys-
synkroni mellan höger och vänster kammare kan ICD kombineras med 
en elektrod till vänster kammare – så kallad biventrikulär pacemaker (se 
avsnitt i hjärtsviktsdokumentet). Behandling med ICD kan ske i antingen 
sekundärpreventivt eller primärpreventivt syfte. En SBU-alert-rapport 
om ICD har nyligen publicerats [184].

Kammararytmi (VT/VF) med hjärtstopp eller svimning 
hos patient med eller utan nedsatt vänsterkammar
funktion – ICD (C55)
Målgruppen för sekundärpreventiv ICD-behandling är i huvudsak patien-
ter med livshotande kammararytmier i förening med nedsatt funktion av 
vänster kammare, eller svimning eller hjärtstopp. 

Patienter med god funktion i vänster kammare, och hos vilka läkeme-
delsbehandling av kammararytmier visat sig ineffektiv, är ytterligare en 
patientgrupp som är aktuell för ICD. I Sverige uppskattas det att cirka 
350–400 patienter per år från denna grupp skulle kunna utgöra målgrupp 
för ICD-behandling, det vill säga 3,9–4,4 per 100 000 invånare.

Det finns tre prospektiva, randomiserade multicenterstudier där ICD 
jämförts med läkemedelsbehandling. Studierna har omfattat sammanlagt 
1 956 patienter som överlevt hjärtstillestånd eller som haft kammararyt-
mier i förening med svimning eller nedsatt vänsterkammarfunktion [185-
187]. En metaanalys av dessa studier visade att bland de patienter som 
behandlats med ICD minskade den absoluta dödligheten från 12,3 till 8,8 
procent. Det motsvarar en relativ riskreduktion på 28 procent (p<0,001) 
[188]. Detta innebar att 29 patienter behövde behandlas med ICD för att 
undvika ett dödsfall. 

Hälsoekonomisk bedömning
C55: Sekundärprofylaktisk behandling med ICD
ICD som sekundärprofylaktisk behandling har visat sig generera en 
måttlig till hög kostnad per vunnet levnadsår eller QALY jämfört med 
antiarytmiska läkemedel [189, 190].
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ICD-behandling efter hjärtinfarkt 
Målgrupp för primärpreventiv ICD-behandling är patienter med ökad 
risk för plötslig död på grund av kammararytmier och som har nedsatt 
vänsterkammarfunktion på bas av ischemisk hjärtsjukdom eller dilate-
rad kardiomyopati. Även patienter med andra tillstånd med ökad risk för 
plötslig död, till exempel hypertrofisk kardiomyopati, långt QT-syndrom, 
arytmogen högerkammarkardiomyopati eller Brugadas syndrom, kan 
vara aktuella för primärprofylaktisk ICD-behandling.

Det är svårt att uppskatta behovet av primärpreventiv ICD-behandling. 
Cirka 1 000–1 500 patienter per år utgör dock en möjlig målgrupp, det 
vill säga 11–17 per 100 000 invånare.

Risk för plötslig död hos patienter med ischemisk hjärt-
sjukdom, nedsatt vänsterkammarfunktion (EF ≤ 35 pro-
cent) och i funktionsklass NYHA II–III minst tre måna-
der efter infarkt, trots optimal medicinsk behandling mot 
hjärtsvikt – ICD (C56, C57) 
Det finns fyra randomiserade kontrollerade studier om ICD-behandling 
av patienter med uttalat nedsatt vänsterkammarfunktion efter en hjärt-
infarkt [191-194]. I den största studien, MADIT II, inkluderades 1 232 
patienter med hjärtinfarkt mer än 30 dagar tidigare och en EF på mindre 
än 30 procent [192]. 

742 patienter randomiserades till ICD-behandling medan de övriga 490 
patienterna behandlades konventionellt. Båda grupperna var optimalt far-
makologiskt behandlade. Efter en genomsnittlig uppföljningstid på tjugo 
månader var mortaliteten 14 procent i ICD-gruppen och 20 procent i den 
konventionellt behandlade gruppen (p<0,016). Liknande behandlingseffek-
ter uppnåddes i de båda andra studierna, MADIT I och MUSTT [191, 193].

ICD-behandling i ett tidigt skede efter en hjärtinfarkt studerades i 
DINAMIT-studien [194]. I denna inkluderades 674 patienter 6–40 dagar 
efter en hjärtinfarkt (EF på mindre än 35 procent). Efter en genomsnittlig 
uppföljningstid på 30 månader hade 19 procent av patienterna i ICD-grup-
pen och 17 procent i kontrollgruppen avlidit (ej statistiskt signifikant).

Slutsats
Patienter med kammararytmi (VT/VF) med hjärtstopp eller svimning 
med eller utan nedsatt vänsterkammarfunktion har signifikant bättre 
prognos om de behandlas med ICD än med antiarytmisk medicinering 
(evidensstyrka 1).
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ICD-behandling vid hjärtsvikt 
Risk för plötslig död hos patienter med hjärtsvikt och nedsatt vän-
sterkammarfunktion (EF ≤ 35 procent) och i funktionsklass NYHA 
II–III trots optimal medicinsk behandling mot hjärtsvikt – ICD (C60) 
Fem studier av primärpreventiv behandling med ICD vid hjärtsvikt har 
publicerats [202-206].

I två av studierna (CAT och AMIOVIRT) inkluderades endast drygt 
100 patienter vardera och dessa avbröts i förtid utan att någon signifikant 
skillnad uppnåtts [202-206].

I DEFINITE-studien studerades patienter med hjärtsvikt på basen av 
icke-ischemisk dilaterad kardiomyopati och en EF på ≤ 35 procent samt 
icke-ihållande VT. 458 patienter randomiserades till standardterapi  
med eller utan ICD. Efter en uppföljningstid på 29 månader var mor-
taliteten 14,1 procent i kontrollgruppen och 7,9 procent i ICD-gruppen 
(p=0,08) [205].

I en studie (COMPANION) av patienter med ischemisk eller icke-
ischemisk kardiomyopati samt intraventrikulärt ledningshinder med en 
QRS-bredd större än 120 ms randomiserades 1 520 patienter till konven-
tionell sviktbehandling, med tillägg av biventrikulär pacemaker (n=595) 
med eller utan ICD (n=617). Som kontrollgrupp inkluderades 308 pa-
tienter som endast fick farmakologisk sviktterapi. Efter en genomsnittlig 
uppföljningstid på 16 månader hade 25 procent avlidit i denna grupp. 
Motsvarande andel var 19 procent i gruppen med biventrikulär pacema-

Slutsats
Primärprofylaktisk behandling med ICD förbättrar överlevnaden signi-
fikant hos patienter med uttalat nedsatt vänsterkammarfunktion mindre 
än tre månader efter en genomgången hjärtinfarkt (evidensstyrka 1). 
Det finns inget vetenskapligt stöd för att ICD-behandla patienter med 
en nyligen genomgången infarkt (mindre än 40 dagar).

Hälsoekonomisk bedömning
C56: Profylaktisk ICD vid hög risk för plötslig död i samband med 
hjärtsvikt
Det finns ett flertal studier som studerar kostnadseffektiviteten för ICD 
jämfört med konventionell behandling. Resultaten visar att kostnaden 
per vunnet levnadsår eller QALY varierar från måttlig till hög, bland 
annat beroende på hur stor risken för plötslig död är. Ju högre risken för 
plötslig död är, desto lägre blir kostnaden per vunnet QALY [195-201].
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ker och 16 procent i gruppen med tillägg av ICD. Mortalitetsreduktionen 
i ICD-gruppen jämfört med kontrollgruppen var statistiskt signifikant 
(p<0,004) [204].

I en randomiserad studie (SCD-HEFT) inkluderades 2 521 patienter 
med hjärtsvikt i funktionsklass NYHA II–III och en EF på mindre än 35 
procent. Etiologin till svikten var ischemisk i 52 procent av fallen och 
icke-ischemisk i 48 procent. Samtliga patienter fick konventionell hjärt-
sviktbehandling. Som tillägg till denna randomiserades de till placebo 
(n=847), amiodaron (n=845) eller ICD (n=829). Efter en genomsnittlig 
uppföljningstid på fem år hade 29, 28 samt 22 procent i respektive grupp 
avlidit, vilket motsvarar en absolut riskreduktion på 7,2 procent (relativ 
reduktion är 23 procent) i den ICD-behandlade gruppen jämfört med pla-
cebogruppen (p<0,007) [203].

Metaanalyser av ICD-studier vid hjärtsvikt
Det finns två metaanalyser av ICD-behandling när det gäller indikatio-
nen hjärtsvikt som publicerats efter att de senaste studierna rapporterats 
[208, 209]. Den ena analysen omfattar samtliga av de tio ovan refererade 
studierna och inkluderade således patienter med både ischemisk och icke-
ischemisk hjärtsjukdom [209].

Man fann 8 procent absolut och 25 procent relativ mortalitetsvinst av 
ICD-behandling jämfört med optimal farmakologisk terapi (p<0,003).

I den andra studien analyserades endast effekten av ICD-behandling i 
patientgruppen med icke-ischemisk hjärtsjukdom [208]. Totalt ingick 1 
854 patienter från fem primärpreventiva studier [202-206]. Den relativa 
mortalitetsminskningen var 31 procent lägre i ICD-gruppen jämfört med i 
kontrollgruppen (p<0,002). 

Slutsats
ICD-behandling av patienter med hjärtsvikt (NYHA II–III) och en EF på 
mindre än 35 procent innebär en mortalitetsreduktion som är oberoende 
av genesen till den nedsatta vänsterkammarfunktionen (evidensstyrka 1).

Hälsoekonomisk bedömning
C60: ICD plus CRT vid hög risk för plötslig död i samband med 
hjärtsvikt
Att kombinera ICD och CRT för patienter med hög risk för plötslig 
död i samband med hjärtsvikt har visat sig generera en hög kostnad per 
vunnet QALY [207].
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Fysisk träning vid kroniskt förmaksflimmer och 
ventrikulära arytmier samt vid behandling med 
ICD (C61)
Inga metaanalyser eller randomiserade kontrollerade studier finns inom 
området.

Förmaksflimmer
Effekten av fysisk träning vid förmaksflimmer är studerat i en kohortstu-
die av 14 patienter med kroniskt förmaksflimmer som konditionstränade 
i tolv veckor. VO2max ökade med 31 procent och hjärtfrekvensen i vila 
minskade [210]. I en annan icke-randomiserad studie konditionstränade 
20 patienter under ett år (13 män och 7 kvinnor) [211]. Detta resulterade 
i att VO2max ökade med 16 procent och arbetskapaciteten i watt med 21 
procent [211]. 

Ventrikulära arytmier
Effekten av fysisk träning vid ventrikulära arytmier är också sparsamt 
studerat. Två icke-kontrollerade studier tyder på att ventrikulära arytmier 
kan minska av långvarig konditionsträning eftersom patienten får en bätt-
re autonom balans efter fysisk träning [212, 213]. 

ICD
Fysisk träning har också visat sig säkert [213, 214] och har påverkat ar-
betsförmågan positivt (VO2max ökade med 18 procent) hos 92 patienter 
med inopererad defibrillator (ICD) [213]. 

Slutsats
Fysisk träning kan minska antalet ventrikulära arytmier (visst veten-
skapligt underlag).

Slutsats
Fysisk träning kan påverka VO2max positivt hos patienter med ICD 
(visst vetenskapligt underlag). 

Slutsats
Fysisk träning vid förmaksflimmer resulterade i ökad arbetskapacitet 
och VO2max samt minskad hjärtfrekvens i vila (visst vetenskapligt un-
derlag).
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Projektorganisation

Projektledning 
Projektledningen har haft det övergripande ansvaret för styrningen och 
ledningen av de nationella riktlinjerna för hjärtsjukvården. Den har tagit 
slutlig ställning till rekommendationerna i riktlinjerna inför att Socialsty-
relsens generaldirektör beslutat om publicering. I projektledningsgruppen 
har följande personer ingått: 
Helena Brändström, utredare, Socialstyrelsen (projektsekreterare)
Birgitta Clarin, informatör, Socialstyrelsen
Kristina Eklund, utredare, Socialstyrelsen (projektledare)
Lars Grip, professor, verksamhetschef kardiologi, Sahlgrenska Universitetss-

jukhuset, Göteborg
Christina Kärvinge, enhetschef, Socialstyrelsen
Lars-Åke Levin, hälsoekonom, docent, universitetslektor, Centrum för utvärder-

ing av medicinsk teknologi (CMT), Linköpings Universitet
Bertil Lindahl, docent, lektor och överläkare, Kardiologkliniken, Akademiska 

sjukhuset och Uppsala Kliniska Forskningscentrum (UCR), Uppsala
Lars Wallentin, professor, chef Uppsala Kliniska Forskningscentrum (UCR), 

Kardiologiska kliniken, Akademiska Sjukhuset, Uppsala

Det medicinska faktaarbetet
Följande experter har medverkat i arbetet med det medicinska faktado-
kumentet:
Håkan Arheden, docent, överläkare, ställföreträdande verksamhetschef, Bild och 

Funktionsdiagnostiskt Centrum, Universitetssjukhuset i Lund
Lennart Bergfeldt, professor, överläkare, Kardiologkliniken, Sahlgrenska Uni-

versitetssjukhuset, Göteborg 
Håkan Berggren, professor, sektionschef barnhjärtkirurgi, Barnhjärtcentrum, Sa-

hlgrenska Universitetssjukhuset, Göteborg
Kurt Boman, professor, överläkare, Medicin-Geriatrikkliniken, Skellefteå lasarett
Åsa Cider, medicine doktor, leg. sjukgymnast, specialistsjukgymnast, klinisk 

lektor, Sjukgymnastiken, Sahlgrenska Universitetssjukhuset och Göteborgs 
universitet

Anders Englund, docent, överläkare, Kardiologiska kliniken, Universitetss-
jukhuset Örebro
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Viveka Frykman, medicine doktor, överläkare, Medicinkliniken, Danderyds 
sjukhus, Stockholm

Johan Herlitz, professor, överläkare, Sahlgrenska Universitetssjukhuset, Göte-
borg

Harriet Hogevik, medicine doktor, överläkare, verksamhetschef Hud- och Infek-
tionskliniken, Uddevalla Sjukhus 

Laila Hellgren, filosofie doktor, avdelningsläkare, Thoraxkliniken, Akademiska 
sjukhuset, Uppsala

Bo Israelsson, docent, divisionschef, sjukhusledningen, Universitetssjukhuset 
MAS, Malmö

Jens Jensen, medicine doktor, överläkare, Hjärtkliniken, Karolinska Universitet-
ssjukhuset, Stockholm

Bertil Lindahl, docent, lektor och överläkare, Kardiologkliniken, Akademiska 
Sjukhuset och Uppsala Kliniska Forskningscentrum (UCR), Uppsala

Hans Lingfors, medicine doktor, distriktsläkare, Habo vårdcentral och 
Primärvårdens FoU-enhet, Jönköping

Eva Nylander, professor, Klinisk fysiologi, Universitetssjukhuset i Linköping
Karin Schenck-Gustafsson, professor, överläkare, Hjärtkliniken, Karolinska 

Universitetssjukhuset, Stockholm
Martin Stagmo, medicine doktor, överläkare, Kardiologiska kliniken, Univer-

sitetssjukhuset MAS, Malmö
Anna Strömberg, docent, klinisk lektor, Avdelningen för omvårdnad, Institutio-

nen för medicin och vård, Linköpings universitet, Kardiologiska kliniken, 
Universitetssjukhuset i Linköping

Elisabeth Ståhle, professor, överläkare, Institutionen för kirurgiska vetenskaper, 
Thoraxkirurgi, Akademiska sjukhuset, Uppsala

Peter J Svensson, docent, överläkare, Koagulationscentrum, Medicin kliniken, 
Universitetssjukhuset MAS, Malmö 

Ulf Thilén, överläkare, Hjärt-Lungdivisionen, Universitetssjukhuset i Lund
Jan Torkel Sunnegårdh, docent, överläkare, verksamhetschef barnhjärtsjukvård, 

Drottning Silvias barn- och ungdomssjukhus, Sahlgrenska universitetss-
jukhuset, Göteborg

Lars Wallentin, professor, chef Uppsala Kliniska Forskningscentrum (UCR), 
Kardiologiska kliniken, Akademiska Sjukhuset, Uppsala (ordförande)

Det hälsoekonomiska faktaarbetet
I det hälsoekonomiska arbetet har följande personer medverkat:
Lars-Åke Levin, docent, universitetslektor, Centrum för utvärdering av medicinsk 

teknologi (CMT), Linköpings Universitet (ansvarig hälsoekonomi)
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Thomas Davidson, ekonomie magisterexamen, doktorand i hälsoekonomi, Cen-
trum för utvärdering av medicinsk teknologi (CMT), Linköpings Universitet

Nathalie Eckard, politices magister, doktorand i hälsoekonomi, Centrum för 
utvärdering av medicinsk teknologi (CMT), Linköpings Universitet

Arbete med kvalitetsindikatorer
Arbetet med kvalitetsindikatorer har bedrivits i två grupperingar. Expert-
gruppen har bestått av företrädare för de olika hjärtsjukdomarna. Dessa 
har lämnat förslag till indikatorer utifrån tillstånds-/åtgärdslistan. Arbets-
gruppen har svarat för urval och bearbetning av de föreslagna indikato-
rerna. 

Expertgrupp 
Kranskärlssjukdom 
Ulf Näslund, docent, överläkare, verksamhetschef Hjärtcentrum, Norrlands Uni-

versitetssjukhus, Umeå 
Per Werner, chefsläkare, verksamhetschef, Thoraxcentrum, Blekingesjukhuset, 

Kristianstad

Hjärtrytmrubbningar 
Cecilia Linde, professor, överläkare, verksamhetschef Hjärtkliniken, Karolinska 

Universitetssjukhuset, Stockholm
Per-Lennart Ågren, överläkare, verksamhetschef Cardiologiska kliniken, Falu 

lasarett

Hjärtsvikt
Bert Andersson, docent, överläkare, sektionschef Arytmi-Hjärtsvikt, Sahlgren-

ska Universitetssjukhuset, Göteborg
Peter Vasko, överläkare, Medicinkliniken, Centrallasarettet Växjö

Hjärtfel och klaffel
Karl Gunnar Engström, professor, överläkare thoraxkirurg, Hjärtcentrum, Nor-

rlands Universitetssjukhus, Umeå
Gunilla Forsell, docent, överläkare, Hjärtkliniken, Karolinska Universitetss-

jukhuset, Stockholm

Medfödda hjärtfel 
Jan Torkel Sunnegårdh, docent, överläkare, verksamhetschef barnhjärtsjukvård, 

Drottning Silvias barn- och ungdomssjukhus, Sahlgrenska universitetss-
jukhuset, Göteborg

Ulf Thilén, överläkare, Hjärt-/Lungdivisionen, Universitetssjukhuset i Lund
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Primärvård 
Pär Säberg, biträdande verksamhetschef, Primärvården, Curera, Stockholm

Arbetsgrupp
Helena Brändström, utredare, Socialstyrelsen (projektsekreterare)
Mats Bojestig, specialist i invärtesmedicin och endokrinologi, medicine dok-

tor, planeringsdirektör, Hälso- och sjukvårdsavdelningen, Landstinget i 
Jönköpings län

Kristina Eklund, utredare, Socialstyrelsen (projektledare)
Marie Lawrence, processansvarig för kvalitetsindikatorer, Socialstyrelsen
Lars-Åke Levin, hälsoekonom, docent, universitetslektor, Centrum för utvärder-

ing av medicinsk teknologi (CMT), Linköpings Universitet
Bertil Lindahl, docent, lektor och överläkare, Kardiologkliniken, Akademiska 

sjukhuset och Uppsala Kliniska Forskningscentrum (UCR) (ordförande)

Prioriteringsarbetet 
I prioriteringsarbetet ingick förutom projektledningen följande personer:
Bert Andersson, docent, överläkare, sektionschef Arytmi-Hjärtsvikt, Sahlgren-

ska Universitetssjukhuset, Göteborg
Inger Ekman, docent, legitimerad sjuksköterska, Sahlgrenska universitetssjukhu-

set/Östra och Institutionen för Vårdvetenskap och Hälsa vid Sahlgrenska 
Akademin, Göteborgs universitet

Peter Eriksson, docent, överläkare, Hjärtcentrum, Norrlands universitetssjukhus, 
Umeå

Karl Gunnar Engström, Professor, Överläkare thoraxkirurg, Hjärtcentrum, Nor-
rlands Universitetssjukhus, Umeå

Bengt G A Fridlund, professor, Institutionen för Vårdvetenskap och Socialt 
Arbete, Växjö Universitet

Lars Grip, professor, verksamhetschef kardiologi, Sahlgrenska Universitetss-
jukhuset, Göteborg (ordförande)

Magnus Janzon, medicine doktor, överläkare, Kardiologiska Kliniken, Hjärt-
centrum, Universitetssjukhuset i Linköping och Centrum för utvärdering av 
medicinsk teknologi (CMT)

Cecilia Linde, professor, överläkare, verksamhetschef Hjärtkliniken, Karolinska 
Universitetssjukhuset, Stockholm

Rurik Löfmark, docent i medicinsk etik, överläkare, Centrum för Bioetik, LIME, 
Karolinska Institutet, Stockholm

Eva Nylander, professor, Klinisk fysiologi, Universitetssjukhuset i Linköping
Ulf Näslund, docent, överläkare, verksamhetschef Hjärtcentrum, Norrlands Uni-

versitetssjukhus, Umeå
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Agneta Ståhle, docent, specialistsjukgymnast hjärt- och kärlsjukdomar, Sjukgym-
nastikkliniken och Kardiologiska kliniken, Karolinska Universitetssjukhuset 
och Karolinska Institutet, Stockholm

Jan Torkel Sunnegårdh, docent, överläkare, verksamhetschef barnhjärtsjukvård, 
Drottning Silvias barn- och ungdomssjukhus, Sahlgrenska universitetss-
jukhuset, Göteborg

Pär Säberg, biträdande verksamhetschef, Primärvården, Curera, Stockholm
Peter Vasko, överläkare, Medicinkliniken, Centrallasarettet Växjö
Per Werner, chefsläkare, verksamhetschef Thoraxcentrum, Blekingesjukhuset, 

Kristianstad
Per-Lennart Ågren, överläkare, verksamhetschef Cardiologiska kliniken, Falu 

lasarett

Samverkan med patientorganisationer
Under arbetet har vi haft kontakt med följande företrädare för berörda 
patientorganisationer
Pelle Johansson, Hjärt- och lungsjukas riksförbund 
Peter Nordkvist, Hjärtebarnsföreningen 
Ronny Weylandt, Hjärt- och lungsjukas riksförbund
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