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Ágrip 

Erna Sif Óskarsdóttir1, Guðmundur Þorgeirsson1,2, Þórarinn Árni Bjarnason1, Rafn 
Benediktsson1,3, Ísleifur Ólafsson4, Karl Andersen1,2 
1Læknadeild Háskóla Íslands, 2Hjartadeild Landspítalans, 3Efnaskipta- og innkirtlasjúkdómadeild 
Landspítalans, 4Rannsóknarsvið Landspítalans 

Inngangur og markmið: Undanfarin ár hafa komið fram vísbendingar um að D-vítamín 
hafi hlutverki að gegna í blóðsykurstjórnun og meingerð sykursýki en fáar, ef nokkrar, 
rannsóknir hafa skoðað þetta hugsanlega samband hjá sjúklingum með brátt 
kransæðaheilkenni (BKH). Markmið þessarar rannsóknar voru því að skoða mögulegt 
samband milli D-vítamínstyrks í blóði og sykurefnaskipta í sjúklingum með slíkt 
heilkenni og kanna D-vítamínstyrk í blóði sjúklinga með eðlileg sykurefnaskipti annars 
vegar og skert sykurþol eða sykursýki hins vegar. 
Aðferðir: Þátttakendur (N=108, meðalaldur=63,5 ár, hlutfall karla=82%) voru sjúklingar 
sem lögðust inn á hjartadeild Landspítala með BKH frá 1. júní 2013 til 31. janúar 2014. 
8-12 vikum eftir útskrift voru sjúklingarnir kallaðir inn í sykurþolspróf (SÞP) og 
mælingu á fastandi blóðsykri (FPG), langtímablóðsykri (HbA1C) og D-vítamínmagni í 
blóði (mælt sem s-25(OH)D). Sjúklingunum var svo skipt í hópana „eðlileg 
sykurefnaskipti“, „skert sykurþol“ og „sykursýki“ og var sú flokkun byggð á versta 
mæligildi allra ofannefndu blóðsykurmælinganna og voru fyrirfram ákveðin blóðgildi 
höfð að leiðarljósi við skiptinguna. 
Niðurstöður: 28% sjúklinganna voru með eðlileg sykurefnaskipti, 60% voru með skert 
sykurþol og 12% voru með sykursýki af gerð 2. Miðgildi (IQR) 25(OH)D hjá sjúklingum 
með eðlileg sykurefnaskipti var 67,8 (47-87,8) nmól/L og voru 37% sjúklinganna með 
D-vítamínskort (25(OH)D <50 nmól/L). Miðgildi 25(OH)D hjá sjúklingum með skert 
sykurþol eða sykursýki var 51,9 (38,3-85,4) nmól/L og voru 46% þeirra með D-
vítamínskort. Munur D-vítamíngildanna milli hópanna var þó ekki tölfræðilega 
marktækur. Neikvæð fylgni var á milli 25(OH)D og fastandi blóðsykurs (r=-0,21, 
p<0,05). Einnig var leitni í átt að neikvæðri fylgni á milli 25(OH)D og HbA1C en hún var 
þó ekki tölfræðilega marktæk (p=0,08). Lógístísk aðhvarfsgreining leiddi í ljós að fyrir 
hverja 10 nmól/L hækkun í D-vítamínstyrk minnkaði gagnlíkindahlutfall þeirra sem voru 
með óeðlileg sykurefnaskipti (skert sykurþol eða sykursýki) um 25% (OR=0,75; 
CI=0,60-0,95; p<0,01). 
Ályktanir: Niðurstöður gefa til kynna að neikvæð fylgni sé á milli D-vítamíns og 
truflunar á sykurefnaskiptum og því er hugsanlegt að lækkaður styrkur 25(OH)D gæti 
haft áhrif á sykurefnaskipti og jafnvel verið áhættuþáttur í meingerð sykursýki. Íhlutandi 
rannsókna á þessu sviði er þó þörf til að staðfesta slíkt orsakasamband. 
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Abstract 

Erna Sif Óskarsdóttir1, Guðmundur Þorgeirsson1,2, Þórarinn Árni Bjarnason1, Rafn 
Benediktsson1,2, Ísleifur Ólafsson2, Karl Andersen1,2 
1University of Iceland-Medical Department, 2National University Hospital of Iceland 

Introduction: Recently there have been speculations regarding whether or not vitamin D 
plays a role in the pathogenesis of diabetes but few, if any, studies have investigated this 
possible relationship in patients with Acute Coronary Syndrome (ACS). The objectives 
of this study were therefore to explore a possible relationship between 25(OH)D levels 
and blood glucose metabolism in ACS patients and investigate average 25(OH)D levels 
among ACS patients with both normal blood glucose metabolism and impaired blood 
glucose metabolism or diabetes. 
Methods: Participants (N=108, average age=63,5 years, males=82%) were ACS patients 
admitted to the coronary care unit at Landspitali, the National University Hospital of 
Iceland. 8-12 weeks after the hospital discharge, patients were called in for an oral 
glucose tolerance test (OGTT), and measurements of fasting plasma glucose levels 
(FPG), HbA1C and vitamin D (as s-25(OH)D). Patients were then categorized into the 
groups “normal glucose metabolism (NGM)”, “impaired glucose tolerance (IGT)” and 
“type 2 diabetes (DM2)”, based on the worst value of all three blood glucose 
measurements, using prespecified cut-off values. 
Results: 28% of the patients had normal blood glucose metabolism, 60% had impaired 
glucose tolerance and 12% had diabetes. The median (IQR) 25(OH)D value for patients 
with NGM, was 67,8 (47-87,8) nmol/L and 37% of the patients were vitamin D deficient 
(25(OH)D <50 nmol/L). The median (IQR) 25(OH)D value for patients with IGT or 
DM2 was 51,9 (38,3-85,4) nmol/L and 46% of the patients were vitamin D deficient. 
The difference in 25(OH)D levels and the proportion of vitamin D deficient patients 
between the two groups did not reach statistical significance. Negative correlation was 
found between 25(OH)D and FPG levels (r=-0.21; p<0.05). There was also a trend 
towards a negative correlation between 25(OH)D and HbA1C but the difference was not 
statistically significant. Logistic regression revealed that for every increase, in vitamin D, 
of 10 nmol/L, the OR for NGT and IGT/DM2 decreased by 25% (OR=0.75; CI=0.60-
0.95; p<0.01). 
Conclusions: These results indicate that there is a negative correlation between vitamin 
D and blood glucose regulation and it is therefore possible that decreased levels of 
25(OH)D might influence glucose metabolism and even be a risk factor in the 
pathogenesis of DM2. Intervention studies are needed to determine whether or not this 
relationship is causal. 

  



	
  

	
   	
   	
   	
  9 

Listi yfir skammstafanir og þýðingar 
 
BKH: Brátt kransæðaheilkenni 

STEMI: ST-elevation Myocardial Infarction = hjartavöðvadrep með ST-hækkunum 

NSTEMI: non-STEMI = hjartavöðvadrep án ST hækkana 

HÖ: Hvikul hjartaöng 

LDL: Low density lipoprotein = óþéttar fituagnir 

NO: Nitric oxide = nituroxíð 

IL: Inter-leukin 

TNFα: Tumor necrosis factor α 

CK-MB: Creatine Kinase MB = kreatín kínasi MB 

ADA: American Diabetes Association 

WHO: World Health Organization 

NIH: National Institutes of Health 

PTH: Parathyroid hormone = kalkkirtilhormón 

DiMACS: Diabetes Mellitus in Acute Coronary Syndrome 

SD: Standard Deviation = staðalfrávik 

BMI: Body Mass Index = líkamsþyngdarstuðull 

ACS: Acute Coronary Syndrome = brátt kransæðaheilkenni 

IQR: Interquartile Range = fjórðungamörk 

OR: Odds Ratio = gagnlíkindahlutfall 

CI: Confidence Interval = öryggisbil 
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1 Inngangur og markmið 
 
1.1 Æðakölkun 

Æðakölkun er ástand sem byrjar að þróast strax á barns- eða unglingsaldri og er þróun 

hennar afar flókið samspil fjölmargra þátta. Allmargir áhættuþættir eru þekktir og má þar 

nefna vanstarfsemi æðaþelsins, bólgu og of háar blóðfitur (1-4). Það er einnig vel þekkt 

að þættir eins og háþrýstingur, hátt hlutfall LDL í blóði, sykursýki og reykingar, geta 

flýtt fyrir þróun æðakölkunarinnar og gert hana enn verri (5, 6).  

 Svo virðist sem langvarandi hækkun á blóðfitum sé sérlega slæm m.t.t. þróunar 

æðakölkunar en við þær aðstæður nær LDL kólesterólið að þröngva sér inn í gegnum 

æðaþelið og inn í innæðaþekju æðaveggjarins, þar sem það oxast (7). Í oxuðu ástandi 

binst LDL-ið æðaþelinu og veldur aukinni framleiðslu súperoxíðs, sem aftur leiðir til 

minnkunar í styrk NO og virkjunar æðaþelsins (8).  

 Í kjölfar virkjunar æðaþelsins, fylgir staðbundið bólgusvar, sem leiðir til enn 

frekari flutnings LDL úr blóðrásinni og inn í innæðaþekjuna, sökum gliðnunar 

æðaþelsins (5). Þar sem æðaþelið virkar sem hindri verður gliðnun þess einnig til þess að 

blóðflögur og undirliggjandi bandvefur komast í snertingu hvort við annað sem verður til 

þess að undirliggjandi frumur æðaveggjarins verða berskjaldaðar fyrir þeim efnum sem 

blóðflögurnar losa frá sér (9). Bólgusvar í æðaþelinu getur verið af hinu góða og 

hreinlega verndandi en þegar viðbragðið er mikið og ástandið langvarandi snýst það upp 

í andhverfu sína og verður sjúklegt (9). Í framhaldi af bólgusvarinu eru einkjörnungar 

kallaðir á staðinn (9, 10) fyrir tilstuðlan efnaboða, eins og interleukin 8 (IL-8) (11). Í 

innæðaþekjunni fara svo þroskaðir einkjörnungar að seyta ýmsum frumuboðum, þar á 

meðal TNFα, sem eiga þátt í að koma af stað ónæmissvari og enn frekari virkjun 

æðaþelsins (5). Þessir þroskuðu einkjörnungar verða síðan að stórátfrumum sem tjá ýmsa 

viðtaka, svo sem LOX-1 (viðtaki fyrir oxað LDL), en tjáning þessa viðtaka leiðir til þess 

að stórátfrumurnar fara að gleypa oxaða LDL-ið og verða að lokum, þegar þeir eru orðnir 

fullmettaðir, að svokölluðum froðufrumum (10). 

 Angíótensín II, sem framleitt er af hinu virkjaða æðaþeli, kemur einnig við sögu 

en það virkar á sléttvöðvafrumur, sem framleiða þá IL-6. IL-6 kallar svo á fleiri 

sléttvöðvafrumur, auk þess sem það hvetur fjölgun þeirra (12). Undir eðlilegum 

kringumstæðum væri angíótensíni II haldið í skefjum af NO en þegar um vanstarfsemi er 

að ræða í æðaþelinu, verður virkni angíótensíns II of mikil (5).  
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Sléttvöðvafrumurnar, sem eru í stöðugum vexti, framleiða svo kollagen, sem 

gerir æðakölkunarmeinsemdina stöðuga og gerir henni kleift að stækka og þróast enn 

frekar. Þetta getur að lokum leitt til þrengingar, eða jafnvel algjörrar lokunar æðarinnar 

(13). Jafnvel þó að allt æðaþelið komist í snertingu við ofangreinda áhættuþætti, virðist 

sem æðakölkunin myndist fyrst og fremst á stöðum þar sem slagæðar greinast og á 

innanverðum sveigjum æðanna (5). Þetta gerir það að verkum að kransæðarnar eru 

sérstaklega útsettar fyrir æðakölkun og þeim þrengingum sem geta átt sér stað í kjölfarið. 

Ef slík þrenging, eða lokun, á sér stað í kransæðunum geta komið fram 

misalvarleg einkenni BKH, allt eftir staðsetningunni og því hversu mikil þrengingin er. 

Einkennin eru þá alveg frá vægum brjóstverk við álag og/eða hreyfingu og upp í 

skyndidauða í alvarlegustu tilfellunum.  

 

1.2 Brátt kransæðaheilkenni 

Þrátt fyrir að dánartíðni kransæðasjúkdóma hafi lækkað í hinum vestræna heimi á síðustu 

áratugum hefur sjúkdómsbyrði þeirra aukist og enn er umtalsverður fjöldi fólks sem 

þjáist af bráðu kransæðaheilkenni (BKH) (13). Skýrist þessi lækkaða dánartíðni fyrst og 

fremst af því að verulega hefur dregið úr áhættuþáttum, eins og háu kólesteróli, 

reykingum, háþrýstingi og hreyfingarleysi á undanförnum árum, en lækkun þessara 

áhættuþátta skýrir samanlagt um 73% af þeirri lækkun sem orðið hefur í dánartíðninni. 

Um 25% lækkunarinnar má svo skrifa á bætta meðferð við kransæðasjúkdómum, þar á 

meðal framfarir í lyfjameðferðum (14). 

Helsta einkenni BKH er brjóstverkur. BKH skiptist í þrjá undirflokka, hvikula 

hjartaöng, NSTEMI og STEMI (13, 15) en stundum er talað um skyndidauða sem fjórða 

undirflokkinn. Nánar er fjallað um fyrstu þrjá undirflokkana hér að neðan. 

Meðhöndlun BKH ætti að ganga út á hraða greiningu, áhættumat og innleiðingu 

meðferða sem komið geta á endurblóðflæði kransæða til að minnka blóðþurrð í 

hjartavöðvanum (15). Greiningin byggir í grófum dráttum á því að senda viðkomandi 

sjúkling í hjartalínurit þar sem ST hækkanir benda til þess að um STEMI sé að ræða en 

ST og/eða T brenglanir eða eðlilegt hjartalínurit benda frekar til hvikullar hjartaangar eða 

NSTEMI (15). Til að greina á milli tveggja síðarnefndu heilkennana er svo aðallega 

notast við mælingar á trópóníni þar sem eðlileg gildi þess benda til hvikullar hjartaangar 

en hækkuð eða óeðlileg gildi til NSTEMI (16) eins og sjá má á flæðiriti á mynd 1. 
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Mynd 1: Flæðirit yfir greiningarferli bráðs kransæðaheilkennis í undirflokka sína; STEMI, NSTEMI og 
hvikula hjartaöng 
 

1.2.1 Hvikul hjartaöng og NSTEMI 

Þar sem hvikul hjartaöng (HÖ) og NSTEMI hafa afar svipaða meingerð og 

birtingarmynd verður hér fjallað um þessa tvo undirflokka BKH saman. Þó er vert að 

taka fram að alvarleiki þessara tveggja heilkenna er misjafn og er NSTEMI alvarlegra en 

hvikul hjartaöng. Felst munurinn aðallega í því hvort blóðþurrðin valdi nógu miklum 

skaða í hjartavöðvanum til að losun biomarkera, svo sem trópóníns I, trópóníns T eða 

CK-MB, verði merkjanleg en þegar um brátt kransæðaheilkenni er að ræða er hækkun 

þessara biomarkera yfirleitt einungis til staðar í tilfelli NSTEMI (17).  

HÖ og NSTEMI eru klínísk heilkenni sem tilheyra yfirflokknum BKH og koma 

fram þegar misræmi verður milli framboðs og eftirspurnar súrefnis í hjartavöðvanum. 

Margar ástæður geta legið að baki þessu misræmi en oftast er um minnkun á framboði 

súrefnis að ræða, fremur en aukningu í eftirspurn þess (17) Algengasta ástæða þessa 

minnkaða framboðs súrefnis til hjartavöðvans er minnkað blóðflæði í kjölfar 

æðaþrengingar en hún á sér venjulega stað þegar segi myndast í æðinni eftir rof á 

æðaskellu (17).  

Brátt kransæðaheilkenni 

ST-hækkanir á hjartalínuriti? 

 Já 

 Já 

Nei 

Hækkun	
  á	
  trópóníni?	
  

Nei 

STEMI NSTEMI Hvikul hjartaöng 
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Þegar greina á HÖ og NSTEMI frá öðrum og enn alvarlegri undirflokki BKH, 

STEMI, í sjúklingum með brjóstverk er meðal annars notast við hjartalínurit en einkenni 

HÖ og NSTEMI á hjartalínuriti eru helst þau að ST-bilið lækkar og T-takkinn snýst 

gjarnan við (17). Hlutur NSTEMI í tilfellum BKH hefur aukist á undanförnum árum (18) 

og er nú um 29-41% allra tilfella heilkennisins (19-21) á meðan hlutur hvikullar 

hjartaangar er um 13-14% (20, 21). 

 

1.2.2 STEMI 

STEMI, sem er undirflokkur BKH, er klínískt heilkenni sem skilgreint er út frá 

einkennum blóðþurrðar í hjartavöðvanum samfara ST hækkun á hjartalínuriti. Þessi ST 

hækkun kemur til vegna þess að blóðþurrðin nær í gegnum öll lög hjartavöðvans, ólíkt 

t.d. NSTEMI, þar sem blóðþurrðin takmarkast yfirleitt við innsta lag vöðvans (22). 

Skilgreiningin felur þó einnig í sér losun ákveðinna biomarkera sem einkenna drep í 

hjartavöðvanum og er trópónín sá biomarker sem mælt er með að helst sé horft til við 

greininguna (23). Þrátt fyrir að dánartíðni inniliggjandi sjúklinga með STEMI hafi 

minnkað til muna og eins árs lifun stóraukist, á síðustu árum, er þetta enn sá undirflokkur 

BKH sem hefur hæstu dánartíðnina í bráðafasanum (24-26). Hlutur STEMI í klínískri 

birtingarmynd hjartavöðvadreps hefur líka lækkað mikið á síðasta áratug og er nú um 25-

45% (20, 21, 25-27) og eru um 30% STEMI sjúklinganna konur (23). 

 

1.3 Sykurþol og sykursýki 

1.3.1 Skilgreiningar  

Sykursýki er í raun stór hópur efnaskiptasjúkdóma sem einkennast af of háum blóðsykri. 

Þessi hækkun á blóðsykrinum getur ýmist stafað af göllum í insúlínseytuninni sjálfri, 

minnkuðu insúlínnæmi eða verið bland beggja (28).  

 Sykursýki skiptist í fjóra flokka en langflest tilfellin falla í fyrstu tvo flokkana, og 

eru þá annað hvort skilgreind sem sykursýki af gerð 1 eða sykursýki af gerð 2. Orsakir 

þessara tveggja gerða eru afar mismunandi og kemur gerð 1 yfirleitt til vegna 

sjálfsónæmissjúkdóms þar sem β-frumur brissins eyðileggjast. Í kjölfar þeirrar 

eyðileggingar verður insúlínseytunin á endanum engin (28, 29) og er þessi gerð því oft 

nefnd insúlínháð sykursýki. Gerð 2, sem er mun algengari (90-95% tilfella), er aftur á 

móti yfirleitt áunnin og stafar af blöndu insúlínónæmis og ófullnægjandi seytingar 
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insúlíns í kjölfar þessa skerta insúlínsvars (28, 30). Í þessari gerð er því yfirleitt um 

hlutfallslegan skort á insúlíni að ræða, frekar en algjöran skort (28). Einstaklingar, sem 

þróa með sér þessa gerð, eru yfirleitt of feitir en bæði getur offitan sjálf valdið 

insúlínviðnámi upp að einhverju marki (28, 30) og eins hafa þær lífsstílsvenjur, sem leiða 

til offitu, svo sem hreyfingarleysi og slæmt mataræði, áhrif (28, 31, 32). 

Þegar ferlið, sem veldur sykursýki af gerð 2, er farið af stað, án þess þó að 

sjúkdómurinn hafi náð því stigi að flokkast sem sykursýki, getur verið að sykurþol 

viðkomandi einstaklings sé orðið skert (28). Á því tímabili er insúlínónæmi farið að 

þróast en hækkun blóðsykurs er þó ekki eins mikil og vill verða í sykursýkinni þar sem 

aukin insúlínseytun nær oft að stemma stigu við því. Með tímanum má þó segja að 

líkaminn gefist upp á þessari auknu insúlínseytun og hún fer að minnka og hverfur 

jafnvel alveg í sumum tilfellum (28, 30).  

 

1.3.2 Greiningarskilmerki 

Ekki eru allir á eitt sáttir með það hvaða blóðsykurmælingar eigi að nota, og hver gildi 

þeirra skuli vera, til þess að greina á milli eðlilegra sykurefnaskipta, skerts sykurþols og 

sykursýki 2 og eru leiðbeiningar frá virtum stofnunum, svo sem ADA (American 

Diabetes Association), WHO (World Health Organization) og NIH (National Institutes 

of Health) ekki alveg samstíga í þeim efnum (28, 33, 34). Munurinn felst helst í því 

hvaða mælinga stofnanirnar mæla með að horft sé til við greininguna og eins er 

smávægilegur munur á því hvaða gildi eru sögð æskileg á þessum mælingum. Hvað 

mælingarnar varða horfa WHO og NIH einungis á HbA1C í eftirliti á skertu sykurþoli og 

sykursýki, en ekki til greiningar á meðan ADA telur að HbA1C megi nota til greiningar. 

Eins mælir NIH með því að nota gildið á fastandi blóðsykri og útkomu 2 tíma 

sykurþolsprófs saman til greiningar á meðan WHO vill meina að hækkun á öðru hvoru 

gildinu dugi og ADA segir að hækkun einnar mælingar á ýmist fastandi blóðsykri, 

HbA1C eða útkomu sykurþolsprófs, dugi til greiningar. Hvað gildin sjálf varðar eru þau, 

eins og áður sagði, nokkuð sambærileg og felst munurinn einungis í því að ADA og NIH 

eru örlítið strangari á því gildi fastandi blóðsykursins sem skilur á milli eðlilegra 

sykurefnaskipta og skerts sykurþols heldur en WHO. Það gildi miðast við 5,6 mmól/L 

hjá tveimur fyrrnefndum stofnunum en 6,1 mmól/L hjá þeirri síðastnefndu (28, 33, 34).. 

Allar stofnanirnar notast við mælingar á blóðsykri í plasma en einnig er hægt að mæla 
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blóðsykur í sermi, sem myndi gefa örlítið lægri gildi, en rannsóknir hafa sýnt að 

munurinn nemur 1,15% (35). 

 

1.3.3 Einkenni og afleiðingar hækkaðs blóðsykurs 

Einkenni hækkaðs blóðsykurs eru meðal annars tíð þvaglát, þorsti, þyngdartap og óskýr 

sjón en þegar blóðsykurinn er hár í langan tíma getur það einnig leitt til vaxtarskerðingar 

og aukinnar sýkingarhættu (28). Einkennin geta þó verið töluvert vægari og lúmskari í 

sykursýki af gerð 2 heldur en gerð 1 og því greinast margir í fyrrnefnda hópnum fyrir 

tilviljun (28).  

Hækkaður blóðsykur í langan tíma getur einnig haft ýmsar aðrar afleiðingar í för 

með sér, svo sem skemmdir eða vanstarfsemi í augnbotnum, nýrum, taugum, hjarta og 

æðum (28, 32). Sem dæmi mætti nefna að rannsókn frá Perú sýndi fram á að tæp 57% 

sjúklinga með sykursýki 2 voru með úttaugakvilla (36) og þýsk yfirlitsgrein greindi frá 

því að tíðni augnbotnasjúkdóma hjá þessum sjúklingahópi væri 11%, tíðni nýrnakvilla 

10% og tíðni taugakvilla 20% (37). 

Það er þó ýmislegt sem einstaklingar geta gert til að reyna að sporna gegn þróun 

sykursýki og ofangreindra fylgikvilla hennar og hefur til að mynda verið sýnt fram á að 

lífsstílsbreytingar, sem miða að því að auka hreyfingu og valda þyngdartapi upp á a.m.k. 

5-10% geta seinkað eða jafnvel komið alveg í veg fyrir þróun sykursýki 2 í 

einstaklingum með skert sykurþol (28, 32). 

 

1.3.4 Sykurþol sjúklinga með brátt kransæðaheilkenni 

Hjarta- og æðasjúkdómar eru aðal orsök sjúkdómsbyrði og dauða hjá einstaklingum með 

sykursýki (32) en um það bil þrjá fjórðu hluta allra dauðsfalla hjá sjúklingum með 

sykursýki má rekja til kransæðasjúkdóma (38, 39), þrátt fyrir að 10 ára áhætta 

sykursjúkra á að fá kransæðasjúkdóm hafi batnað mjög á síðasta áratug í Bandaríkjunum 

(40). Algengir fylgikvillar sykursýki 2, svo sem háþrýstingur og blóðfituröskun eru 

þekktir áhættuþættir hjarta- og æðasjúkdóma en sýnt hefur verið fram á að sykursýkin 

sjálf er líka sjálfstæður áhættuþáttur (32), hugsanlega vegna aukinnar æðakölkunar (28), 

og eru einstaklingar með sykursýki í aukinni hættu á að fá hvikula hjartaöng eða 

NSTEMI (38). Eins sýndi bandarísk rannsókn fram á að u.þ.b. 23% STEMI sjúklinga í 

Bandaríkjunum þjást af sykursýki (41). Sykursýki hefur verið tengd við hækkaða 
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dánartíðni sjúklinga eftir STEMI og á það við bæði um dauðsföll sem eiga sér stað innan 

við mánuði eftir hjartadrepið og einnig þau dauðsföll sem verða innan árs frá 

hjartadrepinu (42, 43). Þetta gæti hugsanlega stafað af þeirri staðreynd að endurblóðflæði 

til hjartavöðvans, eftir að kransæðaflæði hefur verið komið aftur á, er skert í sjúklingum 

með sykursýki (43-45). Verri horfur eftir hjartadrep eru þó ekki einvörðungu tengdar 

sjúklingum með greinda sykursýki því hækkaður blóðsykur hjá þeim sem ekki eru með 

sykursýkisgreiningu hefur verið tengdur við verri útkomur í sjúkrahúslegunni sjálfri (46, 

47). Meðferð STEMI sjúklinga með sykursýki ætti þó að vera sú sama og meðferð þeirra 

sem ekki eru með sykursýki utan þess að halda ætti blóðsykri þeirra fyrrnefndu innan 

hæfilegra marka (23). Þetta er nauðsynlegt þar sem sýnt hefur verið fram á að hækkaður 

blóðsykur í sykursýkisjúklingum með BKH hafi verri horfur í för með sér (48). Lækkun 

blóðsykursins getur þó virkað sem tvíeggjað sverð þar sem of lágur blóðsykur hefur líka 

aukna áhættu í för með sér, og því þarf að gæta að því að meðferðin lækki blóðsykurinn 

ekki um of (48). Það er þó ekki sama hvaða aðferðir eru notaðar til lækkunar á 

blóðsykrinum og hafa rannsóknir til að mynda gefið vísbendingar um að insúlíngjöf sé 

tengd aukinni áhættu hjartatengdra atburða á meðan metformíngjöf tengist lækkaðri 

dánartíðni (49). 

 

1.4 D-vítamín 

1.4.1 Almennt um D-vítamín 

D-vítamín er hormón, sem er einstakt fyrir þær sakir að framleiðsla þess getur farið fram 

í húðinni, komist hún í snertingu við sólarljós (50). Það er þó einungis önnur gerð D-

vítamínsins, D3, sem við getum framleitt á þennan hátt á meðan hin gerðin, D2, verður til 

við útfjólubláa geislun ergósteróls og finnst því í sveppum, sem komist hafa í snertingu 

við sólargeisla (51). D3 í sínu náttúrulega formi má þó einnig finna í nokkrum 

fæðutegundum, svo sem feitum fiski eins og laxi, silungi, makríl og síld (52). Þó að 

líffræðileg virkni D3 vítamíns úr fæðu og sólarljósi sé sú sama er talið að það vítamín 

sem við fáum úr sólarljósinu endist okkur a.m.k. tvisvar sinnum lengur en það sem við 

fáum úr fæðunni (53). 

Það D-vítamín sem framleitt er í húðinni, eða við neytum í fæðunni eða í formi 

fæðubótarefna, er líffræðilega óvirkt og þarf að fara í gegnum tvö vatnsrof til að virkjast 

og nýtast líkamanum (51). Fyrra vatnsrof D-vítamínsins fer fram í lifrinni, en þangað 
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ferðast það úr meltingarveginum, í gegnum sogæðakerfið og síðan bláæðakerfið, 

innlimað í fitukirni (51). Í lifrinni er það ensímið D-25-hydroxylasi sem breytir 

upprunalega formi D-vítamínsins í 25(OH)D vítamín (51). Þó að þetta sé það form sem 

mælt er til að áætla D-vítamínbúskap einstaklinga (54), þarfnast 25(OH)D vítamínið þó 

annars vatnsrofs, af hálfu ensímsins 25(OH)D-1-αOHasa, en það fer fram í nýrunum. 

Lokaafurðin verður þá hið líffræðilega virka form 1,25(OH)2D (50). Þetta virka form 

stuðlar svo að upptöku kalks úr meltingarveginum (50) en án D-vítamínsins nær 

líkaminn ekki að frásoga nema um 10-15% af því kalki sem finna má í fæðunni (51).  

D-vítamín hefur einnig fjölmörgum öðrum hlutverkum að gegna og sést það best 

á því hversu víða í líkamanum D-vítamínviðtaka er að finna (54). Þá má til að mynda 

finna í β-frumum brissins þar sem D-vítamínið binst þeim og örvar insúlín framleiðslu 

líkamans (55). 

Þrátt fyrir að D-vítamín gegni veigamiklu hlutverki í fjölmörgum ferlum 

líkamans, svo sem kalkfrásogi, insúlínframleiðslu og hindrun æðanýmyndunar og renín 

framleiðslu (54, 55) er D-vítamínskortur (25(OH)D <50nmol/L) ótrúlega algengur. Talið 

er að algengi hans í Bandaríkjunum sé allt frá 20-50% (55-58) og jafnvel enn hærra 

meðal eldra fólks en þar gæti algengið verið allt upp í 100% (55, 58). Þessar tölur ná 

fyrst og fremst til hvítra einstaklinga en algengið er jafnvel enn hærra hjá einstaklingum 

með dekkri húðlit, sökum þeirrar náttúrulegu sólarvarnar sem húðlitur þeirra veitir þeim 

(56, 57).  

D-vítamínskortur virðist vera algengur hér á landi en erfitt er að henda reiður á 

hvert algengi hans er nákvæmlega þar sem rannsóknir hér á landi miða gjarnan við 

afmarkaða sjúklinga- eða aldurshópa eða nota mismunandi viðmiðunargildi. Samkvæmt 

könnun á mataræði Íslendinga 2010-2011 nær þó enginn aldurshópur hér á landi 

ráðlögðum dagskammti D-vítamíns úr fæðunni fyrir utan karlmenn á aldrinum 46-60 ára 

(59), auk þess sem sólarljós getur verið af skornum skammti hér á landi. 

1.4.2 Ráðleggingar 
 
Samkvæmt leiðbeiningum bandarísku Innkirtlasamtakanna (The Endocrine Society) er 

mælt með skimun fyrir einstaklinga sem eru í aukinni hættu á að vera með skort og mæla 

ætti 25(OH)D í sermi til þess að meta D-vítamínstöðu hjá þeim hópi. Ástæða þess að 

25(OH)D er besti mælikvarðinn á D-vítamínbúskap einstaklinga er að þetta er það form 

sem finnst í mestu magni í líkamanum og eins er helmingunartími þess í blóðrásinni 
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nokkuð langur, eða um 2-3 vikur (51) á meðan helmingunartími 1,25(OH)2D er ekki 

nema um 4 klst. Þar að auki endurspeglar 1,25(OH)2D ekki D-vítamínbúskap líkamans 

og er iðulega innan eðlilegra marka eða jafnvel hækkað hjá fólki með D-vítamínskort, 

vegna hækkunar á kalkkirtilhormóni (PTH) sem fylgt getur D-vítamínskorti (51, 54). 

Embætti landlæknis leggur til að dagleg D-vítamínneysla Íslendinga nái 10 µg hjá 

börnum undir 10 ára, 15 µg hjá 10-64 ára og 20 µg hjá elsta aldurshópnum, 65 ára og 

eldri (52). Ofangreindar ráðleggingar eiga við almenning og eru ætlaðir til að fyrirbyggja 

skort en nauðsynlegt getur verið að auka skammtastærðirnar sé ætlunin að leiðrétta skort 

(51). Embætti landlæknis skilgreinir ráðlagða dagskammta á eftirfarandi hátt:  

„Ráðlagðir dagskammtar fyrir vítamín og steinefni eru gefnir sem meðaltal fyrir daglega neyslu yfir 

lengri tíma. Þeir eru það magn sem talið er fullnægja þörfum alls þorra heilbrigðs fólks, eða 97% 

einstaklinga. Við ákvörðun skammtanna er tekið tillit til þess að þarfir fólks eru breytilegar. Þörf flestra 

fyrir næringarefni er lægri en þetta, en í sumum tilfellum geta einstaklingar þó þurft meira af 

næringarefnum en gildin segja til um, t.d. séu þeir með ákveðna sjúkdóma. RDS-gildin eru fyrst og 

fremst hugsuð til að skipuleggja matseðla og meta næringargildi fæðis fyrir hópa fólks“ (52). 

Almennt mælir Landlæknisembættið ekki með því að dagleg neysla D-vítamíns sé meiri 

en 100 µg fyrir fullorðna og börn yfir 11 ára aldri, 50 µg fyrir börn á bilinu 1-10 ára og 

25 µg fyrir ungbörn að eins árs aldri, nema í samráði við lækni (52). 

 
1.4.3 D-vítamínbúskapur sjúklinga með brátt kransæðaheilkenni 

Komið hafa fram vísbendingar þess efnis að lágur styrkur D-vítamíns sé tengdur aukinni 

tíðni hjartavöðvadreps og geti jafnvel verið hluti orsakakeðjunnar sem leiðir til 

sjúkdómsins (60). Það virðist að minnsta kosti sem D-vítamínbúskapur sjúklinga með 

BKH sé að öllu jöfnu verri en þeirra sem heilbrigðir eru og sýndi írönsk rannsókn til að 

mynda fram á það að 72% sjúklinga með BKH voru með D-vítamínskort á meðan 

algengi skortsins í viðmiðunarhópnum var um 27% (61). Í nýlegri rannsókn sem skoðaði 

D-vítamínbúskap og horfur sjúklinga með brátt hjartadrep kom einnig í ljós há tíðni D-

vitamínskorts en 74% sjúklinganna voru með D-vítamínskort og var skorturinn tengdur 

hækkaðri tíðni alvarlegra atvika, svo sem annars hjartadreps, hjartabilunar og dauða (62). 

Fleiri vísbendingar hafa komið fram um öfug tengsl D-vítamínstyrks og dánartíðni hjá 

sjúklingum með BKH en eftir að hafa komist að því að dánartíðni slíkra sjúklinga með 

alvarlegan D-vítamínskort (<25 nmól/L) var 24%, á meðan dánartíðni sama 

sjúklingahóps með hærri D-vítamíngildi var 4,9%, ályktaði hópur rannsakenda sem svo 
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að alvarlegur D-vítamínskortur væri sjálfstæður áhættuþáttur hjarta- og 

æðasjúkdómatengds dauða hjá inniliggjandi sjúklingum með BKH (63). D-

vítamínskortur hefur einnig verið tengdur við auknar bólgur í líkamanum (64) sem er 

þekktur áhættuþáttur hjarta- og æðasjúkdóma. 

 
1.5 Tengsl D-vítamínmagns í blóði við sykurefnaskipti 

Undanfarin ár hafa margar rannsóknir lagt upp með að kanna hvort tengsl séu á milli D-

vítamínmagns í blóði og insúlínnæmis, eða sykurstjórnunar. Margar greinar, sem sýna 

fram á slíkt samband, hafa verið birtar en í öðrum rannsóknum virðist sem slík tengsl séu 

ekki til staðar. Mynd 2 sýnir þá ferla sem mögulega gætu leitt til þess að D-

vítamínskortur hefði áhrif á insúlínnæmi en þeir eru þó ekki að fullu þekktir. 

Vísbendingar eru um að þeir geti verið bæði beinir og óbeinir og gæti beini ferillinn haft 

áhrif bæði á insúlínnæmi og insúlínseytun en sá óbeini gæti haft áhrif í gegnum hækkun 

á kalkkirtilhormóni (PTH) sem yrði í kjölfar D-vítamínskortsins. Hækkun á PTH myndi 

svo aftur hindra insúlínmyndun og losun þess frá β-frumum brissins, ásamt því að hafa 

áhrif á insúlínnæmi líkamans (65, 66). Nýleg rannsókn á músum sýndi einnig fram á að 

D-vítamínmeðferð hefði áhrif á tjáningu insúlínnæmra gena á vefjasérhæfðan hátt, 

fremur en að aðstoða við flutning glúkósa yfir frumuhimnur (67). 

 

 
Mynd 2: Yfirlit yfir ferla, þar á meðal feril gegnum PTH, sem skýra hvernig D-vítamín gæti mögulega 
haft áhrif á insúlínnæmi.  Mynd tekin úr grein Teegarden og Donkin (2010); Vitamin D: emerging new 
roles in insulin sensitivity (68) 
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Meðal annarra rannsókna má nefna nýlega rannsókn, sem framkvæmd var á eldra 

fólki með hækkaðan fastandi blóðsykur, sem sýndi fram á að insúlínnæmi batnaði 

marktækt í hópnum sem fékk D-vítamínmeðferð borið saman við viðmiðunarhópinn (69) 

og aðra rannsókn, einnig framkvæmda á eldra fólki, sem sýndi fram á sjálfstæð tengsl á 

milli lítillar D-vitamínneyslu og of hás blóðsykurs (70). Í þýskri þversniðsrannsókn kom 

í ljós að fastandi blóðsykur og HbA1C voru hærri eftir því sem 25(OH)D var lægri og 

líkurnar á því að greinast með sykursýki voru 23% lægri hjá þeim sem voru með D-

vítamíngildi innan æskilegra marka heldur en þeim sem voru með D-vítamínskort (64). 

Séu raunverulega orsakatengsl á milli D-vítamíns og blóðsykurs gæti þó allt eins 

verið að þau væru í hina áttina, þ.e.a.s. að lækkun blóðsykurs ylli hækkun D-vítamíns í 

stað þess að hækkun D-vítamíns ylli lækkun blóðsykurs. Sú var að minnsta kosti ályktun 

tyrkneskrar rannsóknar frá 2012, sem mældi D-vítamíngildi í blóði sjúklinga með of 

háan blóðsykur og mældi þau svo aftur eftir að blóðsykurinn hafði verið lækkaður með 

vökvagjöf og insúlíni. Niðurstöður þeirrar rannsóknar sýndu að með leiðréttingu 

blóðsykurgildanna einni saman hækkaði D-vítamínstyrkur marktækt í blóði allra 

sjúklingahópanna (71). 

Eins og fram hefur komið hafa niðurstöður fyrri rannsókna ekki verið samróma 

um hvort þetta samband sé í raun og veru til en nýleg rannsókn ályktar til að mynda að 

mæla eigi með neyslu D-vítamíns til að draga úr líkum á að þróa með sér efnaskiptavillu 

(72), en það heilkenni felur meðal annars í sér ýmsa blóðsykurtengda kvilla, á meðan 

aðrar rannsóknir hafa tengt D-vítamínmeðferðina beint við bætingu í sykurstjórnun 

líkamans (73-76). Enn öðrum rannsóknum hefur svo ekki tekist að sýna fram á nein 

tengsl á milli neyslu D-vítamín bætiefna og bötnunar insúlínnæmis (77-79), 

insúlínseytunar eða sykurþols (78). Það er þó áhugavert að í einni þessara rannsókna 

kom í ljós að þátttakendur sem voru með meira magn 25(OH)D í upphafi 

rannsóknarinnar voru með hærri insúlínnæmisstuðul og lægra HbA1C en þeir þátttakendur 

sem voru með lægri gildi 25(OH)D í blóði (79). 

Jafnvel þótt rannsakendum beri ekki öllum saman um hvaða áhrif D-vítamín 

nákvæmlega hefur á mismunandi starfsemi líkamans, er það þó ljóst að D-vítamín spilar 

mikilvægt hlutverk og þar sem Íslendingar eru í sérstakri áhættu að þróa með sér 

25(OH)D skort vegna hnattfræðilegrar stöðu landsins, vantar rannsóknir á því hvort 

samband sé á milli 25(OH)D skorts og sykurefnaskipta meðal sjúklinga með BKH, sem 

búsettir eru á Íslandi.  
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1.6 Markmið 

Markmið þessarar rannsóknar var að skoða mögulegt samband milli D-vítamínstyrks í 

blóði og sykurefnaskipta í sjúklingum með brátt kransæðaheilkenni. Undirmarkmið 

rannsóknarinnar var að kanna hvort D-vítamínbúskapur væri mismunandi milli 

sykurefnaskiptaflokkanna þriggja; eðlilegra sykurefnaskipta, skerts sykurþols og 

sykursýki 2.  
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2 Efni og aðferðir 

2.1 Rannsóknarsnið 

Rannsóknin var þversniðsrannsókn innan DiMACS (Diabetes Mellitus in Acute 

Coronary Syndrome) rannsóknarinnar, sem er stærri megindleg, framvirk ferilrannsókn 

sem hófst 1. júní 2013 og reiknað er með að ljúki nýliðun 31. desember 2014.  

 

2.2 Þátttakendur 

Öllum sjúklingum með brátt kransæðaheilkenni, sem lögðust inn á hjartadeild 

Landspítala, 14EG, frá 1. júní 2013 til 31. janúar 2014, var boðin þátttaka í rannsókninni. 

Rannsóknin var kynnt ítarlega fyrir þeim öllum og var þeim sjúklingum sem samþykktu 

þátttöku gert að undirrita upplýst samþykki (sjá viðauka 1) því til staðfestingar, áður en 

formleg þátttaka hófst. Alls lögðust 395 einstaklingar inn á ofangreindu tímabili. Af 

þeim voru 58 útilokaðir vegna greindrar sykursýki, 44 vegna búsetu, 43 vegna alvarlegs 

heilsubrests, 2 vegna andláts og 16 neituðu þátttöku. Við nánari athugun reyndust 6 

einstaklingar ekki hafa brátt kransæðaheilkenni og voru því útilokaðir. Auk þess þurfti að 

útiloka 37 einstaklinga sem voru útskrifaðir innan 3 daga og 9 einstaklinga af öðrum 

átæðum. Af þeim 180 einstaklingum sem hófu þátttöku drógu 8 samþykki sitt til baka og 

2 voru útilokaðir af tæknilegum orsökum. Þar sem ekki lá fyrir samþykki fyrir D-

vítamínmælingum í upphafi rannsóknartímabilsins vantaði þær mælingar hjá 62 

einstaklingum og voru þeir því útilokaðir. Þátttakendur urðu því 108 talsins, 89 karlar 

(82%) og 19 konur (18%) á aldrinum 39 til 85 ára og var meðalaldurinn 63,5 ± 9,7 ár.  

 

2.3 Gagnasöfnun  

2.3.1 Spurningalisti  

Spurningalisti (sjá viðauka 2) var lagður fyrir alla þátttakendur á meðan þeir lágu inni á 

hjartadeild Landspítala. Listinn fól í sér spurningar um fjölskyldusögu 

kransæðasjúkdóma hjá 1° ættingjum, menntun, reykingasögu, áfengisneyslu og 

hreyfingu. Auk þess voru  skráðar niður breyturnar mittisummál, mjaðmaummál, hæð, 

þyngd og BMI, sem rannsakendur mældu og reiknuðu út. Í öllum tilvikum var notast við 

sömu vigt til að mæla þyngd og sama hæðamælinn til að mæla hæð, auk þess sem sama 

málband var notað til mælinga á ummáli mittis og mjaðma. 
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2.3.2 Mælingar á blóðsykri 

Í sjúkrahúslegu þátttakenda (3-5 dögum eftir innlögn) og aftur 8-12 vikum eftir útskrift 

voru eftirfarandi mælingar á blóðsykri gerðar: Fastandi blóðsykur, langtímablóðsykur 

(HbA1C) og sykurþolspróf. Eftir næturlanga föstu var byrjað á blóðtöku til mælingar á 

fastandi blóðsykri og HbA1C en síðan var staðlað sykurþolspróf framkvæmt. Það fór 

þannig fram að þátttakendur drukku 250 mL sykurlausn (GlucosePro frá Comed), sem í 

voru 75 g glúkósa, á eins skömmum tíma og unnt var. Klukkustund eftir neyslu 

drykkjarins var blóðsýni tekið og blóðsykur mældur og aftur 2 klukkustundum eftir 

drykkjuna. Þátttakendum var svo skipt í hópana „eðlileg sykurefnaskipti“, „skert 

sykurþol“ og „sykursýki 2“ byggt á fyrirfram ákveðnum blóðsykurgildum (tafla 1) sem 

fengin voru úr leiðbeiningum ADA (American Diabetes Association) og var það versta 

gildi allra blóðmælinganna sem skilgreindi í hvaða hópi viðkomandi þátttakandi myndi 

lenda. Ekki var notast við þau blóðsykurgildi sem mæld voru 1 klukkustund eftir 

drykkjuna til skilgreiningar. Allar niðurstöður þessarar rannsóknar, sem tengjast 

blóðsykurgildum, byggja á þeim mælingum sem gerðar voru 8-12 vikum eftir útskrift. 

Tafla 1: Skipting í sykurþolsflokka eftir blóðsykurgildum 
 Eðlilegt Skert sykurþol Sykursýki 2 
Fastandi blóðsykur ≤5,5 mmól/L 5,6-6,9 mmól/L ≥7,0 mmól/L 
HbA1C ≤5,6% 5,7-6,4% ≥6,5% 
Sykurþol 2 klst ≤7,7 mmól/L 7,8-11,0 mmól/L ≥11,1 mmól/L 

	
  
2.3.3 D-vítamínmælingar 

Þegar blóðsykurmælingarnar þrjár voru gerðar í síðara skiptið, þ.e. 8-12 vikum eftir 

útskrift þátttakenda af hjartadeildinni, voru einnig tekin sýni til greiningar á D-

vítamínmagni í blóði. D-vítamínið var mælt sem 25(OH)D í sermi. 

 

2.3.4 Aðrar bakgrunnsbreytur 

Við söfnun annarra mikilvægra bakgrunnsbreyta; sögu um háþrýsting, lyfjanotkun, 

trópónín-gildi og fyrri sögu um BKH var notast við SÖGU, rafrænt sjúkraskráningarkerfi 

Landspítala.  
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2.4 Heimildaöflun 

Við heimildaöflun var notast við gagnagrunnana Pubmed og Web of Science og var 

forritið EndNote notað til að halda utan um heimildirnar. Sumar greinar sem stuðst var 

við voru fundnar með stökum leitarorðum eins og ,ACS’, ,STEMI’, ,vitamin D’ o.s.frv. 

eða með því að tvinna sman tvö eða fleiri leitarorð, svo sem ,vitamin D’ AND ,diabetes’ 

AND ,ACS’. Aðrar tilvísanir voru svo fengnar með því að rekja áfram heimildir 

ofangreindra greina 

 
2.5 Greining gagna 

Niðurstöður allra mælinga sem framkvæmdar voru, ásamt upplýsingum úr 

spurningalistanum og hefðbundnum bakgrunnsupplýsingum, voru slegnar inn í Excel 

töflureikninn. Gögnin voru síðan keyrð í gegnum tölfræðiforritið R (útgáfu 3.0.2) til þess 

að framkvæma Shapiro próf, tvíhliða fylgnipróf, fervikagreiningu, lógístíska 

aðhvarfsgreiningu og aðra útreikninga, svo sem fjölda og hlutföll í ákveðnum 

undirhópum. Við tölfræðiúrvinnsluna var leiðrétt fyrir hugsanlegum bjögurum, svo sem 

aldri, kyni, líkamsþyngdarstuðli, reykingum, áfengisneyslu og hreyfingu.  

 

2.6 Siðfræðileg álitamál 

Áður en rannsóknin hófst voru fengin leyfi frá Vísindasiðanefnd, Persónuvernd og 

framkvæmdastjóra lækninga, auk þess sem rannsakendur höfðu allir undirritað 

þagnarskyldu. Sjúklingum, sem kusu að taka þátt í rannsókninni, var gert að skrifa undir 

upplýst samþykki eftir að framkvæmd og markmið rannsóknarinnar höfðu verið kynnt 

fyrir þeim en áður en þátttaka hófst. 

 Þátttaka í rannsókninni hafði engin áhrif á þá meðferð sem sjúklingarnir fengu, 

hvorki í legunni sjálfri né eftir að henni lauk. Þeir þátttakendur sem greindust með skert 

sykurþol, sykursýki eða D-vítamínskort voru látnir vita símleiðis og var sjúklingum með 

skert sykurþol þar að auki boðið upp á lífsstílsmeðferð á hjartadeildinni en sjúklingum 

með sykursýki vísað á göngudeild sykursjúkra til frekari meðferðar og eftirfylgni. 
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3 Niðurstöður 

3.1 Grunngildi þátttakenda og samanburður sykurefnaskiptaflokka 

Þegar sykurefnaskipti þátttakenda voru skoðuð kom í ljós að 28% þátttakenda voru með 

eðlileg sykurefnaskipti, 60% með skert sykurþol og 12% með sykursýki. Í töflu 2 má sjá 

grunnbreytur þátttakenda fyrir hópinn í heild sinni og eins samanburð á breytunum milli 

sykurefnaskiptaflokkanna þriggja; „eðlileg sykurefnaskipti“, „skert sykurþol“ og 

„sykursýki 2“. Ekki var tölfræðilega marktækur munur á neinum breytum milli hópanna, 

utan þess að meðalaldur hópsins „sykursýki 2“ var marktækt hærri en meðalaldur 

hópsins „eðlileg sykurefnaskipti“. Meðalaldur alls hópsins var 63,5±9,7 ár, karlmenn 

voru í miklum meirihluta og áhættuþættir svo sem jákvæð fjölskyldusaga um BKH og 

háþrýstingur voru til staðar hjá meira en helmingi þátttakenda. Einnig var algengt að 

sjúklingarnir hefðu verið á statín- eða blóðþynningarlyfjum við innlögn en það gilti um 

40% allra þátttakenda. Líkamsþyngdarstuðull allra hópanna var svipaður og lá miðgildi 

stuðulsins í ofþyngdarflokki (25-29,9 kg/m2) hjá þeim öllum. Margir þátttakenda höfðu 

fyrri sögu um BKH og var hlutfallið um 30% í öllum hópum nema sykursýkishópnum 

þar sem það var 46%. Munurinn var þó, eins og áður sagði, ekki tölfræðilega marktækur. 

Miðgildi pakkaára var 14 fyrir allan hópinn en gildin dreifðust þó frá 0-90.  

	
   Hreyfing var nokkuð sambærileg milli allra hópanna og virðist sem stór hluti 

sjúklinganna, eða yfir 40%, hreyfi sig oftar en fjórum sinnum í viku. Það voru þó einnig 

þónokkuð margir, eða um 16%, sem stunduðu enga hreyfingu. 

 Hvað áfengisneyslu varðar virðist sem allflestir gæti þar hófs og neyttu 73% 

þátttakenda áfengis sjaldnar en einu sinni í viku. 
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Tafla 2: Grunnbreytur þátttakenda og samanburður milli sykurefnaskiptaflokka 
 Allir Eðlileg sykurefnaskipti Skert sykurþol Sykursýki 2 

Fjöldi (%) 108 (100) 30 (28) 65 (60) 13 (12) 
Karlar, n (%) 89 (82) 28 (93) 51 (85) 10 (77) 
Meðalaldur (ár) ± SD 63,5 ± 9,7 62,4 ± 9,0 62,9 ± 9,8 69,3 ± 9,3* 
BMI (IQR) 28.1 (25,9-31,5) 27,8 (25,2-30,0) 28,1 (26,6-31,5) 29,0 (26,4-32,4) 
Jákvæð fjölskyldusaga, n (%) 70 (65) 22 (73) 40 (62) 8 (62) 
Blóðþynningarlyf, n (%) 43 (40) 12 (40) 22 (34) 9 (69) 
Statínlyf, n (%) 43 (40) 11 (37) 25 (38) 7 (54) 
Háþrýstingur, n (%) 57 (53) 18 (60) 31 (48) 8 (62) 
Áður BKH, n (%) 32 (30) 8 (27) 18 (28) 6 (46) 
Pakkaár (IQR) 14 (0-25) 16 (0-24,3) 15 (1-25) 7 (2-10) 
Hreyfing, n (%) - - - - 
     4x/viku eða oftar 44 (41) 13 (43) 27 (42) 4 (31) 
     1-3x/viku 37 (34) 7 (23) 24 (37) 6 (46) 
     Sjaldnar en 1x/viku 10 (9) 4 (13) 6 (9) 0 (0) 
     Aldrei 17 (16) 6 (20) 8 (12) 3 (23) 
Áfengisneysla, n (%) - - - - 
     4x/viku eða oftar 6 (6) 0 (0) 5 (8) 1 (8) 
     1-3x/viku 23 (21) 6 (20) 11 (17) 6 (46) 
     Sjaldnar en 1x/viku 51 (47) 12 (40) 34 (52) 5 (38) 
     Aldrei 28 (26) 12 (40) 15 (23) 1 (8) 

*Marktækur munur á meðalaldri milli hópsins „sykursýki 2“ og hinna hópanna (p<0,05)  
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3.2 Samanburður undirflokka BKH 

Þegar grunnbreytur voru skoðaðar eftir undirflokkum BKH (tafla 3) kom í ljós að 

nokkuð jöfn skipting var í hópana og var hlutfall karla sambærilegt í þeim öllum. 

Hóparnir voru nokkuð frábrugðnir hvað statín- og blóðþynningarlyfjanotkun við innlögn 

varðar. Þar skar STEMI hópurinn sig úr og voru marktækt færri í þeim hópi sem notuðu 

ofangreind lyf við innlögn. Eins voru marktækt færri í STEMI hópnum sem höfðu fyrri 

sögu um BKH. Líkamsþyngdarstuðull allra hópanna var mjög svipaður og lá miðgildið í 

ofþyngdarflokki (25-29,9 kg/m2) hjá þeim öllum. Ekki reyndist marktækur munur milli 

þekktra áhættuþátta, svo sem sögu um háþrýsting og fjölskyldusögu. Reykingasaga var 

sambærileg milli STEMI og NSTEMI hópanna en hópurinn „hvikul hjartaöng“ átti 

marktækt færri pakkaár að baki en hinir hóparnir. 

 
Tafla 3: Samanburður grunnbreyta milli undirflokka BKH 
 STEMI NSTEMI Hvikul hjartaöng 
Fjöldi (%) 29 (27) 44 (41) 35 (32) 
Karlar, n (%) 22 (76) 39 (89) 28 (80) 
Meðalaldur (ár) ± SD 60,6 ± 9,4 63,5 ± 10,4 66,1 ± 8,5* 
BMI, kg/m2 (IQR) 27,8 (25,8-30,2) 28,4 (25,7-31,7) 27,8 (26,8-31,7) 
Jákvæð fjölskyldusaga, n (%) 19 (66) 26 (59) 25 (71) 
Blóðþynningarlyf, n (%) 2 (7)** 20 (45) 21 (60) 
Statínlyf, n (%) 5 (17)** 18 (41) 20 (57) 
Háþrýstingur, n (%) 10 (34) 25 (57) 22 (63) 
Áður BKH, n (%) 2 (7)** 17 (39) 13 (37) 
Pakkaár (IQR) 15 (2-35) 15 (0-33,5) 7 (0,5-21)*** 

*Marktækur munur milli hópanna „STEMI“ og „hvikul hjartaöng“ (p<0,05) 
**Martkækur munur milli „STEMI“ hópsins og hinna hópanna tveggja (p<0,01) 
***Marktækur munur milli hópsins „hvikul hjartaöng“ og hinna hópanna tveggja (p<0,05) 

 
  



	
  

	
   	
   	
   	
  28 

3.3 Blóðsykurmælingar 

Eins og sést á mynd 3 voru gildi fastandi blóðsykursins nokkuð normaldreifð en þó voru 

nokkrir útlagar, þar á meðal einn með ansi hátt gildi, og var spönnin því alveg frá 4,5 

mmól/L upp í 11 mmól/L en miðgildið (IQR) var 5,4 (5,1-5,8) mmól/L. 

 

 
Mynd 3: Dreifing fastandi blóðsykurgilda þátttakenda 

 

Langtímablóðsykurgildin voru ekki normaldreifð en algengast var að vera með 

gildi á bilinu 5-6% og var miðgildið (IQR) 5,6 (5,2-5,9)%. Lægsta gildið var 4,1% og 

það hæsta 7,1% (mynd 4). 

 

          Mynd 4: Dreifing langtímablóðsykurgilda (HbA1C) þátttakenda 
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Blóðgildi sem mæld voru í sykurþolsprófi 2 klukkustundum eftir drykkju 

staðlaðrar glúkósalausnar, sem innihélt 75 g af glúkósa, má sjá á mynd 5. Dreifing 

gildanna er nokkuð bjöllulaga en ekki normaldreifð og mældist lægsta gildið 2,8 

mmól/L, það hæsta 16,4 mmól/L og miðgildið (IQR) var 5,9 (4,8-7,9) mmól/L. 

 

 
Mynd 5: Dreifing blóðsykurgilda sem mæld voru í sykurþolsprófi 2 klst eftir drykkju glúkósalausnar 
sem innihélt 75 g af glúkósa 

 
 

Þegar skoðað var hversu margir voru að greinast með skert sykurþol eða 

sykursýki með hverri aðferð fyrir sig kom í ljós að 2 klst sykurþolsprófið greindi um 

helmingi færri með skert sykurþol heldur en hinar tvær aðferðirnar. 2 klst prófið greindi 

um 20 einstaklinga, stundum eitt og sér en yfirleitt með öðru hvoru hinna prófanna, en 

fastandi blóðsykurgildin og langtímablóðsykurgildin greindu hvort um sig um 40 

einstaklinga, ýmist ein og sér eða með öðrum prófum (tafla 4). 

 
Tafla 4: Fjöldi þátttakenda sem greindist með hverri greiningaraðferð og hversu háu hlutfalli 
heildargreininga hver aðferð náði að greina 
 Skert sykurþol, n (%) Sykursýki 2, n (%) 
Fastandi blóðsykur 38 (58) 9 (69) 
Langtímasykur (HbA1C) 40 (62) 9 (69) 
2 klst sykurþolspróf 20 (31) 10 (77) 
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Þegar skoðað var hversu margir greindust með skert sykurþol eða sykursýki með 

einni, tveimur eða þremur þessara greiningaraðferða kom í ljós að flestir, eða um 60%, af 

þeim sem féllu í fyrrnefnda flokkinn voru að greinast með einni af þessum þremur 

greiningaraðferðum og tæpur þriðjungur var að greinast með tveimur aðferðum. Þeir sem 

greindust með sykursýki voru aftur á móti flestir að greinast með tveimur aðferðum 

(54%) eða með öllum þremur (31%) (tafla 5).  

 
Tafla 5: Fjöldi og hlutfall þeirra þátttakenda sem greindist með 1, 2 eða 3 greiningaraðferðum  
 Skert sykurþol, n (%) Sykursýki 2, n (%) 
Greindust með 1 aðferð 39 (60) 2 (15) 
Greindust með 2 aðferðum 19 (29) 7 (54) 
Greindust með 3 aðferðum 7 (11) 4 (31) 
Samtals 65 (100) 13 (100) 
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3.4 D-vítamínmælingar 

D-vítamíngildi þátttakenda voru ekki normaldreifð og var spönnin 7,5 nmól/L til 128 

nmól/L, auk þess sem eitt útlagagildi upp á 305 nmól/L mældist (mynd 6). Miðgildið 

(IQR) var 61,4 (39,1-86,6) fyrir allan hópinn, 67,8 (47-87,8) hjá sjúklingum með eðlileg 

sykurefnaskipti, 50,3 (38,2-83,1) hjá sjúklingum með skert sykurþol og 67,0 (38,4-90,3) 

hjá sjúklingum með sykursýki 2. Þegar framkvæmd var fervikagreining með hráum 

gildum reyndist ekki munur á D-vítamíngildum milli sykurefnaskiptahópanna þriggja en 

þegar leiðrétt hafði verið fyrir aldri, kyni, BMI, reykingum, hreyfingu og áfengisneyslu 

kom í ljós að þeir sem voru með skert sykurþol voru með marktækt lægri D-vítamínstyrk 

í sermi en þeir sem voru með eðlileg sykurefnaskipti (p<0,01). 

	
  
Mynd 6: Dreifing D-vítamíngilda allra þátttakenda 

 

Ekki reyndist marktækur munur á D-vítamíngildum milli undirflokka BKH en 

miðgildin (IQR) voru 51,6 (42,3-72,3) hjá STEMI hópnum, 65,8 (39-89,6) hjá NSTEMI 

hópnum og 62,2 (38,8-82,7) hjá þeim sem voru með hvikula hjartaöng.  

Þegar D-vítamíngildi voru skoðuð eftir kynjum reyndust karlmenn vera með 

marktækt lægri styrk D-vítamíns en konur (p<0,5) en miðgildi (IQR) hjá körlum var 62,6 

(39-85,9) og hjá konum 60,5 (43,9-105,2). Þegar útlaginn var tekinn út (305 nmól/L) var 

munurinn milli kynjanna ekki lengur marktækur, jafnvel eftir að leiðrétt hafði verið fyrir 

mögulegum blöndunarþáttum, svo sem BMI, reykingum, hreyfingu og áfengisneyslu. 

Miðgildið (IQR) var enn það sama hjá körlunum en varð 55,4 (43,6-94,5) hjá konunum 

við þessa breytingu. Hjá hópnum í heild var tíðni D-vítamínskorts (<50 nmól/L) 44%. 

Ekki var marktækur munur á D-vítamíngildum eftir því á hvaða árstíma sýnin 

voru tekin. 
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3.5 D-vítamín og blóðsykur 

Þegar borin voru saman D-vítamíngildi eftir sykurefnaskiptum voru flokkarnir „skert 

sykurþol“ og „sykursýki 2“ sameinaðir í flokkinn „óeðlileg sykurefnaskipti“ þar sem svo 

fáir voru með sykursýki. Miðgildi (IQR) D-vítamíns var 67,8 (47-87,8) fyrir hópinn 

„eðlileg sykurefnaskipti“ og voru 37% hópsins með D-vítamínskort (<50 nmól/L). 

Miðgildið var 51,9 (38,3-85,4) fyrir hópinn „óeðlileg sykurefnaskipti“ og voru 46% þess 

hóps með D-vítamínskort. Þegar leiðrétt hafði verið fyrir aldri, kyni, BMI, reykingum, 

hreyfingu, og áfengisneyslu reyndist marktækur munur á D-vítamíngildum hópanna 

tveggja (0<0,01). Fimm tölu samantekt fyrir hópana má sjá á kassariti á mynd 7. Á 

myndinni sést þó ekki gildi upp á 305 nmól/L, sem tilheyrði hópnum „eðlileg 

sykurefnaskipti. 

	
  
Mynd 7: Kassarit sem sýnir fimm tölu samantekt D-vítamíngilda hjá hópunum „eðlileg 
sykurefnaskipti“ og „óeðlileg sykurefnaskipti“ 

 

Þegar skoðuð var fylgni milli D-vítamíngilda og blóðsykurmælinganna þriggja 

sást marktæk neikvæð fylgni milli D-vítamíns og fastandi blóðsykurs (r=-0,21; p<0,05) 

(mynd 8). Reyndist fylgnin enn marktæk þegar útlagagildi upp á 305 nmól/L var 

fjarlægt. Ekki reyndist marktæk fylgni milli D-vítamíns og hinna blóðsykurbreytanna en 

var þó leitni í átt að neikvæðri fylgni milli D-vítamíns og langtímablóðsykurs (p=0,08). 
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Mynd 8: Fylgnirit sem sýnir marktæka neikvæða fylgni milli D-vítamínstyrks og fastandi blóðsykurs
  
	
  

  

Lógístísk aðhvarfsgreining leiddi í ljós að fyrir hverja 10 nmól/L hækkun í D-

vítamínstyrk minnkaði gagnlíkindahlutfall þeirra sem voru með óeðlileg sykurefnaskipti 

(skert sykurþol eða sykursýki) um 25% (OR=0,75; CI=0,60-0,95; p<0,01). 
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4 Umræður og ályktanir 

4.1 Grunngildi þátttakenda og samanburður sykurefnaskiptaflokka 

Þegar sykurefnaskipti þátttakenda voru skoðuð kom í ljós að ekki nema rúmur 

fjórðungur þátttakenda (28%) var með eðlileg sykurefnaskipti og er það umtalsvert lægra 

hlutfall en þekkist meðal heilbrigðs þýðis (80). Þetta samræmist þó öðrum rannsóknum 

sem gerðar hafa verið á sykurefnaskiptum sjúklinga með BKH (41, 81, 82).  

Meðalaldur þeirra sem voru með sykursýki 2 var marktækt hærri en meðalaldur í 

hinum tveimur hópunum og skýrist það hugsanlega af þeirri staðreynd að aldur er 

sjálfstæður áhættuþáttur í þróun sykursýki (83) en þó gæti verið um tilviljun að ræða þar 

sem svo fáir voru í sykursýkishópnum. Á heildina litið voru þátttakendur í eldri 

kantinum (63,5±9,7 ára) og skýrist það væntanlega af því að tíðni BKH færist í aukana 

með aldrinum (84). Eins er eðlilegt að karlmenn hafi verið í miklum meirihluta sjúklinga, 

eða um 82%, þar sem BKH, eins og aðrir kransæðasjúkdómar, er algengara hjá körlum 

en konum (84).  

Algengt var að sjúklingarnir hefðu verið á statínlyfjum fyrir innlögn (~40%) og 

sýnir það að margir höfðu verið með háar blóðfitur, sem er þekktur áhættuþáttur 

kransæðasjúkdóma, áður en þeir fengu það BKH sem leiddi til innlagnar þeirra á 

rannsóknartímabilinu. Þrátt fyrir að ekki hafi verið tölfræðilega marktækur munur milli 

sykurefnaskiptahópanna, á því hlutfalli sjúklinga sem voru á statínlyfjum fyrir innlögn, 

var hlutfallið þó áberandi hæst hjá þeim sjúklingum sem voru með sykursýki, eða 54%, á 

meðan það var 37% hjá þeim sem voru með eðlileg sykurefnaskipti og 38% hjá 

þátttakendum með skert sykurþol. Hér gæti verið um tilviljun að ræða þar sem svo fáir 

féllu í sykursýkisflokkinn en þar sem rannsóknir hafa gefið vísbendingar um að statínlyf 

geti stuðlað að þróun sykursýki með tímanum (85, 86) gæti hærra hlutfall 

statínlyfjanotenda í sykursýkishópnum skýrst af því. 

Miðgildi líkamsþyngdarstuðuls (BMI) allra hópanna lá í ofþyngdarflokki BMI-

skalans, en sá flokkur nær frá BMI 25-29,9 kg/m2. Það kemur þó lítið á óvart þar sem 

ofþyngd og offita eru áhættuþættir í þróun BKH (87).  

Fyrri saga um BKH var nokkuð áberandi, en um 30% sjúklinga höfðu slíka sögu. 

Hæst var þó hlutfallið í sykursýkishópnum (46%), án þess þó að um tölfræðilega 

marktækan mun milli hópa væri að ræða. Gæti það hugsanlega skýrst af því að 

sykursýkishópurinn var elstur en einnig gæti verið að þeir sem greindir voru með 
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sykursýki hafi haft óeðlileg sykurefnaskipti í langan tíma sem stuðlað gæti að lengra 

gengnum kransæðasjúkdómi (88, 89). 

Upplýsingar um hreyfingu og áfengisneyslu voru fengnar úr spurningalista 

(viðauki 2) sem lagður var fyrir þátttakendur meðan þeir lágu inni á hjartadeildinni og er 

því líklegt að um einhverja bjögun sé að ræða í þeim upplýsingum. Gæti hún komið til af 

ýmsum ástæðum, svo sem að þátttakandi hafi „fegrað“ svör sín til rannsakenda, t.d. með 

því að segjast hreyfa sig meira eða drekka minna en raun bar vitni. Eins gæti verið að 

þátttakendum hafi reynst erfitt að áætla hreyfingu sína eða áfengisneyslu eða hreinlega 

að þátttakendur leggi mismunandi skilning í hugtökin. Upplýsingum um reykingar var 

líka aflað úr þessum sama spurningalista og þar sem þekkt er að fólk dragi frekar úr 

reykingasögu en hitt gæti verið um vanmat á fjölda pakkaára að ræða. 

	
  
4.2 Samanburður undirflokka BKH 

STEMI hópurinn skar sig nokkuð úr þegar bornir voru saman undirflokkar BKH. Þeir 

voru yngstir, höfðu minnsta sögu um háþrýsting og notkun statín- og blóðþynningarlyfja 

og höfðu fæstir í þeim hópi fyrri sögu um BKH. Þetta er þó í samræmi við birtingarmynd 

STEMI en þar er yfirleitt um að ræða bráðari sjúkdóm heldur en í hinum tveimur 

undirflokkunum (90). 

 Þeir sem komu inn með hvikula hjartaöng áttu marktækt fæst pakkaár að baki og 

gæti það skýrst af ýmsu. Mögulegt er t.d. að um bjögun sé að ræða vegna skekkju í öflun 

upplýsinga um reykingar, en upplýsinga var aflað með spurningablaði, eða um tilviljun 

að ræða þar sem svo fáir voru með sykursýki. Þar sem hvikul hjartaöng er ekki eins 

alvarleg birtingarmynd BKH og hinir undirflokkarnir tveir gæti þó verið að þeir sem 

reykt hafa lengur fái frekar NSTEMI eða STEMI. Þó hefur verið sýnt fram á að 

langtímahorfur reykingamanna eru oft betri en þeirra sem ekki reykja og er til hugtak yfir 

það sem kallast „reykingamótsögnin“ (e. Smoker’s Paradox) (91). Ekki hefur fengist 

fullgild skýring á þessari mótsögn en flestir hallast þó að því að hún sé tilkomin vegna 

þess að reykingamenn eru gjarnan yngri þegar þeir fá kransæðasjúkdóma og eru þar af 

leiðandi ekki búnir að þróa með sér eins marga fylgisjúkdóma og þeir sem ekki reykja. 

Annar möguleiki er sá að þeir reykingamenn sem þó lifa t.d. hjartaáfall af séu í grunninn 

á einhvern hátt líkamlega harðgerðari en aðrir og því séu langtímahorfur þeirra betri. 
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4.3 Blóðsykurmælingar 

Engin blóðsykurmælinganna var með normaldreifð gildi en spönn fastandi og 

langtímablóðsykurgildanna var þó ekki mikil utan nokkurra útlagagilda í mælingum á 

fastandi blóðsykri. Þar sem mælingarnar voru gerðar í endurkomu, 8-12 vikum eftir 

útskrift sjúklinganna, er möguleiki að einhverjir hafi ekki mætt fastandi, þrátt fyrir að 

hafa fengið fyrirmæli þar að lútandi. Dreifingin var mun meiri á þeim gildum sem mæld 

voru í 2 klukkustunda sykurþolsprófinu en spönnin var frá 2,8 mmól/L til 16,4 mmól/L. 

 Svo virðist sem allar þrjár greiningaraðferðirnar; mælingar blóðsykurs og 

langtímablóðsykurs og framkvæmd sykursþolsprófs, henti álíka vel til greiningar á 

sykursýki en tvær fyrrnefndu aðferðirnar greindu 69% þeirra sem voru með sykursýki og 

sú síðastnefnda greindi 77%. Þó verður að hafa í huga að heildartala þeirra sem greindust 

með sykursýki er einungis 13 svo um miklar skekkjur gæti verið að ræða.  

 Miðað við niðurstöður okkar virðast mælingar á fastandi blóðsykri og 

langtímablóðsykri henta betur til greiningar á skertu sykurþoli heldur en 2 klst 

sykurþolsprófið en tvær fyrrgreindu aðferðirnar náðu um 60% þeirra sem greindust með 

skert sykurþol á meðan sykurþolsprófið náði einungis rúmlega 30%. 

 Þar sem svo margir greindust með skert sykurþol eða áður óþekkta sykursýki í 

rannsókn okkar er mikilvægt að velta fyrir sér hvort ekki væri ástæða til þess að innleiða 

einhverskonar skimun fyrir óeðlilegum sykurefnaskiptum í legunni eða í endurkomu, 

ekki of löngu eftir útskrift. Niðurstöður benda til að sykurþolsprófið greini ekki 

einstaklinga umfram hinar mælingarnar tvær og þar sem það er þar að auki tímafrekast, 

kostnaðarsamast og hefur mestu óþægindin í för með sér fyrir sjúklinginn virðist ekki 

hægt að mæla með því til skimunar. Væri farin sú leið að skima í legunni sjálfri benda 

niðurstöður til þess að fastandi blóðsykur og langtímablóðsykur séu jafngóðar aðferðir til 

greiningar en þó ber að hafa í huga að fastandi blóðsykurinn er mun viðkvæmari fyrir 

þeim sveiflum sem kynnu að hljótast af kransæðaheilkenninu sjálfu eða af lítilli/breyttri 

fæðuneyslu sjúklinga eftir að á spítalann er komið. Væri aftur á móti ákveðið að skima í 

endurkomu myndu mælingar á fastandi blóðsykri og langtímablóðsykri sjálfsagt henta 

álíka vel. Skimun af þessu tagi er sérstaklega mikilvægt í ljósi þess hve skemmandi áhrif 

hár blóðsykur getur haft á æðaþelið (88, 89) og þannig haft slæm áhrif m.t.t. 

kransæðasjúkdóma, eins og BKH. 
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 Allar greiningar á skertu sykurþoli eða sykursýki í þessari rannsókn eru gerðar á 

sama tímapunktinum hjá hverjum og einum sjúklingi og taka því ekki tillit til þess að 

einhverjar sveiflur gætu verið milli daga eða tímabila. Mælingar á langtímablóðsykri 

ættu þó ekki að sveiflast mikið til þar sem þær gefa vísbendingu um blóðsykurstöðu 

síðastliðna 2-3 mánuði. Ef til reglubundinnar skimunar á blóðsykri kæmi hjá þessum 

sjúklingahópi væri því spurning um að notast fyrst og fremst við 

langtímablóðsykurmælingarnar til þess að hlífa sjúklingum við endurteknum prufum.  

 

4.4 D-vítamínmælingar 

D-vítamínskortur hjá sjúklingum með BKH hefur verið tengdur hækkaðri tíðni alvarlegra 

atburða, svo sem annars dreps í hjartavöðva, hjartabilunar og dauða (62, 63) og talið er 

að hann geti jafnvel verið hluti þeirrar orsakakeðju sem leiðir til sjúkdómsins (60). Gæti 

það mögulega komið til vegna þess að D-vítamínskortur hefur verið tengdur við auknar 

bólgur í líkamanum (64) sem er þekktur áhættuþáttur hjarta- og æðasjúkdóma. 

Í ljósi þessa er uggvænlegt hversu margir BKH sjúklingar á hjartadeild 

Landspítalans þjást af D-vítamínskorti, þó að það sé vissulega í samræmi við aðrar 

rannsóknir (61). Það er því þörf umræða hvort beri að gera D-vítamínmælingar að reglu 

fremur en undantekningu hjá þessum sjúklingahópi. 

 Það er þó áhugavert að D-vítamínskortur virðist vera jafnalgengur hjá báðum 

kynjum en fyrirfram var búist við tíðari skorti hjá kvenkyns sjúklingunum þar sem sýnt 

hefur verið fram á að kvenkyn er sjálfstæður áhættuþáttur D-vítamínskorts (92). 

 

4.5 D-vítamín og blóðsykur 

Niðurstöður þessarar rannsóknar, sem og margra annarra rannsókna (64, 69, 73-76), 

benda til þess að sterkar líkur séu á því að einhver tengsl séu á milli D-vítamíns og 

sykurefnaskipta. Gæti það mögulega skýrst af því að D-vítamín sé virkara en áður var 

talið, en það getur til að mynda breyst ansi mikið á mjög skömmum tíma og eins er það 

hærra í einstaklingum með virka sýkingu (71). D-vítamínskortur hefur einnig verið 

tengdur við auknar bólgur (64) og því er spurning hvort tengsl D-vítamíns og 

sykurefnaskipta geti mögulega legið í einhverjum bólguferlum. 
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 Annar möguleiki er að D-vítamín hafi áhrif á sykurefnaskipti á þann hátt að 

vítamínið er talið geta stuðlað að auknum vöðvamassa (68) en aukinn vöðvamassi getur 

bætt insúlínnæmi og þannig minnkað líkur á skertu sykurþoli og sykursýki (68). 

 Eins getur verið að einstaklingar með ákveðnar arfgerðir beri bæði í sér gen sem 

stuðla að minni virkni D-vítamíns og auknu insúlínviðnámi, án þess þó að bein tenging 

sé á milli þessara þátta (68).  

 Það hefur einnig verið bent á það að hjá einstaklingum með mikla líkamsfitu, sem 

oft eru bæði með D-vítamínskort og skert sykurþol eða sykursýki, séu ekki orsakatengsl 

milli D-vítamínskortsins og skertu sykurefnaskiptanna, heldur séu þau einfaldlega til 

komin vegna þess að offitan stuðli bæði að auknu insúlínviðnámi og lægri styrk D-

vítamíns í blóðrásinni, þar sem D-vítamínið er fituleysanlegt vítamín. Þetta er þó gryfja 

sem flestir rannsakendur, þar á meðal þessarar rannsóknar, reyna að falla ekki í með því 

að leiðrétta fyrir líkamsþyngdarstuðli þátttakenda í tölfræðilegri úrvinnslu gagnanna. 

 Þegar samband D-vítamíns og blóðsykurs var kannað í þessari rannsókn kom í 

ljós marktæk neikvæð fylgni milli breytanna tveggja. Um tvo útlaga var að ræða í 

gagnasafninu, annan með D-vítamíngildið 305 nmól/L og hinn með fastandi 

blóðsykurgildið 11,0 mmól/L og því var sambandið einnig athugað þegar búið var að 

fjarlægja þessa tvo útlaga. Reyndist þá enn vera marktæk neikvæð fylgni milli D-

vítamínstyrks og fastandi blóðsykurs, sem rennir stoðum undir að ekki sé eingöngu um 

tilviljun, eða einhverskonar skekkjur að ræða. Ekki reyndist vera marktæk neikvæð 

fylgni milli D-vítamínstyrks og hinna blóðsykurbreytanna tveggja en þó var leitni í þá átt 

þegar samband D-vítamíns og langtímablóðsykursins var skoðað (p=0,08). Það er því 

mögulegt að um neikvæða fylgni sé að ræða milli þessara tveggja breyta, sem kæmi þá í 

ljós í stærra rannsóknarþýði. 

 Þegar D-vítamínstyrkur og sú staðreynd hvort þátttakendur voru með eðlileg eða 

óeðlileg sykurefnaskipti var sett upp í lógístískt aðhvarfsgreiningarlíkan mátti sjá að fyrir 

hverja 10 nmól/L hækkun í D-vítamínstyrk minnkaði gagnlíkindahlutfall þeirra sem voru 

með óeðlileg sykurefnaskipti (skert sykurþol eða sykursýki) um 25% (OR=0,75; 

CI=0,60-0,95; p<0,01). Það má því leiða líkur að því að með því að skima fyrir D-

vítamínskorti og bæta D-vítamínbúskap þeirra sjúklinga sem af honum þjást, mætti bæta 

sykurefnaskipti sjúklinga með BKH. Þannig væri ef til vill á einfaldan hátt hægt að draga 

úr tíðni skerts sykurþols og sykursýki hjá þessum sjúklingahópi og þannig bæta hjá þeim 
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lífsgæði. Til þess að ganga úr skugga um að um orsakatengsl sé að ræða er þó þörf á 

slembidreifðum íhlutandi rannsóknum hjá þessum sjúklingahópi. 
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Viðaukar 
Viðauki 1: Upplýsingablað og samþykkisyfirlýsing vegna þátttöku í DiMACS 

rannsókninni 

 
UPPLÝSINGABLAÐ VEGNA 

ÞÁTTTÖKU Í RANNSÓKN Á GREININGU SYKURSÝKI OG SKERTS SYKURÞOLS 
HJÁ SJÚKLINGUM MEÐ BRÁÐ KRANSÆÐAHEILKENNI 

 
Upplýsingar um rannsóknina og skuldbindingar ábyrgðaraðila 

 
1. Um er að ræða vísindarannsókn á sykursýki 2 og forstigi þess, skertu sykurþoli hjá 

sjúklingum sem leggjast inn á hjartadeild vegna bráðra kransæðaheilkenna (kransæðastíflu, 
hjartaáfalls). Sykursýki 2 er einn alvarlegasti áhættuþátturinn í myndun æðakölkunar. 
Tilgangur rannsóknarinnar er að meta algengi sykursýki og skerts sykurþols hjá sjúklingum 
með bráð kransæðaheilkenni, aðferðir til greiningar sykursýki og áhrif sjúkdómsins á þróun 
æðakölkunar í meðalstórum slagæðum. Rannsóknin er gerð á hjartadeild Landspítalans 
(LSH) og í samvinnu við Hjartavernd og  eftirfarandi lækna:  
          Sími 

Karl Andersen, prófessor á Hjartadeild LSH, aðalábyrgðarmaður  825-3622 
Rafn Benediktsson, yfirlæknir og prófessor lyflækningadeild LSH  543-1000 
Vilmundur Guðnason, prófessor og forstöðulæknir Hjartaverndar  535-1800 
Inga S Þráinsdóttir, hjartalæknir LSH  825-3626 
Ísleifur Ólafsson, yfirlæknir klínískrar lífefnafræðideildar  824-5332 
Bylgja Kærnested, deildarstjóri Hjartadeildar  825-5106 
Auður Ketilsdóttir, hjúkrunarfræðingur á Hjartadeild  824-5466 
  
Þórarinn Árni Bjarnason, læknanemi Háskóla Íslands  690-0270 

 
Aðalfyrirsvarsmaður rannsóknarhópsins gagnvart þátttakendum er Karl Andersen  læknir 
(andersen@landspitali.is), en þátttakendur geta snúið sér til hvers þess læknis sem nefndur er 
hér að ofan með spurningar eða athugasemdir við rannsóknina.  Læknar og annað starfsfólk 
Hjartadeildar Landspítalans annast upplýsinga- og sýnasöfnun. Rannsóknin hefur hlotið 
samþykki Persónuverndar og Vísindasiðanefndar. Rannsóknin hefst í maí 2013 og er áætlað 
þessi hluti rannsóknarinnar standi til ársins 2017.  Rannsóknin er styrkt af Vísindasjóði LSH. 

 
2. Þátttaka í rannsókninni felst í því að: 
 

• Undirrita þessa samþykkisyfirlýsingu sem er skilyrði fyrir þátttöku 
 

• Leyfa að eftirfarandi mælingar séu gerðar og niðurstöðum þeirra haldið til haga í 
sérstakri gagnaskrá sem búin verður til sérstaklega fyrir þessa rannsókn: 

o Fastandi blóðsykur og langtímablóðsykur (HbA1c) 4-5 dögum eftir innlögn á 
hjartadeild LSH, endurtekið við eftirlit að 8-12 vikum liðnum. 
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o Sykurþolspróf 4-5 dögum eftir innlögn á hjartadeild LSH og endurtekið við 
eftirlit að 8-12 vikum liðnum. Sykurþolsprófið fer þannig fram að eftir 
næturlanga föstu er tekin mæling á blóðsykri. Síðan er gefin sykurlausn í 
fljótandi formi sem inniheldur 75 g af glúkósa. Einni og tveimur klukkustundum 
síðar er blóðsykur mældur aftur. Niðurstöður þessara mælinga segja til um það 
hvort viðkomandi hafi skert sykurþol eða sykursýki 2.  

o Mæling á vitamin D í sermi (25 OH vit D) við 8-12 vikna eftirlit. 
o Að við 8-12 vikna eftirlit verði haldið til haga 10  ml blóðsýni (sermi) til síðari 

tíma mælinga á öðrum lífefnafræðilegum gildum sem tengjast framkvæmd 
þessarar rannsóknar.  Gangast undir  hálsæðaómun til þess að leita að merkjum 
um æðakölkunarsjúkdóm 8-12 vikum eftir innögn. Hálsæðaómunin verður svo 
endurtekin að 2-3 árum liðnum til þess að meta hvort æðakölkunarsjúkdómurinn 
hafi ágerst á tímabilinu. Rannsókn þessi er óþægindalítil og innifelur enga 
jónandi geislun. Hún verður framkvæmd á Rannsóknarstöð Hjartaverndar í 
Kópavogi.  

 
• Samþykkja að ábyrgðarmenn rannsóknarinnar megi nálgast nauðsynlegar upplýsingar úr 

sjúkraskrám þínum eða úr gögnum heilbrigðisstofnanna, sé slíkt nauðsynlegt framgangi 
rannsóknarinnar. 

 
3. Sé eitthvað við þessa rannsókn, í þessum upplýsingum eða sem varðar þátttöku þína sem þú 

getur ekki sætt þig við, er  þér heimilt að hafna eða hætta við þátttöku í þessari rannsókn 
hvenær sem er og án nokkurra skilyrða. Slík afstaða kæmi ekki til með að hafa áhrif á aðrar 
þær rannsóknir eða meðferðir sem þér standa til boða vegna sjúkdóma þinna.  Ákveðir þú að 
hætta hefði það í för með sér að öllum lífsýnum og upplýsingum sem frá þér hefur verið 
safnað vegna rannsóknarinnar yrði eytt og rannsakendum gert ókleift að rekja dulkóða til þín.   

 
4. Áhætta sem fylgir þátttökunni er fyrst og fremst óþægindi vegna blóðtöku. Um er að ræða 3-

6 tilvik af sýnatöku á bláæðablóði umfram það sem að öllu jöfnu er gert vegna veikinda 
þinna á hjartadeild eða við eftirlit. Sviði eða mar við stungustað geta komið fyrir en 
alvarlegar hjáverkanir slíkrar blóðtöku eru afar sjaldgæfar. Sykurþolspróf er stöðluð 
rannsókn sem er hættulaus. Hún veldur tímabundinni hækkun á blóðsykri svipað og eftir 
kolvetnaríka máltíð en ekki er hætta á blóðsykurfalli eða ofnæmi við þessa rannsókn. Ómun 
af hálsæðum er gerð á Rannsóknarsöð Hjartaverndar af sérþjálfuðu starfsfólki sem hefur 
mikla reynslu af framkvæmd slíkra rannsókna. Ekki er um að ræða ífarandi rannsókn (engin 
stunga) og engin geislavirk efni eða jónandi geislun kemur við sögu. Aðferðin notast við 
hljóðbylgjumælingar sem eru líkamanum með öllu skaðlausar.  

 
5. Áhætta tengd meðferð persónuupplýsinga verður að teljast óveruleg. Rannsóknaraðilar eru 

bundnir trúnaði og þagnarskyldu varðandi þær upplýsingar sem  þú veitir og munu af fremsta 
megni reyna að takmarka útbreiðslu persónuupplýsinga.  Eftir að mælingarniðurstöður hafa 
verið slegnar inn í gagnagrunn í umsjá og vörlsu ábyrgðarmanns verða persónugreinanleg 
einkenni niðurstaðna fjarlægð úr gagnaskránni. Þar eftir verður eingögnu notast við 
rannsóknarnúmer. Greiningarlykill sem tengir saman rannsóknarnúmer og kennitölur 
þátttakenda verður varðveittur á rafrænu formi í umsjá ábyrgðarmanns rannsóknarinnar.  

 
6. Mögulegur ávinningur af rannsókninni, er fólginn í nákvæmari greiningu á sykurþoli eða 

sykursýki þátttakenda. Einnig verður nákvæmd mæling á ástandi hálsslagæða. Finnist frávik 
frá eðlilegu ástandi við þessar mælingar verður viðkomandi vísað í  
meðferð hjá sérfræðingi eftir því sem við á. Allir þeir sem greinast með skert sykurþol fá 
ráðgjöf varðandi mataræði og lífsstíl hjá hjúkrunarfræðingi með sérþekkingu á því sviði. Þeir 
sem greinast með sykursýki 2 verður að auki vísað í viðtal hjá næringarráðgjafa og til 
heilsugæslulæknis eða sérfræðings í innkirtlasjúkdómum til að fá viðeigandi lyfjameðferð 
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við sykursýkinni. Þegar æðakölkun eða þrengsli greinast í hálsslagæðum verður leitað ráða 
hjá æðaskurðlækni varðandi þörf á frekari rannsóknum eða meðferð. Óski þátttakandi 
sérstaklega eftir því munu þessar niðurstöður ekki verða ræddar við hann. Vonast til að 
rannsóknirnar í heild sinni geti leitt til bættrar greiningar og fyrirbyggjandi aðgerða gegn 
þróun æðakölkunarsjúkdóms. 

 
6. Verði niðurstöður rannsóknanna birtar í læknisfræðilegum fagritum verður ekki skírskotað til 

einstaklinga eða persóna heldur einungis notaðar tölulegar upplýsingar og merkingar. 
Framlag þitt og þátttaka í þessari rannsókn mun stuðla að aukinni þekkingu á algengi og 
greiningaraðferðum sykursýki og skerts sykurþols hjá sjúklingum með bráð 
kransæðaheilkenni. 

 
7. Upplýsingar þessar og samþykkisblöð skulu vera í tvíriti og skal þátttakandi halda öðru 

eintakinu en rannsóknaraðilar hinu. 
 
8. Ef þú hefur spurningar varðandi rétt þinn sem þátttakanda í rannsókninni eða vilt hætta 

þátttöku getur þú snúið þér til ábyrgðarmanns rannsóknarinnar og/eða Vísindasiðanefndar, 
Hafnarhúsinu, Tryggvagötu 17, 101 Reykjavík. Sími 551 7100, fax 551 1444. 

   
 
       ______________________________________ 
       Karl Andersen  hjartalæknir LSH       Dags. 
       Prófessor í hjartalæknisfræði HÍ 
       Ábyrgðarmaður rannsóknarinnar. 
       Hjartadeild Landspítalans 
       101 Reykjavík  
       sími: 543-1000/825 3622 
 
 
 
____________________________________________________________________ 
Staðfesting þátttakanda á að hafa lesið þessar upplýsingar.     Dags. 
 
 
____________________________________________________________________ 
Undirritaður, starfsmaður rannsóknarinnar, staðfestir hér með að hafa   Dags. 
veitt ofangreindum þátttakanda upplýsingar um eðli og tilgang 
 rannsóknarinnar í samræmi við lög og reglur um vísindarannsóknir
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SAMÞYKKISYFIRLÝSING VEGNA 

ÞÁTTTÖKU Í RANNSÓKN Á GREININGU SYKURSÝKI OG SKERTS 
SYKURÞOLS HJÁ SJÚKLINGUM MEÐ BRÁÐ KRANSÆÐAHEILKENNI 

 
1. Með undirskrift minni hér að neðan votta ég vilja minn til þátttöku í ofannefndri rannsókn 

og að mér hafi verið gefinn nægur tími til að kynna mér efni þessarar 
samþykkisyfirlýsingar og fengið viðunandi svör við spurningum mínum.     
 

2. Mér er kunnugt um að ég megi hvenær sem er og án frekari skýringa afturkalla þetta 
samþykki án þess að sú ákvörðun hafi nokkur áhrif á aðrar þær rannsóknir eða meðferð 
sem ástand mitt krefst. 
 

3. Ég samþykki að undirgangast mælingu á fastandi blóðsykri, langtímablóðsykri og 
sykurþolspróf 4-5 dögum eftir innlögn á LSH og að 8-12 vikum liðnum.  

 
4. Ég samþykki að haldið verði til haga blóðsýni til seinni tíma mælinga vegna þessarar 

rannsóknar.  
 

5. Ég samþykki að undirgangast ómun hálsæða 8-12 vikum eftir innlögn og aftur að 2-3 
árum liðnum. 

 
6. Mér er kunnugt um að ég megi óska sérstaklega eftir því að niðurstöður ómunar á 

hálsæðum verða ekki ræddar við mig. 
 

7. Ég samþykki að afla megi upplýsinga úr sjúkraskrám mínum sem nauðsynlegar eru 
framgangi rannsóknarinnar. 
 

8. Ég samþykki að hafa megi við mig samband ef þörf er frekari upplýsinga eða sýna vegna 
rannsóknarinnar. Jafnframt að kynna megi fyrir mér framhaldsrannsóknir eða nýjar 
rannsóknir sem byggðust á niðurstöðum þessarar rannsóknar. 

 
 
 
Undirskrift þátttakanda og kennitala rituð eigin hendi.      Dags. 
 
___Ég óska eftir því að niðurstöður myndgreininingarrannsókna vegna þessarar rannsóknar 
verði ekki ræddar við mig sérstaklega (merkið við ef við á). 
 
_____________________________________________________________________ 
Undirskrift forráðamanns og kennitala rituð eigin hendi.       Dags.  
Tilgreinið skyldleika/tengsl forráðamanns við þátttakanda. 
 
____________________________________________________________________ 
 Sem starfsmaður rannsóknarinnar staðfesti ég að hafa  kynnt   Dags. 
ofangreindum þátttakanda eðli og tilgang rannsóknarinnar og  
að hann hefur staðfest við mig að hafa fengið fullnægjandi upplýsingar. 
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Viðauki 2: Spurningalisti sem lagður var fyrir þátttakendur 
 

GAGNASÖFNUN FYRIR SJÚKLINGA Í rannsókn á greiningu sykursýki og skerts 
sykurþols hjá sjúklingum með bráð kransæðaheilkenni 

(DiMACS) 
Dagsetning:_________ 
Nafn:_________________________ 
Kennitala:_____________________ 
Innlagnardagur:________________ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Útfyllt af:________________________________ 
 
⃝  Fært inn í gagnaskjal 
 

Kyn: KK / KVK 
Aldur:_____ 
Kynþáttur: 
A) Caucasian 
B) Non-caucasion 
 
Menntun: 
A)Grunnskólapróf 
B)Sveinspróf 
C)Framhaldsskólapróf 
D)Háskólapróf 
E)Annað, hvað:__________________ 
 
Hæð:______cm 
Þyngd:______kg 
BMI:________ 
Mittismál:_______cm 
Hlutfall milli mittis og mjaðmar: 
_______cm/_______cm = _________ 
 
Pakkaár:_________ 
 
Fjölskyldusaga (1° ættingi):  Já / Nei	
  
	
  
	
  
	
  

Áfengisneysla: 
A)Alla daga 
B)4-6 sinnum í viku 
C)2-3 sinnum í viku 
D)Einu sinni í viku 
E)1-3 í mánuð 
F)2-11 sinnum á ári 
G)Drekkur ekki áfengi 
 
 
Hreyfing: 
A) Alla daga 
B)4-6 sinnum í viku 
C)2-3  sinnum í viku 
D) Einu sinni í viku 
E)1-3 í mánuði 
F)2-11 sinnum á ári 
G) Stundar ekki hreyfingu 
	
  
	
  
	
  


