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Hjartabilun meðal eldri Íslendinga 
Algengi, nýgengi, áhættuþættir og horfur 

Haukur Einarsson1, Thor Aspelund1,3, Vilmundur Guðnason1,3, Guðmundur Þorgeirsson1,2 
1Læknadeild Háskóla Íslands, 2Hjartadeild Landspítala, 3Hjartavernd 

Inngangur: Hjartabilun er bæði algengur og alvarlegur sjúkdómur sem leggst fyrst og fremst á eldra 

fólk og orsakast af því að hjartað tapar getu sinni til að sjá líkamanum fyrir nægjanlegu magni af blóði 

eða getur það aðeins við verulega hækkaðan fylliþrýsting. Skipta má hjartabilun í tvær megingerðir, 

hjartabilun með minnkað útstreymisbrot (HFrEF) og hjartabilun með varðveitt útstreymisbrot (HFpEF). 

Þrátt fyrir að þessar tvær gerðir séu svipaðar m.t.t einkenna eru ástæður þeirra oft ólíkar, algengi 

þeirra er mismunandi eftir sjúklingahópum og meðferð þeirra er misárangursrík. Markmið þessarar 

rannsóknar var að kanna algengi og nýgengi hjartabilunar meðal eldri Íslendinga með áherslu á þær 

tvær gerðir sem nefndar voru ásamt því að meta horfur og áhættuþætti sjúkdómsins. 

Efni og aðferðir: Gögn úr Öldrunarrannsókn Hjartaverndar voru nýtt við þessa rannsókn og mynduðu 

þátttakendur hennar rannsóknarhópinn. Öldrunarrannsóknin er framsýn ferilrannsókn sem tekur til 

5764 einstaklinga á aldrinum 66-98 ára en þátttaka þeirra í rannsókninni hófst á árunum 2002-2006. 

Frá Landspítalanum fengust gögn úr sjúkraskrám þeirra einstaklinga sem greindir voru með hjartabilun 

eftir að þátttaka þeirra í Öldrunarrannsókninni hófst til 28.2.2010 og voru þær greiningar sannreyndar 

út frá fyrir fram ákveðnum skilmerkjum. Auk þess fengust upplýsingar úr sjúkraskrám um það hvort 

þátttakendur rannsóknarinnar hefðu greinst með hjartabilun fyrir Öldrunarrannsóknina. Út frá þessum 

gögnum var algengi og nýgengi hjartabilunar reiknað, langtímalifun hjartabilunarsjúklinga var metin 

með aðferð Kaplan-Meier og undirliggjandi sjúkdómar kannaðir. Auk þess var aðhvarfsgreiningarlíkan 

Cox notað til að kanna tengsl áhættuþátta á miðjum aldri við hjartabilun. 

Niðurstöður: Alls voru til skoðunar 776 tilvik af hjartabilun. Algengi hjartabilunar mældist 3,7% og var 

það marktækt hærra hjá körlum (4,8%) en konum (2,8%) (p<0,001). Nýgengið mældist 16,5 tilvik á 

1000 manns á ári og var það marktækt hærra hjá körlum (21,5/1000 manns á ári) en konum 

(13,1/1000 manns á ári) (p<0,001). Nýgengi HFrEF mælidst 6,2 tilvik á 1000 manns á ári og reyndist 

það einnig marktækt hærra hjá körlum (10,1/1000 manns á ári) en konum (3,4/1000 manns á ári) 

(p<0,001). Nýgengi HFpEF mældist 6,9 tilvik á 1000 manns á ári en ekki var marktækur munur á 

nýgengi karla (7,2/1000 manns á ári) og kvenna (6,7/1000 manns á ári) (p=0,62). Fimm ára lifun 

hjartabilunarsjúklinga reyndist vera 31,2% og var lifun kvenna marktækt betri en lifun karla (p=0,019). 

Ekki reyndist tölfræðilega marktækur munur á lifun einstaklinga með HFpEF og HFrEF (p=0,07). 

Miðgildi lifunar hjartabilunarhópsins var 2,73 ár en miðgildi lifunar jafnaldra þeirra sem ekki höfðu 

greinst með hjartabilun var 8,48 ár. Tveir algengustu undirliggjandi sjúkdómar hjartabilunar voru 

kransæðasjúkdómur og háþrýstingur en reykingar á miðjum aldri reyndust hafa sterk tengsl við 

hjartabilun síðar á ævinni (HR: 1,65, 95% CI: 1,33-2,05, p<0,001). 

Umræða: Algengi og nýgengi hjartabilunar er hátt og eykst stöðugt í takt við hækkandi aldur 

einstaklinga auk þess sem fimm ára lifun hjartabilunarsjúklinga er slæm. Karlar fá frekar hjartabilun en 

konur og að auki greinast þeir frekar með HFrEF en konur greinast frekar með HFpEF. Augljóst er að 

hjartabilunargreining dregur mjög úr lífslíkum eldra fólks á Íslandi. 
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Listi yfir skammstafanir 
 

SA   Sinoatrial 

EDV  End-diastolic volume 

ESV  End-systolic volume 

EF  Ejection fraction 

LVEDP  Left ventricular end-diastolic pressure 

AHA  American Heart Association 

ACC  American College of Cardiology 

HFrEF  Heart failure with reduced ejection fraction 

HFpEF  Heart failure with preserved ejection fraction 

EDP  End-diastolic pressure 

RAAS  Renin-angiotensin-aldosterone system 

ANP  Atrial natriuretic peptide 

BNP  Brain natriuretic peptide 

ARIC  Atherosclerosis Risk in Communities Study 

ARBs  Angiotensin receptor blockers 

BMI  Body mass index 

ÁH  Áhættuhlutfall 

ÖB  Öryggisbil 
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Inngangur 
 

Hjartabilun er bæði algengur og alvarlegur sjúkdómur sem orsakast af því að hjartað tapar getu sinni 

til að sjá líkamanum fyrir nægjanlegu blóðmagni eða getur það aðeins við verulega hækkaðan 

fylliþrýsting. Sjúkdómurinn leggst fyrst og fremst á fólk yfir 65 ára aldri og nýgengið hækkar stöðugt í 

takt við hækkandi aldur. Hjartabilun getur bæði borið skjótt að og verið lengri tíma í þróun en tvær 

helstu orsakir sjúkdómsins eru háþrýstingur og kransæðasjúkdómur. Almennt einkennir það 

sjúkdóminn að hann er stigvaxandi og töluverðar breytingar verða á bæði starfsemi og uppbyggingu 

hjartans eftir því sem á líður.1 Í kjölfar hjartabilunar fara ýmis ferli af stað í líkamanum sem, til að byrja 

með, halda aftur af einkennum sjúkdómsins en reynast skaðleg til lengri tíma litið og stuðla að 

framgangi hans. Skipta má hjartabilun í tvær megingerðir eftir því hvort hún orsakast af slagbilsbilun 

eða hlébilsbilun en þrátt fyrir að þessar tvær gerðir séu svipaðar m.t.t. einkenna eru ástæður þeirra oft 

ólíkar, algengi þeirra er mismunandi eftir sjúklingahópum og meðferð þeirra er misárangursrík. 

Hér á landi hefur faraldsfræði hjartabilunar verið lítið rannsökuð en gögn úr Öldrunarrannsókn 

Hjartaverndar bjóða upp á gott tækifæri til að kanna hina ýmsu faraldsfræðilegu þætti tengda 

hjartabilun hjá eldra fólki á Íslandi. Markmið þessarar rannsóknar var því að kanna algengi og nýgengi 

hjartabilunar meðal eldri Íslendinga, bæði vegna slagbilsbilunar og hlébilsbilunar, ásamt því að meta 

horfur og áhættuþætti sjúkdómsins. 

 

Hjartað og hlutverk þess 
 
Helsta hlutverk hjartans er að dæla blóði um líkamann til að mæta efnaskiptaþörf vefja hans. Stærstur 

hluti hjartans er úr hjartavöðvavef sem byggður er upp af fjölda hjartavöðvafruma og er hver 

hjartavöðvafruma skipulega samsett úr nokkrum gerðum prótína þar sem aktín og mýósín prótínin 

skipa hæstan sess. Hjartavöðvafrumurnar tengjast hver annarri með sérstökum gerðum frumutengja 

sem hleypa flestum jónum í gegnum sig og auðvelda þannig útbreiðslu boðspennu um hjartað. 

Sérstakar frumur í SA (e. sinoatrial) hnút hjartans mynda boðspennu í hverjum hjartahring. Sú 

boðspenna dreifist um hjartað og veldur því að sérhver hluti þess dregst saman á réttum tíma. Á 

þennan hátt dregst hjartað saman sem heild í nokkurs konar bylgjuhreyfingu og dælir blóðinu út í bæði 

lungna- og líkamsblóðrásina.2 

 

Hjartahringnum má skipta í tvo fasa. Samdráttur hjartans á sér stað í slagbilsfasa (e. systole) en 

slökun þess og fylling í hlébilsfasa (e. diastole). Eðlilegt er að um 110-120 mL af blóði séu í hvorum 

slegli hjartans fyrir sig við lok hlébilsfasa í hverjum hjartahring og kallast það rúmmál end-diastolic 

volume (EDV). Slagmagn hjartans (e. stroke volume) er það magn blóðs sem fer út í líkamsblóðrásina 

í slagbilsfasa í hverjum hjartahring en það nemur um 70 mL og samsvarar því um 60% af EDV. Önnur 

mælieining sem oft er notuð kallast útfall hjartans (e. cardiac output) en hún segir til um 

heildarslagmagn á einni mínútu. Í lok slagbilsfasa sitja því 40-50 mL af blóði eftir í báðum sleglunum 

en það rúmmál kallast end-systolic volume (ESV).2 Hlutfall þess blóðs af EDV sem dælt er út í 

hverjum hjartahring er kallað útstreymisbrot (EF, e. ejection fraction) og er það mikilvæg mælieining 
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við greiningu hjartabilunar. Magn blóðs í hjartanu við upphaf slagbilsfasa ræðst af því hversu mikið 

blóð kemur inn í gáttir hjartans frá bláæðunum, þetta blóðmagn kallast venous return. Undir 

venjulegum kringumstæðum er útfalli hjartans stýrt af venous return þar sem nauðsynlegt er að alltaf 

fari svipað hlutfall þess út úr hjartanu í hverjum hjartahring til að blóð safnist ekki upp. Til að framfylgja 

þessu starfar hjartað samkvæmt svokölluðu Frank-Starling lögmáli en það þýðir að innan ákveðinna 

marka eykur hjartað útfall sitt stöðugt eftir því sem venous return eykst. Frank-Starling kúrfur lýsa 

lögmálinu myndrænt en í annarri af tveimur megingerðum hjartabilunar, svokallaðri slagbilsbilun, 

hættir hjartað að starfa á jafnskilvirkan hátt eftir þessu lögmáli.3 Mynd 1 hér að neðan sýnir samanburð 

á Frank-Starling kúrfum eftir því hvort hjartað starfar á eðlilegan hátt eða hvort það hefur orðið fyrir 

slagbilsbilun. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mynd 1: Frank-Starling kúrfur 

Efsta kúrfan sýnir starfsgetu eðlilegs hjarta, miðkúrfan sýnir starfsgetu hjarta sem orðið hefur fyrir 
vægri slagbilsbilun og neðsta kúrfan sýnir starfsgetu hjarta sem orðið hefur fyrir alvarlegri slagbilsbilun. 
Hér stendur LVEDP fyrir left ventricular end-diastolic pressure, þ.e. þann þrýsting sem EDV veldur á 
vinstri slegilinn. Endurgerð mynd.4 

 
Hjartabilun 
 
Nokkrar mismunandi skilgreiningar eru til á hjartabilun. Ein þeirra segir að hjartabilun sé það ástand 

þegar útfall hjartans er ekki nægjanlegt fyrir líkamann í hvíld eða við áreynslu, nema við verulega 

hækkaðan fylliþrýsting.5 Skilgreining American Heart Association og American College of Cardiology 

(AHA/ACC) segir að hjartabilun sé flókið klínískt ástand sem orsakast af hvaða vefrænni eða 

starfrænni truflun sem er í fyllingu sleglanna eða hæfni þeirra til að dæla blóði.6 

 

Í grunninn orsakast hjartabilun af því að slíkt magn af hjartavöðvafrumum hefur dáið að hjartað hefur 

ekki lengur getu til að starfa á eðlilegan hátt.7 Ýmsir þættir geta legið að baki hjartabilun en tvær 

algengustu ástæðurnar eru háþrýstingur og kransæðasjúkdómur.8 Meðal annarra vel þekktra orsaka- 
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og áhættuþátta eru reykingar, offita, sykursýki, hjartavöðvakvilli (e. cardiomyopathy), 

hjartalokusjúkdómar, hjartavöðvabólga (e. myocarditis), sýkingar og eiturefni.7,9 

 

Skipta má hjartabilun í tvær megingerðir, hjartabilun vegna slagbilsbilunar og hjartabilun vegna 

hlébilsbilunar. Þegar hjartabilunin er vegna slagbilsbilunar er samdráttur sleglanna skertur og þ.a.l. 

minnkar útstreymisbrot hjartans. Þegar hjartabilunin er vegna hlébilsbilunar er samdráttur sleglanna 

hins vegar lítið skertur en slökun þeirra er ónóg og bæði sleglar og æðar eru stíf. Af þeim ástæðum 

getur hjartað ekki fyllst nægilega af blóði í hlébilsfasa, sérstaklega við áreynslu.10 Þessar tvær gerðir 

hjartabilunar eru þó ekki alltaf aðskildar og í flestum tilvikum er bæði einhver skerðing í samdrætti sem 

og slökun hjartans til staðar. Meginmunur gerðanna tveggja er sá að þegar hjartabilunin er vegna 

slagbilsbilunar er útstreymisbrotið verulega minnkað en þegar hún er vegna hlébilsbilunar er 

útstreymisbrotið innan eðlilegra marka. Ekki eru allir sammála um það hversu lágt útstreymisbrotið má 

vera til að teljast innan eðlilegra marka, sumir setja mörkin við 40%, aðrir við 45% og enn aðrir við 

50%.6  Þar sem hjartabilun er yfirleitt ekki einskorðuð við eingöngu truflun í slagbilsbilsfasa eða 

eingöngu truflun í hlébilsfasa er nú yfirleitt talað um hjartabilun með minnkað útstreymisbrot (HFrEF, e. 

heart failure with reduced ejection fraction) og hjartabilun með varðveitt útstreymisbrot (HFpEF, e. 

heart failure with preserved ejection fraction) í staðinn fyrir slagbilsbilun og hlébilsbilun. Í HFrEF er 

útfall hjartans minnkað vegna minnkaðs útstreymisbrots og að auki eykst EDV sem leiðir svo af sér 

aukinn hlébilsþrýstings (EDP, e. end-diastolic pressure) í vinstri sleglinum. Í HFpEF getur vinstri 

slegillinn ekki tekið við nægjanlegu magni blóðs til að viðhalda eðlilegu útfalli hjartans þar sem hann 

nær ekki að slaka almennilega á í hlébilsfasa. Auk þess eykst þrýstingurinn í vinstri sleglinum 

óeðlilega mikið fyrir hverja rúmmálseiningu af blóði vegna aukinnar stífni hans.11,12 

 

Einkenni og teikn (e. signs) hjartabilunar fara eftir því hvaða hluti hjartans starfar óeðlilega, sá vinstri, 

sá hægri eða báðir. Yfirleitt hefur hjartabilun fyrst áhrif á vinstri hluta hjartans en einkenni hennar stafa 

þá af auknum þrýstingi í lungnablóðrás vegna uppsöfnunar blóðs í vinstri slegli og gátt. Þessum aukna 

þrýstingi fylgir bjúgsöfnun í lungnablöðrur og fleiðrubil auk þess sem minnkað útfall hjartans leiðir af 

sér minnkað blóðmagn í líkamsblóðrás. Helsta einkenni vinstri hjartabilunar er mæði, fyrst við 

áreynslu, og síðar, í lengra genginni hjartabilun, einnig í hvíld og í svefni. Önnur einkenni eru t.d. 

þreyta, aukin öndunartíðni og viðvarandi hósti. Hægri hjartabilun orsakast yfirleitt af vinstri hjartabilun 

en getur þó komið fyrir ein og sér, t.d. vegna ákveðinna lungnasjúkdóma. Einkenni og teikn hægri 

hjartabilunar stafa af auknum þrýstingi í líkamsblóðrásinni og portal-blóðrásinni og má í því samhengi 

nefna bjúg, fyrst í kringum ökkla og síðar almennan líkamsbjúg (e. anasarca), lifrarstækkun, 

vökvasöfnun í lífhimnubil (e. ascites) og þrýstingshækkun í innri hóstarbláæðum (e. raised jugular 

venous pressure). Yfirleitt hefur hjartabilun þó áhrif á bæði vinstri og hægri hluta hjartans og því fylgir 

blanda af þeim einkennum og teiknum sem nefnd hafa verið.13 

 

Faraldsfræði hjartabilunar 
 
Hjartabilun er algengur sjúkdómur sem leggst fyrst og fremst á eldra fólk en stærstur hluti sjúklinga er 

yfir 65 ára aldri.14 Framingham rannsóknin, sem hófst í Bandaríkjunum árið 1948, var ein af fyrstu 
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rannsóknunum sem hafði það að markmiði að kanna faraldsfræði hjarta- og æðasjúkdóma, þ.á m. 

hjartabilunar. Hún sýndi fram á meira en tífalt nýgengi hjartabilunar þeirra sem voru 70-74 ára miðað 

við þá sem voru 29-39 ára.15 Í úttekt ACC/AHA á hjartabilun frá 2013 kemur fram að nýgengi í 

Bandaríkjunum eykst úr 20 tilvikum á 1000 manns á ári fyrir aldurshópinn 65-69 ára í yfir 80 tilvik fyrir 

einstaklinga 85 ára og eldri.6 Tölur um algengi hjartabilunar eru nokkuð mismunandi eftir rannsóknum 

en talið er að tæplega 6 milljónir einstaklinga séu með hjartabilun í Bandaríkjunum og rúmlega 23 

milljónir á heimsvísu. Þá greinast yfir 550.000 ný tilvik í Bandaríkjunum á ári hverju.14 Í rannsókn 

Zarrinkoub et al.16 sem framkvæmd var á 2,1 milljón íbúa í Svíþjóð mældist algengið 2,2% samanlagt 

fyrir bæði karla og konur. Í hverjum aldurshópi fyrir sig var algengið hins vegar hærra hjá körlum nema 

hjá þeim sem voru í elsta aldursflokknum (≥100 ára). Nýgengið mældist 3,9 tilvik á 1000 manns á ári 

fyrir karla og 3,7 tilvik á 1000 manns á ári fyrir konur. Fleiri rannsóknir hafa einnig sýnt fram á hærra 

nýgengi hjá körlum en konum.17 Þá hafa ýmsar rannsóknir sýnt að konur séu yfirleitt eldri þegar þær 

greinast með hjartabilun, þær séu oftar með háþrýsting og algengara er að þær greinist með HFpEF 

heldur en karlar.18 Rannsóknir hafa gefið mjög mismunandi niðurstöður af faraldsfræði hjartabilunar 

m.t.t. skiptingar í HFrEF og HFpEF en það helgast aðallega af því að mismunandi rannsóknir miða við 

mismunandi útstreymisbrot til að greina á milli gerðanna tveggja. Árið 2005 voru niðurstöður úr 

nokkrum rannsóknum um algengi hjartabilunar teknar saman og reyndist hlutfall HFpEF þá vera á 

bilinu 40-71% af heildartilvikum með meðaltalið 54%.19 Hlutfall HFpEF af heildartilvikum virðist vera að 

aukast töluvert en í rannsókn Owan et al.20 jókst það úr 38% í 54% á árunum 1987 til 2001. 

 

Hér á landi hefur faraldsfræði hjartabilunar verið lítið rannsökuð. Auður Sigbergsdóttir vann 3. árs 

rannsóknarverkefni árið 2005 þar sem fjöldi sjúklinga sem lagðist inn á Landspítalann með 

hjartabilunargreiningu á tímabilinu 1.3.2002-31.12.2003 var kannaður m.t.t. skiptingar í slagbilsbilun 

og hlébilsbilun. Í þeirri rannsókn var slagbilsbilun skilgreind sem hjartabilun með útstreymisbrot lægra 

eða jafnt og 40% en niðurstöður rannsóknarinnar má sjá í töflu 1 hér að neðan. Samkvæmt 

rannsókninni var hjartabilun algengari hjá körlum á tímabilinu og hlutfall þeirra sem fengu slagbilsbilun 

var hærra hjá körlum en konum. Aftur á móti var hlutfall þeirra sem fengu hlébilsbilun hærra hjá 

konum. Í heildina voru fleiri tilvik greind af hlébilsbilun en slagbilsbilun.21  

 

Tegund hjartabilunar Kyn Fjöldi (n=346) 
Slagbilsbilun (EF ≤40%) 

 
147 

 
Karlar 108 (74%) 

 
Konur 39 (26%) 

   Hlébilsbilun (EF >40%) 
 

199 

 
Karlar 92 (46%) 

 
Konur 107 (54%) 

Tafla 1: Niðurstöður úr rannsókn Auðar Sigbergsdóttur 

Taflan sýnir niðurstöður úr rannsókn Auðar Sigbergsdóttur en þar má sjá dreifingu 
hjartabilunartilvika eftir kyni og gerð hjartabilunar.21 
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Endurmótun hjartans 
 
Eins og áður hefur komið fram geta margir þættir orsakað hjartabilun en þyngst vega 

kransæðasjúkdómur og háþrýstingur. Í rannsókn Wilhelmsen et al.8 voru annar eða báðir þessara 

tveggja þátta hluti af orsökinni í 79,1% hjartabilunartilvika. Margir þeirra orsakaþátta sem nefndir hafa 

verið (t.d. háþrýstingur, kransæðasjúkdómur, hjartalokusjúkdómar, hjartavöðvabólga og 

hjartavöðvakvilli) geta valdið slíkum skemmdum á hjartavöðvafrumunum að ferli sem kallast 

hjartaendurmótun (e. cardiac remodeling) fer af stað. Kveikjan að þessu ferli er tog eða skemmdir á 

frumum hjartans, sérstaklega hjartavöðvafrumunum, vegna orsaka sem bæði geta verið viðvarandi, 

t.d. háþrýstingur, eða komið skyndilega, t.d. hjartadrep. Einnig leikur aukin framleiðsla líkamans á 

ýmsum gerðum boðefna, sem viðbragð við áreitinu, mikilvægt hlutverk í þessu ferli. Dæmi um þessi 

boðefni eru noradrenalín, renín, angiotensin II, endothelin og ýmis cýtókín. Boðefnin ásamt toginu og 

skemmdunum sem verða á hjartavöðvafrumunum leiða af sér breytingar á genatjániningu auk 

breytinga á starfsemi hjartavöðvafrumanna sem að lokum geta leitt til breytinga á stærð, lögun og 

starfsemi hjartans í heild. Ef þetta ferli fær að halda óáreitt áfram veldur það í sumum tilfellum 

varanlega skertri starfsgetu hjartans og hjartabilun.22,23 Ferlið getur verið breytilegt eftir því hver 

orsökin er en algengt er að ofþykkt (e. hypertrophy) og stýrður frumudauði (e. apoptosis) 

hjartavöðvafruma eigi sér stað ásamt aukinni myndun á bandvef og utanfrumuefni.24,25 Á mynd 2 hér 

að neðan má sjá yfirlit yfir þá þætti sem stuðla að endurmótunarferlinu ásamt afleiðingum þess. 

 

Þremur megingerðum af hjartaendurmótun hefur verið lýst, concentric endurmótun sem yfirleitt verður 

í kjölfar þrýstingsaukningar, t.d. háþrýstings, eccentric endurmótun sem yfirleitt verður í kjölfar 

rúmmálsaukningar, t.d. lokubakflæðis, og blöndu af báðum gerðum sem verður í kjölfar hjartadreps.26 

Ef ofþykkt fylgir endurmótuninni er talað um concentric og eccentric hypertrophy í stað endurmótunar. 

Concentric endurmótun einkennist af þykknun hjartavöðvavefjarins í vinstri slegli og hlutfallslegri 

minnkun á rúmmáli slegilsins og er það talið geta leitt til HFpEF. Eccentric endurmótun lýsir sér aftur á 

móti í auknum vöðvamassa og útvíkkun vinstri slegilsins og þ.a.l. auknu rúmmáli hans en það er talið 

geta leitt til HFrEF.11,27 Á mynd 3 má sjá dæmi um hjörtu sem orðið hafa fyrir concentric endurmótun 

annars vegar og eccentric endurmótun hins vegar. Hjartaendurmótun er sérstaklega algeng eftir 

hjartadrep vegna kransæðasjúkdóms. Þá víkkar sá hluti slegilsins sem orðið hefur fyrir blóðþurrð 

meðan aðrir hlutar slegilsins verða fyrir blöndu af concentric og eccentric endurmótun en 

kransæðasjúkdómur er algengasta orsök HFrEF. Stærð hjartadrepsins hefur forspárgildi fyrir það 

hversu víðtæk endurmótunin verður.4,22 Endurmótunin sem verður á hjartanu við hjartavöðvakvilla 

svipar mjög til eccentric og concentric endurmótunar. Í algengustu gerð hjartavöðvakvilla, 

útvíkkunarhjartavöðvakvilla (e. dilated cardiomyopathy), víkka bæði sleglar og gáttir hjartans og getur 

það leitt til HFrEF. Í annarri minna algengri gerð, ofþykktarhjartavöðvakvilla (e. hypertrophic 

cardiomyopathy), verður gríðarleg þykknun á hjartavöðvavefnum í vinstri slegli og sleglaskipt (e. 

septum) án útvíkkunar á hólfum hjartans og getur það leitt til HFpEF.13,28 Á mynd 4 má sjá þær 

breytingar sem verða á hjartanu í HFpEF og HFrEF vegna endurmótunarinnar. 
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Talið er að hjartaendurmótun sé leið hjartans til að bæta starfsgetu sína eftir skemmd. Því til stuðnings 

hefur verið bent á að concentric endurmótun dregur úr álaginu sem háþrýstingur veldur á 

hjartavegginn og eccentric endurmótun eykur EDV og þannig útfall hjartans skv. Frank-Starling 

lögmálinu. Auk þess stuðla mörg þeirra boðefna sem nefnd voru að því að viðhalda blóðþrýstingi og 

nægilegu blóðflæði til líffæra líkamans í aðstæðum þar sem blóðþrýstingurinn er lækkaður og 

blóðflæðið minnkað.28 Ef áreitið eða skemmdin er viðvarandi verður þetta ferli hins vegar skaðlegt fyrir 

hjartað og því umfangsmeira sem hjartaendurmótunin er því verri eru horfurnar.29 Hvernig ferlið 

breytist frá því að vera verndandi yfir í að vera skaðlegt liggur hins vegar ekki ljóst fyrir.22 

 

 

Mynd 2: Yfirlit yfir hjartaendurmótunferlið 
Myndin sýnir núverandi hugmyndir um hjartaendurmótunarferlið, orsakir þess og afleðingar. 23 
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Mynd 3: Concentric og eccentric endurmótun 

Myndin til vinstri sýnir eðlilegt hjarta, myndin í miðjunni sýnir hjarta sem orðið hefur fyrir eccentric 
endurmótun og myndin til hægri sýnir hjarta sem orðið hefur fyrir concentric endurmótun. 11 

 
 
 

 

Mynd 4: Afleiðingar hjartaendurmótunar 
Þær breytingar sem verða á hjartanu í HFpEF, hér kölluð hlébilsbilun (e. diastolic heart failure), og 
HFrEF, hér kölluð slagbilsbilun (e. systolic heart failure), vegna hjartaendurmótunar. Endurgerð mynd. 
11 
 
Boðefnamyndun 
 
Eins og áður sagði leikur aukin boðefnamyndun mikilvægt hlutverk í hjartabilun, bæði með því að 

stuðla að endurmótun og með því að auka álagið á hjartað og valda bjúgmyndun í líkamanum. Þegar 

útfall hjartans minnkar í hjartabilun veldur það því að ekki berst nægilegt blóðmagn til nýrnanna og þau 

bregðast við því með því að auka myndun reníns og virkja þannig renín-angiotensín-aldósterón kerfið 

(RAAS).30 Auk þess veldur minnkað útfall, og blóðþrýstingslækkunin sem því fylgir, aukinni virkni 

drifkerfis sjálfvirka taugakerfisins (e. sympathetic nervous system) og þ.a.l. myndun catecholamínanna 

adrenalíns og noradrenalíns. Afleiðingar virkjunar RAAS kerfisins er aukinn æðasamdráttur ásamt 

uppsöfnun á natríum og vatni í líkamanum og þ.a.l. hækkaður blóðþrýstingur og aukið blóðrúmmál. 

Þetta er leið líkamans til að viðhalda nægilegu blóðflæði til líffæranna og tímabundið heldur þetta aftur 

af einkennum hjartabilunar en til lengri tíma litið eykst álagið á hjartað sem þegar er veikt og gerir því 

erfiðara fyrir að sinna hlutverki sínu. Að auki eykur þetta á bjúgmyndun í lungum sem og annars staðar 
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í líkamanum en eins og áður kom fram er bjúgmyndun eitt helsta einkenni hjartabilunar. Þá veldur 

aukin myndun catecholamína einnig hækkun á blóðþrýstingi, aukinni hjartsláttartíðni og auknum 

samdráttarkrafti hjartans sem allt eykur álagið á hjartað ásamt því að auka líkur á 

hjartsláttartruflunum.28,31 Ákveðin boðefni vinna gegn áhrifum RAAS kerfisins og sjálfvirka 

taugakerfisins og ber þar helst að nefna svokölluð natriuretic peptíð. Myndun tveggja gerða þessara 

peptíða, atrial natriuretic peptide (ANP) og brain natriuretic peptide (BNP), eykst við aukið tog á 

gáttum og sleglum hjartans og eykst myndun þeirra því í hjartabilun. Peptíðin valda æðaslökun, 

natríum- og vatnsútskilnaði og draga úr myndun reníns og aldósteróns.7 Boðefnamyndunin sem farið 

hefur verið yfir hér er sameiginlegt ferli í HFrEF og HFpEF en hún hefur þó verið minna rannsökuð í 

HFpEF.5 Á mynd 5 má sjá hvernig þau boðefni sem nefnd hafa verið hafa áhrif á framgang 

hjartabilunar. 

 

 

Mynd 5: Áhrif  boðefnamyndunar á hjartabilun 
Stöðug virkni RAAS kerfisins og sjálfvirka taugakerfisins eykur álagið á hjartað ásamt því að stuðla að 
endurmótun þess og valda bjúgmyndun í líkamanum.32 

 
Afleiðingar hjartabilunar 
 
Hjartabilun er ekki eingöngu algengur sjúkdómur heldur er hann einnig alvarlegur og þrátt fyrir 

framfarir í meðferð er dánartíðni alls þýðisins um 50% á fyrstu fimm árunum eftir greiningu.6 Í 

Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) rannsókninni sem hófst í Bandaríkjunum  árið 1985 var 

30 daga, eins árs og þriggja ára dánartíðni sjúklinga eftir innlögn vegna hjartabilunar metin. 

Niðurstöðurnar voru þær að 30 daga dánartíðnin var 10,4%, eins árs dánartíðnin var 22% og fimm ára 

dánartíðnin var 42,3%.33 Lífshorfur hafa batnað á síðari árum en Roger et al.34 sýndu fram á lækkun á 
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fimm ára dánartíðni heildartilvika úr 57% á árunum 1979-1984 í 48% á árunum 1996-2000. Ýmsar 

stórar rannsóknir hafa sýnt fram á að lifun kvenna með hjartabilun sé betri en lifun karla.18 Fimm ára 

lifun kvenna í Framingham rannsókninni, þar sem meðalaldur hjartabilunarsjúklinga var 70 ár, reyndist 

vera 38% og miðgildi lifunar þeirra var 3,17 ár en fimm ára lifun karla var 25% og miðgildi lifunar þeirra 

1,66 ár.35 Dánartíðni hjá einstaklingum með HFrEF annars vegar og HFpEF hins vegar er svipuð en 

síðustu tvo áratugi hefur lifun sjúklinga með HFrEF batnað meðan lifun sjúklinga með HFpEF hefur 

staðið í stað. Þar spilar inn í að þær lyfjameðferðir sem nú standa til boða hafa eingöngu sýnt fram á 

óumdeilda verkun í HFrEF en hingað til hefur engin meðferð sannað gildi sitt í HFpEF.20 

Hjartabilunarmeðferðir byggja að mörgu leyti á tilraunum til að hægja á hjartaendurmótuninni eða snúa 

henni jafnvel við ásamt því að draga úr einkennum sjúkdómsins, aðallega með því að hafa áhrif á þau 

boðefni sem nefnd hafa verið. Algengar tegundir lyfja sem notaðar eru við hjartabilun eru þvagræsilyf, 

ACE hindrar, angiotensin viðtaka blokkar (e. ARBs), β-blokkar, aldósterón antagonistar og digoxin.36  

Tvær helstu ástæður dauðsfalla vegna hjartabilunar eru áframhaldandi versnun á starfsemi hjartans 

(e. progressive pump failure) og skyndidauði (e. sudden death), skilgreindur sem óvænt dauðsfall 

sjúklings sem áður var í stöðugu ástandi. Í rannsókn Pons et al.37 sem framkvæmd var á 960 

einstaklingum með hjartabilun var hlutfall þeirra sem létust vegna áframhaldandi versnunar á starfsemi 

hjartans 32,2% og hlutfall þeirra sem létust vegna skyndidauða 16% af heildardauðsföllum sem rekja 

mátti til hjarta- og æðakerfisins. 

 

Öldrunarrannsókn Hjartaverndar 
 
Öldrunarrannsókn Hjartaverndar er hluti af Reykjavíkurrannsókn Hjartaverndar sem hófst árið 1967. 

Markmið Reykjavíkurrannsóknarinnar er að kanna á framsýnan hátt útbreiðslu hjarta- og 

æðasjúkdóma og áhættuþætti þeirra hér á landi. Gagnasöfnun stóð yfir frá 1967-1997 en til 

rannsóknar voru 16 árgangar karla og kvenna sem höfðu lögheimili á Höfuðborgarsvæðinu og voru á 

aldrinum 34-61 árs. Síðar var bætt við 12 árgöngum og í heildina voru þátttakendur 

Reykjavíkurrannsóknarinnar 30.798. Þátttakendurnir gengust undir ýmsar rannsóknir (blóðmælingar, 

blóþrýstingsmælingar, röntgenrannsóknir o.fl.) auk þess sem þeir svöruðu ítarlegum spurningalista um 

heilsufarssögu sína, venjur og lífstíl. Öldrunarrannsóknin er nýjasti áfangi Reykjavíkurrannsóknarinnar 

en hún hófst árið 2002. Þá var um 15.000 elstu einstaklingunum sem tekið höfðu þátt í 

Reykjavíkurrannsókninni og voru enn á lífi boðið að taka þátt í Öldrunarrannsókninni. Markmið 

rannsóknarinnar er „að kanna heilbrigði öldrunar og reyna að finna út hvaða þættir það eru í umhverfi, 

erfðum og líkamsástandi fólks sem hafa áhrif á heilsu þess á efri árum“.38 Með því að rannsaka 

einstaklinga sem hafa verið hluti af Reykjavíkurrannsókninni frá upphafi hefur því fengist nákvæm 

heilsufarssaga fyrir stærstan hluta ævi þeirra. Fyrri hluta gagnasöfnunar Öldrunarrannsóknarinnar lauk 

árið 2006 en alls tóku 5764 einstaklingar þátt í honum. Þar voru framkvæmdar svipaðar rannsóknir og 

í Reykjavíkurrannsókninni ásamt ítarlegum myndgreiningarrannsóknum. Þessum einstaklingum var 

svo boðið að taka þátt í seinni hluta gagnasöfnunarinnar en hún stóð yfir frá 2007-2011. Þeir fjórir 

þættir sem lögð er áhersla á að kanna í Öldrunarrannsókninni eru heili, bein, vöðva- og fitudreifing 

líkamans og hjarta- og æðakerfi hans. 
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Markmið 
 

Markmið þessarar rannsóknar var að kanna algengi og nýgengi hjartabilunar, eftir aldri og kyni, meðal 

eldri Íslendinga með áherslu á bæði HFrEF og HFpEF. Auk þess voru horfur hjartabilunarsjúklinga og 

áhættuþættir sjúkdómsins metnir. Takmarkaðar upplýsingar eru til um faraldsfræði hjartabilunar á 

Íslandi en með því að nýta gögn úr Öldrunarrannsókn Hjartaverndar má svara þessum 

grundvallarspurningum. 
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Efni og aðferðir 
 

Þessi rannsókn náði til 5706 einstaklinga af þeim 5764 sem tóku þátt í fyrri hluta gagnasöfnunar 

Öldrunarrannsóknar Hjartaverndar á árunum 2002-2006. Þeir 58 einstaklingar úr 

Öldrunarrannsókninni sem ekki voru hluti af þessari rannsókn höfðu ekki gefið leyfi fyrir tengingu sinna 

upplýsinga við sjúkrahúsgögn. Fyrsti þátttakandinn í Öldrunarrannsókninni, af þessum 5706, hóf 

þátttöku 23.5.2002 og sá síðasti hóf þátttöku 4.1.2006. Þær upplýsingar sem nýttar voru úr 

Öldrunarrannsókninni í þessari rannsókn voru kyn einstaklinganna, aldur þeirra við komu ásamt 

komudegi auk dánardags í þeim tilfellum sem það átti við. Auk þess fengust niðurstöður úr nokkrum 

mælingum og svör við spurningum, sem sneru að heilsufari þessara einstaklinga, sem framkvæmdar 

voru við komu þeirra í Reykjavíkurrannsóknina, eða að meðaltali um 25 árum fyrir þátttöku þeirra í 

Öldrunarrannsókninni. Út frá þessum niðurstöðum voru tengsl áhættuþátta á miðjum aldri og 

hjartabilunar síðar á ævinni metin. Niðurstöðurnar sneru að líkamsþyngdarstuðli (BMI), sögu um 

sykursýki af gerð 2, fjölskyldusögu um hjartaáfall, reykingasögu, blóðþrýstingi og magni kólesteróls og 

þríglýseríða í sermi einstaklinganna. 

 

Landspítalinn útvegaði gögn úr sjúkraskrám þeirra einstaklinga sem voru hluti af þessari rannsókn og 

greindust með hjartabilun frá því að þátttaka þeirra í Öldrunarrannsókninni hófst til 28.2.2010. 

Sjúkraskrárnar voru yfirfarnar af Guðmundi Þorgeirssyni, hjartalækni og prófessor í lyflækningum, og 

tilvikin sannreynd m.t.t. þess hvort þau stæðust fyrir fram ákveðin skilmerki Öldrunarrannsóknarinnar 

fyrir hjartabilun. Þau skilmerki sem einstaklingur þurfti að uppfylla til að fá hjartabilunargreiningu 

samkvæmt Öldrunarrannsókninni má sjá á mynd 6 hér að neðan. Eins og sjá má þurftu að vera 

upplýsingar um annaðhvort tvö aðalskilyrði (e. major criteria) eða eitt aðalskilyrði og tvö aukaskilyrði 

(e. minor criteria) í sjúkraskrám einstaklinganna til að þeir uppfylltu skilgreiningu 

Öldrunarrannsóknarinnar á hjartabilun. Úr sjúkraskránum fengust einnig upplýsingar um 

útstreymisbrot þeirra einstaklinga sem gengist höfðu undir hjartaómskoðun og út frá þeim upplýsingum 

voru þeir flokkaðir með HFrEF eða HFpEF. Þeir einstaklingar sem mældust með útstreymisbrot hærra 

eða jafnt og 50% voru flokkaðir með HFpEF en aðrir voru flokkaðir með HFrEF. Þeir einstaklingar sem 

ekki höfðu gengist undir hjartaómskoðun voru flokkaðir með hjartabilun án frekari skilgreiningar. Að 

auki var lagt mat á það hvaða sjúkdómur eða sjúkdómar töldust liggja að baki hjartabiluninni út frá 

þeim upplýsingum sem lágu fyrir í sjúkraskrám einstaklinganna. Þá fengust einnig upplýsingar úr 

sjúkraskrám allra þátttakenda þessarar rannsóknar um það hvort þeir höfðu verið greindir með 

hjartabilun á einhverjum tímapunkti fyrir upphaf Öldrunarrannsóknarinnar. 
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Tölfræði 
 
Eftirfylgnitími rannsóknarhópsins var reiknaður í árum frá komudegi þeirra í Öldrunarrannsóknina til 

hjartabilunargreiningar, dánardags eða 28.2.2010 eftir því sem við átti. Ævialgengi (e. lifetime 

prevalence) hjartabilunar var reiknað út frá fjölda þeirra einstaklinga í rannsóknarhópnum sem greinst 

höfðu með hjartabilun fyrir upphaf eftirfylgnitíma samkvæmt sjúkraskrám. Þar sem þátttaka 

einstaklinganna í Öldrunarrannsókninni hófst á mismunandi tíma, yfir fjögurra ára tímabil, miðast 

algengið við árið 2004. Nýgengi hjartabilunar var reiknað út frá fjölda þeirra einstaklinga sem greindir 

voru með hjartabilun á eftirfylgnitíma og höfðu ekki verið greindir með hjartabilun áður samkvæmt 

sjúkraskrám en notast var við Poisson aðhvarfsgreiningu við útreikningana. Langtímalifun þessa sama 

hóps var metin með aðferð Kaplan-Meier og samanburður á lifun hópa var gerður með log-rank prófi. 

Til að bera langtímalifun þessa hóps saman við langtímalifun jafnaldra þeirra sem ekki höfðu greinst 

með hjartabilun var útbúin tilfella-viðmiða rannsókn innan Öldrunarrannsóknarinnar (e. nested case-

control study). Fyrir hvert hjartabilunartilvik var reynt að finna einstakling, einn eða fleiri, af sama kyni 

og á svipuðum aldri úr Öldrunarrannsókninni sem ekki hafði verið greindur með hjartabilun á þeim 

tímapunkti sem tilsvarandi hjartabilunartilvik greindist. Þessir einstaklingar eru kallaðir viðmið (e. 

control) og var langtímalifun þeirra borin saman við langtímalifun þeirra einstaklinga sem greindust 

með hjartabilun. Í heildina fundust viðmið fyrir 321 hjartabilunartilvik og reyndist fjöldi viðmiða vera 

1130. Höfð var hliðsjón af grein Wacholder et al.39 um val á viðmiðum þegar þau voru fundin. Tengsl 

hjartabilunar og áhættuþátta á miðjum aldri voru metin með aðhvarfsgreiningarlíkani Cox (e. Cox 

proportional hazards model) og niðurstöðurnar gefnar sem áhættuhlutfall (e. hazard ratio) með 95% 

 
AGES criteria for Incident Congestive Heart Failure  
 
Need : 

• 2 major or 
• 1 major and 2 minor criterias for diagnosis 

 
Major Criteria: 
 

• New onset dyspnea on exertion 
• Pulmonary edema on chest film that clears with diuresis 

 
Minor Criteria: 
 

• Weight gain>5% of baseline over a two week period 
• New appearance of JVD>3 cm above the sternal-manubrial angle, filling from 

below 
• Pleural effusion not of extra-cardiac etiology 
• Reduction in ejection fraction by at least 20% 
• Cardiomegaly 

 

Mynd 6: Skilmerki Öldrunarrannsóknar fyrir hjartabilunargreiningu 
Yfirlit yfir þau skilmerki sem einstaklingur þurfti að uppfylla til að fá hjartabilunargreiningu 
samkvæmt Öldrunarrannsókninni. 
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öryggisbili. Tengslin voru eingöngu metin út frá þeim einstaklingum sem ekki höfðu verið greindir með 

hjartabilun fyrir upphaf eftirfylgnitíma. Raðbreytur voru bornar saman með t-prófi og flokkabreytur með 

kí-kvaðrat prófi. Öll tölfræðiúrvinnsla var unnin í tölfræðiforritinu R, útgáfu 3.1.3, og tölfræðileg 

marktækni miðaðist í öllum tilfellum við p-gildi <0,05. 

 

Leyfi 
Leyfi fyrir Öldrunarrannsókn Hjartaverndar fengust frá Vísindasiðanefnd og Persónuvernd. Allir 

þátttakendur rannsóknarinnar skrifuðu undir upplýst samþykki. 
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Niðurstöður 
 

Aldurs- og kynjadreifing rannsóknarhóps 
 
Af þeim 5764 einstaklingum sem tóku þátt í Öldrunarrannsókn Hjartaverndar höfðu 5706 gefið leyfi 

fyrir notkun sinna gagna við úrvinnslu og miða útreikningar og niðurstöður því við þann fjölda. Fjöldi 

karla var 2419 (42,4%) og fjöldi kvenna var 3287 (57,6%). Aldursbil einstaklinganna við upphaf 

Öldrunarrannsóknarinnar var frá 66 árum upp í 98 ár og reyndist meðalaldurinn vera 77,03 ± 5,87 ár. 

Enginn marktækur munur var á meðalaldri karla (77,05 ± 5,68 ár) og kvenna (77,02 ± 6,01 ár) við 

upphaf rannsóknar (p=0,84). 

 

Einstaklingunum var skipt í fimm aldurshópa þ.e ≤69 ára, 70-74 ára, 75-79 ára, 80-84 ára og ≥85 ára. 

Fjölda einstaklinga í hverjum aldurshópi og kynjaskiptingu þeirra má sjá í töflu 2 og myndræna 

útfærslu má sjá á mynd 7 hér að neðan. 

 

n=5706          

Aldurshópur Heildarfjöldi Karlar Konur 

≤69 ára 536 191 (35,6%) 345 (64,4%) 

70-74 ára 1609 697 (43,3%) 912 (56,7%) 

75-79 ára 1581 710 (44,9%) 871 (55,1%) 

80-84 ára 1353 560 (41,4%) 793 (58,6%) 

≥85 ára 627 261 (41,6%) 366 (58,4%) 

Tafla 2: Aldurs- og kynjadreifing rannsóknarhóps 

Taflan sýnir fjölda karla og kvenna innan hvers aldurshóps. 
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Mynd 7: Aldurs- og kynjadreifing rannsóknarhóps 

Súluritið sýnir fjölda karla og kvenna innan hvers aldurshóps. 

 
Hjartabilunartilvik 
 
Í heildina voru 776 hjartabilunartilvik til skoðunar. 209 af þessum tilvikum áttu sér stað fyrir 

eftirfylgnitímann og 567 áttu sér stað á eftirfylgnitímanum. Af þeim 567 tilvikum sem áttu sér stað á 

eftirfylgnitímanum voru til upplýsingar um útstreymisbrot í 442 (78,0%) tilvikum og út frá þeim 

upplýsingum voru 214 einstaklingar flokkaðir með HFrEF og 228 með HFpEF. Þeir 125 einstaklingar 

sem ekki höfðu gengist undir hjartaómskoðun voru flokkaðir með hjartabilun án frekari skilgreiningar. 

Dreifingu hjartabilunartilvikanna má sjá á flæðiritnu á mynd 8 og nánari útlistun á öllum 

hjartabilunartilvikum á eftirfylgnitíma má sjá í töflu 3. 
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Tegund hjartabilunar Kyn Fjöldi (n=567) 
HFrEF 

 
214 

 
Karlar 144 (67,3%) 

 
Konur 70 (32,7%) 

   HFpEF 
 

228 

 
Karlar 96 (42,1%) 

 
Konur 132 (57,9%) 

   Hjartabilun án frekari skilgreiningar 
 

125 

 
Karlar 63 (50,4%) 

 
Konur 62 (49,6%) 

Tafla 3: Hjartabilunartilvik á eftirfylgnitíma 

Dreifing hjartabilunartilvika á eftirfylgnitíma eftir tegund hjartabilunar og kyni. 

 
Svipaður fjöldi tilvika af HFrEF og HFpEF var greindur á eftirfylgnitímanum. Fjöldi karla sem greindist 

með hjartabilun var 303 (53,4%) en fjöldi kvenna 264 (46,6%). Í heildina greindust 214 tilvik af HFrEF. 

Af þeim voru 144 (67,3%) karlar og 70 (32,7%) konur og reyndist fjöldi karla marktækt hærri en fjöldi 

kvenna (p<0,001). Af þeim 228 tilvikum sem greindust af HFpEF voru 96 (42,1%) karlar og 132 

(57,9%) konur og reyndist fjöldi kvenna marktækt hærri en fjöldi karla (p=0,001). Fjöldi 

hjartabilunartilvika án frekari skilgreiningar var 125. Af þeim voru 63 (50,4%) karlar og 62 (49,6%) 

konur og reyndist munurinn ekki marktækur (p=0,53). Meðalaldur hópsins sem greindist með 

hjartabilun á eftirfylgnitíma var marktækt hærri við upphaf Öldrunarrannsóknarinnar (80,06 ± 5,89 ár) 

en meðalaldur þeirra sem ekki greindust með hjartabilun (76,70 ± 5,77) á eftirfylgnitíma (p<0,001).  

Fjöldi hjartabilana 
n=776 

HFrEF 
n=214 

HFpEF 
n=228 

Án frekari 
skilgr. 
n=125 

Fyrir eftirfylgnitíma 
n=209 

Á eftirfylgnitíma 
n=567 

Mynd 8: Heildarfjöldi hjartabilunartilvika 

Flæðiritið sýnir dreifingu allra þeirra hjartabilunartilvika sem til skoðunar voru í þessari rannsókn. 
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Algengi hjartabilunar 
 
Við upphaf eftirfylgnitíma höfðu 209 af þeim 5706 einstaklingum sem tóku þátt í þessari rannsókn 

einhvern tímann verið greindir með hjartabilun og var ævialgengi hjartabilunar metið út frá þeim hópi. 

Af þessum 209 einstaklingum voru 117 (56,0%) karlar og 92 (44,0%) konur. Meðalaldur þessa hóps 

við upphaf Öldrunarrannsóknarinnar (80,27 ± 6,11 ár) var marktækt hærri en meðalaldur þeirra sem 

ekki höfðu greinst með hjartabilun fyrir eftirfylgnitíma (76,91  ± 5,83 ár) (p<0,001). Í töflu 4 hér að 

neðan má sjá algengi hjartabilunar hjá heildarfjöldanum sem og hjá körlum annars vegar og konum 

hins vegar. 

 

 
Fjöldi einstaklinga Fjöldi hjartabilana Algengi 

Heildarfjöldi 5706 209 3,7% 

Karlar 2419 117 4,8% 

Konur 3287 92 2,8% 

Tafla 4: Algengi hjartabilunar 

Taflan sýnir algengi hjartabilunar hjá heildarfjöldanum sem og hjá körlum annars vegar og 
konum hins vegar. 

 
Algengi hjartabilunar mældist 3,7% í heildina og reyndist það marktækt hærra hjá körlum (4,8%) en 

konum (2,8%) (p<0,001). Algengið var einnig kannað m.t.t. skiptingar í aldurshópa og innan 

aldurshópa m.t.t. kynjaskiptingar. Niðurstöðurnar má sjá í töflu 5 auk þess sem línuritið á mynd 9 sýnir 

muninn á algengi hjartabilunar eftir aldurshópum og kyni myndrænt. 

 

Aldurshópur Heildarfjöldi Karlar Konur 

≤69 ára 1,9% 3,7% 0,9% 

70-74 ára 1,4% 2,2% 0,9% 

75-79 ára 3,6% 4,8% 2,6% 

80-84 ára 5,4% 7,5% 3,9% 

≥85 ára 7,3% 7,3% 7,4% 

Tafla 5: Algengi hjartabilunar eftir aldurshópum og kyni 

Taflan sýnir muninn á algengi hjartabilunar eftir aldurshópum og kyni. 
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Mynd 9: Algengi hjartabilunar eftir aldurshópum og kyni 

Línuritið sýnir muninn á algengi hjartabilunar eftir aldurshópum og kyni. 

 
Í heildina jókst algengi hjartabilunar eftir því sem aldur einstaklinganna hækkaði auk þess sem 

algengið mældist hærra hjá körlum en konum í öllum aldurshópum nema þeim elsta (≥85 ára). 

 

Nýgengi hjartabilunar 
 
Af þeim 567 einstaklingum sem greindir voru með hjartabilun á eftirfylgnitímanum höfðu 474 ekki verið 

greindir með hjartabilun áður og voru þeir því nýttir við útreikninga nýgengis. Af þessum einstaklingum 

voru 250 (52,7%) karlar og 224 (47,3%) konur. Nánari útlistun á þessum hjartabilunartilvikum má sjá í 

töflu 6. 

 

Tegund hjartabilunar Kyn Fjöldi (n=474) 
HFrEF 

 
177 

 
Karlar 118 (66,7%) 

 
Konur 59 (33,3%) 

   HFpEF 
 

199 

 
Karlar 84 (42,2%) 

 
Konur 115 (57,8%) 

   Hjartabilun án frekari skilgreiningar 
 

98 

 
Karlar 48 (49,0%) 

 
Konur 50 (51,0%) 

Tafla 6: Ný hjartabilunartilvik á eftirfylgnitíma 

Dreifing hjartabilunartilvika þeirra einstaklinga sem greindir voru með hjartabilun á eftirfylgnitíma 
og höfðu ekki verið greindir með hjartabilun áður eftir tegund hjartabilunar og kyni. 
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Dreifing þessara tilvika var mjög svipuð og dreifing allra hjartabilunartilvika sem greindust á 

eftirfylgnitímanum eins og sjá má þegar tafla 6 er borin saman við töflu 3. Eins og áður greindist 

svipaður fjöldi tilvika af HFrEF og HFpEF. Í heildina greindust 177 tilvik af HFrEF. Af þeim voru 118 

(66,7%) karlar og 59 (33,3%) konur og reyndist fjöldi karla marktækt hærri en fjöldi kvenna (p<0,001). 

Af þeim 199 tilvikum sem greindust af HFpEF voru 84 (42,2%) karlar og 115 (57,8%) konur og reyndist 

fjöldi kvenna marktækt hærri en fjöldi karla (p=0,003). Fjöldi hjartabilunartilvika án frekari skilgreiningar 

var 98 og af þeim voru 48 (49,0%) karlar og 50 (51,0%) konur en munurinn reyndist ekki marktækur 

(p=0,42).  

 

Nýgengi hjartabilunar var kannað m.t.t. heildarfjölda hjartabilana sem og m.t.t. aldurs- og 

kynjaskiptingar auk þess sem nýgengi HFrEF og HFpEF var kannað sérstaklega. Í töflu 7 má sjá 

nýgengi allra hjartabilunartilvika hjá báðum kynjum, óháð gerð hjartabilunar, en nýgengi HFrEF annars 

vegar og HFpEF hins vegar má sjá í töflu 8 og töflu 9.  

 

 

Fjöldi 
hjartabilunartilvika Persónutími (ár) 

Nýgengi (n/1000 
manns á ári) 

Heildarfjöldi 474 28777 16,5 

Karlar 250 11646 21,5 

Konur 224 17131 13,1 

Tafla 7: Nýgengi hjartabilunar 

Taflan sýnir nýgengi allra hjartabilunartilvika. 

 

 

Fjöldi 
hjartabilunartilvika Persónutími (ár) 

Nýgengi (n/1000 
manns á ári) 

Heildarfjöldi 177 28777 6,2 

Karlar 118 11646 10,1 

Konur 59 17131 3,4 

Tafla 8: Nýgengi HFrEF 

Taflan sýnir nýgengi allra HFrEF tilvika. 

 

 

Fjöldi 
hjartabilunartilvika Persónutími (ár) 

Nýgengi (n/1000 
manns á ári) 

Heildarfjöldi 199 28777 6,9 

Karlar 84 11646 7,2 

Konur 115 17131 6,7 

Tafla 9: Nýgengi HFpEF 

Taflan sýnir nýgengi allra HFpEF tilvika. 
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Í heildina mældist nýgengi hjartabilunar 16,5 tilvik á 1000 manns á ári og reyndist það marktækt hærra 

hjá körlum (21,5 tilvik á 1000 manns á ári) en konum (13,1 tilvik á 1000 manns á ári) (p<0,001). 

Nýgengi HFrEF (6,2 tilvik á 1000 manns á ári) reyndist mjög sambærilegt við nýgengi HFpEF (6,9 tilvik 

á 1000 manns á ári) þegar litið er á heildarfjölda hjartabilana af þessum tveimur gerðum. Nýgengi 

HFrEF var marktækt hærra hjá körlum (10,1 tilvik á 1000 manns á ári) en konum (3,4 tilvik á 1000 

manns á ári) (p<0,001) en enginn marktækur munur var á nýgengi HFpEF hjá körlum (7,2 tilvik á 1000 

manns á ári) og konum (6,7 tilvik á 1000 manns á ári) (p=0,62). Nýgengi hjartabilunar m.t.t. aldurs- og 

kynjaskiptingar má sjá í eftirfarandi töflum. Tafla 10 sýnir nýgengi allra hjartabilunartilvika, óháð gerð 

hjartabilunar, tafla 11 sýnir nýgengi HFrEF og tafla 12 sýnir nýgengi HFpEF. Mynd 10, mynd 11 og 

mynd 12 sýna tilsvarandi nýgengi á myndrænan hátt. 

 

Aldurshópur 
Heildarfjöldi (n/1000 

manns á ári) 
Karlar (n/1000 
manns á ári) 

Konur (n/1000 
manns á ári) 

≤69 ára 5,3 7,0 4,4 

70-74 ára 8,4 12,2 5,6 

75-79 ára 14,1 17,6 11,5 

80-84 ára 24,1 30,7 19,9 

≥85 ára 47,4 64,8 36,5 

Tafla 10: Nýgengi hjartabilunar eftir aldurshópum og kyni 

Taflan sýnir muninn á nýgengi allra hjartabilunartilvika eftir aldurshópum og kyni. 

 

 

Mynd 10: Nýgengi hjartabilunar eftir aldurshópum og kyni 

Línuritið sýnir muninn á nýgengi allra hjartabilunartilvika eftir aldurshópum og kyni. 
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Aldurshópur 
Heildarfjöldi (n/1000 

manns á ári) 
Karlar (n/1000 
manns á ári) 

Konur (n/1000 
manns á ári) 

≤69 ára 1,9 4,4 0,5 

70-74 ára 3,5 6,1 1,6 

75-79 ára 6,2 8,9 4,1 

80-84 ára 8,0 14,0 4,2 

≥85 ára 16,2 27,0 9,5 

Tafla 11: Nýgengi HFrEF eftir aldurshópum og kyni 

Taflan sýnir muninn á nýgengi HFrEF eftir aldurshópum og kyni. 

 
 

 
Mynd 11: Nýgengi HFrEF eftir aldurshópum og kyni 

Línuritið sýnir muninn á nýgengi HFrEF eftir aldurshópum og kyni. 

 

Aldurshópur 
Heildarfjöldi (n/1000 

manns á ári) 
Karlar (n/1000 
manns á ári) 

Konur (n/1000 
manns á ári) 

≤69 ára 2,8 0,9 3,9 

70-74 ára 3,6 5,0 2,6 

75-79 ára 5,9 5,8 6,1 

80-84 ára 10,9 11,6 10,5 

≥85 ára 16,6 17,3 16,2 

Tafla 12: Nýgengi HFpEF eftir aldurshópum og kyni 

Taflan sýnir muninn á nýgengi HFpEF eftir aldurshópum og kyni. 
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Mynd 12: Nýgengi HFpEF eftir aldurshópum og kyni 

Línuritið sýnir muninn á nýgengi HFpEF eftir aldurshópum og kyni. 

 
Í öllum tilvikum jókst nýgengi hjartabilunar eftir því sem aldur einstaklinganna hækkaði. Þegar litið er á 

öll hjartabilunartilvik sem og þegar eingöngu er litið á HFrEF mældist nýgengi karla hærra en nýgengi 

kvenna hjá öllum aldurshópum. Aftur á móti reyndist nýgengi HFpEF vera mjög sambærilegt hjá 

körlum og konum innan hvers aldurshóps. 

 

Langtímalifun hjartabilunarsjúklinga 
 
Langtímalifun hjartabilunarsjúklinga var metin út frá þeim 474 einstaklingum sem greindir voru með 

hjartabilun á eftirfylgnitíma og höfðu ekki verið greindir með hjartabilun áður. Lifunin var metin frá þeim 

degi sem hjartabilunin var greind til dánardags eða til 31.12.2014, eftir því hvort kom á undan. Að 

meðaltali var þessum einstaklingum fylgt eftir í 3,4 ár frá hjartabilunargreiningu en stysta eftirfylgnin 

var í 0,003 ár, eða um einn dag, og lengsta eftirfylgnin var í 11,6 ár. Í heildina létust 379 af þessum 

474 einstaklingum. Mynd 13 sýnir Kaplan-Meier graf af langtímalifun allra einstaklinganna þegar búið 

var að leiðrétta fyrir aldri ásamt 95% öryggisbili og tafla 13 sýnir 1 árs, 5 ára og 10 ára lifun þeirra með 

95% öryggisbili. 
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Fjöldi ára frá greiningu Lifun (%) 95% öryggisbil 

1 69,5 65,5-73,8 

5 31,2 27,2-35,8 

10 13,4 9,9-18,1 

Tafla 13: 1 árs, 5 ára og 10 ára lifun hjartabilunarsjúklinga  

Taflan sýnir 1 árs, 5 ára og 10 ára lifun allra einstaklinga sem greindir voru með hjartabilun 
þegar búið var að leiðrétta fyrir aldri. 

 
Fimm ára lifun hjartabilunarsjúklinga reyndist vera 31,2% (ÖB: 27,2%-35,8%) og miðgildi lifunar var 

2,87 ár. Sérstaklega var kannað hvort munur væri á langtímalifun karla og kvenna sem greindust með 

hjartabilun og hvort munur væri á langtímalifun þeirra sem greindust með HFrEF og þeirra sem 

greindust með HFpEF. Áður en leiðrétt var fyrir aldri var tilhneiging í þá átt að lifun kvenna væri betri 

en lifun karla en munurinn reyndist ekki tölfræðilega marktækur (p=0,12). Einnig var tilhneiging í þá átt 

að lifun þeirra sem greindust með HFpEF væri betri en lifun þeirra sem greindust með HFrEF en 

munurinn reyndist heldur ekki marktækur (p=0,13). Eftir að leiðrétt hafði verið fyrir aldri var lifun 

kvenna marktækt betri en lifun karla (p=0,019) en þrátt fyrir að leiðrétt hafði verið fyrri aldri og kyni 

reyndist ekki vera tölfræðilega marktækur munur á lifun þeirra sem greindust með HFrEF og þeirra 

sem greindust með HFpEF (p=0,07). Leiðrétt Kaplan-Meier gröf af langtímalifun kvenna og karla 

Mynd 13: Langtímalifun hjartabilunarsjúklinga 

Kaplan-Meier graf sem sýnir langtímalifun allra einstaklinga sem greindir voru með 
hjartabilun eftir að búið var að leiðrétta fyrir aldri. Brotalínan sýnir 95% öryggisbil. 
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annars vegar og þeirra sem greindust með HFrEF og HFpEF hins vegar má sjá á mynd 14 og mynd 

15. Auk þess má sjá 1 árs, 5 ára og 10 ára lifun karla og kvenna ásamt 95% öryggisbili í töflu 14. 

 

Kyn 
Fjöldi ára frá 

greiningu Lifun (%) 95% öryggisbil 

 
1 68,2 62,7-74,2 

Karlar 5 26,8 21,7-33,1 

 
10 9,5 5,8-15,6 

    

    

 
1 71,3 65,7-77,3 

Konur 5 36,3 30,4-43,3 

 
10 18,3 12,8-26,1 

Tafla 14: 1 árs, 5 ára og 10 ára lifun karla og kvenna 

Taflan sýnir 1 árs, 5 ára og 10 ára lifun karla og kvenna sem greind voru með hjartabilun þegar 
búið var að leiðrétta fyrir aldri. 

 

Mynd 14: Langtímalifun karla og kvenna 

Kaplan-Meier graf sem sýnir langtímalifun karla og kvenna sem greindust með hjartabilun 
eftir að búið var að leiðrétta fyrir aldri. 
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Fimm ára lifun karla með hjartabilun reyndist vera 26,8% (ÖB: 21,7%-33,1%) og miðgildi lifunar þeirra 

var 2,57 ár. Aftur á móti var fimm ára lifun kvenna með hjartabilun 36,3% (ÖB: 30,4%-43,3%) og 

miðgildi lifunar þeirra 3,22 ár.  

 

Að lokum var útbúin tilfella-viðmiða rannsókn innan Öldrunarrannsóknarinnar, eins og áður kom fram, 

og langtímalifun hjartabilunarsjúklinga borin saman við langtímalifun einstaklinga á sama aldri sem 

ekki höfðu greinst með hjartabilun. Kaplan-Meier grafið á mynd 16 sýnir samanburðinn. 

Mynd 15: Langtímalifun einstaklinga með HFrEF og HFpEF 
Kaplan-Meier graf sem sýnir langtímalifun þeirra einstaklinga sem greindir voru með HFrEF 
og HFpEF eftir að búið var að leiðrétta fyrir aldri og kyni. 
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Miðgildi lifunar þeirra einstaklinga sem greindir voru með hjartabilun var 2,73 ár en miðgildi lifunar 

þeirra einstaklinga sem ekki voru greindir með hjartabilun var 8,48 ár. 

 

Undirliggjandi sjúkdómar 
 
Út frá sjúkraskrám allra þeirra einstaklinga sem greindir voru með hjartabilun á eftirfylgnitíma var lagt 

mat á það hvaða sjúkdómur eða sjúkdómar þóttu liggja að baki hjartabiluninni. Í töflu 15 og á mynd 17 

má sjá yfirlit yfir þá undirliggjandi sjúkdóma sem voru algengastir en hver einstaklingur gat verið 

flokkaður með engan, einn eða fleiri þessara sjúkdóma. Undir nýrnabilun flokkast bráð, langvinn og 

lokastigs nýrnabilun og undir hjartavöðvakvilla flokkast útvíkkunarhjartavöðvakvilli, 

ofþykktarhjartavöðvakvilli og hjartavöðvakvilli með innrennslishindrun (e. restrictive cardiomyopathy). 

 

 

 

 

 

 

 

Mynd 16: Samanburður á langtímalifun einstaklinga með og án hjartabilunar 

Kaplan-Meier graf sem sýnir samanburð á langtímalifun einstaklinga sem greindust með 
hjartabilun og jafnaldra þeirra sem ekki greindust með hjartabilun. Brotalínan liggur þvert á 
50% lifunina og lóðréttu línurnar sýna hvert miðgildi lifunar hvors hópsins er. 
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Heildarfjöldi HFrEF HFpEF 

Kransæðasjúkdómur 57,1% 72,9% 45,2% 

Háþrýstingur 33,5% 20,6% 40,8% 

Gáttatif 29,1% 22,0% 35,1% 

Aortastenosa 14,5% 15,4% 19,7% 

Sykursýki af gerð 2 9,5% 7,5% 11,8% 

Nýrnabilun 8,3% 6,1% 9,6% 

Míturlokuleki 5,8% 7,5% 7,0% 
Langvinn 
lungnateppa 3,0% 1,9% 2,6% 

Hjartavöðvakvilli 2,3% 4,2% 1,3% 

Tafla 15: Undirliggjandi sjúkdómar hjartabilunar 

Taflan sýnir yfirlit yfir algengustu undirliggjandi sjúkdóma hjartabilunar. 

 

 
Mynd 17: Undirliggjandi sjúkdómar hjartabilunar 

Súluritið sýnir yfirlit yfir algengustu undirliggjandi sjúkdóma hjartabilunar. 

 
Tveir algengustu undirliggjandi sjúkdómar hjartabilunar voru kransæðasjúkdómur, sem var til staðar í 

57,1% hjartabilunartilvika, og háþrýstingur, sem var til staðar í 33,5% hjartabilunartilvika. Hlutfall þeirra 

einstaklinga sem voru með undirliggjandi kransæðasjúkdóm var marktækt hærra hjá þeim sem 

greindir voru með HFrEF (72,9%) en þeim sem greindir voru með HFpEF (45,2%) (p<0,001). Aftur á 

móti var hlutfall þeirra einstaklinga sem reyndust hafa undirliggjandi háþrýsting marktækt hærra hjá 

þeim sem greindir voru með HFpEF (40,8%) en þeim sem greindir voru með HFrEF (20,6%) 

(p<0,001). Einnig reyndist hlutfall þeirra einstaklinga sem voru með undirliggjandi gáttatif vera 
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marktækt hærra hjá þeim sem greindir voru með HFpEF (35,1%) en þeim sem greindir voru með 

HFrEF (22,0%) (p=0,003). Ekki var marktækur munur á öðrum sjúkdómum milli þessara tveggja gerða 

hjartabilunar. 

 
Tengsl áhættuþátta á miðjum aldri og hjartabilunar síðar á ævinni 
 
Tengsl áhættuþátta á miðjum aldri og hjartabilunar síðar á ævinni voru metin út frá niðurstöðum úr 

mælingum sem framkvæmdar voru í Reykjavíkurrannsókninni. Tengslin voru eingöngu metin út frá 

þeim einstaklingum sem ekki höfðu verið greindir með hjartabilun fyrir upphaf eftirfylgnitíma. Þeir 

áhættuþættir sem teknir voru til skoðunar voru aldur, kyn, líkamsþyngdarstuðull (BMI), sykursýki af 

gerð 2, fjölskyldusaga um hjartaáfall, fyrri saga um reykingar, núverandi saga um reykingar og efri 

mörk blóðþrýstings ásamt magni kólesteróls og þríglýseríða í sermi. Leiðrétt var fyrir hverjum þessara 

þátta með hinum þáttunum í fjölþátta aðhvarfsgreiningarlíkani. Niðurstöðurnar má sjá í töflu 16 en þær 

voru gefnar sem áhættuhlutfall (ÁH) ásamt 95% öryggisbili (ÖB) og voru þær annars vegar kannaðar 

m.t.t. heildarfjöldans og hins vegar m.t.t. beggja kynja. Í heildina vantaði upplýsingar um 204 mælingar 

og því töpuðust 20 tilfelli af þeim 474 sem til skoðunar voru. 

 

 
Heildarfjöldi Karlar Konur 

  ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Aldur 1,11 (1,10-1,13) <0,001 1,12 (1,09-1,14) <0,001 1,11 (1,09-1,14) <0,001 

Kvenkyn 0,69 (0,57-0,84) <0,001 - - - - 
Líkamsþyngdarstuðull 
(BMI) 1,04 (1,01-1,07) 0,007 1,06 (1,01-1,10) 0,017 1,06 (0,99-1,07) 0,12 

Sykursýki 2 1,09 (0,55-2,16) 0,812 1,80 (0,84-3,82) 0,129 0,41 (0,09-1,97) 0,27 
Fjölskyldusaga um 
hjartaáfall 1,17 (0,93-1,48) 0,178 1,04 (0,73-1,49) 0,825 1,29 (0,95-1,76) 0,10 

Fyrri saga um reykingar 0,91 (0,68-1,22) 0,549 1,26 (0,84-1,89) 0,274 0,57 (0,34-0,94) 0,027 
Núverandi saga um 
reykingar 1,65 (1,33-2,05) <0,001 1,82 (1,29-2,55) <0,001 1,57 (1,17-2,11) 0,003 

Kólesteról 1,05 (0,97-1,15) 0,227 1,01 (0,89-1,15) 0,826 1,09 (0,97-1,23) 0,15 

Efri mörk blóðþrýstings 1,08 (1,03-1,14) 0,004 1,09 (1,01-1,17) 0,024 1,08 (1,00-1,16) 0,047 

Þríglýseríð 1,24 (1,10-1,40) <0,001 1,25 (1,07-1,46) 0,006 1,28 (1,03-1,60) 0,028 

Tafla 16: Tengsl áhættuþátta á miðjum aldri og hjartabilunar síðar á ævinni 

Taflan sýnir tengsl áhættuþátta á miðjum aldri við hjartabilun síðar á ævinni hjá heildarfjöldanum sem 
og hjá körlum annars vegar og konum hins vegar. Þau gildi sem reyndust marktæk hafa verið 
feitletruð. 

 
Þeir þættir sem reyndust hafa marktæk tengsl við hjartabilun síðar á ævinni hjá heildarfjöldanum voru 

aldur, kyn, BMI, núverandi saga um reykingar, efri mörk blóðþrýstings og magn þríglýseríða í sermi. 

Áhættuhlutfallið fyrir aldur, BMI, kólesteról og þríglýseríð miðast við hækkun um eina einingu þ.e. um 
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eitt ár fyrir aldur, 1 kg/m2 fyrir BMI og 1 mmol/L fyrir kólesteról og þríglýseríð. Áhættuhlutfallið fyrir efri 

mörk blóðþrýstings miðast hins vegar við hækkun um 10 mmHg og fyrir aðra þætti er miðað við 

jákvætt svar. 
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Umræða 
 

Í þessari rannsókn var algengi og nýgengi hjartabilunar meðal eldri Íslendinga kannað auk þess sem 

langtímalifun hjartabilunarsjúklinga, undirliggjandi sjúkdómar og tengsl hjartabilunar við áhættuþætti á 

miðjum aldri voru skoðuð. Í heildina voru 776 hjartabilunartilvik til rannsóknar, 209 þeirra áttu sér stað 

fyrir eftirfylgnitíma og 567 á eftirfylgnitíma. Af þeim 442 tilvikum sem áttu sér stað á eftirfylgnitíma og 

hægt var að flokka sem HFrEF eða HFpEF reyndust 214 (48,4%) vera af gerðinni HFrEF og 228 

(51,6%) af gerðinni HFpEF. Marktækt fleiri karlar greindust með HFrEF en aftur á móti greindust 

marktækt fleiri konur með HFpEF. Algengi hjartabilunar mældist 3,7% og var það marktækt hærra hjá 

körlum en konum. Nýgengi hjartabilunar reyndist vera 16,5 tilvik á 1000 manns á ári og var það 

marktækt hærra hjá körlum en konum. Í heildina var nýgengi HFrEF mjög sambærilegt við nýgengi 

HFpEF. Nýgengi HFrEF reyndist marktækt hærra hjá körlum en konum en aftur á móti reyndist enginn 

marktækur munur á nýgengi HFpEF milli kynjanna. Fimm ára lifun hjartabilunarsjúklinga var 31,2% og 

var lifun kvenna marktækt betri en lifun karla. Ekki reyndist marktækur munur á lifun einstaklinga eftir 

því hvort þeir greindust með HFrEF eða HFpEF. Tveir algengustu undirliggjandi sjúkdómar 

hjartabilunar voru kransæðasjúkdómur og háþrýstingur auk þess sem reykingar á miðjum aldri 

reyndust hafa sterk tengsl við hjartabilun síðar á ævinni. 

 

Algengi 
 
Ef litið er á rannsóknir sem kanna algengi hjartabilunar hjá eldra fólki gefa þær mjög mismunandi 

niðurstöður. Að hluta til skýrist það af því að skilgreiningin á hjartabilun er á reiki og mismunandi 

rannsóknir miða við mismunandi forsendur fyrir hjartabilunargreiningu. Heilt yfir má þó segja að 

algengi hjartabilunar mælist heldur lægra í þessari rannsókn en í ýmsum öðrum rannsóknum. 

Algengið jókst með hækkandi aldri auk þess sem það mældist hærra hjá körlum en konum í flestum 

aldurshópum en það er í samræmi við það sem sést hefur í erlendum rannsóknum. Sú staðreynd að 

algengið mældist hærra hjá konum en körlum í elsta aldurshópnum í þessari rannsókn bendir til þess 

sama og aðrar rannsóknir hafa einnig sýnt fram á, þ.e. að konur séu yfirleitt eldri en karlar þegar þær 

greinast með hjartabilun. 

 

Nýgengi 
 
Eins og við var að búast jókst nýgengi hjartabilunar með hækkandi aldri auk þess sem það mældist 

hærra hjá körlum en konum í öllum aldurshópum. Niðurstöður þessarar rannsóknar eru sambærilegar 

við niðurstöður The Cardiovascular Health Study sem framkvæmd var í Bandaríkjunum og tók 

eingöngu til einstaklinga yfir 65 ára aldri. Þar byggðu nýgengisútreikningar á 597 hjartabilunartilvikum 

og mældist nýgengið 19,3 tilvik á 1000 manns á ári samanborið við 16,5 tilvik í þessari rannsókn. Í 

þeirri rannsókn jókst nýgengið einnig eftir því sem aldur einstaklinganna hækkaði og það mældist 

hærra hjá körlum en konum.40 Þar sem nýgengi HFrEF mældist marktækt hærra hjá körlum en konum 

í þessari rannsókn en enginn marktækur munur var á nýgengi HFpEF hjá kynjunum bendir það til þess 

að karlar greinist frekar með HFrEF og konur greinist frekar með HFpEF hér á landi. Dreifing 
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hjartabilunartilvika á eftirfylgnitíma þessarar rannsóknar styður þessa tilgátu enn frekar. Eins og fram 

kom í töflum 3 og 6 greindust marktækt fleiri konur með HFpEF og marktækt fleiri karlar með HFrEF á 

eftirfylgnitímanum. Þessar niðurstöður eru í samræmi við það sem margar erlendar rannsóknir hafa 

sýnt auk þess sem þær samrýmast þeim niðurstöðum sem komu fram í rannsókn Auðar 

Sigbergsdóttur frá árinu 2005, eins og sjá má í töflu 1. Í heildina var skipting hjartabilunartilvika í 

HFrEF og HFpEF mjög jöfn í þessari rannsókn auk þess sem nýgengi þeirra var svipað og því má 

ætla að þessar tvær gerðir hjartabilunar vegi jafnt hér á landi. 

 

Langtímalifun 
 
Langtímalifun hjartabilunarsjúklinga í þessari rannsókn samrýmist nokkuð vel niðurstöðum úr 

Framingham rannsókninni sem sjá má í innganginum. Lifunin mælist hins vegar heldur lakari hjá 

körlum í þessari rannsókn en í rannsókn Curtis et al. frá 2008. Sú rannsóknin tók eingöngu til 

einstaklinga yfir 65 ára aldri og reyndist fimm ára lifun kvenna vera 39,8% og fimm ára lifun karla 

35,1% eftir að búið var að leiðrétta fyrir áhættuþáttum.41 Langtímalifun kvenna var marktækt betri en 

langtímalifun karla í þessari rannsókn og er það í samræmi við það sem sést hefur í ýmsum erlendum 

rannsóknum. Betri lifun kvenna útskýrir auk þess að hluta til hátt algengi hjartabilunar hjá þeim meðal 

elsta aldurshópsins samanborið við hina aldurshópana. Tilhneiging var í þá átt að einstaklingar með 

HFpEF hefðu betri lifun en einstaklingar með HFrEF en munurinn reyndist ekki tölfræðilega marktækur 

eftir að leiðrétt hafði verið fyrir aldri og kyni. Ýmsar erlendar rannsóknir sem framkvæmdar hafa verið á 

síðari árum hafa sýnt fram á mjög sambærilega lifun fyrir þessar tvær gerðir hjartabilunar eða örlítið 

betri lifun einstaklinga með HFpEF.20,42 

 

Undirliggjandi sjúkdómar 
 
Í þessari rannsókn var kransæðasjúkdómur og/eða háþrýstingur undirliggjandi þáttur í samanlagt 

90,6% hjartabilunartilvika. Kransæðasjúkdómur var frekar tengdur HFrEF en háþrýstingur tengdist 

frekar HFpEF. Það samrýmist þeim hugmyndum sem uppi hafa verið um að kransæðasjúkdómur, og 

þá sérstaklega hjartaáfall, leiði oftar til HFrEF en langvarandi háþrýstingur leiði frekar til HFpEF. Þar 

sem algengi kransæðasjúkdóms í heiminum er hærra hjá körlum en konum, auk þess sem karlar fá 

hjartaáfall að meðaltali 10 árum fyrr en konur, er stór hluti þeirra sem greinast með HFrEF karlar sem 

fengið hafa hjartabilun í kjölfar hjartaáfalls. Á sama hátt er stór hluti þeirra sem greinast með HFpEF 

konur sem hafa haft langvarandi háþrýsting án þess að fá hjartaáfall og þróa þannig með sér 

hjartabilun á löngum tíma. Þetta samrýmist því að konur eru yfirleitt eldri þegar þær greinast með 

hjartabilun auk þess sem þær greinast frekar með HFpEF en karlar eru yfirleitt yngri og greinast frekar 

með HFrEF.5,18 

 

Áhættuþættir 
 
Nokkrir áhættuþættir á miðjum aldri reyndust hafa marktæk tengsl við hjartabilun síðar á ævinni og átti 

það bæði við um karla og konur. Það sem kom helst á óvart var að tengsl sykursýki af gerð 2 og 

hjartabilunar voru ekki marktæk en líklegt er að ástæðan fyrir því sé sú að mjög fáir einstaklingar 
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höfðu þróað með sér sykursýki á þeim tíma sem mælingin var framkvæmd. Eingöngu 1,5% 

þátttakenda þessarar rannsóknar voru flokkuð með sykursýki 2 á tímum Reykjavíkurrannsóknarinnar, 

þ.e. voru á sykursýkismeðferð eða mældust með fastandi glúkósagildi yfir 7 mmol/L. Aftur á móti voru 

14,8% þátttakenda flokkuð með sykursýki 2 við upphaf Öldrunarrannsóknar. Þegar sykursýkistölur úr 

Öldrunarrannsókninni voru settar inn í aðhvarfsgreiningarlíkanið og leiðrétt var fyrir sömu þáttum og 

áður reyndist sykursýki af gerð 2 vera marktækur áhættuþáttur fyrir hjartabilun (ÁH: 1,46, ÖB: 1,15-

1,86, p=0,002). 

 

Styrkleikar og takmarkanir rannsóknarinnar 
 
Helsti styrkleiki þessarar rannsóknar er sá að hún nær til mikils fjölda einstaklinga sem fylgt hefur verið 

eftir í langan tíma og heilsufarssaga þeirra gaumgæfilega könnuð. Auk þess völdust þátttakendurnir í 

rannsóknina á handahófskenndan hátt, úr stóru úrtaki, og því er líklegt að valbjagi (e. selection bias) 

hafi verið í lágmarki og ætla má að hópurinn endurspegli heildarþýðið mjög vel. Þær rannsóknir og 

mælingar sem gerðar voru á einstaklingunum voru einnig ítarlegar og framkvæmd þeirra vönduð. 

Einnig er það mikilvægur styrkleiki rannsóknarinnar að hjartabilunargreiningarnar voru sannreyndar út 

frá fyrir fram ákveðnum skilmerkjum. 

 

Helsta takmörkun rannsóknarinnar er sú að öll vinna með sjúkraskrár var framkvæmd á afturskyggnan 

hátt en því fylgja alltaf ákveðin vandamál þegar kemur að upplýsingasöfnun. Í þessari rannsókn á það 

t.d. við þegar undirliggjandi sjúkdómar hjartabilunar voru metnir en það var gert á grundvelli 

upplýsinga í sjúkraskrám, í sumum tilfellum nokkrum árum eftir að hjartabilunin hafði greinst. 
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Ályktun 
 

Hingað til hefur faraldsfræði hjartabilunar verið lítið rannsökuð á Íslandi en þessi rannsókn varpar ljósi 

á helstu þætti hennar meðal eldra fólks. Ljóst er að hjartabilun er bæði algengur og alvarlegur 

sjúkdómur hér á landi eins og annars staðar í hinum vestræna heimi og tilkoma hjartabilunar dregur 

mjög úr lífslíkum eldri Íslendinga. Búast má við því að algengi hjartabilunar fari vaxandi með hækkandi 

aldri þjóðarinnar. Því er nauðsynlegt að sporna við þeirri þróun með fyrirbyggjandi aðgerðum gagnvart 

áhættuþáttum sjúkdómsins. Margir stærstu áhættuþættirnir, s.s. háþrýstingur, kransæðasjúkdómur, 

sykursýki af gerð 2, reykingar og offita, eru þess eðlis að mögulegt ætti að vera að draga töluvert úr 

algengi þeirra með viðeigandi meðferð og lífstílsbreytingum og minnka þannig líkur á hjartabilun síðar 

á ævinni. 
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