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1
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1
,  Karl Andersen

1,2
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3
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1,3
 

1
Læknadeild Háskóla Íslands, 

2
hjartadeild og 

3
hjarta- og lungnaskurðdeild Landspítala 

 

Inngangur: Sykursýki er einn af helstu áhættuþáttum kransæðasjúkdóms og þessir sjúklingar 

þurfa oft að gangast undir kransæðahjáveituaðgerð vegna útbreiddra kransæðaþrenginga. 

Tilgangur þessarar rannsóknar var að kanna áhrif sykursýki á bæði snemmkominn og 

langtíma árangur kransæðahjáveituaðgerða á Íslandi á 12 ára tímabili. 

Efniviður og aðferðir: Rannsóknin er afturskyggn og náði til allra sjúklinga sem gengust 

undir kransæðahjáveituaðgerð á Landspítala frá 1. janúar 2001 til 31. des. 2012. Af 1622 

sjúklingum voru 261 greindir með sykursýki (16%) og voru þeir bornir saman við 1365 

sjúklinga án sykursýki. Einnig var litið sérstaklega á árangur þeirra sykursjúku sjúklinga (4%) 

sem voru á insúlíni. Forspárþættir dauða innan 30 daga voru metnir með aðhvarfsgreiningu og 

langtímalifun með aðferð Kaplan-Meier.  

Niðurstöður: Sjúklingar með sykursýki reyndust sambærilegir viðmiðunarhópi hvað varðar 

aldur, kyn,  EuroSCORE,  kreatínín fyrir aðgerð, og hlutfall aðgerða sem gerðar voru á 

sláandi hjarta (21%). Hlutfall sjúklinga með vinstri höfuðstofnssjúkdóm og/eða þriggja æða 

sjúkdóm reyndist einnig sambærilegt í báðum hópum. Sjúklingar með sykursýki höfðu lægra 

útfallsbrot vinstri slegils (53% sbr. 55%, p<0.01), hærri líkamsþyngdarstuðul (29,6 sbr. 

27,9 kg/m
2
, p<0,01), oftar háþrýsting (82% sbr. 60%, p<0,01) og sögu um nýrnabilun (9% 

sbr. 3%, p<0,01). Auk þess var aðgerðartími þeirra 16 mín lengri (p<0,01). Tíðni djúpra 

bringubeinssýkinga, heilaáfalls og hjartadreps var  sambærilegt í báðum hópum en  

nýrnabilun samkvæmt RIFLE-skilmerkjum var marktækt algengari hjá sykursjúkum (4% sbr. 

1%, p<0,01). Minniháttar fylgikvillar(gáttatif, lungnabólga, þvagfærasýking og 

yfirborðssýking í skurðsári) voru hins vegar svipaðir í báðum hópum. Dánartíðni innan 30 

daga var martækt hærri hjá sjúklingum með sykursýki, eða 4,6% borið saman við 1,9% í 

viðmiðunarhópi (p<0,01). Fyrir sjúklinga á insúlíni höfðu 20% sögu um nýrnabilun fyrir 

aðgerð, hlutfall kvenna var hærra en hjá sykursjúkum sem ekki tóku insúlín (32% sbr. 17%, 

p<0,01) og dánartíðni innan 30 daga var 7,7%. Við fjölþátta aðhvarfsgreiningu reyndist 

sykursýki sjálfstæður forspárþáttur dauða innan 30 daga (ÁH 2,33, 95% ÖB: 1-5,2, p=0,04). 

Sjúkdómssértæk lifun sykursýkissjúklinga reyndist marktækt verri eftir aðgerð, bæði eftir 5  

(91,2% sbr. 95,6%, p <0,01) og 10 ár (87,7% sbr. 90,9%, p < 0,01). 

Ályktanir: Sjúklingar með sykursýki fá oftar alvarlega fylgikvilla eftir aðgerð og dánartíðni 

þeirra innan 30 daga eftir aðgerð er rúmlega tvöfalt hærri, aðallega vegna hærri tíðni 

nýrnaskaða. Langtímalifun er einnig marktækt verri.  
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Listi yfir skammstafanir 
 

ÁH   Áhættuhlutfall 

ÖB   Öryggisbil 

FC   Foamy cell 

LAD   Left anterior descending artery 

LDL   Low density lipoprotein 

HDL  High density lipoprotein 

BMI   Body mass index 

BP  Blood pressure 

CRP  C reactive protein 

TNF  Tumor necrosis factor 

WHO  World Health Organization 

ADA  American Diabetes Association 

CK  Creatinine kinase 

ACS  Acute coronary syndrome 

STEMI  ST elevated myocardial infarction 

NSTEMI Non ST elevated myocardial infarction 

PCI  Pericutaneous coronary intervention 

CABG  Coronary artery bypass graft 

LIMA   Left internal mammary artery 

NYHA  New York Heart Association 

CCS  Canadian Cardiovascular Society 

EuroSCORE European system for Cardiac Operative Risk Evaluation 

STS  Society of Thoracic Surgeons 

RIFLE  Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage renal disease 

GFR  Glomerular filtration rate 
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Formáli 
 

Kransæðahjáveituaðgerð er algengasta opna hjartaaðgerðin á Vesturlöndum og er yfirleitt 

framkvæmd á sjúklingum með útbreiddan kransæðasjúkdóm. Í þessari ritgerð er fjallað 

sérstaklega um árangur þessara aðgerða hjá sjúklingum með sykursýki, bæði snemmkominn 

árangur og langtíma lifun. Í ritgerðinni er fyrst fjallað um kransæðasjúkdóm almennt en svo er 

rannsókn minni lýst í nokkrum köflum; fyrst efnivið og aðferðum, síðan niðurstöðum og loks 

umræðum. 

 
  



 

7 
 

Inngangur 
 

Faraldsfræði  
 

Í byrjun síðustu aldar voru kransæðasjúkdómar sjaldgæf dánarorsök hérlendis. Síðan jókst 

dánartíðni af þeirra völdum stöðugt fram á níunda áratug síðustu aldar og náði hámarki um 

1980 þegar þeir voru um 30% allra dauðsfalla. Eftir það hefur dánartíðni kransæðasjúkdóma 

lækkað hratt (mynd 1) [1].  

  

Mynd 1. Dauðsföll vegna kransæðastíflu á Íslandi á árunum 1951-1996, fyrir sjúklinga 30 ára og 

eldri [1]. 

 

Ef litið er á umfang kransæðasjúkdóma á heimsvísu þá er talið að um 7.3 milljónir manna hafi 

látist úr þeim árið 2003 [2].  Á mynd 2 sést hvernig þessir sjúkdómar eru misstórt vandamál 

milli kynþátta og kynja.  Tíðnin er mjög há í Bandaríkjnum og hæst meðal svartra karlmanna 

lægst hjá hvítum konum [2].  
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Lifun kvenna eftir kransæðastíflu er verri en karla fyrir miðjan aldur, en betri eftir sjötugt. 

Auk þess eru  konur að meðaltali 10 árum eldri en karlmenn þegar kransæðasjúkdómur 

greinist [3].  

 

Mynd 3. Fimm ára lifun eftir kransæðastíflu eftir aldri og kyni. Lifun karla frá 20 - 65 ára er betri en 

kvenna, en eftir sjötugt snýst þetta við. Blá lína = karlmenn,  rauð lína = konur [4].  

Mynd 2. Árleg tíðni fyrsta hjartaáfalls í Bandaríkjunum,  skipt eftir kyni, aldri og kynþætti [2]. 
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Orsakir og birting  
 

Skilgreining á kransæðasjúkdómi er þrenging eða algjör hindrun blóðflæðis í kransæðum 

hjartans, oftast af völdum æðakölkunar. Þetta veldur súrefnisskorti og getur leitt af sér drep í 

vöðvanum [5].  

Æðakölkun er sjúkdómur sem leggst á æðar í hjarta, heila og útlimum [6]. Þróun æðakölkunar 

er skipt í sex stig. Á fyrstu stigunum eru skemmdir oft illsjáanlegar með berum augum [7] en 

á stigi 4 sjást breytingar í æðaveggnum sem oft hafa klíníska þýðingu og geta valdið stíflu í 

æðinni. Fyrsta stigið hefst í barnæsku með myndun fituráka sem síðan geta þróast áfram með 

aldri í æðaskellur [8]. Fjölgun verður á vöðvafrumum og utanfrumuefni í æðaþeli (intima) 

slagæðarinnar. Við þessa aukningu eykst magn prótína í vefnum sem kallast próteóglýkön. 

Próteóglýkön geta krækt við sig lípóprótín og valda uppsöfnun á fitu í vefnum [9]. Á stigi II 

setjast í æðaþelið ýmsar bólgufrumur og eru átfrumur sem tengjast lípíðum mest áberandi. 

Um leið fá þær froðukennt útlit og kallast því froðufrumur (foamy cells). Þegar nægileg 

uppsöfnun af fitu hefur átt sér stað má sjá gula bletti eða rákir innan á æðunum sem kallast 

fiturákir (fatty streaks) [7, 10]. 

Þróunin yfir á stig III hefst með því að sléttar vöðvafrumur, sem liggja djúpt undir fiturákinni,  

gangast undir stýrðan frumudauða (apoptósu), sem veldur enn meiri uppsöfnun átfruma. Við 

þetta myndast fitukjarni í æðaveggnum 

sem oft sést með berum augum [7, 10]. 

Á stigi IV hefur orðið frekari 

frumudauði og uppsöfnun átfruma. 

Meiri fita hleðst upp í æðaveggnum og 

myndar kjarna úr fitu undir 

froðufrumulaginu. Á þessu stigi sjást 

oftast æðaskellur (atheroma). Smám 

saman verður drep í fitukjarnanum sem 

leiðir til frekari æðakölkunar og myndun 

örvefs í æðinni. Þegar örvefur hefur að 

verulegu leyti komið í stað æðaþels er 

æðakölkun komin á stig V  [5]. 

Mynd 4. Æðakölkun á stigi IV í kransæð hjarta (LAD). 

Froðufrumur (fc) liggja yfir kjarnanum undir 

próteoglycan laginu (pgc) [5].  
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Mynd 5. Flæðirit sem sýnir þróun æðakölkunar (stig I-VI) [5]. 

Þegar rof verður á æðakölkunarskellu á stigi IV eða V er sjúkdómurinn kominn á stig VI. Það 

ræðst síðan af stærð rofsins hverjar afleiðingarnar verða fyrir sjúklinginn. Ef einungis verður 

rof á yfirborðsþekju æðaþelsins myndast blóðsegi sem ekki þarf að valda bráðum einkennum 

en við dýpra rof getur lípið kjarninn orðið berskjaldaður og  því hætta á bráðu hjartaáfalli [5].  

Áhættuþættir  
 

Helstu áhættuþættir æðakölkunar í kransæðum eru blóðfituröskun, háþrýstingur, reykingar, 

sykursýki og fjölskyldusaga. Offita (hár LÞS), kyn og kynþáttur skipta einnig máli [11]. 

Þessir áhættuþættir eiga það flestir sameiginlegt að stuðla að aukningu á LDL í æðaveggnum 

sem gerir að verkum að æðaþelið framleiðir minna af nitur-oxíði [12].  
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Blóðfituröskun 

Blóðfituröskun er þegar einstaklingur hefur óeðlileg gildi kólesteróls og/eða þríglýseríða í 

blóði en þá er átt við há gildi low-density lipoprotein (LDL) í blóði, lág gildi high-density 

lipoprotein (HDL) og há þríglýseríð. LDL safnast saman í froðufrumur fyrir ofan 

fitukjarnann. Oxun á þessum LDL-sameindum leiðir til enn frekari tilfærslu átfrumna undir 

próteóglýkan-lagið [13]. HDL snýr hins vegar við flutningi kólesteróls og minnkar uppsöfnun 

á því í æðaveggnum [14].  

 

Háþrýstingur 

Er mikilvægur áhættuþáttur kransæðasjúkdóma og er oftast miðað við 140 mm/Hg í slagbili 

og 90 mm/Hg í hlébili. Við hærri þrýsting eykst álag á æðaveggina sem leiðir til skerðingar í 

virkni æðaþels en það getur bæði stuðlað að æðakölkun eða myndunar slagæðagúlpa [6].  

 

Reykingar 

Reykingar ýta undir háþrýsting með því að skerða framleiðslu æðaþelsins á nitur-oxíði [15].  

Að auki geta þær stuðlað að lækkun á ensíminu paroxonasa í blóði en það er ensím sem 

hindrar oxun á LDL. Þannig eykst uppsöfnun á oxuðu LDL í æðaveggnum [16]. Reykingar 

auka einnig bólgu í líkamanum, sem sést á hækkun bólguþátta eins og CRP, interleukin-6 og 

TNF-alpha. Afleiðingarnar eru frekari uppsöfnun á átfrumum og T-frumum undir 

próteóglýkan lagið í æðaveggnum [17].  

 

Sykursýki 

Samkvæmt skilgreiningu Alþjóðaheilbrigðisstofnunarinnar (WHO) og ADA (American 

Diabetes Association) á sykursýki er miðað við fastandi blóðsykur yfir 7.0mmól/l. Auk þess 

er mælt  með því að staðfesta greininguna með sykurþolsprófi, en þá er blóðsykur mældur 120 

mínútum eftir inntöku 75g af glúkósa. Ef blóðsykur mælist yfir 11.1mmól/L á þessum 

tímapunkti er sjúklingurinn talinn hafa sykursýki [18]. 

  

Algengi sykursýki 2 er víðast hvar vaxandi í heiminum. Hér á landi hefur það vaxið úr 3.3% í 

4.9% hjá karlmönnum og úr 2% í 3% hjá konum á 30 ára tímabili en sykursýki telst þó ekki 

algeng á Íslandi miðað við önnur lönd [19]. Þar er hún víða á bilinu 4-7% en í Bandaríkjunum 

er algengið næstum tvöfalt hærra, eða 10% [20].  
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Æðakölkun er allt að fjórum sinnum algengari 

hjá einstaklingum með sykursýki 2, sjúkdómi 

sem einkennist af háum gildum insúlíns í 

blóði. Sterk tengsl eru milli hárra gilda 

insúlíns í blóði og þróun æðakölkunar [22-24]. 

Sérstakir insúlín-viðtakar eru  á átfrumum og 

bæði insúlín og adiponectin, sem er prótín 

seytt frá fituvef, örva átfrumurnar í að binda 

kólesteról. Þetta veldur því að 

kransæðasjúkdómur þróast hraðar í 

sykursjúkum, en talið er að rúmlega 66% 

sjúklinga með sykursýki 2 látist af völdum 

kransæðasjúkdóms [21].  

 

 

 

Einkenni  
 

Algengasta einkenni í kransæðasjúklingum er brjóstverkur en um helmingur sjúklinga með 

kransæðasjúkdóm hafa brjóstverk sem fyrsta einkenni. Næstalgengasta einkennið er mæði og 

þar á eftir kemur gáttatif. Mæði og gáttatif sjást þó oftast samhliða brjóstverk [25, 26]. 

 

Dæmigerður brjóstverkur eða hjartaöng (stable angina) gerir vart við sig þegar sjúklingur 

reynir á sig líkamlega en hverfur í hvíld. Hvikul hjartaöng (unstable angina) getur hins vegar 

komið í hvíld og tengist alvarlegum kranæðasjúkdómi [25, 26] .  

 

Mæði getur fylgt þreyta og bjúgur á útlimum og getur það bent til hjartabilunar [25]. Gáttatif 

greinist hjá 20% kransæðasjúklinga og uppgötvast oft í kjölfar uppvinnslu á brjóstverkjum  

og/eða mæði. Sumir sjúklinga fá engin af ofantöldum einkennum og sjúkdómurinn greinist 

við krufingu í kjölfar skyndidauða [25].  

 

 

 

 

 

Mynd 6. Samanburður á lifun án hjartatengdra 

vandamála milli sykursjúkra og ekki sykursjúkra. 

Brotna línan sýnir lifun sykursjúkra.  Heila línan 

sýnir lifun viðmiðunarhóps [21].  
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Greining  

 

Ef grunur leikur á hjartatengdum brjóstverk er hægt að nota ýmis greiningartæki s.s. 

hjartalínurit, hjartaómun, ísótóparannsókn og blóðprufur [27]. 

 

Mælingar á hjartaensímum í blóði eins og mýóglobíni, trópónín T, trópónín I, CK og CK-MB  

gefa til kynna hvort drep hafi orðið í hjartavöðva. Trópónín T er mælt við komu og mæling 

endurtekin eftir 3 klukkustundir eða fyrr ef klínísk ábending er fyrir hendi. Séu tvær mælingar 

eðlilegar er ólíklegt að sjúklingur sé með brátt hjartadrep. CK-MB er ekki notað mikið nú til 

dags við greiningu brjóstverkja en er enn víða notað við greiningu hjartadreps eftir opnar 

hjartaaðgerðir [28, 29].   

 

Brátt kransæðaheilkenni  

Brátt kransæðaheilkenni (ACS) er oftast flokkað í þrennt: Hvikula hjartaöng (óstabíl angína), 

hjartadrep án ST-hækkana (NSTEMI) og hjartadrep með ST-hækkunum (STEMI). Einnig er 

til fjórða birtingarmyndin sem er skyndidauði vegna bráðrar lokunar á kransæð. Vægasta 

formið er hvikul hjartaöng sem er til staðar þegar blóðþurrðin leiðir til einkenna en ekki dreps 

á hjartavöðvanum. Við alvarlegri blóðþurrð koma fram merki um hjartavöðvaskemmd sem 

veldur því að trópónín hækkar. ST hækkun er merki um stærra og alvarlegra drep í hjartanu, 

oft í gegnum stóran hluta hjartaveggjarins [30].  

 

Meðferð og horfur  

 

Meðferð sjúklinga með kransæðasjúkdóm er aðallega þrenns konar; lyfjameðferð, 

hjartaþræðing (PCI) og kransæðahjáveituaðgerð (CABG). Langalgengust er lyfjameðferð, og 

henni er alltaf beitt, hvort sem grípa þarf til frekari inngripa eða ekki. Lyf við háum 

blóðþrýstingi, t.d. beta- og kalsíum-helmlar auk ACE-hemla, eru mikið notuð, einnig 

blóðfitulækkandi lyf og sykursýkislyf. Önnur lyf eru gefin til að minnka líkur á myndun 

blóðsega í æðaskellunum, t.d. acetylsalicylsýra og clopidogrel [31]. Hjá sjúklingum með langt 

genginn sjúkdóm eða bráða lokun á kransæð er oft gripið til kransæðavíkkunar, með eða án 

stoðnets. Hjá sumum sjúklingum, t.d. þeim sem eru með útbreiddan (þriggja æða sjúkóm) eða 

marktæk þrensli í vinstri höfðustofni, er kransæðahjáveituaðgerð sú meðferð sem sýnt hefur 



 

14 
 

bestan árangur. Þetta á ekki síst við hjá sjúklingum með skertan samdrátt í vinstri slegli og 

sykursýki [32].  

 

Kransæðavíkkun 

Algengasta inngripið við kransæðasjúkdómi er kransæðavíkkun sem gerð er í  hjartaþræðingu, 

og er henni beitt bæði sem fyrstu meðferð og við endurþrengslum [33]. Hafin er meðferð með 

blóðflöguhemlandi lyfjum fyrir þræðinguna til að minnka líkur á myndun blóðsega eftir 

víkkunina [34]. Fyrst er þræddur æðaleggur í gegnum slagæð í nára eða á handlegg og teknar 

myndir af kransæðum með skuggaefni. Ef þrenging er yfir 50% í tveimur plönum er hún talin 

marktæk. Þegar þrengsl eru til staðar í öllum þremur stærstu kransæðunum er talað um þriggja 

æða sjúkdóm [35]. Þrengslin eru víkkuð með blöðru en oftast er einnig komið fyrir stoðneti 

[35]. Dauðsföll eftir hjartaþræðingu eru u.þ.b. 0.5% [33].   

 

Kransæðahjáveituaðgerð 

Kransæðahjáveituaðgerðum á Íslandi fjölgaði jafnt 

og þétt frá því fyrsta aðgerðin var framkvæmd árið 

1986 þar til um síðustu aldamót. Eftir það fækkaði 

aðgerðunum vegna framfara í kransæðavíkkunum og 

með tilkomu fullkomnari stoðneta. Síðustu ár hefur 

fjöldi kransæðaaðgerða staðið í stað, eða í kringum 

130-150 aðgerðir á ári. Þetta er svipaður fjöldi 

miðað við íbúafjölda og á hinum Norðurlöndum. 

Sama á við um dánartíðni eftir aðgerð innan 30 daga 

sem hefur verið í kringum 3% [36].   

 

Til þess að komast að hjartanu er bringubeinið 

opnað endilangt.  Við hefðbundna aðgerð er vinstri 

innri brjóstholsslagæð (LIMA) tengd við vinstri 

framveggsgrein (LAD) og bláæð úr fæti (saphena 

magna) notuð á aðrar kransæðar sem þarfnast 

hjáveitu [37]. Um 95% sjúklinga fá tengingu með  

LIMA-græðlingi, sem er sá græðlingur sem endist 

best [38]. 

Mynd 7. Hjarta- og lungnavél sem notuð 

er við opnar hjartaaðgerðir á Landspítala. 

Mynd: Landspítali. 
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Kransæðahjáveitu er hægt að framkvæma á sláandi hjarta en er oftar gert með hjarta- og 

lungnavél. Þegar notuð er hjarta og lungnavél er hjartað stöðvað með kalíumríkri lausn. Vélin 

sér bæði um að metta blóð sjúklings með súrefni og dæla fyrir hjartað. Hingað til hefur þó 

ekki tekist að sýna óyggjandi fram á bættan árangur við aðgerðir á sláandi hjarta [39].  

 

Snemmkomnir fylgikvillar 

Snemmkomnir fylgikvillar eftir kransæðahjáveituaðgerð eru fylgikvillar sem koma fram 

innan 30 daga eftir aðgerð. Þeir eru algengir en misalvarlegir og flokkast í minniháttar 

fylgikvilla (Tafla I) og alvarlega fylgikvilla (Tafla II) [36].   

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Gáttatif er langalgengasti fylgikvilli eftir kransæðahjáveitu og greinist í 25-40% tilfella. 

Gáttatif greinist yfirleitt á 2-5. degi eftir aðgerð og getur tafið útskrift. Einnig er hærri tíðni 

heilaáfalls og hjartabilunar hjá þessum sjúklingum [40]. 

 

Sýkingar eru algengur fylgikvilli eftir opnar hjartaaðgerðir og þá sérstaklega 

kransæðahjáveitu. Algengar sýkingar eru lungnabólga og þvagfærasýkingar [41]. 

Skurðsýkingar eru einnig vel þekktur fylgikvilli og er oftast um að ræða yfirborðssýkingar, 

annað hvort í bringubeinsskurði eða á fæti þar sem bláæðagræðlingur er tekinn. Tíðni 

yfirborðssýkinga er um 10% og svara þær oftast sýklalyfjameðferð og því að opna skurðinn 

[36].  Dýpri sýkingar í bringubeini eru hins vegar mun hættulegri og geta dregið sjúklinga til 

dauða, sérstaklega þá sem fá miðmætisbólgu. Tíðni þessra sýkinga er þó ekki nema 2,5% á 

Íslandi sem þykir frekar lágt. Áhættuþættir þessara sýkinga eru m.a. sykursýki, offita og 

langvinn lungnateppa [42]. 

Tafla I.  Helstu minniháttar fylgikvillar sem greinast innan 30 daga eftir 

kransæðahjáveituaaðgerð [36].   

Minniháttar fylgikvillar  

Gáttatif 

Grunn sýking í fæti/brjósti 

Lungnabólga 

Þvagfærasýking 
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Bráður nýrnaskaði er alvarlegur fylgikvilli sem getur haft áhrif á dánartíðni og langtímalifun 

sjúklinga eftir opnar hjartaaðgerðir. RIFLE flokkun er notuð til að flokka alvarleika 

nýrnaskaða [43]. Skert nýrnastarfsemi fyrir aðgerð, bráðaaðgerð, sykursýki og lágt 

útstreymisbrot vinstri slegils eru allt áhættuþættir sem auka líkur á nýrnaskaða eftir aðgerð 

[44]. Heilablóðfall er annar alvarlegur fylgikvilli eftir kransæðahjáveituaðgerð sem greinist 

hjá allt að 5% sjúklinga, sérstaklega hjá sjúklingum með útbreidda æðakölkun. Hjartadrep 

getur orðið við aðgerð, t.d. ef græðlingar lokast, og valdið hjartabilun [45]. Loks má nefna 

hættu á blæðingum og enduraðgerðum vegna þeirra. Þar sem flestir þessra sjúklinga eru á 

blóðþynnandi lyfjum fyrir aðgerð er töluverð hætta á blæðingum og þurfa um 6% sjúklinga að 

fara í enduraðgerð á fyrsta sólarhring af þeirra völdum [46]. 

 

 

 

Langtíma fylgikvillar 

Langtíma fylgikvillar eru langt frá því að vera jafn algengir og snemmkomnir fylgikvillar eftir 

kransæðahjáveituaðgerð. Þeir helstu eru verkir frá bringubeini, krónískar sýkingar og 

enduraðgerðir, oftast vegna endurþrenginga. Oft er þó hægt að meðhöndla endurþrengingar 

með kransæðavíkkun [47]. 

 

 

 

 

Tafla II. Helstu alvarlegu fylgikvillar sem greinast innan 30 daga eftir kransæðahjáveituaaðgerð [36]. 

Alvarlegir fylgikvillar  

Miðmætissýking  

Bringubeinslos  

Nýrnabilun 

Heilablóðfall 

Hjartadrep 

Blæðing 
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Kransæðahjáveituaðgerð hjá sykursjúkum 

Eins og áður kom fram hafa sjúklingar með sykursýki oftar kransæðasjúkdóm og 

sjúkdómurinn hjá þeim er oft lengra genginn og getur greinst fyrr en hjá þeim sem ekki hafa 

sykursýki. Þessir sjúklingar þurfa því oft á kransæðahjáveituaðgerð að halda, þ.e. eru með 

þriggja æða sjúkdóm og/eða marktæk þrengsl í vinstri höfuðstofni. Sjúklingum með sykursýki 

virðist vegna hlutfallslega betur eftir kransæðahjáveitu en kransæðavíkkun. Skýringin á því er 

sú að sykursjúkir eru líklegri til að fá endurteknar þrengingar vegna hraðari þróun sjúkdóms 

(sjá áður) [32].  

 

Í nýlegri rannsókn í New England Journal of Medicine var borinn saman árangur sykursjúkra 

eftir kransæðahjáveituaðgerð og kransæðavíkkun. Eftir 5 ár höfðu 8% í aðgerðarhópnum þurft 

að gangast undir enduraðgerð borið saman við  54% í víkkunarhópnum.  Fimm ára lifun var 

89,3% fyrir sjúklinga í aðgerðarhópi og 

86,3% í víkkunarhópi [48]. Rannsóknir 

hafa einnig sýnt að tengsl eru milli 

hárra blóðsykursgilda og verri útkomu 

eftir kransæðahjáveituaðgerð, margar 

hugsanlegar skýringar eru fyrir því  

[49]. Kransæðahjáveita tengdist þó 

hærri tíðni heilaáfalls [50].  

Aðrar erlendar rannsóknir hafa sýnt að 

bæði skammtíma- og langtíma árangur 

sykursjúkra sé lakari eftir 

kransæðahjáveituaðgerð. Í rannsókn 

Carson og félaga frá 2002 voru 

sykursjúkir í 23% meiri áhættu að deyja innan 30 daga eftir aðgerð [51] og í grein Leavitt og 

félaga var dánartíðni 4,4 dauðsföll fyrir hver 100 sjúklinga-ár samanborið við 3,1 [52]. 

Hvorug þessara rannsókna náði til sjúklinga frá heilli þjóð og samsetning sjúklingaþýðanna 

var fjölbreytt. 

 

 

Mynd 8.  Langtímalifun reyndist betri eftir 

kransæðahjáveitu en eftir kransæðavíkkun hjá 

sykursjúkum  [50]. 
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Tilgangur 
 

Tilgangur þessarar rannsóknar var að rannsaka snemmkominn og langtímaárangur eftir 

kransæðahjáveituaðgerð á árunum 2001 - 2012 hjá sjúklingum með sykursýki samanborið við 

sjúklinga sem ekki höfðu sykursýki. 
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Efniviður og aðferðir 
 

Rannsókn þessi er afturskyggn og nær til allra sjúklinga sem gengust undir 

kransæðahjáveituaðgerð frá 1. janúar 2001 til 31. desember 2012. Sjúklingum sem gengust 

undir enduraðgerð eða aðra hjartaaðgerð samtímis kransæðahjáveitu var sleppt. Við leit að 

sjúklingum var notast við gagnagrunn hjarta- og lungnaskurðdeildar LSH sem inniheldur alla 

sjúklinga  sem gengist hafa undir opna hjartaaðgerð á Íslandi á árunum 2002-2011. Í þessum 

gagnagrunni voru um síðustu áramót 1397 kransæðahjáveitusjúklingar en rúmlega 100 

breytur eru skráðar fyrir hvern einstakling. Við þennan gagnagrunn bætti ég 219 sjúklingum 

sem gengust undir kransæðahjáveituaðgerð á árunum 2001 og 2012. Gagnagrunnurinn nær 

því í dag til 1622 sjúklinga sem gengist hafa undir kransæðahjáveituaðgerð og eru þeir allir 

hafðir með í þessari rannsókn. 

 

Listi yfir sjúklinga var fenginn úr sjúklingabókhaldi Landspítala þar sem leitað var að 

aðgerðarnúmerum fyrir kransæðahjáveituaðgerðir (FNSA00, FNSC10, FNSC20, FNSC30) en 

einnig aðgerðir þar sem notast var við hjarta- og lungnavél (FZSA00, FZSA10). Einnig var 

stuðst við sérstaka skrá sem haldið er úti á hjarta- og lungnaskurðdeild Landspítala og nær til 

allra opinna hjartaaðgerða en frá 2011 hafa aðgerðir einnig verið skráðar rafrænt í sænska 

SwedeHeart-gagnagrunninn. 

 

Klínískar upplýsingar fengust úr sjúkraskrám og aðgerðarlýsingum. Skráðar voru breytur eins 

og kyn, hæð og þyngd, aldur, einkenni við innlögn og áhættuþættir kransæðasjúkdóms. Einnig 

voru skráðar upplýsingar úr aðgerð, lyf sem sjúklingur tók rétt fyrir aðgerð og fylgikvillar 

eftir aðgerð.   

 

Sjúklingur með sykursýki var sá sem hafði greininguna sykursýki í sjúkraskrá eða tók töflur 

eða insúlín við sykursýki. Einnig var athugað hversu lengi sjúklingur hafði haft sykursýki. 

 

Einkenni sjúklings voru metin samkvæmt NYHA (New York Heart Association) flokkun, 

sem metur alvarleika hjartabilunar, og CCS (Canadian Cardiovascular Society)  flokkun, sem 

metur hjartaöng. Til að meta útbreiðslu kransæðasjúkdóms var farið yfir niðurstöður 

kransæðaþræðingar fyrir aðgerðina og m.a. metið hvort um þriggja æða kransæðasjúkdóm eða 

vinstri höfuðstofnsþrengsli væri um að ræða. Einnig var farið yfir ómskoðunarsvör fyrir 
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aðgerð og útstreymisbrot vinstri slegils skráð í prósentum. EuroSCORE (European System for 

Cardiac Operative Risk Evaluation) var reiknað fyrir hvern og einn sjúkling en það er 

alþjóðlega viðurkennt áhættulíkan sem metur líkur á því að sjúklingur deyi innan 30 daga eftir 

opna hjartaðagerð (heimild). Einnig var skráð fyrri saga um hjarta- og æðasjúkdóma, eins og 

hjartadrep, hjartabilun, hjartsláttaróregla, fyrri kransæðarþræðing eða lokusjúkdómar. 

 

Upplýsingar úr aðgerð, til dæmis hvort notast var við hjarta- og lungnavél, auk tangartíma, 

tíma á hjarta- og lungnavél og heildaraðgerðartíma, voru skráðar í mínútum. Fjöldi 

fjærtenginga (distal anastomosis) var einnig skráður, og þeir  græðlingar sem notaðir voru við 

hjáveituna. 

 

Fylgikvillar voru skráðir samkvæmt bandarísku STS (Society of Thoracic Surgeons) 

skilmerkjunum [54] og skipt í minniháttar og alvarlega. Fylgikvillar sem greindust innan 30 

daga voru skilgreindir sem snemmkomnir. Alvarlegir fylgikvillar voru hjartadrep (skilgreint 

sem einangraðar ST breytingar eða nýtilkomið vinstra greinrof á hjartalínuriti ásamt hækkun 

yfir 70ug/L á hjartaensíminu CK-MB), heilablóðfall, miðmætisbólga, fjöllíffærabilun, 

enduraðgerð vegna blæðingar og bráður nýrnaskaði. Minniháttar fylgikvillar voru 

hjartsláttartruflanir, lungnabólga, þvagfærasýking, yfirborðssýking í skurðsári, afturkræf 

blóðþurrð í heila og aftöppun 

fleiðruvökva. RIFLE-flokkun 

var notuð til að skilgreina 

nýrnaskaða eftir aðgerð og var 

borið saman kreatínin í sermi 

fyrir og eftir aðgerð. Þeir 

sjúklingar sem féllu undir 

bilunarflokk (F=failure) voru 

skilgreindir með bráðan 

nýrnaskaða en ef um þrefalda 

hækkun á kreatínin-gildi var að 

ræða eftir aðgerð féll 

sjúklingurinn í flokk F. 

 

 

 

Mynd 9. RIFLE  skilmerki á nýrnastarfsemi [53]. 
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Legutími var talinn í dögum og var skráður bæði legutími á gjörgæslu, legudeild og 

heildarlegutími. Einnig var skráð magn blæðingar í brjóstholskera fyrstu 24 klukkustundir 

eftir aðgerð og fjöldi eininga af rauðkornaþykkni sem sjúklingunum var gefinn í 

sjúkrahúslegunni. Einnig voru skráð lyf sjúklings fyrir aðgerð eins og beta- og kalsíum-

hemlar, asetýlsalisýlsýra auk annarra hjartalyfja. Sérstaklega var farið yfir öll sykursýkislyf, 

til dæmis hvort sjúklingarnir tóku töflur við sykursýki eða voru á insúlíni. Loks var skráð 

hvort sjúklingur létust innan 30 daga frá aðgerð (operative mortality, skurðdauði).  

 

Upplýsingar voru skráðar í tölvuforritið Excel og tölfræði unnin í því. Raðbreytur voru bornar 

saman með t-prófi og Wilcox signed-rank prófi. Fyrir flokkabreytur var notast við Fischers 

exact eða Kí-kvaðrat próf og útreikningar gerðir í R, útgáfu 2.15.3. Gerð var fjölþátta lógistísk 

aðhvarfsgreining (multiple logistic regression) á áhættuþáttum dauða innan 30 daga frá 

aðgerð (skurðdauða). Inn í upphaflega líkanið voru teknar þær breytur sem skráðar voru fyrir 

aðgerð og tengjast verri útkomu, auk lýðfræðilegra breyta (aldur, kyn, reykingar, 

aðgerðartegund,  tilviljunargreining,  hjartsláttaróregla eða kransæðasjúkdómur). Spágeta 

upphaflega líkansins var svo könnuð og breytur felldar út með „stepwise backwards“ aðferð 

þar til endanlegt módel fékkst út. Langtímalifun var metin með aðferð Kaplan – Meier og var 

bæði reiknuð út heildarlifun (overall survivival) og sjúkdóma-sértæk lifun (disease-specific 

surivival). Upplýsingar um dánardag fengust úr Þjóðskrá og miðaðist við 1. maí 2013. 

Dánarorsakir fengust úr dánarmeinaskrá Landlæknisembættisins. Samanburður á lifun hópa 

var gerður með log – rank prófi. Marktækni miðast við p-gildi <0,05. 

 

Áður en rannsókn hófst fengust öll tilskilin leyfi frá Vísindasiðanerfnd, Persónuvernd og 

framkvæmdastjóra lækninga á Landspítala. 
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Niðurstöður 
 

Af 1626 sjúklingum voru 261 með sykursýki eða 16% hópsins, en 65 þeirra tóku insúlín.  

 

Mynd 10.  Skífurit sem sýnir hlutfall sjúklinga sem eru með sykursýki og hversu margir þeirra 

tóku insúlín. 

 

 

Áhættuþættir hjarta- og æðasjúkdóma 
 

Marktækt fleiri sjúklingar með sykursýki reyndust hafa háþrýsting (82% sbr. 60%, p < 0,01) 

(mynd 11) og líkamsþyngdarstuðull þeirra var hærri (29,6 sbr. 27,9, p < 0,01) (mynd 12). 

EuroSCORE hópanna var hins vegar sambærilegt. 

 

Mynd 11.  Samanburður á tíðni háþrýstings í sykursýkishópi og viðmiðunarhópi. 

Ekki sykursýki 
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p  <0,01 
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Flestir áhættuþættir reyndust þó sambærilegir milli hópa eins og aldur og kynjaskipting, 

reykingar og blóðfituröskun. 

 

Tafla III.  Samanburður á aldri, kynjaskiptingu og áhættuþáttum kransæðasjúkdóms 

(einbreytugreining). Gefinn er upp fjöldi (%) nema meðaltöl með staðalfráviki fyrir aldur, 

EuroSCORE og líkamsþyngdarstuðull. 

Áhættuþáttur Sykursýki Ekki sykursýki p-gildi 

Aldur 65 ± 9,45 66 ± 9,25 0,2 

Konur 49 (19) 241 (18) 0,75 

Reykingar 54 (21) 345 (25) 0,16 

Blóðfituröskun 149 (57) 767 (56) 0,31 

EuroSCORE 5 ± 3,44 4,6 ± 3,17 0,13 

Háþrýstingur 213 (82) 824 (60) <0,01 

Líkamsþyngdarstuðull, kg/m2 29,6 ± 5,4 27,9 ± 4.2 <0,01 

 

 

Mynd 12. Líkamsþyngdarstuðull í sykursýkishópi og viðmiðunarhópi. 
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Útbreiðsla og fyrri saga um hjartasjúkdóma 
 

Útbreiðsla kransæðasjúkdóms var sambærileg milli hópa, eins og hlutfall sjúklinga með 

þrengsli í vinstri höfuðstofni (38% sbr 43%, p=0,18) og/eða þriggja æða sjúkdóm (85% sbr 

92%, p=0,18). Sama átti við um fyrri sögu um hjartadrep (26% sbr 25%, p=0,9), 

kransæðaþræðingu (21% sbr 20%, p=0,75) og hjartsláttaróreglu (10% sbr 9%, p=0,58). 

Marktækur munur reyndist á hlutfalli sjúklinga sem höfðu fyrri sögu um hjartabilun (13% sbr 

9%, p=0,03) og nýrnabilun (21% sbr 14%, p<0,01), en hún var skilgreind var sem GFR <60 

ml/min/1,73m2.  

 

Mynd 13.  Hlutfall sjúklinga sem höfðu fyrri sögu um hjartabilun (a) og voru með skerta nýrnastarfsemi 

(b) fyrir aðgerð (skilgreind sem GFR<60ml/min/1,73m
2
).  

 

Tafla IV. Samanburður á útbreiðslu og fyrri sögu um kransæðasjúkdóm milli hópa. Fjöldi (%). 

 Sykursýki Ekki sykursýki p-gildi 

Vi. höfuðstofnsþrengsl 100 (38) 585 (43) 0,18 

Þriggja æða sjúkdómur 222 (85) 1115 (92) 0,26 

Kransæðaþræðing 56 (21) 277 (20) 0,75 

Hjartsláttaróregla 28 (10) 128 (9) 0,58 

Hjartadrep 68 (26) 346 (25) 0,89 

Hjartabilun 35 (13) 121 (9) 0,03 

Nýrnabilun(GFR<60) 55 (21) 197 (14) <0,01 

0% 

5% 

10% 

15% 

20% 

25% 

Hjartabilun GFR<60 

Sykursýki 

Ekki sykursýki 

p  <0,01 p = 0,03 a) b) 



 

25 
 

Aðgerðartengdir þættir 

 

Hlutfall aðgerða sem gerðar voru með hjarta- og lungnavél voru svipaðar í báðum hópum 

(79%, p = 0,91). Einnig reyndist hlutfall bráðaaðgerða svipað (4%, p=0,98) sem og fjöldi 

fjærtenginga (3,5 sbr 3,4, p = 0,15), notkun LIMA-græðlings (96% sbr 93%, p = 0,18) og 

blæðing í brjóstholsskera á fyrstu 24 klst. (1081ml sbr. 969ml, p=0,74). Fleiri aðgerðir voru 

framkvæmdar með flýtingu í sykursýkishópi (52% sbr 45%, p = 0,05) en að auki var 

aðgerðartími þeirra lengri, og munaði 16 mínútum (p <0,01). Einnig fengu sykursjúkir fleiri 

einingar af rauðkornaþykkni að meðaltali eftir aðgerð, eða 3,4 einingar borið saman við 2,5 

einingar hjá viðmiðunarhópi (p=0,03). 

 

Tafla V. Samanburður á aðgerðartengdum þáttum. Gefinn er upp fjöldi (%) nema fyrir aðgerðartíma 

fjölda fjærtenginga, blæðingu eftir aðgerð og gjöf rbk þar sem gefið eru upp meðaltöl með 

staðalfráviki. 

 Sykursýki Ekki sykursýki p-gildi 

Aðgerð á sláandi hjarta 207 (79) 874 (79) 0,91 

Aðgerðartími, mín 226 ± 55,5 210 ± 65,5 <0,01 

Notaður LIMA græðlingur 251 (96) 1275 (93) 0,18 

Fjöldi fjærtenginga 3,5 ± 0,8 3,4 ± 0,83 0,15 

Bráðaaðgerð 11(4) 61 (4) 0,98 

Aðgerð með flýtingu 135 (52) 611 (45) 0,05 

Blæðing < 24 klst, ml 1081 ± 2009 

(185-31000) 

969 ± 670 

(100-5620) 

0,74 

Gjöf rauðkorna, ein 3,4 ± 7,2 2,5 ± 3,8 0,03 
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Snemmkomnir fylgikvillar og dánarhlutfall innan 30 daga 
 

Minniháttar fylgikvillar eftir aðgerð voru sambærilegir í báðum hópum, t.d. nýtilkomið 

gáttatif sem var algengasti fylgikvillinn í báðum hópum, grunnar skurðsýkingar í fæti og/eða 

bringu, þvagfærasýking, aftöppun fleiðruvökva og lungnabólga.  

Tafla VI. Samanburður á minniháttar snemmkomnum fylgikvillum. Gefinn er upp fjöldi (%) 

 Sykursýki Ekki sykursýki p-gildi 

Gáttatif 91 (35) 458 (34) 0,7 

Skurðsýking í fæti og/eða 

bringu 

28 (11) 129 (9) 0,6 

Þvagfærasýking 11 (4) 44 (3) 0,91 

Aftöppun fleiðruvökva 33 (13) 152 (11) 0,55 

Lungnabólga 15 (6) 90 (7) 0,71 

 

Alvarlegir fylgikvillar eftir aðgerð reyndust flestir sambærilegir milli hópa, t.d. hjartadrep, 

djúp sárasýking, bringubeinslos og heilablóðfall. Hins vegar fengu marktækt fleiri sjúklingar í 

sykursýkishópi bráðan nýrnaskaða í eða eftir aðgerð en miðað er við RIFLE-flokk F. Heildar 

legutími var marktækt lengri að meðaltali hjá sykursjúkum og munaði 1,8 dögum (p = 0,02). 

Ekki reyndist marktækur munur á gjörgæslutíma sem var 2 dagar að meðaltali. 

 

Mynd 14.  Hlutfall sjúklinga með bráðan 

nýrnaskaða eftir aðgerð samkvæmt RIFLE  

skilmerkjum. 

 Mynd 15. Samanburður á legutíma hjá 

sykursjúkum og viðmiðunarhóp. 
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Tafla VII. Samanburður á alvarlegum snemmkomnum fylgikvillum og legutíma. Gefinn er upp fjöldi 

(%) nema fyrir legutíma þar sem gefin upp meðaltöl með staðalfráviki. 

 Sykursýki Ekki sykursýki p-gildi 

Hjartadrep 31 (12) 116 (8) 0,13 

Heilablóðfall 5 (2) 19 (1) 0,57 

Djúp sárasýking 4 (2) 11 (1) 0,28 

Bringubeinslos 7 (3) 20 (1) 0,18 

Heildar legutími, dagar 12,6 ± 9,1 10,8 ± 5,4  0,02 

Nýrnaskaði (RIFLE  flokkur F) 11 (4) 14 (1) <0,01 

 

Dánartíðni innan 30 daga reyndist marktækt hærri í sykursýkishópi eða 4,6% (12/261) borið 

saman við 2% (29/1365) í viðmiðunarhópi (p <0,01). Fyrir sjúklinga á insúlíni reyndist 

dánartíðni innan 30 daga enn hærri, eða 8% (5/65) samanborið við 2% fyrir alla aðra sjúklinga 

(36/1561, p < 0,01). 

 

 

 

Mynd 16.  Samanburður á dánartíðni innan 30 daga fyrir sykursjúka og viðmiðunarhóp. 
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Forspárþættir dauða innan 30 daga 
 

Notuð var  fjölþátta aðhvarfsgreining til þess að skilgreina sjálfstæða áhættuþætti fyrir dauða 

innan 30 daga og sérstaklega til að athuga hvort að sykursýki væri sjálfstæður forspárþáttur 

(tafla VIII). Aldur (ÁH 2,33), aðgerðartími (ÁH 1), GFR<60 (ÁH 2,26) og bráð aðgerð (ÁH 

20) reyndust allt sjálfstæðir áhættuþættir dauða innan 30 daga, en einnig sykursýki með ÁH 

upp á 2,3 (95% ÖB 9-42, p = 0,04). Insúlín meðferð reyndist hins vegar ekki vera sjálfstæður 

áhættuþáttur þegar leiðrétt hafði verið fyrir þáttunum að ofan (Tafla VIII).  

 

Tafla VIII. Fjölþátta aðhvarfsgreining sem sýnir sjálfstæða forspárþætti dauða innan 30 daga eftir 

aðgerð.   

 Áhættuhlutfall 

(ÁH) 

95% ÖB p-gildi 

Aldur 1,1 1.05-1,16 <0,01 

Aðgerðartími 1 1-1,01 <0,01 

GFR<60 

ml/min/1,73m2 

2,26 1-4,8 0,04 

Bráðaaðgerð 20 9-42 <0,01 

Sykursýki 2,3 1-5,2 0,04 

Meðferð með insúlíni 3,11 0,8-9,7 0,07 
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Langtímalifun 

 

Heildarlifun í sykursýkishópi var 94% eftir 1 ár og 97% í viðmiðunarhópi (p = 0,03, log-rank 

test) (tafla IX og mynd 17). Eftir 5 og 10 ár var munurinn enn marktækari. 

  

Tafla IX. Heildarlifun sykursýkissjúklinga samanborið við viðmiðunarhóp. 

 Sykursýki 95% ÖB Ekki 

sykursýki 

95% ÖB p-gildi 

1 - árs lifun 94% 91,4 - 97 97% 95,8 - 97,7 0,0343 

5 - ára lifun 84% 79,1 - 88,9 91% 89,3 - 92,6 0,00104 

10 - ára lifun 67% 59,2-76,3 77% 73-80,1 0.000608 

 

Mynd 17. Kaplan-Meier graf sem sýnir heildarlifun sjúklinga með sykursýki samanborið við sjúklinga 

sem ekki höfðu sykursýki.  

0 20 40 60 80 100 120

0
.4

0
.5

0
.6

0
.7

0
.8

0
.9

1
.0

Timi(manudir)

L
if
u

n

Sykursyki

Ekki sykursyki 



 

30 
 

Sjúkdómssértæk  fimm ára lifun var 91% hjá sykursjúkum og 96% fyrir viðmiðunarhóp (tafla X og 

mynd 18) en munurinn var ekki marktækur á fyrsta árinu eftir aðgerð.     

  

Tafla X. Sjúkdómssértæk lifun sjúklinga með sykursýki og í viðmiðunarhópi. 

 Sykursýki 95% ÖB Ekki 

sykursýki 

95% ÖB p-gildi 

1 - árs lifun 95% 93.2-98.1 97% 96.2-98 0.101 

5 - ára lifun 91% 87.7-95 96% 94.4-96.7 0.0067 

10 - ára lifun 88% 83-92.7 91% 88.6-93.3 0.00948 

 

Mynd 18.  Kaplan -Meier graf sem sýnir sjúkdómssértæka lifun sjúklinga með sykursýki samanborið 

við sjúklinga sem ekki höfðu sykursýki.   
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Umræða 
 

Í þessari rannsókn var litið sérstaklega á árangur kranæðahjáveituaðgerða hjá sjúklingum með 

sykursýki en þeir voru 261 talsins á 12 ára tímabili. Í ljós kom að 30 daga dánartíðni var 

rúmlega tvöfalt hærri fyrir sjúklinga með sykursýki, eða 4,6% borið saman við 2% sjúklinga í 

viðmiðunarhópi. Auk þess reyndist sykursýki vera sjálfstæður forspárþáttur dauða innan 30 

daga, en þá var búið að leiðrétta fyrir öðrum þáttum sem gætu haft áhrif á þennan mun í 

fjölþátta lógistiskri aðhvarfsgreiningu, s.s. hærri líkamsþyngdarstuðli og hærra hlutfalli 

sjúklinga með háþrýsting og sérstaklega skerta nýrnastarfsemi. Loks reyndist langtímalifun 

þessara sjúklinga verri í einbreytugreiningu, bæði heildarlifun (84% vs. 91% eftir 5 ár) og 

sjúkdómssértæk lifun (91% sbr. 96% eftir 5 ár). Þessar niðurstöður benda því eindregið til 

þess að sykursýki sé sjálfstæður áhættuþáttur og spái fyrir verri útkomu eftir þessar aðgerðir, 

bæði þegar litið er til snemmkominna fylgikvilla og dánartíðni en einnig lifunar. Þetta eru 

mikilvægar upplýsingar þar sem 16% sjúklinga sem gangast undir kransæðahjáveitu hér á 

landi eru með sykursýki. Auk þess fer algengi sykursýki vaxandi og því líklegt að þessi 

sjúklingahópur eigi eftir að stækka í nánustu framtíð.  

Í sambærilegum rannsóknum erlendis er algengi sykursýki oftast á bilinu 20 – 30%, sem er 

heldur hærra en hér á landi. Í rannsókn Leavit og félaga voru sem dæmi 30,8% sjúklinga með 

sykursýki sem er næstum tvöfalt hærra en hér á landi [52]. Rétt er að hafa í huga að algengi 

sykursýki fer eftir því hvernig sjúkdómurinn er skilgreindur. Við studdumst við skilgreiningu 

sem notuð hefur verið í öðrum sambærilegum rannsóknum, þ.e. sjúklingar sem  fengu 

greininguna sykursýki í sjúkraskrá eða voru meðhöndlaðir með töflum eða insúlíni vegna 

sykursýki [52]. Ekki var gert sykurþolspróf á öllum þessum sjúklingum og aðeins var miðað 

við sjúklinga sem höfðu greininguna staðfesta fyrir aðgerð. Því er hugsanlegt að einhverjir 

sjúklingar hafi verið vangreindir og algengi sykursýki í þessum sjúklingahópi sé enn hærra. 

Við litum sérstaklega á árangur sjúklinga sem voru meðhöndlaðir með insúlíni og reyndist 

dánartíðni þeirra innan 30 daga vera aukin miðað við aðra sjúklinga í einbreytugreiningu (8% 

sbr. 2%, p < 0,01). Þessar niðurstöður eru í samræmi við rannsókn Carson og félaga en þar 

var áhættuhlutfallið 1,39 fyrir sjúklinga meðhöndlaða með insúlíni borið saman við 1,23 fyrir 

sykursýkissjúklinga almennt.  Meðferð með insúlíni í okkar rannsókn var hins vegar ekki 

sjálfstæður áhættuþáttur í aðhvarfsgreiningu líkt og í áðurnefndri rannsókn. Skýringin gæti 

legið í því að sjúklingar í okkar rannsókn voru mun færri og þar sem p-gildið var mjög nálægt 
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því að vera marktækt gæti verið um villu af gerð 2 að ræða (rangri núlltilgátu er ekki hafnað). 

Insúlínmeðferð hér á landi virðist því tengjast alvarlegri kransæðasjúkdómi án þess að vera 

sjálfstæður áhættuþáttur. Þetta kemur ekki á óvart þar sem sjúklingar með sykursýki II sem 

eru á insúlíni hafa oft verið með sykursýki í langan tíma. Þeir eru því líklegri til þess að vera 

með útbreidda æðakölkun og skemmdir í nýrum, augum og taugum. Ekki var hægt að taka 

sérstaklega út árangur sjúklinga með sykursýki af gerð I, enda voru þeir aðeins 12 talsins.  

Skýringin á því af hverju dánartíðni innan 30 daga reyndist hærri í hópi sykursjúkra virðist 

aðallega tengjast fylgikvillum eftir aðgerð. Þetta á sérstaklega við um bráðan nýrnaskaða sem 

var eini alvarlegi fylgikvillinn sem var marktækt algengari í sykursýkishópnum. Svipuðum 

niðurstöðum hefur verið lýst í erlendum rannsóknum þótt þar séu fylgikvillar stundum 

skilgreindir eftir öðrum skilmerkjum, t.d. nýrnaskaði og hjartadrep. Ekki sást marktækur 

munur á öðrum fylgikvillum eins og gáttatifi og lungnabólgu. Einnig reyndist tíðni sýkinga 

sambærileg, sem kom dálítið á óvart, enda sýkingar yfirleitt stærra vandamál hjá sykursjúkum 

[55]. Í þessu sambandi verður þó að hafa í huga að sumir þessara fylgikvilla hafa lága tíðni og 

fyrir suma þeirra, t.d. djúpar bringubeinssýkingar, sást tilhneiging í þá átt að þeir væru 

algengari í sykursýkishópi. Ljóst er að stærra sjúklingaþýði hefði þurft  til þess að geta sýnt 

fram á raunverulega marktækan mun milli hópa.  

Sjúklingar með sykursýki höfðu hærri líkamsþyngdarstuðul, oftar háþrýsting og oftar skerta 

nýrnastarfsemi. Við gátum hins vegar ekki sýnt fram á mun á útbreiðslu kransæðasjúkdóms 

þar sem hlutfall þriggja æða sjúkdóms og vinstri höfuðstofnsþrengsla var sambærileg milli 

hópa. Hjá sykursýkissjúklingum er þó þekkt að æðakalkanir ná lengra út í kransæðarnar og 

þær eru oft meira kalkaðar [49]. Þetta gæti endurspeglast í lengri aðgerðartíma hjá þessum 

sjúklingum þar sem erfiðara er að gera fjærtengingarnar á hjartað. 

Ekki kom á óvart að lifun sjúklinga með sykursýki væri síðri en viðmiðunarhóps. Sjúklingar 

með sykursýki þróa með sér líffærabilanir, sérstaklega í nýru en einnig myndast æðakalkanir í 

önnur líffæri eins og heila. Þetta endurspeglast í sjúkdómasértækri lifun hópanna sem var 

marktæk lægri þegar liðið var ár frá aðgerð og jókst munurinn með árunum.    

Sykursýki er flókinn sjúkdómur og ýmsir þættir sem tengjast efnaskiptum þessara sjúklinga 

geta haft áhrif á fylgikvilla og árangur aðgerðanna. Sýnt hefur verið fram á að hár blóðsykur 

hefur skaðleg áhrif á æðaþel og truflar fituefnaskipti í líkamanum sem eykur áhættu á 

snemmkomnum fylgikvillum og hækkar dánartíðni. Einnig hefur verið sýnt fram á að góð 

blóðsykurstjórn með insúlíni bæti árangur, t.d. hjá þeim sjúklingum með hjartadrep [56]. 
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Styrk- og veikleikar rannsóknarinnar 

Helsti styrkleiki þessarar rannsóknar er að hún nær til heillar þjóðar á 12 ára tímabili. Allir 

sjúklingarnir voru skornir á sömu deild, af einungis 8 skurðlæknum, sem auðveldar skráningu 

fylgikvilla. Farið var yfir hvern einasta sjúkling og skoðaðar yfir 120 breytur fyrir hvern 

þeirra, þar á meðal sykursýkislyf sem sjúklingar notuðu. Með upplýsingum úr Þjóðskrá og 

Dánarmeinaskrá var síðan hægt að reikna mjög nákvæmlega langtímalifun. Upplýsingar 

fengust um dánardag og dánarorsakir fyrir alla sjúklingana, sem verður að teljast mjög gott í 

svo stóru sjúklingaþýði. 

Helsti veikleiki rannsóknarinnar er að hún er afturskyggn og því eru á henni gallar sem fylgja 

öllum afturskyggnum rannsóknum. Þetta snýr sérstaklega að skráningu einkenna og 

áhættuþátta. Eins og áður hefur komið fram hefði verið ákjósanlegt að skilgreina sykursýki á 

nákvæmari hátt og mæla fastandi blóðsykur hjá öllum sjúklingum fyrir aðgerð. Þótt gerð væri 

tilraun til að bera saman dreifingu og alvarleika kransæðasjúkdóms er hugsanlegt að aðrar og 

fleiri breytur hefðu sýnt fram á meiri mun á milli hópanna. Einnig hefði verið æskilegt að hafa 

stærra þýði sjúklinga á insúlíni og með sykursýki I til að geta betur lagt mat á árangur í 

þessum undirhópum. Loks má nefna að forspárþættir langtímalifunar voru ekki metnir í 

þessari rannsókn líkt og gert var með aðhvarfsgreiningu fyrir dauða innan 30 daga. Þetta 

stendur til að gera í sumar og verður sykursýki þá tekin úr sérstaklega og metið hvort hún er 

sjálfstæður forspárþáttur langtímalifunar eins og fyrir dánarhlutfall innan 30 daga. 
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Lokaorð 
 

Mikilvægt er að þekkja til árangurs sykursjúkra eftir kransæðahjáveituaðgerðir enda er 

sykursýki vaxandi vandamál og stór hluti sjúklinga sem gengst undir aðgerðina hefur 

sjúkdóminn. Niðurstöður okkar benda til að árangurinn sé góður, en samt lakari en þeirra sem 

ekki eru sykursjúkir. Þetta á bæði við um skammtíma árangur en sérstaklega langtíma lifun. 

Þetta eru mikilvægar upplýsingar og ætti að nýta til þess að bæta árangur þessa sjúklingahóps 

enn frekar. Þetta má gera með ýmsum hætti, t.d. bæta sykurstjórn í kringum aðgerðina en 

einnig með því að fyrirbyggja fylgikvilla. Þetta á ekki síst við um að varðveita nýrnastarfsemi, 

en nýrnaskaði er eitt helsta vandamálið eftir þessar aðgerðir.  
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