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Ífarandi myglusveppasýkingar á Íslandi 2000-2006 

Kjartan Ágústsson1, Ingibjörg Hilmarsdóttir1,2, Anna Þórisdóttir3 
1
Læknadeild Háskóla Íslands, 

2
Sýklafræðideild Landspítala, 

3
Smitsjúkdómadeild Landspítala 

Inngangur: Ífarandi sýkingar af völdum myglusveppa eru vaxandi vandamál sem rekja má 

til aukins fjölda ónæmisbældra sjúklinga. Þessar sýkingar hafa háa dánartíðni og eru helstu 

sýklarnir eru af ættkvíslinni Aspergillus. Tilgangur þessarar rannsóknar var að kanna nýgengi 

og aðra faraldsfræðilega þætti ífarandi myglusveppasýkinga á Íslandi á tímabilinu 2000-2006. 

Efniviður og aðferðir: Rannsóknin var afturskyggn og náði til allra sem þáðu 

heilbrigðisþjónustu á Landspítala á árunum 2000-2006. Inntökuskilyrðin voru jákvæð sýni 

fyrir myglusveppi hjá Sýklafræði- og Vefjameinafræðideildum LSH eða að hafa fengið 

greiningu ífarandi myglusveppasýkingu samkvæmt ICD-10 greiningarkerfinu á LSH. 

Sjúkraskrár sjúklinga voru skoðaðar og tilfellin skilgreind sem sannaðar, líklegar eða 

mögulegar sýkingar, aspergilloma, sveppaboltar í skútum, bólfesta eða mengun. 

Niðurstöður: Á rannsóknartímabilinu reyndust 125 sjúklingar uppfylla inntökuskilyrðin. 

Myglusveppir greindust í 189 sýklaræktunum frá 113 sjúklingum og í 22 vefjarannsóknum 

frá 19 sjúklingum. Algengustu sýnaflokkarnir í sýklaræktun voru hráki (52,9%), berkjuskol 

(18,5%) og barkasog (11,1%). Þrettán sjúklingar fengu 14 ICD-10 greiningar samkvæmt 

inntökuskilyrðunum. Aspergillus tegundir orsökuðu 177 (93,7%) af jákvæðu 

sýklaræktununum. Fjögur (3,2%) tilfelli voru metin sem sannaðar og 12 (9,6%) sem líklegar 

sýkingar. Af þessum 16 sjúklingum létust 10 (62,5%); 14 (87,5%) þeirra höfðu staðbundnar 

ífarandi sýkingar í lungum og tveir höfðu útbreiddar sýkingar. Aspergillus fumigatus var 

sýkillinn í 12 (75%) af sýkingunum. Algengustu undirliggjandi sjúkdómarnir hjá þessum 16 

voru illkynja blóðsjúkdómar (43,8%).  Í úrtakinu voru 29 (23,2%) tilfelli metin sem bólfesta 

myglusveppa og 66 (52,8%) sem mengun. Sveppaboltar í skútum greindust í 8 (3,4%) 

skúklingum og aspergilloma í 6 (4,8%). 

Ályktanir: Niðurstöðurnar benda til þess að nýgengi ífarandi myglusveppasýkinga á Íslandi 

hafi verið hærra á árunum 2000-2006 heldur en á 16 ára tímabili þar á undan. Einnig er ljóst 

af niðurstöðunum að birtingarmyndir ífarandi myglusveppasýkinga á Íslandi eru svipaðar 

þeim sem sjást í öðrum löndum. Erfitt getur verið að greina þessar sýkingar og er því ekki 

ólíklegt að nýgengið sé vanmetið. Lagt er til að samvinna rannsóknadeilda og meðferðaraðila 

verði aukin í því skyni að bæta greiningar og  eftirlit með ífarandi myglusveppasýkingum á 

Íslandi. 



Skammstafanir 
 

MBL: Mannan binding lectin 
TLRs: Toll like receptors 
HIV/AIDS: Human immunodeficiency virus / acquired immunodeficiency syndrome 
COPD: Chronic obstructive pulmonary disease 
LSH: Landspítali háskólasjúkrahús 
SNOMED: Systematized Nomenclature of Medicine 
ICD-10: International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems, 
10th revision 
EORTC/MSG: European Organization for Research and Treatment of Cancer/Invasive 
Fungal Infections Cooperative Group og National Institute of Allergy and Infectious Diseases 
Mycoses Study Group 



1.  Inngangur 

Ífarandi sýkingar af völdum myglusveppa eru vaxandi vandamál sem rekja má til aukins 

fjölda ónæmisbældra sjúklinga.[1-6] Helstu sýklarnir eru Aspergillus tegundir en vægi annarra 

tegunda, svo sem Mucorales (aðallega Lichtheimia [hét áður Absidia], Mucor, Rhizopus og 

Rhizomucor), Fusarium, Scedosporium og Acremonium, hefur aukist á undanförnum árum.[5] 

 1.1  Aspergillus 

Aspergillus er meðal þeirra sveppaættkvísla sem menn hafa þekkt hvað lengst. Pier 

Antonio Micheli nefndi þá aspergillus árið 1729 því smásjárútlit þeirra minnti hann á 

svokallað aspergillum, áhald sem notað er í kaþólskum messum til að strá heilögu vatni. [7] 

Heimkynni Aspergillus eru í jarðvegi, sérstaklega þar sem rotnun á sér stað. Allar Aspergillus 

tegundir hafa grómyndandi líffæri með einkennandi byggingu. Um er að ræða stilk 

(conidophore) með kringlóttan haus á endanum. Utan á hausnum eru frumur (phialides) sem 

mynda gró (conida eða conidospores). Aspergillus gró finnast í andrúmslofti nánast alls staðar 

í heiminum, og því eru allir reglulega útsettir fyrir þeim.[8] Rannsóknir á fjölda Aspergillus 

gróa í andrúmslofti hafa sýnt meðalfjölda á rúmmetra á bilinu 0,2-15.[9-12] 

Til eru yfir 900 tegundir af Aspergillus en fáar þeirra valda sýkingum í mönnum.[13] 

Helsti meinvaldurinn er Aspergillus fumigatus en einnig ber að nefna Aspergillus flavus, 

Aspergillus niger og Aspergillus terreus ásamt öðrum.[1] Þar sem A. fumigatus er mesti 

meinvaldurinn, og hefur því verið mest rannsakaður, verður fjallað sérstaklega um hann hér 

að neðan.  

1.1.1  Meinvaldandi eiginleikar A. fumigatus og varnir líkamans 

Einn nauðsynlegur þáttur sem aðgreinir meinvaldandi Aspergillus tegundir frá öðrum 

er geta þeirra til að vaxa við 37° C, A. fumigatus getur lifað við meira en 50° C.[14] Annar 

mikilvægur eiginleiki A. fumigatus sem eykur meinvirkni hans er hve smá gró hans eru, en 

það gerir þeim kleyft að komast alla leið niður í lungnablöðrur. [14] Gró A. flavus og A. niger 

eru stærri og enda þar af leiðandi oftar í afholum nefs og efri öndunarvegum.[15] Gróin hafa 

melanin á yfirborði frumuveggarins sem ver þau gegn hvarfgjörnum súrefnisafleiðum 

(reactive oxygen species) sem frumur ónæmiskerfisins nota gegn þeim.[16-18] 

Gró sem komast í öndunarfæraþekjuna mæta þar stórátfrumum (macrophage) sem bera 

kennsl á þau, gleypa og drepa.[19] Barksterar hindra getu stórátfrumanna til að drepa gróin en 



virðast ekki hafa áhrif á getu þeirra til að gleypa þau.[20] Daufkyrningar hindra spírun 

gróanna með því að losa lactoferrin sem bindur frítt járn.[21] Öndunarþekjufrumurnar sjálfar 

hafa líka varnarhlutverk en þær seyta varnarþáttum eins og lysozyme og lactoferrin.[22] Ef 

ekki tekst að eyða gróunum byrja þau að spíra í lungnablöðrunum. Það hefst með því að gróin 

bólgna (innan 4-5 kls. frá komu) og missa próteinhjúp sinn, sem gerir þau auðþekkjanlegri 

fyrir ónæmiskerfið.[23] Þá verða mítósur og gróið breytist í þráðlaga svepp (innan 12-15 kls 

frá komu) sem lengist með hverri mítósu. Í hvert skipti sem mítósa á sér stað myndast skilrúm 

(septum) sem sést í smásjárskoðun og er mikilvægt teikn í vefjafræðilegri greiningu.[24] 

Frumuveggur sveppanna er að mestu úr fjölsykrunum β-glucan, mannan, chitin og 

galactomannan[25]. Surfacant prótein A og D, komplementþættir C3 og MBL, (mannan 

binding lectin) og pentraxin-3 (losað af átfrumum) bindast þessum fjölsykrum og stuðla 

þannig að eyðingu sveppanna.[23] Toll-líkir viðtakar (TLRs) á yfirborði ósértækra 

ónæmisfrumna bindast einnig sveppunum og stuðla þannig að eyðingu þeirra og ræsingu 

sértæks ónæmissvars.[26-29]  

Sveppaþræðir eru of stórir fyrir stórátfrumur að gleypa.[30] Daufkyrningar hafa 

nauðsynlegt hlutverk í vörn gegn Aspergillus, enda er daufkyrnaingafæð (neutropenia) 

mikilvægur áhættuþáttur ífarandi myglusveppasýkinga.[31] Þeir umkringja sveppaþræðina og 

losa hvarfgjarnar súrefnisafleiður og peptíð sem drepa sveppina.[32-34] Það hefur verið sýnt 

að NK frumur (natural killer)[35, 36] og blóðflögur[37, 38] hafa hemlandi virkni gegn 

Aspergillus.  

Sýnifrumur (antigen presenting cells) hrinda af stað T frumu svari við Aspergillus. 

Angafrumur (dendritic cells) hafa getu til að taka upp bæði Aspergillus gró og sveppaþræði. 

Við það þroskast angafrumurnar og flytjast til eitla þar sem þær virkja CD4+ T frumur (T 

hjálparfrumur).[39] Það reynist vera munur á ónæmissvarinu eftir því hvort um er að ræða gró 

eða sveppaþræði. Angafrumur sem koma með gró til eitlanna valda þroskun Th1 frumna en 

sveppaþræðir valda þroskun Th2 frumna.[39] Þetta skiptir miklu máli því öflugt Th1 svar er 

mikilvægur varnarþáttur gegn ífarandi sýkingu en hækkað hlutfall Th2 frumna tengist verri 

útkomu og ofnæmi (allergic bronchopulmonary aspergillosis, sjá síðar). [40, 41] 

Ef ekki tekst að hafa hemil á sveppnum þá fer hann að valda vefjaskemmdum. Í 

erfðamengi myglusveppa er að finna fjölda niðurbrotsensíma sem leyfa vöxt þeirra, við rétt 

skilyrði, nánast hvar sem lífrænn massi (biomass) er til staðar.[42] Almennt er hlutverk 

þessara ensíma að brjóta niður dauðan plöntumassa (fyrst og fremst frumuvegg plöntufrumna) 



sem sveppurinn notar sem næringarefi, en líklegt þykir að meinvaldandi myglusveppir hafi 

ensím sem geta brotið niður dýravef því það hlýtur að vera forsenda fyrir íferð sveppsins.[43] 

Oftast hefst sveppaíferðin í lungum. Próteinið elastín er mikilvægt í lungnavef og því eru 

ensím sem brjóta það niður, elastasar, taldir mikilvægir í meinvirkni myglusveppa.[44] Sýnt 

hefur verið að A. fumigatus stofnar sem framleiða elastasa hafa töluvert meiri meinvirkni í 

ónæmisbældum músum en þeir sem gera það ekki.[45] Líklegt þykir að ýmis ensím, próteasar 

eins og elastín og önnur (t.d. fosfólípasar) hafi hlutverk í vefjaskemmdunum og 

sveppaíferðinni sem meinvaldandi myglusveppir geta orsakað.[43] 

Sveppaíferð í æðar á sér oft stað í ífarandi myglusveppasýkingum. Sveppaþræðir 

brótast inn í holhliðar æða sem leiðir til segamyndunar og dreps en þá myndast kjöraðstæður 

fyrir vöxt sveppsins.[43] Sveppaþræðir geta losnað og komist í blóðrásina sem getur leitt til 

útbreiðslu til annarra (fjarlægra) líffæra.[43] 

Þó svo að langflestir séu útsettir fyrir þeim daglega eru sýkingar af völdum 

myglusveppa sjaldgæfar og fæstir hafa mótefni eða merki um frumubundið ónæmi gegn 

þeim.[46] Það er því ljóst að hjá langflestum nær ósértæka ónæmiskerfið að eyða sveppunum 

áður en þeir geta valdið sýkingu eða svari frá sértæka ónæmiskerfinu.  

1.2  Aspergillosis 

Sjúkdómar af völdum tegunda í ættkvíslinni Aspergillus eru kallaðir aspergillosis. 

Ýmsar ólíkar sjúkdómsmyndir falla undir þessa flokkun. Þar á meðal eru ífarandi 

aspergillosis, barka- og berkjubólga (tracheobronchitis), ofnæmi (allergic bronchopulmonary 

aspergillosis), sveppabolti í lungum (aspergilloma) og sveppabolti í skútum. Þessar 

sjúkdómsmyndir ákvarðast af svari ónæmiskerfisins gegn sveppunum, 

1.2.1  Ífarandi aspergillosis 

Helsta staðsetning ífarandi aspergillosis er í öndunarvegi, oftast í neðri öndunarvegi 

eða skútum.[47] Ekki er óalgengt að sýkingin dreifist til aðlægra og stundum fjarlægra líffæra 

svo sem heila.[48] Sýkingarnar eiga einnig stundum uppruna í líffærum utan öndunarvega, til 

dæmis eftir áverka eða skurðaðgerð. [48] 

Í lungum er hentugt að stigskipta sýkingum eftir því hvort íferðin nær inn í æðar 

lungans (angioinvasion) eða ekki. Sýkingar með æðaíferð þróðast mjög hratt, eru oft 

einkennalausar í fyrstu og leggjast nær eingöngu á sjúklinga sem hafa haft daufkyriningafæð 



(neutropenia), sérstaklega langvarandi. [48] Algengustu orsakir daufkyrningafæðar sem leiðir 

til ífarandi aspergillosis eru krabbameinslyfjameðferð vegna illkynja blóðsjúkdóma 

(hematologic malignancies), beinmergsígræðsla (hematopoietic stem cell transplant) og 

beinmergsbilun (aplastic anemia). [31, 49-51] Þeir sem gangast undir ósamgena 

beinmergsígræðslu (allogenic) eru í meiri hættu heldur en þeir sem gangast undir samgena 

(autologous) beinmergsígræðslu vegna þarfarinnar fyrir meiri ónæmisbælingu hjá þeim 

sjúklingum.[52] Þegar íferð sveppaþráðanna nær inn í æðar veldur það segamyndun og 

drepi.[48] Algengustu undirliggjandi orsakir sýkinga þar sem ekki er æðaíferð eru 

barksteranotkun, beinmergsígræðsla án daufkyrningafæðar, líffæraígræðsla, höfnun ígrædds 

líffæris (graft versus host disease) og alnæmi (HIV/AIDS).[48]  

Sjúklingar með langvinna lungnateppu (chronic obstructive pulmonary disease, 

COPD) eru mikilvægur áhættuhópur fyrir ífarandi aspergillosis.[53] Meirihluti innandaðra 

gróa eru, líkt og aðrar agnir, losuð úr lungunum með hreyfingu bifhára. Þetta er mikilvæg 

vörn gegn gróum myglusveppa sem getur verið skert í sjúklingum með langvinna 

lungnateppu. Barksteranotkun í meðferð langvinnrar lungnateppu virðist þó skipta mestu máli 

varðandi áhættu á ífarandi aspergillosis.[54-57] Barksterar rýra sveppadrepandi virkni 

stórátfrumna í lungnablöðrum (alveolar macrophages)[20],  minnka virkni daufkyrninga [58-

61], minnka bólgumiðlaframleiðslu Th1 frumna og auka bólgumiðlaframleiðsu Th2 

frumna[62, 63]. Það er því ljóst að varnir gegn myglusveppum eru skertar af notkun barkstera. 

Þar að auki hefur verið sýnt að barksterar auka vöxt A. fumigatus og A. flavus um 30-40% í 

rækt.[64] 

Stundum er ífarandi aspergillosis staðbundið við barka og berkjutré (tracheobrinchial 

aspergillosis).[65] Skilgreindar hafa verið tvær gerðir af þessari sjúkdómsmynd: gervihimnu 

(pseudomembranous) og sáramyndandi (ulcerative).[48] Í gervihimnumyndandi aspergillosis í 

barka og berkju verður drep í þekju loftvegsins og svo myndast gervihimna úr frumuleifum og 

sveppaþráðum. Gervihimnan byrjar sem skellur sem svo stækka og sameinast og klæða allan 

loftveginn. Oftast nær íferðin ekki dýpra en að brjósklaginu.[48] Sáramyndandi aspergillosis í 

baraka og berkju var fyrst greint í lungnaþegum sem sár nálægt tengingu nýja lungans við 

barkann. Um er að ræða eitt eða fleiri svæði með skellum, nibbum eða sárum og drepi.[48] 

Algengustu sjúklingahóparnir sem fá þessa tegund af aspergillosis eru líffæraþegar, sjúklingar 

með illkynja blóðsjúkdóma, sjúklingar með daufkyrningafæð (neutropenia) og sjúklingar með 

langvinna lungnateppu (chronic obstructive pulmonary disease).[66] Í flestum lýstum 

tilfellum hafa sjúklingar verið á langvarandi barksterameðferð eða krabbameinsmeðferð.[66] 



Ífarandi aspergillosis í skútum getur verið bráð og svæsin (fulminant) eða 

langvarandi.[67] Bráð ífarandi sýking byrjar með staðbundinni íferð þráðsveppa sem brýtur 

fljótt í gegnum bein og dreifist í aðlæg svæð svo sem augntótt, heilabú, hálsslagæð og 

víðar.[48, 67-69] Þessi gerð af sýkingu sést fyrst og fremst í krabbameinssjúklingum og 

beinmergsþegum með daufkyrningafæð (neutropenia).[48] Langvarandi ífarandi aspergillosis 

í skútum er hæggengari sýking sem getur lagst á sjúklinga með ófullkomna vörn gegn 

sýklum, til dæmis vegna sykursýki, lágskammta barksteranotkun eða alnæmi.[70, 71] Þessar 

sýingar greinast oft seint vegna þess að sjúklingurinn er ekki með augljósa ónæmisbælingu og 

þróun sýkingarinnar er hæg.[67] Hvort sem sýkingin er bráð eða langvarandi eru horfurnar 

slæmar og ber því að meðhöndla af ákveðni með skurðaðgerð og háskammta 

sveppalyfjum.[67]  

1.2.2 Ofnæmi (allergic bronchopulmonary aspergillosis og allergic rhinosinusitis) 

Sumir einstaklingar hafa ofnæmi fyrir Aspergillus. Oftast eru þetta einstaklingar sem 

hafa ofnæmistilhneigingu (atopy) og fá köst af asthma-líkum einkennum með eósínfíklager 

(eosinophilia) í bóði.[72] Slímseytingin sem flygir þessu getur leitt til myndunar slímtappa í 

berkjum og á endanum berkjuskúlks (bronchiectasis).[72] 

1.2.3  Sveppaboltar í lungum (pulmonary aspergilloma) og skútum (sinus 

aspergilloma) 

Anatómísk holrými sem opnast út í öndunarveg geta boðið upp á aðstæður fyrir vöxt 

Aspergillus. Í þeim geta vaxið sveppaþyrpingar sem fylla holrýmið og mynda eins konar 

sveppabolta.[48]  Í lungum eru holrýmin oftast gamlar berklaskemmdir, en einnig geta verið 

aðrar orsakir svo sem sarklíki (sarcoidosis).[73] Eina algenga einkennið er blóðhósti 

(hemoptysis) en möguleiki er fyrir alvarlegum blæðingum sem geta verið lífshættulegar.[74] 

Þessir sveppaboltar koma einnig fyrir í skútum og valda þá oft krónískri skútabólgu, nefstíflu 

eða verk í andliti.[67] Algengasta staðsetning sveppabolta í skútum er í kinnholum (maxillary 

sinus). Samkvæmt skilgreiningu verður ekki íferð í vef í þessum fyrirbærum og 

ónæmisbæling er ekki orsakaþáttur.[48]  

1.2.4  Aspergillus bólfesta 

Aspergillus bólfesta í loftvegum er ekki vel skilgreint fyrirbæri. Þekkt er að 

einstaklingar með starfslega eða byggingarlega óeðlilegar berkjur hýsa stundum Aspergillus 



til langs tíma.[48] Þetta á til dæmis við um sjúklinga með langvinna lungateppu. Bólfesta með 

Aspergillus virðist hafa forspárgildi fyrir ífarandi sýkingu í sumum sjúklingahópum.[75, 76] 

1.3  Mucormycosis 

Mucormycosis er notað yfir sýkingar af völdum sveppa úr ættbálknum Mucorales. 

Áður voru þessar sýkingar flokkaðar sem zygomycosis ásamt sýkingum af völdum sveppa úr 

ættbálknum Entomophthorales en þetta samheiti hefur nú vikið fyrir „mucormycosis“ og 

„entomophthoramycosis“. Helstu sýklarnir eru úr ættkvíslunum Rhizopus, Mucor, 

Rhizomucor og Lichtheimia (hét áður Absidia). Þessir sýklar valda svæsnum ífarandi 

sýkingum sem eru oft banvænar og einkennast af æðaíferð (angioinvasion).[77] Þessir sveppir 

sýkja sjúklinga með mikla ónæmisbælingu og illa meðhöndlaða sykursýki og jafnvel með 

meðferð (lyfjameðferð og skurðaðgerð) er dánartíðni há.[77-80] Áhættuhóparnir eru svipaðir 

og fyrir ífarandi aspergillosis, fyrir utan sykursjúka sem einn mikilvægasti áhættuhópurinn 

fyrir mucormycosis. [77]  

Talið er að mikilvægasta sýkingarleiðin sé í gegnum öndunarveg, en einng eru til 

fjölmörg dæmi þar sem gróin hafa komist í gegnum sár á húð.[81] Einnig geta sveppirnir sýkt 

meltingarveg.[81] Um 40% sýkinganna eru í skútum (rhinocerebral mucormycosis), en í 

meirihluta þeirra tilfella er um sykursjúka sjúklinga með ketónblóðsýringu (ketoacidosis) að 

ræða.[82] Fyrstu einkenni líkjast skútabólgu en svo dreifist sýkingin og sýktur vefur verður 

svartur vegna dreps. Sýkingin dreifir sér oft inn í augntótt, munnhol (harðgóminn) og 

heilabú.[81] Næstalgengasta sjúksómsmyndin, á eftir skútasýkingum, er mucormycosis í 

lungum.[82] ... Ef æðaíferð á sér stað getur sýkignin orðið útbreidd, en þá er dánartíðni mjög 

há (96% skv. einni meta-rannsókn [82]). Húðsýkingar vegna Mucorales tegunda eru einnig 

mikilvægur flokkur, en þær geta verið svæsnar.[83, 84] Helsta sýkingarleiðin er í gegnum sár 

og brunasár.[85-87] Þetta er sú gerð Mucorales sýkinga sem er líklegust til að sjást í 

heilbrigðum einstaklingum.[82] 

1.4  Hyalohyphomycosis 

Hyalohyphomycosis eru sýkingar sem orsakast af myglusveppum sem hafa ákveðin 

semeiginleg útlitseinkenni.[88] Meðal helstu sýklanna í þessum flokk eru Fusarium, 

Scedosporium og Acremonium. [72] 

 



1.4.1  Fusarium 

Tegundir í þessari ættkvísl eru mikilvægir sýklar í mönnum, en þær valda mismunandi 

sýkingum í ónæmisbældum og heilbrigðum. Algengustu sýkingar sem heilbrigðir verða fyrir 

eru glærubólga í auga (keratits) og naglasýkingar (onychomycosis)[89], en einnig má nefna 

sýkingar vegna rofs á húð[90], lífhimnubólgu hjá þeim sem undirgangast kviðskilun[91], 

skútabólgu[92], lungnabólgu[93] og fleira. Í ónæmisbældum sjúklingum valda sveppirnir 

ífarandi og oft útbreiddum (disseminated) sýkingum, og eru þeir önnur algengasta orsök 

ífarandi sveppasýkinga í þessum sjúklingahóp. [89] Meirihluti Fusarium sýkinga í 

ónæmisbældum eru útbreiddar, en þær eru jafnframt erfiðastar viðureignar.[89] Húðsýkingar 

eru til staðar í um 70% tilfella, ýmist staðbundnar eða sem hluti af útbreiddum sýkingum.[90] 

Einnig eru ífarandi lungna- og skútasýkingar algengar og líkjast samsvarandi Aspergillus 

sýkingum.[94] Útbreiddar Fusarium sýkingar hafa háa dánartíðni og er daufkyrningafæð 

(neutropernia) langmikilvægasti áhættuþátturinn.[90, 94-96] 

1.4.2  Scedosporium 

Tveir mikilvægir sýklar, Scedosporium apospermum og Scedosporium prolificans, 

tilheyra þessari ættkvísl. Þeir geta valdið staðbundnum, ífarandi og útbreiddum sýkingum.[97]  

Sýkingarleiðir eru í gegnum öndunarveg, með innöndun gróa, og rof á húð.[97] 

Áhættuhóparnir fyrir ífarandi Scedosporium sýkingar eru svipaðar og fyrir aðrar ífarandi 

myglusveppasýkingar; sjúklingar með illkynja blóðsjúkdóma, beinmergsþegar, líffæraþegar 

og alnæmissjúklingar.[98] Útbreiddar sýkingar eru dæmigerð birtingarmynd ífarandi sýkinga, 

sérstaklega fyrir S. prolificans.[98] 

1.4.3  Acremonium 

Í ættkvíslinni Acremonium eru sveppategundir sem valda sýkingum í mönnum, þar á 

meðal ífarandi.[99] Ífarandi og útbreiddar sýkingar af völdum Acremonium eru sjaldgæfari en 

sýkingar af völdum Fusarium og Scedosporium en þeim hefur, líkt og sýkingum annarra 

myglusveppa, fjölgað á undanförnum áratugum.[99-101] 

1.5  Greining ífarandi myglusveppasýkinga 

Oft vaknar grunur um ífarandi myglusveppasýkingu hjá sjúklingum með áhættuþætti 

og staðbundin (sjaldnar almenn) sýkingareinkenni sem ekki svara bakteríulyfjum. Greining 

sýkinganna byggist gjarnan á sýklarannsóknum. Ræktanir sem eru jákvæðar fyrir 



myglusveppi hafa mismikið klínískt gildi sem byggist á hvort viðkomandi sjúklingur sé í 

áhættuhóp fyrir ífarandi myglusveppasýkignar.[102, 103] Næmi ræktana úr öndunarvegum 

fyrir ífarandi myglusveppasýkingar hefur verið lýst á bilinu 15%-69%.[103]  

Jákvæð vefjarannsókn, þar sem sveppaþræðir sjást, staðfestir sýkingu í vef með 

sveppatengdum vefjaskemmdum (sveppaíferð í vef) og oftast má aðgreina Aspergillus og 

skylda sveppi frá Mucorales með útlitseinkennum.[104] 

Myndgreining er mikilvægur þáttur í greiningu ífarandi myglusveppasýkinga. 

Dæmigerðar birtingarmyndir eru þéttar afmarkaðar íferðir, með eða án holrýma innan 

íferðanna, gjarnan með svokölluð loft-hálfmána (air-crescent) eða áru (halo) teikn.[105] Ára 

er svæði umhverfis þéttinguna með einkennandi útlit (ground glass) sem hefur aukna þéttni og 

svarar til segamyndana og blæðinga vegna íferð sveppsins í æðar.[106] 

Á undanförnum árum hafa komið fram ný greiningarpróf sem byggjast á að greina 

mótefnavaka myglusveppa (byggingarefni úr frumuvegg).[107] Leitað er að galactomannan 

og  β-D-glucan í sermi og berkjuskoli sjúklinga. β-D-glucan er að finna í mörgum 

meinvaldandi sveppum, m.a. Candida tegundum, og hefur því minna klínískt gildi. 

Galactomannan er í flestum tegundum af Aspergillus en ekki öðrum mikilvægum 

meinvaldandi sveppum[108]. Galactomannanpróf eru gagnleg í greiningu ífarandi 

aspergillosis.[109, 110] Í sumum löndum eru regluleg galactomannanpróf orðin hluti af 

hefðbundnu verklagi (expected standard of care) til að greina ífarandi aspergillosis í meðferð 

áhættusjúklinga.[72] Fyrir sjúklinga með illkynja blóðsjúkdóma, daufkyrningafæð og 

beinmergsþega hefur galactomannanprófið á sermi og berkjuskoli hátt næmi og sértækni fyrir 

ífarandi aspergillosis.[107] Falskt-jákvæðar niðurstöður geta fengist ef sjúklingar eru að fá lyf 

sem innihalda efni framleidd í Aspergillus eða Penicillium tegundum eða hafa aðrar 

sveppasýkingar svo sem histoplasmosis.[107] Sveppalyfjagjöf getur orsakað falskt-neikvæðar 

niðurstöður hjá sjúklingum með ífarandi aspergillosis.[107] 

Einnig er hægt að nota PCR (polymerase chain reaction) aðferðir, sem leita af 

erfðaefni myglusveppa, til að aðstoða við greininguna og virðast þær vera gagnlegar.[111] 

Meðal helstu kosta þessarra nýju aðferða (galactomannan, galactomannan og β-D-glucan) 

umfram hefðbundnar ræktanir er hve fljótt svar fæst. Þetta skiptir höfðumáli því greining og 

meðferð ífarandi myglusveppasýkinga snemma hefur mikil áhrif á lifun.[110, 112] 

 



1.6  Meðferð ífarandi myglusveppasýkinga  

Meðferð við ífarandi myglusveppasýkingum felst í sveppalyfjagjöf og stundum 

skurðaðgerðum. Sérstaklega í meðferð Mucorales sýkinga eru skurðaðgerðir oft nauðsynlegar 

en þá er dauður og sýktur vefur fjarlægður. Þetta bætir lifun marktækt.[113, 114] Tafla 1 sýnir 

hvaða sveppalyf eru talin gagnlegust í meðferð ífarandi sýkinga af völdum þeirra 

myglusveppa sem fjallað hefur verið um hér að ofan. Eins og tafla 1 endurspeglar þekkist 

lyfjaónæmi hjá myglusveppum. Voriconazole ónæmir A. fumigatus stofnar hafa greinst víða, 

og hefur hæsta hlutfall þeirra fundist í Bretlandi (15%) og Hollandi (10%).[115] 

Tafla 1. Lyfjameðferð ífarandi myglusveppasýkinga 
Flokkun myglusvepps Viðeigandi lyf 

Aspergillus spp. Voriconazole 
Mucorales Lípíð amphotericin B 

Fusarium spp. Lípíð amphoterericn B og/eða 
voriconazole 

Scedosporium spp. Voriconazole 
Acremonium spp. Lípíð amphotericin B 
[13, 116] 
 

 Ífarandi myglusveppasýingar eru meðal helstu hættum sem steðja að ákveðnum 

sjúklingahópum. Það getur því verið eftirsóknarvert að hafa þá á fyrirbyggjandi sveppalyfjum 

á meðan þeir eru í mestri hættu vegna sýkinganna (á meðan þeir hafa daufkynfingafæð).[117] 

Margar strórar rannsóknir hafa sýnt að slík fyrirbyggjandi meðferð bætir útkomu þessara 

sjúklinga.[117-119] Það þarf þó að vega kostina á móti því að mörg sveppalyf geta haft 

nokkuð alvarlegar aukverkanir og notkun þeirra getur orsakað myndun ónæmra stofna.  

1.7  Faraldsfræði ífarandi myglusveppasýkinga 

Ein fyrri rannsókn, sem framkvæmd var árið 2000 og náði til árana 1984 til 1999 hefur 

verið framkvæmd á þessu viðfangsefni á Íslandi.[120] Þá var faraldsfræði Aspergillis sýkinga 

könnuð með afturskyggnum hætti. Þetta var í fyrsta sinn sem þetta var skoðað og voru helstu 

niðurstöður að faraldsfræði sýkinganna væri sambærileg því sem þekkist erlendis. Dánartíðni 

sjúklinga með ífarandi sýkingar var há, 86%, og var það talið orsakast af erfiðri greiningu og 

lélegum árangri meðferðar. Nýgengið sem greindist fyrir þetta tímabil var 0,34 ífarandi 

sýkingar á 100.000 íslendinga á ári. 

 



1.8  Markmið 

Ífarandi sýkingar af völdum myglusveppa eru vaxandi vandamál sem rekja má til 

aukins fjölda ónæmisbældra sjúklinga. Þessar sýkingar hafa háa dánartíðni. Ekki er mikið 

vitað um faraldsfræði þeirra hérlendis og aðeins ein erlend rannsókn hefur verið framkvæmd á 

landsvísu.[121] Markmið þessarar rannsóknar var að kanna nýgengi og aðra faraldsfræðilega 

þætti ífarandi myglusveppasýkinga á Íslandi á árunum 2000 til 2006.  

2.  Efniviður og aðferðir 

 Framkvæmd var afturvirk, lýsnandi rannsókn á tíðni, áhættuþáttum, greiningu, 

meðferð og útkomu ífarandi myglusveppasýkinga á Íslandi á tímabilinu janúar 2000 til og 

með desember 2006. 

2.1  Úrtak 

Tilfellin voru fundin í gögnum LSH frá janúar 2000 til desember 2006. Þannig voru 

fengnir listar frá Sýklafræðideild og Vefjameinafræðideild LSH yfir þá sjúklinga sem höfðu 

jákvæða myglusvepparæktun (í öllum sýnaflokkum nema hornvefssýnum, að undanskyldum 

húðsýnum frá ónæmisbældum) eða vefjarannsókn sem sýndi myglusveppi í smásjárskoðun. 

Leitað var eftir SNOMED (Systematized Nomenclature of Medicine II, 1982) númerum í 

gögnum Vefjameinafræðideildar. Þar að auki var tekinn út listi úr sjúkraskrákerfi LSH yfir þá 

sem höfðu fengið ICD 10 (International Statistical Classification of Diseases and Related 

Health Problems, 10th revision) greiningu ífarandi myglusveppasýkingar. Tafla 2 sýnir þá 

þætti sem leitað var eftir. Þeir sjúklingar sem greindust eða lágu utan LSH voru ekki teknir 

með. 

2.2  Gagnasöfnun 

 Útbúinn var greiningarlykill með raðnúmeri fyrir hvern sjúkling ásamt 

persónuauðkennum hans. Tryggt var að klínískar upplýsingar um sjúklinga væru 

ópersónugreinanleg með notkun raðnúmera í stað persónuauðkenna í gagnagrunni 

rannsóknarinnar. Greiningarlykillinn var aðskilinn frá gagnagrunni rannsóknarinnar. 

Klínískum upplýsingum var safnað úr sjúkraskýslum sjúklinga, ýmist á rafrænu formi eða 

pappír. 

 



 

Tafla 2. Leitarskilyrðin sem leitað var eftir í gagnagrunnum Sýkla- og Vefjameinafræðideilda 
LSH og sjúkraskrárkerfi LSH. 
Sýklafræðideild LSH – sveppaættkvíslir Vefjameinafræðideild LSH – SNOMED 

Absidia D-0552 Aspergillosis 
Acremonium D-0550 Fungus infection 
Aspergillus D-0567 Mucormycosis 
Fusarium D-0568 Mycetoma 

Mucor E-4000 Fungus NOS 
Rhizomucor E-4022 Mucor NOS 

Rhizopus E-4060 Fugus imperfectus 
Scedosporium E-4061 Aspergillus NOS 

Sjúkraskrárkerfi LSH – ICD 10 
B43.1 Grámygluheilakýli (Phaeomycotic brain abscess) 
B44 Ýrumygla (Aspergillosis) 
B44.0 Ífarandi lungnaýrumygla (Invasive pulmonary aspergillosis) 
B44.1 Önnur lungnaýrumygla (Other pulmonary aspergillosis) 
B44.7 Dreifð ýrumygla (Disseminated aspergillosis) 
B44.8 Aðrar tegundir ýrumyglu (Other forms of aspergillosis) 
B44.9 Ýrumygla, ótilgreind (Aspergillosis, unspecified) 
B46 Okmygla (Zygomycosis) 
B46.0 Lungnamyglusveppasýki (Pulmonary mucormycosis) 
B46.1 Nef- og heilamyglusveppasýki (Rhinocerebral mucormycosis) 
B46.2 Maga- og garnamyglusveppasýki (Gastrointestinal mucormycosis) 
B46.3 Húðmyglusveppasýki (Cutaneous mucormycosis) 
B46.4 Dreifð myglusveppasýki (Disseminated mucormycosis) 
B46.5 Myglusveppasýki, ótilgreind (Mucormycosis, unspecified) 
B46.8 Önnur okmygla (Other zygomycoses) 
B46.9 Okmygla, ótilgreind (Zygomycosis, unspecified) 

B48 
Önnur sveppasýki, ekki flokkuð annars 
staðar 

(Other mycoses, not elsewhere 
classified) 

B48.2 
Eskimygla, sýking af völdum 
Pseudallescheria boydii 

(Allescheriasis) 

B48.3 Jarðhárasýki (Geotrichosis) 
B48.4 Pensilsveppasýki (Penicillosis) 
B48.7 Hentisveppasýki (Opportunistic mycoses) 
B48.8 Önnur tilgreind sveppasýki (Other specified mycoses) 
B49 Ótilgreind sveppasýki (Unspecified mycosis) 
ICD flokkunarkerfið: http://apps.who.int/classifications/icd10/browse/2010/en 
SNOMED: Systematized Nomenclature of Medicine (SNOMED; 2nd edition [1979/1982]) 
 



 Í gagnagrunn rannsóknarinnar voru skráð eftirfarandi: (1) raðnúmer sjúklings, (2) kyn, 

fæðingarmánuður og fæðingarár, (3) legudeild og dagsetning innlagnar, (4) upplýsingar um 

ástæðu innlagnar og undirliggjandi sjúkdóm, (5) niðurstöður sýkla-, vefjameinafræði- og 

myndrannsókna, auk  ICD greininga og niðurstöður mögulegra krufninga, (6) upplýsingar um 

ónæmisbælingu, til dæmis vegna krabbameins-  og sterameðferðar, (7) meðferð við ífarandi 

myglusveppasýkingu, þ.m.t. fyrirbyggjandi meðferð, (8) útkoma sýkingar, (9) mat 

rannsóknaraðila á mögulegri sýkingu (t.d. staðfest, líkleg, möguleg, bólfesta, mengun). 

 Ekki var leitað eftir upplýstu samþykki þáttakenda vegna þess að gera mátti ráð fyrir 

að stór hluti þeirra væri látinn (vegna hárrar dánartíðni ífarandi myglusveppasýkinga og 

alvarlegra undirliggjandi sjúkdóma) og vegna þess að ljóst var að skoða þyrfti mikinn fjölda 

skúklinga til að greina fremur fáa með raunverulegar sýkingar. Vísindasiðanefnd féllst á þessi 

rök og krafðist ekki öflunar upplýsts samþykkis. 

  2.3  Greining myglusveppa í sýkla- og vefjarannsóknum á LSH 

 Á Sýklafræðideild LSH greinast myglusveppir í almennum ræktunum og sértækum 

svepparæktunum. Hér er um að ræða hráka, barkasog, berkjuskol, berkjuburstunarsýni 

skútasog og brjóstholsvökva. Í almennri ræktun eru sýni ræktuð í að tvo til fjóra daga og lesið 

er af sýnunum daglega. Í þessum ræktunum er fyrst og fremst verið að leita af bakteríum en 

það geta einnig ræktast þráðsveppir. Ef viðkomandi sjúklingur er ónæmisbældur þá eru 

meðferðaraðlilar látnir vita símleiðis. Í svepparæktunum eru sýni ræktuð í tvær til þrjár vikur 

á Sabouraud agar (með chloramphenicoli til að hindra bakteríuvöxt) og blóðagar. Þráðsveppir 

eru tegundagreindir en aðeins er gert næmispróf, eða stofnarnir frystir, að beiðni sérfræðings. 

Eins og í almennri ræktun er meðferðaraðila tilkynnt símleiðist þegar greinast þráðsveppir í 

ónæmisbældum sjúklingum.  

 Ein áreiðanlegasta leiðin til að greina ífarandi myglusveppasýkingar er með aðferðum 

vefjameinafræðinnar. Vefjasýnin eru tekin með nálarástungum, skurðaðgerðum eða 

krufningu. Byrjað er á að skoða vefjasneiðar með hematoxylin og eosin litun. Ef grunur er um 

sveppasýkingu, ýmist vegna þess sem sést í H&E lituninni eða vegna klínískra vísbendinga, 

eru sneiðar skoðaðar með methenamine-silver (GMS) og/eða periodic acid-Schiff (PAS) 

litun.[104] Þegar þráðsveppir sjást í vefjaskoðun lýsir meinafræðingur útliti þeirra í svari sínu. 

Helstu útlitseinkenni þráðsveppa sem ber að nefna eru þykkt, hvort þráðaskilrúm séu til staðar 

og undir hvaða horni þræðirnir greinast. Mjóir þræðir sem greinast undir um það bil 45° horni 

og hafa skilrúm hafa útlit sem samræmist Aspergillus, Fusarium, Scedosporium, 



Trichoderma, Paecilomyces og fleiri ættkvíslum.[104] Þykkir þræðir sem greinast undir 

gleiðara horni (um 90°) og hafa ekki skilrúm samræmast útliti Mucor og skyldra tegunda úr 

undirfylkingunni Mucoromycotina (áður Zygomycota). Stöku sinnum er erfitt að aðgreina 

Mucor og skylda sveppi frá öðrum sveppategundum í vefjasýnum [104] Í svari meinafræðings 

á því ekki að tilgreina einhverja eina ættkvísl sem greiningu heldur skal útlitinu lýst og til 

dæmis sagt að útlitið samræmist m.a. Aspergillus, en gæti þó verið um að ræða annan svepp. 

Þegar bornar hafa verið saman tegundagreiningar úr svepparæktunum og svörum frá 

vefjameinafræðideildum hefur verið ósamræmi í 20-80% tilfella.[122-124] Mótefnalitun vefja 

og sameindalíffræðilegar greiningaraðferðir leyfa nánari greiningu á sveppum í flestum 

tilvikum en eru óvíða í notkun á rannsóknarstofum. 

 2.4  Mat á sjúkratilfellum 

 Við mat á sjúkratilfellunum m.t.t. ífarandi myglusveppasýkinga var stuðst við 

skilgreingar EORTC/MSG (European Organization for Research and Treatment of 

Cancer/Invasive Fungal Infections Cooperative Group og National Institute of Allergy and 

Infectious Diseases Mycoses Study Group) vinnuhópsins frá 2008 [125]. Skv. þeim má greina 

sjúkratilfelli sem sannaða, líklega eða mögulega (proven, probable, possible) ífarandi 

myglusveppasýkingu ef réttu þættirnir eru til staðar (tafla 3). Þessum þáttum er skipt í 

svokallaða hýsilþætti, klíníska þætti og sveppaþætti (tafla 4). 

Ljóst var að fjöldi tilfella í úrtakinu myndi ekki uppfylla skilyrðin til að flokkast sem 

sönnuð, líkleg eða möguleg ífarandi sýking af völdum myglusveppa. Því voru búnar til 

skilgreiningar fyrir hugtökin bólfesta (colonization), aspergilloma, sveppabolti í skútum og 

mengun (contamination). Þessar skilgreiningar eru að finna í töflu 5. 

Nýgengi var reiknað út frá fólksfjölda í þjóðskrá 1. janúar ár hvert samkvæmt vef 

Hagstofu Íslands (hagstofa.is), meðaltal nýgengjanna og 95% öryggisbil voru einnig reiknuð. 

Fisher Exact próf var notað við samanburð. Upplýisngar um faraldsfræði ífarandi Aspergillus 

sýkinga á Íslandi á tímabilinu 1984-1999 voru fengnar úr 4. árs ritgerð Fjalars 

Elvarssonar[120] við Læknadeild Hákskóla Íslands og grunngögnum þeirrar rannsóknar í 

vörslu Ingibjargar Hilmarsdóttur læknis á Sýklafræðideild LSH. 

Rannsóknin hlaut leyfi Vísindasiðanefndar (leyfisnúmer 11-055), Persónuverndar og 

lækningarforstjóra LSH. 

 



Tafla 3. Flokkun ífarandi myglusveppasýkinga  

Sönnuð sýking: a.m.k. eitt eftirfarndi 
 A. Meinafræðileg smásjárskoðun vefjasýnis jákvæð fyrir þráðsveppi ásamt viðegiandi 

vefjaskemmdum 
 B. Ræktun myglusvepps frá sýni sem tekið er með með aðgerð/ástungu og viðeigandi 

smitgát úr sýkingarlegu svæði sem að venju er örverufrítt1. 
 C. Ræktun myglusvepps2 úr blóði sjúklings sem hefur sjúkdómseinkenni. 
Líkleg sýking: Hefur a.m.k einn hýsilþátt, einn klínískan þátt og einn sveppaþátt.3 
Möguleg sýking: Hefur a.m.k. einn hýsilþátt og einn klínískan þátt.3 
1 Ekki berkjuskol, sýni frá skútum eða þvagsýni. 
2Á aðeins við um ræktun annarra en Aspergillus tegunda. 
3Sjá skilgreiningar í töflu 4.  

 
Tafla 4. Skilgreiningar hýsilþátta, klínískra þátta og sveppaþátta 
Hýsilþættir 
1. Nýleg daufkyrningafæð (neutropenia) - <0,5 x 109 daufkyrningar (neutrophils)/L í meira  

  en 10 daga. 
2. Ósamgena (allogenic) stofnfrumuígræðsla. 
3. Meðferð með barksterum – að minnsta kosti 0,3 mg/kg/dag af prednisón (eða  

  samsvarandi skammtur af öðrum stera) að meðaltali, í meira en þrjár vikur. 
4. Meðferð með öðrum þekktum T-frumubælandi lyfjum (t.d. cýklósporín, TNF-α,  

  sértækum einstofna mótefnum, eða núkeósíða analogum) á síðustu 90 dögum. 
5. Alvarleg arfgeng ónæmisbæling. 

Klínískir þættir 
1. Tölvusneiðmynd af lungum sýnir eitt af eftirfarandi:1 

- Eina eða fleiri þétta afmarkaða íferð með eða án áru (halo) 
- Loft hálfmáni (air-crescent) 
- Holrúm 

2. Barka- og berkjubólga (tracheobronchitis): sár, hnúð (nodule), gervihimna  
(pseudomembrane), skella (plaque) eða drepskorpa (eschar) í barka og/eða berkjum 
sem sjást í berkjuspeglun 

3. Skútabólga sést í myndrannsóknum og a.m.k. eitt af eftirfarandi: 
- Bráður staðbundinn verkur 
- Nefsár með svartri drepskorpu (eschar) 
- útbreiðsla úr paranasal skútum í gegnum bein, m.a. inn í augntótt 

4. Miðtaugakerfissýking – eitt af eftirfarandi 
- Staðbundnar laskanir (lesions) í myndrannsóknum af miðtaugakerfi 
- Aukin upptaka skuggaefnis í heilahimnum (meningeal enhancement) í 

tölvusneiðmynd eða segulsneiðmyndun (MRI) 
Sveppaþættir2 

1. Þráðsveppir ræktast úr eða sjást í smásjárskoðun á berkjuskoli, hráka, berkjuburstasýni  
(bronchial brush) eða skútasogi (sinus aspirate) 

2. Galactomannan mótefni greinist í plasma, sermi, berkjuskoli eða heila- og mænuvökva 
3. β-D-glucan greinist í sermi 

1Sjá kafla um myndrannsóknir 
2Sjá kafla um sýkla- og vefjarannsóknir 
 



Tafla 5. Skilgreiningar fyrir tilfelli sem ekki uppfylla skilyrði ífarandi myglusveppasýkinga 
(sbr. tafla 3) 
Aspergilloma Sýklafræðilegar eða vefjameinafræðilegar 

niðurstöður sýna myglusveppi í 
öndunarfærum OG klínísk merki um ífarnadi 
sýkingu eru ekki til staðar OG 
myndrannsóknir, berkjuspeglun eða útlit 
vefjasýna samræmist aspergilloma. 

Sveppabolti í skútum(sinus fungal ball) Vefjasýni úr skútum sýnir myglusveppi án 
íferðar. 

Bólfesta ≥2 sýklaransóknir jákvæðar fyrir 
myglusveppi EÐA vefjarannsókn sýnir 
myglusveppi án merkja um vefjaskemmdir 
eða íferð í vef.1 

Mengun Myglusveppir ræktast í sýklarannsókn sbr. 
inntökuskilyrði en tilfelli uppfyllir engin 
önnur skilyrði. 

1Ekki tilfelli sem falla undir skilgreiningar aspergilloma eða sveppabolta í skútum. 
 

3.  Niðurstöður  

Á tímabilinu janúar 2000 til og með desember 2006 fundust 125 sjúklingar sem uppfylltu 

inntökuskilyrðin. 189 sýklaræktanir úr 113 þeirra voru jákvæðar fyrir myglusveppi. 

Myglusveppir fundust í 23 vefjarannsóknum frá 19 sjúklingum. Tafla 6 sýnir hvaða 

sýnategundir  greindust með myglusveppi. Þrettán sjúklingar fengu 14 ICD-10 greiningar í 

samræmi við töflu 2. Tafla 7 sýnir hvernig rannsóknarniðurstöðurnar/greiningarnar skiptust. 

Almennar upplýsingar um sjúklingahópinn sem uppfyllti inntökuskilyrðin eru að finna í töflu 

8. Mynd 1 sýnir greiningarferilinn og hvernig úrtakið skiptist. Pappírssjúkraskrá fannst ekki 

fyrir einn sjúkling, en fullnægjandi upplýsingar fengust úr rafrænni sjúkraskrá til að flokka 

tilfellið samkvæmt ofangreindum skilgreiningum.  

3.1  Mat sjúkratilfella  

Fjórir (3,2%) sjúklingar uppfylltu skilyrðin fyrir sannaða sýkingu og 12 (9,6%) fyrir 

líklega sýkingu. Í töflu 9 er nánari umfjöllun um þessi 16 tilfelli. Engir sjúklingar uppfylltu 

skilyrðin fyrir mögulega sýkingu. 6 (4,8%) sjúklingar höfðu aspergilloma, 8 (6,4%) 

sveppabolta í skútum, 29 (23,2%) höfðu bólfestu myglusveppa og 66 (52,8%) tilfelli voru 

metin sem mengun. 

 



Tafla 6. Sýnategundir þar sem myglusveppir komu fram. 
Tegundir sýna frá Sýklafræðideild LSH Fjöldi (%) 

Hráki 100 (52,9%) 
Berkjuskol  35 (18,5%) 
Barkasog 21 (11,1%) 
Annað 14 (7,4%) 
Ótilgreind sýnategund 19 (10,1%) 

Alls: 189 
Tegundir sýna frá Vefjameinafræðideild LSH Fjöldi (%) 

Skútasýni 9 (39,1%) 
Lungnasýni 9 (39,1%)1 

Berkjusýni 3 (13,0%) 
Lifrarsýni 1 (4,3%)) 
Tárasekkur 1 (4,3%) 

Alls: 23 
1Fjögur þessara sýna voru úr krufningum. 
  

 Tafla 7. Fjöldi rannsóknaniðurstaðna og greininga 

Sýklafræðideild LSH – sveppaættkvíslir Vefjameinafræðideild LSH – SNOMED 

Sveppategund
1 

Fjöldi sýna Vefjagreining Fjöldi sýna 

Absidia sp.  4 D-0552 Aspergillosis 11 
Aspergillus spp.

  D-0550 Fungus infection 3 
A.  fumigatus 119 D-0567 Mucormycosis 1 
A. flavus 16 E-4000 Fungus NOS 4 
A. niger 12 E-4061 Aspergillus NOS 5 
A. terreus 6  Alls: 23 
Aspergillus sp.

2
 24    

Mucor sp. 5    
Scedosporium 

apiospermum 
3    

Alls: 189    
Sjúkraskrárkerfi LSH – ICD-10 

Sjúkdómsgreining 
Fjöldi 

greininga 
B44.0 Ífarandi lungnaýrumygla Invasive pulmonary aspergillosis 4 
B44.1 Önnur lungnaýrumygla Other pulmonary aspergillosis 2 
B44.8 Aðrar tegundir ýrumyglu Other forms of aspergillosis 1 
B44.9 Ýrumygla, ótilgreind Aspergillosis, unspecified 5 
B46.5 Myglusveppasýki, ótilgreind Mucormycosis, unspecified 1 
B49 Ótilgreind sveppasýki Unspecified mycosis 1 
   Alls: 14 
1
Aspergillus tegundir voru í 93,7% allra jákvæðra ræktana, A. fumigatus í 63,0%. 

2
Aspergillus sem var ekki tegundagreindur. 

 

  



Þrír af fjórum sjúklingum með sannaðar sýkingar höfðu ICD-10 greiningar ífarandi 

myglusveppasýkinga og tveir af sjúklingunum 12 sem höfðu líklegar sýkingar. Því uppfylltu 8 

af sjúklingunum 13 sem höfðu ICD-10 greiningar ekki skilyrðin fyrir sannaðar eða líklegar 

sýkingar og 11 af 16 sjúklingum með sannaðar 

eða líklegar sýkingar fengu ekki ICD-10 

greiningar. 

 3.2  Sannaðar sýkingar 

 Fjórir sjúklingar höfðu sannaðar 

sýkingar. Þrír þeirra fengu ICD-10 greiningar 

ífarandi myglusveppasýkinga.  

Þrír sjúklinganna höfðu illkynja 

blóðsjúkdóma og einn hafði hjartalokusjúkdóm. 

Sá lá á skurðdeild eftir hjartalokuskipti, eftir 

aðgerðina myndaðist margúll (hematoma) í 

vinstri lunga og sjúklingur fór í öndunarbilun. 

Tvær sýkinganna greindust með skoðun 

vefjasýna, úr lungnavef annars vegar og lifur 

hins vegar. Lungnasýnið var einnig sent í 

ræktun og úr því óx A. fumigatus. Í lifrarsýninu 

greindust ífarandi myglusveppir með útlit sem 

samræmdist Mucorales. Þrír sjúklinganna létust 

(75%) og voru þeir allir krufðir. Niðurstaða 

krufninga var staðbundin ífarandi aspergillosis 

hjá tveimur og útbreidd mucormycosis (með 

íferð í lungu,  fleiðru, lifur, milta, garnir og 

vélinda) hjá einum sjúklingi. Hann hafði verið 

meðhöndlaður með voriconazole og síðan 

caspofungin en þessi lyf hafa litla eða enga 

virkni gegn Mucorales sveppum.[126] Ekki 

kom í ljós að mucormycosis var um að ræða fyrr en daginn áður en sjúklingurinn lést. Eini 

sjúklingurinn sem lifði sýkingu sína af hafði bráða mergfrumuhvítblæði. Hann var 

Tafla 8. Almennar upplýsingar um 
sjúklingahópinn sem uppfyllti 
inntökuskilyrðin. 
Upplýsingar Fjöldi (%)

1 

Heildarfjöldi sjúklinga 125 
Kyn  

Kk. 59 (47,2%) 
Kvk. 66 (52,8%) 

Aldur  
Dreifing 0-91 
Meðaltal (± SF2) 65,0 ± 18,7 
Miðgildi (IQR3) 71 (58-77) 

Undirliggjandi sjúkdómur  
Langvinn lungnateppa 
(COPD) 39 (31,2%) 

Aðrir langvarðandi 
lungnasjúkdómar 15 (12%) 

Illkynja blóðsjúkdómar 12 (9,6%) 
Hjarta- og æðasjúkdómar 9 (7,2%) 
Langvarðandi 
skútabólgur 8 (6,4%) 

Æxlismyndandi 
krabbamein 6 (4,8%) 

Líffæraígræðslur 3 (2,4%) 
Aðrir sjúkdómar 25 (20%) 
Enginn eða óþekktur 
sjúkdómur 8 (6,4%) 

Legudeild  
Lungnadeild 50 (40%) 
Skurðdeildir 20 (16%) 
Blóðlækningadeild 12 (9,6%) 
Háls- nef- og 
eyrnaskurðlækningar 12 (9,6%) 

Hjartalækningar 6 (4,8%) 
Almennar lyflækningar 5 (4%) 
Bráðamóttaka 4 (3,2%) 
Aðrar deildir 16 (12,8%) 

1 Aldursupplýsingar gefnar í árum 
2 ± eitt staðalfrávik 
3 interquartile range 



meðhöndlaður með amphotericin B og voriconazole en fór einnig í skurðaðgerð til að 

fjarlægja neðri lungnalappa hægra megin til að uppræta sýkinguna að fullu. 

 

  

 3.3  Líklegar sýkingar 

 Tólf sjúklingar uppfylltu skilyrðin fyrir líklega sýkingu. Tveir þeirra fengu ICD-10 

greiningar ífarandi myglusveppasýkinga. Tilfellin dreifðust yfir allt rannsóknartímabilið. 

 Þessir 12 sjúklingar áttu samtals 23 jákvæðar ræktanir fyrir myglusveppi. 8 sýnanna 

voru hráki, 7 berkjuskol, 5 barkasog, eitt kviðskilunarvökvi og uppruni tveggja var 

ótilgreindur. Einn sjúklinganna hafði einnig vefjasýni úr berkju þar sem sáust myglusveppir 

en ekki greindist sveppaíferð í vefnum (og flokkast því ekki sem sönnuð sýking). 

 Helmingur sjúklinganna fékk fyrirbyggjandi meðferð með fluconazole, sem hefur ekki 

virkni gegn myglusveppum sem valda ífarandi sýkingum heldur fyrst og fremst gegn 
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gersveppum.[127] Þrír sjúklinganna fengu sveppalyfjameðferð gegn sýkingum sínum. 

Sjúklingur 1 (sbr. töflu 9) fékk 10 daga meðferð við útbreiddri sýkingu og lést; sjúklingur 4 

fékk 10 daga meðferð við lungnasýkingu og lifði og sjúklingur 9 fékk 33 daga meðferð við 

lungnasýkingu og lést. Fimm aðrir sjúklingar (2, 3, 8, 10, 12 í töflu 9) létust og höfðu ekki 

fengið virka sveppalyfjameðferð. Sjúklingar 2 og 3 létust áður en svör um jákvæðar ræktanir 

komu. Sjúklingur 8 lést 6 dögum eftir sýnatökuna sem myglusveppir ræktuðust úr og er því 

óljóst hvort mögulegt hefði verið að hefja meðferð fyrir andlát. Þessi sjúklingur hafði einnig 

jákvæðar blóðræktanir fyrir Candida. Í krufningu var lungum sjúklingsins lýst þannig að það 

væri „allt út í Candida líkum sveppum“. Helsta dánarorsök var blæðing í meltingarvegi. 

Sjúklingur 10 lá á skurðdeild með króníska brisbólgu vegna áfengisneyslu. A. fumigatus 

ræktaðist fjórum sinnum úr barkasogi sjúklingsins á tveggja vikna tímabili fyrir andlát en 

aspergillosis meðferð var ekki hafin. Candida ræktaðist einnig úr blóði sjúklingsins og 

myglusveppir fundust ekki í krufningu. Sjúklingur 12 hafði 5 myglusvepparæktanir á hálfu ári 

fyrir andlát og var aspergillosis (ICD-10 kóði B44.9) skráð sem helsta dánarorsök. Hann var 

þó aldrei meðhöndlaður með sveppalyfjum og að lokum settur á líknandi meðferð. 

3.4  Aspergilloma og sveppaboltar í skútum 

Sex sjúklingar höfðu aspergilloma. Þrír lágu á lungadeild, tveir á brjóstholsskurðdeild 

og einn á smitsjúkdómadeild. Báðir sjúklingarnir sem lágu á brjóstholsskurðdeild 

undirgengust aðgerðir til að fjarlægja hnút í lunga sem talinn var illkynja æxli á grundvelli 

myndrannsókna. Í báðum tilfellum leiddi vefjarannsókn í ljós að hnútarnir voru aspergilloma. 

Allir þrír sem lágu a lungadeild höfðu langvinna lungnateppu sem undirliggjandi sjúkdóm og 

blóðhósta sem einkenni. Einn þeirra fékk skyndilega í legunni mikla blæðingu sem hann lést 

úr og telja má að hafi orsakast af aspergillomanu. Hann hafði verið að fá 10 mg af  prednisón 

á dag um langt skeið. 

Átta sjúklingar höfðu sveppabolta í skútum og greindust þeir allir á háls- nef- og 

eyrnadeild. Öll tilfellin greindust með skoðun sýna frá skútum á vefjameinafræðideild. 6 

þeirra voru í kinnholum (maxillary sinus) og tvö í sáldbeinsholum (ethmoidal cells). 

Sveppirnir í 7 af sýnunum höfðu útlit sem samræmdist Aspergillus tegundum en útlit var ekki 

tilgreint fyrir eitt sýni. Sjúklingurinn sem átti það sýni var sá eini sem hafði jákvæða ræktun 

fyrir myglusveppi og var þá um að ræða Scedosporium apiospermum sem uxu úr skolvökva 

frá hægri kinnholu. Í svörum 7 vefjarannsóknanna var minnnst á króníska bólgu í slímhúðinni. 



83,3% (5 af 6) sjúklinganna með aspergilloma og 12,5% (1 af 8) sjúklinganna með 

sveppabolta í skútum fengu ranglega ICD-10 greiningar ífarandi myglusveppasýkinga. 

 3.5  Bólfesta 

Bólfesta greindist í 29 sjúklingum. Alls 

voru 75 jákvæðar ræktanir frá þessum hóp. 

Tveir sjúklinganna höfðu engar ræktanir 

jákvæðar fyrir myglusveppi en allir hinir höfðu 

tvær eða fleiri. Sjúklingarnir tveir sem höfðu 

enga jákvæða ræktun höfðu báðir vefjasýni þar 

sem sáust myglusveppir án íferðar sveppa í 

vefinn, og uppfylla því skilyrðin fyrir bólfestu 

(sjá töflu 5). Annað sýnanna var 

nálaástungusýni úr berkjuspeglun og hitt var úr 

tárasekk. Tafla 10 sýnir ítarlegri upplýsingar 

um sjúklingahópinn og ræktanirnar. 

 3.6  Mengun 

 66 sýni úr jafnmörgum sjúklingum 

voru metin sem mengun. Tafla 11 sýnir hvaða 

sveppir ræktuðust, hvaðan sýnin voru tekin og 

hvaða undirliggjandi sjúkdómar sjúklingarnir 

höfðu. 

 3.7 Tími frá greiningu að meðferð 

 Fimm sjúklingar af 16 (31,3%) með sannaðar og líklegar sýkingar fengu meðferð með 

sveppalyfjum. Þetta voru sjúklingar 1 og 3 með sannaðar sýkingar og sjúklingar 1, 4 og 9 með 

líklegar sýkingar (sbr. tafla 9). Meðferðin hófst hjá þeim öllum, að undanskildum sjúkling 9 

(líkleg sýking) sem hafði þegar verið á amphotericin B vegna Candida blóðsýkingu, þegar 

skýr merki um sýkingu með mylusveppum voru til staðar. Oftast var þá um að ræða jákvæða 

myglusvepparæktun. Í einu tilfelli (sjúklingur 3, sönnuð sýking) hefði ef til vill verið æskilegt 

að byrja meðferð fyrr. Þá sást í röntgenmynd af lungum afmörkuð þétting með 2 cm þvermál 

sem var orðin 6 cm að þvermáli 4 dögum síðar með nýjar þéttingar í kring. Þessi sjúklingur 

Tafla 10. Upplýsingar um tilfelli sem voru 
metin sem bólfesta myglusveppa og 
myglusvepparæktanir þeirra. 
Sveppategundir

1 
Fjöldi sýna (%) 

Absidia sp.  1 (1,3%) 
Aspergillus spp.  

Aspergillus  fumigatus 55 (73,3%) 
Aspergillus flavus 3 (4%) 
Aspergillus niger 3 (4%) 
Aspergillus terreus 3 (4%) 
Aspergillus sp.

2 10 (13,3%) 
Alls: 75 

Sýnategund Fjöldi sýna (%) 

Hráki 53 (70,7%) 
Berkjuskol 5 (6,7%) 
Barkasog 10 (13,3%) 
Strok3 4 (5,3%) 
Ótilgreint 3 (4%) 

Alls: 75 
Undirliggjandi 

sjúkdómar 

Fjöldi sjúklinga 

(%) 

Langvarandi lungnasj. 19 (65,5%) 
Illkynja sjúkdómar 3 (10,3%) 
Enginn þekktur 2 (6,9%) 
Aðrir sjúkdómar 5 (17,2%) 

Alls: 29 
1
Aspergillus tegundir voru í 98,7% allra 

jákvæðra ræktana. 
2
Aspergillus sem var ekki tegundagreindur. 

3frá húð, slímhúð eða sári. 



var með bráða mergfrumuhvítblæði og því áhættusjúklingur fyrir ífarandi 

myglusveppasýkingar, en var ekki með daufkyrningafæð.  

 3.8  Nýgengi og dánartíðni 

 Nýgengi sannaðra og líklegra sýkinga á 

tímabilinu 2000-2006 var að meðaltali 0,79 

(95% öryggisbil: 0,65-0,93) sýkingar per 

100.000 Íslendinga á ári miðað við mannfjölda 

1. janúar ár hvert. Af 16 sönnuðum og 

líklegum sýkingum voru 15 vegna Aspergillus 

tegunda svo nýgengi sannaðra og líklegra 

ífarandi Aspergillus sýkinga var 0,74 (95% 

öryggisbil: 0,58-0,91) sýkingar per 100.000 

Íslendinga á ári.  

 Dánartíðni sjúklinga með sannaðar og 

líklegar sýkingar var 62,5% (10 af 16) og ef 

aðeins eru skoðaðir þeir sem höfðu sýkingar 

orsakaðar af Aspergillus tegundum þá var 

dánartíðnin 60% (9 af 15). 

 Árið 2000 var faraldsfræði Aspergillus 

sýkinga hér á landi könnuð fyrir árin 1984-

1999.[120] Í þeirri rannsókn fundust 114 

sjúklingar sem uppfylltu inntökuskilyrðin og 

14 þeirra tilfella voru metin sem sannaðar eða 

líklegar sýkingar. Rannsóknin notaði 

skilgreiningar sem eru forverar 

skilgreininganna sem nýttar voru í þessari rannsókn, sem voru uppfærðar árið 2008.[128] Þar 

kom fram að nýgengi sannaðra og líklegra ífarandi Aspergillus sýkinga var 0,34 (95% 

öryggisbil: 0,27-0,42) per 100.000 Íslendinga. Dánartíðni þeirra var 85,7% (12 af 14). 

 Þetta sýnir að nýgengi Aspergillus sýkinga var marktækt hærra á núverandi 

rannsóknatímabili heldur en á 16 ára tímabili þar á undan. 95% öryggisbilin, 0,58-0,91 fyrir 

árin 2000-2006 og 0,27-0,42 fyrir árin 1984-1999, skarast ekki. Dánartíðni þeirra sem höfðu 

Tafla 11. Myglusvepparæktanir sem metnar 
voru sem mengun og undirliggjandi 
sjúkdómar viðkomandi sjúklinga. 
Sveppategundir

1 
Fjöldi sýna (%) 

Absidia sp.  3 (4,5%) 
Aspergillus spp.  

Aspergillus  fumigatus 36 (54,5%) 
Aspergillus flavus 9 (13,6%) 
Aspergillus niger 9 (13,6%) 
Aspergillus terreus 2 (3,0%) 
Aspergillus sp.

2 4 (6,1%) 
Mucor sp. 1 (1,5%) 
Scedosporium 

apiospermum 
2 (3,0%) 

Alls: 66 
Sýnategund Fjöldi sýna (%) 

Hráki 34 (51,5%) 
Berkjuskol 10 (15,2%) 
Barkasog 4 (6,1%) 
Strok3 6 (9,1%) 
Annað 4 (6,1%) 
Ótilgreint 8 (12,1%) 

Alls: 66 
Undirliggjandi 

sjúkdómar 

Fjöldi sjúklinga 

(%) 

Langvarandi lungnasj. 30 (45,5%) 
Hjartasjúkdómar 4 (6,1%) 
Illkynja blóðsjúkdómar 4 (6,1%) 
Illkynja æxli 3 (4,5%) 
Enginn þekktur 4 (6,1%) 
Aðrir sjúkdómar 21 (31,8%) 

Alls: 66 
1
Aspergillus tegundir voru í 90,9% allra 

jákvæðra ræktana. 
2
Aspergillus sem var ekki tegundagreindur. 

3frá húð, slímhúð eða sári. 



sannaðar og líklegar Aspergillus  sýkingar var lægri nú (60%) heldur en í fyrri rannsókninni 

(85,7%) en munurinn er ekki marktækur (p=0,19). Á mynd 2 má sjá árlegt nýgengi ífarandi 

myglusveppasýkinga fyrir þessi tímabil.  

  

3.9  Gildi jákvæðra rækana 

 Í þessari rannsókn voru 113 sjúklingar sem höfðu jákvæðar svepparæktanir og 11 

þeirra höfðu undirliggjandi illkynja blóðsjúkdóm. Sex höfðu sannaðar eða líklegar sýkingar 

en 5 þeirra ekki. Þá eru 102 sjúklingar með jákvæðar ræktanir án illkynja blóðsjúkdóma og 

níu þeirra höfðu sannaðar eða líklegar sýkingar og 93 ekki.  Hlutfallsleg áhætta (relative risk) 

á ífarandi sýkingu hjá sjúklingum með jákvæða ræktun er því 6,11 (95% öryggisbil: 2,65-

14,09) hærri fyrir sjúkling með illkynja blóðsjúkdóm en aðra sjúklinga. 

 3.10  Hlutfall Aspergillus af myglusvepparæktunum 

 Hlutfall Aspergillus tegunda í bólfestutilfellunum var 98,7% (74 af 75) en 90,9% (60 

af 66) í mengunartilfellunum (p = 0,04). 

 



4.  Umræður  

 Af niðurstöðum þessarar rannsóknar er ljóst að faraldsfræði ífarandi 

myglusveppasýkinga á Íslandi virðist sambærileg því sem fyrirfinnst annarsstaðar[129]. 

Helstu sýklarnir, birtingarmyndir sýkinganna sem þeir valda og sjúklingahóparnir sem þær 

leggjast á eru eins og mátti búast við. Ákveðnum sjúklingahópum stafar sérstaklega hætta af 

þessum sýkingum og ber því að gera fyrirbyggjandi ráðstafanir fyrir þá og bregðast fljótt við 

með afgerandi hætti þegar grunur vaknar um sýkingu. 

 4.1  Samanburður við innlendar og erlendar rannsóknir 

 Af samanburði við einu fyrri rannsóknina sem gerð hefur verið á þessum sýkingum 

hér á landi, og náði til áranna 1984 til 1999, sést að faraldsfræðin hefur ekki breyst ýkja 

mikið. Þó greindist marktækt hærra nýgengi nú heldur en þá, svo það virðist vera að þessar 

sýkingar séu vaxandi vandamál. Það er í samræmi við þróuninna sem er talin hafa verið að 

eiga sér stað í öðrum löndum á undanförnum áratugum, og er rakin til aukins fjölda 

ónæmisbældra sjúklinga.[5] Dánartíðni tilfella sem voru metin sem ífarandi sýkingar var lægri 

nú en sá munur var ekki marktækur. Það er talið að lifun þessara sýkinga hafi batnað á 

undanförnum áratugum[4, 112, 129, 130], og ekki er því óraunhæft að ætla að svo hafi einnig 

verið á Íslandi. 

 Það dregur hugsanlega úr trúverðugleika samanburðar þessara tveggja rannsókna að 

skilgreiningarnar sem notaðar voru hafa verið uppfærðar nokkuð á milli rannsókna. 

Skilgreiningarnar fyrir sannaðar sýkingar hafa lítið sem ekkert breyst en fyrir líklegar 

sýkingar hafa verið gerðar nokkrar breytingar. Á heildina litið eru þær þó samanburðarhæfar 

að mati rannsóknaraðila. Aðrir þættir geta einnig torvelt samanburð svo sem sveiflur í fjölda 

sýna sem eru send til ræktunar, tilkoma nýrra greiningarprófa og fjölda krufninga. Slíkar 

breytingar hafa áhrif á fjölda sýkinga sem hægt er að greina og ekki er hægt að útiloka að 

þetta hafi haft áhrif á niðurstöðurnar. 

 Ífarandi myglusveppasýkingar hafa verið rannsakaðar á landsvísu í einni erlendri 

rannsókn.[121] Sú rannsókn náði til eins árs tímabils í Austurríki, var framsýn og byggði á 

framvirkum gagnagrunni þar sem skráðar eru upplýsingar um tilfelli af ífarandi 

myglusveppasýkingum. Í henni var nýgengið 2,36 tilfelli á 100.000 íbúa á ári. Þetta nýgengi 

er töluvert hærra en það sem hefur greinst hér á landi. Sömu skilgreiningar voru notaðar en 

mikilvægt er að athuga að núverandi rannsókn var afturskyggn en austurríska rannsóknin 



framsýn. Samaborið við þessa og aðrar rannsóknir virðist nýgengi ífarandi 

myglusveppasýkinga vera lægra hér á landi en annars staðar.[121, 129, 131] Í austurrísku 

rannsóknini létust 34% sjúklinga með ífarandi sýkingar, sem sýnir töluvert betri lifun en 

greindist hérlendis. Einnig kom fram að algengasta meðferð var voriconazole (38%) en aðeins 

12,5% sjúklinga (2 af 16) fengu meðferð með voriconazole í núverandi rannsókn. Í 

austurrísku rannsókninni voru marktæk tengsl milli meðferðar með voriconazole og lifunar 

(p=0,01) miðað við önnur sveppalyf. Það gæti því verið að hluti af skýringunni fyrir betri 

lifun þar en í núverandi rannsókn að hærra hlutfall fékk voriconazole. Einnig gæti verið að 

sjúklingarnir í Austurríki hafi verið greindir fyrr, en þar voru í notkun greiningarpróf 

(galactomannan og PCR) sem eru ekki notuð hérlendis. 

4.2  Greining og meðferð 

Fimm af 16 sjúklingum með sannaðar eða líklegar sýkingar fengu meðferð með 

sveppalyfjum. Hjá þessum sjúklingum leið stuttur tími frá fyrstu öruggu merkjum um sýkingu 

þar til meðferð hófst. Það má vera að í sumum tilfellum hefði mátt byrja meðferð fyrr, til 

dæmis ef sýkingareinkenni bötnuðu ekki við bakteríulyfjagjöf eða þegar myndrannsóknir 

sýndu grunsamleg teikn. Það er þó erfitt að meta eftir á og mögulega er ekki hægt að ætlast til 

þess að meðferð hefði verið hafin fyrr, sérstaklega þar sem greining ífarandi 

myglusveppasýkingar er erfið, og þá sérstaklega í upphafi sýkinganna. Hins vegar er vert að 

skoða sjúklingana sem aldrei fengu sveppalyfjameðferð. Í sumum tilfellum má ætla að 

nægileg klínísk merki, jafnvel margar jákvæðar myglusvepparæktanir, hafi verið til staðar til 

þess að meðferð hefði átt að hefjast. Tveir sjúklingar, nr. 10 og 12 með líklegar sýkingar (tafla 

9), höfðu 4 og 5 ræktanir jákvæðar fyrir Aspergillus, en þeir létust báðir án meðferðar. Það er 

þó ekki þar með sagt að þeir hafi látist af ífarandi aspergillosis, en miðað við klínískt ástand 

þeirra og endurteknar jákvæðar myglusvepparæktanir hefðu þeir líklega átt að fá sveppalyf. 

 Fyrirbyggjandi sveppalyf virðast vera í almennri notkun hérlendis í meðferð helstu 

áhættusjúklinga fyrir myglusveppasýkingar. Eins og sést í töflu 9 voru allir sjúklingar sem 

lágu á blóðlækningadeild á fyrirbyggjandi lyfjum. Einnig var líffæraþegi og sjúklingur með 

óþekktan undirliggjandi sjúkdóm á fyrirbyggjandi sveppalyfjum. Það má því segja að í þessari 

rannsókn hafi allir sjúklingar í helstu áhættuhópum fyrir ífarandi myglusveppasýkingar hafi 

fengið slíka meðferð. Hins vegar er eftirtektarvert að allir nema einn sjúklingur fengu bara 

fluconazole sem fyrirbyggjandi lyf. Það lyf gefur mjög litla vörn gegn myglusveppum og 



verkar aðallega á gersveppi. [127] Það má því hugleiða hvort æskilegra hefði verið að nota 

breiðvirkari sveppalyf til að fyrirbygja sýkingar af völdum myglusveppa. 

 4.3  Jákvæðar myglusvepparæktanir 

 Aðrar sveppategundir en Aspergillus orsökuðu aðeins 6,3% (1 af 16) ífarandi sýkinga. 

Þá var um að ræða svepp sem var af ættkvíslinni Mucor samkvæmt sýklaræktun og í 

krufninganiðurstöðum var þeim lýst sem breiðum sveppum án skilveggja sem mynduðu þræði 

undir 90° horni. Sýkingar af völdum annarra myglusveppa en Aspergillus, svo sem 

Mucorales, eru taldar vera að aukast og er talið að rekja megi það að hluta til aukinnar 

notkunar fyrirbyggjandi sveppalyfja.[5] 

 Af þeim 189 sýklaræktunum sem voru jákvæðar fyrir myglusveppi voru  38 (20,1%) 

frá sjúklingunum 16 (12,8%) sem höfðu sannaðar eða líklegar sýkingar. Þetta endurspeglar 

þann vanda að myglusvepparæktanir úr svæðum sem eru ekki venjulega örverufrí hafa 

almennt litla sértækni fyrir ífarandi sýkingar. Hins vegar er vitað að jákvæð ræktun frá 

sjúklingum með einhverja af helstu áhættuþáttum ífarandi myglusveppasýkinga ber að taka 

alvarlega.[76, 103] Í þessari rannsókn  reyndist hlutfallsleg áhætta á ífarandi sýkingu vera 

6,11 (95% öryggisbil: 2,65-14,09) hjá sjúklingi með jákvæða svepparæktun og illkynja 

blóðsjúkdóm miðað við þann sem hafði jákvæða sveppræktun án illkynja blóðsjúkdóms. Þetta 

er í samræmi við aðrar rannsóknir; í einni sem skoðaði myglusvepparæktanir frá 24 

bandarískum sjúkrahúsum kom fram að 50-64% áhættusjúklinga (ósamgena 

beinmergsígræðsa, daufkyrningafæð og illkynja blóðsjúkdómar) sem höfðu jákvæða ræktun 

fyrir Aspergillus fengu ífarandi aspergillosis. Mun lægra hlutfall greindist fyrir sjúklinga með 

áhættuminni undirliggjandi sjúkdóma.[103]  

 4.4  Bólfesta og mengun 

 Í þessari rannsókn var bólfesta myglusveppa skilgreind sem fleiri en ein 

myglusvepparæktun eða vefjameinafræðirannsókn sem sýndi viðveru myglusveppa án þess að 

íferð þeirra greindist. Þessi skilgreining var samin af rannsóknaraðilum þar sem engin almennt 

viðurkennd skilgreining var til fyrir þetta fyrirbæri. Þekkt er að sjúklingar með afbrigðilega 

starfandi slímhúð (svo sem vegna slímseigjusjúkdóms) eða byggingarlega óeðlilega loftvegi 

eru stundum langtímaberar myglusveppa.[48] Afleiðingar þess að hafa bólfestu myglusveppa 

í öndunarvegum eru óljósar en vísbendingar eru um að það sé í sumum tilfellum forstig 

ífarandi sýkinga. Í einni rannsókn fengu 5,7% lungnaígræðslusjúklinga sem höfðu jákvæða 



ræktun fyrir myglusveppi síðar ífarandi sýkingar.[132] Í annari rannsókn var leitað af 

Aspergillus tegundum með PCR í berkjuskoli 134 sjúklinga sem voru að gangast undir 

beinmergsígræðslur (áður en þeir urðu ónæmisbældir). Í 7 þeirra greindist erfðaefni 

Aspergillus spp. og 5 af þeim fengu ífarandi aspergillosis. Af hinum 127 sem höfðu neikvætt 

PCR próf fengu aðeins 3 ífarandi Aspergillosis. Þarna voru marktæk (p<0,0001) tengsl milli 

Aspergillus erfðaefnis í berkjuskoli fyrir áhættumeðferð, sem mætti líta á sem bólfestu, og 

ífarandi aspergillosis.[75] Miðað við þessa rannsókn væri ef til vill skynsamlegt að leita að 

myglusveppum með PCR hjá sjúklingum í mestri áhættu vegna þeirra og meðhöndla 

sérstaklega með fyrirbyggjandi lyfjum þegar þeir greinast.  

 Í ýmsum rannsóknum og yfirlitsgreinum er talað um bólfestu þegar myglusveppir hafa 

greinst einu sinni og engin klínísk merki eru um sýkingu.[48, 75, 132] Í núverandi rannsókn 

voru slík tilfelli flokkuð sem mengun. Oft er óljóst hvert klínískt gildi einnar jákvæðrar 

ræktunar er. Það er þó umhugsunarefni að fjöldi sýna sem eru send í ræktun er mjög 

breytilegur milli sjúklinga, og því eru líklega tilfelli þar sem bólfesta var til staðar en sýni 

voru einfaldlega ekki tekin nægilega oft til að sýna fram á það samkvæmt þeim 

skilgreiningum sem eru notaðar hér. 

 Hlutfall Aspergillus tegunda af jákvæðum ræktunum fyrir myglusveppi var marktækt 

hærra hjá tilfellum sem voru flokkuð sem bólfesta heldur en mengun. Mögulega er þetta til 

marks um það að Aspergillus tegundir hafi meiri hæfni til þess að valda bólfestu en aðrar. 

Þetta virðist að minnsta kosti benda til þess að það sé einhver raunverulegur munur á 

hópunum tveimur.  

 4.5  ICD-10 greiningar 

Athyglisvert er að aðeins 38,4% (5 af 13) þeirra sjúklinga sem höfðu ICD-10 

greiningar ífarandi myglusveppasýkinga uppfylltu skilyrðin fyrir sannaðar eða líklegar 

sýkingar. Skýringar á þessu eru ef til vill tvennar. Í fyrsta lagi eru skilgreiningarnar sem 

notaðar eru í þessari rannsókn alls ekki ætlaðar til notkunar í klínísku samhengi. Þær eru 

strangar og megintilgangur þeirra er að tryggja samræmi í klínískum rannsóknum, til dæmis á 

virkni nýrra lyfja[125]. Það má því vel vera að sjúklingar hafi verið rétt greindir með ífarandi 

myglusveppasýkingar en samt ekki uppfyllt skilgreiningarnar. Hin mögulega skýringin er að 

skráningarnar voru ekki réttar en 6 af þeim 8 sem eftir eru voru með aspergilloma eða 

sveppabolta í skútum.  



 4.6  Nýleg greiningarpróf 

 Greiningarpróf fyrir galactomannan og β-D-glucan hafa ekki verið í notkun hingað til á 

Íslandi. Þessi próf, sérstaklega galactomannan, eru notuð erlendis í því skyni að geta greint 

ífarandi myglusveppasýkingar snemma í þróun sjúkdómsins hjá þeim sjúklingum sem eru í 

mestri hættu vegna sýkinganna.[72] Eins og kom fram í inngangi hefur gagnsemi þessara 

prófa verið viðurkennd og er umhugsunarefni hvort ekki ætti að skoða notkun þeirra 

hérlendis. Kostnaður við prófin er hamlandi þáttur og það gæti vel verið óhagkvæmt að 

framkvæma prófin á Sýklafræðideild LSH fyrir þann litla hóp sjúklinga sem hefðu gagn af 

þeim. Athygli skal þó vakin á því að ef læknar óska eftir því getur Sýklafræðideild LSH sent 

sýni erlendis til að framkvæma þessar rannsóknir, þó það lengi vissulega svartíman umtalsvert 

og minnki þannig gagnsemi rannsóknarinnar. 

 Nýting PCR aðferða til að greina Aspergillus sýkingar hefur áður verið talin vandasöm 

vegna skorts á stöðluðum aðferðum (standardization) og rannsóknarniðurstöðum sem sýndu 

fram á gagnsemi þeirra.[125] Nýlega hefur komið á markað stöðluð vara (Myconostica 

MycAssay® Aspergillus PCR (MAP) assay) sem hefur sýnt góðar niðurstöður í 

rannsóknum.[133, 134] Þetta gæti leitt til almennrar innleiðingar þessara prófa á 

sýklarannsóknarstofum og í skilgreinigar EORTC/MSG hópsins á ífarandi 

myglusveppasýkingum. 

 4.7  Innöndunarsterar 

 Til eru dæmi um ífarandi myglusveppasýkingar í sjúklingum sem hafa ekki þekkta 

ónæmisbælingu en nota innöndunarstera.[135-137] Þekkt er að innöndunarsterar komast í 

einhverju mæli í blóðrásina og geta haft áhrif utan öndunarvega.[138] Mögulega er 

innöndunarsteranotkun áhættuþáttur fyrir ífarandi myglusveppasýkingar, þó líklega ekki stór, 

sem vert væri að kanna betur.  

 4.8  Takmarkanir 

Helstu takmarkanir þessarar rannsóknar snúa að hvort takist hafi að finna öll tilfelli 

sem gætu uppfyllt skilgreiningarnar fyrir ífarandi sýkingar. Við notuðum 

myglusvepparæktanir, myglusveppi í vefjaskoðun og ICD-10 greiningar, en hugsanlega var sá 

sjúklingahópur sem fannst þannig ekki nægilega breiður. Það má vel vera að tilfelli af ífarandi 

myglusveppasýkingum hafi átt sér stað á rannsóknartímabilinu þar sem ekkert af þessum 

inntökuskilyrðum var til staðar. Slík tilfelli hefðu þó aðeins getað uppfyllt skilgreininguna á 



mögulegri sýkingu því til að uppfylla sannaða eða líklega sýkingu þarf jákvæðar niðurstöður 

fyrir myglusveppi í sýkla- eða vefjarannsókn. Því má líklega gera ráð fyrir að allir sem hefðu 

uppfyllt skilgreiningarnar á sönnuðum og líklegum sýkingum hafi verið í úrtaki þessarar 

rannsóknar. Til að ná til allra mögulegra sýkinga hefði ef til vill mátt nota 

myndrannsóknasvör sem útgangspunkt í inntökuskilyrðum rannsóknarinnnar. 

Ljóst er að fjöldi sýkla- og vefjarannsókna og krufninga sem framkvæmd eru getur 

haft áhrif á niðurstöður rannsóknar sem þessa. Það má til dæmis ímynda sér sjúkling með 

ífarandi myglusveppasýkingu sem uppfyllir ekki skilgreiningarnar einfaldlega vegna þess að 

rannsóknirnar sem þyrfti til þess voru ekki framkvæmdar.  

Það takmarkar einnig þessa rannsókn hve fátíðar þessar sýkingar virðast vera 

hérlendis. Það, og lítill mannfjöldi þjóðarinnar, veldur því að fáir sjúklingar finnast sem 

uppfylla skilgreiningarnar og minnkar þannig til muna gildi sumra niðurstaðna eins og til 

dæmis árangur af meðferð. 

 Ein af takmörkunum núverandi skilgreininga er að þær ná aðeins til sjúklinga með 

ákveðnar tegundir af ónæmisbælingu.[125] Skilgreiningarnar ná ekki til bráðveikra 

gjörgæslusjúklinga sem hafa ekki ónæmisbælingu sem uppfyllir hýsilþátt en eru þó í hættu 

vegna ífarandi myglusveppasýkinga.[139] Þetta eru sjúklingar sem hafa minni 

ónæmisbælingu, eru til dæmis með lifrarbilun eða eru á lægri skömmtum af barksterum en 

skilgreiningarnar krefjast. Sú tillaga að víkka skilgreiningarnar fyrir hýsilþátt til þess að ná til 

þessara sjúklinga hefur verið sett fram [140]. 

 4.9  Lokaorð 

 Helsti lærdómurinn af þessari rannsókn er að ífarandi myglusveppasýkingar virðast 

vera fátíðari hér á landi en erlendis, en að öðru leyti virðist faraldsfræði þeirra sambærileg því 

sem þekkist í öðrum löndum. Nýgengið hækkaði hér á landi á árunum 1984 til 2006  en var þó 

líklega vanmetið vegna inntökuskilyrða rannsóknarinnar og erfiðleika við greingu þessara 

sýkinga. Lagt er til að samvinna rannsóknadeilda og meðferðaraðila verði aukin í því skyni að 

bæta greiningar og  eftirlit með ífarandi myglusveppasýkingum á Íslandi. 

 

 

 



Þakkir 
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