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Ágrip 

Tengsl truflunar á sykurefnaskiptum við útbreiðslu á kransæðasjúkdómi 

Steinar Orri Hafþórsson1, Guðmundur Þorgeirsson1,2, Ísleifur Ólafsson3, Rafn Benediktsson1,4, Þórarinn Árni 

Bjarnason1, Þórarinn Guðnason1,2, Karl Andersen1,2 

1Læknadeild Háskóla Íslands, 2hjartadeild, 3rannsóknarsvið og 4innkirtla- og efnaskiptasjúkdómadeild 

Landspítalans 

Inngangur: Sjúklingar með brátt kransæðaheilkenni (BKH) hafa oft áður ógreinda truflun á 

sykurefnaskiptum. Sýnt hefur verið fram á verri langtímahorfur hjá þessum sjúklingum 

samanborið við þá sem hafa eðlileg sykurefnaskipti (ESE). Þetta getur annars vegar stafað af 

áhrifum sykurefnaskipta á starfsemi æðaþels og hins vegar af því að þessir sjúklingar eru með 

útbreiddari kransæðasjúkdóm. Tilgangur þessarar rannsóknar var að rannsaka nánar tengsl 

sykurefnaskipta við útbreiðslu kransæðasjúkdóms hjá sjúklingum með BKH. 

Efni og aðferðir: Rannsóknin er undirrannsókn framsýnnar ferilrannsóknar. Rannsakaðir voru 

sjúklingar sem lögðust inn á hjartadeild frá 1. júní 2013 til 31. janúar 2014 með BKH og höfðu 

ekki áður greinda sykursýki. Til greiningar á skertu sykurþoli (SSÞ) og sykursýki (SS2) var 

notast við fastandi blóðsykur (FPG), langtímasykur (HbA1c) og sykurþolspróf (OGTT) 3–5 

dögum eftir innlögn og aftur þremur mánuðum síðar. Útbreiðsla kransæðasjúkdóms var metin 

með Gensiniskori sem stigar þrengingar eftir alvarleika, fjölda og staðsetningu. 

Tölfræðiúrvinnsla var gerð í RStudio v. 0.98.501. 

Niðurstöður: Þátttakendur voru 171 (karlar: 77%, meðalaldur: 63,3). Greindust 70 (41%) með 

SSÞ og 20 (12%) með SS2. Miðgildi Gensinistigs var 30 (16-48,8). Eftir að leiðrétt hafði verið 

fyrir aldri, kyni og reykingum með línulegri aðhvarfsgreiningu fékkst að meðaltal Gensiniskors 

var 34,8, 36,8 og 54,0 fyrir sjúklinga með ESE, SSÞ og SS2. Marktækur munur var á milli 

sjúklinga með ESE og sjúklinga með SS2. Kruskal-Wallis próf sýndi að það var ekki 

tölfræðilega marktækur munur á Gensiniskori milli hópanna þriggja (p = 0,12). Ef litið var til 

greiningar skv. OGTT og gerð línuleg aðhvarfsgreining fékkst að meðaltal Gensiniskoranna var 

34,7 (ESE), 40,8 (SSÞ) og 60,0 (SS2). Þar var marktækur munur á milli sjúklinga með ESE og 

SS2. Var þetta endurtekið og þá litið til greininga skv. FPG eða HbA1c en niðurstöður þar sýndu 

ekki tölfræðilega marktækan mun milli hópa. 

Ályktun: Þeir BKH sjúklingar sem greinast sykursjúkir með sykurþolsprófi eru með 

útbreiddari kransæðasjúkdóm skv. Gensiniskori en þeir sem hafa eðlilegt próf eða greinast með 

SSÞ. Hinsvegar hafa þeir sem greinast með FPG eða HbA1c mælingu ekki útbreiddari 

kransæðasjúkdóm metið með sömu aðferð. 
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Abstract 

Relationship between abnormal glucose metabolism and diffuseness of 

coronary artery disease 

Steinar Orri Hafþórsson1, Guðmundur Þorgeirsson1,2, Ísleifur Ólafsson2, Rafn Benediktsson1,2, Þórarinn Árni 

Bjarnason1, Þórarinn Guðnason2, Karl Andersen1,2 

1Faculty of Medicine, University of Iceland, 2Landspitali - The National University Hospital of Iceland 

Introduction: Patients with Acute Coronary Syndrome (ACS) often have undiagnosed glucose 

metabolism disorders. It is known that these patients have worse long-term prognosis compared 

to patients with normal glucose metabolism (NGM). This can be caused by effect of glucose 

metabolism on vascular endothelium or because patients with abnormal glucose metabolism 

have more diffuse coronary artery disease (CAD) compared to patients with NGM. The aim of 

this study is to study the connection between glucose metabolism and diffuseness of CAD. 

Methods: This is an understudy of a prospective cohort study. Patients who were admitted to 

the coronary care unit from June 1st 2013 to January 31st 2014 were offered to partake. Excluded 

were those with previously diagnosed diabetes. To diagnose impaired glucose tolerance (IGT) 

and type 2 diabetes mellitus (DM2) we measured fasting plasma glucose (FPG), HbA1c and 

carried out an oral glucose tolerance test (OGTT) 3-5 days after admission and repeated 8-12 

weeks after discharge. Diffuseness of CAD was measured using Gensini‘s score which grades 

severity and location of lesions as well as the cumulative effect of multiple lesions.  

Results: Participants were 171 (77% male, average age = 63.3). 70 (41%) were diagnosed with 

IGT and 20 (12%) with DM2. Median of Gensini‘s score was 30 (16 – 48.8). Linear regression 

(adjusted for age, gender and smoking) revealed that mean Gensini‘s score was 34.8, 36.8, and 

54.0 for patients with NGM, IGT and DM2 respectively. There was a statistically significant 

difference between patients with NGM and DM2 (p = 0,02). A Kruskal-Wallis test showed that 

there was not a statistical difference between the three groups (p = 0.12). If only the OGTT was 

used for diagnosis the mean was 34.7, 40.8 and 60.0 for patients with NGM, IGT and DM2 

respectively. As before there was a statistically significant difference between patients with 

NGM and DM2 (p = 0.002). This was repeated for FPG and HbA1c but results were not 

statistically significant. 

Discussion: ACS patients who are diagnosed with diabetes with an abnormal oral glucose 

tolerance test have more diffuse coronary artery disease as measured with Gensini’s score 

compared to those who have a normal test or are diagnosed with impaired glucose tolerance. 

However patients diagnosed with fasting plasma glucose or HbA1c do not have a more diffuse 

coronary artery disease measured with Gensini’s score. 
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1  Inngangur 

1.1 Líffærafræði kransæða 

Kransæðar hjartans eru tvær, vinstri og hægri kransæð. Hér verður fjallað um algengustu 

birtingarmynd líffærafræðilegrar uppbyggingar þeirra en þó getur breytileiki verið mikill og 

sjálfsagt engir tveir einstaklingar eins (1, 2).  

Kransæðarnar eru með þrjú lög og þannig svipaðar öðrum slagæðum vefjafræðilega séð. 

Lögin þrjú eru innlag (tunica intima), miðlag (tunica media) og úthjúpur (tunica adventitia). 

Innlagið er klætt einföldu lagi af æðaþelsfrumum sem liggja á grunnhimnu (e. basement 

membrane). Miðlagið inniheldur sléttar vöðvafrumur ívafnar utanfrumuefni. Úthjúpurinn 

inniheldur mast frumur, taugaenda og smáar æðar (3, 4).  

 

Mynd 1 | Helstu kransæðar hjartans.  Mynd fengin af vefsíðu Cleveland Clinic og íslenskuð 

af ritstjórn Vísindavefsins. 
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1.1.1 Vinstri kransæð 

Vinstri kransæðin á upptök sín í vinstri ósæðarskúta (e. left aortic sinus) og kvíslast fljótt í 

umfeðmingskvísl (e. left circumflex branch, LCX) og fremri millisleglakvísl (e. left anterior 

descending, LAD (5).  Þvermál vinstri kransæðarinnar (og kvísla hennar) minnkar eftir því sem 

lengra dregur frá upptökum og eftir því sem að greinar kvíslast frá henni (5).  

Fremri millisleglakvísl nærir yfirleitt fremri helming hjartaskipta (e. ventricular septum) sem 

og fremri hlut veggjar vinstri slegils. Þá nærir hún oft broddhluta af aftari vegg vinstri slegils. 

Fremri millisleglakvíslin er sú kransæð sem oftast er sjúk í kransæðasjúklingum eða í 58% 

tilfella en umfeðmingskvíslin í einungis 25% tilfella. Þá er vinstri höfuðstofn sjúkur í um 16% 

tilfella (5). Umfeðmingskvísl nærir vanalega hliðlægan vegg vinstri slegils og vinstri gátt (5).  

1.1.2 Hægri kransæð 

Hægri kransæðin á upptök sín í hægri ósæðarskúta (e. right aortic sinus). Æðin liggur í hægri 

kransskor (e. coronary sulcus) og endar sem aftari millisleglakvísl (e. posterior descendens) ef 

hægri kransæðin er ríkjandi. Hægri kransæðin kvíslast ekki í stórar greinar líkt og sú vinstri og 

helst þvermál hennar mjög svipað nær alla lengdina. Hægri kransæðin er sjúk í þriðjungi 

kransæðasjúklinga (5). 

Hægri kransæðin (ef ríkjandi) nærir hægri gátt og fremri, aftur og hliðlæga hlið hægri slegils. 

Aftari millisleglakvísl nærir aftari helming hjartaskipta (5). 

1.2 Kransæðasjúkdómar 

1.2.1 Faraldsfræði 

Á ári hverju látast yfir fjórar milljónir manna í Evrópu af völdum hjarta- og æðasjúkdóma og 

eru þeir algengasta dánarorsök kvenna í allri Evrópu. Sama á við um karla í Evrópu að 

undanskildum sex löndum. Hjarta- og æðasjúkdómar valda 47% allra dauðsfalla í Evrópu (6)  
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Ísland er ekki undanskilið þegar kemur að dauðsföllum vegna hjarta- og æðasjúkdóma en 

þeir eru í dag algengasta dánarorsök Íslendinga. Af hjarta- og æðasjúkdómum hafa 

kransæðasjúkdómar verið langskæðastir en þeir virðast þó hafa verið sjaldgæf dánarorsök í 

upphafi tuttugustu aldar. Eftir seinni heimsstyrjöld fór tíðni kransæðasjúkdóma vaxandi allt 

fram á áttunda áratuginn þegar dauðsföll af völdum kransæðasjúkdóma náðu hámarki en síðan 

þá hefur tíðni dauðsfalla af þeirra völdum lækkað (mynd 2) (7, 8). Þá breytingu má skýra 

mestmegnis til breytinga á áhættuþáttum kransæðasjúkdóma en einnig til betri og árangursríkari 

meðferðar (8, 9). 

 

 

Nýgengi kransæðastíflu hefur lækkað um tæp 60% hjá bæði körlum og konum frá árinu 1981 

og til ársins 2005 (8). Þrátt fyrir að nýgengi kransæðasjúkdóma hafi lækkað mikið er það enn 

ein helsta dánarorsök Íslendinga en árið 2009 létust 2.002 Íslendingar og þar af 729 (36%) úr 

hjarta- og æðasjúkdómum. Af 729 létust 350 úr kransæðasjúkdómum (e. Ischaemic heart 

diseases) (9-11).  

 

Mynd 2 | Þróun dauðsfalla af völdum hjartavöðvadreps á árunum 1951 – 2005 á Íslandi 

(8). 
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1.2.2 Orsakir 

Kransæðasjúkdómar eru stíflur eða þrengingar í kransæðum hjartans sem verða oftast vegna 

æðakölkunar. Við skert blóðflæði um kransæðarnar verður súrefnisskortur í hjartavöðvanum 

sem getur valdið drepi (12). 

Æðaskellumyndun (e. atherogenesis) er bólguferli sem hefur áhrif á miðlungsstórar og stórar 

æðar í líkamanum (13). Hægt er að skipta þróun meinsemda æðakölkunar í sex stig (type I – VI 

lesions) og sjást fyrri stig hennar oft í börnum svo ljóst er að þetta ferli hefst snemma á 

lífsleiðinni (14, 15).  

Við bólguáreiti svo sem háan styrk af lágþéttni fitupróteinum (e. low-densinity lipoprotein, 

LDL) kólesteróli og fría radíkala (sindurefni, e. free radicals) tjáir æðaþelið (e. endothelium) 

ýmsar viðloðunarsameindir á yfirborði sínu sem veldur því að einkjörnungar (e. monocytes) og 

T-eitilfrumur loða við æðaþelið og flytjast loks inn í innþekju (e. tunica intima) æðarinnar fyrir 

tilstilli efnamiðla. Í æðaveggnum taka bólgufrumurnar þátt í og viðhalda staðbundnu 

bólgusvari. Einkjörnungarnir sem nú hafa þróast í átfrumur tjá jafnframt Scavenger viðtaka sem 

þekkja oxaðar LDL (low-density lipoprotein) sameindir sem þær innbyrða og kallast þær þá 

froðufrumur (e. foam cells) (16). Á þessu stigi er talað um að fiturák hafi myndast sem telst 

meinsemd af stigi II (e. type II lesion) (14, 15, 17). Eftir því sem sjúkdómurinn þróast áfram á 

stig IV og V verður bandvefsaukandi viðbragð (e. fibroproliferative response) sem er miðlað af 

sléttum vöðvafrumum sem flytjast frá miðlagi æðaveggjarins (e. tunica media) inn í innlagið. 

(16, 17).  

Í innlaginu mynda vöðvafrumurnar utanfrumuefni svo sem kollagen og elastín sem saman 

mynda bandvefshettu (e. fibrous cap) sem hylur meinsemdina (3). Við langvarandi bólguáreiti 

yfir margra ára tímabil verður uppsöfnun frumna og lípíða í æðaskellunni sem veldur því að 

æðaskellurnar stækka og byrja að bunga inn í æðaholið (17). Eftir því sem meinsemdinrnar 

þroskast geta froðufrumurnar og sléttu vöðvafrumurnar undirgengist stýrðan frumudauða. 

Frumudauði átfrumnanna stuðlar að myndun fitukjarna með drepi í æðaskellunni. 

Bólgufrumurnar í meinsemdinni mynda bólgumiðla sem hvetja áfram frumudauða sléttu 

vöðvafrumnanna sem þá stuðlar að því að minna kollagen er til staðar í æðaskellunni. Einnig 

mynda frumurnar kollagensundrandi ensím sem veikja bandvefshettuna og valda þannig 

aukinni tilhneigingu til að rofna (13, 17). 
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Mynd 3 | Yfirlit yfir þróun æðakölkunar.  Mynd og myndatexti úr grein Libbys, 2011 (3) 

Sýnd er venjuleg slagæð og frumubreytingar sem gerast er æðakölkunarsjúkdómur þróast yfir í 

blóðsega. a, Venjuleg slagæð hefur þrjú lög. Innlag (tunica intima) er klætt einföldu lagi af 

æðaþelsfrumum sem liggja á grunnhimnu (e. basement membrane). Miðlag (tunica media) inniheldur 

sléttar vöðvafrumur ívafnar utanfrumuefni. Úthjúpurinn (adventitia) inniheldur mast frumur, taugaenda 

og smáar æðar. b, í fyrstu stigum æðakölkunar loða hvít blóðkorn (e. leukocytes) við hið virkjaða 

æðaþel. Hvítu blóðkornin flytjast svo inn í innlagið og einkjörnungar þroskast í átfrumur sem innbyrða 

lípíð og verða að froðufrumum (e. foam cells). c, Þroskun meinsemdarinnar felur í sér flutning sléttra 

vöðvafrumna frá miðlagi í innlag sem svo fjölgar og mynda utanfrumuefni eins og kollagen. 

Átfrumurnar og sléttu vöðvafrumurnar geta undirgengist stýrðan frumudauða í meinsemdum sem 

þroskast áfram. Lípíð sem losna þá í miðju skellunnar mynda þá fitukjarna með drepi. d, Blóðsegi, 

flóknasta stig æðakölkunar, verður við rof á æðaskellunni. Á myndinni má sjá rof á bandvefshettunni 

sem gerir storkuþáttum kleift að komast í snertingu við vefjaþætti (e. tissue factors) innan úr skellunni 

sem ræsir blóðsegamyndun sem skagar út í æðaholið þar sem seginn getur hindrað blóðflæði.  
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Við rof á æðaskellu er talað um meinsemd á stigi VI eða flókna meinsemd (e. complicated 

lesion). Minnstu sármyndanir á skellunni geta valdið tapi á hluta æðaþels og sést með smásjá. 

Djúpar sármyndanir geta aftur á móti gert lípíðkjarnann berskjaldaðan. Getur þá myndast 

blóðsegi (e. thrombus) sem getur valdið hindrun á blóðflæði og því súrefnisskorti. Blóðsegar 

sem hindra ekki blóðflæði og leysast ekki upp hvetja til ferla sem eykur á þykkt 

meinsemdarinnar með fjölgun sléttra vöðvafrumna sem mynda kollagen. Að lokum hylur 

æðaþelið blóðsegann (3, 18). 

1.2.3 Áhættuþættir 

Meðal helstu áhættuþátta kransæðasjúkdóma eru blóðfituhækkun, háþrýstingur, reykingar og 

sykursýki. Aðrir áhættuþættir eru t.d. offita, kyn og hækkandi aldur (19-21). Áhættuþættir 

ákvarðast líka af erfðum og sýnt hefur verið fram á að erfðir hafi áhrif á aðra áhættuþætti svo 

sem blóðfitur, háþrýsting og offitu. Þá er saga um snemmkominn kransæðasjúkdóm (yngri en 

55 ára hjá körlum og yngri en 65 ára hjá konum) í fyrstu gráðu ættingjum (foreldrum, systkinum 

eða börnum) sjálfstæður áhættuþáttur fyrir kransæðasjúkdóma. Ættarsaga um 

kransæðasjúkdóma getur jafnframt magnað áhrif annarra áhættuþátta (22). 

Blóðfituraskanir 

Einstaklingar með há gildi þríglýseríða og LDL en lág gildi af háþéttni fitupróteinum (HDL)  

teljast vera með blóðfituröskun. Eins og áður hefur komið fram safnast LDL í froðufrumur í 

æðaskellum. Skortur á HDL veldur því að minna kólesteról flyst jafnframt úr vefjum til lifrar 

(8, 19, 23). 

Háþrýstingur 

Háþrýstingur er vel þekktur áhættuþáttur kransæðasjúkdóma en hann getur aukið þrýsting á 

vegg slagæða sem veldur skertum viðgerðarferlum og myndun gúlpa (e. aneurysm). 

Angiotensin II getur jafnframt breytt æðaþelsvirkni á þann hátt að viðloðun hvítra blóðkorna er 

aukin.  

Reykingar 

Reykingar er mikilvægur áhættuþáttur kransæðasjúkdóma og eykur einnig áhrif hækkaðs 

kólesteróls sem áhættuþátt og á sama hátt eykur hækkað kólesteról áhrif reykinga sem 

áhættuþátt (19). Reykingar hafa hafa slæm áhrif á öllum stigum æðakölkunar og í myndun 

blóðsega. Hvarfgjarnar súrefnisafleiður (e. reactive oxygen species) í tóbaksreyk valda auknu 

oxunarálagi, aukningu á bólguboðefnum og vanvirkni í æðaþeli með því að skerða framleiðslu 
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og losun nituroxíðs (24-26). Þá veldur útsetning fyrir tóbaksreyk jafnframt virkjun blóðflagna 

og örva storkuferlið (e. coagualation cascade) (26). 

 

Sykursýki 

Sykursýki er mikilvægur áhættuþáttur fyrir kransæðasjúkdóma. Á Íslandi hefur algengi 

sykursýki ætíð verið lágt samanborið við löndin í kringum okkur (29). Með auknu algengi offitu 

hefur algengi sykursýki aukist jafnt og þétt seinustu 40 ár og var 5,6% hjá körlum og 3% hjá 

konum árið 2007 (sjá mynd 4) (27, 28).  

Langvarandi blóðsykurshækkun (e. hyperglycemia) veldur því að  hvarfgjarnar súrefnisaðleiður 

safnast upp vegna álags á rafeindaflutningskeðjuna í hvatberum (30). Hvarfgjörnu 

súrefnisaðleiðurnar valda skemmdum á æðaþeli (30). Insúlínviðnám er jafnframt til staðar í 

flestum sjúklingum með sykursýki 2 og mörgum með skert sykurþol. Insúlínviðnám veldur því 

að fitufrumur losa meira af fríum fitusýrum (e. free fatty acids) og þær oxast í auknu magni í 

ósæðaræðaþelsfrumum vegna skorts á insúlínörvaðri malonyl CoA framleiðslu sem veldur 

aukinni myndun á súperoxíðum í rafeindaflutningskeðjunni. Aukin myndun súperoxíða hvetur 

fimm mismunandi ferla bólgumyndunar og óvirkjar mikilvæg ensím sem vinna gegn 

 

Mynd 4 | Þróun í algengi sykursýki af tegund 2 (þekkt og nýgreind) hjá 45-64 ára fólki á 

Íslandi 1967 – 2007 með 95% öryggismörkum. Leitni sýnd með bláum og rauðum 

línum (27, 28).  
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æðaskellumyndun, nituroxíðsynþasi í æðaþeli (eNOS) og prostacyclin synþasi (30). Þá hafa 

rannsóknir einnig sýnt að tilhneiging til segamyndunar er aukin hjá sykursjúkum einstaklingum 

(31).  

1.3 Brátt kransæðaheilkenni 

Flokkar bráðs kransæðaheilkennis eru hvikul hjartaöng (e. unstable angina pectoris, UAP), 

hjartavöðvadrep án ST-bilshækkunar (NSTEMI) og hjartavöðvadrep með ST-bilshækkun 

(STEMI). Þá er oft talað um skyndidauða vegna bráðrar lokunar á kransæð sem fjórða flokkinn 

(32). Talað er nánar um hvikula hjartaöng, NSTEMI og STEMI hér að neðan. 

Helsta og algengasta einkenni kransæðasjúkdóma er hjartaöng en um helmingur sjúklinga 

hafa sögu um hjartaöng við greiningu (33). Hjartaöng einkennist af óþægindum, þyngslum eða 

þrýstingstilfinningu undir bringubeini (34). Verkurinn getur geislað upp undir kjálka, til axla, 

baks eða handar. Einkenni hjartaangar er oft flokkuð sem dæmigerð hjartaöng, ódæmigerð 

hjartaöng eða brjóstverkur af völdum annars en hjartasjúkdóma (34). Konur, eldri borgarar og 

sykursjúkir einstaklingar fá oft ódæmigerð einkenni – þ.e.a.s. ekki hjartaöng. Ódæmigerð 

einkenni eru t.d. mæði (e. dyspnea), svitnun (e. diaphoresis), ógleði og uppköst, aðsvif eða 

yfirlið (e. syncope) (12, 35). Þegar sjúklingar koma á bráðamóttöku með einhver af 

ofangreindum einkennum er höfuðáhersla lögð á töku vandaðrar sjúkrasögu, nákvæma 

líkamsskoðun og töku hjartalínurits undir eins. Þetta skal vera metið innan tíu mínútna (36-38). 
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1.3.1 Hvikul hjartaöng og hjartadrep án ST-hækkana 

Hvikul hjartaöng og NSTEMI eru undirflokkar bráðs kransæðaheilkennis. Sjúklingar með 

hvikula hjartaöng eða NSTEMI geta verið með eðlilegt hjartalínurit eða brenglanir á 

hjartalínuritinu (þó ekki ST-hækkun). Ef hjartasérhæfð lífmerki líkt og trópónín mælast eðlileg 

er um að ræða hvikula hjartaöng en ef þau mælast hækkuð er um að ræða NSTEMI. Mikil 

áhersla er lögð á að minnka súrefnisþurrð hjartans og létta einkenni sjúklings. Fylgst er vel með 

sjúklingi með endurteknum hjartalínuritum (12, 38).  

 

 

 

Mynd 5 | Einfaldað ákvörðunartré fyrir flokkun bráðs kransæðaheilkennis  í hvikula 

hjartaöng, NSTEMI og STEMI og hvernig greiningin fer fram á 

bráðamóttöku.Einfaldað og þýtt úr leiðbeiningum European Society of Cardiology 

(12).  

 

1.3.2 Hjartadrep með ST hækkunum 

STEMI er undirflokkur bráðs kransæðaheilkennis sem einkennist af ST-hækkunum á 

hjartalínuriti. Hækkunin þarf að vera > 2 mm í a.m.k. tveim brjóstleiðslum eða > 1 mm í a.m.k. 

tveimur útlimaleiðslum frá sama svæði. Mikilvægt er að greina STEMI frá NSTEMI og hvikulli 

hjartaöng eins fljótt og auðið er því bráð kransæðavíkkun er kjörmeðferð við bráðri 

kransæðastíflu með ST-hækkunum. Reynt er að koma sjúklingum í þræðingu innan tveggja 
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klukkustunda frá fyrstu samskiptum við heilbrigðisstarfsmann en ef útlit er fyrir að það náist 

ekki skal íhuga segaleysandi meðferð (37, 39). 

1.4 Sjúklingar með brátt kransæðaheilkenni og sykursýki 

Eins og kom fram hér að ofan er sykursýki veigamikill áhættuþáttur kransæðasjúkdóma en 

rannsóknir hafa sýnt að margir sjúklingar sem leggjast inn vegna bráðs kransæðaheilkennis eru 

einnig með ógreinda sykursýki. Í japanskri rannsókn frá 2005 sem tók til 134 sjúklinga með 

brátt kransæðaheilkenni en höfðu ekki verið greindir með sykursýki kom í ljós að 10% 

sjúklinganna voru með sykursýki og 37% með skert sykurþol (40). Einnig var gerð forrannsókn 

á hjartadeild Landspítala 2012 sem sýndi að 18% sjúklinga með brátt kransæðaheilkenni höfðu 

áður óþekkta sykursýki og 42% höfðu skert sykurþol (óbirtar niðurstöður). Sýnt hefur verið 

fram á verri langtímahorfur hjá þessu sjúklingum miðað við þá sem ekki hafa sykursýki (41-

44). 

1.5 Tilgangur rannsóknar 

Tilgangur þessarar rannsóknar var að rannsaka nánar tengsl sykurefnaskipta við útbreiðslu 

kransæðasjúkdóms hjá sjúklingum með brátt kransæðaheilkenni. 
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2   Efni og aðferðir 

2.1 Rannsóknarsnið 

Rannsóknin er undirrannsókn af DiMACS rannsókninni (Diabetes Mellitus in Acute Coronary 

Syndrome) sem er framsýn ferilrannsókn. DiMACS rannsóknin er unnin á hjartadeild 

Landspítala og hjá Hjartavernd. DiMACS rannsóknin hófst 1. júní 2013 og nýliðun þátttakenda 

mun standa til ársloka 2014. 

2.2 Rannsóknarþýði 

Öllum sjúklingum sem lögðust inn á hjartadeild vegna bráðra kransæðaheilkenna á tímabilinu 

1.6.2013 til 31.1.2014 var boðin þátttaka í rannsókninni. Þátttaka í rannsókninni var valfrjáls 

og krafðist þess að þátttakendur hefðu lesið og undirritað upplýsingablað (Viðauki 1) sem og 

samþykkisyfirlýsingu (Viðauki 2) og þannig veitt upplýst samþykki. Þátttaka í rannsókninni 

hafði jafnframt ekki áhrif á meðferð eða umönnun sem ástand þeirra krafðist. Alls lögðust 395 

manns inn á tímabilinu með frumgreininguna brátt kransæðaheilkenni og af þeim hófu 180 

þátttöku. Af þeim 215 sem ekki tóku þátt voru 58 útilokaðir vegna greindrar sykursýki, 44 

vegna búsetu, 43 sem ekki var treyst til þátttöku vegna heilsubrests. Þá neituðu 16 manns 

þátttöku án skýringa. Þá misstu rannsóknaraðilar af 37 manns, þ.á.m. þeim sem fóru heim 

samdægurs. Einnig reyndust 6 manns ekki hafa brátt kransæðaheilkenni við nánari athugun. 9 

manns voru útilokaðir vegna annarra ástæðna og 2 létust. 

Af þeim 180 manns sem hófu þátttöku drógu 7 sig úr rannsókninni og 2 reyndust ekki hafa 

farið í hjartaþræðingu svo þeir urðu ekki með í rannsókninni. 

2.3 Gagnaöflun 

Í innlögn var fylltur út spurningalisti (Viðauki 3) þar sem spurt var um menntun, reykingar í 

pakkaárum, áfengisneyslu, hreyfingu og hvort fyrstu gráðu fjölskyldusaga um 

kransæðasjúkdóma væri til staðar. Þá var mæld hæð, þyngd, mittismál og mjaðmamál. Í 

Sögukerfi LSH var safnað upplýsingum um kyn, aldur, búsetu, innlagnardag, útskriftardag og 

flokkun bráðs kransæðaheilkennis. Lyfjanotkun (blóðfitulyf, blóðþrýstingslyf og 

blóðþynningarlyf) sjúklinga við innlögn var jafnframt skráð. Þá voru skráð lífsmörk við komu 

(systola, diastola, púls, hiti, öndunartíðni og súrefnismettun) sem og niðurstöður blóðprufa við 

komu (hvít blóðkorn, rauð blóðkorn, hemóglóbín, hematókrít, meðalstærð rauðra blóðkorna, 

blóðflögur, natríum, klór, kalíum, creatinine, CK-MB og trópónín T við komu sem og 6 og 12 

tímum eftir komu.  
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Öll gögn voru skráð í gagnaskjal þar sem notast var við rannsóknarnúmer í stað kennitölu. 

Gagnaskjalinu var jafnframt læst með lykilorði. Greiningarlykill sem tengir saman kennitölur 

og rannsóknarnúmer var geymdur á rafrænu formi í varðveislu ábyrgðarmanns 

rannsóknarinnar.   

2.4  Mælingar á fastandi blóðsykri, langtímablóðsykri og sykurþolspróf 

 Gerðar voru þrjár sjálfstæðar mælingar á sykurefnaskiptum þátttakenda. Mælingarnar voru 

framkvæmdar á 3. -5. degi eftir innlögn á meðan sjúklingur lá inni á deildinni og voru svo 

endurteknar 8 – 12 vikum síðar. Mældur var fastandi glúkósi, glýkólýserað hemóglóbín (HbA1c) 

og framkvæmt staðlað tveggja klukkustunda sykurþolspróf. Sjúklingar voru beðnir um að fasta 

frá kl. 22 kvöldinu áður en mælingarnar fóru fram. Að morgni til er sjúklingur vaknaði var 

blóðsýna til mælinga á fastandi glúkósa og HbA1c aflað. Að því loknu fengu sjúklingar 250mL 

glúkósalausn sem drekka þurfti innan 5 mínútna. Glúkósalausnin, GlucosePro, innihélt 75g af 

glúkósa. Einni og tveimur klukkustundum eftir að sjúklingur byrjaði að drekka sykurlausnina 

var nýrra blóðsýna aflað til mælinga á gildi glúkósa. Þar sem ekki hafa verið skilgreind 

greiningarskilmerki fyrir skert sykurþol og sykursýki klukkustund eftir gjöf 

glúkósalausnarinnar var það gildi ekki notað í þeirri rannsókn. Notast var við alþjóðleg 

viðmiðunargildi gefin út af American Diabetes Association (tafla 1) (45). Prófin voru metin 

þannig að ef ein stök mæling reynist yfir viðmiðunarmörkum þá telst hún rétt þ.e. ef sjúklingur 

mælist með fastandi blóðsykurgildi 5,4 mmól/L (sem félli í flokkinn eðlileg sykurefnaskipti) 

en með glúkósagildið 11,5 tveimur klukkustundum eftir gjöf 75g glúkósalausnar er sjúklingur 

greindur með sykursýki. Einungis var litið til niðurstaðna úr sykurmælingum sem gerðar voru 

meðan sjúklingar lágu inni á deildinni.  

 

Tafla 1 | Greiningarskilmerki skerts sykurþols og sykursýki 2 samkvæmt American Diabetes 

Associaton (45) 

Eðlileg Skert

sykurefnaskipti sykurþol Sykursýki 2

Fastandi blóðsykur (mmól/L) ≤ 5,5 5,6 - 6,9 ≥ 7,0

Hba1c (%) ≤ 5,6 5,7 - 6,4 ≥ 6,5

Sykurþolspróf (mmól/L) ≤ 7,7 7,8 - 11,0 ≥ 11,1

- 2 klst. eftir gjöf 75g glúkósa
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2.5 Mat á útbreiðslu kransæðasjúkdóms 

Til að meta útbreiðslu kransæðasjúkdóms var ákveðið að notast við sk. Gensiniskor. 

Gensiniskorið leggur mat á bæði útbreiðslu kransæðasjúkdóms og klínískt vægi sjúkdómsins 

með því að stiga eftir alvarleika þrengingar sem þá byggist á því hve mikil þrengingin er og 

hver staðsetning hennar er. Alvarleiki þrengingar er metinn þannig að eftir því sem þrengingin 

eykst stigvaxandi tvöfaldast flæðisskerðing um æðina í samræmi við lögmál Poiseuille. Því fær 

hver þrenging stigin 1, 2, 4, 8, 16 eða 32 stig fyrir 25, 50, 75, 90, 99 eða 100% þrengingu. Þá 

er kransæðum hjartans skipt í 15 hluta (e. segment) sem hafa mismikið vægi eftir staðsetningu 

og hljóta þannig margföldunarstuðul sem samræmist klínísku mikilvægi. Þannig fær t.a.m. 

vinstri höfuðstofn margföldunarstuðulinn 5 en nærlægur hluti LAD fær stuðullinn 2,5 sem og 

nærlægur hluti LCX (mynd 6). Þá er einnig leiðrétt fyrir hliðarflæði hverrar þrengingar og 

þannig minnkar vægi þeirra þrenginga sem hafa gott hliðarflæði og er þá tekið tillit til þess hve 

heilbrigð æðin er sem veitir hliðarflæði (46-48). 

 

 

Mynd 6 | Margföldunarstuðlar kransæðahluta (46, 47) 

 

Auk þess að notast við Gensiniskorið var einnig ákveðið að stiga sjúkdóminn samkvæmt 

CASS (Coronary Artery Surgery Study) kerfinu sem eins-, tveggja- og þriggja æða sjúkdóm 

með því að telja þær æðar sem sjúkar eru og var þá miðað við þrengingu upp á 50% (CASS-

50) annars vegar og 70% (CASS-70) hins vegar. Ef þrengingu var að finna í vinstri höfuðstofni 

var það talið sem tveggja æða sjúkdómur (49).  

Við útreikning Gensiniskorsins og CASS stiganna var notast við upplýsingar sem skráðar 

eru í SCAAR (Swedish Coronary Angiography and Angioplasty Register) sem er sænskur 

Mynd XX. Margföldunarstuðlar Gensiniskorunarkerfisins. XX HEIMILD
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gagnagrunnur sem heldur m.a. utan um hjartaþræðingar sem framkvæmdar eru í Svíþjóð og á 

Íslandi. Niðurstöður hjartaþræðinganna voru slegnar inn í reikniforrit sem útbúið var í Excel og 

reiknaði hún út Gensiniskor og CASS stig fyrir hvern þátttakanda.  

2.6 Hálsæðaómun 

Allir þátttakendur voru boðaðir í hálsæðaómun í Hjartavernd 8 – 12 vikum eftir útskrift auk 

þess sem það verður endurtekið 2 – 3 árum eftir útskrift. Hjartavernd hefur þróað staðlaða 

aðferð til að magngreina flatarmál og rúmmál æðaskella og á undanförnum árum gert 

ómskoðanir á hálsæðum til mats á æðakölkun í  REFINE rannsókn Hjartaverndar (50). Til að 

tryggja eins og hægt er að hver rannsókn sé gerð eins er notaður sérstakur bogi umhverfis 

hálsinn svo hægt sé að taka myndirnar frá sömu hornum (51). Í myndgreiningu á æðaskellum 

er notaður hugbúnaður til að afmarka æðaskellu í æðavegg og reikna svo flatarmál og 

samsetningu hennar út frá gráskala myndeininga. Að lokum er flokkað sjálfvirkt eftir áætluðu 

kalk- og fituinnihaldi skellanna (52). Áreiðanleiki mælinganna hefur verið prófaður ítarlega 

með endurteknum myndatökum og úrlestrum af stórum hópi. Í þessari rannsókn er þó einungis 

notast við frumniðurstöður úr hálsæðaómunum þar sem skoðaðir eru fjórir staðir í hálsæðum 

þátttakenda, kvíslun hálsslagæðar (e. Carotid bifurcation) og í innri hálsslagæð (e. Internal 

Carotid Artery) bæði hægra og vinstra megin. Í frumniðurstöðum er hvert svæði metið þannig 

að það innihaldi enga, litla, meðal eða alvarlega æðaskellu (e. None, Minimal, Moderate, 

Severe). Skilyrði hvers flokks má sjá í töflu 2. (50) 

 

Flokkur Lýsing     
Engin æðaskella 
(none) 

Engin skella til staðar, hálsslagæða intima-media þykknun getur verið 
til staðar . 

Lítil æðaskella 
(minimal) 

Litlar einangraðar þykknanir, oft með kölkunum. U.þ.b. tvöföld þykkt 
nálægs eðlilegs intima-media lagi. 

Meðalstór æðaskella 
(moderate) 

Auðsjáanleg æðaskella með eða án kalkana. Kalkanir geta verið bæði 
á nálægum og fjarlægjum vegghluta og valdið þvermálsminnkun 
æðahols. 

Alvarleg æðaskella 
(severe) 

Markverð æðaskella sem sést auðveldlega með eða án kalkana og 
veldur augljóslega þvermálsminnkun æðahols. 

Tafla 2 | Flokkun æðaskella í hálsslagæðaómun Hjartaverndar (50).  
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2.7 Leyfi, styrkir og tölfræðiúrvinnsla 

Allra tilskilinna leyfa var aflað hjá framkvæmdastjóra lækninga, Persónuvernd og 

Vísindasiðanefnd. Styrkir til vinnslu rannsóknar fengust hjá Vísindasjóði Landspítala og 

rannsóknarsjóði Háskóla Íslands. 

Gagnasöfnun fór fram í Microsoft Excel og öll tölfræðiúrvinnsla var unnin í RStudio 

0.98.501.  
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3 Niðurstöður 

3.1 Greining sykurefnaskipta 

Þátttakendur voru 171 og samkvæmt fyrstu þremur sykurmælingum voru 81 (47%) með eðlileg 

sykurefnaskipti, 70 (41%) með skert sykurþol og 20 (12%) með sykursýki.  

Þegar skoðað er hvernig hin þrjú sjálfstæðu sykurþolspróf greina þátttakendur greinast 

einungis 3 (15%) með mælingu á HbA1c, 7 (35%) með mælingu á fastandi glúkósa en allir 

greinast með sykurþolsprófinu. Þegar litið var til mælinga á HbA1c og fastandi glúkósa saman 

greindust 9 (45%) þátttakendur. 

 

Mynd 7 | Kökurit sem sýnir niðurstöðu úr sykurmælingum gerðum á 3. – 5. degi innlagnar. 

 

 

3.2 Grunngildi 

Hóparnir þrír reyndust sambærilegir hvað áhættuþætti og grunngildi varðar eins og sjá má í 

töflu 3. Karlar voru í meirihluta (78%) og meðalaldur þátttakenda var 63,3 ár ± 10,6. Meirihluti 

þátttakenda (72%) reykti eða hafði reykt einhvern tímann á lífsleiðinni og miðgildi pakkaára 

var 15 (0 – 30). 66% þátttakenda höfðu jákvæða fyrstu gráðu fjölskyldusögu um 

kransæðasjúkdóma. 54% þátttakenda höfðu greindan háþrýsting og 67% höfðu fyrri sögu um 

brátt kransæðaheilkenni (BKH). 43% þátttakenda voru á statínlyfjum við innlögn og 41% á 

blóðþynnandi meðferð. Ekki reyndist vera tölfræðilega marktækur munur milli hópanna hvað 

reykingar, fjölskyldusögu, háþrýsting, fyrri BKH sögu, statínlyfjanotkun, blóðþynnandi 

meðferð, aldur og kyn varðar.  
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43% þátttakenda hreyfðu sig fjórum sinnum eða oftar í viku, 31% hreyfðu sig 1-3 sinnum í 

viku, 8% hreyfðu sig sjaldnar en einu sinni í viku og 18% stunduðu ekki skipulagða hreyfingu. 

4% þátttakenda neyttu áfengis oftar en fjórum sinnum í viku og 22% 1-3 sinnum í viku. 46% 

neyttu áfengis sjaldnar en einu sinni í viku og 28% neyttu ekki áfengis.  

Þá skiptust þátttakendur jafnt í hópa eftir undirflokkum bráðs kransæðaheilkennis, þ.e.a.s. 

hvikul hjartaöng, NSTEMI og STEMI. 
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      Allir 
Eðlileg 

sykurefnaskipti Skert sykurþol Sykursýki 

Fjöldi n (%) 171 (100) 81 (47) 70 (41) 20 (12) 

Meðalaldur ár ± SD 63,3 ± 10,6 62,0 ± 10,6 63,9 ± 10,3 66,4 ± 11,0 

Karlar n (%) 132 (77) 62 (77) 55 (79) 15 (75) 

Jákvæð fjölskyldusaga 112 (66) 56 (70) 44 (64) 12 (60) 

Líkamsþyngdarstuðull kg/m2 (IQR) 28,3 (26,0 - 31,5) 28,2 (27,8 - 31,2) 28,5 (26,3 - 31,9) 29,2 (27,1 - 31,9) 

Fyrri BKH saga  115 (67) 24 (30) 24 (34) 8 (40) 

Háþrýstingur n (%) 92 (54) 37 (46) 42 (60) 13 (65) 

Reykingar      

  
Reykja eða hafa 
reykt n (%) 120 (72) 55 (69) 51 (74) 16 (80) 

 Pakkaár ár (IQR) 15 (0 - 30) 16 (0 - 30) 11 (0 - 27) 23 (4 - 36) 

  Óþekkt   2       

Hreyfing n (%)     

  
4x eða oftar í 
viku   73 (43) 45 (56) 22 (32) 6 (30) 

 1-3x í viku  53 (31) 22 (28) 24 (35) 7 (35) 

  
Sjaldnar en 1x í 
viku   13 (8) 3 (4) 8 (12) 2 (10) 

 Stundar ekki hreyfingu 30 (18) 10 (12) 15 (22) 5 (25) 

  Óþekkt   2       

Áfengisneysla n (%)     

  
4x eða oftar í 
viku   6 (4) 1 (1) 5 (7) 0 (0) 

 1-3x í viku  38 (22) 19 (24) 15 (22) 4 (20) 

  
Sjaldnar en 1x í 
viku   78 (46) 36 (45) 33 (48) 9 (45) 

 
Neytir ekki 
áfengis  47 (28) 24 (30) 16 (23) 7 (35) 

  Óþekkt   2       

Lyfjanotkun n (%)     

  Á statínlyfjum   73 (43) 29 (36) 33 (47) 11 (55) 

 Á blóðþynningu  70 (41) 29 (36) 30 (43) 11 (55) 

BKH flokkun n (%)         

 UAP  63 (37) 32 (40) 25 (36) 6 (30) 

  NSTEMI   54 (32) 25 (31) 21 (30) 8 (40) 

  STEMI   54 (32) 24 (30) 24 (34) 6 (30) 

Tafla 3 | Upplýsingar um þátttakendur lagskipt eftir útkomu úr fyrra sykurþolsprófi, HbA1c og 

fastandi glúkósa. 
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3.3 Lagskipt eftir flokkun bráðs kransæðaheilkennis 

Þegar þátttakendum er skipt eftir flokkun bráðs kransæðaheilkenni (tafla 4) sést að meðalaldur 

STEMI sjúklinga er marktækt hærri en NSTEMI sjúklinga (p < 0,01) en annar samanburður á 

aldri reyndist ekki marktækur. Þá reyndist marktækur munur á milli hópanna þegar litið er til 

fjölskyldusögu (p < 0,05), fyrri BKH sögu (p < 0,01), háþrýstings (p < 0,05), statínlyfjanotkunar 

(p < 0,05) og notkunar blóðþynnandi lyfja (p < 0,001). Hóparnir reyndust sambærilegir hvað 

kyn, líkamsþyngdarstuðul og reykingar varðar. 

  

      Allir Hvikul hjartaöng NSTEMI STEMI 

Fjöldi n (%) 171 (100) 63 (37) 54 (32) 54 (32) 

Meðalaldur ár ± SD 63,3 ± 10,6 63,9 ± 11,2 59,9 ± 10,8 65,9 ± 8,7 

Karlar n (%) 132 (77) 51 (81) 40 (74) 41 (76) 

Jákvæð fjölskyldusaga 112 (66) 32 (52) 38 (70) 42 (78) 

Líkamsþyngdarstuðull kg/m2 (IQR) 28,3 (26,0 - 31,5) 28,4 (26,0 - 31,5) 28,5 (26,0 - 31,5) 27,8 (26,3 - 31,5) 

Fyrri BKH saga  115 (67) 24 (38) 8 (15) 24 (44) 

Háþrýstingur n (%) 92 (54) 36 (57) 21 (39) 35 (65) 

Reykingar      

  
Reykja eða hafa 
reykt n (%) 

120 (72) 43 (70) 43 (80) 36 (67) 

 Pakkaár ár (IQR) 15 (0 - 30) 15 (0 - 33) 20 (2,5 - 35) 7 (0 - 22,8) 

  Óþekkt   2       

Lyfjanotkun n (%)     

  Á statínlyfjum   73 (43) 25 (40) 17 (31) 31 (57) 

  Á blóðþynningu   70 (41) 30 (48) 9 (17) 31 (57) 
 

Tafla 4 | Upplýsingar um þátttakendur lagskipt eftir flokkun bráðs kransæðaheilkennis. 
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3.4 Útbreiðsla kransæðasjúkdóms og áhættuþættir 

 

Mynd 8 | Stöplarit sem sýnir dreifingu Gensiniskors 

 

Gert var Shapiro-Wilk test sem sýndi að Gensiniskorið reyndist ekki vera normaldreift (p < 

0,001). Sjá má á mynd 8 að ritið er vinstri skekkt. Miðgildi Gensiniskors var 30 (16 – 48,8). 

Á vinstri hluta myndar 9 má sjá punktarit sem sýnir fylgni milli CASS 50 og Gensiniskorsins 

en fylgnin er marktæk (p < 0,001) með stuðulinn r = 0,43. Á hægri hluta myndarinnar er 

punktarit sem sýnir fylgni milli CASS 70 og Gensiniskorsins en þar er fylgnin einnig marktæk 

(p < 0,001) með stuðulinn r = 0,49. 
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Mynd 9 | Punktarit sem sýnir annars vegar fylgni milli CASS 50 og Gensiniskors og hins 

vegar CASS 70 og Gensiniskors. 

 

Miðgildi Gensiniskors kvenna reyndist vera 27 en karla 31,3. Wilcoxon próf á muninum þar 

á gaf p-gildið 0,066.  

Útbreiðsla kransæðasjúkdóms reyndist ekki vera mismunandi eftir því hvort sjúklingar voru 

með greindan háþrýsting eða ekki (p = 0,40). Sömu sögu var að segja varðandi statínlyfjanotkun 

(p = 0,76) og hvort sjúklingar voru á blóðþynnandi meðferð við innlögn (p = 0,99). 

Það hvort sjúklingur reykti eða hafði sögu um fyrri reykingar gaf ekki marktækan mun á 

útbreiðslu kransæðasjúkdóms (p = 0,92). Sömu sögu var að segja um fjölda pakkaára (p = 0,77). 

Tengsl milli líkamsþyngdarstuðuls og útbreiðslu kransæðasjúkdóms voru heldur ekki marktæk 

(p = 0,49). 

Ekki var marktækur munur á útbreiðslu kransæðasjúkdóms hjá þeim sem höfðu áður fengið 

brátt kransæðaheilkenni og hjá þeim sem höfðu sögu um slíkt (p = 0,71). Eins var ekki 

tölfræðilega marktækur munur (p = 0,06) á útbreiðslu kransæðasjúkdóms hjá þeim sem ekki 

höfðu fyrstu gráðu fjölskyldusögu um kransæðasjúkdóma (miðgildi Gensiniskors 27,0 (13,0 – 

36,5) og þeim sem höfðu fjölskyldusögu um kransæðasjúkdóma (miðgildi Gensiniskors 32,0 

(18,0 – 51,3). 
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Með fervikagreiningu sést að þegar skipt er eftir undirflokkum bráðs kransæðaheilkennis 

(mynd 10) er marktækur munur á milli hópanna (p = 0,015). Sjúklingar með NSTEMI eru þar 

með marktækt (p = 0,020) meiri útbreiðslu kransæðasjúkdóms m.v. sjúklinga með hvikula 

hjartaöng. Ekki var marktækur munur á útbreiðslu STEMI sjúklinga og sjúklinga með hvikula 

hjartaöng (p = 0,63). 

3.5 Útbreiðsla kransæðasjúkdóms og sykurefnaskipti 

Gerð var línuleg aðhvarfsgreining til að skoða áhrif sykurefnaskipta á útbreiðslu 

kransæðasjúkdóms. Leiðrétt var fyrir kyni, aldri og fjölda pakkaára. Fengust þá meðaltölin 34,8 

fyrir þá sem voru með eðlileg sykurefnaskipti, 36,8 fyrir þá sem greindust með skert sykurþol 

og 54,0 fyrir þá sem greindust með sykursýki. 

 Ekki var marktækur munur á útbreiðslu kransæðasjúkdóms milli sjúklinga með eðlileg 

sykurefnaskipti og skert sykurþol (p = 0,71) en sjúklingar með sykursýki voru með marktækt 

(p = 0,022) útbreiddari kransæðasjúkdóm m.v. sjúklinga með eðlileg sykurefnaskipti. Sjá mynd 

11.  

 

Mynd 10 | Útbreiðsla kransæðasjúkdóms borin saman við undirflokka bráðs 

kransæðaheilkennis. 
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Þegar skoðuð var fylgni milli Gensiniskorsins og gilda úr hinum þrem sjálfstæðu 

sykurmælingum (þ.e. fastandi glúkósi, HbA1c og gildi blóðsykurs tveimur tímum eftir gjöf 75g 

af glúkósa) kom í ljós veik fylgni. Einungis var marktæk fylgni milli gildi blóðsykurs tveimur 

klukkustundum eftir gjöf 75g glúkósa og Gensiniskors. Var fylgnin 0,22 og p gildi 0,0045 

(mynd 12).  

 

Mynd 11 | Kassarit sem sýnir útbreiðslu kransæðasjúkdóms eftir sykurefnaskiptum 

sjúklinga.  Marktækur munur var á útbreiðslu kransæðasjúkdóms milli sjúklinga 

með eðlileg sykurefnaskipti og sjúklinga með sykursýki. 

 

 

Mynd 12 | Fylgnirit milli útbreiðslu kransæðasjúkdóms og gilda úr hinum þrem sjálfstæðu 

sykurmælingum. 
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Skoðaðar voru hinar þrjár sjálfstæðu sykurmælingar og þær einar látnar duga til greiningar 

á skertu sykurþoli og sykursýki. Gerðar voru línulegar aðhvarfsgreiningar þar sem leiðrétt var 

fyrir kyni, aldri og fjölda pakkaára. Þegar litið var til greiningar samkvæmt fastandi glúkósa 

voru niðurstöðurnar tölfræðilega ómarktækar (p = 0,236) og hið sama var uppi á teningnum 

þegar litið var til greiningar samkvæmt HbA1c (p = 0,37). Þegar litið var til greiningar 

samkvæmt gildi glúkósa tveimur tímum eftir gjöf 75g af glúkósa fékkst marktækur munur á 

útbreiðslu kransæðasjúkdóms. Fengust þá meðaltölin 34,7 fyrir þá sem voru með eðlileg 

sykurefnaskipti, 40,8 fyrir þá sem greindust með skert sykurþol og 60,0 fyrir þá sem greindust 

með sykursýki. Ekki var tölfræðilega marktækur munur á útbreiðslu hjá þeim sem greindust 

með skert sykurþol samanborið þá sem voru með eðlileg sykurefnaskipti (p = 0,289) en 

marktækur munur var á útbreiðslu kransæðasjúkdóms hjá þeim sem greindust sykursjúkir 

samanborið við þá sem voru með eðlileg sykurefnaskipti (p = 0,002).  

Skoðuð var útbreiðsla kransæðasjúkdóms samkvæmt CASS 50 skorinu skipt eftir 

niðurstöðum úr sykurmælingum. Meðaltal CASS 50 skors þátttakenda með eðlileg 

sykurefnaskipti var 1,72 en og 1,86 hjá þátttakendum með skert sykurþol. Þátttakendur sem 

greindust með sykursýki voru með að meðaltali 2,25 í CASS 50 skor. Með fervikagreiningu og 

Tukey‘s prófi fást p gildin 0,595 fyrir muninn á milli þeirra með skert sykurþol og eðlileg 

sykurefnaskipti, 0,192 fyrir muninn á milli þeirra með skert sykurþol og sykursýki og loks 0,045 

fyrir muninn á þeim sem greindust með sykursýki og með eðlileg sykurefnaskipti. 

Einnig var skoðuð útbreiðsla kransæðasjúkdóms samkvæmt CASS 70 skorinu skipt eftir 

niðurstöðum úr sykurmælingum. Meðaltal CASS 70 skors þátttakenda með eðlileg 

sykurefnaskipti var 1,48 en 1,64 hjá þátttakendum með skert sykurþol. Þátttakendur sem 

greindust með sykursýki voru að meðaltali með 1,90 í CASS 70 skor. Með fervikagreiningu og 

Tukey‘s prófi fást p gildin 0,473 fyrir muninn á milli þeirra með skert sykurþol og eðlileg 

sykurefnaskipti, 0,455 fyrir muninn á milli þeirra með skert sykurþol og sykursýki og loks 0,120 

fyrir muninn á þeim sem greindust með sykursýki og með eðlileg sykurefnaskipti. 

      Allir   
Eðlileg 

sykurefnaskipti   
Skert 

sykurþol   Sykursýki 

Fjöldi n (%) 171 (100)   81 (47)   70 (41)   20 (12) 

Gensiniskor 
miðgildi 
(IQR) 30 (16 - 48,8)  

26,0 (14,0 -  
45,0)  

28,5 (17,6 - 
47,8)  

37,0 (25,3 - 
72,8) 

CASS 50 meðaltal 1,84   1,72   1,86   2,25 
CASS 70 meðaltal 1,60   1,48   1,64   1,90 

 

Tafla 5 | Samanburður á útbreiðslu kransæðasjúkdóms eftir niðurstöðum úr sykurmælingum 

gerðum í innlögn. 
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3.6 Útbreiðsla kransæðasjúkdóms og útkoma úr hálsslagæðaómun 

Athugað var með Kruskal Wallis prófi hvort útbreiðsla kransæðasjúkdóms væri mismunandi 

eftir því hvort sjúklingar greindust með enga, litla, miðlungs eða miklar þrengingar í 

hálsslagæðum (mynd 13). Ekki var marktækur munur þar á (p =  0,90). 

 

Mynd 13 | Kassarit sem sýnir dreifingu Gensiniskors eftir því hvort sjúklingar voru með 

enga, litla, miðlungs eða miklar þrengingar í hálsslagæðum. 
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4 Umræður 

4.1 Sykursýki vangreind í sjúklingum með brátt kransæðaheilkenni 

Í þessari rannsókn var lagt upp með að skoða tengsl sykurefnaskipta við útbreiðslu 

kransæðasjúkdóms. Sykursýki greindist hjá 12% þátttakenda og skert sykurþol hjá 41%, en 

minna en helmingur þátttakenda reyndist hafa eðlileg sykurefnaskipti. Sambærilegar 

niðurstöður hafa sést m.a. í Japan en í rannsókn sem var gerð þar í landi árið 2005 á 134 

sjúklingum með brátt kransæðaheilkenni reyndust 10% hafa ógreinda sykursýki og 37% skert 

sykurþol. Rannsóknin þeirra var sambærileg DiMACS rannsókninni að því leyti að þeir 

sjúklingar voru útilokaðir sem voru með þekkta sykursýki. Rannsóknin var frábrugðin 

DiMACS rannsókninni að því leyti að einnig voru þeir útilokaðir sem höfðu fastandi blóðsykur 

≥ 7 mmól/L eða HbA1c > 6% (40). Í bandarískri rannsókn voru 14% sjúklinga með brátt 

kransæðaheilkenni með ógreinda sykursýki. Teymin sem sáu um sjúklingana óháð 

rannsókninni greindu þó eingöngu 35% þessara sjúklinga en hinir voru greindir af 

rannsóknarteyminu (53). Því er ljóst að vangreind sykursýki er mjög algeng í þessu þýði en 

mikilvægt er að greina hana því rannsóknir hafa sýnt að sykursýki hefur slæm áhrif á 

langtímahorfur (41-44). 

4.2 Mælingar á fastandi blóðsykri, langtímasykri og sykurþolspróf 

Notast var við þrjár mismunandi mælingaraðferðir á sykurefnaskiptum þátttakenda, fastandi 

blóðsykur, langtímasykur og sykurþolspróf. Greindust þannig 20 með sykursýki þegar litið var 

til allra mælinganna saman. Þegar einungis var litið til greininga samkvæmt fastandi glúkósa 

og HbA1c voru þó bara 3 og 7 sem greindust. Með staðlaða tveggja klukkustunda 

sykurþolsprófinu greindust 20 manns og þannig greindust þeir sem greindust með fastandi 

glúkósanum og HbA1c einnig með sykurþolsprófinu. Næmasta prófið í innlögn virðist því vera 

staðlaða sykurþolsprófið en þar sem mælingarnar eru gerðar í innlögn stuttu eftir bráð veikindi 

er ýmislegt sem getur haft áhrif á mælingarnar t.d. hár blóðsykur af völdum streituálags (stress-

induced hyperglycemia) (54).  

4.3 Grunngildin 

Meðalaldur þeirra sem greindust með sykursýki var 66,4 ± 11,0 en ekki reyndist vera 

tölfræðilega marktækur munur á aldri eftir því hvernig sykurefnaskipti þátttakenda voru. 

Meðalaldur þýðisins í heild sinni var 63,3 ± 10,6 og kemur það ekki á óvart að meðalaldurinn 

sé svo hár enda eykst tíðni bráðs kransæðaheilkennis með hækkandi aldri (8, 19). Ekki kemur 

það heldur á óvart að karlmenn hafi verið í miklum meirihluta (77%) í rannsókninni þar sem 
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kransæðasjúkdómar eru algengari hjá körlum (8, 19). Karlar voru líka 75% þeirra sem greindust 

með sykursýki. Miðgildi líkamsþyngdarstuðuls þátttakenda með eðlileg sykurefnaskipti var 

28,2 (27,8 - 31,2) en var eilítið hærra meðal þeirra sem greindust með sykursýki, 29,2 (27,1 – 

31,9). Sá munur var þó ekki tölfræðilega marktækur en búast mátti við því að þeir sem greindust 

sykursjúkir væru með hærri líkamsþyngdarstuðul heldur en aðrir þátttakendur enda offita einn 

helsti áhættuþáttur sykursýki (55). Stór hluti þátttakanda hafði jákvæða fjölskyldusögu um 

kransæðasjúkdóma (66%) og kemur það ekki á óvart enda er fjölskyldusaga um snemmkominn 

kransæðasjúkdóm stór áhættuþáttur fyrir kransæðasjúkdóma og spila erfðir þar stóran þátt í t.d. 

stjórnun á LDL og HDL kólesterólstyrk í blóði sem og í þróun háþrýstings (56). Meirihluti 

þátttakenda hafði sögu um reykingar (72%) og  miðgildi pakkaára var 16 (0 – 30) hjá 

þátttakendum með eðlileg sykurefnaskipta en 23 (4 – 36) hjá þeim sem greindust með 

sykursýki. Munurinn var þó ekki tölfræðilega marktækur. Búast mátti e.t.v. við marktækum 

mun þar sem að oxunarálag stuðlar að sykursýki en oxunarálag er aukið hjá reykingamönnum 

(24).  

18% þátttakanda sögðust ekki stunda hreyfingu og 8% sjaldnar en einu sinni í viku. Um 

þriðjungur (31%) þátttakenda sögðust hreyfa sig 1 – 3 sinnum í viku og 43% fjórum sinnum 

eða oftar í viku. Ekki var tölfræðilega marktækur munur á milli þess hvort um var að ræða 

þátttakendur með eðlileg sykurefnaskipti, skert sykurþol eða sykursýki. Við þessar upplýsingar 

má þó setja varnagla þar sem um var að ræða spurningalista sem fylltur var út í samtali við 

starfsmann rannsóknarinnar og e.t.v. lögðu þátttakendur mismunandi merkingu í hugtakið 

hreyfing. Hið sama má segja um reykingar, e.t.v. drógu þátttakendur úr magni sem reykt var 

þegar spurt var út í reykingasöguna. Einnig á það líklega við um hversu oft þátttakendur neyttu 

áfengis en þar var heldur ekki spurt út í magn heldur eingöngu hversu oft áfengis var neytt. 

Einungis 4% þátttakenda sögðust neyta áfengis fjórum sinnum í viku eða oftar, 22% sem 

sögðust neyta þess 1 – 3 sinnum í viku en 46% sjaldnar. Þá voru 28% sem sögðust ekki neyta 

áfengis. 

Þegar gögnin eru skoðuð um hlutfall þátttakenda á statínlyfjum við innlögn er forvitnilegt 

að skoða hvernig hlutfallið hækkar frá hópnum með eðlileg sykurefnaskipti (36%) yfir í skert 

sykurþol (47%) og í sykursýki (55%). Munurinn á milli hópanna var ekki tölfræðilega 

marktækur en þó áhugaverður sökum þess að nýverið hafa komið fram gögn þess efnis að 

statínlyfjanotkun haldist í hendur við lítillega aukna tíðni sykursýki af gerð 2 (57, 58).  
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4.4 Útbreiðsla kransæðasjúkdóms 

Gensiniskorið var valið til að meta útbreiðslu kransæðasjúkdóms en Gensiniskorið metur bæði 

útbreiðsluna og klínískt mikilvægi þrenginga sem finna má í kransæðunum. Þá var útbreiðslan 

einnig metin með CASS 50 og CASS 70 skorunum sem segja til um hvort um er að ræða eins, 

tveggja eða þriggja æða sjúkdóm miðað við 50% og 70% þrengingu. Bæði Gensiniskorið og 

CASS kerfin hafa reynst hafa góða fylgni milli hvors annars sem og góða fylgni við útbreiðslu 

kransæðasjúkdóms og byrði hans mælt með innanæðaómun (e. Intravascular ultrasound, IVUS) 

(59).  

Í ljós kom að útbreiðsla kransæðasjúkdóms var marktækt meiri hjá þeim sem voru með áður 

ógreinda sykursýki hvort sem notast er við Gensini eða CASS 50 skorið. Líklegt er þá að 

insúlínviðnámið, sem er undanfari sykursýki, hafi verið að valda aukinni æðaskellumyndun í 

þeim einstaklingum vegna blóðfituraskana og aukins oxunarálags (30, 60).   
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5 Lokaorð 

Sykursýki er einstaklega flókinn sjúkdómur og hefur mikil áhrif á á æðakerfi sjúklinga. Komið 

hefur í ljós að ógreind sykursýki er mjög algeng í sjúklingum með brátt kransæðaheilkenni og 

í bandarísku rannsókninni sem var nefnd hér að framan kom í ljós að einungis um þriðjungur 

þeirra sem eru með ógreinda sykursýki fá hana greinda í innlögn. Þá hafa margar rannsóknir 

sýnt fram á verri langtímahorfur þessara sjúklinga og því er mikilvægt að skima fyrir skertu 

sykurþoli og sykursýki í innlögn og þannig grípa inn í með viðeigandi meðferð. Til að skima 

fyrir sykursýki í innlögn virðist tveggja tíma staðlað sykurþolspróf vera nákvæmast en það þarf 

þó að rannsaka betur og er það m.a. áformað í DiMACS rannsókninni sem mun halda áfram að 

taka inn nýja þátttakendur til ársloka.  
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Fylgiskjöl 

Viðauki 1 | Upplýsingablað vegna þátttöku í rannsókn 

 
 

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.  
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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 

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 veitt Dags.   

ofangreindum þátttakanda upplýsingar um eðli og tilgang rannsóknarinnar í samræmi við lög 

og reglur um vísindarannsóknir. 
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Viðauki 2 | Samþykkisyfirlýsing vegna þátttöku í rannsókn 

 
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 3 | Spurningalisti lagður 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 

 

 

 


