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Listi yfir helstu skammstafanir 

AIH : Autoimmune hepatitis/sjálfsofnæmislifrarbólgsa 

ALT : Alanín amínótransferasi 

AMA : Anti-mitochondrial antibody/hvatberamótefni 

ANA : Anti-nuclear antibody/kjarnamótefni 

AST : Aspartat amínótransferasi 

ALP : Alkalískur fosfatasi 

ÁLS : Áfengislifrarsjúkdómur 

γ-GT : Gamma glútamýl transpeptíðasi 

HCC : Hepatocellular carcinoma/lifrarfrumukrabbamein 

PBC : Primary biliary cirrhosis/frumkomin gallskorpulifur 

NAFLD : Non-alcoholic fatty liver disease/fitulifrarkvilli án áfengis 

NASH : Non-alcoholic steatohepatitis/fitulifrarbólga án áfengis 

MELD = model for end-stage liver disease 
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Ágrip 

Sigurjón Ragnar Rögnvaldsson
1
, Einar S. Björnsson

1,2
, Óttar M. Bergmann

2
, Jón Gunnlaugur 

Jónasson
1,3

, Sigurður Ólafsson
2
 

1
Læknadeild Háskóla Íslands, 

2
Meltingalækningaeining Landspítala, 

3
Rannsóknarstofa í meinafræði á LSH. 

Inngangur: Eldri rannsóknir hafa sýnt að Ísland hefur lægsta nýgengi skorpulifrar á 

Vesturlöndum. Í aftursýnni rannsókn sem náði yfir tímabilið 1994-2003 var nýgengi á Íslandi 

3,3/100.000 á ári. Áfengisneysla hefur aukist hér á landi úr 4,3 L per íbúa ˃15 ára árið 1980 í 

7,5 lítra árið 2007. Tíðni offitu og sykursýki 2 hefur aukist mikið undanfarna áratugi. Í lok 9. 

áratugarins hófst lifrarbólgu C  faraldur á Íslandi. Lifrarbólga C getur tekið 20 ár eða lengur 

að þróast í skorpulifur og því gæti áhrifa hennar verið farið að gæta hér á landi. Tilgangur 

rannsóknarinnar var að meta áhrif þessara áhættuþátta á nýgengi skorpulifrar á Ísland. 

Efni og aðferðir: Rannsóknin var framsýn og náði til allra þeirra sem greindust með 

skorpulifur í 3 ár, frá mars 2010 til febrúar 2013. Sjúklingar voru greindir annað hvort með 

vefjasýni úr lifur eða með því að uppfylla tvö af eftirfarandi fjórum atriðum: 

myndgreiningarrannsóknir sem benda til skorpulifrar, vökvasöfnun í kvið, æðagúla í 

vélinda/maga eða hækkað INR, sem ekki skýrist af öðrum orsökum. Einnig var safnað  

ítarlegum upplýsingum um áhættuþætti, fylgikvilla og stig sjúkdóms. 

Niðurstöður: Alls greindust 99 sjúklingar, 67 karlar(68%). Miðgildi aldurs var 62 ár(IQR 50-

70). Alls greindust 50/99 (51%) með vefjasýni. Meðalnýgengi á rannsóknartímabilinu var 

10,3 tilfelli per 100.000 á ári. Áfengi eitt og sér var orsök í 31 tilfelli (31%), áfengi og 

lifrarbólga C saman í 18 (18%), fitulifrarsjúkdómur ekki vegna áfengis (e. non alcoholic fatty 

liver disease (NAFLD)) einn eða ásamt öðrum þáttum í 22(22%), lifrarbólga C ein eða ásamt 

öðrum en áfengi í 6 (6%) tilfellum, 16 (16%) tilfelli voru af öðrum orsökum og 6 (6%) höfðu 

óþekkta orsök. Í einu tilfelli var ónóg uppvinnsla til að segja til um orsök. Alls höfðu 24 

(24%) lifrarbólgu C. Alls höfðu 46/99 (46%) áhættuþætti fyrir NAFLD (offita og/eða 

sykursýki og/eða háar blóðfitur). Hjá þeim með greininguna NAFLD eða óþekkt orsök voru 

19/28 (68%) með þekkta áhættuþætti NAFLD en 27/71 (38%) hjá hinum sjúklingunum 

(p=0,0131). Alvarleiki sjúkdómsins var mældur með Child Pugh gildi og skiptist: A=56, 

B=30 og C=13. Miðgildi MELD gilda var 10,3 (IQR 7-15). Af fylgikvillum höfðu 53(54%) 

enga, 37(37%) vökvasöfnun í kvið, 13(13%) lifrarheilakvilla, 9(9%) blæðingar frá æðagúlum 

og 7(7%) höfðu lifrarfrumukrabbamein. Aðrir voru sjaldgæfari. 

Ályktanir: Nýgengi skorpulifrar hefur margfaldast hér á landi á undanförnum 10 árum. 

Aukning í áfengisneyslu og offitu ásamt lifrarbólgu C faraldri eiga líklega öll sinn þátt í auknu 

nýgengi.  
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1. Inngangur 

Skorpulifur er lokastig ýmissa langvinnra lifrarsjúdóma og er alvarlegt heilbrigðisvandamál 

víða um heim
1
. Skorpulifur er sjúkdómur sem tekur langan tíma að þróast og er gjarnan lengi 

einkennalaus. Á 20. öldinni var áfengi aðalorsök skorpulifrar á Vesturlöndum. Margar 

faraldsræðirannsóknir hafa verið gerðar sem sýna að tíðni skorpulifrar er í beinu hlutfall við 

magn áfengis á hvern íbúa. Áfengisneysla á Íslandi hefur verið ein sú lægsta á Vesturlöndum 

og hefur tíðni skorpulifrar verið í samræmi við það. Áfengisneysla hefur hins vegar aukist 

jafnt og þétt hér á landi undanfarna áratugi. Lifrarbólga C er annar sjúkdómur sem getur 

valdið langvarandi lifrasjúkdómi og skorpulifur. Hér á landi fór lifrarbólga C að breiðast út á 

meðal sprautufíkla á seinni hluta níunda áratugarins. Lifrarbólga C tekur 20 ár eða lengur í að 

þróast í skorpulifur þ.a. líklegt er að áhrifanna sé farið að gæta hér á landi með aukningu 

skorpulifrartilfella. Fitulifrarkvilli sem ekki tengist áfengi (e. non alcoholic fatty liver disease, 

NAFLD) getur einnig valdið skorpulifur. Áhættuþættir fyrir NAFLD eru offita, sykursýki 2 

og háar blóðfitur, allt sem einkennir svokallaða efnaskiptavillu (e. metabolic syndrome). Fólki 

með þessa áhættuþætti hefur fjölgað mikið á undanförnum áratugum á Íslandi
2
. 

Markmið þessarar rannsóknar var að svara eftirfarandi spurningum: 

1. Hvert er nýgengi skorpulifrar á Íslandi? 

2. Hverjar eru helstu orsakir skorpulifrar á Íslandi? 

3. Hver eru tengsl áhættuþátta og orsaka? 

4. Hvaða fylgikvilla höfðu sjúklingar við greiningu og hver voru tengsl orsaka og 

fylgikvilla? 

5. Hverjar eru horfur sjúklinga við greiningu? 

1.1 Lifrin sem líffæri  

Lifrin er stærsta líffæri líkamans. Hún er u.þ.b. 2% alls líkamsþunga og er u.þ.b. 1,5 kg í 

meðalmanni. Starfræni hluti lifrarinnar kallast bleðill (e. lobule). Lifrin inniheldur 50000 – 

100000 slíka bleðla. Bleðillinn er uppbyggður í kringum miðlæga bláæð (e. central vein) sem 

tæmist í lifrarbláæðarnar (e. hepatic veins). Aðlægt miðlægu bláæðinni eru gallgangar. 

Bandvefsflákar aðgreina aðlæga lifrarbleðla. Í flákunum eru litlir portæðlingar sem fá blóð til 

sín aðallega frá bláæðaútflæði meltingavegarins í gegnum portæðina. Útfrá þessum 

bláæðlingum myndast svo stokkháræðar (e. sinusoids) lifrarinnar sem liggja inn á milli 

frumulaga og flytja blóð til miðlægu bláæðarinnar. Lifrarfrumurnar (e. hepatocytes) eru því 
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ávallt í snertingu við portæðablóð. Auk hefðbundnu lifrarfrumnanna þá eru stokkháræðarnar 

þaktar af innanþelsfrumum og Kupffer frumum. Kupffer frumur eru stórátfrumur lifrarinnar 

og geta gleypt bakteríur og önnur aðskotaefni sem gætu ratað í lifrina. Stór göt (e. pores) eru á 

milli innanþelsfrumna. Á milli innanþelsfrumnanna og lifrarfrumnanna er rými sem kallast 

Space of Disse.  Vegna þessara stóru gata í innanþelinu getur næring borist greiðlega frá blóði 

um space of Disse og til lifrarfrumnanna. 

Helstu efnaskiptahlutverk lifrarinnar eru efnaskipti kolvetna, fitu og prótína. Lifrin brýtur 

niður glúkósa, geymir hann í formi glýkósa eða myndar nýjan glúkósa allt útfrá þörfum 

líkamans hverju sinni. Lifrin gegnir því lykilhlutverki í stjórnun blóðsykurs. Lifrin sér einnig 

um oxun fitusýra til að sjá öðrum líffærum fyrir orku. Hún myndar einnig mikið magn af 

kólesteróli, fosfólípíðum og flestra lípóprótína. Einnig myndar lifrin fitu úr umframmagni af 

prótínum og kolvetnum og geymir hana í fituvef. Lifrin brýtur prótín niður í amínósýrur, 

myndar þvagefni úr ammóníaki, myndar blóðvökvaprótín eins og albúmín og nýmyndar 

ýmsar sameindir úr amínósýrum.  

Önnur mikilvæg lífeðlisfræðileg hlutverk lifrarinnar eru m.a. geymsla vítamína (sérstaklega A 

en einnig B12 og D), geymsla járns sem ferritíns, myndun storkuþátta blóðsins (t.d. fíbrínógen, 

próthrombín og þátt VII), myndun og seytun galls og afeitrun lyfja, hormóna og annara efna
3
. 

1.2 Hvað er skorpulifur? 

Skorpulifur er skilgreind vefjafræðilega sem útbreitt ferli sem einkennist af bandvefsmyndun 

og umbreytingu á eðlilegri lifraruppbyggingu í formgerðarlega afbrigðilega hnúta
1
. Helstu 

útlitseinkenni sem þetta leiðir af sér ná yfir alla lifrina og eru m.a. 

 Bandvefsflákar sem teygja sig á milli aðlægra bleðla lifrarinnar. Í eðlilegri lifur er 

utanfrumuefni úr kollegengerðum I, III, V og XI aðeins að finna í himnunni (e. 

capsule) utan um lifrina. Lifrarfrumur tengjast ekki neinni raunverulegri kollagen 

grunnhimnu. Í staðinn er fíngert stoðnet úr kollagen IV og öðrum prótínum sem liggja 

í bilinu á milli lifrarfrumna og frumnanna sem þekja Space of Disse. Í skorpulifur 

fyllist Space of Disse aftur á móti af kollegengerðum I og III. Aðaluppspretta þessa 

auka bandvefjar kemur frá frumum sem heita Stellate frumur sem venjulega gegna því 

hlutverki að geyma A-vítamín. Þegar lifrarfrumur skaðast þá seyta þær ensímum sem 

verka á stellate frumurnar svo þær breytist í myofibroblasta, sem svo framleiða 

bandvef. Langvarandi bandvefsmyndun er almennt óviðsnúanleg en afturhvarf er þó 
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mögulegt ef orsökin er fjarlægð tímanlega
1,4

. Nákvæmlega hvenær bandvefsmyndun 

verður óviðsnúanleg er ekki vel þekkt
5
. Margar orsakir geta legið að baki 

bandvefsmynduninni en samsetning bandvefjarins er þó alltaf svipuð
5
. Hraði 

bandvefsmyndunar er þó mismunandi eftir orsök. Umhverfisþættir og mismunur milli 

sjúklinga spila líka inn í
6
.  

 Hnútar úr lifrarvef sem eru mismunandi að stærð, frá því að vera mjög litlir (˂ 3 mm í 

þvermál – smáhnútar) í að vera mun stærri (˃ 1 cm í þvermál – stórhnútar ). Þessir 

hnútar eru svo umluktir fyrrgreindum bandvefsflákum. Lifrarfrumurnar sem mynda 

þessa hnúta eiga tvenns konar upptök: annars vegar eru þetta langlífar lifrarfrumur 

sem farnar eru að sýna merki um frumuöldrun þegar skorpulifrin myndast. Hins vegar 

eru þetta stofnfrumur/forverafrumur sem eiga upptök sín í litlum gallgöngum
1
.  

Þegar skorpulifur hefur myndast verður einnig truflun á æðakerfi lifrarinnar. Það verður til 

þess að götin á milli frumnanna, sem þekja stokkháræðar lifrarinnar, hverfa sökum mikils 

bandvefs og þá verður minna um skipti á næringarefnum á milli blóðvökva og lifrarfrumna. 

Einnig veldur skorpulifur hjáveitum (e. shunt/collaterals) á milli portæðarinnar og 

lifrarbláæðarinnar annars vegar og lifrarslagæðar og portæðarinnar hins vegar. Þessar 

hjáveitur valda óeðlilegum æðaþrýstingi í lifrinni og leiðir það til vanstarfsemi lifrar og 

portæðaháþrýstings
1
. Nánar verður fjallað um portæðaháþrýsting seinna í ritgerðinni. 

Skorpulifur er gjarnan skipt í tvennt með tilliti til þróunar fylgikvilla: Skorpulifur í stöðugu 

horfi (e. compensated) er þegar fylgikvillar skorpulifrar, eins og vökvasöfnun í kvið (e. 

ascites) eða æðagúlar, eru ekki farnir að gera vart við sig og lifrin getur enn sinnt sínu 

hlutverki að mestu leyti. Versnandi skorpulifur (e. decompensated) er sjúkdómurinn kallaður 

við upphaf fylgikvilla. Þegar versnun hefst þá er sjúklingurinn í hættu á að deyja af völdum 

skorpulifrar og lifunarhorfur eru slæmar
7
. 

1.3 Faraldsfræði skorpulifrar 

Eldri íslenskar rannsóknir hafa sýnt að á seinni hluta 20. aldar var tíðni skorpulifrar á Íslandi 

sú lægsta á vesturlöndum
8
. Tíðnin var víða 10-20 falt hærri en hér á landi. Ýmislegt hefur 

breyst síðan þá. Bjór var leyfður á Íslandi og áhrifa lifrarbólgu C gætir sífellt meir. Taka skal 

fram að allar rannsóknir á algengi skorpulifrar eru þeim annmarka háðar að vera baksæjar þó 

þær gefi góða mynd af ástandi hvers tíma. 
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1.3.1 Faraldsfræði á Íslandi 

Á Íslandi hafa verið gerðar þrjár baksæjar rannsóknir á nýgengi og dánartíðni af völdum 

skorpulifrar.  

Sú fyrsta var birt árið 1987 og var unnin upp úr dánarvottorðum fyrir tímabilið 1951-1980, 

greiningarskrám frá 1971-1980, lifrarsýnum sem send voru Rannsóknarstofu Háskólans á 

tímabilinu 1971-1980 og krufningarrannsóknum fyrir tímabilið 1971-1980. Dauðsföll af 

völdum skorpulifrar á tímabilinu má sjá í töflu 1.  Alls fundust 95 sjúklingar, 59 karlar og 36 

konur sem höfðu skorpulifur sem dánarorsök á tímabilinu. 

Tímabil Karlar Konur Alls 

1951-55 1,6 0,5 1,1 

1956-60 2,4 1,2 1,8 

1961-65 3,0 2,0 2,5 

1966-70 2,4 1,8 2,1 

1971-75 1,5 1,5 1,5 

1975-80 1,6 0,5 1,1 

Tafla 1. Meðal dánartíðni vegna skorpulifrar á Ísland á milli 1951-1980, á hverju 100.000 íbúa. 

Upplýsingar um nýgengi voru bara til fyrir tímabilið 1971-1980. Tafla 2 sýnir þá sem 

greindust eftir klínískum uppslýsingum á milli 1971-1980. Að auki greindust 40 sjúklingar í 

krufningu á því tímabili. Áfengi var orsök í 46% þeirra sem greindust klínískt. Höfundar 

benda á að það sé athyglisverð tölfræði að nýgengi skorpulifrar skuli lækka þrátt fyrir vaxandi 

áfengisneyslu á þessum árum. Þeir telja að ástæður þess kunni að hafa verið að 

meðferðarúrræði fyrir áfengissjúklinga hafi batnað á tímabilinu. Einnig er Ísland borið saman 

við vínyrkjulönd eins og Frakkland, Ítalíu og Portúgal þar sem nýgengið er sagt vera 20-25 

sinnum hærra þar en á Íslandi. Fyrir utan það að áfengisneysla í þessum löndun væri mun 

meiri þá kunni skýringarnar á því að liggja í sérstöku drykkjumynstri íslenskra 

áfengissjúklinga, betri næringu þeirra miðað við þá erlendu og þessum góðu úrræðum sem 

stóðu íslenskum áfengissjúklingunum til boða
9
.  

Tímabil Karlar Konur Alls 

1971-75 3,7 5,5 4,6 

1976-80 2,7 1,8 2,2 

Tafla 2. Nýgengi sjúklinga sem greindust með klínískum rannsóknum. 34 karlar og 41 kona greindust. 
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Önnur rannsóknin náði yfir tímabilið 1951-1990. Líkt og í fyrir rannsókninni var ekki hægt að 

afla upplýsinga annars staðar en úr krufningaskrá fyrir tímabilið 1951-1970, þ.a. nýgengi fyrir 

skorpulifur var ekki rannsakað fyrir það tímabil. Alls létust 121 úr skorpulifur á þessu 

tímabili(1951-1990), 71 karl og 50 konur. Áfengi var orsökin í 29 tilfellum(24%) en 92 

tilfelli(76%) voru af öðrum orsökum. Umtalsverð fækkun varð á dauðsföllum af völdum 

áfengis á milli tímabilanna 1951-70 (19 dauðsföll) og 1971-90 (10 dauðsföll).  

Á tímabilinu 1971-1980 var fjöldi þeirra sem greindist með skorpulifur á spítölum (ekki í 

krufningu) 70. Á tímabilinu 1981-1990 greindust 72. Alls greindust því 142 á spítölum á milli 

1971 og 1990. 63(44%) tilfelli voru vegna áfengis. Að auki greindust 66 í krufningu þ.a. í 

heildina greindust 202 tilfelli á tímabilinu 1971-1990, að meðaltali 10 á ári
8
. 

Að lokum er vert að minnast á rannsókn sem kom út árið 2009 þar sem borið var saman 

nýgengi skorpulifrar í Gautaborg annars vegar og á Íslandi hins vegar fyrir tímabilið 1994-

2003. Sú rannsókn leiddi í ljós að árlegt nýgengi í Gautaborg var 15,3±2,4/100.000 en á 

Íslandi var það 3,3±1,2/100.000, þ.a. nýgengið á Íslandi var aðeins 24% af nýgenginu í 

Gautaborg. Áfengi var orsök í 62% tilfella í Gautaborg en í 32% tilfella á Íslandi. Í Gautaborg 

voru karlar í miklum meirihluta (69,3%) en á Íslandi var kynjahlutfallið mun jafnara (karlar 

52%)
10

. Niðurstöður núverandi rannsóknar verða að miklu leyti bornar saman við þessa 

rannsókn og héðan í frá verður vitnað í hana sem 2009 rannsóknina. 

1.3.2 Faraldsfræði á Norðulöndum 

Þegar Ísland er borið saman við hin Norðulöndin kemur í ljós að í kringum síðustu aldamót 

var Ísland með langlægsta nýgengið (3,3/100.000). Í bréfi til ritsjóra Scandinavian Journal of 

Gastroenterology fyrir skömmu taka þeir Sigurður Ólafsson og Einar S. Björnsson saman 

niðurstöður úr nokkrum rannsóknum sem gerðar hafa verið á nýgengi skorpulifrar á 

Norðulöndunum. Þar kemur fram að tíðni skorpulifrar er mun hærra í Danmörku og Finnlandi 

en í hinum löndunum. Í Danmörku var gerð rannsókn á nýgengi á tímabilinu 1996-2006 á 

eyjunni Fjón. Nýgengið reynist vera 33/100.000 og áfengi var orsök í 79% tilfella. Í Finnlandi 

var gerð rannsókn fyrir árið 2005 sem unnin var upp úr dánarvottorðum. Sú rannsókn sýndi að 

dauðsföll af völdum skorpulifrar voru 27,8/100.000 hjá körlum og 10,2/100.000 hjá konum. Í 

Noregi reyndist nýgengið vera 13,4/100.000, svipað og nýgengið í Gautaborg í Svíðþjóð. 

Þessi mikli munur milli landa skýrist af því að neysla áfengis er mun hærri í Danmörku og 

Finnlandi en í hinum löndunum
11

. 
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1.3.3 Faraldsfræði víða um heim 

Í grein sem birt var árið 2007 var rannsökuð dánartíðni vegna skorpulifrar í 41 landi víðs 

vegar um heiminn á tímabilinu 1980-2002. Helstu niðurstöður má sjá í töflu 3. Í henni kemur 

fram að aldursstöðluð dánartíðni af völdum skorpulifrar á árunum 1980-1982 var langhæst í 

Chile (54,90/100.000) og í Mexíkó (57,29/100.000). Tíðnin var einnig yfir 30/100.000 í 

Miðjarðarhafslöndunum Frakklandi, Ítalíu, Portúgal. Í Búlgaríu, Rúmeníu og Austurríki var 

tíðnin einnig yfir 30/100.000 og á Spáni var hún 26,37/100.000. Í Bandaríkjunum var tíðnin 

15,33/100.000. Tíðnin var frekar lág í Bretlandi (UK, Scotland) þar sem hún var 

7,82/100.000. Þegar þróunin næstu tvo áratugina á eftir er skoðuð kom í ljós að tíðni 

dauðsfalla lækkaði umtalsvert í flestum löndum. Í miðjarðarhaflöndunum lækkaði tíðnin 

mikið og rétt eftir árið 2000 var tíðnin í Frakklandi, Ítalíu og Spáni á milli 12 og 15/100.000. Í 

Portúgal var hún 18/100.000. Í Bandaríkjunum lækkaði tíðnin úr 15,3 í 9,7/100.000. Svipaða 

lækkun var að sjá annars staðar í Ameríku. Í nokkrum Evrópulöndum jókst tíðnin. Á 

Norðulöndunum var yfir 40% hækkun í Danmörku og yfir 90% hækkun í Finnlandi. Tíðnin 

jókst einnig í mörgum Austur-Evrópulöndum. Athygli vekur hversu gífurlega mikil aukning 

var á dauðsföllum af völdum skorpulifrar í Bretlandi (UK, Scotland), sérstaklega á tímabilinu 

1992-2002 en þá jókst tíðnin um 142%, úr 8,36 í 20,33/100.000
12

.  Í annarri rannsókn er 

nýgengið á tímabilinu 1992-2001 í Bretlandi skoðað. Niðurstaðan þar var að nýgengið hafði 

aukist úr 12,05 árið 1992 í 16,99/100.000 árið 2001. Nýgengi hækkaði bæði í áfengistengdri 

skorpulifur og skorpulifur af öðrum orsökum. Ekki er talað um hugsanlegar ástæður þessarar 

hækkunar í greininni
13

. 

1.3 Orsakir skorpulifrar 

1.3.1 Áfengi 

Áfengisneysla er stór áhættuþáttur fyrir langvinnum lifrarsjúkdómum á heimsvísu og er 

algengasta orsök skorpulifrar á Vesturlöndum. Árið 2004 var áfengisneysla tengd 3,8% 

dauðsfalla í Bandaríkjunum og árið 2007 var áfengi orsök 48% allra dauðsfalla af völdum 

skorpulifrar þar í landi.  

Áfengislifrarsjúkómur (ÁLS) getur birst sem breitt svið lifrarkvilla. Honum má skipta í 4 stig: 

Fitulifur, áfengislifrarbólga, bandvefsmyndun og skorpulifur. Þetta eru ekki endilega aðgreind 

stig í þróun sjúkdómsins heldur mörg stig sem geta verið til staðar á sama tíma. Aðeins 35% 

áfengissjúklinga þróa með sér langt genginn ÁLS sem bendir til þess að aðrir þættir hafi þar 
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áhrif. Nokkrir áhættuþættir hafa verið tilgreindir. Þeirra á meðal eru kyn (konur frekar en 

karlar), offita, drykkjumynstur, næringarstig, erfðaþættir og sígarettureykingar. 

Fitulifur (e. steatosis) eru fyrstu viðbrögð lifrarinnar við misnotkun áfengis og einkennist af 

uppsöfnun fitu í lifrarfrumum. Yfir 90% áfengissjúklinga fá fitulifur. Talið er að útsetning 

fyrir áfengi hafi, beint eða óbeint, áhrif á umritunarþætti sem stýra efnaskiptum lípíða. Það 

örvar fitumyndun og hindrar oxun fitusýra í lifrarfrumum. Sjálfsát er einnig mikilvæg leið til 

að hindra uppsöfnun fitudropa í lifrarfrumum. Langvarandi áfengisneysla hindrar sjálfsát. 

Reyndar virðist skammvinn áfengisnotkun auka sjálfsát og seinka þannig myndun fitulifrar en 

við langvarandi neyslu er sjálfsát hindrað. Fitulifur er yfirleitt einkennalaus og getur gengið til 

baka með áfengisbindindi í 4-6 vikur.  

Áfengislifrarbólga einkennist af innrás bólgufrumna í lifrina og skemmdum á lifrarfrumum. 

Áfengislifrarbólga myndast í sjúkingum með fitulifur og henni fylgir yfirleitt vaxandi 

bandvefsmyndun. Talið er að áfengislifrarbólga komi fyrir í 10-35% drykkjumanna. ÁL getur 

valdið vægum lifrarskemmdum en einnig alvarlegum lífshættulegum skemmdum. Það sem 

einkennir áfengislifrarbólgu á vefjasýni er blöðruútlit á lifrarfrumum, íferð daufkyrninga (e. 

neutrophils), Mallory-Denk klumpar, fitulifur og bandvefsmyndun utan með lifrarfrumum 

(chicken wire fibrosis). Í mörgum tilfellum er undirliggjandi skorpulifur.  

Áfengi er aðallega brotið niður af aldehýð dehýdrógenasa í umfrymi, cytochrome P450 í 

míkrósómum og katalasa í peroxísómum. Niðurbrot áfengis gefur af sér hvarfgjarnar 

súrefnisafleiður og veldur fituoxun (e. lipid peroxidation), rýrnun á glútaþíoni í hvatberum og 

rýrnun á S-adenósýlmeþíóníni. Allt þetta gerir lifrarfrumur næmari fyrir skemmdum. Stýrður 

frumudauði er annað einkenni ÁL og er afleiðing nokkurra ferla, m.a. áfengistengdra 

lifrarskemmda, oxunarálags, hindrunar lifunargena (c-Met) og örvunar sameinda (TNF-α og 

FAS-bindill) sem ýta undir stýrðan frumudauða. Áfengi virkjar síðan ósérhæfða ónæmiskerfið 

með því að örva bakteríuvöxt í þörmum og auka gegndræpi fyrir flutningi lípópólysakkaríða 

(LPS) frá bakteríunum yfir þarmavegginn og með blóði til lifrar. LPS virkjar síðan Kupffer 

frumur til að seyta frumuboðum (e. cytokine) sem valda lifrarfrumuskemmdum. LPS, ásamt 

þessum frumuboðum, örva síðan innrás neutrophila í lifrarvefinn. Fjöldi neutrophila gefur til 

kynna alvarleika ÁL. Þó hefur ekki verið sýnt fram á að neutrophilar eigi þátt í meinmynd 

sjúkdómsins. Sjúkingar með ÁL hafa einnig mikið magn af mótefnum gegn fituoxun í blóði 

sem og mikið af T-frumum í lifrinni. Það bendir til þess að virkjun sérhæfða ónæmiskerfisins 

taki þátt í meinmynd ÁLS.  Einnig er talið að áfengi valdi ekki aðeins skemmdum á 
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lifrarfrumum heldur komi það líka í veg fyrir fjölgun lifrarfrumna í ÁL sjúklingum
14

. Að 

lokum leiða skemmdir á lifrarfrumum af völdum áfengis til vikjunar stellate frumna og 

bandvefsmyndunar eftir ferli sem rakið var í kaflanum Meinmynd skorpulifrar. Helstu 

einkenni ÁL eru lasleiki, lystarleysi, þyngdartap, verkir í efri kvið, stækkuð lifur og hiti. 

Mikilvægasta meðferðin fyrir áfengislifrarsjúklinga er áfengisbindindi. Áframhaldandi 

áfengisneysla hefur slæmar horfur og eykur líkur á myndun skorpulifrar
1
. 

Eins og áður sagði er áfengi algengasta staka orsök skorpulifrar. Í 2009 rannsókninni var 

áfengi orsök í 31% tilfella á Íslandi og í 62% tilfella í Gautaborg, svo dæmi séu tekin
10

. 

Rannsóknir hafa sýnt að tíðni skorpulifrar í hverju landi er í beinu hlutfalli við áfengisneyslu á 

hvern íbúa í þess
15

. Þegar skoðaðar eru tölur frá OECD sem sýna neyslu áfengis í 

aðildarlöndunum þá sést að áfengisneysla á hvern íbúa eldri en 15 ára á Íslandi er meðal 

þeirra lægstu á listanum. Ísland stendur þó ekki jafnvel að vígi þegar skoðaðar eru tölur yfir 

þróun í áfengisneyslu á milli áranna 1980 og 2009. Neyslan hefur aukist úr 4,3 lítrum á hvern 

íbúa eldri en 15 ára árið 1980 í 7,3 lítra árið 2007 (ekki til nýrri tölur fyrir Ísland). Það er 

aukning um 68%. Aðeins Mexíkó, Kína og Brasilía hafi aukið neyslu sína hlutfallslega meira 

en Ísland
16

.  

1.3.2 Fitulifrarkvilli án áfengis 

Fitulifrarkvilli án áfengis (e. non alcoholic fatty liver disease (NAFLD)) er algengt ástand þar 

sem fitulifur myndast í sjúklingi sem hefur ekki sögu um mikla áfengisneyslu. NAFLD veldur 

sömu útlitslegu breytingum á lifrinni og ÁLS gerir og getur sýnt allar þær fjórar breytingar 

sem rætt var um í kaflanum um áfengi, þ.e. fitulifur, fitulifur með bólgu, bandvefsmyndun og 

skorpulifur. Hugtakið fitulifrarbólga án áfengis (e. non-alcoholic steatohepatitis (NASH)) er 

notað til að lýsa þeim vefjafræðilegu breytingum sem áður var lýst þegar áfengi er ekki orsök. 

NAFLD hefur mikil tengsl við svokallaða efnaskiptakvillu (e. metabolic syndrome). 

Efnaskiptavilla er skilgreind sem ástand þar sem einstaklingur hefur a.m.k. 2 af eftirfarandi 

einkennum: offitu, sykursýki 2 (aukið insúlínviðnám), hækkaðar blóðfitur og háþrýsting. Í 

sjúklingum með efnaskiptavillu hafa sykursýki 2 og offita mest tengsl við mikla 

bandvefsmyndun og framgang sjúkdómsims. Insúlín viðnámið veldur uppsöfnun 

þríðglýseríða í lifrarfrumur á a.m.k. 3 vegu: (1) með skertri oxun á fitusýrum, (2) með aukinni 

myndun og upptöku á fitusýrum, (3) með minnkaðri seytun lifrarfrumna á VLDL kólesteróli
1
.  

Rannsóknir benda til að NAFLD geti verið til staðar í 20-30% einstaklinga á Vesturlöndum. 

Algengið eykst frá 16,5% í grönnu fólki upp í 75% í offeitu fólki. Sjúkdómur kemur fyrir á 



12 
 

öllum aldri, jafnvel í börnum, þar sem sterk tengsl eru við offitu. Algengið hækkar með aldri 

og hæsta algengið er hjá fólki á aldrinum 40 til 49 ára. Rannsóknum ber ekki saman hvort að 

kyn sé áhættuþáttur fyrir NAFLD. Offita er mjög sterkur, sjálfstæður áhættuþáttur fyrir 

NAFLD, sérstaklega ef fitan er miðlæg. Það útskýrir hvernig frekar magurt fólk, þar sem fitan 

safnast um miðjuna, getur haft NAFLD
17

.  

1.3.3 Lifrarbólga C 

Lifrarbólga C er sjúkdómur með útbreiðslu um allan heim og orsakast af lifrarbólguveiru C. 

Lifrarbólga C er RNA veira úr Flaviviridae fjölskyldunni. Veiran var upphaflega klónuð árið 

1989 þar sem hún var greind sem orsakavaldur af veirulifrarbólgu sem ekki orsakaðist af 

lifrarbólgu A eða lifrarbólgu B veirunum
18

.  

Lifrarbólga C smitast aðallega þegar fólk verður útsett fyrir sýktu blóði, t.d. við að þiggja 

blóð, við að sprauta sig í æð með eiturlyfjum eða að stinga sig óvart á nál sýktri með 

lifrarbólgu C
19

. Algengir áhættuþættir lifrarbólgu C smits eru: 

 að sprauta eiturlyfjum í æð, 

 að þiggja blóð fyrir árið 1992 – áður en greiningarpróf komu á markað, 

 að stinga sig óvart á sýktri nál, 

 að fóstur sýkist af móður, 

 dreyrarsýki (e. hemophilia), 

 blóðskilun, 

 líffæragjafir frá sýktum gjafa fyrir árið 1992. 

 

Sjaldgæfari áhættuþættir eru m.a. kókaínnoktun í nös, húðflúranir og smit við kynmök.  

Ekki var byrjað að skima fyrir lifrarbólgu C í blóði frá blóðgjöfum fyrr en 1992 og því voru 

blóðþegar fyrir þann tíma í aukinni hættu á að smitast af lifrarbólgu C
20

. 

Það er áætlað að 3%, 170 milljónir, íbúa heimsins séu sýktir af lifrarbólgu C. Í Egyptalandi er 

hæsta algengi allra landa (u.þ.b. 25%) af lifrarbólgu C. Ástæðan fyrir því er sú að þar var 

fjöldi fólks sprautaður með vínsteinslyfjum (e. tartar emetic) gegn schistosomiasis orminum 

án þess að notaðar væru einnota nálar og belgsprautur
19

. 

Fyrir árið 1980 þekktist það ekki á Íslandi að eiturlyfjanotendur sprautuðu sig í æð. Heróín og 

kókaín voru ekki á vímuefnamarkaðnum og amfetamínið sem hægt hefði verið að sprauta í æð 

var ekki þannig notað. Það var ekki fyrr en 1983 sem grundvöllur skapaðist fyrir því að 

sprautufíklar urðu til á Íslandi þegar amfetamínsúlfat-duft kom á markaðinn. Sprautufíklum 
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sem skráðu sig inn á meðferðarheimilið Vog fjölgaði upp frá því og voru orðnir 9% allra sem 

skráðu sig þar inn árið 1994. Fjöldi þeirra hefur aukist til muna síðan þá en árið 2009 voru 

sprautufíklar 24% allra sem skráðu sig inn á Vog. Samfara þessu fylgdi aukning í lifrarbólgu 

C sýkingum hér á landi
21

. 

Allir þeir sem smitast af lifrarbólgu C fá bráða lifrarbólgu en einungis 15% fá einkenni frá 

henni
22

. Þ.a.l. verða flestir sjúklingar fyrst um sinn ekki varir við að hafa sjúkdóminn. Eftir að 

einstaklingur hefur smitast tekur það 7-21 dag fyrir lifrarbólgu C veiru RNA að greinast í 

blóði
23

. Því fylgir síðan seinkuð hækkun á alanín amínotransferasa (ALT) sem gefur til kynna 

skemmdir á lifrarfrumum. ALT getur hækkað í allt að 10x venjulegt gildi og samfara því er 

oft hækkun á bílirúbíni. Ef einkenni birtast í bráðri lifrarbólgu C þá eru þau flest almenn og 

gefa ekki endilega til kynna lifrarsjúkdóm. Algengustu einkennin eru þreyta, ógleði, 

kviðverkur, minnkuð matarlyst, vægt hækkaður hiti, kláði og vöðvaverkir. Sumir fá svo gulu 

sem er það einkenni sem gefur sterkasta vísbendingu um lifrarsjúkdóm. Það er þekkt að bráð 

lifrarbólga geti orðið svæsin en það gerist aðeins í einstaka tilfellum
23

. 

75-85% þeirra sem sýkjast af veirunni þróa með sér langvinna lifrarbólgu C. Hjá hinum 15-

25% hreinsast veiran úr líkamanum á 3-4 mánuðum. Ástæða þess að sumir losa sig við 

veiruna en ekki aðrir er óþekkt. Ljóst er þó að konur fá síður langvinna sýkingu en karlar. 

Einnig virðast þeir sem fá einkenni af bráðri lifrarbólgu síður fá langvinna lifrarbólgu og er 

það þá talið stafa af sterkara ónæmissvari hjá þeim sem fá einkenni. Lifrarbólga C telst vera 

langvinn þegar veiru RNA er í blóð í a.m.k. 6 mánuði eftir smit. Þegar þeim þáttaskilum er 

náð er mjög sjaldgæft að líkaminn losi sig við veiruna.
23

 

Lifrarbólga C er ein algengasta ástæða langvinnra lifrarsjúkdóma. Skorpulifur tekur 20-30 ár 

að meðaltali að myndast út frá lifrarbólgu C. Í stórri fjölgreiningarrannsókn (e. meta-analysis) 

fundu Thein og félagar það út að að meðaltali höfðu 16% sjúklinga fengið skorpulifur innan 

20 ára
23

. Helstu þættir sem stuðla að þróun skorpulifrar hjá þessum hópi eru mikil 

áfengsdrykkja, að vera eldri en 40 ára við sýkingu, að vera karl og að vera einnig með HIV 

eða lifrarbólgu B
24

. 

1.3.4 Óþekktar orsakir – „cryptogen“ 

Í flestum rannsóknum á orsökum skorpulifrar eru u.þ.b. 10% tilfella þar sem orsök er óþekkt 

eða „cryptogen“. Algengasta ástæða þessara tilfella er talin vera NAFLD. Þegar sjúklingarnir 

greinast með skorpulifur hefur fitan hins vegar horfið úr lifrinni og því eru vefjafræðileg 
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einkenni NAFLD ekki lengur til staðar. Þessi tengsl eru talin líkleg þar sem hluti þeirra 

sjúklinga sem hafa óþekkta orsök hafa þekkta áhættuþætti fyrir NAFLD en þeir eru eins og 

áður sagði offita og/eða sykursýki og/eða hækkaðar blóðfitur
25

. Af þeim sjúklingum sem 

greindust með skorpulifur á Íslandi milli 1994 og 2003 voru 19 (20%) með óþekkta orsök
10

. 

1.3.5 Aðrar orsakir. 

Frumkomin gallskorpulifur (e. primary biliary cirrhosis, PBC) er langvinnur lifrarsjúkdómur 

sem einkennist af eyðingu gallganga innan lifrarinnar, gallstíflu og getur í sumum tilfellum 

leitt til skorpulifrar. PBC er bólgumyndandi sjálfsofnæmissjúkdómur. Líkt og flestir 

sjálfsofnæmissjúkdómar leggst hann aðallega á konur, í þessu tilfelli miðaldra konur. Yfir 

90% þeirra sem greinast eru konur
26

. Í samantekt á 37 rannsóknum (þar af 28 sem gerðar voru 

eftir 1980) reynist nýgengi PBC vera á bilinu 0,07 – 4,9/100.000 á ári. Algengið var á bilinu 

0,67 – 40,2/100.000
27

.  Hæstu nýgengis- og algengstölur komu frá Skandinavíu, Bretlandi og 

norðurríkjum Bandaríkjanna. Sumar rannsóknir benda til þess að nýgengi PBC fari hækkandi 

en það er talið að þessi hækkun gæti stafað af betri greiningartækni
26

.  Í íslensku rannsókninni 

frá árinu 2009 reyndust 14(14%) hafa greinst með skorpulifur af völdum PBC á tímabilinu 

1994-2004
10

.  Það sem einkennir PBC og aðstoðar við greiningu er tilvist hvatberamótefnis (e. 

anti-mitochondrial antibodies, AMA), sem er bæði mjög næmt og mjög sértækt fyrir PBC. 

Greining á PBC telst örugg þegar sjúkingur hefur a.m.k. tvö af eftirfarandi þremur 

skilmerkjum: (1) AMA í blóði með títer 1:40 eða hærra, (2) óútskýrða hækkun á alkalískum 

fosfatasa (ALP) sem er a.m.k. 1,5 sinnum hærri en eðlileg efri mörk í meira en 24 vikur og (3) 

vefjaskoðun sem gefur til kynna skaða á gallgöngum
26

. 

Lifrarbólgu B veira (e. hepatitis B virus) er DNA veira úr Hepadnaviridae fjölskyldunni. 

Veiran hefur sterka sækni í lifrarfrumur en getur einnig fundist í nýrum, brisi og 

einkyrningsfrumum. Fjölföldun veirunnar er ekki beint skaðleg fyrir frumurnar heldur eru það 

ónæmisviðbrögð við mótefnavökum veirunnar sem stýra lifrarfrumuskaðanum að mestu 

leyti
28

. Bráð lifrarbólgu sýking í fullorðnum og eldri börnum veldur sjaldan einkennum (í 

u.þ.b. 30% tilfella) en er þó mjög smitandi. Einungis um 5% þeirra fá langvinna lifrarbólgu og 

20-30% þessara 5% fá svo skorpulifur. Í ungum börnum sem smitast af móður sinni snýst 

þetta við. Þeim gengur verr að hreinsa veiruna úr líkamanum og u.þ.b. 90% þeirra fá 

langvinna lifrarbólgu
29

.  

Á heimsvísu er lifrarbólga B mikið vandamál og áætlað er að u.þ.b. 400 milljón manns séu 

berar.  Smitleiðir eru mismunandi eftir heimshlutum. Í löndum þar sem algengi lifrarbólga B 

er hátt er algengasta smitleiðin að móðir sýki ófætt barn sitt. Á Vesturlöndum eru algengustu 
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smitleiðir með kynmökun, sprautunotkun og blóðsmiti
29

. Á Íslandi greindust 504 á tímabilinu 

1997-2011
30

. Lifrarbólga B er sjaldgæf orsök skorpulifrar á Íslandi. Í íslensku rannsókninni 

frá 2009 var lifrarbólga orsök í 3,1% tilfella
10

. 

Járnhleðslukvilli (e. hemochromatosis) er arfgengur sjúkdómur sem einkennist af sjúklegri 

uppsöfnun járns í frumum í lifur, hjarta og innkirtlum. Uppsöfnunin orsakast af 

stökkbreytingum sem hafa áhrif á prótín sem takmarka upptöku járns í blóðið frá 

meltingarveginum. Fjórar slíkar stökkbreytingar eru þekktar. Langalgengastu 

stökkbreytingarnar eru í geni sem kallast HFE og er á litningi 6 og veldur yfir 80% tilfella. Sú 

algengasta er HFE-C282Y. Í hvítu fólki er algengi arfhreinna C282Y bera 1:200 til 1:300 og 

er stökkbreytingin sérstaklega algeng í N-Evrópu. Þó að stökkbreytingin sé svona algeng þá er 

aðeins brot af berunum sem fær sjúkdóminn. Bæði einstaklingsbundnir og utanaðkomandi 

þættir (eins og áfengisdrykkja) hafa þar áhrif.  Fyrstu einkenni sjúkdómsins eru ósértæk. Þau 

algengustu eru þreyta, slen, liðverkir og stækkuð lifur en án meðferðar getur sjúkdómurinn 

leitt til skorpulifrar, sykursýki og hjartasjúkdóma. Hægt er að greina sjúkdóminn snemma 

með erfðarrannsóknum og koma þannig í veg fyrir óafturkræfan skaða á lifur og öðrum 

líffærum. Aðalmeðferð við járnhleðslukvilla er blóðtaka
31

. Í íslensku rannsókninni frá 2009 

reyndust 7(7%) hafa fengið skorpulifur af völdum járnhleðslukvilla
10

. 

Sjálfsofnæmislifrarbólga (e. autoimmune hepatitis, AIH) er bólgusjúkdómur í lifrinni sem 

getur herjað bæði á börn og fullorðna og er sérstaklega ágengur í börnum. Hann leggst frekar 

á konur (3,6:1) en karla. Nýgengið nær hámarki á unglingsárum og svo aftur á milli 35-40 ára 

og er u.þ.b. 1-2/100.000 á ári. Sjúkdómurinn skiptist í tvær gerðir: gerð 1 og gerð 2. Gerð 1 

einkennist af tilvist kjarnamótefna ( anti-nuclear antibodies, ANA) og/eða sléttvöðvamótefna 

(anti-smooth muscle antibodies, SMA) og eru til staðar í yfir 80% AIH tilfella. Gerð 2 

einkennist af tilvist mótefnanna anti-liver/kidney microsomal antibody (LKM gerð 1) og/eða 

anti-liver cytosol (LC1) og/eða LKM gerð 3. Flestir sem hafa gerð 2 er konur og börn. Þessir 

mótefnavakar valda því T-frumur ráðast gegn mótefnavökum sem þær myndu venjulega ekki 

ráðast gegn.  

 Sjúklingar geta bæði sýnt einkenni AIH og annarra sjálfsofnæmissjúkdóma eins og 

PBC eða primary sclerosins cholangitis (PSC) á sama tíma. Þegar það gerist er það kallað 

„overlap syndrome“. Í allt að 30% tilfella hefur skorpulifur myndast þegar sjúkdómurinn er 

greindur. Meðferð er yfirleitt ónæmisbælandi steralyf en þrátt fyrir meðferð getur AIH valdið 

skorpulifur með tilheyrandi fylgikvillum
32

.  

Í 2009 rannsókninni var AIH orsök skorpulifrar í 9 (9%) tilfellum
10

. 
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Aðrar sjaldgæfari orsakir skorpulifrar eru m.a. Wilsons sjúkdómur, metótrexat meðferð, PSC, 

afleidd gallskorpulifur (e. secondary biliary cirrhosis), slímseigjukvilli (e. cystic fibrosis) og 

α-1-antítrypsín skortur. 

1.4 Greining skorpulifrar 

Mikilvægustu klínísku afleiðingar skorpulifrar eru portæðaháþrýstingur og lifrarbilun. Þessi 

einkenni geta svo valdið fylgikvillum sem geta stofnað lífi sjúklingins í hættu, eins og 

vökvasöfnun í kvið og blæðandi æðagúlum í vélinda. Þegar læknar greina skorpulifur hjá 

sjúklingi eru einnig nokkur önnur einkenni sem þeir geta stuðst við eins og roðalófar, 

háræðastjörnur (e. spider angioma) og lófakreppa (e. Dupuytren‘s contracture). Afbrigðileg 

lifrarpróf gefa læknum líka vísbendingu að um lifrarsjúkdóm geti verið að ræða. Að lokum 

eru síðan myndgreiningarrannsóknir og vefjasýni notuð til að staðfesta greiningu. 

1.4.1 Afbrigðileg lifrarpróf 

Þegar talað er um afbrigðileg lifrarpróf er átt við breytingar á blóðstyrk ensíma, prótína og 

annarra efna sem helst tengjast lifrarstarfsemi. Eftirfarandi eru helstu lifrarvísarnir. 

Aspartat amínótransferasi (AST)  og alanín amínótransferasi (ALT) eru ensím sem hvata 

flutning amínhópa á milli sameinda. ALT finnst í mestum styrk í lifrarfrumum og er í 

umfrymi þeirra. AST finnst í hjarta, beinagrindarvöðvum, nýrum, heila og lifur og er bæði í 

umfrymi og hvatberum.  Þegar lifrarfrumur verða fyrir skaða þá leka AST og ALT út í blóðið. 

Þeir eru þannig góður mælikvarði á lifrarfrumuskemmdir. Hækkun getur m.a. bent til bráðrar 

lifrarbólgu, svæsinnar lifrarbólgu, langvarandi lifrarbólgu, fitulifrar og skorpulifrar, misjafnt 

eftir því hve hár styrkur þeirra er í blóði
33

. 

Alkalískur fosfatasi (ALP) finnst í nánast öllum vefjum líkamans en sá hluti ensímsins sem 

fer í blóðið kemur annað hvort frá lifur eða beinum. Hækkun bendir til stíflaðra gallganga, 

annað hvort innan eða utan lifrar
33

. 

γ-Glutamýl transpeptíðasi (GGT) er himnubundið glýkóprótín sem hvatar færslu á γ glutamyl 

hóp á yfir á önnur peptíð, amínósýrur eða vatn. GGT getur hækkað í bráðri lifrarbólgu og nær 

þá hámarki 2-3 vikum eftir að sjúkdómurinn hefst. Líkt og ALP þá hækkar GGT þegar 

gallgangar stíflast. Ef læknir er ekki viss hvort hækkun á ALP sé frá beinum eða lifur þá getur 

hann stuðst við GGT þar sem það er nánast alltaf einnig hækkað
33

. 
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Albúmín er það prótín sem framleitt er í lifur sem mest er af í blóðinu. Helmingunartími þess í 

blóði er allt að 20 dagar þ.a. styrkur albúmíns í blóði er ekki góður mælikvarði á 

prótínframleiðslu í bráðum lifrarsjúkdómi. Albúmín er venjulega óbreytt í lyfjatengdum 

lifrarskemmdum og stíflugulu. Eðliegur blóðstyrkur albúmíns er á bilinu 36-45 g/L. Ef styrkur 

albúmíns fer undir 30 g/L ætti það að vekja grun um langvinnan lifrarsjúkdóm eins og 

skorpulifur sem yfirleitt veldur minnkaðri albúmín framleiðslu. Við vökvasöfnun í kvið getur 

framleiðsla verið eðlileg en minnkaður styrkur vegna aukins dreifingarrúmmáls. Lágt albúmín 

gildi er ekki sértækt fyrir lifrarsjúkdóma og getur komið við vannæringu og í 

nýrnasjúkdómum
33

.  

Bilirúbín er niðurbrotsefni heme sem kemur frá rauðum blóðkornum. Mælingum á bílirúbíni 

er skipt í heildarbílirúbín, samtengt (e. conjugated) bílirúbín og ósamtengt bílirúbín. Bilírúbín 

er torleyst í vatni og er bundið við albúmín til að byrja með. Það er svo flutt til lifrar sem 

bindur það á glúkórón sýru og gerir það samtengt og þar með vatnsleysanlegt. Það er síðan 

skilið út með galli. Hækkað bilirúbín í blóði veldur gulu. Hækkun á samtengdu bílirúbíni er 

oftast valdið af lifrarbólgu eða hindrun á flæði galls innan eða utan lifrar. Hækkun á 

ósamtengdu bílirúbíni er oftast vegna rauðkornarjúfandi blóðleysis, sem veldur því að of 

mikið af ósamtengdu bílirúbíni berst til lifrar til að unnt sé að konjugera það
1
.  

PT/INR eru mælikvarðar á storkuvirkni blóðsins. Blóðstorknun er endapunktur á flókinni röð 

ensímhvarfa sem inniheldur a.m.k 13 þætti, 11 hverra eru framleiddir í lifrinni. Flestir þessara 

þátta eru til í miklu magni í líkamanum og gallar í blóðstorku verða þegar lifrin er ekki að 

framleiða nóg af þessum þáttum. Próthrombín tími (PT) er sá tími sem það tekur blóðvökva 

að storkna eftir að storkuþætti er bætt í hann. Hækkaður PT gefur til kynna skort á storkuþætti 

VII, sem framleiddur er í lifrinni.  INR (international normalized ratio) er hlutfall sem reiknað 

er útfrá mældum PT annars vegar og viðmiðunar PT hins vegar. INR hækkar ef PT hækkar
33

.  

1.4.2 Fylgikvillar 

Portæðaháþrýstingur er önnur af tveimur helstu afleiðingum skorpulifrar. Portæðin myndast 

við samruna efri og neðri þarmabláæðanna (e. mesenteric vein) og miltisbláæðarinnar og 

liggur til lifrarinnar. Þarmabláæðarnar flytja blóð frá meltingarvegi og miltisæðin flytur blóð 

frá milta
34

. Bandvefsuppsöfnun ásamt aukinni framleiðslu æðaþrengjandi efna eins og 

endóþelíns og minnkaðrar framleiðslu æðavíkkandi efna eins og níturoxíðs leiðir til aukins 

viðnáms í æðabeði lifrarinnar og þar af leiðandi portæðaháþrýstings. Samfara þessu myndast 

hjáveitur milli portæðarinnar og kerfisblóðrásarinnar til að vega á móti þessu aukna viðnámi. 
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Það leiðir til aukins aðfalls til hjartans, meira útfalls hjartans og víkkunar æða í 

iðrablóðrásinni. Viðnám minnkar í kerfisblóðrásinni sem veldur því að nýrun halda eftir meira 

salti og vatni og blóðrúmmál eykst og þ.a.l. eykst blóðflæði til portæðarinnar. Þessi ofvirkni á 

blóðflæði til innri líffæranna stuðlar að viðhaldi portæðaháþrýstings og eykur hann jafnvel
35

. 

Portæðaháþrýstingur er skilgreindur sem portæðaþrýstingsstigull (mismunur á 

portæðarþrýstingi og þrýstingi í lifrarbláæðunum) hærri en 5 mmHg. Það er þó þegar 

stigullinn verður ≥10 mmHg sem fylgikvillar fara að koma fram
34

. Helstu fylgikvillarnir eru 

vökvasöfnun í kvið og myndun æðagúla í vélinda/maga sem geta blætt. Portæðaháþrýstingur 

getur einnig, ásamt lifrarbilun, valdið lifrarheilakvilla
7
. 

Lifrarbilun verður þegar lifrin hefur ekki lengur getu til að sinna nýmyndunar- og 

efnaskiptahlutverki sínu vegna skemmda á lifrarfrumum. Lifrarbilun getur bæði verið bráð og 

vegna langvarandi áverka á lifrinni. Bráð lifrarbilun getur orðið vegna lyfja eða 

veirulifrarbólgu. Langvarandi lifrarbilun er eitt af einkennum skorpulifrar þar sem bandvefur 

er nú til staðar þar sem virkur lifrarvefur var áður. Hún getur valdið gulu og, í sameiningu 

með portæðaþrýstingi, lifrarheilakvilla. Önnur afleiðing lifarbilunar er minnkað niðurbrot 

estrógena. Það leiðir til kynkirtlavanseytingar og brjóstastækkunar í karlmönnum
1
. 

Vökvasöfnun í kvið (ascites) er algengasti fylgikvilli skorpulifrar og kemur fyrir í um 50% 

sjúklinga innan 10 ára frá greiningu. Hann er gjarnan fyrsta merki versnandi skorpulifrar. 

Portæðaþrýstingur er lykilatriði í myndun ascites, en ásamt æðavíkkun í iðrablóðrásinni og 

virkjun taugaboða leiða þau til varðveislu natríums og vatns sem endar með auknu 

blóðrúmmáli. Einnig verður aukinn þrýstingur í iðraháræðum sem veldur aukinni síun 

sogæðavökva út í kviðarholið. Með uppsöfnun vökva í kvið versna horfur 

skorpulifrarsjúklinga mikið. Hjá sjúklingi með meðalmikla vökvasöfnun eru þriggja ára 

lifunarhorfur 50%. U.þ.b. 15% þessara sjúklinga fá einnig sjálfsprottna bakteríusýkingu í 

kviðarhol (spontaneous bacterial peritonitis, SBP), sem gerir horfurnar ennþá verri
36

. SPB er 

skilgreind sem sýking í kviðarholsvökva án sýnilegrar, skurðtækrar orsakar og kemur fyrst og 

fremst fyrir í sjúklingum með langt gengna skorpulifur. Klínísk einkenni SPB eru hiti, 

kviðverkur, viðkvæmur kviður og breytt geðræn heilsa
7
. Algengustu bakteríurnar sem ræktast 

úr kviðarholsvökva eru E. coli og ýmsar tegundir af Streptococcus
36

.  

Æðagúlar í vélinda/maga eru annar fylgikvilli sem er bein afleiðing portæðaháþrýstings. 

Æðagúlar eru til staðar í u.þ.b. helmingi sjúklinga við greiningu en veldur þeim ekki neinum 

óþægindum. Eins og áður sagði myndast hjáveitur milli portæðakerfisins og 
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kerfisblóðrásarinnar. Þær geta svo leitt til þess að blóð safnast upp á mótum þessara tveggja 

blóðkerfa og myndar æðagúla í vélinda og/eða maga. Þegar þrýstingur og flæði aukast um 

þessar hjáveitur stækka æðagúlarnir og rofna að lokum. Bráð blæðing frá æðagúlum er einn 

mest óttaðasti fylgikvilli skorpulifrar og því eru forvarnir gegn blæðingu ein af 

lykilmeðferðum skorpulifrarsjúklinga. Líkur á blæðingu fara eftir hversu stórir æðagúlarnir 

eru, á hvaða stigi skorpulifrin er og hvort hún sé í versnandi eða stöðugu horfi
37,38

. Lyf (eins 

og própranólól), sem draga úr útfalli hjartans og lækka þar með portæðaþrýsting, draga úr 

hættu á blæðingu frá æðagúlum
39

. 

Lifrarheilakvilli (e. hepatic encephalopathy) er afleiðing af því þegar efni, sem venjulega eru 

umbreytt og skilin út í lifur, safnast upp í heilanum. Ammóníak gegnir stóru hlutverki í 

lifrarheilakvilla. Aðaluppspretta ammóníaks í líkamanum er í þörmunum þar sem enterocytar 

mynda ammóníak úr amínósýrunni glútamín. Venjulega fer þetta ammóníak með portæðinni 

til lifrar þar sem því er breytt í þvagefni sem er skilið út í nýrum. Í skorpulifur myndast hins 

vegar hjáveitur sem beina blóði framhjá lifrinni og í kerfisblóðrásina. Einnig hefur lifrin 

minni getu til að afeitra það ammóníak sem kemst til lifrarinnar. Ammóníak flyst svo með 

blóði til heila þar sem það er tekið upp af stjarnfrumum sem mynda úr því glútamat og 

taugaboðefnið GABA. Ekki er vitað nákvæmlega hvernig ammóníak veldur heilavanvirkni en 

þó hefur verið sýnt fram á að það sé skaðlegt, bæði fyrir stjarnfrumur og taugunga. 

Lifrarheilakvilli getur birst á mismunandi vegu. Alvarleikastig hans flokkast eftir West Haven 

flokkun í 5 stig (stig 0-4): 

 Stig 0 – Lágmarks lifrarheilakvilli. Lágmarsbreytingar á minni, einbeitningu, vitrænni 

virkni og samhæfingu. Engin blakskjálfti (e. asterixis) til staðar. 

 Stig 1 – Væg skerðing á meðvitund. Vægt ruglástand. Minnkuð athygli. Seinkun á 

framkvæmd hugrænna verkefna. Truflun á svefnmynstri. Blaksjálfti gæti greinst. 

 Stig 2 – Svefnsýki eða sinnuleysi. Óviðeigandi hegðun. Óskýrt tal. Skært hæfni til að 

framkvæma hugræn verkefni. Greinilegar persónuleikabreytingar. Greinilegur 

blakskjálfti. 

 Stig 3 – Svefndrungi. Vanfærni um að framkvæma hugræn verkefni. Engin áttun á 

tíma eða stað. Greinilegt ruglástand. Greinilegur blakskjálfti. 

 Stig 4 – Dá með eða án viðbragða við sársaukafullu áreiti. Enginn blakskjálfti
40

. 

Lifrarfrumukrabbamein (hepatocellular carcinoma, HCC) er algengt krabbamein á heimsvísu 

og er einnig ofarlega á lista yfir dauðsföll af völdum krabbameina. Nýgengi er mjög misjafnt 
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eftir heimshlutum og er útbreiðsla lifrarbólguveiranna talinn útskýra þann mun. Sjúklingar 

sem hafa skorpulifur, af hvaða orsök sem er eru í aukinni áhættu á að þróa með sér HCC. Í 

flestum tilfellum fá lifrarbólgusjúklingar ekki HCC fyrr en eftir að þeir fá skorpulifur. 

Undantekning frá því eru sjúklingar með lifrarbólgu B vírusinn en þeir geta fengið 

lifrarfrumukrabbamein án þess að vera með skorpulifur. Af orsökum skorpulifrar eru þeir sem 

hafa lifrarbólgu B, lifrarbólgu C, járnhleðslukvilla og NAFLD sem orsök sem eru í hvað 

mestri hættu á að fá HCC. Vaxandi hluti lifrarbólgu C sem orsök skorpulifrar hefur því leitt til 

þess að lifrarbólga C er nú langalgengasta orsök HCC í Bandaríkjunum
41

. Sjúklingar með 

sjálfsofnæmislifrarbólgu og Wilsons sjúkdóm sem orsök eru í minnstri hættu. Vegna þess hve 

lifrin hefur mikinn varaforða til að sinna sínu starfi þá eru einkenni lítil framan af og 

greiningu seinkar gjarnan. Versnun skorpulifrar ætti að verkja grun um HCC. Einnig ef 

sjúklingur með skorpulifur fær marktæka hækkun á alfa-fetóprótíni. Alfa-fetóprótín er þó ekki 

sértækt fyrir HCC. Hægt er að greina HCC í mörgum tilfellum með 

myndgreiningarrannsóknum og að sjálfsögðu líka með vefjasýni
7
. 

Á Íslandi var aldursstaðlað nýgengi lifrarfrumukrabbameina 3,6/100.000 hjá körlum og 

1,5/100.000 hjá konum á árunum 2006-2010
42

. 

Aðrir sjaldgæfari fylgikvillar skorpulifrar eru m.a. lifrar- og nýrnaheilkenni, lifrarvatnsbrjóst,  

lifrar- og lungnaheilkenni og portæða-lungnaháþrýstingur. 

Lifrar- og nýrnaheilkenni (e. hepatorenal syndrome) er þróun nýrnabilunar í sjúklingi með 

langt genginn lifrarsjúkdóm. Í stað þess að flokkast sem sjúkdómur þá einkennist lifrar-og 

nýrnaheilkenni af stigminnkandi síunargetu lifrar samfara versnandi lifrarsjúkdómi. 

Lifrarvatnsbrjóst (hepatic hydrothorax) er skilgreint sem fleiðruvökvi í sjúklingi með 

skorpulifur og engin merki um undirliggjandi hjarta- eða lungnasjúkdóm. 

Lifrar- og lungnaheilkenni (e. hepatopulmonary syndrome) telst vera til staðar í sjúklingi með 

eftirfarandi þrjú einkenni: (1) Lifrarsjúkdóm, (2) hækkaðan lungnablöðru-slagæðastigul við 

innöndun, (3) vísbendingar um afbriðgileika í æðum innan lungna. 

Portæða-lungnaháþrýstingur (portopulmonary hypertension) vísar til þess þegar sjúklingar 

sem hafa portæðaháþrýsting greinast með lungnaháþrýsting
7
. 

1.4.3 Önnur líkamleg einkenni 

Roðalófar (e. palmar erythema) er algengt líkamlegt einkenni sem getur orsakast af ýmsum 

sjúkdómum. Þessi roði er oftast samhverfur, sársaukalaus, kláðalaus og yfirleitt yfir thenar og 

hypothenar bungunum á lófum sjúklinga. Roðalófar eru algengt einkenni skorpulifrar en 
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ríflega fimmtungur þeirra sem hafa skorpulifur fá roðalófa. Meinmyndin er ekki alveg þekkt 

en talið er að uppsöfnun estrógena í blóði valdi roða í lófum. Þessi uppsöfnun útskýrist af því 

að minna er brotið niður af estrógenum í skorpulifur en í eðlilegri lifur
43

. 

Háræðastjörnur (Spider angioma) samanstanda af litlum slagæðlingum og fjölda lítilla æða 

sem greinast út frá þeim og minnir gjarnan á köngulóavef. Í fullorðnum einstaklingum með 

lifrarsjúkdóm er algengast að háræðastjörnur birtist á efri hluta líkamans, þ.e. í andliti, á hálsi, 

bringu og höndum. Tíðni háræðastrjarna hjá skorpulifrarsjúklingum virðist minnka með 

aldri
44

. Ein rannsókn leiddi í ljós að háræðastjörnur komi frekar hjá þeim sem hafa skorpulifur 

af völdum áfengis (50%) heldur en þeim sem hafa skorpulifur af öðrum orsökum (27%)
45

. 

Lófakreppa (Dupuytrens contracture) er góðkynja bandvefsþykknun í bandvefsreifunum (e. 

fascia) í lófanum. Til að byrja með er ástandið sársaukalaust og oft er ekki tekið eftir því. Eftir 

því sem á líður tapa fingurnir sveigjanleika sínum og vera að lokum krepptir. Hvað 

nákvæmlega veldur þessum einkennum er ekki þekkt en langvarandi áfengisneysla er einn 

áhættuþáttur. Lófakreppa sést líka sífellt oftar í sjúklingum með sykursýki
46

. 

1.4.4 Myndgreiningarrannóknir og vefjasýni 

Ómun, tölvusneiðmyndir og segulómun eru oft ekki nægilega næm til að greina skorpulifur 

með fullri vissu og staðfest greining byggir oftast á vefjasýni. Sértæki þeirra er hins vegar hátt 

ef orsökin er þekkt, myndir sýna óreglulegt yfirborð lifrar, minnkaðan þéttleika lifrarbláæða, 

stækkaðan rófusepa (e. caudate lobe) lifrar, stækkað milta eða hjáveitur. Reyndar, þó að 

myndgreiningarrannsóknir bendi til eðlilegrar lifrar, þá er ekki hægt að útiloka skorpulifur. 

Myndgreiningarrannsóknir eru helst notaðar til að athuga og meta umfang fylgikvilla 

skorpulifrar, eins og vökvasöfnun í kvið, lifrarfrumukrabbamein og blóðsega í lifrar- eða 

portæðum
6
. 

Ómun er ódýr og aðgengileg rannsókn sem gefur góðar upplýsingar um uppbyggingu 

lifrarinnar. Ómrík lifur og hnútótt lifur eru einkenni skorpulifrar sem hægt er að meta með 

ómun. Einnig er hægt að meta þykkt portæðarinnar og lifrarbláæðanna sem og hraða blóðs í 

gegnum þær en það getur gefið vísbendingar um hækkaðan portæðaþrýsting
6
. 

Segulómun (SÓ) og tölvusneiðmynd (TS) er hægt að nota til að meta alvarleika skorpulifrar – 

t.d. með því að meta hvort miltað sé stækkað (afleiðing portæðaháþrýstings) eða hvort 

vökvasöfnun í kvið eða hjáveitur séu til staðar. SÓ og TS eru frekar notaðar en ómun ef 

grunur er á lifrarfrumurkrabbameini
6
. 
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Vefjasýni úr lifur er gullstaðallinn í greiningu skorpulifrar. Með henni er unnt að meta stig 

bandvefsmyndunar og bólgu (ef hún er til staðar) og áætla þar með líkur á versnun. Vefjasýni 

eru einnig mikilvæg til að staðfesta orsök skorpulifrar í tilfellum þar sem orsök er óljós. 

Algengast er að lifrarsýni sé tekið með því að stinga í lifrina með nál í gegnum húðina, með 

eða án hjálpar myndgreininingartækni. Því geta fylgt fylgikvillar en þeir eru sjaldgæfir. 2-3% 

sjúklinga þurfa á umönnun að halda vegna fylgikvilla, sem oftast eru sársauki eftir ástungu 

eða lágur blóðþrýstingur
6
. Aðrar aðferðir eru m.a. stunga í gegnum hálsbláæðina (e. jugular 

vein) þar sem nálin er leidd niður í lifur og einnig er unnt að framkvæma lifrarástungu í 

kviðarholsspeglun. 

1.5 Horfur við greiningu 

Child-Pugh gildi eru mælikvarði á hversu góðar horfur sjúklingur hefur þegar hann greinist 

með skorpulifur. Gildin reiknast út frá eftirfarandi þáttum: 

Mæling 1 stig 2 stig 3 stig 

Heildar bílirúbín, µmol/L ˂34  34-50 ˃50 

Albúmín í blóði, g/l ˃35 28-35 ˂28 

INR/PT* ˂1,7/˂4 sek 1,71-2,30/4-6 sek ˃2,30/˃6 sek 

Vökvasöfnun í kvið Engin Væg Meðal - mikil 

Lifrarheilakvilli Enginn Stig I-II Stig III-IV 
Tafla 3. Útreikningar Child-Pugh gilda. *PT er miðað við sekúndur umfram viðmiðunargildi 

  

Niðurstöðurnar eru síðan túlkaðar á eftirfarandi hátt: 

Stig Gildi 1. árs lifun 2. ára lifun 

5-6 A 100% 85% 

7-9 B 81% 57% 

10-15 C 45% 35% 
Tafla 4. Túlkun Child-Pugh gilda. 

Child-Pugh gildi hafa reynst gefa góða spá um horfur sjúklinga, sérstaklega þeirra með 

fylgikvilla portæðaháþrýstings. Gildin hafa þó sína vankanta. Mat á magni vökva í kvið og 

alvarleika lifrarheilakvilla er huglæg og getur verið misjöfn meðal lækna. Einnig getur verið 

talsverður munur á sjúklingum þrátt fyrir að þeir fái sama Child-Pugh gildi. T.d. þá gæti verið 

klínískt mikilvægur munur á sjúklingi með 51 µmol/L af bílírúbíni og sjúklingi með 100 

µmol/L en þeir myndu báðir fá 3 stig fyrir þann flokk
47

. 
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MELD (model for end-stage liver disease) gildi eru notuð til að spá fyrir um líkur á dauða 

vegna lifrarsjúkdóms innan þriggja mánaða. Hærra MELD gildi bendir til alvarlegrar 

lifrarbilunar og aukinnar hættu á dauða. Til að reikna MELD gildi er notast við mælingar á 

bílirúbíni í blóði, kreatíníni í blóði og INR. Vegna þess hve nákvæmlega MELD gildi geta 

spáð fyrir um yfirvofandi dauða sjúklinga hefur líkanið verið notað víða um heim til að raða 

sjúklingum á biðlista eftir lifrarígræðslu.  

MELD gildi eru reiknuð eftir jöfnunni
47

:  

10 * ((0,957*ln(kreatínín í blóði/88,4)) + (0,378 * ln(bílirúbín í blóði/17,1)) + (1,12 * ln(INR) + 6,43 

Niðurstöðurnar eru svo túlkaðar á eftirfarandi hátt
48

: 

MELD gildi Líkur á dauða innan 3 mánaða 

40 eða hærra 71,3%  

30-39 52,6% 

20-29 19,6% 

10-19 6,0% 

˂9 1,9% 
Tafla 5. Túlkun MELD gilda 
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2. Efni og aðferðir 

 Rannsóknin var framskyggn og stóð yfir frá 1. mars 2010 til 28. febrúar 2013. 

Þátttakendur í rannsókninni voru allir þeir sem greindust með skorpulifur á þessu tímabili. 

Upplýsingar um sjúklinga voru fengnar úr sjúkraskýrslum og frá sjúklingunum sjálfum. 

Upplýst samþykki var fengið skriflegt hjá sjúklingum, bæði fyrir þátttöku í rannsókninni og 

töku blóðsýnis.  

 Rannsóknin var kynnt fyrir öllum meltingarlæknum á Íslandi. Þessir sjúklingar eru 

undantekningalítið greindir af meltingalæknum eða vísað til þeirra. Einnig var rannsóknin 

kynnt fyrir skurðlæknum og röntgenlæknum.  

 Fyrir hvern sjúkling sem greindist voru skráðar niðurstöður rannsókna sem 

sjúklingurinn kann að hafa undirgengist, svo sem niðurstöður vefjasýna, niðurstöður 

myndgreiningarrannsókna og speglana. Þá voru teknar blóðprufur í öllum tilvikum. Mælt var: 

Blóðstatus, INR, albúmín, kreatínín, lifrarpróf, serólógísk próf fyrir lifrarbólguveirur, járn, 

járnbindigeta, ferritín, ANA, SMA, AMA. Almennar upplýsingar um sjúklinga voru skráðar, 

venjuleg líkamsskoðun gerð og tekin var sjúkrasaga m.t.t. áhættuþátta. Ef fylgkvillar voru til 

staðar við greiningu voru þeir skráðir. Notuð voru Child-Pugh og MELD gildi sem notuð eru 

allsstaðar í heiminum til að meta alvarleika skorpulifrar við greiningu. 

2.1 Aðferðir við greiningu 

Flestir sjúklingar voru greindir með venjulegri klínískri uppvinnslu hjá meltingarlæknum. 

Skurðlæknar sem tóku eftir skorpulifrarlegu útliti lifrar í aðgerð upplýstu ábyrgðarmann 

rannsóknar um það. Sama gildir um röntgenlækna sem sáu skorpulifrarútlit á lifur í 

myndgreiningarrannsóknum. Farið var yfir öll vefjasýni sem tekin voru úr lifur með reglulegu 

millibili á tímabilinu og athugað hverjir hefðu greinst með skorpulifur. Að lokum voru svo 

teknar saman ICD10 útskriftargreiningar sem tengjast skorpulifur bæði á Landspítala og FSA 

og upplýsingar um þá sjúklinga skoðaðar í SÖGU kerfinu. Útskriftargreiningarnar má sjá í 

töflu 6. 

 

 

 

 

 



25 
 

ICD10 númer Greining 

C22.0 Lifrarfrumukrabbamein 

I85.0 Vélindisæðahnútar með blæðingu 

K70.0 Áfengisfitulifur 

K70.1 Áfengislifrarbólga 

K70.2 Alkóhól trefjun og –hersli í lifur 

K70.3 Alkóhólskorpulifur, ótilgreind 

K70.4 Alkóhóllifrarbilun, ótilgreind 

K70.9 Alkóhóllifrarsjúkdómur, ótilgreindur 

K74 Trefjun og skorpulifur 

K74.0 Lifrartrefjun 

K74.1 Lifrarhersli 

K74.2 Lifrartrefjun með lifrarhersli 

K74.3 Frumkomin gallskorpulifur 

K74.4 Síðkomin gallskorpulifur 

K74.5 Gallskorpulifur, ótilgreind 

K74.6 Önnur og ótilgrein skorpulifur 

K76.6 Portæðaháþrýstingur 

K76.7 Lifrar- og nýrnaheilkenni 

R18 Skinuholsvökvi/ascites 
Tafla 6. Útskrifargreiningar sem notaðar voru við leit að sjúklingu með skorpulifur 

 

Til þess að teljast greindur með skorpulifur þurfti sjúklingur að vera greindur með vefjasýni 

eða að uppfylla 2 af eftirfarandi 4 klínísku skilmerkjum: 

1. Myndgreiningarrannsóknir sem bentu til skorpulifrar. 

2. Vökvasöfnun í kvið sem ekki útskýrist af öðrum orsökum. 

3. Æðagúla í vélinda eða maga sem ekki úrskýrist af öðrum orsökum. 

4. Hækkað INR sem ekki útskýrist af öðrum orsökum. 

2.2 Greining NAFLD 

Margar rannsóknir skrá NAFLD einungis sem orsök ef áður hefur verið sýnt fram á fitulifur 

með vefjasýni. Í þessari rannsókn var NAFLD sett sem orsök frekar en „cryptogen“ ef annað 

af eftirfarandi atriðum átti við: 

1. Vefjasýni hefur áður sýnt fram á fitulifrarsjúkdóm án áfengis. 

2. NAFLD var greint ef sjúklingur uppfyllti eftirfarandi skilmerki: 

a. Sykursýki áður en skorpulifur var greind 

b. Líkamsþyngdarstuðull (BMI) hærri en 30 við greiningu eða áður skv. sögu 

sjúklings 
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c. Áfengisneysla  færri en14 drykkir á viku hjá konum og færri en 21 drykkur á 

viku hjá körlum. 

2.3 Tölfræði 

Öll gögn voru skráð í Microsoft Office Excel® og einföld, lýsandi tölfræði unnin í því forriti. 

Við útreikninga á marktæki milli tvíflokkunarbreyta var notað Fisher exact próf. Tveggja 

hópa T-próf var notað til að reikna hvort martækur munur var á meðalaldri milli kynja. Kí 

kvaðrat próf var notað til að reikna hvort munur á nýgengi milli kynja væri marktækur. 

Marktæknismörk voru sett við p = 0,05. 

2.5 Leyfi 

Öll tilskilin leyfi lágu fyrir þegar rannsóknin hófst, frá Persónuvernd, Vísindasiðanefnd og 

framkvæmdastjórum læknina á Landspítala og FSA. 
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3. Niðurstöður 

3.1 Nýgengi skorpulifrar 

Alls greindust 99 einstaklingar með skorpulifur á tímabilinu(mynd 1). Mikill meirihluti voru 

karlar, alls 67 (67,7%).  Alls greindust 46 (46,5% allra) á fyrsta árinu, þar af 33 (71,7%) 

karlar. Kynjahlutfallið var jafnast á öðru árinu þar sem hlutfall kvenna var 11/23 (47,8%).  

 

Mynd 1. Kynjahlutföll og fjöldi greindra 

 

Þegar aldursdreifing er skoðuð (mynd 2) sést að flestir sjúklingar, 52 (52,5%) talsins, voru 

eldri en 60 ára. 39 (39,4%) sjúklingar voru á bilinu 41 – 60 ára og aðeins 8 (8,1%) voru yngri 

en 40 ára við greiningu. Meðalaldur sjúklinga við greiningu var 60,1 ár (staðalfrávik 15,9) og 

miðgildi aldurs var 62 ár (IQR 50-70). Hjá körlum var meðalaldurinn 59,7 ár (staðalfrávik 

15,5) og miðgildi aldurs var 57 ár (IQR 50-67,5). Meðalaldur kvenna var 60,8 ár (staðalfrávik 

17,0) og miðgildi aldurs var 64,5 ár (IQR 52,75 – 71,25). Þessi munur á meðalaldri kynjana 

var ekki marktækur (p = 0,75). Sá yngsti sem greindist var 2,5 ára og sá elsti var 95 ára.  
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Mynd 2. Kynja- og aldursdreifing 

Nýgengi skorpulifrar (mynd 3) á tímabilinu mars 2010 – febrúar 2013 var 10,3/100000 á ári. 

Það var langhæst á fyrsta árinu, 14,5/100.000. Nýgengið lækkaði talsvert á öðru árinu þar sem 

þar var 7,2/100000 og síðan var nýgengið 9,4/100000 á þriðja árinu. 

 

Mynd 3. Nýgengi eftir árum og kyni 
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3.2 Hvernig skorpulifur var greind 

Langflestir voru greindir með vefjasýni, eða 50 (50,5%). Í 6 tilfellum hafði 

myndgreiningarrannsókn, ásamt öðrum klínískum skilmerkjum, bent sterklega til skorpulifrar 

en greiningin var svo staðfest með vefjasýni og skráist það þá hér sem greint með vefjasýni. 

Það sama gildir um 5 tilfelli þar sem lifur hafði skorpulifrarlegt útlit í aðgerð en vefjasýni var 

tekið og greining staðfest þannig. Í einu tilfelli hafði lifur grunsamlegt útlit í aðgerð og 

greining var svo staðfest í krufningu. Það flokkast undir krufningu hér. 

 

 

 

Mynd 4. Hvernig skorpulifur var greind. Með aðgerð/speglun er átt við skurðaðgerð eða kviðarholsspeglun 

Vefjasýni; 50; 50,5% 
Myndgreining/önnu

r klínísk skilmerki; 
42; 42,4% 

Aðgerð/speglun; 3; 
3,0% 

Krufning; 4; 4,0% 

Hvernig skorpulifur var greind 
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3.3 Orsakir skorpulifrar og einkenni sjúklinga við greiningu 

Áfengi reyndist vera langalgengasta orsök skorpulifrar (tafla 7). Eitt og sér var áfengi orsök í 

31 (31,3%) tilfelli en alls í 49 (49.5%) tilfellum. Lifrarbólga C átti þátt í alls 24 (24,2%) 

tilfellum. Í 4 (4%) tilfellum var lifrarbólga C eina orsökin en í 18 tilfellum voru áfengi og 

lifrarbólga C sameiginlegar orsakir. Í einu tilfelli var sjúklingur smitaður af bæði lifrarbólgu C 

og lifrarbólgu B orsök og í einu tilfelli lifrarbólga C ásamt NAFLD orsakir. Athygli vekur að 

13 af þessum 18 tilfellum þar sem lifrarbólga C og áfengi voru sameiginleg orsök voru greind 

á 3. árinu. Tafla 7 sýnir samanburð á orsökum skorpulifrar og einkennum sjúklinga úr 2009 

rannsókninni annars vegar og núverandi rannsókn hins vegar.  Ef notuð eru þau skilmerki, 

sem notuð hafa hafa verið í eldri rannsóknum, að fita þurfi að hafa sést í vefjasýni til að geta 

greinst sem NAFLD þá teljast 13 (13%) vera greindir sem NAFLD og fjöldi cryptogen fer þá 

upp í 15 (15%). 

Tafla 7. Einkenni sjúklinga við greiningu.  

 Gautaborg ’94-‘03 Ísland ’94-‘03 Ísland ’10-‘13 

Fjöldi sjúklinga 
Fjöldi sjúkl. per/10

5
 á ári* 

918 
15,3±2,4 

98 
3,3±1,2 

99 
10,3±3,7 

Kyn, fjöldi(%) 
   Karlar 
   Konur 

 
636 (69,3%) 
282 (30,2%) 

 
51 (52,0%) 
47 (48,0%) 

 
67 (67,7%) 
32 (32,3%) 

Aldur, ár* 
   ALD vs NALD 

60±12,4 
58,5±10,5 vs 62,3±14,7 

63,7±13,4 
61,1±9,4 vs 65,0±14,8 

60,1±15,9 
57,7±11,5 vs 62,4±19,1 

Örsakir, fjöldi(%) 
   Áfengi 
   Áfengi + lifrarbólga C 
   Lifrarbólga C 
   NAFLD 
   PBC 
   AIH 
   Járnhleðslukvilli 
   Annað 
   Óþekkt 

 
456 (50%) 
107 (12%) 
88 (9%) 
15 (1,6%) 
37 (4%) 
18 (2%) 
10 (1%) 
54 (6%) 
148 (16%) 

 
28 (29%) 
3 (3%) 
5 (5%) 
5 (5%) 
14 (14%) 
9 (9%) 
7 (7%) 
13 (13%) 
19 (20%) 

 
31 (31%) 
18 (18%) 
4 (4%) 
19 (14%) 
4 (4%) 
2 (2%) 
1 (1%) 
14 (14%) 
6 (6%) 

Hemóglóbin g/L* 118,4±24,9 123,0±23,1 126,3±21,6 

Blóðflögur ¤  135 (12-931) 142 (33-366) 139 (32-466) 

Albúmín g/L* 28,0±7,3 31,2±7,2 34,4±7,5 

Bílirubin µmol/L ¤ 39 (4-810) 29 (3-426) 18,5 (2-570) 

Vökvasöfnun í kvið, fjöldi(%) 548 (61%) 32 (34%) 37 (37%) 

Child-Pugh gildi  
  A 
  B 
  C 

 
182 (20%) 
330 (36%) 
405 (44%) 

 
46 (50%) 
31 (33%) 
16 (17%) 

 
56 (56%) 
30 (30%) 
13 (13%) 

*meðaltal ± staðalfrávik; ¤ miðgildi (dreifing); ALD = alcoholic liver disease = áfengistengdur lifrarsjúkdómur; NALD = non-
alcoholic liver disease = lifrarsjúkdómur án áfengis. 
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Tafla 8. Aðrar orsakir. 

 Gautaborg 2009, 
fjöldi (%) 

Ísland 2009, 
fjöldi (%) 

Ísland 2013, 
fjöld (%) 

Lifrarbólga B 
PSC 

26 (2,8%) 
9 (1,0%) 

3 (3,1%) 
2 (2,0%) 

1 (1%) 
0  

Meðfædd lifrartrefjun 
Alfa-1 antítrypsín skortur 

2 
1 

0 
0 

0 
0 

Afleidd gallskorpulifur 
Wilsons sjúkdómur 
Metótrexat meðferð 

1 
0 
0 

0 
1 
1 

1 
0 
2 (2%) 

Idiopathic adulthood 
ductopenia 

0 1 0 

Lifrarbólga C + NAFLD 0 0 1 

Lifrarbólga C + Lifrarbólga B 0 0 1 

Járnhleðslukvilli  + NAFLD 0 0 1 

PBC + NAFLD 0 0 1 

AIH + PBC overlap 0 0 1 

PBC + PSC overlap 0 0 1 

Cystic fibrosis 0 0 1 

Budd-Chiari heilkenni 0 0 1 

Intrahepatic progressive 
cholestasis 

0 0 1 

Ónóg uppvinnsla 0 0 1 
 PSC = Primary sclerosing cholangitis(ísl??) 

Tafla 9 sýnir orsakir eftir kyni. Karlar sem greindust með skorpulifur voru marktækt líklegri 

til að hafa skorpulifur þar sem áfengi og lifrarbólga C eru sameiginleg orsök (p=0,033). 

Áfengi eitt og sér er orsakavaldur af svipað stóru hlutfalli tilfella hjá körlum og konum. 

Tafla 9. Orsakir skorpulifrar eftir kyni 

Orsök Karlar Konur Alls P 

Áfengi 20 11 31 0,65 

Áfengi + lifrarbólga C 16 2 18 0,033 

Lifrarbólga C±aðrir 4 2 6 0,34 

NAFLD±aðrir 16 6 22 0,566 

Annað 5 12 17 0,0002 

Óþekkt 6 0 6 0,089 

Ath. að einn einstaklingur var með Lifrarbólgu C+NAFLD sem orsök þannig að það tilfelli er tvítalið. Með ± aðrir er átt við 
„eitt og sér eða með öðrum orsökum“. 

3.4 Áhættuþættir og tengls við orsakir 

Algengasti áhættuþátturinn var áfengisdrykkja en 53 (53,5%) höfðu þann áhættuþátt. Alls 

höfðu 46 (46,5%) sjúklingar áhættuþætti fyrir NAFLD en eins og áður sagði eru þeir offita, 
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sykursýki og háar blóðfitur. 29 sjúklingar höfðu áhættuþætti fyrir lifrarbólgu C, þ.e. 

sprautunotkun, önnur vímuefnanotkun en áfengi, blóðþegar og þeir sem höfðu fengið húðflúr 

eða húðgötun. Af þessum 29 höfðu 14 sprautað sig með eiturlyfjum. 8 höfðu þegið blóð en 

aðeins 1 fyrir árið 1990. Ekki lágu fyrir upplýsingar um hvenær 2 sjúklingar af þessum 8 

höfðu þegið blóð. Einn sjúklingur hafði stundað einhversskonar blóðblöndun þegar hann var 

yngri og líklegt að hann hafi smitast af lifrarbólgu C þannig. Hjá 7 sjúklingum var ekki vitað 

hvernig viðkomandi smitaðist af lifrarbólgu C. 

 

Mynd 5. Áhættuþættir fyrir myndun skorpulifrar. MTX: metótrexat. 

Af þeim sem greindust með NAFLD eða óþekkta orsök voru 19/28 (68%) með þekkta 

áhættuþætti en hjá hinum sjúklingunum voru 27/71 (38%) með áhættuþætti NAFLD (p = 

0,0131). Mynd 6 sýnir tengsl NAFLD við áhættuþætti eftir árum. 

 

Mynd 6. Áhættuþættir fyrir NAFLD og tengsl við orsakir. Sjúklingar með NAFLD/óþekkta orsök hafa mun frekar þessa 
áhættuþætti 
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3.5 Fylgikvillar skorpulifrar og horfur við greiningu 

Algengasti fylgikvillinn við greiningu (mynd 7) var vökvasöfnun í kvið en 37 höfðu þann 

fylgikvilla. Algengast var þó að sjúklingar hefðu enga fylgikvilla við greiningu. 

 

Mynd 7. Fylgikvillar við greiningu. 

Tafla 10 sýnir orsök skorpulifrar hjá þeim sjúklingum sem voru með lifrarfrumukrabbamein 

við greiningu. Eins og áður sagði eru þeir sem hafa skorpulifur af völdum lifrarbólguveira, 

NAFLD og járnhleðslukvilla líklegri en aðrir til að fá lifrarfrumukrabbamein. Þetta er þó of 

lítið úrtak til að gefa marktækar niðurstöður. 

 

Orsök Fjöldi 

Áfengi + Lifrarbólga C 3 

NAFLD 3 

Járnhleðslukvilli 1 

Alls 7 

Tafla 10. Orsakir skorpulifrar hjá þeim sem voru með lifrarfrumukrabbamein við greiningu 

 

Tafla 11 sýnir skiptingu fylgikvilla eftir orsökum. Þar sést að þeir sem höfðu áfengi eingöngu 

sem orsök höfðu frekar fylgikvilla en sjúklingar með aðrar orsakir. Einnig sést að þeir sem 

höfðu áfengi sem orsök, eina og sér eða með lifrarbólgu C voru frekar með fylgikvilla en hinir 

sjúklingarnir. Það er þó ekki marktækur munur á milli þeirra sem hafa áfengi (með eða án 

lifrarbólgu C) sem orsök og hinna með aðrar orsakir þegar kemur að fylgikvillum (p=0,19). 
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Tafla 11. Tengls orsaka og fylgikvilla. 

Orsök Hlutfall Aðrir p-gildi 

Áfengi 18/31 (58,1%) 28/68 (41,2%) 0,12 

Áfengi + lifrarbólga C 8/18 (44,4%) 38/81 (46,9%) 0,85 

Lifrarbólga C ± aðrir 

áhættuþættir en áfengi 

1/6 (16,7%) 45/93 (48,4%) 0,12 

NAFLD ± aðrir áhættuþættir 11/22 (50%) 35/77 (45,5%) 0,70 

Óþekkt orsök 3/6 (50%) 43/93 (46,2%) 0,38 

Aðrar orsakir 5/17 (29,4%) 41/82 (50%) 0,12 

Áfengi ± lifrarbólga C 26/49 (53,1%) 20/50 (40%) 0,19 

± þýðir: eitt og sér eða með öðrum áhættuþáttum. Taka skal fram að hjá einum sjúklingi var  Lifrarbólga C + NAFLD orsök 
þ.a. það tilfelli er tvítalið.  Aðrir: Hlutfall fylgikvilla hjá öðrum en þeim sem hafa tiltekna orsök. 

 

 

Skiptingu Child-Pugh flokka sjúklinga má sjá á mynd 8. Flestir voru í flokki A við greiningu 

eða 56 (56%). Hjá þessum 56 sjúklingum í Child-Pugh flokk A voru 13 með fylgikvilla við 

greiningu. Af þeim 30 sem voru í flokki B voru 22 með fylgikvilla og 11 af 13 sem voru í 

flokki C höfðu fylgikvilla við greiningu.  

 

 

Mynd 8. Skipting Child-Pugh flokka. 

A; 56 B; 30 

C; 13 

Child's flokkar sjúklinga 

A
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Miðgildi MELD gilda var 10,3 (IQR 7-15). Ekki var unnt að reikna MELD gildi hjá þremur 

sjúklingum þar sem upplýsingar um INR vantaði. Mynd 9 sýnir dreifingu MELD gilda eftir 

lifunarlíkum.  

 

Mynd 9. MELD gildum skipt upp eftir líkum á dauða innan 3 mánaða: ≤9 → 1,9% líkur, 10-19 → 6,0% líkur, 20-29 →19,6% 
líkur, 30-39 → 52,6% líkur, ≥40 → 71,3% líkur 

Í lok apríl 2013 höfðu 29 látist af þeim 99 sem greindust. Dánarorsakir þeirra má sjá í  

viðauka 1.  
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4. Umræður 

Í umræðukaflanum munu niðurstöður þessarar rannsóknar vera að miklu leyti bornar saman 

við rannsóknina frá 2009 þar sem Gunnarsdottir og félagar
10

 báru saman nýgengi skorpulifrar 

í Reykjavík við nýgengi skorpulifrar í Gautaborg yfir tímabilið 1994-2003. Það er síðasta 

rannsóknin sem gerð hefur verið á nýgengi skorpulifrar á Íslandi. Vísað verður til hennar í 

umræðukaflanum sem 2009 rannsóknin. 

4.1 Nýgengi 

Nýgengi skorpulifrar á tímabilinu var 10,3/100.000 á ári. Það er hærra nýgengi en áður hefur 

mælst á Íslandi. Í 2009 rannsókninni var nýgengi skorpulifrar á Íslandi 3,3/100.000 á ári. Þetta 

er meira en þreföld hækkun á nýgengi á rúmlega 10 ára tímabili. Hafa ber í huga að núverandi 

rannsókn var framsýn en þær eldri voru aftursýnar og því er nýgengið hugsanlega vanmetið í 

þeim en það útskýrir ekki þessa miklu aukningu.  Þrátt fyrir þessa miklu aukningu er nýgengi 

skorpulifrar á Íslandi enn lægra en í flestum Vestrænum löndum.  Hneigðin víðast hvar á 

Vesturlöndum er þó á þann veg að nýgengi skorpulifrar fer minnkandi á meðan það eykst hér 

á landi. Þó eru nokkur lönd eins og Danmörk, Finnland og Bretland þar sem nýgengi hefur 

aukist.  

4.2 Aldur og kyn 

Í rannsókninni frá 2009 greindust 98 sjúklingar. Kynjahlutföll skiptust þannig að karlar voru 

51 (52%) og konur 47 (48%). Í núverandi rannsókn er hlutall karla mun hærra eða 67%. 

Skýringu á því má hugsanlega að hluta til finna í mikilli aukningu á áfengi sem orsök. Karlar 

eru þar í miklum meirihluta. Af þeim 49 sem greindust með áfengi sem orsök voru 36 karlar 

og 13 konur. Það er ekki þar með sagt að karlkyns áfengissjúklingar fái frekar skorpulifur 

heldur en þeir kvenkyns. Ástæðan er frekar sú að karlmenn eru líklegri til að verða 

áfengissjúklingar. Til að mynda voru karlar 71,2% allra þeirra sem hörfðu áfengisgreiningu 

sem aðalgreiningu eða vandamál á Vogi árið 2009
21

. Það segir vitanlega ekki alla söguna en 

gæti útskýrt eitthvað af kynjamuninum. Einnig fækkaði greiningunni frumkomin 

gallskorpulifur (PBC) hlutfallslega mikið á milli rannsókna. Sá sjúkdómur leggst aðallega á 

konur og gæti því verið að sú fækkun hafi áhrif á kynjahlutföllin. 

Meðalaldur sjúklinga var 60,1 ár. Meðalaldur kvenna var örlítið hærri en karla (60,9 vs 59,7) 

en sá munur er ekki tölfræðilega marktækur (p=0,75). Meðalaldurinn hefur lækkað frá fyrri 
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rannsókn þar sem hann var 63,7 ár.  Meðalaldur þeirra 24 sjúklinga þar sem lifrarbólga C var 

orsök var 54,7 ár svo að þessi mikla aukning í lifrarbólgu C tilfellum hefur einhver áhrif til 

lækkunar á meðalaldurinn.  

4.3 Orsakir skorpulifrar 

Algengustu orsakavaldar skorpulifrar voru áfengi, lifrarbólga C og fitulifrarkvilli án áfengis. 

Saman ná þessar þrjár orsakir yfir 71% tilfella. Það kemur ekki á óvart að áfengi var 

algengasta staka orsökin. Þó var ekki mikil hlutfallsleg aukning þar sem áfengi var eina 

orsökin en þau tilfelli jukust úr 29% í 31%. Miðað við lengd tímabila þá er þetta samt mikil 

aukning. Úr 28 tilfellum á 9 ára tímabili í 31 tilfelli á 3 ára tímabili.  Það sem vekur hins vegar 

mikla athygli er mikil aukning í tilfellum sem valdið lifrarbólgu C, sérstaklega þar sem bæði 

lifrarbólga  C og áfengi voru orsök. Í 2009 rannsókninni  voru 3 einstaklingar á 9 ára tímabili 

sem sem höfðu áfengi og lifrarbólgu C sem sameiginlega orsök en 18 tilfelli á 3 ára tímabili í 

núverandi rannsókn. Nú eru liðin hátt í 30 ár frá því að fyrstu tilfelli af lifrarbólgu C greindust 

á Íslandi. Þar sem það tekur lifrarbólgu C venjulega yfir 20 ár að verða að skorpulifur þá 

kemur þessi aukning ekki mikið á óvart, þó að munurinn sé mikill á milli rannsóknartímabila. 

Ljóst er að lifrarbólgu C smit eru ekki á neinu undanhaldi en alls greindust 1064 sjúklingar 

með lifrarbólgu C á tímabilinu 1997-2011, flestir árið 2009 eða 105 (mynd 10)
49

. Það er því 

ljóst að lifrarbólga C mun verða stórt heilbrigðisvandamál á næstu áratugum. Hugsanlegt er 

að forvarnaaðgerðir geti dregið úr útbreiðslu og mikilvægt er að tryggja sprautufíklum gott 

aðgengi að hreinum nálum. Sprautufíklum standa þó ýmis úrræði til boða og má þar nefna 

bílinn Frú Ragnheiði – skaðaminnkunarverkefni Rauða krossins. Þar stendur sprautufíklum til 

boða að láta hlúa að sárum sínum, fá hreinar nálar og sprautur sem og almenna fræðslu um 

skaðaminnkun og úrræði fyrir sprautufíkla
50

.  

 

Mynd 10. Fjöldi sjúklinga sem greindist með lifrarbólgu C á milli 1997 og 2011 
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Áfengisneysla hefur einnig aukist talsvert undanfarna áratugi(mynd 11). Árið 1980 voru 4,3 L 

af hreinu áfengi seldir á hvern íbúa eldri en 15 ára en árið 2007 voru það 7,5 L
51

. Sala bjórs 

var leyfð aftur árið 1989 og virðist það hafa haft í för mér sér aukningu í sölu áfengis. Það er 

spurning hvaða áhrif það mun hafa á tíðni lifrarsjúkdóma og annara sjúkdóma að leyfa sölu 

áfengis í matvöruverslunum, eins og stungið hefur verið upp á undanfarið. Taka skal fram að 

þessar tölur um áfengisneyslu eru sölutölur frá ÁTVR og taka ekki inn í myndina neyslu 

heimabruggaðs áfengis sem gæti verið umtalsverð. Þó að áfengisneysla hafi aukist mikið 

undanfarna áratugi þá er neyslan á Íslandi ennþá meðal þeirra lægstu sem þekkist meðal 

OECD ríkjanna. Meðaltal áfengisneyslu í OECD ríkjunum á hvern íbúa eldri en 15 ára var 9,1 

L árið 2009. Áfengisneysla í Svíþjóð er svipað mikil og á Íslandi en neysla í Danmörku er 

mun meiri eða 10,1 L
16

. 

 

Mynd 11. Fjöldi lítra seldir í verlunum ÁTVR. Sala áfengis jókst úr 4,3 L árið 1980  í 7,5 L árið 2007 

Athyglisvert er að skoða hlutfallslega aukningu í tilfellum þar sem áfengi er orsök miðað við 

2009 rannóknina. Þar var áfengi orsök í alls 32% tilfella en núna í 49% tilfella. Í 2009 

rannsókninni velta höfundar fyrir sér hvers vegna nýgengi skorpulifrar hafi ekki verið hærra 

en raun bar vitni, enda hafði áfengisneysla aukist mikið. Þeir telja líklegt að ein ástæða þess 

séu sein áhrif þessarar auknu áfengisneyslu, þ.e. aukin áfengineysla muni koma fram síðar í 

aukningu á nýgengi skorpulifrar
10

. Sú spá virðist hafa gengið eftir. 

Mikil fjölgun á tilfellum þar sem NAFLD var orsök. Í 2009 rannsókninni var NAFLD orsök, 

eitt og sér eða ásamt öðrum áhættuþáttum í 5% tilfella en í núverandi rannsókn í 22% tilfella. 

Fjöldi fólks með áhættuþætti fyrir NAFLD hefur aukist mikið undanfarna áratugi og gjarnan 
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er talað um faraldur í þeim efnum. Í rannsókn sem gerð var á þróun holdafars og sykursýki á 

Íslandi á tímabilinu 1967-2007 kom í ljós að líkamsþyngdarstuðull hafði aukist um 2 stig hjá 

báðum kynjum (45-64 ára). Sykursýki 2 tvöfaldaðist hjá körlum og jókst um 50%  hjá konum. 

Árið 1967 var algengi offitu (BMI ≥ 30) u.þ.b. 9% hjá körlum og 11% hjá konum en árið 

2007 var algengið u.þ.b. 27% hjá körlum og 23% hjá konum(mynd 12)
2
. 

 

Mynd 12. Þróun í algeng offitu hjá 45-64 ára fólki á Íslandi 1967-2007 með 95% öryggismörkum. 

Orsakir voru óþekktar í 6 (6%) tilfellum. Það er lækkun um 14% frá fyrri rannsókn. Eins og 

áður sagði er meirihluti óþekktra tilfella talin vera orsökuð af NAFLD. Sú breyting var í 

þessari rannsókn að ekki þurfti að fá það staðfest með lifrarsýni að sjúklingur hafi áður verið 

með fitulifur. Þess í stað var í sjúklingur í sumum tilfellum greindur með NAFLD ef hann 

hafði áhættuþætti fyrir NAFLD og engin önnur orsök kom til greina. Jafnvel þótt notast væri 

við eldri skilmerki, þar sem vefjasýni sýnir fram á fitu í lifur þá eru 13 (13%) sem greinast 

þannig á þriggja ára tímabili í núverandi rannsókn. Í 2009 rannsókninni greindust einungis 5 

sjúklingar á 9 ára tímabili þ.a. þetta er talsverð fjölgun. 

Aðrar orsakir voru sjaldgæfari. Athygli vekur hversu fáir greindust með 

sjálfsofnæmissjúkdómana PBC og AIH sem orsök í þessari rannsókn miðað við 2009 

rannsókn. Þar greindust 14% með PBC en nú aðeins 7%. Áður greindust 9% með AIH en nú 

3%. Þetta er þó ekki raunveruleg fækkun. Miðað við lengd tímabila þá er þetta sambærilegur 

fjöldi. Munurinn er sá að í núverandi rannsókn eru þessir kvillar bara minna hlutfall af 

heildinni, þó að þeir séu að greinast svipað oft á hverju ári.  
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4.4 Fylgikvillar skorpulifrar og horfur við greiningu 

Algengast var að sjúklingar höfðu enga fylgikvilla við greiningu. 53 höfðu enga fylgikvilla 

sem þýðir að 46 hafi haft fylgikvilla við greiningu. Það kom ekki á óvart að vökvasöfnun í 

kvið hafi verið algengasti fylgikvillinn. Þær niðurstöður eru í samræmi við niðurstöður í 

rannsókninni frá 2009 þar sem 34% höfðu vökvasöfnun í kvið en 37% hér. Við magaspeglun 

reyndust 37 sjúklingar hafa æðagúla í vélinda. 6 höfðu æðagúla í maga og 2 höfðu æðagúla á 

báðum stöðum. 9 sjúklingar af þessum 37 höfðu blæðandi æðagúla í vélinda. Rannsóknir sýna 

að um 15% þeirra sem fá bráða blæðingu frá æðagúlum deyja við fyrstu blæðingu
38

. Það sýnir 

mikilvægi magaspeglunar og meðferðar við æðagúlum hjá. 

Í 2009 rannsókninni voru 11 sem greindust með lifrarfrumukrabbamein á eftirfylgnitímanum, 

sem náði út árið 2003. Í núverandi rannsókn voru 7 með lifrarfrumukrabbamein við greiningu. 

Í hvorugri rannsókinni var hægt að tengja ákveðnar orsakir við lifrarfrumukrabbamein frekar 

en aðrar enda of fá tilfelli til að gera slíkar ályktanir. 

Ef tekið er mið af Child-Pugh flokkum sjúklinga þá eru horfur þeirra við greiningu mjög 

svipaðar og í 2009 rannsókninni. Aðeins hærra hlutfall sjúklinga er í flokk A (56% samborið 

við 50%) og að sama skapi eru þá aðeins færri í flokkum B og C. Ekki eru upplýsingar um 

MELD gildi úr 2009 rannsókninni til samanburðar við núverandi rannsókn. 
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5. Ályktanir og lokaorð 

Niðurstöður þessarar rannsóknar sýna að það mikil aukning á nýgengi skorpulifrar frá síðustu 

rannsókn. Nýgengið hefur rúmlega þrefaldast á milli rannsókna. Aukin neysla áfengis, 

afleiðingar útbreiðslu lifrarbólgu C og fjölgun fólks með áhættuþætti fyrir NAFLD eiga öll 

sinn hluta í þessari aukningu. Þessir þættir eru líklegir til að valda jafnvel enn frekari hækkun 

nýgengis á komandi árum og samfara þvi mun þörf fyrir lifrarígræðslur aukast.  

Helsti styrkleiki þessarar rannsóknar er að hún er framsýn þ.a. unnt er að fylgjast vel með 

öllum tilfellum sem kunna að vera með skorpulifur og rannsaka þau vel. Ísland er líka lítið 

þýði með vel afmarkaðan og frekar stöðugan íbúafjölda sem gerir landið að tilvöldum stað 

fyrir svona rannsókn. Rannsóknaraðilum er ekki kunnugt um að sambærileg, framsýn 

rannsókn hafi verið gerð annars staðar. Einokun ríkisins á áfengissölu gerir rannsakendum 

líka kleyft að fylgjast vel með þróun áfengisneyslu og áhrifa hennar á nýgengi skorpulifrar. Á 

hinn boginn getur það verið ókostur hvað Ísland er lítið þýði að því leiti að nýgengi sjúkdóma 

getur flakkað mikið á milli ára. Þess vegna er nauðsynlegt að fylgja þessari rannsókn vel eftir 

til að varpa betri mynd á bæði nýgengi og orsakir skorpulifrar. 
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Viðauki 1 

Sjúklingur nr. Dánarorsök 

Sjúklingur 1 Lifrar-nýrnaheilkenni, lifrarbilun, lifrarheilakvilli 

Sjúklingur 2 Lifrarbilun, lifrar-nýrnaheilkenni 

Sjúklingur 3 Slæm lifrarstarfsemi, nýrnabilun 

Sjúklingur 4 Lifrarfrumukrabbamein og meinvörp til lungna 

Sjúklingur 5 Blóðsýking (e. sepsis), lifrarnýrnaheilkenni 

Sjúklingur 6 Útbreitt blöðruhálskrabbamein 

Sjúklingur 7 Blóðsýking, fjölkerfabilun 

Sjúklingur 8 Lifrarbilun m/lifrarheilakvilla, nýrnabilun o.fl 

Sjúklingur 9 Lungnakrabbamein með meinvörpun 

Sjúklingur 10 Mjög útbreidd, bráð lungnabólga 

Sjúklingur 11 Staphylococcus lungnabólga og ARDS 

Sjúklingur 12 Fjöllíffærakerfabilun 

Sjúklingur 13 Heilablæðing. Blóðstorkugallar af völdum 

nýrnabilungar og lifrarbilunar talin orsök 

Sjúklingur 14 Ekki víst. Tengt nýrnabilun og blóðsýkingu 

Sjúklingur 15 Hjartastopp 

Sjúklingur 16 Bráð nýrnabilun. Einnig með vélindakrabbamein 

Sjúklingur 17 Líklega hjartsláttartruflanir v. undirliggjandi sjd. 

Sjúklingur 18 Gallgangakrabbamein með meinvörpum 

Sjúklingur 19 Lifrar- og nýrnabilun 

Sjúklingur 20 Lifrarfrumukrabbamein með meinvörpum 

Sjúklingur 21 Öndunarbilun vegna small cell lung cancer 

Sjúklingur 22 Flöguþekjukrabbamein í munni líklega orsök 

Sjúklingur 23 Lifrarfrumukrabbamein með meinvörp til beina 

og þvagblöðru 

Sjúklingur 24 Magakrabbamein 

Hinir 5 sjúklingarnir Dánarorsök ekki tilgreind. 

 

 


