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Bláæðasegamyndun hjá konum á meðgöngu og sængurlegutíma á Landspítala 2000–12 

Aron Bertel Auðunsson
1
, Reynir Tómas Geirsson

1,2
, Ragnheiður Ingibjörg Bjarnadóttir

1,2
, 

Páll Torfi Önundarson
1,3

,
 
Sigurður Yngvi Kristinsson

1,3
. 

1
Læknadeild Háskóla Íslands, 

2
Kvennadeild og 

3
Blóðmeinafræðideild, Landspítala–háskólasjúkrahúsi. 

Inngangur: Bláæðasegamyndun er samheiti yfir segamyndun í djúpum bláæðum og 

mögulega lífshættulega afleiðingu þess, segarek til lungna. Á meðgöngu og sængurlegutíma 

eru konur í margfaldri áhættu vegna aukinnar blóðstorkugetu. Hækkaður 

líkamsþyngdarstuðull og rúmlega geta meðal annars aukið enn frekar áhættuna. Sjaldgæfari 

eru áunnar og arfgengar segahneigðir eða fyrri bláæðasegamyndun. 

Markmið: Að lýsa nýgengi bláæðasegamyndunar í konum á meðgöngu og sængurlegu á 

Landspítala, skoða algengi áhættuþátta og að meta hvort fyrirbyggjandi meðferð hefði verið 

viðeigandi samkvæmt nýjum klínískum leiðbeiningum. 

Efniviður og aðferðir: Rannsóknin var afturskyggn fyrir tímabilið 1. janúar 2000 til 31. 

desember 2012. Í rannsókninni voru allar konur sem fæddu á Landspítalanum og höfðu 

fengið bláæðasegagreiningu tengda meðgöngu. Konur voru útilokaðir ef greiningin var ekki 

tengd meðgöngu, ef meðgöngu lauk ekki á Landspítalanum eða ef myndgreining staðfesti 

ekki greininguna. Áhættuþættir á meðgöngu og sængurlegu voru bornir saman með Fisher‘s 

exact prófi. 

Niðurstöður: Á tímabilinu voru 40456 fæðingar á Landspítalanum og 34 konur 

myndgreindar með bláæðasegasjúkdóm tengdan meðgöngu. Nýgengi VTE var 0,84/1000 

fæðingar (95% CI 0,59-1,19) og jókst eftir því sem leið á meðgöngu. Helmingur tilfella varð 

á sjö vikna tímabili (26.-32. viku). Rúmur þriðjungur (35%) varð í sængurlegu, með 

hlutfallslega hærra nýgengi þá. Ein kona lést vegna lungnareks. Dánartíðni reiknaðist 

2,47/100000 fæðingar (95% CI 0,13-16,1). FV Leiden stökkbreytingin fannst hjá tveim 

konum. Tólf tilfelli (35%) voru með áhættuþætti sem nú hefðu leitt til fyrirbyggjandi 

segavarnarmeðferðar. 

Umræður: Nýgengi bláæðasegamyndunar í tengslum við meðgöngu var svipað og lýst hefur 

verið í nágrannalöndunum. Mögulegt gæti verið að afstýra þriðjungi atburðanna með 

hnitmiðaðri fyrirbyggjandi meðferð. 
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Skammstafanir og tákn 

Líkamsþyngdarstuðull (e. body mass index, BMI) 

Öryggisbil (confidence interval, CI) 

Samtök fæðinga- og kvensjúkdómalækna í Bretlandi (e. Royal College of Obstetricians and 

Gynaecologists, RCOG) 

ICD greiningarkóðar (International Classification of Diseases and related health conditions, 

ICD) 
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Inngangur 

Bláæðasegamyndun (e. venous thromboembolism) er samheiti yfir segamyndun í djúpum 

bláæðum (e. deep vein thrombosis) og segarek til lungnaslagæða (e. pulmonary embolism) 

(1). Bláæðasegi er undirliggjandi orsök lungnareks, sem er hættulegasta birtingarmynd 

sjúkdómsins (2). Blóðsegar samanstanda af fibríni, rauðum blóðkornum og frumuhlutum úr 

blóðflögum og hvítum blóðkornum (3). Margir orsakaþættir liggja að baki segamyndun (e. 

multicausal), svo sem aldur, ofþyngd, illkynja sjúkdómar, skurðaðgerðir, rúmlega, 

getnaðarvarnatöflutaka, meðganga og sængurlegutími. Slíkir þættir geta aukið áhættuna einir 

eða fleiri saman og með arfgengum og áunnum segahneigðum (4, 5). Almennt má segja að 

áhættuþættir í hinu almenna þýði eigi einnig við konur á meðgöngu (6), en eðlilegar 

breytingar á storkukerfinu á burðarmálsskeiði (e. perinatal period), þ.e.a.s. meðgöngu og 

sængurlegutíma, margfalda áhættuna á segamyndun (1). Þrenning heilkenna fyrir myndun 

bláæðasega sem kennd er við Virchow er aukin blóðstorkugeta (e. hypercoagubility), 

bláæðastasi og æðaskemmdir, en allt getur þetta átt við á meðgöngu (2). Þunguninni fylgir 

aukin blóðstorkugeta sem talin er hafa þróast til að draga úr blóðtapi við fæðingu barns og 

fylgju og vernda þannig móðurina (3). Á meðgöngu eru konur í fjórfaldri áhættu miðað við 

konur sem ekki eru þungaðar en á sængurlegutíma margfaldast þessi áhætta og er um 12-60 

föld (7-9). Markverð aukning verður á styrk storkuþátta á meðgöngu og má þar sérstaklega 

nefna þátt VIII, von Willebrand þátt og fíbrinógen. Ofan á það eykst viðnám við virkjuðu C 

próteini (e. activated protein C resistance) og styrkur S próteins minnkar en báðir eru þessir 

þættir mikilvægir í storkuhindrun. Virkni fíbrínólýtíska kerfisins er einnig minnkað á 

meðgöngu. Þannig eykst styrkur bæði plasminogen activator inhibitor–1 og –2, sem leiðir til 

lækkaðrar virkni tissue plasminogen activator (tPA) (10). Blóðflæði í bláæðum minnkar (e. 

venous stasis) á meðgöngu vegna víkkunar bláæða og svo er bakflæði blóðs (e. venous 

return) skert út af þrýstingi þungaðs legsins á iliaca bláæðarnar og neðri hluta holæðar (11). 

Við fæðingu, og þá sérstaklega keisaraskurð, verða síðan skemmdir á grindarholsæðum sem 

geta einnig aukið tilhneigingu til blóðsegamyndunar (3). 

Nýgengi og dreifing 

Nýgengi bláæðasega í tengslum við meðgöngu hefur verið áætlað sem 0,85–1,27/1000 

fæðingar á Norðurlöndunum (12-15), 0,61-2,00 í Bandaríkjunum (7, 16, 17) og 0,85-1,12 í 

Bretlandi (18-20). Sumar af þessum rannsóknum hafa lýst nýgenginu í persónu– eða 

meðgöngu– og sængurleguárum, þ.e.a.s. 1,07–2,00/1000 persónuár (7, 9), 0,65–1,07/1000 
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meðgönguár og 1,75–2,28/1000 sængurleguár (9, 15). Ósamræmi í tölunum getur verið 

afleiðing mismunandi aðferðafræði og til dæmis er algengt að greiningin á sængurlegutíma sé 

ranglega skráð með notkun greiningarkóða sem á við segamyndun utan burðarmálsskeiðs. Í 

afturskyggnum rannsóknum veldur þetta lækkun á nýgengi (21). Önnur ástæða breytinga á 

nýgengi er aukning á greiningu eftir að byrjað var snemma á 10. áratugnum að nota ný og 

fullkomnari ómskoðunartæki til að greina blóðsega, þar sem byggt var á mælingum á 

blóðflæði í bláæðum með Doppler-tækni (12). Sumar rannsóknir ná til bæði klínískra og 

staðfestra greininga, sem einnig eykur óvissu í mati á nýgengi (7, 9, 12, 20), en aðrar 

rannsóknir miða eingöngu við greiningar sem hafa verið staðfestar, ýmist með ómun (e. 

ultrasonography), bláæðaröntgenmynd (e. phlebography), tölvusneiðmynd af 

lungnaslagæðum (e. CT pulmonary angiography), ísótóparannsókn af lungum (e. ventilation-

perfusion scintigraphy) eða öðrum myndgreiningaraðferðum (13). 

Safngreining (e. meta-analysis) Ray og Chan (22) sýndi að um 2/3 bláæðasega 

myndast á meðgöngu og 1/3 á sængurlegutímanum. Áhættan er hlutfallslega mun meiri á 

sængurlegu vegna mismunandi lengdar tímabilanna. Áhættan er mest á fyrstu sex vikum eftir 

barnsburð, en minnkar hratt eftir það (9, 15). Nýgengi blóðsega fer hækkandi eftir því sem 

líður á meðgönguna: 20% blóðsega á meðgöngu greinast á fyrsta þriðjungi, 33% á öðrum 

þriðjungi og 47% á seinasta þriðjungi meðgöngu (22). Þó áhættan sé mest í lok meðgöngu ber 

að hafa í huga að meir en helmingur atvika eiga sér stað á fyrsta og öðrum þriðjungnum. 

Djúpbláæðasegar svo sem í bláæðum fótleggja, grindarholsbláæðum eða holæð eru um 75-

80% blóðsega á burðarmálsskeiði og lungnarek greinast hjá 20-25% kvenna (6). Áhætta á 

lungnareki er 15-föld á sængurlegutíma miðað við meðgöngu (7). 

Líffærafræðileg dreifing segamyndunar á burðarmálsskeiði er um margt ólík miðað 

við almennt þýði utan þungunartímans. Blóðsegar tengdir meðgöngu myndast í um 90% 

tilvika í vinstri neðri útlim og flestir takmarkast við iliofemoral æðarnar á meðan dreifing er 

tiltölulega jöfn utan meðgöngu og á sér oftast upptök í kálfanum (23). Þessu fylgir mikil 

hætta því nærsegar, þ.e.a.s. segar sem myndast nær miðju blóðrásarkerfisins (e. proximal), 

leiða oftar en fjarsegar (e. distal) til lungnareks (2). Almennt er talið að aukinn þrýstingur frá 

þunguðu leginu þar sem hægri iliaca æðarnar liggja framan við vinstri iliaca æðarnar auki á 

tilhneigingu til segamyndunar vinstra megin (6, 11). Þó er athyglisvert að stór hluti tilfella 

greinast áður en legið nær verulegri stærð og gætu því mögulega verið aðrar ástæður til að 

skýra þessa tilhneigingu (23). 
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Mæðradauði 

Mæðradauði, þ.e.a.s. dauði móður á meðgöngu eða frá nýfæddu barni, er sorglegur en um 

leið sjaldgæfur voðaatburður. Í nýjustu skýrslu um mæðradauða á Bretlandi fyrir árin 2006–

2008 (24) var bláæðasegamyndun þriðja algengasta dánarorsökin á eftir sýklasótt (e. sepsis) 

og meðgöngueitrun (e. pre-eclampsia), en hafði verið helsta dánarorsökin frá árinu 1985. Alls 

létust 18 konur á tímabilinu vegna segamyndunar eða 0,79/100000 meðgöngur (95% 

öryggisbil (confidence interval, CI) 0,49–1,25), þar af 16 vegna lungnareks og tvær vegna 

stokkasega (e. cerebral vein thrombosis). Lækkunina á nýgengi má líklega þakka aukinni 

árvekni og fræðslu þar í landi á einkennum og áhættuþáttum sjúkdómsins ásamt aukinni 

notkun segavarna í tengslum við fæðingar (24). Þar sem flest tilfelli eiga sér stað utan 

sjúkrastofnana verða aðrir meðferðaraðilar, t.a.m. ljósmæður og heimilislæknar, að vera 

meðvitaðir um undirliggjandi áhættuþætti og einkenni sjúkdómsins (2). Ljóst þykir að aukin 

ofþyngd á meðgöngu og fjölgun keisaraskurða síðastliðna áratugi er mikilvæg skýring á 

áframhaldandi háu nýgengi bláæðasega, á meðan öðrum útkomubreytum sem gætu aukið við 

áhættuna hefur fækkað (3). Æskilegt er að konur með aukna áhættu fái viðeigandi fræðslu 

svo þær viti hvenær þær ættu að leita sér læknishjálpar (11, 25). Helstu einkenni 

djúpbláæðasega í fótlegg eru sársauki, þyngsli í fæti, bólga og litabreytingar, en lungnarek 

kemur oftast fram sem mæði, brjóstverkur, blóðugur hósti og hraður hjartsláttur (25). 

Áhættuþættir tengdir meðgöngu 

Með hækkandi aldri, og einkum eftir 35 ára aldur, er tvöföld áhætta á segamyndun á 

burðarmálsskeiði (9, 14, 16, 20). Þessi fylgni hefur þó ekki sést í öllum rannsóknum (15, 26) 

og í einni rannsókn reyndust táningsmæður, þ.e.a.s. 19 ára og yngri, hafa sambærilega áhættu 

á við konur 35 ára og eldri (14). Hækkun á líkamsþyngdarstuðli (e. body mass index, BMI) 

veldur um fimmfaldri áhættu og er þá miðað við BMI ≥30 kg/m
2
 (16, 27). Jacobsen et al. (26) 

gátu sýnt fram á margföldunaráhrif ofþyngdar (BMI ≥25) og hreyfingarleysis á 

burðarmálsskeiði sem jók áhættu 40- og 60-falt á sængurlegutíma og meðgöngu. Þeir bentu 

einnig á margföldunaráhrif asablæðingar á fæðingartíma (≥1000 ml) og áhættu af 

skurðaðgerðum á sængurlegutíma (26). Lindqvist et al. (14) greindu einnig áhættuþætti í 

sundur eftir aukinni áhættu á meðgöngu eða sængurlegutíma. Reykingar (10-30 sígarettur á 

dag), meðgöngufjöldi ≥3, fjölburameðganga og tæknifrjóvgun (e. assisted reproduction 

technology) voru áhættuþættir á meðgöngu. Á sængurlegutíma voru það reykingar, 

meðgöngueitrun, meðgöngufjöldi ≥2, keisaraskurður og sýking, bæði eftir eðlilega fæðingu 



10 

og keisaraskurð, sem juku áhættuna (14, 26). Bráðakeisaraskurður var stærri áhættuþáttur en 

valkeisari (20, 26). 

Samtök fæðinga- og kvensjúkdómalækna í Bretlandi (e. Royal College of 

Obstetricians and Gynaecologists, RCOG) gaf árið 2009 út nýjar klínískar leiðbeiningar (28) 

sem miðuðu að markvissari fyrirbyggingu bláæðasega. Þar voru ofangreindir áhættuþættir í 

fyrirrúmi auk annara, til dæmis ofþornun, megn uppsala (e. hyperemesis), oförvun 

eggjastokka (e. ovarian hyperstimulation syndrome), miðgrindar áhaldafæðing (e. mid-cavity 

rotational delivery) og blóðtap eftir fæðingu. Sjaldgæfara er að konur á þessum aldri séu 

haldnar alvarlegum langvinnum sjúkdómum sem auka áhættuna. James et al. (16) sýndu að 

hjartasjúkdómar, sigðkornablóðleysi og rauðir úlfar (e. systemic lupus erythematosus) valda 

hver um sig um áttfalt aukinni áhættu, en sykursýki tvöfaldaði hana. Alvarlegustu 

áhættuþættirnir fyrir segamyndun á burðarmálsskeiði eru samt fyrri saga um blóðsega, þar 

sem áhættan er um 25-föld, og segahneigð hjá konunni eykur áhættuna um 50-falt (16). 

Segahneigðir: arfgengar og áunnar 

Frá því undir lok seinustu aldar hefur áhugi rannsakenda á áhrifum arfgenga segahneigða (e. 

thrombophilia) á útkomu meðgöngu aukist til muna, bæði vegna tengsla við fósturlát og 

blóðsegamyndun (29). Talið er að 15% íbúa Vesturlanda hafi einhvers konar arfgenga 

segahneigð og allt að helmingur meðal þeirra kvenna sem fá blóðsega á burðarmálsskeiði (1). 

Auk segamyndunar hafa segahneigðir verið tengdar fósturlátum, meðgöngueitrun, 

vaxtarskerðingarheilkenni fósturs (e. intrauterine fetal growth restriction) og fylgjulosi (29, 30). 

Tvær algengustu arfgengu segahneigðirnar eru bundnar stökkbreytingum í factor V (FV Leiden) 

og próþrombíni (factor II; G20210A stökkbreytingin) (4). FV Leiden afbrigðið er stökkbreyting 

þar sem amínósýrunni arginíni er skipt út fyrir glútamín í stöðu 506 á factor V próteininu, sem 

veldur auknu viðnámi storkuþáttsins við virkjuðu C próteini og nýtist þá verr til að afvirkja 

storkuþáttinn (31). Próþrombín stökkbreytingin verður þegar gúaníni er skipt út fyrir adenín við 

núkleótíð 20210 á 3‘ óþýdda svæði (e. 3‘ untranslated region) gensins, en það leiðir til aukins 

styrks próþrombíns í blóðvökva. Áætlað hefur verið að áhætta á segamyndun á meðgöngu sé 0,2–

1,2% eða 0,2–0,9% hjá konum sem ýmist eru með FV Leiden eða próþrombín stökkbreytinguna 

(32-34). Í kerfisbundnu yfirliti (e. systematic review) Robertson et al. (30) á segahneigðum á 

burðarmálsskeiði var aukin áhætta tengd próþrombín og FV Leiden þáttunum 7-8 föld fyrir 

arfblendna einstaklinga og töluvert hærri fyrir arfhreina eða um 30–föld. Rannsóknir á konum á 

meðgöngu með báðar stökkbreytingar (e. double heterozygote) sýna að þær eru ekki í meiri 
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áhættu en konur með einungis aðra hvora (32, 35). Sjaldgæfari arfgengir kvillar tengjast skorti á 

storkuhindrum, þ.e.a.s. andþrombíni, C próteini og S próteini (4). Áhætta tengd þeim kvillum er 

3–5 falt aukin (30). Þrátt fyrir að arfgengar segahneigðir séu tiltölulega algengar er ekki mælt 

með almennri leit hjá konum á meðgöngu (6, 30, 32). 

Lengi hefur verið vitað að A og B blóðflokkar tengjast aukinni áhættu á segamyndun 

á burðarmálsskeiði og við töku getnaðarvarnartaflna (36). Nýrri rannsóknir hafa sýnt að ABO 

blóðflokkakerfið hefur samsætu- (e. allele-specific) og skammtaháð (e. dosage-dependent) 

áhrif á styrk von Willebrand þátts og þætti VIII í blóðvökva (37). Ennfremur hefur verið sýnt 

fram á margföldunaráhrif við FV Leiden (38). Larsen et al. (39) sáu að konur á 

burðarmálsskeiði í A blóðflokki voru í tvöfaldri áhættu, bæði á meðgöngu og sængurlegu, 

miðað við aðrar konur. Þetta er svipað niðurstöðum utan þungunar og bendir til að ekki sé 

samspil milli þessara þátta og aukinnar blóðstorkugetu á meðgöngu. Þar sem um 40% af 

hvítu fólki er í A blóðflokki eru þessi tengsl eflaust algengasta „arfgenga segahneigðin“ (39). 

Andfosfólípíð mótefni (e. antiphospholipid antibodies) er samheiti yfir lupus 

anticoagulant, anticardiolipin- og anti-ß2 glycoprotein-1 mótefni og þessi efni tengjast 

áunninni segahneigð (11, 28). Konur með slík mótefni og fyrri sögu um segamyndun, bæði í 

slagæðum og bláæðum, eru í hvað mestri áhættu og þurfa ríkulega fyrirbyggjandi meðferð 

samkvæmt klínískum leiðbeiningum (28). Þessar leiðbeiningar byggjast að miklu leyti á 

rannsókn Bauersachs et al. (40) þar sem konum á meðgöngu var skipt í þrjá hópa eftir ætlaðri 

áhættu. Í þeim hóp sem var í hvað mestri áhættu, og þar af leiðandi á mestu fyrirbyggjandi 

meðferðinni, voru tvær konur sem fengu bláæðasega. Báðar voru þær með andfosfólípíð 

heilkenni, þ.e.a.s. endurteknar jákvæðar mælingar fyrir andfosfólípíð mótefnum og fyrri sögu 

um segamyndun (40). Ein rannsókn sýndi 15-falda áhættu á burðarmálsskeiði hjá konum með 

andfosfólípið heilkenni (16). Rannsóknir þykja ekki nægar enn sem komið er og eru skiptar 

skoðanir varðandi áhættuna á burðarmálsskeiði (11). 
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Markmið rannsóknarinnar 

Þrjú rannsóknarmarkmið voru sett fram: 

1. Að lýsa nýgengi bláæðasegamyndunar á burðarmálsskeiði á Landspítala og skoða 

dreifingu blóðsega á meðgöngu og sængurlegutíma. 

2. Að skoða algengi helstu áhættuþátta tengdum því skeiði og bera saman vægi 

þeirra á meðgöngu og sængurlegutíma. 

3. Með nýjar klínískar leiðbeiningar Kvennadeildar Landspítalans að leiðarljósi, að 

meta hvaða konur hefðu verið í áhættuhóp þar sem segamyndun hefði mögulega 

mátt afstýra með notkun fyrirbyggjandi meðferðar eins og hún er nú talin best. 
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Efniviður og aðferðir 

Rannsóknin var afturskyggn og skoðað var tímabilið frá 1. janúar 2000 til 31. desember 2012. 

Rannsóknin tók til allra kvenna sem fæddu á Landspítala og höfðu fengið 

bláæðasegagreiningu á burðarmálsskeiði á tímabilinu. Burðarmálsskeiðið var skilgreint sem 

meðganga auk sex vikna sængurlegu (til og með 42 dögum frá fæðingardegi). Leitað var eftir 

ICD greiningarkóðum (International Classification of Diseases and related health conditions) 

en ICD-10 greiningarkerfi Alþjóða heilbrigðisstofnunarinnar (WHO) hefur verið í notkun á 

Íslandi síðan 1997 (http://www.who.int/classifications/icd/en/). Notast var við greiningar sem 

áttu við blóðsega á meðgöngu og sængurlegutíma, sem og utan burðarmálsskeiðs til að finna 

tilfellin (Viðauki 1). Með þessu móti var reynt að fyrirbyggja að misst væri af tilvikum sem 

gætu hafa verið ranglega skráð, til dæmis meðal kvenna sem fengu sjúkdómsmyndina og 

greindust eftir útskrift af fæðingadeild. Fyrst var leitað í Fæðingaskránni en hún hefur verið 

starfrækt frá Kvennadeild Landspítalans síðan 1971. Þar er safnað upplýsingum um allar 

fæðingar á Íslandi, en í þessari rannsókn voru niðurstöður takmarkaðar við tilfelli á 

Landspítalanum. Næst voru fengnar upplýsingar úr tölvugagnagrunni Landspítalans og leitað 

að sömu ICD greiningum. Til að gera leitina markvissari voru niðurstöður að auki 

takmarkaðar við konur á aldrinum 15-49 ára, sem nálgun á frjósemisskeið kvenna. Í tilvikum 

sem fundust í gagnagrunni Landspítalans var skoðað í Sögukerfi spítalans hvort blóðseginn 

greindist allt að 42 vikum fyrir eða sex vikum eftir fæðingu. Þannig var tryggt að upplýsingar 

fengjust um konur sem fengu blóðsega áður en þungun var greind, eftir útskrift af 

fæðingadeild eða þar sem láðist að nota greiningarnúmer sem samrýmdust burðarmálsskeiði. 

Þá voru konur útilokaðar ef greiningin var ekki tengd meðgöngu á tímabilinu, ef meðgöngu 

var ekki lokið á Landspítalanum eða ef gögn í myndgreiningarskýrslum staðfestu ekki 

greininguna. Í myndgreiningarskýrslum var einnig skoðuð staðsetning segamyndunar með 

tilliti til þess hve langt inn að miðju blóðrásar seginn náði og í hvorum neðri útlim hann var. 

Segi í kálfa (v. poplitea, v. tibialis anterior, v. tibialis posterior) var skilgreindur sem fjarsegi, 

en ef segi náði upp í læri eða ofar (v. cava inferior, v. iliaca communis, v. iliaca externa, v. 

femoralis, v. profunda femoris) var talað um nærsega. Lungnareksgreining var útilokandi 

fyrir djúpa bláæðasegagreiningu, þ.e.a.s. segi sem rak upp í lungnaslagæðarnar og var 

staðfestur með myndgreiningu gat ekki flokkast sem djúpbláæðasegi. Bláæðasegamyndun 

annars staðar en í ofangreindum æðum var skilgreind sem „annað“. Myndgreiningaraðferð 

var skráð. Yfirlit um greiningarnar og útilokanir vegna þessarar rannsóknar er sýnt í Töflu 1. 
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Tafla 1. Greiningar og útilokun tilfella. 

 
Fæðingaskrá 

n = 40 

Landspítalinn 

n = 253 

Samtals 

n = 293 

Utan meðgöngu - 9 - 201 83 

Fyrri meðganga - 3 - 1 79 

Rangar greiningar - 3 - 17 59 

Óstaðfest á mynd - 3 - 15 41 

Fæðing utan LSH - 4 - 2 35 

Fóstureyðing - 0 - 1 34 

Tilfelli 18 16 34 

LSH = Landspítali- háskólasjúkrahús. 

Til viðbótar við rafræn sjúkraskrárgögn voru skoðaðar pappírssjúkraskrár þeirra 

sjúklinga sem höfðu staðfesta greiningu og að auki í ýmsum vafamálum. Þungaðar konur eru 

í eftirliti á heilsugæslustöðvum um land allt og í sérhæfðri mæðravernd Kvennadeildar 

Landspítalans. Upplýsingum er safnað í mæðraskrá um heilsufar, þunganasögu, helstu 

lífsmörk, áhættuþætti í þungun og skráðar breytingar á þungun konunnar fram að fæðingu. 

Þar fengust einnig upplýsingar um hæð og þyngd til að reikna líkamsþyngdarstuðul, 

reykingasögu, blóðflokk, fæðingafjölda, fósturlát, fjölburameðgöngu, meðgöngueitrun og 

aðra sjúkdóma. Miðað var við fyrstu þyngdarmælingu í mæðravernd, en ef engin þyngd var 

skráð þá var leitað gagna á fósturgreiningadeild Kvennadeildar. Aldur var miðaður við 

greiningardag samkvæmt myndgreiningarsvari. Fjölskyldusaga varð að vera hjá 1. gráðu 

ættingja eins og leiðbeiningar gera ráð fyrir, þ.e.a.s. hjá foreldrum eða systkinum. Ef 

bláæðaseginn varð á meðgöngu var safnað greiningum um ofþornun, magn uppsala, oförvun 

eggjastokka og æðahnúta, en fyrir konur á sængurlegu um fæðingarmáta, miðgrindar 

áhaldafæðingu, afbrigðilega langa fæðingu (>24 klst.), rúmlegu, blóðtap eftir fæðingu (>1000 

ml) og blóðgjöf eftir fæðingu. Rúmlega var ekki skráð sérstaklega en tengdist greiningum á 

borð við slæmt grindarlos, sýkingu eftir fæðingu eða innlögn á meðgöngu og 

sængurlegudeild eða aðra sjúkradeild. Fæðingalæknir (R.I.B.) fór yfir hvert tilfelli og 

ákvarðaði hvort að konan hefði átt að vera á fyrirbyggjandi meðferð samkvæmt RCOG-

leiðbeiningum (Viðauki 2). 
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Á Blóðmeinafræðideild Landspítalans fara fram prófanir sem varða segahneigð, 

meðal annars skorti á C og S próteinum og andþrombíni, andfósfólípíð mótefnum og viðnámi 

við C próteini. Til að teljast hafa segahneigð varð rannsóknin að hafa verið endurtekin a.m.k. 

einu sinni utan þungunar og meðferðar. Erfðarannsóknir, þar sem prófanir eru gerðar fyrir FV 

Leiden og próþrombín stökkbreytingunum, eru í höndum Erfða- og sameindalæknisfræði-

deildar Landspítalans. Í tölvukerfum þar var leitað gagna um konur með staðfesta greiningu 

og skráðar niðurstöður rannsókna þeirra.  

Við reikning á 95% öryggisbilum fyrir nýgengi og dánartíðni var notað R 

tölfræðiforrit. Samanburður áhættuþátta fór fram með nákvæmniprófi Fishers (e. Fisher‘s 

exact test).  

Viðeigandi leyfa var aflað hjá Persónuvernd (tilvísunarnúmer 2013010098ÞS/--), 

Vísindasiðanefnd (tilvísunarnúmer VSNb2012110019/03.07) og framkvæmdastjóra lækninga 

á Landspítalanum. 
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Niðurstöður 

Á 13 ára rannsóknartímabilinu voru 40456 fæðingar á Landspítala og 34 konur hlutu 

myndgreiningu á bláæðasegamyndun á burðarmálsskeiði. Af þeim voru ICD greiningarkóðar 

skráðir um 18 konur í Fæðingaskránni, 17 á meðgöngu og ein á sængurlegutíma, og 16 að 

auki í greiningargögnum spítalans, fimm á meðgöngu og 11 á sængurlegutíma. Nýgengi 

bláæðasegamyndunar var 0,84/1000 fæðingar (95% CI 0,59-1,19) og öll tilfellin voru fyrstu 

bláæðasegaatvik í sögu kvennanna. Dreifing yfir tímabilið er sýnd í Mynd 1 og var 

sveiflukennd, en ekki virtist vera markverð hækkun eða lækkun á nýgengi. Ef nýgengi er 

reiknað miðað við persónuár, þá var það 0,95/1000 persónuár (95% CI 0,67-1,34). Nýgengið 

var hlutfallslega hærra á sængurlegutíma eða 2,57/1000 sængurleguár (95% CI 1,39-4,63), 

samanborið við 0,73/1000 meðgönguár (95% CI 0,45-1,09). Ein kona lést á tímabilinu vegna 

lungnareks og var dánartíðni því 2,47/100000 fæðingar (95% CI 0,13-16,1). 

Hlutföll djúpbláæðasega og lungnareks voru mjög sambærileg á meðgöngu og 

sængurlegutíma (Tafla 2). Þrjár konur höfðu báðar greiningar, djúpbláæðasega og lungnarek, 

staðfestar með myndrannsóknum, en voru eingöngu taldar með lungnarekshópnum. Fleiri 

djúpbláæðasegar mynduðust vinstra megin og nærsegar voru fleiri en fjarsegar. Í einu tilviki 

var blóðsegi greindur í v. cephalica vinstri upphandleggjar og var skráður sem „annað“ í 

greiningu nær- og fjarsega. Í 16 af 19 (84%) tilfellum nærsega einskorðaðist seginn við 

djúpæðar nær miðju bláæðakerfisins, þ.e.a.s. í læri eða hærra, en aðeins þrjú tilfelli náðu 

niður á kálfa. Langflestir af djúpbláæðasegunum voru greindir með ómun. Af lungnarekum 

voru hlutfallslega fleiri greind með tölvusneiðmynd á sængurlegutíma samanborið við 

meðgöngu (67% vs. 33%), en yfir allt burðarmálsskeiðið voru hlutföllin jöfn. Í einu tilviki 

lungnareks þurfti að leita staðfestingar á greiningu í krufningaskýrslu á meinafræðideild 

Landspítalans. 

Dreifing atburða á meðgöngu var tveir blóðsegar (9%) á fyrsta þriðjungi (1.-13. vika), 

sjö (32%) á öðrum þriðjungi (14.-27. vika) og 13 (59%) á seinasta þriðjungi (28.-42. viku) 

(Mynd 2). Helmingur tilfella (n = 11) greindist á sjö vikna tímabili undir lok annars þriðjungs 

meðgöngu og í byrjun þess þriðja (26.-32. vika). Á sængurlegu voru 83% (n = 10) tilfellana 

greind í 2.-4. viku eftir fæðingu en hin tvö í fystu og seinustu viku tímabilsins. 
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Tafla 2. Flokkun bláæðasega eftir greiningu á burðarmálsskeiði, með tilliti 

til staðsetningar og greiningaraðferðar. 

*Vinstri v. cephalica. Ekki notað í vinstri/hægri greiningu. 

 
Meðganga 

n = 22 (%) 

Sængurlega 

n = 12 (%) 

Burðarmál 

n = 34 (%) 

Djúpbláæðasegar 16 (73) 9 (75) 25 (74) 

Nærsegi 

Fjarsegi 

Annað* 

13 (81) 

3 (19) 

- 

6 (67) 

2 (22) 

1 (11) 

19 (76) 

5 (20) 

1 (4) 

Vinstri neðri útlimur 

Hægri neðri útlimur 

13 (81) 

3 (19) 

5 (63) 

3 (37) 

18 (75) 

6 (25) 

Ómskoðun 

Bláæðaröntgenmynd 

14 (88) 

2 (13) 

8 (89) 

1 (11) 

22 (88) 

3 (12) 

Lungnarek 6 (27) 3 (25) 9 (26) 

Æðatölvusneiðmynd 

Ísótóparannsókn 

Krufningaskýrsla 

2 (33) 

3 (50) 

1 (17) 

2 (67) 

1 (33) 

- 

4 (44) 

4 (44) 

1 (11) 
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Mynd 1. Árlegt nýgengi bláæðasegamyndunar á hverjar 1000 fæðingar. 

 

Mynd 2. Dreifing bláæðasegagreininga yfir burðarmálsskeiðið. 
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Áhættuþættir tengdir meðgöngu 

Skimun eftir áhættuþáttum hjá konunum sýndi að flestar höfðu háan aldur (≥35 ára) sem 

áhættuþátt, en þar á eftir fylgdi hár líkamsþyngdarstuðull (BMI ≥30), rúmlega, útbreidd 

sýking, fjölskyldusaga, reykingar, fjölburameðganga og aðrir sjúkdómar (Tafla 3). 

Samanburður á fyrrnefndum áhættuþáttum sýndi engan marktækan mun á vægi eftir því hvort 

um var að ræða meðgöngu eða sængurlegutíma, en útbreidd sýking var þó markækt algengari 

í sængurleguhópnum (Mynd 3). Ekki var hægt að bera saman reykingar, fjölburameðgöngu 

eða aðra sjúkdóma vegna þess að tilfellin voru bara í öðrum hópnum. Af konum með 

sjúkdóm sem jók áhættu á segamyndun var ein með rauða úlfa (e. systemic lupus 

erythromatosous), önnur með IgA nýrnaskemmd (e. IgA nephropathy) og sú þriðja með 

sáraristilbólgusjúkdóm (e. colitis ulcerosa). Þær greindust allar á sængurlegutíma. Aðrir 

áhættuþættir voru sjaldgæfari, en hjá konum sem fengu bláæðasega á meðgöngunni voru 

æðahnútar, meðgöngueitrun, meðgöngusykursýki, langflug (≥4 klst.) og hár fæðingafjöldi 

(≥3) til staðar hjá einni konu hver. Af áhættuþáttum á sængurlegutíma blæddi þrem konum 

mikið (≥1000 ml) og jafnmargar gengust undir bráðakeisarafæðingu. Ein kona í hópnum 

fæddi með áhaldafæðingu. Vegna þess að þessir síðasttöldu þættir tengdust einungis öðru 

tímabilinu var enginn samanburðar gerður. 

Tafla 3. Samanburður áhættuþátta eftir burðarmálsskeiðum. 

Áhættuþættir Meðganga 

n = 22 (%) 

Sængurlega 

n = 12 (%) 
P-gildi 

Aldur ≥35 ára 10 (45) 1 (8) 0.07 

BMI ≥30 5 (23) 4 (33) 0.79 

Rúmlega 3 (14) 4 (33) 0.36 

Útbreidd sýking 1 (5) 5 (42) 0.02 

Fjölskyldusaga 3 (14) 2 (17) 1 

Reykingar 4 (18) 0 - 

Aðrir sjúkdómar 0 3 (25) - 

Fjölburar 3 (14) 0 - 

BMI = body mass index (líkamsþyngdarstuðull). 
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Mynd 3. Algengustu áhættuþættir eftir burðarmálsskeiði. 
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Þó fimm konur hefðu fjölskyldusögu um bláæðasegamyndun hafði engin fyrri sögu 

um slíkt eða þekkta segahneigð. Eftir greiningu fóru 26 konur í blóðrannsókn og gerð var leit 

að segahneigð á Blóðmeinafræðideild Landspítalans (Tafla 4). Af þeim voru tvær (8%) með 

virkjað prótein C viðnám en þrjár með aðrar segahneigðir, þar af ein með lága S prótein 

mælingu utan meðgöngu. Rannsóknir hjá þeim síðarnefndu voru þó ekki endurteknar og var 

því um ófullkomnar rannsóknir að ræða. Af 24 konum sem fóru í erfðarannsóknir á 

arfgengum segahneigðum voru tvær arfblendnar um FV Leiden stökkbreytinguna (Tafla 5). 

Það voru þær sömu og voru með virkjaða prótein C viðnámið. Þær greindust báðar á 

sængurlegutíma. Átta (24%) konur fóru ekki í neina rannsókn til að kanna mögulega 

segahneigð og tvær að auki (n = 10) fóru ekki í erfðarannsókn á arfgengum segahneigðum. 

Allar konurnar fóru í blóðflokkagreiningu og þar af voru 16 (47%) í blóðflokki A. Ef öllum 

blóðflokkum utan O blóðflokks var steypt saman, þ.e.a.s. A, B og AB, voru það 25 (74%) 

konur en samanburður milli blóðflokkadreifingar kvennanna á meðgöngu og sængurlegutíma 

var ekki marktæktur (p-gildi 0,69). 

Tafla 4. Niðurstöður blóðrannsókna frá Blóðmeinafræðideild Landspítala. 

Segahneigðir 
Tilfelli 

n = 26 

Hlutfall 

(%) 

Prótein C skortur 0 - 

Prótein S skortur 0 - 

Andþrombín skortur 0 - 

Virkjað C prótein viðnám 2 8 

Andfosfólípíð mótefni 0 - 

 

Tafla 5. Niðurstöður erfðarannsókna á Erfða- og sameindalæknisfræði-

deild Landspítala. 

Arfgengar segahneigðir 
Tilfelli 

n = 24 

Hlutfall 

(%) 

Factor V Leiden 2 8 

Próþrombín stökkbreyting 0 - 
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Áhættumat: Fyrirbyggjandi meðferð 

Af 34 konum sem greindust með bláæðasegamyndun á tímabilinu voru 12 (35%) konur með 

áhættuþætti sem hefðu getað réttlætt fyrirbyggjandi meðferð samkvæmt leiðbeiningum 

RCOG. Fjöldi kvenna skiptist jafnt eftir meðgöngu og sængurlegutíma (Mynd 4), þar sem 

fyrirbyggjandi meðferð miðar við þrjú stig í áhættumati. Flestar (24%) voru í hópnum þar 

sem engan áhættuaukandi þátt var að finna í sjúkraskrá. Áhættuþættirnir hjá konum með 

aðeins einn áhættuþátt voru aldur (n = 2), langflug, fjölskyldusaga, reykingar, rúmlega og of 

hár líkamsþyngdarstuðull. Hlutfallslega fleiri konur voru í áhættuhóp á sængurlegutíma, eða 

helmingur (50%), samanborið við 27% á meðgöngu. Af konum með lungnarek voru voru 

tvær (33%) á meðgöngu í áhættuhóp og þrjár (100%) á sængurlegutíma. 

Rúmlega var algengasti áhættuþætturinn hjá konum í áhættuhóp, þ.e.a.s. hjá sjö (58%) 

þeirra (Mynd 5). Rúmlega og fjölburameðganga juku áhættuna, en margar konur fengu annað 

hvort eitt eða tvö stig í áhættumati og hefðu ekki verið á fyrirbyggjandi meðferð. Reykingar, 

hærri aldur og líkamsþyngdarstuðull juku einnig áhættu. Af áhættuþáttum sem áttu eingöngu 

við um sængurlegutíma var fæðing með bráðakeisaraskurði og mikið blóðtap eftir fæðingu 

(≥1000 ml) til staðar hjá þrem konum hvorri um sig og voru þær allar í áhættuhóp. 
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Mynd 4. Skipting tilfella eftir stigum í áhættumati. 

 

Mynd 5. Algengustu áhættuþættir meðal kvenna í áhættuhóp. 
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Umræða 

Nýgengi bláæðasegamyndunar í þessari rannsókn er með því lægsta sem sést hefur og er 

sambærilegt við aðrar rannsóknir þar sem einungis var tekið tillit til staðfestra greininga (Töflur 6 

og 7). Rannsóknir frá Norðurlöndunum eru sambærilegastar við þessa rannsókn vegna þess hve 

auðvelt er skoða ICD greiningarkóða fyrir bláæðasegamyndun utan þungunar í tengslum við 

fæðingar með því að nota kennitölur einstaklinga. Stærsta rannsóknin af Norðurlöndunum var frá 

Jacobsen et al. sem náði yfir rúmlega sex hundruð þúsund fæðingar á 18 spítölum í Noregi frá 

1990-2003. Þeir miðuðu við staðfest tilfelli og í samræmi við það var nýgengi þeirra lægra en hjá 

nágrannaríkjunum, eða 1,00/1000 fæðingar. Andersen et al. (12) greindu frá 250% aukningu á 

nýgengi á milli tímabila í Danmörku, úr 0,49/1000 fæðingar á árunum 1984-89 upp í 1,23/1000 

fæðingar 1990-94, sem var nálægt nýgenginu sem Lindqvist et al. (14) sáu á árunum 1990-93 í 

Svíþjóð. Þetta var á þeim tíma þegar ómskoðanir með Dopplerflæði voru að verða almennari og 

nýgengi staðfestra greininga jókst úr 0,28/1000 fæðingar í 1,00/1000 fæðingar á ofangreindum 

árabilum (12). Þessi þróun sást einnig í rannsókn Geirs Karlssonar og félaga (41) á nýgengi 

djúpbláæðasega á Fjórðungssjúkrahúsi Akureyrar 1975-90. Á þeim árum var nýgengi 

myndgreindra djúpbláæðasega 0,10/1000 persónuár en aukning varð þegar litið var til áranna 1986-

96 þegar nýgengið var 0,23/1000 persónuár. 

Gherman et al. (17) sáu lágt nýgengi, en athyglisverðast við þá rannsókn var að 

helmingur tilfella greindist fyrir 15. viku, þ.e.a.s. á fyrsta þriðjungi meðgöngu. Þetta er ekki í 

samræmi við aðrar rannsóknir þar sem hlutfall greininga á meðgöngu á fyrsta þriðjungi hefur 

verið 10-16% og nýgengi aukist eftir því sem líður á meðgöngu (9, 13, 15). Í annari rannsókn 

frá Bandaríkjunum (7) sáust aðeins fjögur (11%) tilfelli á fyrsta þriðjungi. Í þessari íslensku 

rannsókn greindust aðeins tvö tilfelli (6%) á 1.-13. viku. Ekki fundust tengsl við fósturlát eða 

fóstureyðingar vegna þess að engin kona fékk viðeigandi ICD greiningu á tímabilinu og 

aðeins ein kona fór í meðgöngurof eftir segamyndun. Dreifing greininga yfir allt 

burðarmálsskeiðið skiptist í um 2/3 hluta á meðgöngu og 1/3 á sængurlegutíma, sem er 

sambærilegt við aðrar rannsóknir (12, 15, 17, 18, 20). Einnig er algengt að jafnt hlutfall sé á 

milli tímabilanna (9, 13, 14, 16), en sjaldgæft að hlutfall greininga sé mikið hærra á 

sængurlegutíma (7, 19). Engu virtist skipta hvort tekið sé mið af klínískum greiningum, 

skilgreiningu sængurlegutíma eða tímabili rannsóknanna. Þetta er í samræmi við að 

meðganga er mun lengra tímabil en sængurlegan, þó aukin dagleg áhætta á sængurlegutíma 

vegi upp á móti því. 
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Tafla 6. Rannsóknir á nýgengi bláæðasegamyndunar á burðarmálsskeiði 

þar sem myndgreining var grundvöllur greiningar. 

Höfundar Land Fæðingar Nýgengi* 

Meðganga* Sængurlega* 

DVT PE DVT PE 

Þessi rannsókn Ísland 40000 0,84 0,40 0,15 0,22 0,07 

Jacobsen et al. (13) Noregur 613000 1,00 0,43 0,06 0,30 0,22 

McColl et al. (18) Skotland 72000 0,86 0,50 0,07 0,21 0,08 

Gherman et al. (17) BNA** 269000 0,61 0,35 0,06 0,12 0,09 

DVT = Deep vein thrombosis (djúpæðasegi). PE = Pulmonary embolism (lungnarek). 

*Nýgengi per 1000 fæðingar. 

**Bandaríki Norður-Ameríku. 

Tafla 7. Rannsóknir sem tóku til klínískra greininga auk myndgreininga. 

Höfundar Land Fæðingar Nýgengi* 

Meðganga* Sængurlega* 

DVT PE DVT PE 

Andersen et al. (12) Danmörk 63000 0,85 0,52 0,33 

Sultan et al. (9) England 207000 1,01 0,45 0,56 

Simpson et al. (19) England 395000 0,85 0,21 0,06 0,59 0,05 

Heit et al. (7) BNA*** 50000 2,00 0,64 0,08 0,88 0,40 

Lindqvist et al. (14)** Svíþjóð 479000 1,27 0,64 0,63 

Virkus et al. (15)** Danmörk 591000 1,20 0,83 0,37 

Macklon et al. (20)** Skotland 646000 1,12 0,66 - 0,33 - 

James et al. (16)** BNA*** 8331000 1,72 0,86 0,86 

*Nýgengi per 1000 fæðingar. 

**Rannsóknir sem náðu yfir heilar þjóðir. 

***Bandaríki Norður-Ameríku. 
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Í þremur rannsóknum (7, 9, 15), sem allar tóku til klínískra greininga, var nýgengi 

reiknað í persónuárum. Nýgengi á meðgöngu var þar 0,65-1,07/1000 meðgönguár, en í 

þessari rannsókn var samsvarandi nýgengi 0,73/1000 meðgönguár sem telst ásættanleg 

meðaltala. Aðferðafræði í rannsóknunum hefur þó ekki verið einsleit. Sultan et al. (9) 

útilokuðu andvana fæðingar og tóku fram að 9% tilfella hefðu tapast við það. Virkus et al. 

(15) skoðuðu allar fæðingar, utanlegsfóstur, fellibelgsþunganir og fósturlát með tillit til 

blóðsegamyndunar (15). Á sængurlegutíma voru þessar tvær rannsóknir nær hvor annarri í 

nýgengi, 1,75-2,28/1000 sængurleguár, en sú þriðja (7) benti til mun hærra nýgengis eða 

5,11/1000 sængurleguár. Rannsókn Heit et al. (7) náði lengra aftur í tímann, yfir 30 ár aftur til 

ársins 1966, en jafnvel á seinasta áratugnum 1986-95 var nýgengið enn töluvert hærra en í 

tveim fyrri rannsóknunum eða 3,14/1000 sængurleguár. Í þessari rannsókn var nýgengið 

2,57/1000 sængurleguár og í samanburði við tvær fyrri rannsóknirnar var nýgengið hátt. Allar 

þessar þrjár rannsóknir miðuðu þó við þriggja mánaða sængurlegutímabil og voru þær einu 

þar sem tímabil eftir fæðingu var tilgreint. Þegar miðað var við fyrstu sex vikurnar eftir 

fæðingu, eins og gert var hér, var nýgengið 3,04-4,21/1000 sængurleguár en 9,90/1000 í 

bandarísku rannsókninni (7). Nýgengið var því lægra fyrstu sex vikurnar eftir fæðingu í 

þessari rannsókn miðað við aðrar þar sem persónutími var reiknaður. Ólíklegt er að 

takmörkun sængurlegutímans við fyrstu sex vikurnar eftir barnsburð hafi haft veruleg áhrif á 

nýgengið, þar sem aðeins 3-9% tilfella á sængurlegutíma verða á næstu sex vikum þar á eftir í 

öðrum rannsóknum (7, 9, 15). 

Hlutfall lungnareks hefur almennt verið á bilinu 12-18% (14, 18-20). Hér eru 

undanskildar bandarísku rannsóknarirnar (7, 16, 17), sem voru með aðeins hærra hlutfall (21-

24%), önnur dönsku rannsóknanna (12) með aðeins tvö (4%) tilfelli og norska rannsóknin 

(13), þar sem hlutfallið var hæst eða 27%. Ekki virðist skipta máli hvort rannsóknir taka mið 

af klínískum greiningum eða myndrannsóknum. Norska rannsóknin virðist vera 

sambærilegust við þessa rannsókn, þar sem hlutfall lungnareks var 26%. Meginmunur á 

þessum tveim rannsóknum er þó dreifingin á burðarmálsskeiðinu. Flest tilfellin voru á 

sængurlegutíma hjá Jacobsen et al., en á Landspítalanum greindist meirihlutinn á meðgöngu. 

Nýgengi lungnareks á meðgöngu í þessari rannsókn var tvöfalt á við aðrar, þar sem það var 

tekið fram. Rannsókn á lungnareki á meðgöngu sem náði yfir allt Bretland sýndi þó mjög 

svipað nýgengi, 0,13/1000 fæðingar (42). 

Ein kona lést vegna lungnareks á tímabilinu og dánartíðni var 2,47/100000 fæðingar, 

með þeim fyrirvara að einungis var um eitt tilvik að ræða. Þetta er talsvert hærri tíðni en 



27 

skýrsla um mæðradauða á Bretlandi sýndi (24) og sömuleiðis rannsókn James et al. (16) á 

bláæðasegamyndun í Bandaríkjunum árin 2000-01. Dauðsföll tengd bláæðasegamyndun voru 

þar 89 á tímabilinu og dánartíðni 1,1/100000 fæðingar, án þess að beinar dánarorsakir hefðu 

verið rannsakaðar frekar. Af 3009 konum sem greindust með lungnarek dóu 73 og 

dánarhlutfallið var því 2,4%. Þetta er töluvert lægra en í þessari rannsókn, þar sem ein kona 

af níu (11%) með lungnarek lést. Mæðradauði er mjög sjaldgæfur á Íslandi. Í rannsókn Heru 

Birgisdóttur og félaga á mæðradauða á Íslandi árin 1985-2009 voru fjögur dauðsföll af 

beinum orsökum og nýgengi 3,7/100000 fæðingar (óbirtar niðurstöður, með leyfi). Tvær 

konur létust vegna meðgöngueitrunar og tvær vegna fylgjuvefskrabbameins (e. 

choriocarcinoma) í þeirri rannsókn, en engin vegna lungnareks. 

Í þessari rannsókn voru 75% djúpbláæðasega í neðri útlim vinstra megin sem er 

nokkuð lægra en Chan et al. (23) lýstu. Þeirra rannsókn náði þó aðeins til tilfella á meðgöngu 

og hér lækkaði hlutfallið úr 81% á meðgöngu í 63% á sængurlegutíma. Hjá James et al. (43) 

var hlutfall djúpbláæðasega vinstra megin 76% á meðgöngu, en 47% á sængurlegutíma. Í 

rannsókn Geirs Karlssonar og félaga greindust aðeins 34% tilfella í vinstri neðri útlim en 

engin þeirra voru í tengslum við meðgöngu (41). Þetta rennir stoðum undir þá kenningu að 

þrýstingur frá legi vinstra megin á bláæðakerfið hafi áhrif á þessa tilhneigingu. Einnig er 

staðsetning segamyndunar athyglisverð en mikill meirihluti djúpbláæðasegana voru nærsegar 

og flestir náðu ekki niður á kálfa. Chan et al. (23) sáu að í 71% tilfella voru nærsegar til 

staðar þar sem segamyndun greindist ekki í kálfa, samanborið við 64% hjá okkur. Aðeins 6% 

djúpbláæðasega einskorðuðust við kálfa í þeirra rannsókn, en fimm af 24 (21%) hér. 

Greining djúpbláæðasega var í 88% tilfella gerð með ómskoðun en aðeins 12% með 

bláæðaröntgenmynd. Gherman et al. (17) sáu hlutfallslega aukningu greininga með 

ómskoðun úr 61% árin 1978-88 í 89% 1989-96, en á sama tíma skertist hlutur 

bláæðaröntgenmynda úr 30% í 2% fyrir sömu tímabil. Ómskoðun með Dopplerflæði er mjög 

hentug til greininga á meðgöngu og sængurlegutíma, enda kjörrannsókn fyrir nærsega þar 

sem fóstur eru ekki útsett fyrir geislun, ólíkt bláæðaröntgenmyndatöku (3). Nýjustu 

leiðbeiningar (44) mæla með að ómskoðun sé gerð með bakþrýstingi á bláæðar fótleggja ef 

grunur vaknar um segamyndun í þungaðri konu. Mæling á niðurbrotsefnum blóðsega (D-

dimer) í blóði er ekki sértæk rannsókn í þungun, ólíkt í almennu þýði, vegna þess að eðlileg 

hækkun verður á D-dimer lífefnum vegna mun meira fíbrínógens í blóði móður eftir því sem 

líður á meðgöngu. Slík mæling getur hins vegar nýst til að útiloka segamyndun ef ómskoðun 

er neikvæð (44). 
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Greining bláæðasegamyndunar er erfiðari í þunguðum konum vegna þess að mörg 

einkenni djúpbláæðasega og lungnareks, til dæmis bólga á fæti, hraður hjartsláttur, oföndun 

og mæði, geta komið fram vegna eðlilegrar framvindu þungunar (1). Við greiningu 

lungnareks var í mörgum tilfellum notuð ísótóparannsókn, þar af í helmingi tilfella á 

meðgöngu. Í rannsókn Kristjáns Óla Jónssonar (45) á lungnareki á Landspítala fyrir árin 

2005-07 var greining fengin í 89% tilfella með tölvusneiðmynd af lungnaslagæðum, en 

aðeins 4% með ísótóparannsókn. Ísótóparannsókn er oft talin öruggari fyrir fóstrið og nálægt 

helmingur fagaðila var á þeirri skoðun, þó þetta styðjist ekki við rannsóknir (46). 

Tölvusneiðmyndir valda geislun á bilinu 3-131 µGy í fóstri á meðan geislun vegna 

loftflæðiskanna er á bilinu 640-800 µGy. Þetta hlutfall breytist eftir því sem líður á 

meðgöngu, en snemma í þungun getur hlutfallslegur munur á geislunarskammti verið allt að 

200-faldur (46). Hvorugir geislunarskammtarnir eru þó nálægt viðmiðunarmörkum fyrir 

fósturskaða, sem eru um 50 000 µGy í fóstrum með tilvísun í aukalega áhættu fyrir illkynja 

sjúkdómum í börnum (47). Í raun er tölvusneiðmyndataka af brjóstkassa varhugaverðust fyrir 

móðurina þar sem geislunarskammtur er um 35 mGy fyrir hvort brjóst, en 10 mGy eru talin 

auka áhættu á brjóstakrabbameini í konum undir 35 ára aldri. Geislunarskammtur tengdur 

ísótóparannsókn er um 0,25 mGy (48). Meta þarf hvort þykir ásættanlegra. 

Reykingar voru áhættuþáttur hjá 18% kvenna á meðgöngu og fjölburameðganga hjá 

14% þeirra, en engin kona á sængurlegutíma hafði þessa áhættuþætti. Til samanburðar voru 

reykingar tengdar aukinni áhættu á meðgöngu, en ekki á sængurlegutíma, í rannsókn Larsen 

et al. (27) og sama gilti um fjölburameðgöngu í rannsókn Jacobsen et al. (26). Nýleg 

rannsókn frá Svíþjóð sýndi að konur eru í tífaldri áhættu eftir tæknifrjóvgun, m.a vegna 

oförvunar eggjastokka þar sem áhættan hundraðfaldast (49). Ekkert tilvik í þessari rannsókn 

tengdist tæknifrjóvgun. Reykingar eru ekki kerfisbundið skráðar á sængurlegutíma hér á landi 

líkt og á meðgöngu. Því er ekki útilokað að konurnar hafi byrjað aftur að reykja eftir fæðingu, 

þrátt fyrir að það hafi ekki komið fram í sjúkrasögu eða greiningarferli þeirra. Aldurinn 35 

ára og eldri var mun algengari áhættuþáttur hjá konum sem fengu blóðsega á meðgöngu 

heldur en á sængurlegutíma. Í norsku rannsókninni (26) var hærri aldur ekki tengdur aukinni 

áhættu, en í öðrum rannsóknum hefur sést 30-50% aukin áhætta fyrir burðarmálsskeiðið í 

heild (6). Ofþyngd mæðra er áhættuþáttur fyrir segamyndun og í einni rannsókn (27) sást nær 

tífalt aukin áhættu tengd líkamsþyngdarstuðli ≥30 á meðgöngu, en ekki á sængurlegu, sem 

var öfugt við það sem hlutföllin í þessari rannsókn bentu til.  
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Útbreidd sýking var eini áhættuþátturinn sem var marktækt algengari á 

sængurlegutíma, 42%, miðað við 5% á meðgöngu. Þetta skýrist af lífeðlisfræðilegu álagi 

vegna meðgöngunnar og fæðingarinnar sjálfrar , einkum ef hún er erfiðari og endar til dæmis 

með bráðakeisaraskurði. Í samanburðarrannsókn Jacobsen et al. (26) á segamyndun á 

burðarmálsskeiði fengu samanlagt 13,4% kvennanna sýkingu á sængurlegutíma, bæði í 

kjölfar keisaraskurðar og eðlilegrar fæðingar. Heiðdís Valgeirsdóttir og félagar (50) skoðuðu 

fylgikvilla við keisaraskurði og var sýking í legi aðeins til staðar í 1% tilfella. Rétt er að 

benda á að sýkingar í þessari rannsókn tóku einnig til annara sýkinga, til dæmis lungnabólgu. 

Fjórðungur kvenna með blóðsega á sængurlegutíma höfðu fætt með bráðakeisaraskuði, sem 

er tvöfalt hærra en meðtaltalið 11,5% á tímabilinu fyrir Kvennadeildina, en sambærilegt við 

niðurstöður erlendis (26). Af konunum í þessari rannsókn höfðu 25% þeirra sem greindust á 

sængurlegutíma misst mikið blóð eftir fæðingu, en 12% erlendis (26). Lágt hlutfall í fyrstu 

viku eftir fæðingu má sennilega rekja til þess að konur sem fæða með keisaraskurði fá 

blóðþynnandi meðferð fyrstu 3-7 dagana eftir fæðinguna (13). Algengasti fylgikvillinn í 

rannsókn Heiðdísar Valgeirsdóttur og félaga (50) var einmitt blóðtap ≥1000 ml, eða í 16,9% 

tilfella. Ný rannsókn dró fram háan líkamsþyngdarstuðul (BMI ≥40), fæðingu með 

keisaraskurði, blæðingu tengda fæðingu og aðra sjúkdóma sem áhættuþætti sem sérstaklega 

ber að varast á sængurlegutíma (51).  

Af þeim konum sem prófaðar voru fyrir arfgengum segahneigðum voru aðeins tvær 

(8%) með FV Leiden stökkbreytinguna. Þetta er algengasta arfgenga segahneigðin og hefur 

fundist í 27-44% kvenna með sögu um segamyndun á burðarmálsskeiði, en í sömu 

rannsóknum í 7-8% tilfella viðmiðunarhópana (32, 34). Á Íslandi eru 6,3% arfblendnir FV 

Leiden berar í almennu þýði en 15,3% einstaklinga með fyrri sögu um bláæðasegamyndun og 

hlutfallsleg áhætta þeirra á blóðsegamyndun 2,7 (95% öryggisbil 1,2-6,3) (52), en hún er mun 

meiri í erlendum rannsóknum (30). Samsætutíðni FV Leiden hjá heilbrigðum einstaklingum 

var mjög sambærileg við erlendar tölur fyrir heilbrigðar konur á meðgöngu (31). Próþrombín 

stökkbreytingin er mjög sjaldgæf hér á landi (52). Margar af konunum fóru þó ekki í 

erfðarannsókn fyrir slíkum þáttum og því kann tíðnin í þessari rannsókn að vera of lág. Þá var 

þrem konum með brengluð storkupróf ekki fylgt eftir. Lífeðlisfræðilegar breytingar á 

storkukerfi draga úr áreiðanleika á slíkum prófunum á meðgöngu og almennt er miðað við að 

mælingar fari fram sex mánuðum eftir fæðingu eða eftir að blóðþynnandi meðferð er hætt. 

Vitneskja um slíkar segahneigðir er mikilvæg fyrir áhættumat í komandi þungunum og fyrir 

aðstandendur, ef segahneigð gæti leynst í fjölskyldunni. 
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Engin af konunum sem greindust höfðu fyrri sögu um segamyndun eða þekkta 

segahneigð. Þetta eru taldir vera hættulegustu áhættuþættirnir fyrir konur á burðarmálsskeiði 

og því væri eðlilegt að gera ráð fyrir að allar þær konur hefðu verið á fyrirbyggjandi meðferð 

á tímabilinu. Brill-Edwards et al. (53) rannsökuðu hvort segamyndun endurtæki sig á 

meðgöngu í 125 konum með fyrri sögu um blóðsega án fyrirbyggjandi meðferðar. 

Segamyndun varð í 2,4% (95% CI 0,2-6,9%) kvenna á meðgöngu og í 2,5% (95% CI 0,5-

7,0%) kvenna á sængurlegutíma, þrátt fyrir að þær síðarnefndu hefðu allar verið á 

fyrirbyggjandi meðferð eftir fæðingu. Þetta hlutfall er mun hærra en almennt nýgengi á 

burðarmálsskeiði og því ástæða til að meðhöndla konur með fyrri sögu. Hér verður að gera 

greinarmun á konum sem höfðu tímabundna áhættuþætti, t.d. skurðaðgerð, og þeim sem 

fengu blóðsega vegna hormónalyfja eða höfðu enga áhættuþætti fyrir (54). 

Af 34 konum voru 35% í áhættuhóp samkvæmt nýjum klínískum leiðbeiningum frá 

Bretlandi sem hafa verið staðfærðar á Kvennadeild Landspítalans. Þær gera ráð fyrir 

markvissari fyrirbyggjandi meðferð og að tekið sé tillit til fleiri áhættuþátta. Á sama tíma 

verður algengum áhættuþáttum, t.d. líkamsþyngdarstuðli og keisaraskurði, gefið vægi sem 

endurspeglar þá auknu áhættu sem þessir þættir valda. Því er ekki óhjákvæmilegt að verðandi 

mæðrum á blóðþynnandi meðferð fjölgi. Í kerfisbundnu yfirliti Greer og Nelson-Piercy (55) á 

notkun léttheparíns (e. light molecular weight heparin) hjá konum á meðgöngu til að 

fyrirbyggja og meðhöndla segamyndun var algengasti fylgikvilli meðferðar ofnæmissvar í 

tæpum 2% tilvika. Aðrir fylgikvillar voru sjaldgæfari (<1%). Léttheparín eru bestu 

fyrirbyggjandi lyfin sem völ er á, bæði vegna þess að heparínlyf fara ekki yfir fylgju og hafa 

því ekki skaðleg áhrif á fóstrið, auk þess sem þau þykja ákjósanlegri í samanburði við óklofin 

heparínlyf (54). 

Síðastliðin 13 ár hafa um og yfir 70% allra fæðinga landisins farið fram á 

Landspítalanum. Niðurstaða þessarar rannsóknar ætti því að gefa góða mynd af nýgengi í 

heillri þjóð. Nýgengið segir okkur að miðað við 3300-3500 fæðingar á Kvennadeildinni á ári 

má búast við þrem tilfellum á ári. Ef fortíðin er einhver mælistika á framtíðina gefur þetta til 

kynna að þessum tilvikum megi fækka um þriðjung með viðeigandi meðferð. Styrkur 

þessarar rannsóknar var að leitað var að tilfellum með tvenns konar nálgun sem byggðist á 

greiningarkóðum sem áttu við meðgöngu og sængurlegutíma og svo almennum kóðum. Ef til 

vill var ágalli rannsóknarinnar að ekki var fyrst leitað í myndgreiningarskýrslum án tillits til 

klínískra greininga til að forðast mögulegt vanmat á nýgengi sjúkdómsins. 
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Bláæðasegagreining hjá konum á barneignaaldri getur haft miklar afleiðingar fyrir 

einstaklinginn, bæði vegna meðferðar í þungun, vegna þess að þörf verður á forvörnum í 

næstu þungunum og með tilliti til framtíðarnotkunar hormónalyfja, þar með talið 

getnaðarvarna. Því er mikilvægt að staðfesta grun um blóðsega með beinum rannsóknum 

(56). Auk þess þarf að hugleiða vandlega hvort þörf sé á fyrirbyggjandi meðferð á 

burðarmálsskeiði hjá konum með hliðsjón af áhættuþáttum, en þessi rannsókn bendir til að 

slík meðferð gæti fækkað tilfellum um þriðjung. Ljóst er að til mikils er að vinna ef hægt er 

að fyrirbyggja sjúkdóm sem ber að án fyrirvara en getur haft langvarandi og jafnvel 

lífshættulegar afleiðingar. 
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Viðaukar 

Viðauki 1 

ICD-10: O-greiningar sem eiga við meðgöngu og sængurlegutíma 

O08.2 Embolism following abortion and ectopic and molar pregnancy 

O08.7 Other venous complication following abortion and ectopic and molar pregnancy 

O22.3 Deep phlebothrombosis in pregnancy 

O22.5 Cerebral venous thrombosis in pregnancy 

O22.8 Other venous complication in pregnancy 

O22.9 Venous complication in pregnancy, unspecified 

O87.1 Deep phlebothrombosis in the puerperium 

O87.3 Cerebral venous thrombosis in the puerperium 

O87.8 Other venous complication in the puerperium 

O87.9 Venous complication in the puerperium, unspecified 

O88 Obstetric embolism 

O88.2 Obstetric blood-clot embolism 

 

ICD-10: I-greiningar sem eiga við almennt 
I26 Pulmonary embolism 

I26.0 Pulmonary embolism with mention of acute cor pulmonale  

I26.9 Pulmonary embolism without mention of acute cor pulmonale  

I63.6 Cerebral infarction due to cerebral venous thrombosis, nonpyogenic 

I67.6 Nonpyogenic thrombosis of intracranial venous system 

G08 Intracranial and intraspinal phlebitis and thrombophlebitis 

G95.1 Nonpyogenic intraspinal phlebitis and thrombophlebitis 

I80 Phlebitis and thrombophlebitis 

I80.1 Phlebitis and thrombophlebitis of femoral vein 

I80.2 Phlebitis and thrombophlebitis of other deep vessels of lower extremities 

I80.3 Phlebitis and thrombophlebitis of lower extremities, unspecified 

I80.8 Phlebitis and thrombophlebitis of other sites 

I80.9 Phlebitis and thrombophlebitis of unspecified site 

I81 Portal vein thrombosis 

K55.0 Mesenteric (artery)(vein): embolism, infarction, thrombosis  

I82 Other venous embolism and thrombosis 

I82.0 Budd-Chiari syndrome 

I82.1 Thrombophlebitis migrans 

I82.2 Embolism and thromboembolism of vena cava 

I82.3 Embolism and thromboembolism of renal vein 

I82.8 Embolism and thromboembolism of other specified veins 

I82.9 Embolism and thromboembolism of unspecified vein 
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Viðauki 2 

Áhættumat fyrir segamyndun 

Fyrirliggjandi áhættuþættir √ Stig  

 

Blóðsegameðferð með LMWH ætti 

að íhuga ef: 

≥ þrír áhættuþættir á meðgöngu hjá 

konu sem ekki er inniliggjandi 

 

≥ tveir áhættuþættir á meðgöngu  

 hjá konum sem eru 

inniliggjandi 

 hjá konum innan sex vikna 

frá fæðingu  

 

 

 

Konur með þekkta blæðingahættu: 

áhættuna á blæðingum og 

storkumyndun ætti að ræða í 

samráði við blóðmeinafræðing sem 

hefur þekkingu á segamyndun og 

blæðingu á meðgöngu 

 

Saga um endurtekna bláæðasega  3 

Saga um bláæðasega - tilefnislaus eða estrógen 

tengdur  

 3 

Fyrri bláæðasegi tengdur þekktri orsök  2 

Fjölskyldusaga um bláæðasega  1 

Þekkt segahneigð  2 

Aðrir sjúkdómar  2 

Aldur (>35 ára)  1 

Offita  1/2* 

Fjöldi fæðinga ≥3  1 

Reykir  1 

Miklir æðahnútar  1 

Áhættuþættir tengdir þungun   

Meðgöngueitrun  1 

Ofþornun/mikil uppköst/oförvun eggjastokka  1 

Fjölburameðganga og/eða tæknifrjóvgun  1 

Fæðing sem endar með keisaraskurði  2 

Valkeisari  1 

Miðgrindar/áhaldafæðing  1 

Langdregin fæðing (>24 klst.)  1 

Blóðtap eftir fæðingu (>1 ltr. eða ef blóðgjöf)  1 

Tímabundnir áhættuþættir   

Útbreidd sýking  1 

Hreyfingaleysi  1 

Skurðaðgerð á meðgöngu eða ≤ 6 vikum eftir fæðingu  2 

ALLS   

*1 stig fyrir BMI>30kg/m2, 2 stig fyrir BMI>40kg/m2 (BMI reiknað út frá vigt í fyrstu mæðraskoðun) 

Blæðingahætta: 

Dreyrasýki eða önnur þekkt blæðingarhneigð (t.d. von Willebrand´s sjúkdómur eða áunnun blæðingarhneigð)  

Viðvarandi blæðing á meðgöngu og blæðing eftir fæðingu  

Konur með hættu á meiriháttar blæðingum (t.d. fyrirsæt fylgja)  

Blóðflögufæð (blóðflögur <75x10E9/L)  

Hjartaáfall eða heilaslag síðustu 4 vikur (blæðing eða blóðþurrð)  

Alvarlegir nýrnasjúkdómar (gaukulsíunarhraði <30 ml/min/  

Alvarlegir lifrarsjúkdómar (protrombin tími yfir eðlilegum gildum  

Háþrýstingur án meðferðar/ ómeðhöndlaður (blóðþrýstingur >200 mmHg í systolu eða >120 mmHg í díastolu)  

Heimild: RCOG (2009). Reducing the risk of thrombosis and embolism during pregnancy and puerperium. 

Green-top Guideline No. 37., bls. 32. Royal College of Obstetricians and Gynaecologists. 

http://www.rcog.org.uk/files/rcog-corp/GTG37aReducingRiskThrombosis.pdf  

http://www.rcog.org.uk/files/rcog-corp/GTG37aReducingRiskThrombosis.pdf

