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Ágrip 

Í dag er bjargáður talinn vera ein helsta meðferð gegn lífshættulegum hjartsláttartruflunum sem geta 

leitt til hjartastopps. Bjargráðurinn er lítið ígrætt stuðtæki sem gefur frá sér stuð þegar einstaklingur fer 

í hraðan sleglahraðtakt (VT) eða í sleglatif (VF). Þegar leiðslur frá honum skynja væga óreglu gefur 

hann frá sér and-hraðtakts örvun (ATP). Þegar óreglan er mjög hröð eða svarar ekki ATP þá gefur 

bjargráðurinn frá sér stuð. Til eru þrjár týpur af bjargráðum, einhólfa, tvíhólfa og CRT. Bjargráðurinn er 

ekki án galla. Stuðin eru sársaukafull sem hafa mikil áhrif á lífsgæði og líðan einstaklinganna. Ásamt 

því getur hann gefið frá sér óréttmæt stuð og leiðslurnar geta hreyfst til, brotnað og verið gallaðar.   

Markmið rannsóknarinnar var almennt gæðaeftirlit á bjargráð þar sem megináhersla var lögð á 

kosti og galla meðferðarinnar. 

 Rannsóknin var framkvæmd í janúar 2015 úr úrtaki 93 einstaklinga sem fóru í sína fyrstu 

bjargráðsígræðslu á árunum 2006-2010. Listi sjúklinganna var fenginn frá aðgerðasviði og ásamt því 

var farið yfir möppur bjargráðssjúklinga á gangráðseftirliti Landspítalans við Hringbraut. Gögn voru 

fengin úr möppunum og af sjúkrasögu á innra neti sjúkrahússins. Tölfræðileg úrvinnsla var 

framkvæmd á gögnunum.  

Niðurstöðurnar benda til þess að karlmenn sem eru komnir yfir fimmtugt eru líklegri til þess að fá 

kransæðasjúkdóm eða annan hjartasjúkdóm sem leiðir til hættulegra hjartsláttartruflana eða 

hjartastopps vegna hjartsláttartruflana og fá bjargráð sem afleiðingu þess. Sleglahraðtaktur var 

ástæða ísetningar í 52% tilfella og kransæðasjúkdómur sjúkdómsorsök í 49% tilfella. Meðferðin virðist 

ganga vel og af 93 einstaklinga úrtaki voru 45% (n=42) sem fengu réttmæta meðferð, ATP, stuð eða 

bæði. Úrtaksaðilar voru að jafnaði með lélegt útstreymisbrot (EF) þar sem að meðal útstreymisbrotið 

var 39,8 ± 15,9%. Allir úrtaksaðilar voru á einhverjum lyfjum, 95% (n=88) á betablokkerum, 48% 

(n=45) á amiodarone, 32% (n=30) á kúmarín og 71% (n=66) á ACE/ARB. Gallar bjargráðarins komu 

fram þar sem að 16% (n=15) fengu óréttmæt stuð og flest þeirra voru vegna gáttaflökts (AF) og hin 

voru vegna truflana frá leiðslum. 

Dánartíðnin var 23% (n=21) og það liðu að meðaltali 2,7 ± 1,6 ár frá ígræðslu þangað til að fráfall 

varð. Dánarorsök flestra (n=14) var ekki til staðar við gagnasöfnun, en hjá hinum voru dánarorsakir 

vegna krabbameins, nýrnabilunar, heilablóðfalls, hjartastopps, lyfjameðferðar og vegna Riata leiðslu. 

Það voru hlutfallslega fleiri einstaklingar sem féllu frá á fyrsta árinu sem voru með gáttaflökt, lélegt 

útstreymisbrot og hærri aldur heldur en þeir sem féllu frá tveimur árum eða seinna eftir að þeir fengu 

bjargráðinn. Það bendir til þess að þetta séu áhættuþættir fyrir andlát á fyrsta árinu eftir 

bjargráðsígræðsluna.  
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Listi yfir skammstafanir 

AF – Atrial fibrillation 

ACE - Angiotensin converting enzyme 

ARB - Angiotensin II receptor blockers 

ATP – Anti-tachycardia pacing 

CRT – Cardiac Resynchronisation Therapy 

EF – Ejection fraction  

ICD – Implantable cardioverter defibrillator 

LQTS – Long QT syndrome 

SVT – Supraventricular tachycardia 

VF – Ventricular fibrillation 

VT – Ventricular tachycardia 
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1 Inngangur 
Á hverjum degi greinast einstaklingar með hjartasjúkdóma af mörgum toga, hvort sem það eru vægar 

hjartsláttartruflanir eða lífshættulegar kransæðastíflur. Sjúkdómar tengdir hjartanu eru misalvarlegir 

eins og þeir eru margir og margar mismunandi meðferðir við þeim. Lækningin getur verið lyfjameðferð, 

breyting á lífsstíl, ígrætt stuðtæki eða hjartaígræðsla en alltaf er allt gert til þess að bæta lífsgæði og 

lengja lífstíma sjúklingsins. Sjúkdómarnir geta verið áunnir, t.d. vegna óheilbrigðs lífsstíls svo sem 

slæmu mataræði, reykingum, fíkniefnaneyslu eða ofþyngd. Vandamálin geta einnig verið erfðatengd 

eða vegna annarra sjúkdóma eins og til dæmis vegna sykursýkis. 

 Með aukinni þekkingu og framþróun í tækni hafa nokkrar meðferðir reynst vel gegn 

hjartsláttartruflunum. Ásamt lyfjameðferð hefur ein þeirra reynst einstaklega vel og sú meðferð er lítið 

tæki sem kallast bjargráður 

1.1 ICD 
Bjargráður (e. implantable cardioverter defbrillator) er lítið stuðtæki sem ígrætt er í einstaklinga sem 

hafa farið í hjartastopp eða eru í áhættu með að fara í hjartastopp vegna lífshættulegrar 

hjartsláttaróreglu, þá aðallega vegna of hraðs takts þ.e. sleglahraðtakts (e. ventricular tachycardia) og 

sleglatifs (e. ventricular fibrillation). Í flestum bjargráðum er innbyggður gangráður sem er ætlaður til 

þess að meðhöndla hægan hjartslátt (Böðvarsdóttir, 2009). Bjargráðurinn er á stærð við vasaúr og 

honum er komið fyrir undir húð á vinstra brjósti sjúklingsins. Leiðslur frá bjargráðinum eru dregnar í 

gegnum bláæðakerfi líkamans og inn í hægri gátt hjartans eins og sést á mynd 1. Á endum leiðslanna 

eru elektróður sem sjá um að flytja boð frá hjartanu til bjargráðsins sem í staðinn fylgist með stöðu 

hjartsláttarins. Ef bjargráðurinn skynjar einhverja óreglu að þá er örvun veitt (ATP meðferð) til þess að 

rétta af óregluna og koma hjartslættinum í eðlilegt horf. Ef það 

gengur ekki upp að þá sendir hann frá sér sterkari stuð (e. 

defibrillation) til þess að fá reglulegan hjartslátt og stöðva 

óregluna (Health, 2011b).  

Til eru þrjár mismunandi tegundir af bjargráðum, 

einhólfa, tvíhólfa og tvíslegla. Einhólfa bjargráðar hafa eina 

leiðslu sem fer annað hvort í hægri gátt eða hægri slegil. 

Tvíhólfa hafa tvær leiðslur sem fara í hægri slegil og hægri 

gátt. Tvíslegla, CRT, hafa þrjár leiðslur sem fara í hægri gátt, 

hægri slegil og vinstri slegil um venu hjartans. Tvíslegla 

bjargráður er ígræddur í einstaklinga sem hafa hjartabilun og 

sleglarnir þurfa hjálp við að pumpa blóðinu frá hjartanu og út í 

líkamann (Cedars-Sinai, 2015). Bjargráðurinn hefur einnig 

þann eiginleika, ásamt því að gefa meðferð, að taka upp og 

geyma upplýsingar um hjartsláttaróreglu, þ.e. að hvaða tagi 

hún var, hvenær hún átti sér stað og hvort að meðferð var gefin gegn óreglunni. Þessar upplýsingar 

getur læknir sjúklingsins séð og notað til þess að fínstilla bjargráðinn og hafa stillingar þess þannig að 

Mynd 1 Staðsetning ICD og lagning 
leiðslanna 

ICD er komið fyrir undir húð á vinstra 
brjósti. Leiðslur frá bjargráðinum eru 
lagðar í gegnum bláæðakerfi hjartans í 
hægri gátt og/eða hægri slegil (Health, 
2011b). Mynd af (Society). 
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það henti hverjum sjúkling og þeim hjartsláttaróreglum sem hann eru líklegastir til þess að fá (Health, 

2011a). 

Bjargráðurinn sjálfur er títaníummálmhylki sem samanstendur af rafhlöðu og lítilli tölvu og vegur um 

það bil 85 g. Rafhlaðan getur endst í allt að 6-10 ár, en það fer að sjálfsögðu eftir notkun hennar 

hversu lengi hún endist einstaklingnum. Ef notkunin er mikil, þ.e. ef mikil hjartsláttaróregla er hjá 

einstaklingnum og réttmætar meðferðir gefnar því fyrr klárast rafhlaðan og mikilvægt er að skipta um 

hana áður en það gerist. Bjargráðurinn getur tengst tölvu þráðlaust hjá lækni þar sem að upplýsingar 

frá bjargráðinum færast yfir í tölvuna og sýna allt sem gerst hefur frá síðustu læknisheimsókn 

(Medtronic, 2014b). Fyrir einstaklinga sem búa í mikilli fjarlægð frá stofnuninni sem sér um eftirlitið á 

bjargráðinum og hafa ekki kost á því að ferðast langa vegalengd á 4-6 mánaða fresti að þá er til 

sérstakur fjarskiptabúnaður sem sér um að senda upplýsingar frá bjargáðinum til stofnunarinnar. 

Einstaklingarnir sjá um að senda upplýsingar, einu sinni í mánuði, frá bjargráðinum í 

fjarskiptabúnaðinn sem svo sendir upplýsingarnar til stofnunarinnar sem sér um eftirlitið. Ef eitthvað 

hefur komið upp á, einhver óregla eða einstaklingurinn hefur gleymt að senda upplýsingarnar, að þá 

mun eftirlitið sjá það og hafa samband við viðkomandi einstakling. Á tækinu er einskonar tölvumús 

sem lögð er yfir staðinn þar sem bjargráðurinn er ígræddur. Þannig tengist bjargráðurinn tölvunni og 

hún getur þá lesið upplýsingarnar frá honum og sent þær til eftirlitsins (Medtronic, 2014c). Rannsóknir 

hafa sýnt fram á það að með þessum fjarskiptabúnaði er hægt að koma í veg fyrir óréttmætar 

meðferðir frá bjargráðinum. Með því að fá upplýsingar og viðvaranir frá bjargráðinum samstundis, er 

einnig hægt að lengja líf rafhlöðunnar og stuðla að frekari öryggi sjúklingsins. Einn ókostur 

bjargráðsins er að hann getur gefið frá sér óréttmætar meðferðir vegna einhverra utanaðkomandi 

áhrifa eða vegna ofurnæmi hans. Með fjarskiptabúnaðinum er hægt að sjá þessar óréttmætu 

meðferðir nær samstundis og sjá hvað olli þeim með því að hafa samband við sjúklinginn og komast 

að því hvað hann var að gera á þessum tiltekna tímapunkti, hvaða raftækjum hann var nálægt o.s.frv. 

Þannig getur læknirinn gripið inn í sem fyrst og gert viðeigandi ráðstafanir eins og til dæmis ráðlagt 

honum að halda sig frá ákveðnum tækjum eða boðað hann til sín til þess að fínstilla bjargráðinn 

(Bifulco et al., 2014). Niðurstöður rannsóknar sem framkvæmd var 2008 sýndu að tíminn frá því að 

bjargráðurinn skynjaði eitthvað og þangað til að læknirinn fékk tilkynninguna voru 12 klukkustundir 

(Nielsen et al., 2008).  

Vegna eðli bjargráðsins getur slökknað á honum þegar stórir seglar komast í námunda við hann. 

Þessi seglar gætu verið rafmagnsverkfæri, tæki sem innihalda stóra segla og þjófavarnakerfi. 

Sjúklingum er því ráðlagt halda þessum tækjum í ákveðinni fjarlægð frá bjargráðinum til þess að 

forðast áhrif þeirra á bjargráðinn. Segulómunartæki á sjúkrahúsum, meðferðir sem nota hátíðnibylgjur 

eða geislun geta líka allt haft áhrif. Sjúklingum er því ráðlagt að láta vita að þeir séu með bjargráð 

þegar farið í tilteknar meðferðir og í aðgerð svo að slökkt sé á honum á meðan á meðferð/aðgerð 

stendur yfir. Að meðferð/aðgerð lokinni er kveikt aftur á bjargráðinum (Association, 2014). Nefna mætti 

tilfelli sem átti sér stað þegar sjúklingur með bjargráð fór í sturtu heima hjá sér og bjargráðurinn mældi 

falskt sleglatif og gaf meðferð. Það reyndist vera leki á straum frá álverinu í nágrenninu sem olli því að 

bjargráðurinn gaf stuð. Mikilvægt er því að leiðslur séu jarðtengdar vegna ryðstraums (Bifulco et al., 

2014).  
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1.1.1 Skipti á ICD og leiðslum 
Bjargráðar endast að meðaltali í 6-10 ár áður en rafhlaðan klárast og það er þörf á nýjum bjargráð, en 

það er ein algengasta ástæða þess að skipt er um bjargráðstæki. Þegar skipt er um bjargráð að þá er 

einungis skipt um hann sjálfan en ekki leiðslurnar. Þær eru tengdar við nýja bjargráðinn sem kemur í 

staðinn. Í sumum tilfellum er skipt um bjargráð til þess að uppfæra hann eða þegar er þörf á tveggja 

hólfa bjargráð eða bjargráð með CRT meðferð í stað einhólfa bjargráðs (Kramer et al., 2012).   

Bjargráðsskiptum fylgja áhættur og eru veikari sjúklingar líklegri til þess að þróa með sér fylgikvilla í 

kjölfar skiptanna. Þeir sem eru líklegastir til þess að upplifa einhverja fylgikvilla eru þeir sem hafa 

hjartaöng og fá meðferðir gegn hjartsláttaróreglu (National Heart, 2014). Lifun eftir skiptin er misgóð 

og sýndi ein rannsókn fram á það að verri lifun er tengd gáttaflökti, alvarlegri hjartabilun og lélegu 

vinstra útstreymisbroti. Svo eru aðrir sjúkdómar sem geta spilað inn í eins og lungnasjúkdómar, 

sykursýki og nýrnabilun (Kramer et al., 2013). 

    Þegar skipt er um leiðslur að þá er það yfirleitt einungis gert vegna þess að eitthvað hefur komið 

fyrir leiðslurnar, þær hafa færst úr stað, slitnað eða að þær séu gallaðar. Einnig getur verið minnkandi 

boð á þeim stað sem leiðslan liggur upp í hjartað. Ein algengasta ástæðan fyrir því að leiðslum er skipt 

út er þegar það kemur upp sýking í hjartanu og nauðsynlegt er að fjarlægja bæði leiðslur og bjargráð 

til þess að uppræta sýkingunni (Buch et al., 2011). Ástæða þess að það er ekki skipt um leiðslur nema 

í neyð er sú að það getur verið mjög erfitt og hættulegt að taka leiðslurnar út þar sem að þær eru inn í 

hjartanu og eru lagðar í gegnum æðar. Leiðslurnar festast við hjartað með tímanum og í kringum þær 

myndast örvefur. Þegar leiðslurnar eru teknar út að þá þarf að draga þær í gegnum allan þennan örvef 

og er þá hætta á því að æðarnar rifni eða að gat komi á hjartað sem getur leitt til mikilla blæðinga 

(Bracke, 2008; Buch et al., 2011).  

1.1.1.1 Riataleiðsla 
Gallar á leiðslum er ekki algengt en þegar það á sér stað að þá er núningur í einangrun leiðslunnar ein 

helsta ástæða þess að þær bila (Demirel et al., 2014). Árið 2011 þurfti að innkalla svokallaðar 

Riataleiðslur frá St Jude vegna þess að vírar inn í leiðslunum áttu það til að færast til sem leiddi til 

einskonar öfugs einangrunargalla. Þessi galli gat leitt til þess að stuð var ekki gefið þegar það var þörf 

á því og það skapar mikla áhættu. Eftir að leiðslurnar voru kallaðar inn að þá voru framkvæmdar 

ýmsar rannsóknir og gæðaeftirlit á leiðslunum. Ein slík rannsókn sýndi fram á það að leiðslurnar höfðu 

tilhneigingu til þess að bila við mikla spennu og það leiddi til margra dauðsfalla. Talið var að 

skammhlaup (e. short circuting) á milli háspennu þátta, vegna galla í einangruninni, sé ástæða þess 

að leiðslurnar gáfu ekki stuð (Hauser et al., 2012).  

1.1.2 Stuð, ATP & CRT 
Megin tilgangur bjargráðs er að stöðva hraðtakt og koma í veg fyrir að einstaklingur fari í hjartastopp. 

Til þess að stöðva lífshættulega VT eða VF að þá gefur hann frá sér stuð til þess að endurræsa 

hjartað og koma hjartslættinum í eðlilegt horf. Stuð geta verið afar sársaukafull og þeir sem hafa 

upplifað það að fá stuð hafa lýst þeim sem eins og að fá spark í bringuna. Þegar bjargráðurinn skynjar 

að hjartslátturinn er orðinn of hraður að þá sendir hann frá sér stuð, sem getur verið allt að 30-40 J, og 

stöðvar þannig hraðtaktinn og kemur honum í rétt horf (Räder et al., 2009). Rannsóknir hafa sýnt fram 
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á það að stuðin geta haft veruleg áhrif á lífsgæði einstaklinga þar sem að sjúkrahúsaheimsóknum 

fjölgar eftir hvert stuð, þau er sársaukafull, auka kvíða, streitu og einstaklingar bíða óttaslegnir eftir 

næsta stuði. Inntaka lyfja getur aukist og svo einnig minnkar hreyfing þeirra til muna eftir að hafa 

fengið stuð vegna hræðslu við að fá annað stuð (Dougherty & Hunziker, 2009; Sears et al., 2015; 

Wathen et al., 2001). En þó má ekki gleyma því að stuðin bjarga mannslífum og margir hverjir með 

bjargráð væru ekki hér í dag ef bjargráðurinn hefði ekki gefið frá sér stuð og komið hjartanu aftur í 

réttan takt.   

Til þess að koma í veg fyrir að einstaklingar með ICD fái stuð í hvert einasta skipti sem 

hjartsláttaróregla á sér stað, jafnvel þó að hún sé bara væg, að þá er önnur meðferð til staðar sem 

hjálpar hjartanu að komast í réttan takt án þess að gefa stuð. Þessi meðferð kallast and-hraðtakts 

örvun (e. anti-tachycardia pacing) eða ATP. Hún stöðvar hæga og stöðuga VT á meðan stuð stöðvar 

hraða VT eða VF. Meðferðin er mun vægari en stuð og sjúklingarnir verða oftast ekki varir við það 

þegar hún á sér stað. Því mætti segja að hún sé ákjósanlegri heldur en stuð þar sem að hún er 

vægari, kostar minni orku og sparar því rafhlöðuna. Fjölmargar rannsóknir hafa sýnt fram á það að 

ATP meðferðin stöðvar hægan sleglahraðtakt í um 90-96% tilfella og því ætti að fullnýta ATP 

meðferðir til þess að minnka fjölda stuða (Wathen et al., 2001).  

Einstaklingar með hjartabilun, veikan hjartavöðva (e. cardiomyopathy) eða með greinrof (e. bundle 

branch block) eru þeir helstu sem geta fengið bjargráð með sérstakri meðferð sem sér um 

samhæfingu sleglanna. Þessi meðferð kallast hjarta endursamtillunar meðferð (e. cardiac 

resynchronization therapy) eða CRT. Bjargráður sem hefur þessa meðferð hefur þrjár leiðslur, ein í 

hægri gátt, aðra í hægri slegil og svo þriðju sem er tengd æð (e. sinus coronarius) utan á vinstri 

slegilinn. Meðferðin samhæfir samdrátt sleglanna og minnkar þá seinkun sem hefur orðið á 

rafmagnsboðunum til sleglanna, við það eykst blóðflæði frá sleglunum og út í líkamann og QRS verður 

eðlilegra (Shea & Sweeney, 2003). Nýjustu rannsóknir hafa sýnt fram á að það að þessi meðferð 

tengist lengri lifun hjá einstaklingum með milda hjartabilun ásamt vinstra greinrofi. Það var enginn 

klínískur ávinningur hjá þeim einstaklingum sem höfðu milda hjartabilun án vinsta greinrofs. Meðferðin 

hefur minnkað einkenni hjartabilunar, fækkað sjúkrahúsaheimskóknum og dauðatilfellum (Goldenberg 

et al., 2014). 

1.1.2.1 Óréttmætar meðferðir 
Þó að bjargráður bjargi þúsundum mannslífa með meðferðum sínum og bæti lífsgæði einstaklinga á 

margan hátt að þá geta aukaverkanir frá honum verið miklar. Hann er ekki fullkominn og leiðslurnar frá 

honum eiga það til að vera of næmar og skynja hjartsláttaróreglur, eins og gáttaflökt (e. atrial 

fibrillation) og hraðtakt sem á uppruna sinn fyrir ofan slegla (e. supraventricular tachycardia) og gefa 

meðferð þegar ekki er þörf á henni (Moss et al., 2012). Það eru einnig til dæmi um það að 

utanaðkomandi áhrif verði til þess að bjargráðurinn gefi frá sér óréttmæta meðferð eins og lýst var í 

kafla 1.1. Stuðin er sársaukafull, þau valda vanlíðan og kvíða, óánægju með bjargráðinn og svo geta 

þau valdið frekari hjartsláttartruflunum (Kolb et al., 2014). Van Rees et al (van Rees et al., 2011) 

sýndu fram á að helstu vísbendingar um að sjúklingur gæti fengið óréttmæta meðferð væru ungur 

aldur, saga um AF og fyrri réttmæt stuð. Aðrar rannsóknir töldu þó að helstu vísbendingar um 

óréttmætar meðferðir væru m.a. notkun á beta-blokkerum, tegund bjargráðsins, hækkaður 
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blóðþrýstingur og saga um reykingar. En þó voru flestar rannsóknir sammála um það að AF sé helsta 

vísbending óréttmætra meðferða og að vangreining leiðslanna á henni sé ein aðal ástæða þess að 

óréttmætar meðferðir séu gefnar (Daubert et al., 2008; van Rees et al., 2011).  

Þó umdeilt sé, að þá er ýmislegt sem bendir til þess að það séu tengsl á milli óréttmætra stuða og 

hækkaðrar dánartíðni. Líklegasta útskýringin á þessum tengslum er talin vera sú að stuð skaði 

hjartavöðvann sem leiðir til þess að útstreymisbrotið (e. ejection fraction) verði ennþá minna og leiði 

þar með til hækkaðrar dánartíðni.  Nokkrar rannsóknir hafa því verið gerðar til að skoða þetta nánar og 

hefur niðustaðan verið sú að óréttmætt stuð geti gert sjúkdómsástandið verra með því m.a. að auka 

hjartsláttaróregluna og einnig tvöfaldað dánartíðnina (Daubert et al., 2008; Moss et al., 2012; van 

Rees et al., 2011). 

Bjargráðar eru stilltir þannig að þeir eiga að greina á milli SVT og VT til þess að koma í veg fyrir 

óréttmætar meðferðir en það er ekki alltaf raunin. Það er því þörf á að fínstilla bjargráðana til þess að 

það henti hverjum og einum sem hafa þá. Moss et al (Moss et al., 2012) töldu þá að með því að stilla 

bjargráðinn þannig að hann gæfi ekki frá sér meðferð fyrr en hjartslátturinn væri 200 slög/mín eða 

hærri eða með því að lengja tímann (fjöldi hraðra slaga sem eru meiri en 200 slög/mín) frá því að 

leiðslur bjargráðsins skynjuðu óreglu og þangað til að meðferð sé gefin að það gæti fækkað 

óréttmætum meðferðum án þess að gera sjúkdómsástandið verra eða auka dánartíðnina. Þeir komust 

að því að óréttmætum meðferðum fækkaði um 79% og dánartíðni lækkaði um 55%. Margir 

rannsakendur halda því fram og nokkrar rannsóknir hafa séð að tveggja hólfa ICD stillingar fækka 

óréttmætum meðferðum frekar en einhólfa stillingar en þó hafa aðrar rannsóknir ekki séð neinn mun á 

þessum tveimur stillingum (Kolb et al., 2014; van Rees et al., 2011). Ástæða þess að tveggja hólfa 

stillingar eru taldar betri er sú að tveggja hólfa eiga að geta gert nákvæmari greinarmun á SVT og VT 

miðað við einhólfa stillingar. En þó hafa aðrar rannsóknir sýnt fram á það að munurinn á milli 

stillinganna tveggja sé lítill (Daubert et al., 2008). 

1.1.3 Lífsgæði 
Að fara í hjartastopp eða að þjást af lífshættulegum hjartsláttaróreglum er án efa erfitt að upplifa og 

þurfa að kljást við. Það að vera óafvitandi veikur og fara í hjartastopp og þurfa að eiga við afleiðingar 

þess, læknisheimsóknir, taka inn fjöldan allan af lyfjum og að breyta lífsháttum er eitthvað sem að, 

öllum líkindum, hefur veruleg andleg áhrif á einstaklinginn og þar af leiðandi á lífsgæði hans. Því mætti 

telja svo að bjargráður sé guðsgjöf í augum margra einstaklinga, að vita af því að ef hjartað fer í stopp 

að þá er til staðar meðferð sem er gefin samstundis og kemur hjartanu aftur í gang. Flestir sjúklingar 

með bjargráð aðlagast lífi með honum og eru á heildina litið ánægðir með hann og finnst hann bæta 

lífsgæði þeirra til muna. En þó er til staðar stór hópur sem upplifir kvíða og þunglyndi í tengslum við 

bjargráðinn, þá aðallega þeir sem hafa upplifað það að fá stuð og sársaukann sem því fylgir. Þeir 

einstaklingar eiga það þá til að bíða kvíðnir eftir næsta stuði sem getur haft mikil áhrif á líf þeirra. Þeir 

hreyfa sig minna og gera ekki sömu hluti og þeir gerðu áður í ótta við að fá annað stuð. Sýnt hefur 

verið fram á að hreyfing einstaklinga með bjargráð er einstaklega lág og henni minnkar töluvert fyrstu 

mánuðina eftir stuð (Kamphuis et al., 2003; Sears et al., 2015). En ef litið er á stóru myndina að þá eru 

stuðin að bjarga mannslífum sama hversu sársaukafull þau eru og þeim fylgir lengra líf. Bjargráður 
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ætti því að bæta lífsgæði einstaklinga sem þjást af hjartasjúkdómum til muna fram yfir aðrar meðferðir. 

Bjargráðar verða betri og næmari með aukinni tækniþróun og óréttmætum meðferðum fækkar og með 

því ætti lífsgæði einstaklinganna að batna og þeir ættu að geta lifað tiltölulega eðlilegu og góðu lífi 

með bjargráð (Sears & Conti, 2002). 

1.2 Algengar sjúkdómsorsakir 
Undirliggjandi ástæður þess að einstaklingar séu með sleglahraðtakt eða hafa farið í hjartastopp og 

þurfa að fá bjargráð geta verið margar. Meginorsök er kransæðasjúkdómur en einnig getur 

hjartalokusjúkdómur, hjartavöðvastækkun, erfðagallar eða leiðslutruflanir í hjartanu verið orsakir. 

Notkun bjargráða á Íslandi hefur fyrst og fremst verið hjá sjúklingum sem hafa fengið hjartastopp 

eða alvarlegar hjartsláttartruflanir (annars stigs fyrirbyggjandi meðferð). Hrein fyrirbyggjandi meðferð 

hjá einstaklingum með lélegt útstreymisbrot (EF%<35), en ekki þekktar takttruflanir, hefur verið mikið 

notuð á vesturlöndum. Þessi ábending meðferðar hefur ekki verið notuð hér á landi (Hjörtur Oddson 

munnl uppl., 2015) 

1.2.1 Kransæðasjúkdómur 
Ein helsta orsök þess að einstaklingar fara í hjartastopp er vegna kransæðasjúkdóma. Ferlið byrjar 

þannig að æðakölkun á sér stað í kransæðunum og í kransæðastíflu myndast blóðsegi á yfirborði 

æðakölkunarinnar sem stíflar æðina og myndar tappa. Þegar kransæðarnar stíflast að þá nærist 

hjartað ekki á meðan, blóðflæði og þar af leiðandi súrefnisflæði til hjartans skerðist og við það verður 

erfiðara fyrir hjartað að vinna. Vöðvafrumur hjartans geta ekki haldið uppi orkujafnvægi og við það 

verða takttruflanir og hjartað fer í stopp (National Heart, 2014).  

1.2.2 Hjartavöðvastækkun & hjartavöðvaþykknun 
Hjartavöðvastækkun (e. dialated cardiomyopathy) er ástand sem lýsir sér þannig að vinstri slegillinn 

verður stærri, það teygist á honum og hann verður þynnri og við það verður hjartavöðvinn veikari og á 

erfiðara með að pumpa blóði út til líkamans. Þetta sjúkdómsástand getur orsakað hjartabilun, 

óreglulegum hjartslætti, hjartastoppi og blóðtöppum (Chen & Zieve, 2014).  

Hjartavöðvaþykknun (e. hypertrophic cardiomyopathy) lýsir sér þannig að vinstri slegillinn þykknar 

verulega. Það verður erfiðara fyrir blóð að fara frá hjartanu sem leiðir til þess að hjartað þarf að leggja 

enn harðar að sér til þess að ná að pumpa blóðinu út í líkamann. Vegna örmyndunar sem á sér stað í 

sleglinum að þá getur skapast möguleiki á lífshættulegum hjartsláttartruflunum (Chen, 2014). 

1.2.3 Langt QT heilkenni 
Þetta heilkenni er erfðagalli sem getur versnað við tilkomu lyfja. Heilkennið lýsir sér á þann hátt að 

hjartslættirnir verða hraðir og „brjálaðir“ vegna óeðlilegra rafboða í hjartanu. Þessi hjartsláttaróregla 

getur verið lífshættuleg og getur í sumum tilvikum leitt til skyndidauða (Clinic, 2014c). Stökkbreytingar í 

ákveðnum genum sem sjá um framleiðslu á ákveðnum jóna göngum í hjartanu valda arfgengu LQTS 

(Health, 2011c). 
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1.3 Hjartsláttartruflanir 
Hjartsláttartruflanir eru skilgreindar þannig að allar þær truflanir sem verða á rafboðum í hjartanu 

þannig að hjartað slái hratt, hægt eða óreglulega eru taldar vera hjartsláttartruflanir. Sumar truflanir 

geta verið skaðlausar en aðrar geta vera lífshættulegar og enda með því að hjartað hættir að slá. 

Þessum truflunum fylgja ekki alltaf einkenni og þær geta verið duldar fyrir einstaklingnum en helstu 

einkenni þeirra eru m.a. svimi, brjóstverkir, mæði, hraður eða hægur hjartsláttur og yfirlið. Það eru 

margar orsakir hjartsláttatruflana en þær helstu eru kransæðasjúkdómur, hár blóðþrýstingur, þykknun 

hjartavöðvans, sykursýki, óheilbrigður lífstíll og ákveðin lyf (Clinic, 2014c).  

Hjartsláttartruflanir eru flokkaðir eftir hraða þeirra, hraður eða hægur, og hvar uppruni þeirra er, í 

gáttum eða sleglum. Hraðtaktur (e. tachycardia) er talinn vera þegar hjartslátturinn fer yfir 100 

slög/mín og hægur taktur (e. bradycardia) þegar hjartslátturinn fer undir 60 slög/mín. Þar sem að 

bjargráður er ætlaður til þess að meðhöndla hraðtakt að þá verður fjallað frekar um gáttaflökt, 

sleglahraðtakt og sleglatif (Clinic, 2014c).  

1.3.1 Gáttaflökt 
Gáttaflökt er hraður hjartsláttur sem á uppruna sinn í gáttum og er afleiðing óreglulegra raboða. 

Rafboðin ráðast á AV hnútinn þannig að samdrátturinn í gáttunum verður hraður og ósamræmdur. Í 

gáttunum myndast blóðsegar sem geta farið af stað og geta m.a. farið til heilans og valdið 

heilablóðfalli í alvarlegustu tilvikunum (Clinic, 2014c; Medtronic, 2014a). Á mynd 2 sést hvernig 

rafboðin í gáttaflökti berast um gáttirnar og hvernig eðlilegur hjartsláttur er í samanburði. AF er tengt 

við alvarlegt sjúkdómsástand og dánartíðni og er algengast hjá einstaklingum með lélegt vinstra 

útstreymisbrot og með einkenni hjartabilunar (Borleffs et al., 2010). Þeir sem eru með gáttaflökt áður 

en þeir fá ICD eru verr settir en þeir sem höfðu það ekki þar sem að gáttaflökt eykur áhættuna á  að 

VT eða VF komi í kjölfarið (Grönefeld et al., 2000).  

Til eru nokkrar tegundir af gáttaflökti. Kvikult gáttaflökt (e. paroxysmal atrial fibrillation) lýsir sér 

þannig að óreglulegur hraður hjartsláttur byrjar og stöðvast af sjálfum sér, yfirleitt á innan við 

sólahring. Einkennin geta verið væg en einnig mikil. Viðvarandi gáttaflökt (e. persistent atrial 

fibrillation) er önnur gerð og hún lýsir sé þannig að ástandið er viðvarandi í lengur en viku. Það getur 

annað hvort stöðvast af sjálfu sér, gerir það sjaldnast, eða er stöðvað með rafvendingu og þá fer 

sjúklingur í sínus takt. Þriðja gerðin af gáttaflökti er varanalegt gáttaflökt (e. permanent atrial 

fibrillation) og það er einungis meðhöndlað með lyfjameðferð. Ef að skyndilegt eða viðvarandi 

gáttaflökt verða tíðari og tíðari að þá geta þau endað sem varanlegt gáttaflökt (Health, 2014). Í raun og 

veru er munurinn á viðvarandi og varanlegu gáttaflökti sá að hvort rafvending sé framkvæmd. Ef hún 

er framkvæmd að þá er sjúklingur með viðvarandi gáttaflökt en ef ekki að þá er hann með varanlegt 

gáttaflökt. Ástand sjúklings, breytingar í hjartanu, aldur og líkamsástand, ræður því hvort að meðferð 

sé framkvæmd eða ekki (Hjörtur Oddsson munnl. uppl., 2015).  
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Margar rannsóknir hafa sýnt fram á það að ein megin orsök óréttmætrar meðferðar er AF (Daubert 

et al., 2008; Nanthakumar et al., 2000) og það er talið að ástæða þess sé að bjargráðurinn greini ekki 

nægilega vel á milli AF og VT og gefi þá stuð þegar ekki var þörf á því. Hins vegar sýndu Smit et al 

(Smit et al., 2006) fram á það að einstaklingar með AF fengu oftar réttmæta meðferð heldur en 

einstaklingar sem eru ekki með sögu um AF. Nýlegri rannsóknir styðja þó fyrri tilgátuna, að AF sé 

meginorsök óréttmætrar meðferðar (Daubert et al., 2008; Kleemann et al., 2012; Koneru et al., 2011; 

van Rees et al., 2011). 

Eins og sagt var fyrir ofan að þá fylgir gáttaflökti auknar líknur á dauðsfalli (Borleffs et al., 2010; 

Smit et al., 2006). Útskýring þess gæti verið sú að veikari einstaklingar með lágt útstreymisbrot og 

veikari hjartavöðva eru líklegri til þess að vera með AF. Ásamt því fylgir viðarandi og varanlegu 

gáttaflökti oft VF eða VT sem í kjölfarið veldur tíðari stuðum. Mögulegt er að stuðin geta valdið tjóni á 

hjartavöðvanum og minnkað virkni hans enn frekar sem þá leiðir til aukinnar tíðni dauðsfalla 

(Kleemann et al., 2012). 

1.3.2 Sleglahraðtaktur 
Sleglahraðtaktur eða VT er skilgreindur sem hraður og reglulegur hjartsláttur sem kemur vegna 

óeðlilegra rafboða í sleglunum. Þessi hraði hjartsláttur verður til þess að sleglarnir ná ekki að fylla sig 

og dragast saman nægilega vel til þess að pumpa blóði út í líkamann. Ef VT er látinn vera 

ómeðhöndlaður að þá getur það leitt til versnandi ástands eins og sleglatifs (Clinic, 2014c). VT getur 

leitt af sér hjartastopp, yfirlið, lækkaðan blóðþrýsting eða einungis þá tilfinningu að vera með hraðan 

hjartslátt. Flest VT tilvik eru tengd alvarlegum undirliggjandi hjartasjúkdómum og er ein algengasta 

Mynd 2 Eðlilegur sínus taktur og gáttaflökt 

Vinstra megin á myndinni sést hvernig eðlilegur hjartsláttur er og leið rafboðanna 

um hjartað. Fyrir neðan hjartað sést einnig hvernig eðlilegur hjartsláttur kemur fram á 

hjartariti. Hægra megin á myndinni sést hjarta í gáttaflökti. Rafboðin í gáttunum verða 

óeðlileg og óskipulögð. Þetta veldur því að samdrátturinn í gáttunum verður hraður og 

ósamræmdur (Clinic, 2014c). Mynd af (Holdright, 2010). 
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ástæða þess að hjartaveikir fá bjargráð. Þeir sem hafa VT hafa auknar líkur á að fara í hjartastopp eða 

hafa mikil einkenni samfara VT (Chizner, 2011).  

VT er flokkuð eftir tíma annars vegar og gerð hinsvegar. Hún er annað hvort ekki viðvarandi (e. 

non-sustained) þar sem að hún er styttri en 30 sekúndur eða viðvarandi (e. sustained) þar sem að hún 

er lengri en 30 sekúndur. Þær eru einnig flokkaðar sem einsleit (e. monomorphic) eða fjölleit (e. 

polymorphic) VT. Einsleit VT lýsir sér þannig að öll QRS bilin eru eins en í fjölleitu VT, betur þekkt sem 

torsades de pointes eða „snúningur á punktunum“, er QRS bilið óreglulegt og „snýst“ í kringum 

grunnlínuna. Mynd 3 sýnir hvernig fjölleit VT lítur út (Chizner, 2011). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Algengar orsakir þess að einstaklingar fá VT eru hjartadrep vegna kransæðasjúkdóms, brátt 

hjartadrep (e. acute myocardial infarction), hjartavöðvastækkun, hjartavöðvaþykknun og hjartabilun. 

Sleglahraðtaktur er yfirleitt meðhöndlaður með lyfjum, amiodarone, lidocaine eða stuði. Bjargráðar eru 

ein helsta langvinna meðferð við VT (Chizner, 2011).  

1.3.3 Sleglatif 
Þessi hjartsláttaróregla er ein sú lífshættulegasta og getur leitt til dauða ef hún er ekki meðhöndluð 

innan við mínútna frá upphafi. Hún einkennist af hröðum, óreglulegum rafboðum sem valda því að 

sleglarnir tifa gagnslausir í stað þess að pumpa samhæft blóði út í líkamann. VF er tengd alvarlegum 

hjartasjúkdómum og þar af leiðandi tíðum sjúkrahúsaheimsóknum og aukinni dánartíðni og er ICD 

orðin ein helsta meðferð til þess að leiðrétta VF og koma í veg fyrir andlát (Clinic, 2014c). 

1.4 Lyfjameðferðir 
Þegar einstaklingar fá bjargráð byrja þeir yfirleitt á flókinni lyfjameðferð ef að þeir voru ekki á henni nú 

þegar. Lyfjameðferðin er til þess meðhöndla kransæðasjúkdóm og hjartabilun og til þess að minnka 

líkur á að hjartsláttartruflanir verði. Helstu lyfin sem einstaklingarnir eru settir á eru betablokkerar, 

amiodarone, kúmarín og ACE eða ARB. 

Mynd 3 Torsades de pointes 

Torsades de pointes lýsir sér þannig að QRS bilið er óreglulegt og 

snýst í kringum grunnlínuna (Chizner, 2011). Mynd af ("Arrhytmia," 2004). 
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1.4.1 Betablokkerar 
Betablokkerar er flokkur lyfja sem koma í veg fyrir að hormónið adrenalín hafi tilætluð áhrif á líkamann. 

Blóðþrýstingur líkamans lækkar, æðarnar víkka og með því verður betra blóðflæði. Lyfið hefur áhrif á 

Renín myndun nýrnanna og í framhaldi af því verður blóðþrýstingslækkun. Þegar lyfin eru tekin að þá 

slær hjartað hægar og með minna afli þannig að blóðþrýstingurinn lækkar. Lyfið er gefið 

einstaklingum, eins og gefur að skilja, með of háan blóðþrýsting, hjartsláttartruflanir, hjartabilun eða 

hjartaöng ásamt öðrum kvillum eins og gláku, mígreni og kvíða. Betablokkerar eru notaðir með öðrum 

blóðþrýstingslækkandi lyfjum eins og ACE, þvagræsilyfjum eða kalsíum jónaganga blokkerum (Clinic, 

2014b).   

Bjargráðurinn er ætlaður einstaklingum, eins og búið er að nefna, með hjartsláttaróreglu eins og VT 

eða VF, hafa farið í hjartastopp eða eiga í hættu á að fara í hjartastopp og eru með minnkaði virkni í 

vinstri slegli. Betablokkerar eru ætlaðir til þess að meðhöndla mikið af sömu kvillum og bjargráður og 

því hafa þeir verið notaðir sem varameðferð samhliða bjargráðinum (LaPointe et al., 2009). Eins og 

rætt var um að þá er ATP meðferð ákjósanlegri kostur heldur en stuð meðferð. Með betri forritun á 

ICD tækjum hefur fengist skilvirkari notkun á ATP meðferðinni. Þar sem að tilgangur betablokkera er 

að minnka hjartsláttaróreglu að þá ætti það lyf að vera tilvalið til þess að nota með ICD til þess að 

hámarka virkni ATP meðferðarinnar og þar með forðast stuð. Nokkrar rannsóknir hafa skoðað 

skilvirkni ATP meðferða samhliða betablokkera lyfjagjöf og þær komust að því að við inntöku á lyfinu 

jókst skilvirkni ATP meðferða. Þetta minnkar líkur á stuðum sem meðhöndlun á takttruflunum (Brodine 

et al., 2005; Jiménez-Candil et al., 2010). Eins sýndu Kouakam et al (Kouakam et al., 2003) fram á 

það að skilvirkni ATP meðferðanna var minni hjá þeim einstaklingum sem voru ekki á betablokkerum 

sem bendir þá til að hlutverk betablokkera er mikilvægt til þess að stöðva skyndileg VT með því að 

örva sympatíska taugakerfið. Þó töldu aðrar eldri rannsóknir að betablokkerar voru til gagns hjá öllum 

nema hjá þeim sem höfðu ICD (Ellison et al., 2002). AVID rannsóknin taldi að útskýring á því væri að 

ICD sé skilvirkari heldur en betablokkerarnir og því hefur viðbót þeirra lítið að segja við lækkun á 

dánartíðni hjá þeim sem höfðu ICD og fengu betablokkera miðað við þá sem voru einungis á 

betablokkerum. Rannsókn þeirra sýndi fram á að betablokkerar lækkuðu töluvert dánartíðni þeirra sem 

voru hvorki á amiodarone né með ICD. En það var engin breyting hjá þeim sem voru með ICD og á 

betablokkerum (Exner et al., 1999). En þó að betablokkerar minnki ekki dánartíðni þeirra með ICD 

frekar að þá er ráðlegt að nota lyfin samhliða bjargráðinum þar sem að þau minnka líkur á VT og VF 

og þar með minnka líkurnar á stuði og hámarka notkun og skilvirkni ATP meðferðarinnar (Brodine et 

al., 2005; Jiménez-Candil et al., 2010; Kouakam et al., 2003).  

1.4.2 Amiodarone 
Amiodarone er lyf sem er gefið til þess að meðhöndla lífshættulegar hjartsláttartruflanir eins og VT og 

VF. Lyfið getur verið hættulegt, það hefur margar aukaverkanir og það er gefið þeim einstaklingum þar 

sem að önnur lyf hafa ekki virkað. Lyfið virkar beint á hjartavöðvann með því að blokka rafboð í 

hjartanu sem valda óreglulegum hjartslætti. Lyfið kemur þannig hjartslættinum í eðlilegt horf og 

viðheldur honum þannig. Passa þarf upp á ýmislegt áður en lyfið er tekið, ákveðin ofnæmi, aðra 

sjúkdóma og önnur lyf sem tekin eru sem geta haft áhrif á virkni lyfsins og valdið verulegum 
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aukaverkunum. Það er einnig mælt gegn því að neyta greipaldin eða greipaldin safa á meðan lyfið er 

tekið því að ákveðin efni í ávextinum geta aukið magn lyfsins í blóðinu (Clinic, 2015). 

Þar sem að bjargráður kemur ekki í veg fyrir að VT eða VF eigi sér stað að þá er nauðsynlegt að 

hafa aðrar meðferðir til þess að halda hjartsláttartruflunum niðri og koma í veg fyrir að stuð eigi sér 

stað (Kiryu et al., 2010). Amiodarone, saman með betablokkerum, minnkar líkurnar á réttmætu og 

óréttmætu stuði frá ICD og er talið að virkni amiodrones hafi mikið að segja til þess að koma í veg fyrir 

óréttmætt stuð (Connolly et al., 2006). Í niðurstöðum Kiryu et al (Kiryu et al., 2010) var tíðni VT og VF 

mun lægri hjá þeim sem tóku amiodarone með ICD heldur en þeir sem tóku það ekki. Það bendir til 

þess að lyfjameðferð sem heldur hjartsláttartruflunum niðri samhliða ICD sé ákjósanlegri kostur. Með 

því má þá forðast stuð, halda lífsgæðum betri, lengja líftíma bjargráðsins og koma í veg fyrir 

hjartaskaða eins og nokkrar rannsóknir hafa getið sér til um að stuðin geti gert (Epstein et al., 1998; 

Moss et al., 2012; Tereshchenko et al., 2009).  

1.4.3 Kúmarín 
Kúmarín, einnig þekkt sem warfarin, er blóðþynningarlyf sem er gefið þeim einstaklingum sem eiga í 

hættu á að fá blóðtappa, hafa fengið hjartaáfall eða eru með ákveðnar hjartsláttartruflanir. Lyfið dregur 

um virkni K vítamíns í líkamanum, sem er nauðsynlegt fyrir myndun storkuefna í lifur, og dregur þannig 

úr hæfileika blóðsins til þess að storkna og þar með að mynda tappa (MedlinePlus, 2013). 

1.4.4 ACE/ARB blokkerar 
Angiotensin converting ensím eða ACE blokkari er lyf sem sér um hindra ákveðið ensím í líkamanum 

sem sér um að umbreyta anginotensini í anginotensin II. Anginotensin II sér um að þrengja æðarnar í 

líkamanum og virkja losun ákveðinna hormóna þannig að blóðþrýstingurinn hækkar. Með því að 

hindra þessa umbreytingu að þá helst blóðþrýstingurinn lágur og hjartað þarf ekki að leggja jafn hart 

að sér. Lyfið er gefið einstaklingum með of háan blóðþrýsting, hjartabilun og þeim sem hafa fengið 

hjartaáfall ásamt öðrum sjúkdómum (Clinic, 2014a).  

Angiotensin II viðtaka blokker (e. angiotensin II receptor blockers) eða ARB blokker hefur sömu 

áhrif og ACE blokker nema í staðinn fyrir að blokka ensímið sem umbreytir angiotensin í angiotensin II 

að þá kemur ARB í veg fyrir að angiotensin II nái að bindast viðtaka sínum. Það leiðir til þess að 

angiotensin II getur ekki þrengt æðar og hækkað blóðþrýstinginn. Í staðinn haldast æðarnar víðar og 

álagið á hjartað minnkar. Lyfið er gefið einstaklingum með kransæðasjúkdóm og þeim sem þola ekki 

ACE (Pai & Hetherington, 2014).  

Ekki hafa verið gerðar margar rannsóknir sem sýna tengsl ACE og ARB við ICD en þó er ein 

rannsókn sem sýndi fram á það að notkun ACE og/eða ARB samhliða ICD fækki réttmætum stuðum 

töluvert hjá einstaklingum með hjartavöðvakvilla (AlJaroudi et al., 2014) 

1.5 Andlát 
Bjargráður getur, í flestum tilfellum, bjargað einstaklingum sem fara í hjartastopp og komið í veg fyrir 

andlát ef takttruflanir eru orsakir hjartastoppsins. Hann getur samt sem áður ekki komið í veg fyrir 

andlát í öllum tilvikum. Stór hluti sjúklinga deyja vegna hjartsláttartruflana, þá aðallega VT, sem 
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bjargráðurinn gat ekki stöðvað og komið hefur í ljós að þeir sem falla frá vegna hjartsláttartruflana eru 

þeir sem eru með tíð VT/VF tilvik (Duray et al., 2009). Einnig deyr stór hluti sjúklinga með hjartabilun 

vegna þess að hjartavöðvinn er of slappur til að halda lengur uppi þrýsting. Þar er þá eðlileg rafvirkni í 

hjartanu en engin dæluvirkni. En hjartsláttartruflanir er ekki eina dánarorsökin heldur er galli í 

bjargráðinum eða í leiðslum einnig orsök fráfalla hjá einstaklingum með ICD. Eins eru aðrir sjúkdómar 

sem geta verið orsök, eins og krabbamein, nýrnabilun o.fl. 
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2 Markmið 
Markmið rannsóknarinnar er almennt gæðaeftirlit á bjargráð hjá einstaklingum sem fengu bjargráð í 

fyrsta sinn á árunum 2006-2010. Megináhersla er lögð á kosti og galla meðferðarinnar þar sem 

skoðað verður m.a. tíðni stuða, tíðni óréttmætra meðferða, sjúkdómsorsakir o.fl.  

 



  

 23 

3 Efni og aðferðir 

3.1 Gagnasöfnun 
Farið var í gegnum möppur bjargráðssjúklinga á gangráðseftirliti Landspítalans við Hringbraut og 

leitað eftir einstaklingum sem fóru í sína fyrstu bjargráðsígræðslu á árunum 2006-2010. Teknar voru 

niður upplýsingar um kyn, búsetu, tegund og gerð bjargráðs, ár ísetningar, hvort að bjargráðs- eða 

bjargráðsvíra skipti hefðu átt sér stað og svo var athugað hvort að einstaklingurinn hafði fengið 

einhverja meðferð frá bjargráðinum vegna hjartsláttaróreglu og þá hversu margar og hvenær þær áttu 

sér stað.  

Fenginn var svo listi frá aðgerðarsviði sem innihélt þá einstaklinga sem fengu bjargráð í fyrsta 

skipti á rannsóknartímabilinu. Sá listi var borinn saman við þá einstaklinga sem fenginn var úr 

möppunum og við það bættust þó nokkrir einstaklingar þar sem að þá þeim lista voru einstaklingar 

sem höfðu fallið frá. Eftir að einstaklingar með bjargráð falla frá að þá eru möppurnar sendar í geymslu 

og því þeir einstaklingar ekki á upprunlega listanum sem fenginn var með því að skoða möppurnar. 

Einnig bættust við fleiri á listann sem fenginn var frá aðgerðasviði vegna þess að þegar einstaklingur 

fer í í bjargráðsskipti og fær bjargráð frá öðru fyrirtæki en hann var upprunalega með frá að þá er 

upprunalega mappan hans send í geymslu og ný mappa tekin til notkunar. Farið var í sjúkrasögu á 

innra net Landspítalans til þess að afla frekari upplýsinga sem fengust ekki úr möppunum. Þær 

upplýsingar sem voru teknar niður hjá hverjum og einum einstakling má sjá í fylgiskali 1.  

3.2 Úrtak 
Upprunalegur listi sem fenginn var frá aðgerðasviði innihélt 103 einstaklinga sem höfðu fengið 

bjargráð á rannsóknartímabilinu. Á listann vantaði níu einstaklinga sem höfðu fengið bjargráð í fyrsta 

skipti á þessum tíma sem fundnir voru með yfirferð á möppum í gangráðseftirliti, fjöldi úrtaksaðila þá 

orðnir 112. Á listanum voru fjórir tvítaldir og aðrir 15 sem uppfylltu ekki kröfur rannsóknarinnar og voru 

því teknir út, þeir höfðu fengið bjargráð utan tímarammans eða engar upplýsingar voru að fá. 

Heildarfjöldi úrtaksaðila endaði því í 93. 

3.3 Úrvinnsla gagna 
Notast var við forritið Microsoft Excel fyrir Mac 2011 til þess að geyma gögn rannsóknarinnar. 

Tölfræðiforritið JMP 11.1.1 og Excel voru notuð til tölfræðilegra og myndrænna úrvinnslu á gögnunum. 

Beitt var lýsandi tölfræði. 

3.4 Nauðsynleg leyfi 
Ekki var talin þörf á leyfi frá vísindasiðanefnd Landspítalans þar sem um gæðaeftirlit er að ræða. 

Engar persónuuplýsingar koma fram, einungis er litið á aldur, kyn, ár ísetningar, meðferðir o.s.frv. Sjá 

fylgiskjal 1 fyrir tæmandi lista af gögnum sem tekin voru niður.  
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4 Niðurstöður 
Alls fengu 11 einstaklingar ICD árið 2006, 19 einstaklingar árið 2007, 24 einstaklingar árið 2008, 17 

einstaklingar árið 2009 og 22 einstaklingar árið 2010. Meðalaldur úrtaksins var 57,9 ± 13,2 ár. 

4.1 Sjúkdómsorsakir, ástæða ísetningar og hjartalínurit 
Úr 93 einstaklinga úrtaki voru 81% (n=75) karlkyns og algengasta sjúkdómsorsök hjá þeim var 

kransæðasjúkdómur, í 67% (n=50) tilfella. VT algengasta ástæða ísetningar, í 56% (n=42) tilfella og 

hjartastopp þar á eftir eða í 41% (n=31) tilfella. Á meðal kvenkyns var enginn verulegur munur á 

sjúkdómsorsök en hjartstopp var ástæða ísetningar hjá níu einstaklingum og VT hjá sex 

einstaklingum. Í heildina var VT algengasta ástæða ísetningar, 52% (n=48), og kransæðasjúkdómur 

algengasta sjúkdómsorsökin, 58% (n=54). Á mynd 4 má sjá dreifingu sjúkdómsorsaka á milli karla og 

kvenna.  

Algengast var að einstaklingar með kransæðasjúkdóm voru að fá ICD vegna VT, í 31% (n=29) 

tilfella. Næst algengast, í 29% (n=25) tilfella, var að vera með kransæðasjúkdóm og að fá ICD vegna 

hjartastopps. Af þeim sem voru með hjartavöðvakvilla (n=28) (ótiltekinn, stækkun eða þykknun) voru 

61% (n=17) þeirra sem fengu ICD vegna VT. Mynd 5 sýnir hvaða sjúkdómsorsakir parast með hvaða 

ástæðu ísetningar.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Áður en bjargráður var ígræddur var tekið hjartarit hjá úrtaksaðilum. Alls var 62% (n=59) með VT, 

33% (n=31) með VF, einn með AF og tveir með eðlilegan hjartslátt. Af þeim úrtaksaðilum sem 

mældust með VT fengu 48 ICD vegna VT, átta vegna hjartastopps, tveir sem fyrirbyggjandi meðferð 

og einn vegna yfirliðs. Af þeim sem mældust með VF fengu allir ICD vegna hjartastopps.  

Mynd 4 Dreifing sjúkdómsorsaka á milli kynjanna 

Algengasta sjúkdómsorsökin hjá körlum var kransæðasjúkdómur, alls 67% 

(n=50) þeirra. Á meðal kvennana var kransæðasjúkdómur, hjartavöðvastækkun og –

þykknun og leiðnigalli jafn algengar sjúkdómsorsakir. 
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Þeir einstaklingar sem voru með kransæðasjúkdóm, hjartavöðvastækkun og hjartalokusjúkdóm 

voru með lélegra útstreymisbrot en einstaklingar með aðra sjúkdómsorsök. Á töflu 1 sést meðal 

útstreymisbrot með tilliti til sjúkdómsorsakar. 

 

 

Mynd 5 Samsetningar á ástæðu ísetningar og sjúkdómsorsaka 

Algengasta pörun ástæðu ísetningar og sjúkdómsorsaka er VT og 

kransæðasjúkdómur, hjá 31% (n=29) úrtaksins. Næst algengasta pörunin er 

hjartastopp og kransæðasjúkdómur, hjá 27% (n=25) úrtaksins. 

 

Tafla 1 Sjúkdómsorsök og EF% 

Á töflunni sést meðal útstreymisbrot með tilliti til sjúkdómsorsakar. Þeir sem eru með 

kransæðasjúkdóm, hjartavöðvaþykknun og hjartalokusjúkdóm eru með mun verra 

útstreymisbrot en einstaklingar með aðra sjúkdómsorsök. 

Sjúkdómsorsök Fjöldi Meðal 
EF%  

Kransæðasjúkdómur 53 36,5 ± 12,8 

Arfgengur leiðnigalli 5 61,0 ± 7,4 

Ótiltekinn 

hjartavöðvakvilli 

3 46,7 ± 15,3 

Hjartavöðvaþykknun 11 50,9 ± 11,6 

Hjartavöðvastækkun 13 30,4 ± 17,7 

Hjartavöðvabólga 1 45,0 

Hjartalokusjúkdómur 2 35,0 ± 21,2 
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4.2 Týpa af ICD 
Tekið var saman hversu margir höfðu einhólfa og tvíhólfa ICD og ICD með CRT. Ásamt því voru ýmsir 

þættir skoðaðir varðandi hvernig einstaklingar fengu einhólfa, tvíhólfa eða CRT-ICD. Hjá einum 

einstakling fengust ekki upplýsingar um gerð ICD tækisins.  

4.2.1 Einhólfa ICD 
Stór hluti úrtaksins, 44% (n=41), voru með einhólfa ICD, 36 karlar og fimm konur. Af þessum 41 voru 

20 sem fengu hann vegna hjartastopps, 20 vegna VT og svo einn vegna yfirliðs. Þessir einstaklingar 

höfðu kransæðasjúkdóm í 61% tilvika (n=25) og þriðjungur (n=12) var með sjúkdómsorsökina 

hjartavöðvakvilla (ótiltekinn, stækkun eða þykknun).  

• Níu einstaklingar innan hópsins voru með gáttaflökt  

• Hjartarit sýndi VT hjá 23 þeirra og VF hjá 17  

• 39 voru á betablokkerum, 18 á amiodarone, 11 á kúmarín og 29 á ACE eða ARB 

• 2006 fengu átta manns einhólfa ICD, 2007: 10, 2008: 12, 2009: 7 og 2010: 4  

Kreatínín magn einstaklinganna var að meðaltali 107 ± 95,0, lægstu mörk voru 60 og hæstu 680. 

Ef útlagi er tekinn út er meðal kreatínín magn 92,7 ± 25,1 og hæstu mörk 160. Alls voru níu 

einstaklingar (22%) yfir eðlilegum mörkum. Meðal útstreymisbrotið var 39,5 ± 17,2%. Lægstu mörk 

voru 10%, hæstu mörk voru 80% og miðgildið var 40%. Alls voru 26 einstaklngar (63%) með EF undir 

50% 

Í þessum hópi höfðu 17 einstaklingar fengið ATP meðferð, 16 einstaklingar fengið réttmætt stuð 

(fjórir af þeim með AF) og átta fengið óréttmætt stuð (fjórir af þeim með AF).  

4.2.2 Tvíhólfa ICD 
Nær helmingur úrtaksins, 49% (n=46), fékk tvíhólfa ICD, 35 karlar og 11 konur. Af þessum 

einstaklingum voru 25 (54%) sem fengu ICD vegna VT, 17 (37%) vegna hjartastopps og fjórir (9%) 

sem fyrirbyggjandi meðferð. Í þessum hópi var kransæðasjúkdómur algengasta sjúkdómsorsökin eða í 

56% (n=26) tilvika og 33% (n=15) með hjartavöðvakvilla (ótiltekinn, stækkun eða þykknun). Á mynd 6 

sést frekari dreifing á sjúkdómsorsökum í þessum hópi.  

• Innan hópsins voru 21 einstaklingar með gáttaflökt 

• Alls mældust 31 með VT í hjartaritinu og 13 með VF. Einn var með eðilegan hjartslátt og 

einn með AF 

• 42 voru á betablokkerum, 23 á amiodarone, 14 á kúmarín og 32 á ACE eða ARB 

• 2006 fengu tveir einstaklingar tvíhólfa ICD 2, 2007: 8, 2008: 10, 2009: 10 og 2010: 16  

Kreatínín magn hópsins var að meðaltali 102,5 ± 35,7, lægstu mörk 57, hæstu mörk voru 200 og 

miðgildið var 90. Það voru þrettán einstaklingar yfir eðlilegum kreatínín mörkum. Útstreymisbrot innan 

Ótiltekið 1 60,0 

Óþekkt 2 55,0 ± 7.1 
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hópsins var að meðaltali 41,5 ± 13,6%, lægstu mörk voru 15%, hæstu mörk voru 60% og miðgildið var 

42,5%. Rúmur helmingur hópsins, 58,7% (n=27) var með útstreymisbrot undir 50%.  

Alls höfðu 13 einstaklingar fengið ATP meðferð, 17 fengið réttmætt stuð (sjö með AF) og sjö fengið 

óréttmætt stuð (fimm með AF). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2.3  ICD-CRT 
Alls voru fimm með ICD-CRT, fjórir karlar og ein kona. Af þeim voru þrír sem fengu hann vegna 

hjartastopps og tveir vegna VT. Sjúkdómsorsakir þeirra voru dreifðar á þann hátt að tveir voru með 

kransæðasjúkdóm, tveir með hjartalokusjúkdóm og einn með hjartavöðvastækkun.  

• Alls voru þrír með gáttaflökt 

• Fjórir mældust með VT og einn með VF 

• Allir fimm voru á betablokkerum, fjórir voru á amiodarone, fjórir á kúmarín og fjórir á ACE 

eða ARB 

• 2006: 1, 2007: 0, 2008: 2, 2009: 0, 2010: 2 einstaklingar sem fengu ICD-CRT 

Kreatínín magn þeirra var að meðaltali 84,0 ± 17,2, lægstu mörk voru 54, hæstu mörk voru 97 og 

miðgildið var 89. Allir einstaklingarnir voru með kreatínín magn innan eðlilegra marka. Útstreymisbrotið 

var að meðaltali 27 ± 14,0%, lægstu mörk voru 15%, hæstu mörk voru 50% og miðgildið var 20%. Alls 

voru fjórir einstaklingar með EF undir 50%.  

Einn einstaklingur innan hópsins hafði fengið ATP meðferð en enginn í hópnum hafði fengið stuð, 

réttmætt eða óréttmætt.  

Mynd 6 Dreifing sjúkdómsorsaka hjá einstaklingum með tvíhólfa ICD 

Á myndinni sést að kransæðasjúkdómur er algengasta sjúkdómsorsökin, í 65% tilvika. 

Hjartavöðvaþykknun kemur þar á eftir hjá sex einstaklingum, hjartavöðvastækkun hjá 

þremur einstaklingum, leiðnigalli hjá tveimur, hjartalokusjúkdómur hjá tveimur, 

ótiltekið/óþekkt hjá tveimur og hjartavöðabólga hjá einum einstakling. 
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4.2.4 ICD gerð 
Alls voru ICD frá fjórum fyrirtækjum 

sem höfðu verið ígræddir í 

úrtaksaðila, Medtronic, St. Jude, 

Biotronik og Guidant. Alls voru 48 

einstaklingar með ICD frá St. Jude í 

fyrstu ígræðslu (38 karlar og 10  

konur), 36 frá Medtronic (29 karlar og 

sjö konur), fjórir frá Biotronik, tveir með 

ICD frá Guidant og þremur 

einstaklingum var ekki tekið fram frá 

hvaða fyrirtæki þeirra bjargráður var 

(tafla 2).  

Alls höfðu 11 einstaklingar með ICD 

frá Medtronic fengið ATP meðferð, 15 

fengið stuð og tveir fengið óréttmætt 

stuð. Frá St. Jude höfðu 19 fengið ATP 

meðferð, 17 fengið stuð og einn fengið 

óréttmætt stuð.  

4.3 Skipti á ICD og leiðslum 
Af þeim 93 úrtaksaðilum að þá höfðu 32% (n=30) farið í bjargráðsskipti þegar gögnunum var safnað 

saman, 23 karlar og sjö konur. Tíminn sem leið frá fyrstu bjargráðsígræðslu þangað til að skiptin urðu 

var að meðaltali 5,2 ± 1,6 ár, mest hafði liðið átta ár og minnst eitt ár. Ástæða skiptanna var í 80% 

(n=24) tilfella vegna þess rafhlaðan var að klárast og þörf var á nýjum bjargráð. Í hinum tilfellunum var 

það vegna uppfærslu (n=2), galla (n=1), sýkingar (n=1) og ótiltekið (n=2). Meðalaldur einstaklinganna 

þegar farið var í skiptin var 64,7 ± 13,3 ár. Þegar gögnunum var safnað saman að þá hafði liðið að 

meðaltali 2,1 ± 1,1 ár frá því að skiptin höfðu átt sér stað. 

Alls fengu 23 sömu týpu af bjargráð og þeir voru með fyrir, einhólfa, tvíhólfa eða CRT. Sex 

einstaklingar fengu aðra týpu af ICD og fimm af þeim fengu ICD með aukinni meðferð, einhólfa í 

tvíhólfa og tvíhólfa í CRT. Í einu tilfelli var það ótiltekið hvernig upprunlegi ICD var. 

Flestir einstaklinganna sem fóru í skipti, 70% (n=21), voru með kransæðasjúkdóm, fjórir voru með 

hjartavöðvastækkun, tveir með leiðnigalla, tveir með hjartavöðvaþykknun og einn með 

hjartavöðvabólgu. VT var ástæða ísetninga hjá 60% (n=18) hópsins, hjartastopp hjá 11 einstaklingum 

og fyrirbyggjandi hjá einum einstakling. Það voru 22 einstaklingar sem mældust með VT í hjartariti, sjö 

með VF og einn með AF.  

Alls höfðu 17 (18%) einstaklingar farið í leiðsluskipti, 13 karlar og fjórar konur. Sjö fóru í skipti 

vegna Riata, þrír vegna þess að leiðslan hafði brotnað, tveir vegna þess að það voru truflanir frá 

leiðslunum, einn vegna þess að leiðslan hafði færst úr stað og hjá fjórum einstaklingum var það 

ótiltekið af hverju leiðslan var tekin. Það liðu að meðaltali 4,0 ± 2,4 ár frá fyrstu ígræðslu og þangað til 

Tafla 2 Fjöldi ísetninga 2006-2010 m.t.t. fyrirtækja 

Taflan sýnir hversu margir einstaklingar fengu bjargráð frá 

Medtronic, St. Jude, Biotronik og Guidant á árunum 2006-

2010. Flestir fengu ICD frá St. Jude og Medtronic og flestar 

ísetningar voru gerðar árið 2008 og 2010. 

*Count=fjöldi, Total%=Heildar% 
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að skipt var um leiðslu, mest höfðu liðið 8 ár og minnst var skipt um leiðslu sama ár og ígræðsla átti 

sér stað.  

4.3.1 Riata leiðsla 
Í úrtakinu voru 35% (n=33) með Riata leiðslu og af þeim höfðu 14 galla á leiðslunni. Þrír af þeim 

einstaklingum höfðu upplifað óréttmæta meðferð vegna leiðslunnar. Helmingur þeirra (n=7) sem voru 

með galla á leiðslunni fóru í skipti. Einn einstaklingur féll frá vegna galla á leiðslunni. Alls höfðu 13 

einstaklingar ekki skráðan galla á Riata leiðslunni.   

4.4 Meðferðir 

4.4.1 Réttmætar meðferðir 
Alls höfðu 45% (n=42) fengið réttmæta 

meðferð, ATP, stuð eða bæði. Á töflu 3 sést 

hversu margir fengu ATP meðferð og hversu 

margar og hversu margir fengu stuð og 

hversu mörg. Meðal útstreymisbrot þeirra 

sem fengu einungis ATP meðferð var 44,4 ± 

19,7% og hjá þeim sem fengu einungis stuð 

var það 43,5 ± 14,7%. 

Mun fleiri einstaklingar höfðu fengið bæði ATP meðferð og stuð, en þeir voru 25% (n=23) úrtaksins. 

Þeir voru allir voru á betablokkerum, 13 á amiodarone, sex á kúmarín og 18 á ACE eða ARB. Það 

voru 12 með tvíhólfa ICD og 11 með einhólfa. Meðal kreatínín magn þeirra var 92,5 ± 25,7 og meðal 

útstreymisbrot var 37,8 ± 12,6%. Á mynd 7 sést dreifing útstreymisbrota þeirra sem fengu einungis 

ATP meðferð, einungis stuð, ATP meðferð og stuð ásamt þeirra sem fengu enga meðferð. Þeir sem 

fengu eina, fáar eða margar ATP meðferðir fengu í 83% (n=19) tilfella sama fjölda af stuðmeðferðum. 

Þeir sem fengu fleiri en fimm stuð (n=11) voru níu sem fengu bjargráð vegna VT  og tveir vegna 

hjartastopps. Alls var 74% (n=17) þeirra sem fengu ATP og stuð með kransæðasjúkdóm.  

Af þeim sem fengu ICD vegna hjartastopps (n=40) voru 16 sem fengu stuð og 14 fengu ATP 

meðferð. Hjá þeim sem fengu ICD vegna VT (n=48) voru 17 sem fengu stuð og 17 sem fengu ATP 

meðferð. Enginn af þeim sem fékk ICD sem fyrirbyggjandi meðferð fengu stuð eða ATP meðferð, en 

þó fékk einn af þeim óréttmætt stuð. 

Hjá fimm einstaklingum var ekki vitað hvort að þeir hefðu fengið ATP meðferð, hjá fimm var ekki 

vitað hvort að þeir hefðu fengið stuð og svo hjá öðrum fimm einstaklingum var hvorki vitað hvort að 

þeir hefðu fengið stuð eða ATP meðferð.  

Tafla 3 Fjöldi og magn réttmætra meðferða 

Taflan sýnir fjölda einstaklinga sem fengu ATP og 

stuð og hversu margar meðferðir þeir fengu. Af 

töflunni má sjá að 2-5 meðferðir var algengast. 

Fjöldi	
  meðferða	
   ATP	
   Stuð	
  
Ein	
   6	
   10	
  
Nokkrar	
  (2-­‐5)	
   14	
   12	
  
Margar	
  (>5)	
   12	
   11	
  
	
   	
   	
  
Alls	
   32	
   33	
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4.4.2 Óréttmætar meðferðir 
Í úrtakinu voru 15 einstaklingar sem höfðu fengið óréttmætt stuð og voru flest þeirra vegna AF eða hjá 

níu einstaklingum. Meðaltími frá ígræðslu og þangað til að óréttmætt stuð var gefið var 1,5 ± 1,6 ár. 

Einstaklingar fengu ýmist eitt, 29% tilvika (n=4), nokkur (2-5), 43% tilvika (n=6)  eða mörg (>5), 21% 

tilvika (n=3), stuð. Af þeim sem höfðu fengið óréttmætt stuð höfðu 11 fengið réttmætar meðferðir, allir 

fengu ATP og tíu fengu líka stuð.  

• Einhólfa ICD: Átta einstaklingar – fjórir voru með AF, Tvíhólfa ICD: Sjö einstaklingar – fimm 

með AF 

• Allir voru á betablokkerum, 10 á amiodarone, fjórir á kúmarín, 12 á ACE eða ARB 

• Meðal útstreymisbrot var 37,1 ± 11,6%, 10 voru með EF <50%, 

• Sjö voru með kransæðasjúkdóm, fjórir með hjartavöðvastækkun, fjórir með 

hjartavöðvaþykknun og hjá einum var það óþekkt 

• Átta fengu ICD vegna VT, fimm vegna hjartastopps, einn vegna yfirliðs og einn sem 

fyrirbyggjandi 

4.4.3 Engar meðferðir  
Alls höfðu 46 einstaklingar hvorki fengið ATP né stuð. Af þeim fengu 37% (n=17) ICD vegna 

hjartastopps-VF, 54% (n=25) vegna VT og 9% (n=4) sem fyrirbyggjandi. Það voru 50 einstaklingar 

sem fengu aldrei stuð og af þeim voru voru 19 sem fengu ICD vegna hjartastopps-VF, 26 vegna VT, 

fjórir sem fyrirbyggjandi meðferð og einn vegna yfirliðs.  

Mynd 7 Dreifing útstreymisbrots hjá þeim sem fengið hafa réttmæta meðferð 

Meðal útstreymisbrot þeirra sem fengu: einunigs ATP meðferð var 44,4 ± 19,7%; einungis stuð var 

það 43,5 ± 14,7 %; ATP meðferð og stuð 37,8 ± 12,6% og hjá þeim sem fengu enga meðferð var það 

39,0 ± 16,7%. 
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Meðal kreatínín magn þeirra sem fengu enga meðferð var 114,2 ± 92,3 og meðal 

útstreymisbrot 39,0 ± 16,7%. Tvíhólfa ICD var algengast hjá þessum hópi, hjá 25 (54%) einstaklingum, 

einhólfa, hjá 16 (35%) einstaklingum, og svo CRT hjá fjórum (9%) einstaklingum. Hjá einum 

einstakling var gerð ICD óþekkt.  

4.5 Lyfjameðferðir, meðferðir og vinstra útstreymisbrot 
Allir úrtaksaðilar voru á lyfjum (betablokkerum, amiodarine, warfarin og ACE/ARB). Mismunandi var 

hvort að úrtaksaðilar voru á einu, tveimur, þremur eða öllum lyfjunum. Ef litið er á myndir 8, 9, 10 og 

11 sést að flestir einstaklingar úrtaksins voru á betablokkerum og ACE/ARB. Alls er 95% (n=88) 

úrtaksins á betablokkerum og 70% (n=65) á ACE/ARB. Stór hluti úrtaksins er hins vegar ekki á 

kúmarín eða 67% úrtaksins og um rúmur helmingur (53%) er ekki á amiodarone.   

Í úrtakinu eru 60 einstaklingar (65%) sem eru með útstreymisbrot minna en 50%, af þeim hafa 

47% (n=28) fengið meðferð, ATP, stuð eða bæði.  Meðal útstreymisbrotið er 39,8 ± 15,4%. Það eru 14 

einstaklingar með EF <50% sem eru á öllum lyfjunum og af þessum 14 eru átta sem hafa fengið 

meðferð, ATP, stuð eða bæði. Skoðuð voru tengsl hvers lyfs fyrir sig og ástand útstreymisbrots. Meðal 

útstreymisbrot þeirra á betablokkerum (n=86) var 39,9 ± 15,5%, lægsta var 10% og það hæsta 80%. 

Hjá þeim sem voru ekki á betablokkerum var meðal útstreymisbrotið 37,0 ± 13,5%, það lægsta var 

25% og það hæsta var 60%. Sjá mynd 12 fyrir dreifingu EF% með tilliti til betablokkera. 

 

 

 

Mynd 8 Fjöldi á 
amiodarone 

Rúmur helmingur 

(53%) úrtaksins er ekki á 

amiodarone. 

Mynd 9 Fjöldi á kúmarín 

Einungis þriðjungur 

úrtaksins er á kúmarín. 

Mynd 10 Fjöldi á 
ACE/ARB 

Flestir eru á ACE eða 

ARB. 

Mynd 11 Fjöldi á 
betablokkerum 

Í úrtakinu eru 95% 

einstaklinganna á 

betablokkerum. 
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Meðal útstreymisbrot þeirra 66 sem voru á ACE eða ARB var 35,2 ± 14,4%. Af þeim sem voru ekki 

á þeim lyfjum var meðal útstreymisbrotið 52 ± 10,6%. Eins og sést á mynd 13 að þá lenda flestir þeir 

sem eru á lyfjunum undir 50% EF og flestir þeir sem eru ekki á lyfjunum er með EF% 50% eða hærra. 

Meðal útstreymisbrot þeirra sem voru á amiodarone, sem voru 45 einstaklingar, var 34,1 ± 14,4% og 

hjá þeim sem voru á kúmarín, sem voru 30 einstaklingar, var það 33,5 ± 14,2% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mynd 12 Betablokkerar og EF% 

Flestir voru á betablokkerum og meðal útstreymisbrot þeirra var 39,9 ± 

15,5%. Hæsta EF% var 80% og lægsta 10% hjá þeim sem eru á 

betablokkerum. Af þeim sem eru ekki á betablokkerum var meðal 

útstreymisbrotið 37,0 ± 13,5%,  það hæsta var 60% og lægsta 25%. 

Mynd 13 ACE/ARB og EF% 

Meðal útstreymisbrot einstaklinga á ACE eða ARB er 35,2 ± 14,4%, og 52 

± 10,6% hjá þeim sem eru ekki á þeim. Alls eru 65 einstaklingar á ACE eða 

ARB, hæsta EF% er 80% og lægsta 10%, og 26 ekki á þeim, hjá þeim er 

hæsta EF% 70% og lægsta 20%.   
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Af þeim 88 sem voru á betablokkerum voru 10% (n=9) sem fengu ATP meðferð, 11% (n=10) sem 

fengu stuð og 26% (n=23) sem fengu bæði ATP og stuð og 89% sem fengu enga meðferð. Sjá töflu 4 

um dreifingu á fjölda ATP meðferða og stuða. Enginn af þeim sem var ekki á lyfinu fékk meðferð. 

 Alls voru 45 einstaklingar á amiodarone. Af þeim hafði 11% (n=5) fengið ATP meðferð, 9% (n=4) 

fengið stuð og 29% fengið ATP meðferð og stuð og 51% (n=23) sem fengu enga meðferð. Af þeim 

sem voru ekki á lyfinu var 42% (n=20) sem fékk meðferð og 48% (n=23) sem fékk enga meðferð. 

Af þeim einstaklingum sem voru á kúmarín höfðu níu fengið stuð og níu fengið ATP meðferð. Af 

þeim sem voru ekki á lyfinu höfðu 15 fengið stuð og 23 fengið ATP meðferð. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tafla 4 Beta blokkerar og fjöldi réttmætra meðferða 

Á töflunni sést að fimm einstaklingar ekki á betablokkerum og enginn af þeim hefur fengið stuð 

eða ATP meðferð. Helmingur þeirra sem er á betablokkerum hefur hvorki fengið stuð né ATP 

meðferð. 

Betablokkerar og réttmætar meðferðir 

 Á betablokkerum 
(n=88) 

Ekki á betablokkerum 
(n=5) 

 n (%) n (%) 

Fjöldi ATP 
meðferða 

  

0 46 (52%) 5 (100%) 

1 6 (7%) 0 

Fá (2-5) 15 (17%) 0 

Mörg (>5) 11 (13%) 0 

Ekki vitað 10 (11%) 0 

Fjöldi stuða   

0 44 (50%) 5 (100%) 

1 10 (11%) 0 

Fá (2-5) 13 (15%) 0 

Mörg (>5) 11 (13%) 0 

Ekki vitað 10 (11%) 0 
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4.6 Fráfall 
Alls höfðu 21 (23%) einstaklingar fallið frá þegar gögnin voru tekin saman, 20 karlar og ein kona. 

Meðalaldur þeirra var 65 ± 11,8 ár. Ekki fengust upplýsingar um dánarorsök 14 einstaklinganna en 

dánarorsök tveggja einstaklinga tengdist meðferðinni. Einn féll frá vegna galla á Riata leiðslu og annar 

féll frá vegna lyfjameðferðarinnar. Alls höfðu 13 (62%) einstaklingar kransæðasjúkdóm, einn ótiltekinn 

hjartavöðvakvilla, tveir hjartavöðvaþykknun, tveir hjartavöðvastækkun, tveir hjartalokusjúkdóm og hjá 

einum var það ótiltekið. VT var algengasta ástæða ísetningar, hjá 11 einstaklingum, og svo 

hjartastopp hjá níu einstaklingum. Hjartarit fyrir ígræðslu var VT hjá 16 þeirra (76%) og VF hjá fimm. 

 

 

Kreatínín magn var á bilinu 60-188 og meðal kreatínín magnið var 111,5 ± 35,1. Á mynd 14 sést 

dreifing kreatínín magns þeirra sem féllu frá. 

Útstreymisbrot einstaklinganna var á bilinu 10-60% og var að meðaltali 32,9 ± 13,6%. 

Flestir einstaklinganna voru á einhverjum af lyfjunum sem tekin voru fyrir, sex einstaklingar voru á 

tveimur lyfjum, 11 einstaklinar á þremur lyfjum og fjórir einstaklingar á öllum fjórum lyfjunum. Það voru 

allir nema einn á betablokkerum, 14 á amiodarone, níu á kúmarín og 16 á ACE eða ARB. Alls voru 14 

einstaklingar af þeim sem féllu frá á bæði amiodarone og betablokkerum og af þeim voru 10 

einstaklingar sem féllu frá tveimur árum eða seinna frá bjargráðsígræðslunni. 

Átta einstaklingar höfðu fengið ATP meðferð og átta einstaklingar stuð, sjö af þeim höfðu fengið 

bæði ATP meðferð og stuð. Þrír einstaklingar höfðu fengið óréttmætt stuð.  

Það voru 10 einstaklingar með tvíhólfa ICD, átta með einhólfa og þrír með CRT.  

Mynd 14 Kreatínín magn þeirra sem féllu frá 

Á myndinni sést að kreatínín magn þeirra sem féllu frá var á 
bilinu 60-160. Meðal kreatínín magnið var 111,5 ± 35,1 meðal 
þeirra.  
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Meðaltími frá ígræðslu og þangað til að 

andlát átti sér stað var 2,7 ± 1,6 ár og á mynd 

15 sést hve mörg ár liðu frá ígræðslu og 

þangað til að andlát bar að og hversu margir 

dóu eftir X mörg ár. Til dæmis dóu fimm 

einstaklingar eftir að vera með bjargráð í 1 ár 

og fjórir eftir að vera með hann í 2 ár. Ef litið 

er á töflu 5 má á næstu síðu sjá tíðni 

áhættuþátta hjá einstaklingum sem féllu frá 

eftir eitt ár eða minna frá ICD ígræðslu 

samanborið við þá sem félli frá eftir meira en 

eitt ár. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mynd 15 Ár frá ígræðslu til andláts 

Grafið sýnir hversu mörg ár liðu frá því að 

einstaklingur fékk ICD og þangað til að hann féll frá. 

Fjöldi einstaklinga sést einnig. 
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Tafla 5 Áhættuþættir tengdir andláti einstaklinga með hjartabilun 

Taflan sýnir grunnupplýsingar og þá áhættuþætti sem tengjast andláti hjá 

einstaklingum með ICD. Gögnin eru flokkuð eftir því hvort að einstaklingarnir dóu innan 

árs eða síðar. 

Fráfall eftir 1 ár samanborið við fráfall eftir ≥2 ár 

Áhættuþættir Alls (n=21) ≤1 ár (n=6) ≥2 ár (n=15) 
 n (%) n (%) n (%) 
    
Aldur 61,1 ± 12,0 68,8 ± 8,1 59,7 ± 12,2 

Kyn    

Karlkyns 20 (95%) 5 (83%) 15 (100%) 

Kvenkyns 1 (5%) 1 (17%) 0 

Gerð    

Medtronic 8 (38%) 2 (33%) 6 (40%) 

St. Jude 9 (43%) 2 (33%) 7 (47%) 

Guidant 1 (5%) 1 (17%) 0 

Ótiltekið 3 (14%) 1 (17%) 2 (13%) 

Týpa    

Einhólfa 8 (38%) 2 (33%) 6 (40%) 

Tvíhólf 10 (48%) 3 (50%) 7 (47%) 

CRT 3 (14%) 1 (17%) 2 (13) 

Ástæða ísetningar    

Hjartastopp 10 (48%) 5 (82%) 5 (33%) 

VT 11 (52%) 1 (17%) 10 (67%) 

Sjúkdómsorsök    

Kransæðasjúkdómur 14 (67%) 4 (66%) 10 (67%) 

Hjartavöðvakvilli 4 (19%)  4 (26%) 

Hjartalokusjúkdómur 2 (9%) 1 (17%) 1 (7%) 

Ótiltekið 1 (5%) 1 (17%)  

EF% 32,6 ± 13,6 27,5 ± 17,8 35,0 ± 11,5 

EF < 50% 18 (86%) 5 (83%) 13 (87%) 

EF ≥50% 3 (14%) 1 (17%) 2 (13%) 

AF 12 (57%) 5 (83%) 7 (47%) 
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5 Umræða 
Úr 93 einstaklinga úrtaki var 80,6% karlkyns, sem er svipað hlutfall og aðrar ICD rannsóknir hafa sýnt. 

Ein möguleg útskýring á þessum kynjamismun getur verið sú að karlmenn eru oftar með 

kransæðasjúkdóm eða annan hjartasjúkdóm og að þeir eru yngri, meðalaldur úrtaksins var 57,9 ± 13,2 

ár, en konurnar þegar þeir veikjast. Algengasta ástæða ísetningar var VT, í 52% tilfella, og algengasta 

sjúkdómsorsökin var kransæðasjúkdómur, í 58% tilfella.  Nær helmingur úrtaksins, 49%, fékk tvíhólfa 

ICD. Alls höfðu 46 einstaklingar hvorki fengið ATP meðferð né stuð. Það hafði 21 (23%) einstaklingur 

andast þegar gögnin voru tekin saman, þessi tíðni er svipuð og komið hefur fram í öðrum rannsóknum 

(Sjöblom et al., 2014; van Welsenes et al., 2011).  

5.1 Sjúkdómsorsakir, ástæða ísetningar og hjartarit 
Samkvæmt niðustöðum var algengasta pörun sjúkdómsorsakar og ástæðu ísetningar að vera með 

kransæðasjúkdóm og að fá ICD vegn VT. Næst algengast var að vera með kransæðasjúkdóm og að 

fá ICD vegna hjartastopps (VF). Þessar niðurstöður sýna það vel að ein af afleiðingum 

kransæðasjúkdóms eru hættulegar hjartsláttaróreglur sem geta endað með hjartastoppi eða hröðum, 

hættulegum sleglahraðtakti. Ásamt því fengu allir þeir sem mældust með VF fyrir ígræðsluna 

bjargráðinn vegna hjartastopps sem staðfestir enn frekar hversu hættulegar VF eru. 

Þeir sem voru með kransæðasjúkdóm, hjartavöðvastækkun og hjartalokusjúkdóm voru með mun 

verra útstreymisbrot en einstaklingar með aðra sjúkdómsorsök innan úrtaksins. Það bendir til þess að 

þessum sjúkdómsorsökum fylgir verra sjúkdómsástand þar sem að hjartavöðvinn er orðinn veikari í 

kjölfar sjúkdómanna. 

5.2 Einhólfa, tvíhólfa og CRT ICD 
Ígræðslur tvíhólfa ICD jukust á árunum 2009 og 2010 og ígræðslur einhólfa fækkaði á sömu árum. 

Ástæða þess getur verið sú að tvíhólfa ICD sem komnir voru á þessum árum voru betri og þróaðri en 

þeir einhólfa og að tvíhólfa séu frerkar notaðir nú til dags fram yfir þann einhólfa. Fleiri einstaklingar 

(n=18) með einhólfa ICD fengu ATP meðferð heldur en þeir sem voru með tvíhólfa (n=13) en fleiri 

einstaklingar (n=17) með tvíhólfa fengu réttmæt stuð heldur en þeir sem voru með einhólfa (n=16). 

Þessar niðurstöður eru ekki í samræmi við svipaðar rannsóknir sem sýndu fram á það að munur væri 

á fjölda meðferða eftir því, hvor gerðin var. Þær sýndu fram á það að tvíhólfa ICD væri næmari og 

gæfi fleiri ATP meðferðir og færri stuð en einhólfa. Einnig reyndist vera svipaður fjöldi einstaklinga 

með einhólfa og tvíhólfa sem fengu óréttmæt stuð, það var einunigs einum einstakling fleiri með 

einhólfa ICD sem fékk óréttmætt stuð. Þetta styður ekki aðrar rannsóknir sem sýndu fram á það að 

tvíhólfa ICD væri mun næmari en einhólfa og fækkaði óréttmætum stuðum til muna miðað við einhólfa 

ICD (Kolb et al., 2014; van Rees et al., 2011). Þetta er þó í samræmi við niðurstöður Dauberts 

(Daubert et al., 2008) sem fann að það var lítill munur á milli tækjanna tveggja. Einstaklingar með 

tvíhólfa voru með ögn betra útstreymisbrot að meðaltali heldur en þeir með einhólfa. En þó voru mun 

fleiri með tvíhólfa sem voru með AF. 
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Þeir einstaklingar sem fengu CRT voru mun veikari en þeir sem fengu einhólfa eða tvíhólfa ICD. 

Þeir voru með mun lélegra útstreymisbrot, að meðaltali 27,0 ± 14,0% á meðan einhólfa voru með EF% 

að meðaltali 39,5 ± 17,2% og tvíhólfa með 41,5 ±13,6%. Þeir voru allir með gáttaflökt og það höfðu 

hlutfallslega fleiri með CRT fallið frá heldur þeir sem höfðu hinar tvær gerðirnar og ásamt því voru 

hlutfallslega fleiri á öllum lyfjunum fjórum. Enginn af þeim sem voru með CRT, sem voru fimm, höfðu 

fengið stuð, hvorki réttmætt né óréttmætt. Það getur þýtt að CRT meðferð bjargráðarins, og 

lyfjameðferðin, sé það góð að hún nær að halda takttruflununum niðri svo að ekki komi til ATP 

meðferðar eða stuðs. Af þeim þremur sem féllu frá (sem voru með ICD-CRT) voru tveir þeirra sem 

féllu frá eftir meira en tvö ár frá bjargráðsígræðslunni. Sá tími hefði átt að gefa bjargráðinum nægan 

tíma til þess að gefa meðferð ef til alvarlegra taktruflana hefði komið. Því lítur ekki út fyrir að hægt sé 

að segja að bjargráðurinn hafi ekki náð að gefa meðferð því að þeir féllu frá svo stuttu eftir 

ígræðsluna.   

5.3 Bjargráðs- og leiðsluskipti 
Þiðjungur úrtaksins höfðu farið í bjargráðsskipti og það var í 80% tilfella vegna þess að rafhlaðan var 

að tæmast. Þetta er mun hærra hlutfall en aðrar rannsóknir hafa verið að gefa út, en þar fara 25% 

einstaklinga í bjargráðsskipti vegna tómrar rafhlöðu (Kramer et al., 2012). Bjargráðurinn hjá þessum 

einstaklingum dugði að meðaltali í 5,2 ± 1,6 ár sem bendir til þess að rafhlaða bjargráðsins endist í 

þann tíma sem búist er við.  

Kramer et al (Kramer et al., 2013) töldu að eftir bjargráðsskipti fylgdi verri lifun ef einstaklingarnir 

sem fóru í skiptin voru með AF og lélegt útstreymisbrot og að skiptunum fylgdu fylgikvillar eins og 

frekari meðferðir. Enginn af þeim sem fóru í skipti höfðu látist þegar gögnunum var safnað saman (2,1 

± 1,1 ár höfðu liðið að meðaltali frá skiptum og þar til gagnasöfnun hófst), samt sem áður var um 

helmingur þeirra (n=14) með AF, þeir voru með lélegra útstreymisbrot heldur en þeir sem fóru ekki í 

skipti, meðal EF þeirra sem fóru í skipti var 36,6 ± 11,3% og þeirra sem fóru ekki í skipti var 41,3% ± 

16,8%. Alls höfðu átta einstaklingar af þeim sem fóru í skipti fengið óréttmætt stuð en aðeins einn af 

þeim fékk óréttmætt stuð eftir að hann fór í skiptin. Næstum helmingur einstaklinganna (n=13, 43%) 

höfðu aldrei fengið meðferð og enginn hafði fengið stuð eftir að skiptin áttu sér stað. Þetta bendir til 

þess að lifun eftir skipti sé góð, skiptin juku ekki áhættu á frekari meðferðum, réttmætum né 

óréttmætum. Gáttaflökt og slæmt útstreymisbrot er samkvæmt þessum niðurstöðum ekki vísbending 

fyrir verri lifun eftir bjargráðsskipti.  

Leiðsluskipti vegna Riata leiðslunnar var algengasta ástæða skiptanna hjá þeim einstaklingum sem 

þurftu að fara í leiðsluskipti. Sýking var ekki á meðal orsaka leiðsluskipta sem er áhugavert þar sem 

að það er talin vera ein helsta ástæða þess að leiðsluskipti eru framkvæmd. Augljós ástæða þess að 

Riata leiðslan var megin orsök leiðsluskipta en ekki sýking er sú að leiðslurnar voru margar hverjar 

gallaðar. Af þeim 33 aðilum sem höfðu Riata leiðsluna voru 14 sem höfðu galla á henni en einungis 

sjö þeirra fóru í leiðsluskipti. 

Í hinum tilfellunum höfðu leiðslurnar brotnað, færst til eða það voru truflanir frá þeim sem eru einnig 

algengar ástæður fyrir leiðsluskiptum (Buch et al., 2011). Ekki virðist lélegt sjúkdómsástand hafa áhrif 

á leiðsluskipti þar sem að 76% þeirra sem fóru skiptin voru ekki með AF, kreatínín magn þeirra var 
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innan eðlilegra marka (að meðaltali 86,3 ± 23,4), útstreymisbrot þeirra var betra en hjá þeim sem ekki 

fóru í leiðsluskipti, að meðaltali 43,0 ± 13,6% á meðan það var 39,1 ± 15,7% hjá þeim sem ekki höfðu 

farið í skiptin. 

Kynjamunur var ekki mikill á milli bjargráðs- og leiðsluskipta, um 31% karla og 39% kvenna höfðu 

farið í bjargráðsskipti og 17% karla og 22% kvenna höfðu farið í leiðsluskipti.  

5.4 Réttmætar og óréttmætar meðferðir - Lyfjameðferðir 
Stór hluti (42 einstaklingar, 45,2%) úrtaksins höfðu fengið réttmæta meðferð, ATP, stuð eða bæði (hjá 

fimm einstaklingum fengust ekki upplýsingar um hvort að þau hefðu fengið ATP eða stuð meðferð). 

Þetta hlutfall er mun hærra en það sem fannst í sambærilegri rannsókn sem framkvæmd var í 

Svíðþjóð 2014 en þar var 18% úrtaksins sem fékk réttmæta meðferð (Sjöblom et al., 2014). Sú 

rannsókn skoðaði þó eingöngu þá einstaklinga sem höfðu fengið bjargráðinn sem fyrirbyggjandi 

meðferð og það gæti verið þar sem munurinn liggur.  

Misræmi var á milli rannsókna um notkun betablokkera samhliða ICD. Sumir töldu að notkun 

betablokkera með ICD myndi auka skilvirkni ATP meðferðarinnar og takmarka stuðmeðferðir (Brodine 

et al., 2005; Jiménez-Candil et al., 2010) á meðan aðrar töldu að notkun þeirra, samhliða ICD, hefði 

lítið að segja (Ellison et al., 2002). Allir þeir einstaklingar í úrtakinu sem fengu meðferð af einhverju 

tagi voru á betablokkerum. Það var ekki mikill munur á þeim sem fengu einungis ATP meðferð eða 

einungis stuð, það munaði aðeins einum einstaklingi þar á. Þeir einstaklingar sem voru að fá bæði 

ATP og stuð voru að fá þau í svipuðu magni. Ef litið er á töflu 6 að þá sést að þeir einstaklingar sem 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tafla 6 Fjöldi ATP meðferða og fjöldi stuða 

Á töflunni sést að flestir sem fengu ákveðið margar ATP meðferðir 

fengu einnig sama fjölda stuða. Alls fengu níu af þrettán sem fengu fáar 

ATP meðferðir líka fá stuð. Tíu af þeim ellefu sem fengu margar ATP 

meðferðir fengu líka mörg stuð. Aðeins voru sjö tilfelli þar sem að 

einstaklingar fengu ATP meðferð en ekki stuð. 
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voru að fá 2-5 ATP meðferðir fengu líka 2-5 stuð. Sömu sögu er að segja um 10 einstaklinga af 11 

sem fengu fleiri en fimm ATP meðferðir fengu líka fleiri en fimm stuð. Það voru einungis sjö 

einstaklingar sem fengu fleiri ATP meðferðir en þeir fengu stuð. Þessar niðurstöður benda þó til þess 

að betablokkerarnir séu hvorki að hámarka skilvirkni ATP meðferðarinnar né að takmarka stuð 

meðferðir. Ástæða fyrir þessu gæti verið að einstaklingarnir séu það sjúkir og VT hjá þeim séu það 

hraðar að ATP meðferð dugi ekki til þess að stöðva þær. Einnig var meðal útstreymisbrot þeirra sem 

fengu bæði ATP meðferð og stuð mun lægra en hjá þeim sem fengu einungis stuð eða einungis ATP 

meðferð. Það bendir til þess að þeir einstaklingar sem fá bæði, séu veikari og að lágu útstreymisbroti 

fylgi fleiri meðferðir vegna aukinna takttruflana.  

Þar sem að hlutverk betablokkera er að halda takttruflunum í skefjum að þá ætti notkun þessara 

tveggja meðferða að vera til bóta hjá einstaklingum með hjartabilun. AVID rannsóknin (Exner et al., 

1999) sýndi fram á að notkun betablokkera samhliða ICD var hvorki til bóta né skaða og hafði engin 

áhrif á lækkun á dánartíðni. Það er í samræmi við niðurstöður þessarar rannsóknar þar sem að 20 af 

þeim 21 sem féllu frá voru á betablokkerum.  

Út frá niðurstöðunum er ekki að sjá að amiodarone sé að hafa áhrif á það hvort að einstaklingur fá 

stuð, réttmætt eða óréttmætt. Alls fengu 17 einstaklingar á amiodarone stuð og 16 einstaklingar sem 

voru ekki á amiodarine stuð. Af þeim sem fengu ekkert stuð voru 24 einstaklingar á amiodarone og 26 

ekki á því. Ásamt því voru 10 af þeim 15 sem fengu óréttmætt stuð á lyfinu. Þetta bendir til að þeir 

sjúklingar sem eru á amiodarone hafa meiri takttruflana byrði og eru því á kröftugari meðferð. Þetta 

hefur þó ekki komið í veg fyrir VT/VF.  

Óréttmætt stuð áttu sér stað hjá 15 einstaklingum og var kynjamunurinn þar mikill, 14 voru karlar 

og ein kona. Að hafa fengið VT fyrir ígræðslu bjargráðsins gæti verið vísbending fyrir óréttmætt stuð 

þar sem að 11 af þeim sem fengu óréttmætt stuð voru með VT. Einnig reyndust níu vera með AF sem 

fengu óréttmætt stuð og af þeim voru sjö sem fengu stuðið vegna AF. Þetta helst í hendur við aðrar 

rannsóknir sem sögðu að AF væri ein helsta ástæða óréttmætrar meðferðar (Daubert et al., 2008; van 

Rees et al., 2011). Ekki virðist þó að vera tenging á milli þess að vera með einhólfa ICD og það að fá 

óréttmætt stuð þar sem að átta einstaklingar voru með einhólfa og sjö með tvíhólfa. Þessar 

niðurstöður eru í samræmi við Daubert et al (Daubert et al., 2008) sem hélt því fram að lítill munur 

væri á milli einhólfa og tvíhólfa ICD. Það fækkar því ekki óréttmætum stuðum að vera með tveggja 

hólfa ICD eins og Kolb et al taldi svo vera (Kolb et al., 2014).  

5.5 Fráfall 
Af þeim einstaklingum sem féllu frá fór enginn í bjargráðsskipti og einungis einn fór í leiðsluskipti. Þar 

sem að meðallíftími þeirra frá ígræðslu og þangað til að andlát bar að höndum var einungis að 2,7 ± 

1,6 ár að þá var ekki nægur tími til þess að að rafhlaðan tæmdist og þörf væri á nýjum bjargráð. Þetta 

bendir til þess að einstaklingarnir hafi verið mjög sjúkir þegar þeir fengu bjargráðinn. Útstreymisbrot 

var minna en 50% hjá stórum hluta þeirra (76%) og meðal útstreymisbrot þeirra var 32,9 ± 13,6% sem 

telst vera lélegt útstreymisbrot.  

Meðalaldur einstaklinganna var ekki hár (65 ± 11,8 ár) sem bendir enn frekar til þess að 

einstaklingarnir hafi verið mjög veikir þegar þeir féllu frá. Ekki er hægt að segja til um hvort að 
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dánarorsök þeirra hafi verið tengd hjartabilun eða bjargráðnum eða hvort að fráfall hafi borið með 

einhverjum öðrum hætti þar sem að ekki fengust upplýsingar vegna dánarorsaka 67% þeirra sem féllu 

frá. Þó er vitað að tveir einstaklingar féllu frá vegna þátta tengda meðferðinni. Einn féll frá vegna Riata 

leiðslunnar sem gaf ekki stuð þegar þörf var á því og annar einstaklingur fór í nýrnabilun vegna 

lyfjameðferðar. 

Samkvæmt AVID rannsókninni (Exner et al., 1999) lækkaði notkun betablokkera og amiodarones 

ekki dánartíðni þeirra einstaklinga með bjargráð og virðast niðurstöður þessarar rannsóknar vera í 

samræmi við þær niðurstöður. Allir einstaklingarnir voru á betablokkerum og flestir á amiodarone. En 

þó virðist notkun betablokkera saman með amiodarone lengja líftíma einstaklinga aðeins. Af þeim sem 

féllu frá voru 14 á báðum lyfjunum og 10 af þeim féllu frá eftir tvö ár eða seinna.  

Árið 2009 var framkvæmd rannsókn í Bandaríkjunum sem skoðaði hverjir áhættuþættirnir væru fyrir 

fráfalli á fyrsta árinu eftir að bjargráð var komið fyrir. Þeir komust að því að sterk tengsl væru á milli 

slæms sjúkdómsástands, lélegs útstreymisbrots, gáttaflökts, sykursýkis og lágs blóðþrýstings og 

dauða innan við árs frá ICD ísetningu (Stein et al., 2009). Eins og sést á töflu 5 að þá var hærra 

hlutfall einstaklinga sem féllu frá eftir eitt ár eða minna með gáttaflökt, með verra útstreymisbrot og 

voru eldri heldur en þeir sem féllu frá tveimur árum eða seinna. Þeir sem féllu frá eftir seinna voru 

frekar með VT heldur en þeir sem féllu frá eftir eitt á eða minna. Þessar niðurstöður benda til þess að 

gáttaflökt, slæmt útstreymisbrot og verra heilsufar (hjartastopp frekar en VT) séu sterkar vísbendingar 

fyrir andlát eftir eitt ár eða minna frá ICD ísetningu.   

5.6 Takmarkanir 
Ekki voru til staðar gögn fyrir alla úrtaksaðila og gæti það skekkt niðurstöður rannsóknarinnar að 

einhverju leyti. Úrtakið er einnig lítið og því þörf á frekari rannsóknum á breiðara tímabili. Taka þyrfti 

einnig niður nákvæmari upplýsingar fyrir hvern og einn úrtaksaðila eins og t.d. blóðþrýsting, sykursýki 

og nákvæmari fjölda á meðferðum og ástæðu fyrir þeim.  
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6 Ályktanir 
Meðferð með bjargráðum á þessu tímabili hefur tekist vel. Sýkingar voru fátíðar, aðeins tveir 

einstaklingar fengu sýkingar. Tíðni óréttmætra stuða var svipað og í öðrum rannsóknum. Þau komu 

fyrst og fremst fyrir í byrjun meðferðar og var hægt að koma í veg fyrir þau með breytingu á forritun. 

Tíðni óréttmætra meðferða var svipað hjá einhólfa og tvíhólfa bjargráðum. Stór hluti úrtaksins fengu 

réttmætar meðferðir sem bendir til þess að sjúklingarnir hafa verið mjög valdir þ.e. veikustu 

sjúklingarnir fá frekar ICD sem fylgir. Meðalaldur sjúklinga er lágur og það bendir til að ICD meðferð er 

frekar notuð hjá yngri einstaklingum og síður hjá þeim eldri. Líftími bjargráðanna var viðunandi og ICD 

skipti skertu ekki lífslíkur sjúklinga. Helstu veikleikar meðferðarinnar voru leiðslurnar. Margir sjúklingar 

í þessu úrtaki voru með gallaða leiðslu sem skekkir nokkuð þetta úrtak. Kransæðasjúkdómur er lang 

algengasti sjúkdómurinn. Bjargráðssjúklingarnir voru á miklum lyfjum, bæði vegna takttruflana og 

hjartabilunar, sem endurspeglar að þetta eru veikir einstaklingar. Einn fimmti sjúklingana deyr á 

tímabilinu. Þörf er á frekari rannsóknum með stærri úrtaki til frekari greiningar á meðferðinni. 
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Fylgiskjöl / birtar greinar 

Fylgiskjal 1 

Þær upplýsingar sem teknar voru niður fyrir hvern úrtaksaðila 

• Kennitala 

• Kyn 

• Ár ísetningar 

• Aldur 

• Fæðingarár 

• Ástæða ísetningar 

• Sjúkdómsorsök 

• Hjartalínurit fyrir ígræðslu 

• Magn kreatínins við ígræðslu 

• Skipti á ICD 

• Skipti á leiðslum 

• Ástæða skipta á ICD 

• Nýji ICD 

• Gáttaflökt 

• Búseta 

• Fjarvöktun 

• Sýkingar 

• Gerð ICD 

• Tegund ICD 

• EF % 

• Fjöldi ATP meðferða 

• Fjöldi réttmætra stuða 

• Dagsetning fyrsta stuðs 

• Óréttmætt stuð 

• Dagsetning óréttmætra stuða 

• Fjöldi óréttmætra stuða 

• Betablokkerar 

• Amiodarone 

• Kúmarín 

• ACE/ARB 

• Dagsetning fráfalls 

• Ástæða fráfalls 

• Riata leiðsla 

• Galli á Riata 

• Óréttmæt meðferð vegna Riata 


