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Ágrip 

Segaleysandi meðferð við bráðum blóðþurrðarslögum á Íslandi 2007-2013 

Hefur okkur farið fram? 

Hrafnhildur Gunnarsdóttir
1
, Albert Páll Sigurðsson

1,2
, MD, Elísabet Benedikz

1,3
, MD, Jón 

Þór Sverrisson
4
, MD, Girish Hirlekar

4
, MD. 

1
Læknadeild Háskóla Íslands, Reykjavík, Ísland; 

2
Taugadeild Landspítalans, Reykjavík, Ísland; 

3
Slysa- og bráðadeild Landspítalans, 

Reykjavík, Ísland; 
4
Slysa- og bráðadeild Sjúkrahússins á Akureyri, Akureyri, Ísland. 

 Inngangur: Segaleysandi meðferð (SM) dregur úr færniskerðingu vegna blóðþurrðar-

slaga og er árangurinn betri því fyrr sem meðferðin er veitt. Metinn var fjöldi sjúklinga, 

tímaþættir, blæðinga- og dánarhlutfall á Íslandi 2007-2013. Gerður var samanburður við fyrri 

rannsókn (1999-2006) og skoðuð áhrif nýrra verkferla á Landspítalanum (LSH) 2011. 

 Efniviður og aðferðir: Afturskyggn rannsókn á 137 sjúklingum á tímabilinu 2007-

2013. Þýði var ákvarðað út frá lista yfir sjúklinga sem fengu blóðþurrðarslag og lögðust inn á 

gjörgæslu LSH auk lista yfir sjúklinga sem fengu SM. Læknar á Akureyri og Ísafirði veittu 

upplýsingar um sjúklinga utan LSH. Sjúkraskrár voru skoðaðar, breytur skráðar og unnið úr 

gögnum í Excel og SPSS. Tímaþættir voru bornir saman með Wilcoxon prófi (MWW). 

 Niðurstöður: 137 sjúklingar fengu SM á Íslandi á árunum 2007-2013; 59% voru 

karlar (n=81). Meðalaldur sjúklinga var 67±14 ár. Hlutfall SM af heildarfjölda 

blóðþurrðarslaga á LSH 2007-2013 var 7,0% (127/1.808). Miðgildi tímaþátta voru: 59 mín. 

frá upphafi einkenna til komu á SBD, þrjár mín. frá komu til skoðunar, 19 mín. frá komu til 

tölvusneiðmyndatöku (TS), 67 mín. frá komu til SM og 135 mín. frá upphafi einkenna til SM. 

Marktækt lengri tími leið frá komu til SM hjá sjúklingum sem komu á SBD <60 mín. frá 

upphafi einkenna samanborið við þá sem komu ≥60 mín. (p=0,043). Ekki var marktækur 

munur á tíma frá komu til SM fyrir og eftir innleiðingu verkferla (p=0,46). Hlutfall 

heilablæðinga sólarhring eftir SM var 18% (25/137); 9 fengu heilablæðingar sem ollu 

klínískri versnun. Dánarhlutfall 7 dögum eftir SM var 8%, eftir 30 daga 16% og eftir 90 daga 

19%. Sjúklingar sem létust innan 7 daga voru marktækt eldri (p=0,014) og höfðu marktækt 

meiri færniskerðingu við komu (p<0,001) en aðrir í þýðinu. Árangur meðferðar á 

landsbyggðinni var svipaður og á LSH. 

 Ályktanir: Hlutfall sjúklinga sem fengu SM var hærra en í fyrri rannsókn. Tímaþættir 

og árangur meðferðar var svipaður. Innleiðing verkferla stytti ekki tíma frá komu til upphafs 

SM. Aukin þjálfun starfsfólks og markvissari vinnubrögð gætu stytt þann tíma hjá flestum. 
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Listi yfir skammstafanir 

ATLANTIS  Alteplase Thrombolytics for Acute Noninterventional Therapy in Ischemic 

 Stroke 

BI  Barthel Index 

CASES  Canadian Alteplase for Stroke Effectiveness Study 

CI Öryggisbil (e. confidence interval) 

ECASS  European Cooperative Acute Stroke Study 

EKG  Hjartalínurit (e. electrocardiogram) 

EPITHET  Echoplanar Imaging Thrombolytic Evaluation Trial 

FDA Food and Drug Administration 

GOS  Glasgow Outcome Scale 

HSA  Heilbrigðisstofnun Austurlands 

HSS  Heilbrigðisstofnun Suðurnesja 

HSV  Heilbrigðisstofnunin Vestmannaeyjum 

HV  Heilbrigðisstofnun Vestfjarða 

HVE  Heilbrigðisstofnun Vesturlands 

ICD-10  International Classification of Diseases 10 

IST  International Stroke Trial 

LAPSS Los Angeles Prehospital Stroke Screen 

LSH  Landspítali háskólasjúkrahús 

m-RS  Modified Rankin Scale 

MWW  Mann-Whitney-Wilcoxon tölfræðipróf 

NIHSS  National Institutes of Health Stroke Scale 

NINDS  National Institute of Neurological Disorders and Stroke 

SA Sjúkrahúsið á Akureyri 

SBD Slysa- og bráðadeild 

SITS-ISTR Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke International Stroke 

 Thrombolysis Register 

SITS-MOST Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke-Monitoring Study 
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SM Segaleysandi meðferð 

SÓ Segulómun 

STARS Standard Treatment with Alteplase to Reverse Stroke 

t-PA  Tissue Plasminogen Activator 

TCD Transcranial Doppler 

TIA Skammvinn heilablóðþurrð (e. transient ischemic attack) 

TMB Skammvinn augnblinda (e. transient monocular blindness) 

TOAST  Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment 

TS  Tölvusneiðmynd 
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1 Inngangur 

1.1 Slag 

Slag er þriðja algengasta orsök dauðsfalla í vestrænum ríkjum og  algengasta orsök fötlunar 

[1]. Meðal áhættuþátta eru háþrýstingur, sykursýki og blóðfituröskun [2]. Slag orsakast af 

bráðri röskun á blóðflæði í miðtaugakerfi, ýmist vegna lokunar æða (blóðþurrðarslag) eða 

rofs á æð (blæðingarslag) [3]. Heilafrumur á næringarsvæði sködduðu æðarinnar verða 

óstarfhæfar vegna súrefnis- og næringarskorts ef blóðrás kemst ekki fljótlega á að nýju. 

Heiladrep (e. cerebral infarct) er varanleg skemmd en umhverfis hana er lífvænlegt svæði 

sem bjarga má með því að koma fljótt á blóðflæði aftur [4]. 

 Ef brottfallseinkenni vara skemur en 24 klst. er talað um skammvinna heilablóðþurrð 

(e. TIA, transient ischemic attack) ef blóðrásartruflun verður í heila en skammvinna 

augnblindu (e. TMB, transient monocular blindness) ef truflun verður á blóðflæði til auga [1, 

5]. Einkenni skammvinnrar heilablóðþurrðar vara yfirleitt skemur en 20 mín. Ef þau vara 

lengur er líklegra að um væga heilablóðþurrð sé að ræða  [1]. Sjúklingar sem fá skammvinna 

heilablóðþurrð eru í aukinni hættu á að fá blóðþurrðarslag seinna meir. Um 4% sjúklinganna 

fá slag innan viku og um 10% innan þriggja mánaða [6]. 

Einkenni slags og skammvinnrar heilablóðþurrðar geta verið margvísleg og velta á 

því hvaða svæði heilans verður fyrir skaða. Möguleg einkenni eru m.a. helftarlömun, skyntap 

og höfuðverkur. Sé skemmdin í hægra heilahveli geta einkenni t.d. verið lömun í vinstri 

líkamshlið, sjónsviðsskerðing til vinstri eða gaumstol. Sé skemmdin vinstra megin getur 

t.a.m. komið fram lömun í hægri líkamshlið eða málstol [1]. 

1.2 Slög á Íslandi árið 2008 

Samkvæmt íslenskri rannsókn [7] fengu 410 einstaklingar slag hér á landi árið 2008 og voru 

kynjahlutföll jöfn. Sjúklingar sem fengu sitt fyrsta slag voru 343 (84%) en 67 fengu 

endurtekin slög (16%). Árleg nýgengitíðni fyrstu slaga var því 144/100.000 og var tíðni 

blóðþurrðarslaga hæst í aldursflokknum 70-74 ára en aldursstaðlað nýgengi hæst á meðal 85-

89 ára. Hjá þeim sem fengu sitt fyrsta slag voru 81% vegna blóðþurrðar, 9% vegna 

heilavefsblæðingar, 7% vegna innanskúmsblæðingar (e. subarachnoidal hemorrhage) en um 

3% voru af óþekktum orsökum. Um þriðjungur sjúklinga hafði gáttatif sem þekkt var eða 

greindist við uppvinnslu. 

Ekki eru til góðar rannsóknir á tíðni skammvinnrar heilablóðþurrðar en samkvæmt 

óbirtum rannsóknarniðurstöðum Einars Más Valdimarssonar og Sigurlaugar 
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Sveinbjörnsdóttur má gera ráð fyrir að hlutfall hennar sé um 10% af tilfellum 

heilaæðasjúkdóma hér á landi.  

1.3 Segaleysandi meðferð 

Bandarískar og evrópskar klínískar leiðbeiningar [8, 9] mæla með að sjúklingum, 18-80 ára, 

með brátt blóðþurrðarslag sé gefið segaleysandi lyf í bláæð eins fljótt og auðið er. Ekki er 

mælt með að veita SM eftir fjórar og hálfa klst. (270 mín.) frá upphafi einkenna þar sem 

árangur af meðferð er takmarður og hætta á heilablæðingum veruleg [10, 11]. Tryggja þarf að 

blóðþrýstingur sé lægri en 185/110 mmHg áður en meðferð er hafin [1, 8, 9].  

SM byggir á notkun lyfsins t-PA (Tissue plasminogen activator) sem hefur 

sérlyfjaheitið Alteplase. Lyfið var samþykkt af FDA (Food and Drug Administration) árið 

1996, eftir að niðurstöður NINDS rannsóknarinnar lágu fyrir. Gerð var fasa IV rannsókn 

(STARS, the Standard Treatment with Alteplase to Reverse Stroke) [12] til að tryggja öryggi 

og árangur meðferðarinnar. Lyfið var samþykkt í Kanada árið 1999 og gerð framskyggn 

rannsókn á öryggi og virkni (CASES, the Canadian Alteplase for Stroke Effectiveness Study) 

[13]. Í Evrópu var lyfið samþykkt árið 2002 og gerð framskyggn rannsókn (SITS-MOST, the 

Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke-Monitoring Study) [14]. Þessar þrjár 

rannsóknir; STARS, CASES og SITS-MOST, sýndu fram á öryggi og virkni meðferðarinnar 

[15]. 

 Lyfið t-PA er serín próteasi sem hvatar umbreytingu plasmínógens yfir í plasmín. 

Plasmín er aðalensímið sem brýtur niður blóðsega [16]. Lyfið er skammtað miðað við þyngd 

sjúklings en stærsti mögulegi skammtur er 90 mg. Settur er upp bláæðaleggur hjá 

sjúklingnum og 10% af lyfinu er gefið sem hleðsluskammtur (e. bolus) í bláæð en 

afgangurinn er gefinn í innrennsli (e. infusion) á næstu 60 mín. Sjúklingurinn er undir eftirliti 

á meðan á lyfjagjöfinni stendur og blóðþrýstingur mældur reglulega. Ef einkenni blæðinga 

koma fram er lyfjagjöf stöðvuð [9, 17].  

1.4 Þættir sem valda töf á upphafi segaleysandi meðferðar 

Ýmsir þættir geta tafið gjöf t-PA og þannig lengt tímann frá upphafi slageinkenna þar til  

meðferð er veitt. Sjúklingur eða nærstaddir þurfa að átta sig á einkennum slaga og vita að þau 

beri að taka alvarlega því það er forsenda þess að hjálpar sé leitað. 

 Margir sjúkraflutningamenn erlendis notast við LAPSS stigunarspurningar (Los 

Angeles Prehospital Stroke Screen) [18] til að kanna hvort sjúklingar gæti verið með slag og 

þurfi því forgang við flutninga á sjúkrahús sem veitir bráðameðferð við blóðþurrðarslögum. Í 
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framsýnni bandarískri rannsókn frá árinu 2000 [18] fékkst 91% næmi og 97% sértæki 

greiningar með notkun LAPSS. Sjúkraflutningamennirnir 18 sem tóku þátt í rannsókninni 

voru bráðaliðar (e. paramedics) og höfðu fengið fræðslu um notkun LAPSS. Alls voru 36 

sjúklingar með slag í rannsókninni. Nánari upplýsingar um LAPSS má finna í viðauka. 

 Þegar sjúklingur er kominn á SBD (Slysa- og bráðadeild) tekur við greiningarferli 

sem felur m.a. í sér taugaskoðun, myndatöku og úrlestur röntgenmynda. Þessir þættir geta 

verið tímafrekir og ráðið úrslitum um það hvort sjúklingur fær t-PA eða ekki, þ.e. hvort hann 

sé innan tímaramma lyfjagjafarinnar eða ekki. Mikilvægt er að verkferlar séu skýrir á SBD og 

tryggt sé að blóðþurrðarslög hafi forgang. 

1.5 Greining og uppvinnsla slaga 

Við greiningu slags er byrjað á sögutöku og taugaskoðun á SBD auk þess sem vakthafandi 

taugasérfræðingur er látinn vita af sjúklingnum. Mikilvægt er að tímasetja upphaf einkenna 

rétt þegar meta á hvort SM komi til greina. Að auki er upplýsinga aflað um áhættuþætti eins 

og reykingar, háþrýsting, sykursýki, hjartakvilla og ættarsögu. Viðeigandi blóðprufur eru 

teknar og TS af höfði. Komi SM til greina á að senda sjúkling strax í TS án skuggaefnis til að 

greina á milli blæðingar og blóðþurrðar. Taugasérfræðingur metur hvort sjúklingur fær t-PA. 

Lyfjagjöfin fer fram á SBD og að henni lokinni flyst sjúklingur á gjörgæsludeild í u.þ.b. 

sólarhring. Að þeim tíma loknum leggst hann inn á taugadeild [1].  

 Sé um blóðþurrðarslag að ræða er gerð frekari uppvinnsla til að reyna að komast að 

orsök slagsins. Kannaður er fastandi blóðsykur og -fitur, hálsæðaómun er gerð til að kanna 

ástand hálsæða og TCD (Transcranial Doppler) til að skoða hrygg- og innankúpuæðar (e. 

vertebral arteries, intracranial arteries). Stundum eru gerðar hjartaómskoðanir á sjúklingum til 

að kanna undirliggjandi kvilla í hjarta sem gæti hafa orsakað slag. Einnig er tekið hjartalínurit 

auk hjartasírita (e. Holter) til að kanna hvort um gáttatif sé að ræða hjá sjúklingum sem gætu 

farið á blóðþynnandi meðferð. Sé sjúklingur með þekkt gáttatif er óþarfi að framkvæma slíkar 

rannsóknir [1]. 

1.6 ICD-10 flokkun slaga 

Alþjóðaheilbrigðismálastofnun flokkar sjúkdóma með ICD kerfi (International Classification 

of Diseases). ICD-10 [19] er 10. útgáfa flokkunarkerfisins og var tekin í notkun í 

Bandaríkjunum árið 1994. Búast má við nýrri útgáfu árið 2017. 

 Heilaæðasjúkdómar fá kóða á bilinu I60-I69. Greiningin blóðþurrðarslag gefur ICD 

kóðann I63 en á eftir kemur tala á bilinu 0-9 sem tilgreinir nánar hvað olli drepinu. Í töflu 1 
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má sjá útlistun á helstu I63 greiningarkóðum. Ef ekki er ljóst hvort slag stafar af blæðingu 

eða blóðþurrð er notaður kóðinn I64 [20]. 

 

ICD-10 kóði Sjúkdómsgreining 

I63.0 Blóðþurrðarslag vegna stóræðasjúkdóms með undirliggjandi hálsæðaþrengslum.  

I63.1 Blóðþurrðarslag vegna segareks í hálsæðum. 

I63.2 Blóðþurrðarslag vegna óútskýrðrar þrengingar eða lokunar á hálsæð. 

I63.3 Blóðþurrðarslag vegna stóræðasjúkdóms án hálsæðaþrengsla. 

I63.4 Blóðþurrðarslag vegna segareks frá hjarta.  

I63.5 Blóðþurrðarslag vegna ördrepa. 

I63.8 Blóðþurrðarslag af öðrum orsökum. 

I63.9 Blóðþurrðarslag af óþekktum orsökum. 

 

Tafla 1: Helstu sjúkdómsgreiningar sem falla undir ICD-10 kóðann fyrir heiladrep; I63. 

1.7 TOAST flokkun 

Árið 1993 var hannað TOAST kerfi (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) [21] til 

að flokka blóðþurrðarslög út frá orsökum þeirra.  Kerfið kom til þar sem sérfræðingar höfðu 

áttað sig á að slagsjúklingar höfðu mismunandi horfur eftir því hver orsök blóðþurrðar-

slagsins var. Sjúklingar með stór drep í hvelaheila (e. hemispheric infarct), gjarnan vegna 

lokunar í innri hálsslagæð (e. internal carotid artery) eða nærhluta miðlægrar heilaslagæðar 

(e. proximal middle cerebral artery), höfðu verstu horfurnar. Endurtekin slög voru algengust 

meðal sjúklinga sem fengu slag vegna segareks frá hjarta.  

 TOAST flokkunin skiptir heilablóðþurrð í fimm flokka; stóræðasjúkdóm, segarek frá 

hjarta, ördrep (lokun smárra endaslagæða), blóðþurrð af öðrum orsökum og blóðþurrð af 

óþekktum orsökum. Fyrstu þrír flokkarnir eru algengastir. TOAST flokkunin byggir á 

klínískum einkennum auk rannsóknarniðurstaðna [21]. Nánar má lesa um flokkana í viðauka.  

1.8 National Institutes of Health Stroke Scale 

NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) [22] er skalinn sem notaður er til að meta 

brottfallseinkenni sjúklinga eftir slag. Skalinn er í 11 liðum og metur meðvitundarástand, 

augnhreyfingar, sjónsvið, vöðvakraft í útlimum, óregluhreyfingu, húðskyn, málgetu, 

þvoglumælgi og bælingu eða gaumstol. Sjúklingum eru gefin stig fyrir einstök atriði skalans 

sem síðan eru lögð saman til að meta heildaráhrif slagsins. Skalinn nær frá núll upp í 42 stig 

og þykir gefa ágæta mynd af brottfallseinkennum einstaklingsins. Útkoma sem er undir fimm 

stigum bendir til lítils slags en fái einstaklingur yfir 20 stig hefur hann líkast til fengið stórt 
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slag. Ein af frábendingum SM er NIHSS stigafjöldi yfir 25 við komu á SBD [11]. NIHSS 

skalann í heild sinni má finna í viðauka. 

1.9 Modified Rankin Scale 

Algengt er að modified Rankin Scale (m-RS) [23] sé notaður til að meta starfræna getu 

sjúklinga. Skalinn er aðallega notaður í rannsóknum en minna í klínískri vinnu. Skalinn nær 

frá núll stigum upp í 6 sem tákna dauða. Sjúklingur sem fær núll stig á m-RS er einkennalaus 

en sá sem fær fimm stig er alvarlega fatlaður, rúmfastur, hefur enga stjórn á þvagi og 

hægðum og þarf stöðuga umönnun.  

1.10 SITS-MOST flokkun blæðinga 

Í SITS-MOST rannsókninni [14] voru notaðar skilgreiningar á heilablæðingum sem ollu 

klínískri versnun og heilablæðingum án versnunar. Blæðing í drep (e. hemorrhagic infarction) 

af gerð I var skilgreind sem smáar blæðingar (e. petechiae) í jaðri drepsvæðis og gerð II sem 

samfelldar blæðingar í jaðri dreps sem ollu ekki fyrirferð. Heilavefsblæðing (e. parenchymal 

hemorrhage) af gerð I var skilgreind sem lítillega fyrirferðaraukandi blóðsegar ≤30% af 

drepsvæði og gerð II sem fyrirferðaraukandi blóðsegar í >30% af drepsvæðingu. Fjarlægar 

heilablæðingar (e. remote primary intracerebral hemorrhage) af gerð I voru skilgreindar sem 

smáir eða miðlungsstórir, mögulega fyrirferðaraukandi blóðsegar staðsettir fjarlægt 

drepsvæði. Fjarlægar heilablæðingar af gerð II voru skilgreindar sem samfelldir, þéttir, 

mögulega fyrirferðaraukandi segar á svæði fjarlægt drepsvæði. 

 Heilablæðing sem olli einkennum var skilgreind sem staðbundin (e. local) eða fjarlæg 

(e. remote) heilavefsblæðing af gerð II sem greind var við myndrannsókn 22-36 klst. eftir SM 

ásamt versnun um a.m.k. fjögur stig á NIHSS skala. Aðrar heilablæðingar voru skilgreindar 

sem heilablæðingar án klínískrar versnunar. Í töflu 2 má sjá yfirlit yfir flokkunina. 
 

Heilablæðing með klínískri versnun Heilablæðing án klínískrar versnunar 

Staðbundin heilavefsblæðing af gerð II: 

Fyrirferðaraukandi segar í >30% drepsvæðis 

auk fækkunar NIHSS stiga um ≥fjögur. 

Fjarlæg heilavefsblæðing af gerð II:  

Samfelldir, þéttir segar með/án fyrirferðar 

fjarlægt drepsvæði. Fækkun NIHSS stiga um 

≥fjögur. 

Blæðing í drep af gerð I:  

Smáar blæðingar í jaðri drepsvæðis 

Blæðing í drep af gerð II:  

Samfelldar blæðingar í drepjaðri. Ekki fyrirferð. 

Staðbundin heilavefsblæðing af gerð I:  

Segar í ≤30% drepsvæðis. Aukin fyrirferð. 

Fjarlæg heilavefsblæðing af gerð I:  

Smáir/miðlungsstórir segar fjarlægt drepsvæði 

með/án fyrirferðar. 

 

 Tafla 2: SITS-MOST skilgreiningar heilablæðinga með og án klínískrar versnunar. 
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1.11 Rannsóknir á segaleysandi meðferð við bráðum blóðþurrðarslögum 

Í desember árið 1995 birtust niðurstöður NINDS rannsóknarinnar (the National Institute of 

Neurological Disorders and Stroke) [24] en þær bentu til þess að sjúklingar sem fengju t-PA 

innan þriggja klst. (180 mín.) frá upphafi slageinkenna væru a.m.k. 30% líklegri en sjúklingar 

sem fengju lyfleysu til að hafa eingöngu minniháttar eða enga fötlun skv. m-RS, BI (Barthel 

Index) og GOS (Glasgow Outcome Scale) þremur mánuðum eftir blóðþurrðarslag. 

 ECASS I (The European Cooperative Acute Stroke Study) [25] og ECASS II [26] 

rannsóknirnar skoðuðu núll til 6 klst. (360 mín.) tímaramma lyfjagjafar frá upphafi 

blóðþurrðareinkenna en ekki tókst að sýna fram á ávinning t-PA meðferðar. Þær sýndu hins 

vegar aukna blæðingahættu með t-PA gjöf. Möguleg skýring á þessu misræmi er sú að í 

ECASS I var notaður hærri skammtur af lyfinu; 1,1 mg/kg í stað 0,9 mg/kg eins og notað var 

í NINDS og ECASS II. Í ECASS II rannsókninni var hópunum skipt upp í þá sem fengu lyfið 

<180 mín. og 180-360 mín. eftir upphaf einkenna. Einungis um 20% sjúklinga voru í fyrri 

hópnum og því hefur verið deilt um hvort rannsóknin hafi verið nægilega öflug til að meta 

árangur af lyfjagjöfinni innan þriggja klst. tímarammans [27].  

 Árið 2008 birtust niðurstöður ECASS III rannsóknarinnar [28] en þetta var tvíblind 

slembirannsókn í nokkrum Evrópulöndum. Þýðið samanstóð af 821 sjúklingi á aldrinum 18-

80 ára með brátt blóðþurrðarslag. Öðrum helmingi sjúklinganna var gefið 0,9 mg/kg af t-PA 

180-270 mín. frá upphafi einkenna en hinum lyfleysa. Meðaltími frá upphafi einkenna til 

lyfjagjafar voru 239 mín. NIHSS, m-RS, BI og GOS voru notaðir til að meta fötlun 90 dögum 

eftir slagið og reyndist hún marktækt minni hjá t-PA hópnum. Blæðingar voru tíðari hjá t-PA 

hópnum. Því styttri tími sem leið frá upphafi einkenna til SM, þeim mun líklegra var að 

sjúklingur fengi góðan bata; núll til eitt stig á m-RS þremur mánuðum eftir meðferð.  

 Sama ár birtust niðurstöður SITS-ISTR rannsóknarinnar (Safe Implementation of 

Treatment in Stroke-International Stroke Thrombolysis Registry) [29] og bentu til þess sama 

og ECASS III, þ.e. að gagn væri af SM 180-270 mín. eftir upphaf einkenna (m-RS stigum 

sjúklinga fækkaði) en blæðingahætta væri lítillega aukin (OR=1,18). Árið 2009 var 

bandarískum meðferðarleiðbeiningum breytt þannig að tímarammi t-PA lyfjagjafar væri 

fjórar og hálf klst. frá upphafi einkenna [11]. FDA hefur þó ekki samþykkt notkun Alteplase 

utan þriggja klst. rammans [30]. 

 Árið 2010 voru niðurstöður allra rannsókna sem gerðar höfðu verið á þessari meðferð 

sameinaðar og unnar á nýjan leik [31]. Rannsóknirnar sem lágu að baki voru ECASS I-III, 

ATLANTIS I-II (Alteplase Thrombolytics for Acute Noninterventional Therapy in Ischemic 

Stroke), NINDS og EPITHET (the Echoplanar Imaging Thrombolytic Evaluation Trial). 
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Þýðið samanstóð af 2.889 sjúklingum. Greiningin gaf til kynna að sjúklingar sem fengu t-PA 

180-270 mín. frá upphafi einkenna voru líklegri til að vera með minni fötlun á m-RS þremur 

mánuðum eftir áfallið en sjúklingar sem fengu lyfleysu. Sjúklingar sem fengu t-PA voru 

líklegri til að fá heilablæðingar fyrstu dagana eftir meðferð auk þess sem dánartíðni var örlítið 

hærri, en munurinn hvarf þegar lengra leið frá meðferð. Þegar frá leið var tilhneiging til lægri 

dánartíðni meðal þeirra sem fengu t-PA auk þess sem starfræn geta þeirra (metin með m-RS) 

varð betri. Rannsóknarniðurstöðurnar bentu til þess að því fyrr sem SM væri veitt, þeim mun 

betri væri árangur hennar.  

 Í greiningu á ECASS III og SITS-ISTR [32] fengust svipaðar niðurstöður. Greiningin 

benti til þess að gagn væri af SM eftir 180-270 mín. frá upphafi einkenna (metið með m-RS 

þremur mánuðum frá lyfjagjöfinni) þó öryggi meðferðar væri minna og hagstæð áhrif á 

starfræna getu minni heldur en ef meðferð er veitt innan 180 mín. frá upphafi einkenna. 

1.12 Niðurstöður íslenskrar rannsóknar á segaleysandi meðferð 1999-2006 

Árið 2007 var gerð rannsókn á SM við bráðum blóðþurrðarslögum á Íslandi á árunum 1999-

2006 [33]. Metinn var m.a. fjöldi sjúklinga, aldur, árangur meðferðar, tímaþættir og 

dánartíðni. Á þessu tímabili miðuðu meðferðarleiðbeiningar við þriggja klst. tímaramma.  

 Á árunum 1999-2006 fengu 53 sjúklingar SM á LSH. Þeir voru á aldrinum 36-90 ára 

og meðalaldurinn var 68 ár. Karlar voru 62% (n=33) og konur 38% (n=20). Að meðaltali 

fengu um 7 sjúklingar meðferð árlega. Flestir voru í aldurshópnum 71-80 ára en 9 

einstaklingar voru eldri en 80 ára.  

 Meðaltími frá upphafi einkenna til komu á SBD voru 50 mín. Meðaltími frá upphafi 

einkenna til TS voru 85 mín. Tíminn frá komu á SBD til TS var að meðaltali 37 mín. 

Meðaltími frá upphafi einkenna til t-PA gjafar voru 140 mín. en tíminn frá komu á SBD til t-

PA gjafar var að meðaltali 92 mín.  

 Til að meta árangur meðferðar var notaður m-RS skali. Stigin voru metin út frá 

upplýsingum í sjúkraskrá ef þau voru óskráð. Orsakir blóðþurrðarslaga voru 49% segarek frá 

hjarta, stóræðasjúkdómar 26% og annað 26%. Enginn var með ördrep. Blæðingar komu fram 

hjá 11 sjúklingum (21%). Heilablæðingar voru 7 (13%); fimm voru einkennalausar en tvær 

ollu einkennaversnun og leiddu til dauða. 

1.13 Nýir verkferlar á LSH árið 2011 

Í maíbyrjun árið 2011 voru innleiddir nýir verkferlar varðandi t-PA gjöf á SBD. Markmiðið 

með þeim var að stytta tíma frá komu á SBD til upphafs SM. Verkferlarnir fela m.a. í sér að 
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hjúkrunarfræðingur í forgangsflokkun (e. triage) skuli setja sjúkling með mögulegt slag í 

forgangsflokk tvö en það þýðir að læknir þarf að sjá sjúklinginn strax, innan 10 mín. frá 

komu á SBD. Við frummat sjúklings skal spurt um tímasetningu upphafs einkenna til að 

athuga hvort t-PA gæti verið viðeigandi meðferð. Strax skal pöntuð TS af höfði, innan 10 

mín. frá skoðun, og tilgreint sérstaklega ef t-PA gæti verið viðeigandi meðferð. 

Geislafræðingar skulu framkvæma myndatökuna innan 15 mín. frá því beiðni berst frá SBD. 

Röntgensvar á að liggja fyrir og taugavakt á að líta á sjúkling innan 15 mín. frá  myndatöku 

eða innan 30 mín. kl. 22-8. SM skal veita innan 30-45 mín. frá komu sjúklings og ávallt innan 

tímarammans, þ.e. helst innan 180 mín. frá upphafi einkenna og eigi síðar en 270 mín. eftir 

upphaf þeirra. Samkvæmt verkferlunum á forprentað fyrirmælablað með verklagsreglum og 

NIHSS skala að fylgja sjúklingi frá SBD yfir á taugadeild. Slíkt fyrirmælablað má sjá í 

viðauka. 

1.14 Efasemdir um segaleysandi meðferð 

Bráðalæknar hafa um tíma efast um gagnsemi t-PA meðferðar og telja margir að 

blæðingahættan sem fylgir lyfjagjöfinni vegi þyngra en gagnsemi lyfsins auk þess sem 

sumum finnst ekki hafa verið sýnt nægilega vel fram á að lyfið sé gagnlegt [34]. Árið 2013 

var gerð netkönnun um viðhorf til SM á meðal bráðalækna í Bandaríkjunum og einungis 16% 

þeirra voru sannfærðir um gagnsemi hennar [35]. 

 Alls hafa 12 slembirannsóknir verið gerðar á t-PA meðferð við bráðum 

blóðþurrðarslögum og einungis tvær þeirra hafa sýnt fram á gagnsemi lyfsins [36], þ.e. 

NINDS rannsóknin árið 1995 [24] og ECASS III árið 2008 [28]. Rannsóknirnar hafa allar 

sýnt fram á að marktækt aukin hætta á blæðingum fylgi notkun lyfsins og marktækt hækkuð 

dánartíðni fyrstu 7 daga eftir gjöf þess samanborið við lyfleysuhóp [37]. Efasemdir hafa 

komið fram um niðurstöður NINDS rannsóknarinnar enda þóttu hóparnir tveir ólíkir; 

lyfleysuhópurinn innihélt t.a.m. hærra hlutfall sjúklinga sem fengið höfðu alvarlegra slag 

[38]. Niðurstöðurnar voru endurskoðaðar og leiðrétt fyrir alvarleika slags en þá fengust 

niðurstöður sambærilegar þeim upprunalegu [39]. 

 Að auki hefur komið fram gagnrýni [27] varðandi ECASS III [28] og IST-3 (the 

International Stroke Trial) [40]. Í ECASS III innihélt lyfleysuhópurinn hærra hlutfall 

sjúklinga sem fengu alvarlegra slag og þar að auki hærra hlutfall þeirra sem höfðu sögu um 

fyrra slag. Í ECASS III voru sjúklingar með tvö eða færri m-RS stig, þ.e. litla fötlun, bornir 

saman við sjúklinga sem létust (6 m-RS stig). Ef hópurinn var hins vegar borinn saman við 

hóp þeirra sem voru með þrjú eða fleiri m-RS stig þá var ekki marktækur munur á árangri 
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meðferðar á milli t-PA hóps og lyfleysuhóps [27]. Í IST-3 rannsókninni fengust neikvæðar 

niðurstöður til að byrja með en síðan var unnið meira úr þeim, skilgreindir undirhópar o.fl., 

og fengust þá hagstæðari niðurstöður [35]. 

 Þó þessar þrjár rannsóknir hafi verið gagnrýndar verður að hafa í huga að ef sjúklingar 

eru meðhöndlaðir með t-PA innan þriggja klst. frá upphafi einkenna þá hafa þeir marktækt 

minni fötlun (m-RS) heldur en lyfleysuhópurinn einum til 6 mánuðum eftir meðferð [31]. 

Verið er að skoða hvernig hægt sé að bæta SM og m.a. er verið að athuga áhrif þess að gefa 

minni skammta af t-PA ásamt blóðþrýstingslækkandi lyfjum [27]. 

1.15 Markmið 

Markmið rannsóknarinnar er að kanna fjölda sjúklinga sem fengu SM á Íslandi á árunum 

2007-2013, árangur og fylgikvilla og bera saman við fyrri rannsókn frá 1999-2006. 

Tímabilinu 2007-2013 verður skipt í tvennt; fyrir og eftir innleiðingu verkferla árið 2011. 

Kanna á ýmsa tímaþætti svo sem hve langan tíma tók sjúklinga með brátt blóðþurrðarslag að 

leita sér hjálpar, tíma þar til sjúklingur fékk læknisskoðun, fór í TS af höfði og hve langur 

tími leið frá upphafi einkenna þar til SM var veitt (e. door to needle time). Þessir þættir eru 

bornir saman við niðurstöður fyrri rannsóknar (1999-2006) og einnig verða tímaþættir bornir 

saman fyrir og eftir innleiðingu verkferla. Að auki verða niðurstöður rannsóknarinnar bornar 

saman við niðurstöður sambærilegra rannsókna erlendis.  
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2 Efniviður og aðferðir 

2.1 Rannsóknin 

Rannsóknin er afturskyggn, byggð á upplýsingum úr rafrænum sjúkraskrám, sjúkragögnum í 

vörslu Sjúkraskrársafns LSH og upplýsingum úr sjúkraskrám SA (Sjúkrahússins á Akureyri). 

Tilskilin leyfi fengust frá Persónuvernd, Vísindasiðanefnd og lækningaforstjórum LSH og 

SA.  

2.2 Sjúklingaleit 

Notast var við lista frá taugadeild LSH yfir alla þá sjúklinga sem fengu SM á LSH á 

tímabilinu. Þar sem sá listi gat verið ófullnægjandi var einnig notast við lista frá tölvudeild 

LSH yfir alla sjúklinga sem fengu ICD-10 kóðun blóðþurrðarslags (I63.0-I63.9) á tímabilinu 

2007-2013. Sá listi var langur (1.808 færslur) og þar sem allir sjúklingar lögðust inn á 

gjörgæslu eftir t-PA gjöf útbjó tölvudeild nýjan lista yfir þá 223 sjúklinga sem fengu ICD-10 

greiningar blóðþurrðarslags á tímabilinu og lögðust inn á gjörgæslu. Með því að skoða 

sjúkraskrár sjúklinganna á lista taugadeildar og tölvudeildar og athuga hverjir höfðu fengið 

SM var útbúinn tæmandi listi yfir þá 127 sjúklinga sem fengu t-PA á LSH vegna 

blóðþurrðarslaga á tímabilinu 2007-2013.  

 Haft var samband við lækna á öllum stærstu heilbrigðisstofnunum landsins, þ.e. HSS 

(Heilbrigðisstofnun Suðurnesja), HSA (Heilbrigðisstofnun Austurlands), HV 

(Heilbrigðisstofnun Vestfjarða), HSVE (Heilbrigðisstofnun Vestmannaeyja), SA, HVE 

(Heilbrigðisstofnun Vesturlands) og Heilbrigðisstofnunina Sauðárkróki, og athugað hvort þar 

hefði verið veitt SM á tímabilinu 2007-2013. Meðferðin hafði einungis verið veitt á SA og 

HV. Jón Þór Sverrisson, hjartalæknir, fyllti út upptökublöð fyrir þá átta sjúklinga sem fengu 

SM á SA á tímabilinu og kom þeim upplýsingum til okkar. Upplýsingar um sjúklingana tvo 

sem fengu SM á Ísafirði voru sóttar í sögukerfi og Sjúkraskrársafn LSH þar sem báðir voru 

fluttir til Reykjavíkur eftir lyfjagjöfina.  

 Hverjum sjúklingi var gefið rannsóknarnúmer og útbúinn var rannsóknarlykill þar 

sem fram komu nafn, kennitala og rannsóknarnúmer. Við úrvinnslu var einungis unnið með 

númerin svo upplýsingar væru ópersónugreinanlegar. 

2.3 Breytur 

Þættir sem leitað var eftir í sjúkraskrám voru að mörgu leyti svipaðir og í rannsókn Birnu S. 

Guðmundsdóttur frá 1999-2006 [33]. Breytur voru skráðar í Excel skjal en þær voru: kyn, 

aldur, fyrri saga um skammvinna heilablóðþurrð, blóðþurrðarslag eða blæðingarslag, 
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tímasetningar á upphafi einkenna, komu á SBD, skoðun á SBD, myndatöku, ráðgjöf 

taugalæknis og gjöf t-PA. Einnig voru skráð lífsmörk við komu; blóðþrýstingur og 

hjartsláttartíðni, auk NIHSS stiga við komu og eftir 24 klst. Skráður var dánardagur ef slíkt 

átti við. Orsök slags hafði verið flokkuð með TOAST flokkun þar sem notast var við ICD-10 

kóðun (I63.0-I63.9 eða I64), sjá töflu 1 í inngangi (bls. 11). Niðurstöður myndgreiningar, TS 

fyrir og eftir t-PA gjöf auk SÓ, voru skráðar m.t.t. dreps, blæðingar eða sega. Að lokum voru 

skráðar upplýsingar um frekari úrlestur myndgreiningar, þ.e. staðsetningu dreps, blæðingar 

eða sega. Notast var við SITS-MOST flokkun á blæðingum [41], sjá töflu 2 í inngangi (bls. 

12). 

2.4 Greiningalistar frá tölvudeild 

Til að reikna út hlutfall blóðþurrðarslagssjúklinga sem fengu SM á tímabilinu var notast við 

lista frá tölvudeild. Útbúinn var listi yfir fjölda sjúklinga sem fengu greiningar I63 á 

tímabilinu 2007-2013 en slíkur listi hafði verið notaður í fyrri rannsókn. Vegna breytileika í 

árlegum fjölda greininga útbjó tölvudeild einnig lista sem tiltók fjölda greininga G46, I63, 

I64, I65, I66 og I67.9 sérhvert ár tímabilsins 2007-2013.  

2.5 Úrvinnsla  

Upplýsingar voru færðar inn í Excel skjal og einfaldri tölfræði beitt. Notast var við 

tölfræðiforritið SPSS Statistics 17.0 til samanburðarútreikninga. Gefið var upp 95% 

öryggisbil (e. confidence interval, CI) þar sem það var talið hafa þýðingu fyrir samanburð 

þýða eða hópa. Tvíhliða próf voru framkvæmd við samanburð og tölfræðileg marktækni 

miðuð við p<0,05. Tímaþættir  voru bornir saman með MWW. Við samanburð á árangri SM 

fyrir og eftir innleiðingu verkferla var einungis notast við gögn um þá sjúklinga sem fengu t-

PA á LSH. Aðstoð við tölfræðiúrvinnslu veitti Ólafur Skúli Indriðason, nýrnalæknir. 
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3 Niðurstöður 

3.1 Fjöldi, aldur og kyn 

Þýðið samanstóð af öllum sjúklingum sem fengu SM við bráðum blóðþurrðarslögum á 

árunum 2007-2013 á Íslandi. Sjúklingarnir voru 137 talsins og voru 59% þeirra karlar (n=81). 

Tveir fengu meðferð á Ísafirði og 8 á Akureyri. Þrír sjúklingar á LSH voru inniliggjandi við 

upphaf einkenna; tveir fengu slag í eða skömmu eftir hjartaþræðingu og einn í tengslum við 

skurðaðgerð. Í töflu 3 má sjá upplýsingar um þýðið. 

 Sjúklingarnir voru á aldrinum 31 til 94 ára. Meðalaldur var 67±14 ár og miðgildi 69 

ár. Stærstur hluti sjúklinga tilheyrði aldurshópnum 71-80 ára, alls 41 sjúklingur. Sjúklingar 

yfir áttræðu voru 25 talsins. Mynd 1 sýnir aldursdreifingu sjúklinga á tímabilinu 2007-2013.  

 Að meðaltali fengu um 20 (19,6±7,1) sjúklingar SM á hverju ári 

rannsóknartímabilsins. Mynd 2 sýnir árlegan fjölda sjúklinga sem fengu SM á Íslandi á 

tímabilinu 2007-2011.  

 Frá ársbyrjun 2007 til innleiðingar verkferla árið 2011 fengu 63 sjúklingar t-PA á 

LSH en 64 fengu meðferð þar eftir innleiðinguna. Árlegur meðalfjöldi sjúklinga fyrir 

innleiðinguna var því 15±4 sjúklingar en eftir innleiðinguna 24±3 sjúklingar. Munurinn er 

marktækur (p=0,049). 
 

 

 

Tafla 3: Upplýsingar um heildarþýðið auk upplýsinga um sjúklinga sem fengu SM á LSH fyrir og 

eftir innleiðingu verkferla 1. maí 2011. Blóðþrýstingur, hjartsláttartíðni og NIHSS stig eru gefin 

upp sem meðaltal±staðalfrávik. Í töflunni má sjá fjölda þeirra sem höfðu þekkta sögu um 

skammvinna heilablóðþurrð og blóðþurrðarslag. Enginn hafði þekkta sögu um blæðingarslag. 

 
Ísland 

2007-2013 

LSH         

2007-2011 

LSH        

2011-2013 

Fjöldi sjúklinga 137 63 64 

Kynjahlutfall [kk:kvk] 1,4:1 1,2:1 1,7:1 

Aldur [ár] 67±14 66±14 68±14 

Slagbilsþrýst. við komu [mmHg] 148 ±24 147±24 151±24 

Þanbilsþrýst. við komu [mmHg] 80±15 78±15 81±15 

Hjartsláttartíðni við komu [slög/mín] 77±20 75±19 79±19 

NIHSS stig við komu 12±7 13±7 11±7 

Saga um TIA  10 (7%) 5 (8%) 5 (8%) 

Saga um blóðþurrðarslag  11 (8%) 2 (3%) 6 (9%) 
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Mynd 1: Aldursdreifing sjúklinga sem fengu segaleysandi meðferð á Íslandi á árunum  

2007-2013. Sjúklingarnir voru á aldrinum 31-94 ára. 

 

 

Mynd 2: Árlegur fjöldi sjúklinga sem fengu segaleysandi meðferð á Íslandi á 

rannsóknartímabilinu. Konur voru í meirihluta árin 2008 og 2010. 
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3.2 Lífsmörk við komu 

Upplýsingar um meðalgildi lífsmarka má sjá í töflu 3 (bls. 19). Slagbilsþrýstingur (e. systolic 

blood pressure) við komu á SBD var skráður hjá 93% sjúklinga (n=127) og var á bilinu 90-

220 mmHg, að meðaltali 148±24 mmHg. Alls mældust 9 sjúklingar með slagbilsþrýsting yfir 

185 mmHg við komu á SBD. Með blóðþrýstingslækkandi lyfjum tókst að lækka þrýstinginn 

hjá 7 þeirra undir 185 mmHg fyrir gjöf t-PA. Í sjúkraskrá tveggja var óljóst hvort þrýstingur 

hefði lækkað nægilega fyrir lyfjagjöf en þessir sjúklingar létust báðir vegna blæðinga innan 

viku frá SM. Annar þeirra var með 18 stig á NIHSS við komu og lést vegna blæðinga í milta 

og út í kviðarhol en hinn var með 23 stig við komu og lést vegna innankúpublæðinga.  

 Þanbilsþrýstingur (e. diastolic blood pressure) var einnig skráður hjá 93% sjúklinga 

og var á bilinu 44-110 mmHg við komu. Að meðaltali var þanbilsþrýstingur við komu 80±15 

mmHg. Hjartsláttartíðni við komu var skráð hjá 91% sjúklinga (n=125) og var á bilinu 42-

144 slög/mín. Meðalhjartsláttartíðnin var 77±20 slög/mín.  

3.3 NIHSS stigafjöldi við komu og sólarhring eftir meðferð 

Hjá 49% sjúklinga (n=67) var NIHSS stigafjöldi við komu á SBD skráður. Stigin voru á 

bilinu eitt til 27, meðalstigafjöldi var 11,6±7,1 en miðgildið 10 stig. NIHSS stigafjöldi var 

skráður hjá 10% sjúklinga (n=14) sólarhring eftir t-PA gjöf. Stigin voru á bilinu núll til 26, 

meðalstigafjöldinn var 6,4±7,4 og miðgildið fjögur stig. Marktæk lækkun varð á NIHSS 

meðalstigafjölda eftir SM (p=0,016). Upplýsingar um NIHSS stigafjölda fyrir og eftir 

innleiðingu verkferla má finna í töflu 4.  

 

 

NIHSS stig  

LSH 2007-2011  

 (n=63) 

NIHSS stig  

LSH 2011-2013  

(n=64) 

 koma eftir 24 klst. koma eftir 24 klst. 

Fjöldi skráninga 23 3 44 10 

Skráningarhlutfall [%] 37 6 69 16 

Meðalstig±staðalfrávik 12,7±7,3 10,3±12,0 11,0±9,3 4,8±4,7 

Miðgildi og spönn 10 (1-25) 8 (1-26) 10 (1-27) 4 (0-11) 

 

Tafla 4: NIHSS stigafjöldi og skráningarhlutfall fyrir og eftir innleiðingu verkferla á LSH í 

maí 2011. Marktæk framför varð á NIHSS skráningu eftir innleiðingu verkferla bæði við 

komu (p<0,001) og sólarhring eftir segaleysandi meðferð (p=0,043). 
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3.4 Orsakir blóðþurrðarslaga 

ICD-10 greiningar voru gefnar upp í sjúkraskrám allra 137 sjúklinga þýðisins. Mynd 3 sýnir 

hlutföll greininganna sem flokkaðar eru skv. TOAST flokkunarkerfinu. Alls fengu 43,8% 

sjúklinganna (n=60) greininguna I63.9 þar sem orsök heiladreps er ekki tilgreind. Þá fengu 

19,7% (n=27) sjúklingar greininguna blóðþurrðarslag vegna segareks frá hjarta (I63.4), 

13,9% (n=19) fengu greiningar stóræðasjúkdóms (I63.0, I63.1, I63.2 eða I63.3) og 6,6% 

(n=9) fengu greiningu ördreps (I63.5).  

 Greininguna I64 (heiladrep vegna blæðingar eða blóðþurrðar) fengu 12,4% sjúklinga 

(n=17). Fimm sjúklingar (3,6%) fengu greiningar utan I63 og I64; tveir þeirra fengu 

greininguna G46.4 (slagsjúkdómur í litla heila, e. cerebellar stroke syndrome), tveir I67.9 

(heilaæðasjúkdómur, e. cerebrovascular disease, unspecified) og einn fékk greininguna G46.0 

(sjúkdómur í miðlægri heilaslagæð, e. middle cerebral artery syndrome). 

 

 

Mynd 3: Hlutföll ICD-10 greininga þýðisins á tímabilinu 2007-2013.  
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3.5 Hlutfall blóðþurrðarslagssjúklinga sem fengu meðferð á LSH 

Alls fengu 127/1.808 eða 7,0% (95% CI=5,2-15,8) blóðþurrðarslagssjúklinga meðferð á LSH 

á tímabilinu 2007-2013. Nefnarinn er fjöldi sjúklinga sem fengu ICD-10 greiningarnar I63.0-

9 á tímabilinu. Hlutfallið má sjá sundurliðað eftir árum á mynd 4. Mynd 5 sýnir hlutfallið á 

milli meðferða og fjölda sjúklinga sem fengu greiningar sem blóðþurrðarslög gætu mögulega 

fallið undir (G46, I63, I64, I65, I66 og I67.9) á tímabilinu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 Mynd 4: Árlegt hlutfall milli segaleysandi meðferða á og fjölda  

 sjúklinga sem fengu I63 greiningar á LSH á tímabilinu 2007-2013. 
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 Mynd 5: Árlegt hlutfall milli segaleysandi meðferða og fjölda sjúklinga sem  

 fengu greiningarnar G46, I63, I64, I65, I66 og I67.9 á LSH á tímabilinu. 
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3.6  Tímaþættir í meðferð á árunum 2007-2013 

Í töflu 5 er að finna upplýsingar um tímaþætti í meðferð á tímabilinu 2007-2013. 

Tímaviðmiðin sem gefin eru upp í töflunni eru skv. verkferlum sem innleiddir voru árið 

2011; skoðun innan 10 mín. frá komu, TS framkvæmd innan 25 mín. frá komu og t-PA gefið 

innan 45 mín. frá komu.  

 Við útreikninga á tíma frá upphafi einkenna til komu á SBD voru inniliggjandi 

sjúklingar (n=3) útilokaðir. Ef sjúklingar sem komu með þyrlu eða sjúkraflugi (n=7) voru 

útilokaðir var miðgildi tíma frá upphafi einkenna til komu á SBD 56 (10-202) mín. Það hafði 

ekki áhrif á miðgildi tíma frá upphafi einkenna til upphafs meðferðar að útiloka þessa 7 

sjúklinga þar sem skráningu á tímasetningu lyfjagjafar var ábótavant í sjúkraskrám þeirra. 

 Sjúklingum var skipt í tvo hópa eftir því hvort þeir komu á SBD <60 mín. frá upphafi 

einkenna (n=59) eða ≥60 mín. (n=58). Marktækt lengri tími leið frá komu til upphafs SM hjá 

hópnum sem kom innan 60 mín. frá upphafi einkenna (p=0,043). Miðgildi fyrrnefnda hópsins 

var 73 mín. frá komu til t-PA gjafar en 61 mín. hjá þeim síðarnefnda. 

 

 

Meðaltími± 

staðalfrávik 

[mín.] 

Miðgildi 

og spönn 

[mín.] 

Tíma-

viðmið 

[mín.] 

Hlutfall 

innan 

viðmiðs 

[%] 

Upphaf einkenna til komu  

(n=117) 
72±50 59 (10-250) - - 

Koma til skoðunar  

(n=56) 
6±3 3 (0-36) 10 82 

Koma til TS  

(n=125) 
23±19 19 (1-90) 25 68 

Koma til t-PA gjafar  

(n=86) 
75±34 67 (13-81) 45 15 

Upphaf einkenna til t-PA gjafar  

(n=82) 
139±48 135 (48-255) - - 

 

Tafla 5: Tímaþættir árin 2007-2013. Sjá má fyrir hversu hátt hlutfall sjúklinga tímaþættir voru 

innan viðmiða verkferlanna. Ekki voru viðmið fyrir tímaþætti frá upphafi einkenna. Fjöldi 

tímaþátta sem liggur til grundvallar útreikninga hverju sinni er táknaður með n. 
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3.7 Tímaþættir fyrir og eftir innleiðingu verkferla á LSH 

Í töflu 6 eru tímaþættir tímabilanna fyrir og eftir innleiðingu verkferla á LSH. Þar sem 

einungis er verið að skoða áhrif innleiðingar verkferla á LSH eru sjúklingar sem fengu SM 

utan LSH (n=10) útilokaðir.  

 Ef litið er á tímabilið fyrir innleiðingu verkferla og sjúklingar sem komu með þyrlu 

eða sjúkraflugi á LSH eru útilokaðir er miðgildi tíma frá upphafi einkenna til komu á SBD 

fyrir innleiðingu verkferla 54 (10-202) mín. (n=46). Miðgildi tímans frá upphafi einkenna til 

upphafs SM er þá 137 (70-255) mín. (n=30). Ekki hefur áhrif á útreiknuð gildi að útiloka 

sjúklinga sem komu með þyrlu eða sjúkraflugi eftir innleiðingu verkferla þar sem skráningu 

tímaþátta var ábótavant.  

 Miðgildi tíma frá komu til skoðunar var fjórar mín. fyrir innleiðingu verkferla en núll 

mín. eftir innleiðinguna. Munurinn er marktækur (p=0,036). Aftur á móti var miðgildi tíma 

frá komu til TS marktækt hærra eftir innleiðinguna; 20 mín. en var 15 mín. áður (p=0,047). 

Ekki var marktækur munur á öðrum tímaþáttum á milli tímabilanna tveggja.  

 

 
LSH 2007-2011 LSH 2011-2013  

Samanburður 

(p-gildi)  

Miðgildi og 

spönn 

[mín.] 

n1 

Miðgildi og 

spönn 

[mín.] 

n2  

Upphaf einkenna 

til komu 
59 (10-250) 51 58 (13-201) 58  0,59 

Koma til skoðunar 4 (0-33) 9 0 (0-36) 39  0,036 

Koma til TS 15 (1-75) 58 20 (1-90) 59  0,047 

Koma til t-PA 

gjafar 
66 (13-181) 32 65 (25-179) 46  0,46 

Upphaf einkenna 

til t-PA gjafar 
140 (70-255) 31 132 (48-253) 43  0,45 

 

Tafla 6: Tímaþættir fyrir og eftir innleiðingu verkferla á LSH. Tímabilin eru 01.01.07-30.04.11 og 

01.05.11-31.12.13. Fjöldi tímaþátta sem liggur til grundvallar útreikninga fyrir innleiðingu verkferla 

er táknaður með n1 og eftir innleiðinguna n2.  
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Samanburður var gerður á hlutföllum sjúklinga sem voru innan tímaviðmiða fyrir og eftir 

innleiðingu verkferla á LSH.  Líkt og sjá má í töflu 7 var hlutfall sjúklinga sem voru skoðaðir 

innan 10 mín. á SBD marktækt hærra eftir innleiðingu verkferla (p=0,029). Ekki var 

marktækur munur á hlutföllum annarra tímaþátta fyrir og eftir innleiðinguna.  

 

 
Tímaviðmið 

[mín.] 

Hlutfall sjúklinga              

innan viðmiða  

[%] Samanburður 

(p-gildi) 
LSH 

2007-2011 

LSH 

2011-2013 

Koma til skoðunar 10 60 87 0,029 

Koma til TS 25 72 66 0,46 

Koma til t-PA gjafar 45 13 22 0,30 

Upphaf einkenna til 

t-PA gjafar 
60 0 2 0,40 

 

Tafla 7: Samanburður á hlutfalli sjúklinga sem voru innan tímaviðmiða fyrir og eftir innleiðingu 

verkferla á LSH í maí 2011. Tímaviðmið eru skv. verkferlum.  
 

3.8 Niðurstöður TS við komu 

Mynd 6 sýnir niðurstöður TS við komu en þær voru aðgengilegar hjá öllum sjúklingum. Í 

70,8% tilvika (n=97) sýndi TS hvorki merki um drep né sega í innankúpuæð, í 21,9% tilvika 

(n=30) sást merki um sega í innankúpuæð og í 7,3% tilvika (n=10) merki um drep. Hvorki 

var marktækur munur á tíma frá upphafi einkenna til komu (p=0,20) né komu til TS (p=0,56) 

hjá hópnum sem var með merki um drep samanborið við aðra.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 Mynd 6: Niðurstöður tölvusneiðmyndatöku fyrir t-PA gjöf. 

70,8% 

7,3% 

21,9% 

0% 

25% 

50% 

75% 

Eðlileg Drep Segi 

P
ró

se
n

tu
h

lu
tf

a
ll

 

Útlit 



  

 27 

3.9 Niðurstöður myndrannsókna sólarhring eftir segaleysandi meðferð 

Alls fóru 68,6% sjúklinganna (n=94) í TS sólarhring eftir lyfjagjöf og 62,8% (n=86) í SÓ. Þá 

fóru 33,6% (n=46) í báðar rannsóknirnar. Þrír sjúklingar (2,2%) fóru hvorki í TS né SÓ. Einn 

þeirra tók miklum framförum eftir lyfjagjöfina en hrakaði skyndilega 11 dögum síðar og lést. 

Einkenni eins sjúklingsins gengu til baka og taugaskoðun var eðlileg daginn eftir lyfjagjöfina. 

Þriðji sjúklingurinn hafði fengið slæmt slag og var vitað að hann vildi ekki lifa með fötlun. Sá 

sjúklingur fékk líknandi meðferð og lést þremur dögum eftir t-PA gjöf.  

 Niðurstöður myndrannsókna sólarhring eftir SM má sjá á mynd 7. Hjá 9,5% sjúklinga 

(n=13) sýndi myndrannsókn ekki merki um drep, blæðingu eða sega. Hjá 87,6% sjúklinga 

(n=120) sást merki um drep en staðsetningu dreps má sjá á mynd 8. Segi í slagæð sást hjá 

7,3% sjúklinga (n=10) sólarhring eftir SM. Á mynd 9 má sjá staðsetningu blóðsega. 

 Hjá 18,2% sjúklinga (n=25) sást merki um heilablæðingu. Litlar einkennalausar 

blæðingar greindust hjá 11,7% sjúklinga (n=16) en 6,6% (n=9) fengu blæðingar sem ollu 

versnun einkenna, þar af greindist innanskúmsblæðing hjá einum (0,7%). Tveir sjúklingar 

sem fengu blæðingar sem ollu versnun einkenna voru látnir innan 7 daga frá SM, fimm innan 

30 daga og 7 innan 90 daga. Tveir sjúklingar sem fengu blæðingar með einkennaversnun 

lifðu >90 daga frá t-PA gjöf en frekari afdrif þeirra voru ekki könnuð. 

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mynd 7: Niðurstöður tölvusneiðmyndatöku eða segulómunar sólarhring eftir t-PA gjöf.  
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Mynd 8: Staðsetning dreps hjá þeim 120 sjúklingunum sem drep greindist hjá á 

myndrannsókn sólarhring eftir segaleysandi meðferð. Algengasta staðsetningin var á 

næringarsvæði miðlægrar heilaslagæðar (hs.) (81,7%) en sú sjaldgæfasta í heilastofni 

(3,3%). Tekið skal fram að sumir sjúklingar voru með fleiri en eitt drep. 

 

 

 
 

 

 Mynd 9: Staðsetning sega hjá þeim 10 sjúklingum sem voru með 

 sega í slagæð við myndrannsókn sólarhring eftir t-PA gjöf.  
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3.10 Dauðsföll innan 7, 30 og 90 daga frá segaleysandi meðferð 

Alls létust 19,0% (n=26) innan 90 daga frá SM; 13 karlar og 13 konur. Upplýsingar um fjölda 

þeirra sem létust innan 7, 30 og 90 daga frá meðferðinni má sjá í töflu 8.  

 Meðalaldur sjúklinga sem létust innan 7 daga frá SM var 76±14 ár en meðalaldur 

þeirra sem ekki létust var 65±14 ár. Þessi munur er marktækur (p=0,014). Meðaltími frá 

upphafi einkenna til SM hjá þessum hóp var 127±40 mín. en ekki er marktækur munur á 

þeim tíma og meðaltíma fyrir þá sem ekki létust sem var 143±50 mín. (p=0,31). NIHSS 

stigafjöldi við komu var skráður hjá fimm einstaklingum sem létust innan 7 daga og var 

lægstur 17 stig en að meðaltali 21,4±3,7. Það marktækt hærra en meðaltalið 10,1±6,3 hjá 

þeim sem ekki létust (p<0,001). 

 Hlutfall einkennagefandi heilablæðinga hjá þeim sem létust innan 7 daga var 18,2% 

(2/11), 22,7% (5/22) hjá þeim sem létust innan 30 daga og 26,9% (7/26) innan 90 daga. Af 

sjúklingum sem létust innan 7 daga frá meðferð fékk einn innanskúmsblæðingu. Auk 

heilablæðinga fékk einn sjúklinganna sem létust blæðingar í milta og einn í nýra. Marktækur 

munur er á hlutfalli einkennagefandi heilablæðinga hjá þeim sem létust innan 90 daga 

(26,9%) og þeim sem ekki létust en þar var hlutfallið 1,8% (p<0,001).  

 

 

Tími frá 

t-PA gjöf 

Uppsafnað        

hlufall látinna 

95% 

öryggisbil 

Uppsafnað 

hlutfall látinna 

vegna 

heilablæðinga 

95% 

öryggisbil 

≤ 7 d. 8% (11/137) 3,5-12,6 1% (2/137) -0,6-3,5 

≤ 30 d. 16% (22/137) 9,9-22,2 4% (5/137) 0,7-7,3 

≤ 90 d. 19% (26/137) 12,4-25,5 5% (7/137) 1,4-8,8 

  

Tafla 8: Uppsafnað hlutfall sjúklinga sem voru látnir eftir 7, 30 og 90 daga  

frá segaleysandi meðferð auk hlutfalls þeirra sem létust vegna heilablæðinga. 
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3.11 Árangur meðferðar hjá sjúklingum yfir áttræðu 

Um 18,2% sjúklinga (n=25) voru yfir áttræðu, sá elsti 94 ára. NIHSS meðalstigafjöldi við 

komu hjá sjúklingum eldri en áttrætt var marktækt hærri en hjá öðrum í þýðinu; 16,2±7,9 í 

samanburði við 10,6±6,6 (p=0,013). Um 20,0% sjúklinga yfir áttræðu (n=5) voru látnir eftir 7 

daga frá meðferð, 44,0% (n=11) eftir 30 daga og 52,0% (n=13) eftir 90 daga. Marktækur 

munur var á milli 7, 30 og 90 daga dánarhlutfalls eldri og yngri en 80 ára. Fyrir 7 daga 

dánarhlutfall var OR=4,42 (95% CI=1,2-15,9), fyrir 30 daga var OR=5,05 (95% CI=1,9-13,2) 

og fyrir 90 daga var OR=8,25 (95% CI=3,1-21,9). 

 Hjá 24,0% sjúklinga yfir áttræðu (6/25) sást merki um heilablæðingu við 

myndrannsókn sólarhring eftir SM. Blæðingin var einkennalaus hjá 1/3 (n=2) en olli versnun 

hjá 2/3 (n=4). Um 17,0% (19/112) sjúklinga 80 ára eða yngri fengu heilablæðingar. Ekki var 

marktækur munur á heildarhlutfalli heilablæðinga hjá eldri og yngri en áttatíu ára (OR=1,55; 

95% CI=0,5-4,4) en hins vegar var marktækur munur á hlutfalli blæðinga sem ollu 

einkennaversnun hjá eldri og yngri en 80 ára (OR=4,08; 95% CI=1,0-16,5).  

3.12 Fararmáti sjúklinga á LSH 

Á mynd 10 má sjá hvernig sjúklingar komust á SBD. Um 90% komu með sjúkrabíl, 

sjúkraflugi eða þyrlu. 

 

 

 

 Mynd 10: Hér sést með hvaða hætti sjúklingar sem fengu segaleysandi  

 meðferð á LSH komust á Slysa- og bráðadeild á tímabilinu 2007-2013.  
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3.13 Árangur segaleysandi meðferðar á landsbyggðinni 

Meðalaldur sjúklinganna 10 sem fengu segaleysandi meðferð á SA og HVE var 70±18 ár. Á 

LSH var meðalaldurinn 67±14 ár en munurinn er ekki marktækur (p=0,48). Munurinn er 

heldur ekki  marktækur sé MWW próf notað (p=0,32). 

 Miðgildi tíma frá upphafi einkenna til komu á SBD var 59 mín. bæði á LSH og á 

landsbyggðinni. Ekki var marktækur munur á tíma frá komu til SM (p=0,076) en miðgildið 

var 65 mín. á LSH en 90 mín. á landsbyggðinni. Miðgildi tíma frá upphafi einkenna til SM 

var 138 mín. á landsbyggðinni en 135 mín. á LSH.  

 Blæðingahlutfall sólarhring frá SM á LSH var 18,9% (24/127) en 10% (1/10) á 

landsbyggðinni. Munurinn er ekki marktækur (p=0,48). Enginn lést innan 7 daga frá SM á 

landsbyggðinni en 30 daga dánarhlutfall var 30% (3/10). Á LSH var dánarhlutfall eftir 30 

daga 6,3% og munurinn er marktækur (p=0,0078).  
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4 Umræða 

4.1 Samantekt 

Á tímabilinu 2007-2011 fengu 137 sjúklingar SM við bráðum blóðþurrðarslögum á Íslandi. 

Meðalaldur sjúklinga var 67±14 ár og voru karlar 59% sjúklinganna. Árlegur meðalfjöldi 

meðferða var 20 en fór vaxandi á tímabilinu. Hlutfall t-PA meðferða af heildarfjölda 

blóðþurrðarslagssjúklinga á LSH var 7,0% (127/1.808).  

 Miðgildi tímaþátta voru: 59 mín. frá upphafi einkenna til komu á SBD, þrjár mín. frá 

komu til skoðunar, 19 mín. frá komu til tölvusneiðmyndatöku, 67 mín. frá komu til SM og 

135 mín. frá upphafi einkenna til upphafs SM. Ekki var marktækur munur á tíma frá komu til 

t-PA gjafar fyrir og eftir innleiðingu verkferla. 

 Blæðingahlutfall 24 klst. eftir t-PA gjöf var 18,2%; 16 sjúklingar fengu 

einkennalausar blæðingar en 9 fengu blæðingar sem ollu klínískri versnun. Uppsafnað 

dánarhlutfall eftir 7 daga frá SM var 8% og voru sjúklingarnir sem létust marktækt eldri 

(p=0,014) og höfðu marktækt hærri NIHSS stigafjölda við komu en þeir sem ekki létust 

(p<0,001). 

4.2 Voru dæmi um brot á verklagsreglum? 

Enginn sjúklingur fékk SM utan tímaramma en allt að 4,4% sjúklinga (n=6) fengu t-PA þrátt 

fyrir frábendingar. Einn var með mikil brottfallseinkenni við komu og fékk 27 NIHSS stig en 

frábending miðast við >25 stig. Hins vegar dró úr einkennum og stigafjöldinn fór niður í 23 

skömmu eftir komu. Ákveðið var gefa sjúklingnum t-PA en mikið dró af honum á næstu 

dögum og lést hann innan mánaðar frá lyfjagjöfinni. Annar fékk sega í innri hálsslagæð í 

opinni brjóstholsaðgerð og var gripið til þess örþrifaráðs að gefa t-PA eftir að segabrottnám 

(e. thrombectomia) hafði misheppnast. Sjúklingurinn fékk mikinn heilabjúg og blæðingar í 

brjósthol og lést 18 dögum eftir t-PA gjöfina. Tveir sjúklingar fengu SM í eða eftir 

hjartaþræðingu. Annar þeirra var á lífi 90 dögum eftir lyfjagjöfina en hinn fékk heilablæðingu 

og lést innan 30 daga frá SM. Í tveimur tilvikum var óvíst hvort frábendingar hefðu verið til 

staðar fyrir lyfjagjöf. Óljóst var hvort slagbilsþrýstingur tveggja sjúklinga hefði lækkað undir 

185 mmHg fyrir lyfjagjöf en þessir sjúklingar létust báðir vegna blæðinga innan viku frá SM.  

4.3 Höfum við bætt okkur frá fyrri rannsókn? 

Við höfum takmarkaðan aðgang að gögnum fyrri rannsóknar en þó er hægt að bera nokkrar 

tölur saman. Á tímabilinu 1999-2006 fengu 53 sjúklingar SM við bráðum blóðþurrðarslögum 

á Íslandi og meðferðin var einungis veitt á LSH. Meðferðina fengu 2,8% sjúklinga með 
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blóðþurrðarslög (53/1.839). Á tímabilinu 2007-2013 fengu hins vegar 127 af 1.808 

blóðþurrðarslagssjúklingum á LSH (7,0%) meðferðina og að auki samtals 10 sjúklingar á 

Ísafirði og Akureyri. Marktækt hærra hlutfall blóðþurrðarslagssjúklinga fékk SM á tímabilinu 

2007-2013 en í fyrri rannsókn (p<0,001). Árlegur meðalfjöldi var nú 20 sjúklingar en áður 7 

sjúklingar. Það hefur því orðið framför hvað varðar fjölda þeirra sem fá lyfið auk þess sem 

meðferðin er ekki lengur bundin við LSH heldur einnig veitt á smærri heilbrigðisstofnunum á 

landsbyggðinni. 

 Meðalaldur sjúklinga á tímabilinu 1999-2006 var 68±14 ár og aldursbilið 36-90 ár. Á 

tímabilinu 2007-2013 var meðalaldurinn svipaður, 67±14 ár, en aldursbilið ögn breiðara, þ.e. 

31-94 ár. Í báðum rannsóknunum voru flestir sjúklingar í aldurshópi 71-80 ára. Áður voru 9 

sjúklingur í aldurshópnum 81-90 ára en nú voru þeir 22 svo ljóst er að þar hefur orðið fjölgun 

á meðferðum líkt og í öðrum aldurshópum. Kynjahlutföllin (kk:kvk) voru sambærileg í 

rannsóknunum tveimur; nú 1,4:1 en áður 1,5:1.  

 Tímaþættir voru svipaðir í rannsóknunum tveimur. Meðaltíminn frá upphafi einkenna 

til komu á SBD var lengri nú en áður en hins vegar var meðaltíminn frá komu til t-PA gjafar 

styttri nú (75 mín.) en í fyrri rannsókn (92 mín.). Meðaltíminn frá upphafi einkenna til 

upphafs SM var því áþekkur í rannsóknunum tveimur; 139 mín. nú en 140 mín. áður. 

 Á tímabilnu 1999-2006 var hlutfall heilablæðinga 13% sólarhring eftir SM en nú var 

hlutfallið 18%. Í fyrri rannsókn fengu 4% sjúklinga blæðingar sem ollu einkennaversnun en 

nú var hlutfallið 7%. Dánarhlutfall var svipað á tímabilunum 1999-2006 og 2007-2013. Eftir 

7 daga frá SM voru 13% sjúklinga látnir í fyrri rannsókn en nú var hlutfallið 8%. Eftir 30 

daga var dánarhlutfall 17% áður og nú 16% en eftir 90 daga var uppsafnað dánarhlutfall 19% 

í báðum rannsóknunum. Heilablæðingar drógu álíka stórt hlutfall sjúklinga til dauða nú og 

áður. Í fyrri rannsókn létust tveir sjúklingar (4%) vegna heilablæðinga innan 90 daga frá SM 

en nú voru þeir 7 (5%). Það er því ljóst að blæðingahlutfall og dánarhlutfall var svipað í 

rannsóknunum tveimur. 

 Árangur meðferðar hjá sjúklingum yfir áttræðu var svipaður á tímabilunum 1999-

2006 og 2007-2013. Sjúklingar yfir áttræðu voru 17% í fyrri rannsókn og lést þriðjungur 

þeirra innan 7 daga. Nú voru sjúklingarnir 18% og var fimmtungur þeirra látinn innan 7 daga 

frá meðferð.  

4.4 Samanburður við niðurstöður kanadískrar rannsóknar 

Niðurstöður framskyggnu ferilrannsóknarinnar CASES [42] voru birtar árið 2005. 

Tilgangurinn var að meta árangur og öryggi SM á 60 heilbrigðisstofnunum í Kanada á 
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tímabilinu 1999-2001. Þýðið samanstóð af 1.135 sjúklingum en endanleg útkoma fékkst fyrir 

1.110 sjúklinga.  

 Mun hærra hlutfall sjúklinga hafði þekkta sögu um fyrra slag eða TIA (24%) 

samanborið við hlutfallið hér á landi (15%). Miðgildi NIHSS stigafjölda fyrir meðferð var 14 

sem er ögn hærra en hjá okkur þar sem miðgildið var tíu stig. Stærri hluti sjúklinga virðist 

hafa verið meðhöndlaður vegna vægari einkenna hér á landi en í Kanada auk þess sem 

miðgildi aldurs hér á landi var lægra en í Kanada; 69 ár og 73 ár.  

 Miðgildi tíma frá upphafi einkenna til meðferðar var 155 mín. en frá komu til 

meðferðar 85 mín. Hér á landi voru þessir tímaþættir styttri; 135 mín. og 67 mín. Þess ber þó 

að geta að vegalengdir í Kanada eru mun meiri en hér á landi auk þess sem kanadíska 

rannsóknin sneri að sjúklingum sem meðhöndlaðir voru á árunum 1999-2001 og er því 

mögulegt að Kanadamönnum hafi farið mikið fram frá þeim tíma. 

 Mun hærra hlutfall sjúklinga í Kanada fékk blæðingar en í okkar rannsókn; 29% 

samanborið við 18%. Dánarhlutfall eftir 90 daga frá SM var svipað í Kanada (22%) og hér á 

landi (19%). Hlutfall sjúklinga sem fengu banvænar innankúpublæðingar var einnig svipað; 

5% hér á landi en 4% í Kanada.  

 Athyglisvert er að meðferð 14% sjúklinganna í Kanada var ekki í samræmi við 

verklagsreglur (e. protocol violation). Hlutfallið var um 4% í okkar rannsókn. Okkur þykir 

þetta hátt hlutfall hjá Kanadamönnum og gæti átt þátt í því að talsvert hærra hlutfall sjúklinga 

fékk blæðingar eftir SM í Kanada en hér á landi. 

4.5 Samanburður við SITS-MOST m.t.t. blæðinga 

Niðurstöður SITS-MOST rannsóknarinnar [14] voru birtar árið 2007 en tilgangur 

rannsóknarinnar var að meta virkni og öryggi SM innan 180 mín. frá upphafi einkenna. Þýðið 

samanstóð af 6.483 sjúklingum í 14 löndum. Meðaltími frá upphafi einkenna til upphafs SM 

var sambærilegur og hér á landi; 136 mín. í SITS-MOST en 139 mín. hjá okkur. 

 Eftir sólarhring voru komnar fram blæðingar sem ollu einkennaversnun hjá 1,7% 

sjúklinga. Hlutfall einkennagefandi heilablæðinga var töluvert hærra hjá okkur (6,6%). Þess 

ber þó að geta að skilgreining SITS-MOST á heilablæðingum sem valda einkennaversnun 

felur í sér að NIHSS stigafjöldi aukist um a.m.k. fjögur stig. Þann þátt var erfitt að meta í 

okkar rannsókn vegna lélegrar skráningar og því þurfti oft að álykta út frá sjúkrasögu hvort 

blæðing ylli versnun einkenna eða ekki. Í okkar rannsókn fengu 9% sjúklinga t-PA þegar 

meira en 180 mín. voru liðnar frá upphafi einkenna en tímaramminn í SITS-MOST var 180 
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mín. Þó þessir sjúklingar séu útilokaðir frá samanburði er hlutfall einkennagefandi blæðinga 

hærra hjá okkur en í SITS-MOST rannsókninni. 

 Dánarhlutfall eftir 7 daga vegna einkennagefandi heilablæðinga var svipað hjá okkur 

(1%) og í SITS-MOST (2,2%). Hins vegar var 90 daga dánarhlutfall talsvert hærra hjá okkur; 

19% samanborið við 11%. Miðgildi aldurs var 68 ár í báðum rannsóknum en mögulegt er að 

hærra hlutfall sjúklinga hafi verið með alvarlegra slag hér á landi heldur en í SITS-MOST.  

4.6 Hafði innleiðing verkferla tilætluð áhrif? 

Ljóst er að innleiðing nýrra verkferla árið 2011 hafði lítil áhrif. Tíminn frá komu til skoðunar 

styttist marktækt en hins vegar lengdist tíminn frá komu til TS. Óljóst er hvers vegna sá 

tímaþáttur lengdist en e.t.v. var aukin pappírsvinna vegna verkferlanna hluti af skýringunni. 

Ekki var marktækur munur á tíma frá komu til SM fyrir og eftir verkferla. Eftir innleiðingu 

verkferlanna fjölgaði sjúklingum sem fengu SM. Mögulegt er að fleiri hafi átt möguleika á 

meðferð vegna þess að uppvinnsla gekk hraðar fyrir sig. Það má því segja að verkferlarnir 

hafi skilað örlítilli bætingu þó ekki hafi tekist að stytta tíma frá komu til t-PA gjafar. 

4.7 Hvernig getum við bætt okkur? 

Finnar eru framarlega hvað varðar tímaþætti og fjölda sem fær SM við bráðum 

blóðþurrðarslögum. Árið 2012 birtust niðurstöður finnskrar rannsóknar á 1.860 

blóðþurrðarsjúklingum sem fengu t-PA á árunum 1995-2011 [43]. Árið 2011 fengu um 31% 

blóðþurrðarslagssjúklinga SM, samanborið við 5% hér á LSH sama ár. Niðurstöðurnar sýndu 

einnig að helmingur sjúklinganna fékk t-PA innan 20 mín. frá komu á SBD og um 72% innan 

30 mín.  

 Við gætum nýtt okkur margt úr verkferlum Finna [43] til að stytta tímann frá upphafi 

einkenna til t-PA gjafar. Þeir leggja áherslu á að framkvæma sem mest á meðan verið er að 

flytja sjúkling á SBD. Taugalæknir sem er sérhæfður í meðferð slaga er látinn vita af 

sjúklingnum þegar hann er í sjúkrabíl á leið á bráðamóttöku. Á Íslandi fær vaktstjóri 

hjúkrunar á SBD upplýsingar frá sjúkraflutningamönnum en ekki er víst að deildarlæknir á 

taugadeild viti af sjúklingnum fyrr en hann er kominn inn á SBD. Finnsku læknarnir meta 

einkenni og taka sögu á meðan sjúklingurinn er enn á sjúkrabörum. Samtímis tekur 

hjúkrunarfræðingur blóðprufur. Sjúklingurinn fer beint af sjúkrabörum á TS bekk en TS 

tækið er staðsett inni á bráðadeildum. Á LSH fer sjúklingur af sjúkrabörum, yfir á bekk og 

þaðan í TS á annarri deild eftir að læknir hefur gert skoðun og tekið sögu. Þrátt fyrir þessar 

tilfæringar á milli bekkja og deilda virtist tíminn frá komu til TS ekki vera sá tímaþáttur sem 



  

 36 

helst þyrfti að stytta hér á landi. Eftir að sjúklingar komu úr TS leið í nær öllum tilvikum 

fremur langur tími þar til lyfjagjöf var hafin. Líklega væri hægt að stytta þann tíma ef læknar 

taugadeildar eða SBD læsu sjálfir úr myndum en þyrftu ekki að bíða eftir röntgensvari.  

 Það er flókið að blanda t-PA og margt sem þarf að huga að þegar lyfið er gefið. Því er 

mögulegt að hjúkrunarfræðingar og læknar á SBD gefi sér helst til langan tíma í undirbúning 

lyfjagjafarinnar. Tímann frá TS til upphafs SM væri e.t.v. hægt að stytta ef 

hjúkrunarfræðingar á taugadeild væru sérhæfðir í meðferð sjúklinga með blóðþurrðarslag. Þá 

gæti hjúkrunarfræðingur fylgt deildarlækni af taugadeild yfir á SBD og myndi sjá um að 

blanda og gefa t-PA um leið og ákvörðun hefði verið tekin um að gefa lyfið. 

 Á árunum 2007-2013 komu nær 80% blóðþurrðarslagssjúklinganna með sjúkrabíl á 

SBD. Því væri kjörið að stærri hluti uppvinnslu færðist yfir í verkahring 

sjúkraflutningamanna. Hægt væri að þjálfa þá í að greina slag, t.d. með LAPSS, og taka góða 

sögu. Á meðan á akstrinum stæði gætu þeir haft samband við deildarlækni á taugadeild sem 

gæti þá strax skoðað sjúkraskrá sjúklingsins, athugað mögulegar frábendingar, haft samband 

við starfsfólk SBD og pantað TS. Með þessu móti ætti að vera mögulegt að stytta tíma frá 

komu til lyfjagjafar fyrir meirihluta sjúklinga og þannig næðist oftar góður árangur af SM. 

 Þó hægt væri að stytta flesta tímaþætti innan spítalans er einnig mikilvægt að upplýsa 

almenning svo fleiri sjúklingar með slag leiti sér hjálpar í tæka tíð. Í þessari rannsókn höfum 

við ekki upplýsingar um fjölda sjúklinga sem komu á spítalann utan tímaramma 

lyfjagjafarinnar en aukin fræðsla um einkenni slaga myndi sennilega fækka slíkum tilfellum. 

4.8 Skráning upplýsinga í sjúkraskrár 

Af þessari rannsókn má sjá að skráningu upplýsinga í sjúkraskrár er mjög ábótavant. 

Skráningarhlutfall NIHSS stiga var lágt auk þess sem upplýsingar um tímaþætti vantaði hjá 

mörgum sjúklingum. Greiningar sjúklinga voru mjög á reiki og því er lítið að marka mynd 4 

(bls. 23) sem sýnir árlegt hlutfall milli SM og fjölda sjúklinga sem fengu I63 greiningar. Svo 

virðist sem árlegur fjöldi greininga hafi verið mjög misjafn, á árunum 2007-2009 fengu fáir 

sjúklingar I63 greiningar og því er hlutfall SM hátt þessi ár. Reynt var að leiðrétta fyrir þessu 

með því að hafa í nefnara flestar mögulegar greiningar sem blóðþurrðarslög gætu fallið undir, 

sbr. mynd 5 (bls. 23). Hlutfallið 2007-2009 var enn hátt og því ekki gerðar frekari ráðstafanir. 

Út frá þessu ályktum við að skráning greininga sé á reiki frekar en að tilfelli blóðþurrðarslaga 

hafi verið óvenju fá á árunum 2007-2009. 
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4.9 Kostir og gallar rannsóknarinnar 

Rannsóknin var lýðgrunduð (e. population based) því þýðið samanstóð af öllum Íslendingum 

sem fengu SM við bráðum blóðþurrðarslögum á tímabilinu 2007-2013. Þýðið var nógu stórt 

til að hægt væri að skoða árangur meðferðar hjá ákveðnum undirhópum, t.d. sjúklingum yfir 

áttræðu.  

 Ýmsir þættir komu í veg fyrir að framkvæmd rannsóknarinnar væri eins og best hefði 

verið á kosið. Rannsóknin var afturskyggn ólíkt stórum rannsóknum á SM. Oft voru 

upplýsingar illa skráðar í sjúkraskrár og það leiddi til þess að nokkur gildi vantaði inn í Excel 

skjalið þar sem breytur voru skráðar. Sem dæmi má nefna að tímasetning á ráðgjöf læknis á 

taugadeild var svo illa skráð að ekki var hægt að nota þá breytu til tölfræðiútreikninga. 

Skráningu á NIHSS stigafjölda 24 klst. eftir t-PA gjöf var ábótavant og því sjaldan hægt að 

sjá hvort meðferð drægi úr færniskerðingu. NIHSS stigafjölda var ekki að finna í neinni 

sjúkraskrá sjúklinga á SA. Ekki voru könnuð afdrif sjúklinga önnur en dauði. Fróðlegt hefði 

verið að skoða hver margir voru sjálfbjarga og hve margir lögðust inn á stofnanir að 

sjúkrahúslegu lokinni. Í rannsókninni var ekki kannað hve margir komu á SBD innan 

tímaramma en fengu ekki segaleysandi meðferð. 

4.10 Ályktanir og áform 

Niðurstöður þessarar rannsóknar benda til þess að hlutfall SM fari vaxandi og að tími frá 

komu sjúklings á SBD til upphafs SM hafi styst frá fyrri rannsókn. Árangur meðferðar á 

landsbyggðinni er svipaður og á LSH. Aukaverkanir lyfjameðferðarinnar eru álíka algengar 

hérlendis og í erlendum rannsóknum. Mikilvægt er að halda áfram að bæta meðferðina og 

upplýsa almenning svo fleiri sjúklingar leiti sér hjálpar í tæka tíð. 

 Fyrirhugað er að gera heildstæða rannsókn á SM á Íslandi frá upphafi og hafa tilskilin 

leyfi þegar verið veitt. Notast verður við NIHSS stig til að meta einkenni sjúklinga og verður 

þýði fyrri rannsóknar skoðað að nýju frá grunni. Þá er fyrirhugað að birta grein um 

rannsóknina þegar henni er lokið. 
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Fylgiskjöl 

 

1) Los Angeles Prehospital Stroke Screen: 

Sumir sjúkraflutningamenn erlendis notast við LAPSS stigunarspurningar (Los Angeles 

Prehospital  Stroke Screen) [18] til að kanna hvort sjúklingur gæti verið með slag og þurfi því 

forgang við flutninga á sjúkrahús sem veitir bráðameðferð við blóðþurrðarslagi. Hakað er í 

ákveðna reiti sem snúa að áhættuþáttum og þannig fást vísbendingar um hvort sjúklingur sé 

með slag. Með notkun LAPSS má flýta fyrir uppvinnslu á SBD með því að láta starfsfólk 

deildarinnar vita af komu sjúklings með mögulegt slag svo hægt sé að setja undirbúningsferli 

í gang strax. Hér að neðan má sjá LAPSS eyðublað [44] á ensku. 
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2) TOAST flokkun 

TOAST [21] flokkarnir fimm eru eftirfarandi: 

i. Stóræðasjúkdómar:  

Myndrannsóknir sýna >75% þrengsli í innri hálsslagæð, þrengingar í hryggslagæðum 

eða botnslagæðum eða >50% þrengingu eða lokun á stórri innankúpu heilaslagæð 

vegna æðakölkunar. Klínísk einkenni eru um heilabarkarskaða (e. cortical impairment) 

eins og málstol, bælingu, takmarkaða truflun á hreyfingu o.fl. eða vanstarfsemi 

heilastofns eða litla heila. Sjúklingarnir hafa gjarnan sögu um heltiköst af völdum 

blóðþurrðar (e. intermittent claudication), skammvinna heilablóðþurrð, óhljóð yfir 

hálsslagæðum (e. carotid bruit) eða veika púlsa. Heilabarkarskemmdir eða skemmdir í 

litla heila og heilastofns eða undirbarkardrep (e. subcortical infarct) sem eru stærri en 

1,5 cm í þvermál á TS eða SÓ falla í þennan flokk.  

ii. Segarek frá hjarta:  

Sjúklingarnir hafa stífludrep vegna segareks frá hjarta. Rannsóknir eru svipaðar og lýst 

var fyrir flokkinn að ofan en þessa greiningu styður fyrri greining skammvinnrar 

heilablóðþurrðar, slag í fleiri en einu svæði eða segarek í meginblóðrás. 

iii. Ördrep:  

Sjúklingar í þessum flokki hafa ördrep vegna lokunar smárra endaslagæða. Þeir hafa 

klínísk einkenni hefðbundins ördrepsheilkennis (e. clinical lacunar syndrome) en ekki 

merki um heila- eða heilabarkarvanstarfsemi. Saga um sykursýki eða háþrýsting styður 

greininguna. Drepið er minna en 1,5 cm í þvermál. 

iv. Blóðþurrð af öðrum orsökum:  

Í þessum flokki eru sjúklingar sem hafa óhefðbundnar orsakir fyrir slaginu, t.d. 

segahneigð, blóðsjúkdóma eða æðasjúkdóma aðra en æðakölkun. 

v. Blóðþurrð af óþekktum orsökum:  

Stundum gengur ekki að finna orsökina eða tvær eða fleiri orsakir koma til greina. 
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3) National Institutes of Health Stroke Scale 

Hér að neðan má sjá NIHSS skalann [22] sem notaður er til að meta brottfallseinkenni 

sjúklinga eftir slag.  

Atriði Stigagjöf 

1a 

Meðvitundarstyrkur (MS): 

0 = Vakandi, svarar greiðlega. 

1 = Ekki vakandi, hægt að vekja með litlu áreiti til að fylgjast með/svara/bregðast við. 

2 = Ekki vakandi, þarf endurtekin áreiti til að fylgjast með, eða er meðvitundarlítill  

og þarf sterkt/sársaukafullt áreiti til að hreyfa sig. 

3 = Svarar einungis með „reflectorískum” viðbrögðum eða svarar engu áreiti,   

      er máttlaus (e. flaccid) og hefur engin sinaviðbrögð. 

1b 

Spurningar varðandi MS: (Hvaða mánuður er nú? Hvað ert þú gamall?) 

0 = Svarar báðum spurningum rétt. 

1 = Svarar einni spurningu rétt. 

2 = Svarar engri spurningu rétt. 

     (Intuberaður/þvoglumæltur/tungumálaörðuleikar - 1 stig). 

1c 

MS og framkvæmd skipana:  (Opnar og lokar augum og grípur og losar grip með  

hendi sem ekki er máttlaus - fyrsta tilraun er einungis skráð). 

0 = Framkvæmir hvortveggja rétt. 

1 = Framkvæmir annað rétt. 

2 = Framkvæmir hvorugt rétt. 

2 

Bestu augnhreyfingar: 

0 = Eðlilegar. 

1 = Væg lömun. 

2 = Þvinguð augnstaða eða algjör lömun augnhreyfinga sem er ekki hægt að yfirstíga 

 með því að framkvæma „oculocephalic” próf. 

3 

Sjónsvið: 

0 = Eðlilegt. 

1 = Ófullkomin helftarsjónskerðing. 

2 = Fullkomin helftarsjónskerðing. 

3 = Tvíhliða helftarsjónskerðing  

(blindur, en í því felst einnig „cortical” blinda). 

4 

Andlitslömun: 

0 = Eðlilegar samhæfðar andlitshreyfingar. 

1 = Væg lömun („nasolabial” felling sléttari, bros ósamhverft). 

3 = Algjör lömun öðrum/báðum megin (engar hreyfingar í efri og neðri hluta andlits). 

5 

Vöðvakraftur í handleggjum: (5a: V,  5b: H. Stig eru gefin fyrir báða handleggi) 

0 = Ekkert rek (e. drift).  Handleggur helst í 90° (sitjandi) eða 45° (liggjandi) í 10 sek. 

1 = Rek.  Handlegg er haldið í 90° eða 45°, en fer að síga niður áður en 10 sek. eru  

liðnar; lendir ekki á rúmi eða öðrum hlutum. 

2 = Tilraun til að yfirstíga þyngdarafl en handleggur nær ekki 90° (sitjandi) eða 45° 

__-(liggjandi) og lendir á rúmi/öðrum hlutum. 

3 = Handleggur nær ekki að yfirstíga þyngdarafl og fellur strax niður. 

4 = Engin hreyfing. 

9 = Aflimun, vökvasöfnun í lið (ekki talið með við stigagjöf). 
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6 

Vöðvakraftur í fótleggjum: (6a: V,  6b: H. Stig eru gefin fyrir báða fótleggi) 

0 = Ekkert rek, fótleggur helst í 30° í 5 sek. 

1 = Rek, fótleggur fer að síga niður áður en 5 sek. eru liðnar en lendir ekki á rúmi.  

2 = Tilraun til að yfirstíga þyngdarafl, fótleggur lendir á rúmi innan við 5 sek. en  

hefur kraft til að yfrirstíga þyngdarafl. 

3 = Fótleggur nær ekki að yfirstíga þyngdarafl og fellur strax niður í rúmið. 

4 = Engin hreyfing. 

9 = Aflimun, vökvasöfnun í lið (ekki talið með við stigagjöf). 

7 

Klaufska (e. ataxia) í limum: (Fingur-nef-fingur og hæl-hné-sköflungs próf). 

0 = Ekki til staðar. 

1 = Til staðar í einum lim. 

2 = Til staðar í tveimur limum. 

Stig er einungis gefið ef klaufska er meiri en búast má við út frá kraftminnkun. 

Stig er ekki gefið ef sjúklingur getur ekki skilið fyrimæli eða er með helftarlömun. 

8 

Húðskyn: 

0 = Eðlileg; ekkert tap á skyni. 

1 = Vægt til miðlungs tap á húðskyni; sjúklingur skynjar minni eða daufari  

sársauka í sjúku hlið líkama eða sársaukaskyn er horfið þó sjúklingur sé enn  

meðvitaður um að komið sé við hann. 

2 = Mikið eða algjört tap húðskyns; sjúklingur er ekki meðvitaður um að komið sé  

við hann í andliti, hand- eða fótlegg. 

9 

Besta tal: 

0 = Eðlilegt, ekkert málstol (e. aphasia). 

1 = Vægt til miðlungs málstol. 

2 = Slæmt málstol. 

3 = Mállaus, algjört málstol. 

10 

Óskýrmælgi (e. dysarthria): 

(Sjúklingur er beðinn að lesa eða endurtaka orð). 

0 = Eðlilegt. 

1 = Vægt til miðlungs; sjúklingur ber a.m.k. sum orð óskýrt fram en í versta tilfelli  

er hægt að skilja hann þó með einhverjum erfiðleikum. 

2 = Slæmt; tal sjúklings er svo óskýrt að það skilst ekki eða hann er mállaus eða  

með stjórnlaust tal (e. anarthric). 

9 = Intuberaður eða aðrar líkamlegar tálmanir (ekki talið með við stigagjöf).  

11 

 

 

 

Bæling (e. extinction) og eftirtektarleysi (e. inattention): 

0 = Ekkert óeðlilegt. 

1 = Sjónrænt-, snerti-, heyrnar- eða rúmlegt eftirtektarleysi eða bæling á einu af  

þessum skynhrifum þegar áreitt er báðum megin samtímis. 

2 = Slæmt helftargaumstol við einu eða fleirri skynáreiti/um.  Ber ekki kennsl á  

eigin hönd eða er bara meðvitaður um aðra hlið.   
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4) Barthel Index:  

Barthel Index [45] er 10 hluta skali notaður til að meta útkomu slags í sjúklingum. Skalinn 

var útbúinn árið 1965 og breytt árið 1989 (Modified Barthel Index) [46]. Metin er 

frammistaða sjúklings í athöfnum daglegs lífs, þ.e. hversu sjálfbjarga sjúklingurinn er. 

Þáttunum má skipta í yfirflokkana umönnun og hreyfingu. Stigafjöldi á BI er núll til 100 stig 

þar sem sjúklingur sem fær núll stig er algjörlega rúmfastur [47]. Að neðan má sjá stigagjöf 

Modified Barthel Index. 

 

 

 

 

Athafnir 

1 

Ófær um 

að fram-

kvæma 

verkefni 

2 

Reynir 

verkefni en 

óöruggur 

3 

Þarfnast 

miðlungs- 

aðstoðar 

4 

Þarfnast 

minni-

háttar 

aðstoðar  

5 

Alveg 

Sjálfbjarga 

Persónuleg snyrting 0 1 3 4 5 

Að baðast 0 1 3 4 5 

Að matast 0 2 5 8 10 

Salerni 0 2 5 8 10 

Göngugeta í stiga 0 2 5 8 10 

Að klæðast 0 2 5 8 10 

Stjórnun hægða 0 2 5 8 10 

Stjórnun þvagláta 0 2 5 8 10 

Flutningur í/úr rúmi/stól 0 3 8 12 15 

Göngugeta 0 3 8 12 15 

Hjólastóll * 0 1 3 4 5 

SAMTALS     0  100 

*Einungis gefin stig ef göngugeta er 0 stig og sjúklingur er þjálfaður í hjólastólafærni 

  

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 47 

5) Glasgow Outcome Scale 

Glasgow Outcome Scale (GOS) [48] er skali sem notaður er til að meta bata hjá sjúklingum 

sem hlotið hafa heilaskaða. Skalinn nær frá einum upp í fimm. Einstaklingur sem fær fimm 

stig á GOS hefur mjög litla færniskerðingu og hefur náð nánast fullum bata. Eitt stig á GOS 

táknar dauða. 
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6) Verkferlar frá árinu 2011 

Hér á eftir má sjá hluta blöðungsins sem á að fylgja blóðþurrðarslagssjúklingum frá SBD yfir 

á taugadeild. Stigun fyrir blæðandi slag og NIHSS skali er ekki sýndur hér. 
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