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Ágrip 

Markmið: Að leggja mat á áhættuþætti þeirra sem fá CDAD (Clostridium difficile 

tengdur sjúkdómur, e. Clostridium difficile associated disease) hér á landi og athuga 

hvernig þeim reiðir af í framhaldinu. 

Inngangur: Clostridium difficile (CD) er aðalorsakavaldur niðurgangssýkinga sem 

ganga á sjúkrahúsum í hinum vestræna heimi, sérstaklega á meðal eldra fólks og fer 

nýgengi hennar vaxandi. Nýleg sýklalyfjanotkun er aðaláhættuþátturinn þar sem 

meinvirkir stofnar CD geta vaxið eftir að normalflórunni í ristlinum hefur verið raskað. 

Sýkingin virðist einnig í sumum tilfellum tengjast notkun magasýruhemjandi lyfja. Hluti 

sjúklinga sýkjast þó óháð heilbrigðisþjónustu. 

Aðferðir. Sjúklingar sem greindust með jákvætt próf fyrir CD-toxínum A og B í 

saursýni á þriggja mánaða tímabili (júlí-september 2010) voru beðnir um að svara 

spurningalista um einkenni og meðferð sýkingar, lyfjasögu og nýleg inngrip. Þeim var 

svo fylgt eftir í fjórar vikur frá greiningu sýnis. Fyrir hvert tilfelli voru valin tvö viðmið 

með neikvætt eiturefnapróf af sama kyni og á sama aldri með fimm ára skekkjumörkum. 

Alls tóku 39 sjúklingar með jákvætt sýni þátt í rannsókninni. Viðmið voru 78 og því 117 

sjúklingar í heildina 

Niðurstöður: Af 39 sjúklingum voru 25 konur og 14 karlar. Meðalaldurinn var 

68,3±16,3 ár. Alls tóku 29 (74,4%) tilfelli sýklalyf á móti 41 viðmiði (52,6%) 

síðastliðnar sex vikur (p=0,028). Mestur munur var á notkun pensillína, cefalósporína og 

klindamýcíns. Prótónpumpuhemla tóku 24 (61,5%) tilfelli á móti 38 (48,7%) viðmiðum 

(ekki marktækt). Marktækt fleiri tilfelli en viðmið höfðu tekið lifandi gerla sex vikum 

fyrir sýkingu eða 11 (28,2%) á móti átta (10,3%) (p=0,018). Alls hlutu 22 að því er 

virðist varanlegan bata eftir fyrstu sýkingu, níu fengu bakslag eða endurtekna sýkingu, 

sjö hlutu ekki bata eftir fyrstu lyfjameðferð, tveir létust innan fjögurra vikna frá 

greiningu, einn tapaðist við eftirfylgni. Enginn þurfti að fara í ristilnám. 

Ályktanir: Nýleg sýklalyfjanotkun er stærsti áhættuþátturinn fyrir CDAD þar sem 

pensillín, cefalósporín og klindamýcín hafa mest að segja. Horfur sjúklinga á Íslandi eru 

svipaðar og hefur verið lýst annars staðar. 
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Abstract 

Aim: To evaluate the risk factors and prognosis of patients with CDAD (Clostridium 

difficile associated disease) in Iceland. 

Background: CDAD is one of the most common hospital-acquired infections in Western 

countries, especially among the elderly. The incidence and severity of CDAD is 

increasing in many countries. Recent use of antibiotics is the main risk factor for CDAD 

as virulent strains of CD (Clostridium difficile) can grow after the intestinal flora has 

been disrupted. Recent use of gastric acid suppressants has also been proposed as a risk 

factor. In some cases, however, CDAD is community acquired in patients with no 

history of drug use or hospital stay. 

Methods: Between July and September 2010, all CD toxin A and B positive patients 

were asked to answer a questionnaire about symptoms, treatment, drug history and 

recent interventions. Patients were followed-up for four weeks. Cases were age (±5 

years) and sex matched with controls in whom stool samples had been sent and tested 

negative for CD toxins A and B. A total of 117 patients participated in the study, 39 

toxin positive and 78 toxin negative.  

Results: The toxin positive patients consisted of 25 females and 14 males. The mean age 

was 68,3±16,3 years. A total of 29 (74,4%) cases vs. 41 (52,6%) controls had used 

antibiotics in the previous six weeks (p=0,028). A significant difference was in the use 

of penicillins, cephalosporins and clindamycin. A total of 24 (61,5%) cases and 38 

(48,7%) controls used proton pump inhibitors (statistically not significant). A 

significantly higher proportion of cases than controls (28,2% vs 10,3% respectively) had 

used probiotics in the previous six weeks (p=0,018). A total of 22 patients recovered 

after the initial infection, nine patients relapsed or had a recurrent infection, seven did 

not respond to treatment and two patients died within four weeks of diagnosis. One 

patient was lost to follow-up. No-one had to undergo colectomy.  

Conclusion: Recent use of antibiotics is the main risk factor for CDAD. Penicillins, 

cephalosporins and clindamycin are associated with the highest risk. The prognosis of 

patients is similar to what has been described elsewhere. 



 

 iii 

Efnisyfirlit 

1 Inngangur ................................................................................................................. 1 

1.1 Almenn forsaga ................................................................................................... 1 

1.2 Meingerð ............................................................................................................. 1 

1.3 Smitleið ............................................................................................................... 2 

1.4 Áhættuþættir ....................................................................................................... 3 

1.4.1 Sýklalyf ........................................................................................................ 3 

1.4.2 Magasýruhemjandi lyf ................................................................................. 3 

1.4.3 Undirliggjandi sjúkdómar ............................................................................ 4 

1.4.4 Aðrir áhættuþættir ........................................................................................ 4 

1.5 Sjúkrahússýkingar ............................................................................................... 5 

1.6 Sýkingar fengnar utan heilbrigðisstofnana ......................................................... 5 

1.7 Sjúkdómsmynd ................................................................................................... 6 

1.8 Sýndarhimnuristilbólga ....................................................................................... 6 

1.9 Meðferð ............................................................................................................... 6 

1.9.1 Hefðbundin lyfjameðferð ............................................................................ 6 

1.9.2 Skurðaðgerð ................................................................................................. 8 

1.9.3 Önnur lyf ...................................................................................................... 8 

1.9.4 Meinlausar örverur ...................................................................................... 9 

1.9.5 Ónæmisaðgerðir ........................................................................................... 9 

1.9.6 Ýmsar hjálparmeðferðir ............................................................................. 10 

1.10 Endursýkingar ................................................................................................... 11 

1.10.1 Áhættuþættir fyrir endursýkingu ............................................................... 11 

1.10.2 Meðhöndlun gegn endursýkingum ............................................................ 12 

1.11 Forvarnir gegn CDAD ...................................................................................... 13 

1.12 Upplýsingar um CDAD á Íslandi ...................................................................... 13 

2 Markmið ................................................................................................................. 15 

3 Efni og aðferðir ...................................................................................................... 17 

3.1 Efniviður ........................................................................................................... 17 

3.2 Þátttakendur ...................................................................................................... 17 

3.3 Rannsóknarsnið ................................................................................................. 17 

3.4 Aðferðir ............................................................................................................. 17 

3.4.1 Viðtal ......................................................................................................... 18 

3.4.2 Tölvukerfi .................................................................................................. 18 



 

 iv 

3.4.3 Eftirfylgni .................................................................................................. 18 

3.5 Úrvinnsla ........................................................................................................... 18 

3.6 Skilgreiningar .................................................................................................... 19 

3.7 Leyfi .................................................................................................................. 19 

4 Niðurstöður ............................................................................................................ 21 

4.1 Undirliggjandi sjúkdómar og einkenni ............................................................. 24 

4.2 Áhættuþættir ..................................................................................................... 28 

4.2.1 Lyf og fæðubótarefni ................................................................................. 28 

4.2.2 Inngrip ....................................................................................................... 37 

4.2.3 Alhæft línulegt tölfræðilíkan (e. generalized linear model) ...................... 37 

4.3 Útkomur ............................................................................................................ 39 

4.4 Sýkingar í tengslum við sjúkrastofnanir og sýkingar fengnar úti í 

samfélaginu ...................................................................................................... 44 

5 Umræður ................................................................................................................ 49 

5.1 Áhættuþættir ..................................................................................................... 49 

5.2 Sýkingar fengnar í tengslum við heilbrigðisstofnanir og úti í 

samfélaginu ...................................................................................................... 52 

5.3 Horfur sjúklinga ................................................................................................ 52 

5.4 Takmarkanir rannsóknarinnar ........................................................................... 52 

6 Ályktanir................................................................................................................. 55 

7 Heimildaskrá .......................................................................................................... 56 

8 Viðauki .................................................................................................................... 61 

 



 

 v 

Töfluskrá 

Tafla 1. Grunnbreytur tilfella og viðmiða ......................................................................... 22 

Tafla 2. Staðsetning þátttakenda við sýnatöku .................................................................. 23 

Tafla 3. Undirliggjandi sjúkdómar .................................................................................... 24 

Tafla 4. Klínísk einkenni ................................................................................................... 25 

Tafla 5. Tímalengd einkenna í dögum (miðgildi) .............................................................. 26 

Tafla 6. Blóðgildi daginn sem sýni var tekið (miðgildi) ................................................... 27 

Tafla 7. Heildarfjöldi lyfja og fæðubótarefna (miðgildi) .................................................. 29 

Tafla 8. Öll lyf sem tekin voru síðastliðnar sex vikur ....................................................... 31 

Tafla 9. Sýklalyfjanotkun .................................................................................................. 32 

Tafla 10. Æxlisbælandi lyf og lyf til ónæmistemprunar .................................................... 33 

Tafla 11. Notkun fæðubótarefna síðastliðnar sex vikur .................................................... 34 

Tafla 12. Heildarfjöldi lyfja tekinn lengur en í 30 daga .................................................... 35 

Tafla 13. Öndunarfæralyf tekin lengur en í 30 daga .......................................................... 36 

Tafla 14. Magasýruhemjandi lyf ....................................................................................... 36 

Tafla 15. Nýleg inngrip ..................................................................................................... 37 

Tafla 16. P-gildi við Fisher exact prófun milli mismunandi flokkabreyta ........................ 38 

Tafla 17. P-gildi flokkabreyta innan alhæfðs línulegs tölfræðilíkans sem 

samanstóð af  öllum breytunum ............................................................................ 38 

Tafla 18. P-gildi J01 og L innan líkans sem samanstóð af þessum tveimur 

flokkabreytum ....................................................................................................... 38 

Tafla 19. P-gildi J01 og gerla innan líkans sem samanstóð af þessum tveimur 

flokkabreytum ....................................................................................................... 39 

Tafla 20. Fráviksleifar þegar einstakar flokkabreytur voru settar í líkan .......................... 39 

Tafla 21. Legulengd ........................................................................................................... 39 

Tafla 22. Notkun magasýruhemjandi lyfja eftir því hvort sjúklingar löguðust eftir 

fyrstu sýkingu eða ekki.......................................................................................... 43 

Tafla 23. Grunnbreytur sjúklinga eftir því hvar þeir sýktust ............................................. 45 

Tafla 24. Undirliggjandi sjúkdómar sjúklinga eftir því hvar þeir sýktust ......................... 46 

Tafla 25. Sýklalyfjanotkun sjúklinga eftir því hvar þeir sýktust ....................................... 47 

Tafla 26. Notkun magasýrulyfja sjúklinga eftir því hvar þeir sýktust ............................... 48 

 



 

 vi 

Myndaskrá 

Mynd 1. Fjöldi jákvæðra sýna á rannsóknartímabilinu ..................................................... 21 

Mynd 2. Skipting tilfella eftir kyni .................................................................................... 22 

Mynd 3. Tilfellum raðað eftir aldri og kyni ....................................................................... 23 

Mynd 4. Hreyfigeta tilfella og viðmiða ............................................................................. 23 

Mynd 5. Samanburður klínískra einkenna ......................................................................... 25 

Mynd 6. Tímalengd niðurgangs ......................................................................................... 26 

Mynd 7. Fjöldi niðurgangsskota á dag .............................................................................. 27 

Mynd 8. Gildi hvítra blóðkorna ......................................................................................... 28 

Mynd 9. Heildarfjöldi lyfja tekinn síðastliðnar sex vikur ................................................. 29 

Mynd 10. Heildarfjöldi lyfja tekinn lengur en 30 daga ..................................................... 30 

Mynd 11. Magasýruhemjandi lyf ...................................................................................... 37 

Mynd 12. Legulengd .......................................................................................................... 40 

Mynd 13. Legulengd sýnd sem kassarit ............................................................................ 40 

Mynd 14. Afdrif sjúklinga sem fengu fyrstu sýkingu á rannsóknartímabilinu ................. 41 

Mynd 15. Afdrif sjúklinga sem komu inn í rannsóknina með endurtekna sýkingu .......... 42 

Mynd 16. Notkun magasýruhemjandi lyfja eftir því hvort sjúklingar löguðust eftir 

fyrstu sýkingu eða ekki.......................................................................................... 44 

Mynd 17. Kynjahlutfall eftir því hvar sjúklingar sýktust .................................................. 45 

Mynd 18. Notkun magasýruhemjandi lyfja eftir því hvar sjúklingar sýktust .................... 48 

1 



 

 1 

1 Inngangur 

1.1 Almenn forsaga  

CD (Clostridium difficile) er gram-jákvæð, loftfirrt, sporamyndandi, staflaga baktería og 

má rekja flestar niðurgangssýkingar á sjúkrahúsum í þróuðum ríkjum til hennar. 

Lífveran fékk þetta nafn því erfitt var að einangra hana og rækta (Al-Tureihi et al., 2005) 

en hún var fyrst einangruð úr saur hvítvoðunga árið 1935 (Barbut and Petit, 2001). Árið 

1952 settu Reiner og samstarfsmenn fram þá tilgátu að tengsl væru á milli notkunar 

sýklalyfja og sýndarhimnuristilbólgu (e. pseudomembranous colitis) án þess þó að bera 

kennsl á orsakavald. Árið 1974 fóru Tedesco og samstarfsmenn að bendla klindamýcín 

við sýndarhimnuristilbólgu og fjórum árum síðar leiddu Bartlett og samstarfsmenn í ljós 

að CD var sjúkdómsvaldurinn (Al-Tureihi et al., 2005; Kuijper et al., 2007). Á þessum 

tímapunkti var ljóst að bakterían var aðal orsök sýndarhimnuristilbólgu og 

sýklalyfjatengdrar þarmabólgu og niðurgangs (Barbut and Petit, 2001). 

Nýgengi CDAD (Clostridium difficile  tengdur sjúkdómur, e.  Clostridium difficile 

associated disease) og vandamál tengd sjúkdómnum hafa aukist um allan heim (Miller, 

2007). Líkleg skýring á því er m.a. aukin notkun sýklalyfja sem raska þarmaflórunni. 

Önnur skýring er tilkoma nýs meinvirkari stofns bakteríunnar (Garey et al., 2008). Ekki 

eru þó til heimildir fyrir því að þessi stofn hafi borist til Íslands. 

1.2 Meingerð 

CDAD hefst með myndun þyrpinga bakteríunnar. Röskun hinnar náttúrulegu þarmaflóru 

í kjölfar sýklalyfjanotkunar eða vegna bólgusjúkdóma veldur því að CD bakterían 

fjölgar sér (Jodorkovsky et al., 2010). Til eru meira en 400 stofnar sem tjá mismunandi 

meinvirkniþætti en þeir eru ekki allir sjúkdómsvaldandi (Clostridium difficile-induced 

typhlitis and colitis, 2010). Meinvirkir stofnar CD framleiða toxín (eiturefni framleidd af 

lífverum) A og B. Toxín A er iðratoxín (e. enterotoxin) en toxín B er frumutoxín (e. 

cytotoxin) (Jodorkovsky et al., 2010; Pituch, 2009). Toxín A veldur vökvaseytingu og 

bólgu í þörmum og bæði toxín A og B valda losun frumuboða (e. cytokine) úr smáætum 

(e. monocytes) (Aslam and Musher, 2006). Toxín B virðist hafa lítil áhrif ef 

þekjufrumurnar eru ekki þegar skemmdar af völdum toxíns A eða öðrum ástæðum 
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(Kuehne et al.). Vökvaseytingin, skemmdir á slímhúð og bólga í þörmum leiða svo til 

sjúkdómseinkenna eins og hita, magakrampa, niðurgangs, þenslu á kviði og hækkunar á 

hvítum blóðkornum í blóði(Barbut and Petit, 2001; Jodorkovsky et al., 2010). Þriðja 

toxíninu, sem er tvígilt toxín, hefur verið lýst en ekki er vitað um hlutverk þess í 

meingerð sjúkdómsins (Barbut et al., 2007). Stofnar sem ekki framleiða þessi toxín 

valda ekki sjúkdómi. Flestir meinvirkir stofnar framleiða bæði toxín A og B en 2-5% 

stofna framleiða eingöngu toxín B (Kuipers and Surawicz, 2008). 

CD ræðst hvorki í gegnum þarmavegginn né kemst út í blóðrás. Bakterían hefur þó 

fundist á öðrum stöðum í líkamanum en framleiðir ekki toxín annars staðar en í ristlinum 

(Bartlett, 2008). 

Þættir sem leiða til CDAD eru m.a. röskun á þarmaflóru og veiklað ónæmiskerfi 

hýsilsins (Kuipers and Surawicz, 2008).  

1.3 Smitleið 

Venjulega smitast einstaklingar af bakteríunni og/eða sporum hennar úr hægðum sýkts 

sjúklings. Fólk getur einnig smitast af sporum í umhverfinu því þeir eru harðgerir og 

erfitt er að eyða þeim (Kuipers and Surawicz, 2008). Til að minnka dreifingu spora þarf 

að þvo yfirborð með 10% natríumhýpóklóríðlausn (Johnson, 2009). 

Allt að 50% nýbura eru einkennalausir berar og um 20% þeirra sjúklinga sem liggja á 

sjúkrahúsi. Sjúklingarnir hafa þá komist í snertingu við bakteríuna inni á sjúkrahúsinu 

(Clostridium difficile-induced typhlitis and colitis, 2010). 

Í rannsókn sem Sundram og samstarfsmenn gerðu á hreinlæti kom í ljós að sporar 

bakteríunnar voru í mestu magni þar sem saurmengun gat hafa átt sér stað, s.s. á salernum, 

bekjum (bekken) og hliðarherbergjum við smitaða sjúklinga (Sundram et al., 2009). 

Meira er um sporamengun á herbergjum sjúklinga með niðurgang heldur en í 

herbergjum einkennalausra bera (Barbut and Petit, 2001). 

Einkennalausir berar eru algengari meðal aldraðra sjúklinga sem dvelja á 

langtímavist miðað við þá sem dvelja á sjúkradeildum til skamms tíma (Shah et al., 

2000). CD er óalgeng á meðal heilbrigðra fullorðinna einstaklinga úti í samfélaginu 

(Clostridium difficile-induced typhlitis and colitis, 2010). 
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1.4 Áhættuþættir  

1.4.1  Sýklalyf  

Sá áhættuþáttur fyrir CDAD sem best er þekktur er notkun sýklalyfja og 

þyrpingamyndun CD í ristlinum í kjölfarið (Al-Tureihi et al., 2005). 

Þótt notkun nánast allra sýklalyfja auki áhættuna á að veikjast af CDAD virðist meiri 

áhætta vera tengd notkun klindamýcíns (Gaynes et al., 2004) ásamt þriðju  kynslóðar 

cefalósporína og flúorokínólóna (Aslam and Musher, 2006). Einnig hafa pensillín 

löngum verið þekktur áhættuþáttur (Owens et al., 2008) og eru ampicillín og amoxicillín 

hvað skæðust (Freeman and Wilcox, 1999). 

Afturskyggn rannsókn Gaynes og samstarfsmanna sýndi að þegar levófloxacíni var 

tímabundið skipt út fyrir gatifloxacín (bæði lyfin eru flúorókínólónar) á bandarísku 

hjúkrunarheimili, rauk sýkingartíðni vegna CD upp frá því að vera 0,44 á 1000 legudaga 

í 1,32. Tíðnin féll um leið og aftur var farið að nota levófloxacín. Allir sjúklingarnir sem 

greindust með CDAD í faraldrinum höfðu notað eitt eða fleiri sýklalyf 30 dögum áður en 

þeir fengu CDAD, eða að meðaltali 1,76 sýklalyf. Ásamt gatifloxacíni jókst áhættan á 

CDAD einnig ef klindamýcín var tekið 30 dögum áður (Gaynes et al., 2004).   

Um 1970 var fyrst farið að tala um klindamýcín sem orsakavald 

sýndarhimnuristilbólgu þar sem framskyggn rannsókn sem gerð var á 200 sjúklingum 

sýndi að algengi niðurgangs sem tengdist meðferðinni var 20% og algengi 

sýndarhimnuristilbólgu var 10%. Hins vegar kom það ekki í ljós fyrr en á áttunda 

áratugnum að ristilbólgur sem þessar væru af völdum CD. Eftir að sýnt var fram á þessi 

orsakatengsl fór notkun klindamýcíns minnkandi (Freeman and Wilcox, 1999). 

Niðurgangur af völdum CD getur komið fram allt að 2 mánuðum eftir 

sýklalyfjameðferð (Shah et al., 2000). 

1.4.2  Magasýruhemjandi lyf  

Bæling magasýru með H2-viðtakablokkurum eða prótónpumpuhemlum hefur verið tengd við 

aukningu á bakteríufjölda í meltingarveginum (Shah et al., 2000) og aukna áhættu á CA-

CDAD (Clostridium difficile tengdur sjúkdómur sem kemur upp úti í samfélaginu,  e. 

Community aquired Clostridium difficile associated disease) (McGuire et al., 2009).  

Upp hafa komið tilfelli af sýndarhimnuristilbólgu eftir að ráðið hefur verið 

niðurlögum Helicobacter pylori sýkingar þegar prótónpumpuhemlar og breiðvirk 
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sýklalyf hafa verið notuð samtímis. Þetta vekur upp getgátur um að bæling á magasýru 

geti ýtt undir CDAD (Shah et al., 2000). 

Magasýra er stór þáttur í vörnum hýsilsins gegn meltingarfærasýkingum. CD drepst 

fljótt við venjulegt sýrustig magans en lifir af við það sýrustig sem er í maga þeirra 

sjúklinga sem taka prótónpumpuhemla (Linsky et al., 2010; Pituch, 2009). Magasýran í 

frískum einstaklingum kemur í veg fyrir þroskun spora sem hafa borist einstaklingnum 

um munn og því finnast CD ekki í maga við þessar aðstæður (Kim et al., 2010). 

Veikleiki þessarar útskýringar er sá að magasýruhemjandi lyf verka ofarlega í 

meltingarveginum en CDAD kemur upp í þörmunum þar sem ekki er súrt umhverfi. Þar 

að auki eru CD sporarnir sýruþolnir þannig að breytt sýrustig ætti ekki að auka áhættuna 

vegna þeirra (McGuire et al., 2009). Bæði eru til rannsóknir sem sýna enga áhættu á 

töku magasýruhemjandi lyfja (Cober and Malani, 2009; Sundram et al., 2009) og hins 

vegar rannsóknir sem sýna að notkun magasýruhemjandi lyfja auki líkur á CDAD (Al-

Tureihi et al., 2005; Bishara et al., 2008) og að þau auki ennfremur líkurnar á 

endursýkingu eða bakslagi (Kim et al., 2010; Linsky et al., 2010). 

1.4.3  Undirliggjandi sjúkdómar 

CDAD er algengari í fólki með þarmabólgusjúkdóm (e. inflammatory bowel disease) en 

öðrum (Jodorkovsky et al., 2010). Aðrir algengir undirliggjandi sjúkdómar sem auka áhættu á 

að fá CDAD eru blóðeitrun (e. septicemia), nýrnabilun, þvagrásarsýking,  illkynja æxli og 

langvinn lungnateppa (Karas et al., 2010). Einnig hefur það áhrif hversu alvarlegur hinn 

undirliggjandi sjúkdómur er (Fernandez et al., 2004; Gaynes et al., 2004).  

1.4.4  Aðrir áhættuþættir 

Aðrir áhættuþættir sem minnst hefur verið á eru skurðaðgerð á meltingarvegi, 

lyfjameðferð gegn krabbameini, smit frá umhverfinu (t.d. vera í sama herbergi og 

sjúklingur með CDAD), (Gaynes et al., 2004) löng dvöl á sjúkrahúsi eða 

hjúkrunarheimili (Kuipers and Surawicz, 2008), hár aldur, dvöl á gjörgæslu og næring í 

gegnum sondu (Aslam and Musher, 2006). 

Ásamt því sem nýgengi og dánartíðni eru hærri hjá öldruðum er einnig algengara að 

meðferð skili ekki árangri og að þeir fái endursýkingu (Cober and Malani, 2009). 

Deilt er um hvort skert hreyfigeta sjúklinga hafi í för með sér auknar líkur á CDAD. 

Shah og samstarfsmenn leiddu í ljós að sjúklingar sem voru ósjálfbjarga að einhverju 

leyti voru í meiri áhættu á að fá CDAD og einnig þeir sem þurftu aðstoð við að borða 
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eða notuðust við sondu (Shah et al., 2000). Rannsókn Al-Tureihi og samstarfsmanna 

sýndi hins vegar fram á að sjúklingar sem þurftu aðstoð við gang, notuðust við hjólastól 

eða voru rúmfastir voru ekki í meiri áhættu á að sýkjast (Al-Tureihi et al., 2005). 

Mikið magn hvítra blóðkorna (≥20x10
9
/L) og hækkað magn kreatíníns í blóði 

(≥200µM) virðist tengjast alvarlegri sjúkdómi og endurteknum niðurgangi hjá þeim sem 

fá CDAD (Kuijper et al., 2007). 

1.5 Sjúkrahússýkingar 

Alls fá 3-29% þeirra sem fá sýklalyfjameðferð á sjúkrahúsi niðurgang (Aslam and 

Musher, 2006). 

CD hefur skapað sér sérstakan sess á sjúkrahúsum og er algengasta orsök 

niðurgangspesta sem ganga á sjúkrahúsum í hinum þróaða heimi (Karas et al., 2010). 

Mikil smithætta er á sjúkrahúsum t.d. vegna þess að einstaklingar sem þar liggja eru oft 

veikir af öðrum sjúkdómum og líklegir til að smitast af ýmsum sýkingum, umhverfið 

mengast, nálægð er mikil á milli sjúklinga og starfsfólk getur borið með sér sýkingar 

með snertingu. Einnig er sýklalyfjanotkun algeng á sjúkrahúsum (Dial et al., 2008). 

Góð ráð til að koma í veg fyrir sýkingar eru að nota einnota hanska, þvo sér um 

hendur, forðast notkun endaþarmshitamæla og upplýsa starfsfólk um smitvarnir (Kuipers 

and Surawicz, 2008). 

1.6 Sýkingar fengnar utan heilbrigðisstofnana 

Nýgengi CA-CDAD virðist vera að aukast. Þótt hægt sé á einhvern hátt að tengja sumar 

þessara sýkinga við heilbrigðisstofnanir eiga aðrar uppruna sinn algjörlega úti í 

samfélaginu (Bauer et al., 2009b). 

Bauer og samstarfsmenn settu fram þrjár tilgátur til skýringar á því að sýkjast af CD 

utan sjúkrahúsa: (1) þyrpingamyndun í meltingarvegi þeirra sem hafa nýlega útskrifast 

af sjúkrahúsi, (2) aukin dreifing CD innan sjúkrahúsa sem leiðir til fleiri einkennalausra 

bera í samfélaginu og (3) samneyti við einkennalausa bera (Bauer et al., 2009b). 

Nýleg saga um sýklalyfjanotkun er ekki eins algeng þegar fólk sýkist utan sjúkrahúsa 

og þegar það sýkist innan þeirra (Dial et al., 2008). 

Í rannsókn Pituch og samstarfsmanna voru sex helstu áhættuþættirnir fyrir CA-

CDAD notkun klindamýcíns, notkun pensillína, kvillar í meltingarfærum, heildarfjöldi 

sýklalyfja sem fólk fékk, heildarfjöldi sjúkrahúsdvala og fjöldi undirliggjandi sjúkdóma 
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(Pituch, 2009). Öðrum áhættuþáttum sem hefur verið lýst er m.a. samneyti við börn 

yngri en tveggja ára (Wilcox et al., 2008). 

1.7 Sjúkdómsmynd 

Breytingar á þarmaflórunni vegna sýklalyfjanotkunar eða annarra þátta leiða til 

offjölgunar á Clostridium tegundum sem framleiða toxín (Dudukgian et al., 2010). 

CDAD getur lýst sér á margan hátt, allt frá vægum niðurgangi til svæsinnar 

sýndarhimnuristilbólgu, sýklasóttar (e. sepsis) og dauða (Dudukgian et al., 2010; Kuipers 

and Surawicz, 2008). Í þeim tilfellum sem sjúkdómurinn er vægur hafa sjúklingar vægt 

hækkaðan hita, lausar hægðir og magakrampa (Kuipers and Surawicz, 2008). Hann getur 

einnig lýst sér í kviðverkjum án annarra einkenna (Aslam and Musher, 2006). Meðalslæm 

eða alvarleg þarmabólga lýsir sér venjulega í miklum niðurgangi, uppþöndum kviði og 

kviðverkjum og í sumum tilfellum ristilblæðingu. Einkenni eins og hiti, ógleði, lystarleysi 

og slappleiki eru einnig yfirleitt til staðar. Svæsin ristilbólga á sér stað hjá 1-3% sjúklinga. 

Hún getur leitt til garnastíflu (e. ileus), eitrunarrisaristils (e. toxic megacolon), ristilrofs og 

jafnvel dauða (Aslam and Musher, 2006). 

Alvarleiki einkenna ræðst af jafnvægi milli meingerðar bakteríunnar og 

varnarviðbragða hýsilsins (Dudukgian et al., 2010). 

1.8 Sýndarhimnuristilbólga 

Sýndarhimnuristilbólgu var fyrst lýst seint á 6. áratugnum og var fyrst talin vera af 

völdum Staphylococcus aureus eða Candida albicans. Árið 1978 var sýnt fram á að 

ristilbólgan var af völdum CD (Aslam and Musher, 2006). 

Dánartíðni vegna CDAD er 6-30% þegar sýndarhimnuristilbólga er til staðar (Aslam 

and Musher, 2006). 

Rekja má nánast öll tilfelli sýndarhimnuristilbólgu og 10-25% af sýklalyfjatengdum 

niðurgangi til CD (Barbut et al., 2007). 

1.9 Meðferð 

1.9.1  Hefðbundin lyfjameðferð 

Venjuleg meðhöndlun við CDAD er að stöðva notkun sýklalyfsins sem olli sýkingunni 

og hefja meðferð með metrónídazóli eða vankómýcíni um munn (Bartlett, 2008; 

Dudukgian et al., 2010; Kuipers and Surawicz, 2008). Bæði lyfin hafa mjög mikla virkni 

í tilraunaglasi (lat. in vitro) með minnsta hamlandi styrk ≤ 1.0pg/ml og ekki hefur verið 
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sýnt með afgerandi hætti fram á þol CD gegn lyfjunum (Bartlett, 2008). Upphaflega var 

fyrsta val vankómýcín gefið um munn. Seinna var sýnt fram á að metrónídazól var jafn 

áhrifaríkt og í kjölfarið dró verulega úr gjöf vankómýcíns til sjúklinga sem lágu inni á 

sjúkrahúsi (Aslam and Musher, 2006). Metranídazól er einnig valið framyfir 

vankómýcín sem fyrsta val þar sem það er bæði umtalsvert ódýrara en vankómýcín og 

minni líkur eru á að upp komi stofnar af enterókokkum sem hafa þol gegn vankómýcíni 

(Kuijper et al., 2007; Kuipers and Surawicz, 2008; Miller, 2007). Svo virðist sem bæði 

vankómýcín og metrónídazól geti þó stuðlað að þolmyndun enterókokka gegn 

vankómýcini (Bartlett, 2008). 

Galli við metrónídazól er að eftir að heilbrigðir einstaklingar taka inn lyfið er það frásogað 

að fullu frá meltingarveginum og greinist ekki í hægðum. Hins vegar greinist lyfið í hægðum 

ef þær eru linar eða vatnskenndar. Því gæti myndast ónæmi gegn lyfinu þegar niðurgangur fer 

að lagast því þá er lyfið í svo litlum styrk í þörmunum (Aslam and Musher, 2006). 

Vancómýcín hefur þá kosti að lyfið hefur verið notað í langan tíma og hefur góð 

lyfhrif. Það er ennþá eina lyfið sem FDA (Lyfja- og matvælastofnun Bandaríkjanna, e. 

Food and Drug Administration) hefur samþykkt fyrir CDAD og hefur það mjög fáar 

aukaverkanir (Bartlett, 2008). Þó eru mörg sýklalyf notuð sem fyrsta val við ákveðnum 

ábendingum án þess að hafa hlotið samþykki FDA, þannig að þetta eru ekki sterk rök 

með notkun vankómýcíns fram yfir metrónídazól (Bartlett, 2008). 

Hins vegar hefur borið á því að meðferð með metrónídazóli skili ekki tilætluðum 

árangri í þeim sem eru með alvarlega sjúkdómsmynd og því heppilegra að meðhöndla þá 

með vankómýcíni (Kuipers and Surawicz, 2008). Þetta hefur verið stutt með stórum 

rannsóknum (Bartlett, 2008).  

Forðast ætti notkun lyfja eins og lóperamíðs og dífenoxýlats sem minnka 

þarmahreyfingar þegar fólk er sýkt af CD. Það getur valdið verri horfum eftir 

sjúkdóminn. Það er líklega vegna þess að þessi lyf seinka því að toxínin hreinsist út úr 

líkamanum (Aslam and Musher, 2006). 

Ekki eru til klínískar leiðbeiningar um lyfjameðferð gegn CDAD á Íslandi en í 

Bandaríkjunum er stuðst við eftirfarandi: 

1. Stöðva gjöf sýklalyfsins sem talið er eiga sök á sjúkdómnum. 

2. Gefa vökva og sölt sem hafa tapast úr líkamanum. 

3. Forðast að nota lyf sem hægja á þarmahreyfingum. 
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4. Gefa 500mg metrónídazól 3-4 sinnum á sólarhring í 7-10 daga eða 125-

250mg af vankómýcíni um munn 4 sinnum á sólarhring. 

5. Ef sjúklingur þolir ekki lyfjagjöf um munn á að gefa metrónídazól í æð eða 

vankómýcín í saltlausn staðbundið í endaþarm. 

6. Forðast ætti að nota vankómýcín nema komið hafi í ljós að metrónídazól hafi 

ekki áhrif, sjúklingur er barnshafandi, hafi ofnæmi gegn metrónídazóli eða 

sýnt hafi verið fram á þol gegn metrónídazóli. 

7. Í öllum tilfellum á að einangra sjúklinginn frá öðrum sjúklingum inni á 

sjúkrahúsi til að minnka smithættu (Aslam and Musher, 2006). 

Þau gögn sem nú liggja fyrir sýna að óvíst er hvort nauðsynlegt er að meðhöndla 

mild sjúkdómstilfelli með lyfjum (Bartlett, 2008). 

Samkvæmt meltingarsérfræðingum á Landspítalanum er metrónídazól venjulega 

notað sem meðferð við fyrstu sýkingu og fyrsta bakslagi en ef sýkingin tekur sig upp í 

þriðja sinn er skipt yfir í vankómýcín (Kelly and LaMont, 2010). 

1.9.2 Skurðaðgerð 

Fylgjast þarf vel með sjúklingum með alvarlega sjúkdómsmynd og framkvæma á þeim 

ristilnám (Dudukgian et al., 2010; Kuipers and Surawicz, 2008) ef þeim batnar ekki á 

lyfjameðferð, einkenni versna, hjá þeim þróast eitrunarrisaristill eða mjólkursýra hækkar 

í blóði. Þetta getur verið nauðsynlegt til að bjarga lífi alvarlega veikra sjúklinga (Kuipers 

and Surawicz, 2008).  

1.9.3 Önnur lyf 

Önnur lyf sem vert er að gefa gaum eru bacítracín, teicoplanín og fúsidínsýra en 

rannsóknir á þessum lyfjum gegn CDAD lofa góðu (Miller, 2007). Í rannsókn sem bar 

saman vankomýcín, metrónídazól, teicoplanin og fúsidínsýru kom í ljós að öll lyfin 

höfðu sambærileg áhrif. Öll sýndu árangur í 93-96% tilfella (Aslam and Musher, 2006).  

Nítazóxaníð sem er nítroþíazólíð, og notað er í meðferð gegn sníkjudýrum í 

þörmum, hefur einnig virkni gegn CD og nær háum styrk í ristli eftir gjöf um munn 

(Kuijper et al., 2007).  

Par-101 er annað lyf sem verið er að rannsaka. Það hefur meðalmikla virkni 

gegn ákveðnum gram-jákvæðum kokkum og sérstaklega góða virkni gegn CD 

(Kuijper et al., 2007). 
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Sýklalyfið rífaximín er rífamýcín afleiða sem hefur gefið góða raun í hömstrum með 

CDAD. Það hefur verið prófað með góðum árangri í rannsókn, án viðmiða, á sjúklingum 

sem fengu sífelldar endursýkingar. Þar sem frásog rífaximíns er mjög lítið, nær það 

háum styrk í hægðum og er mjög öruggt. Mjög lítið rask verður einnig á þarmaflórunni 

við notkun lyfsins. Þó eru takmarkaðir möguleikar á notkun þess þar sem þol getur 

myndast gegn því (Johnson, 2009). 

1.9.4  Meinlausar örverur 

Þótt notkun meinlausra örvera geti minnkað niðurgang vegna sýklalyfjatöku eru ekki til gögn 

sem sanna með afgerandi hætti að þær komi í veg fyrir CDAD (Surawicz et al., 2000). 

Sú meinlausa örvera sem er mest rannsökuð er S. Boulardii sem er sveppur. Markmið 

með notkun hans, sem og annarra meinlausra örvera, er að koma þarmaflórunni aftur í 

jafnvægi (Johnson, 2009). Í einni rannsókn kom í ljós að ef S. Boulardii var gefið 

samfara háskammta vankómýcín meðferð lækkaði tíðni endursýkinga. Sveppurinn hafði 

engin áhrif ef hann var gefinn með lágum skömmtum af vankómýcíni eða metrónídazóli 

(Surawicz et al., 2000). Sett hefur verið fram sú frumhæfing (e. postulate) að próteasi úr 

sveppnum setjist í viðtaka á CD toxínum og geri þau þannig óvirk (Johnson, 2009). Ein 

hætta sem notkun sveppsins gæti haft í för með sér er að ef hann er notaður á 

ónæmisbælda einstaklinga gæti sveppurinn farið út í blóðrásina (Johnson, 2009). 

Nokkrar rannsóknir hafa verið framkvæmdar á notkun meinlausra örvera sem 

meðferð við CDAD og hafa flestar þeirra gefið til kynna að örverurnar hafi góð áhrif séu 

þær notaðar með vankómýcíni eða metrónídazóli. Hins vegar eru flestar rannsóknirnar 

gallaðar að einhverju leyti og hafa ekki sýnt fram á mikilvægi örvera með óyggjandi 

hætti (Bauer et al., 2009a). 

Nýlega hefur þó komið fram ný tegund af örverum, nefnilega genabreyttar CD 

bakteríur sem ekki framleiða toxín. Í hömstrum hefur verið hægt að koma í veg fyrir 

CDAD með gjöf þessara erfðabreyttu baktería (Miller, 2007). 

1.9.5  Ónæmisaðgerðir 

Annars konar meðhöndlunarleiðir sem verið er að rannsaka eru m.a. ónæmisaðgerðir 

með gjöf immúnóglóbúlíns í æð, bólusetningu með óvirkjuðum toxínum A og B eða gjöf 

mótefna gegn toxínunum um munn (Kuipers and Surawicz, 2008). 
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Þar sem ónæmissvar einstaklings þykir ráða mestu um hvort og hversu alvarlega hann 

sýkist hefur bóluefni sem inniheldur óvirkjuð A og B toxín verið þróað og lofa fyrstu 

rannsóknarniðurstöðu góðu fyrir sjúklinga með endurteknar sýkingar (Kuijper et al., 2007). 

Í einni rannsókn kom fram að virk ónæmisaðgerð með bóluefni sem innihélt 

eðlissvipt CD toxín kallaði fram mikið magn mótefna gegn toxínunum í blóði. Þetta var 

prófað á einstaklingum sem fengu endurtekna sýkingu í sífellu og voru þeir 

einkennalausir eftir bólusetninguna (Miller, 2007). 

Óvirk ónæmisaðgerð með gjöf immúnóglóbúlína í æð hefur verið notuð í örfáum 

tilfellum. Prófað hefur verið að gefa sjúklingum með endurteknar sýkingar manna 

immúnóglóbulin og í tveimur litlum rannsóknum hafa u.þ.b. tveir þriðju sjúklinganna 

svarað meðferð (Kuijper et al., 2007). Þó er nauðsynlegt að gera samanburðarrannsókn á 

þessum aðferðum til að segja til með vissu um ábata þeirra (Miller, 2007). 

Ein leið til að koma mótefnum til sjúklinga er að bólusetja kýr gegn CD sem skilja 

mótefnin síðan út í formjólkina. Lokaafurðinni er svo komið fyrir í þörmum sjúklinga 

með CDAD (Miller, 2007). 

Nú er bóluefni frá Sanofi-Pasteur í fasa II klínískum rannsóknum og hefur það fengið 

flýtimeðferð hjá FDA (www.infectiousdiseasenews.com, 2010). 

1.9.6  Ýmsar hjálparmeðferðir 

Til eru ýmsar aðferðir sem hafa verið notaðar án þess að virkni þeirra hafi verið staðfest. 

Má þar telja inntöku óligófrúktósa sem leiðir til fjölgunar á bifido bakteríum og á að 

fækka endursýkingum; gjöf kólestýramíns sem getur bundið CD toxínin en einn hængur 

á þeirri aðferð er að kólestýramín getur líka bundið lyf eins og vankómýcín sem notuð 

eru gegn sýkingunni; og endurheimting þarmaflóru með hægðagjöfum, annað hvort 

gefið staðbundið eða um sondu (Miller, 2007). 

Þar sem aðaláskorunin í að vinna bug á CDAD er ekki að drepa sýkil heldur að 

endurheimta þarmaflóru eru margar jákvæðar hliðar á hægðagjöf til sjúklings. 

Hugsanlegur ávinningur af þannig meðferð gæti verið fækkun sýklalyfjakúra, hægt væri 

að koma í veg fyrir ónæma stofna og ofnæmisviðbrögð við lyfjum og minnka kostnað 

sem fylgir lyfjum (Johnson, 2009). 

Tólevamer er fjölliða sem bindur og hlutleysir toxín CD bakteríunnar. Lyfið fór alla 

leið í fasa III í klínískri rannsókn þar sem það var borið saman við vankómýcín og 

metrónídazól (Kuijper et al., 2007). Rannsóknin hefur nú verið stöðvuð þar sem minni 

árangur var af notkun tólevamers en hinna hefðbundnu lyfja (Weiss, 2009). 
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1.10  Endursýkingar 

Endursýkingar eða bakslag eru sjaldan vegna ónæmis sem bakterían þróar með sér gegn 

lyfjunum en tengjast heldur lélegu ónæmiskerfi hýsils, áframhaldandi viðveru sporanna í 

meltingarveginum eftir að lyfjameðferð lýkur eða því að þarmaflóran hefur ekki náð sér 

á strik (Garey et al., 2008). Endursýking getur annað hvort verið vegna þess að sami 

stofn bakteríunnar tekur sig upp aftur eftir meðferð eða sjúklingur smitast af öðrum 

utanaðkomandi stofni (Johnson, 2009). 

Styttri tíma tekur að sýkjast aftur af stofninum sem olli fyrstu sýkingunni og er þegar í 

líkamanum heldur en utanaðkomandi stofni. Ein rannsókn sýndi fram á að endursýking vegna 

sama stofns og olli upphafssýkingunni kom að meðaltali 14,5 dögum eftir að meðferð við 

fyrstu sýkingu lauk. Ef sjúklingur sýktist hins vegar af öðrum stofni heldur en í fyrstu sýkingu 

liðu að meðaltali 42,5 dagar frá lokum síðustu lyfjameðferðar (Johnson, 2009). 

Samkvæmt yfirlitsgrein eru 15-20% líkur á að sýkjast aftur af CDAD ef menn hafa sýkst 

einu sinni (Garey et al., 2008) og alvarlegra er að fá endursýkingu eftir því sem lengra líður frá 

upphafssýkingu (Karas et al., 2010). Ef fólk fær endursýkingu á annað borð eru allt upp í 65% 

líkur á að það haldi áfram að fá endursýkingar (Aslam and Musher, 2006). 

Tíðni endursýkinga er svipuð bæði eftir meðferð með metrónídazóli og vankómýcíni og 

ekki hefur verið sýnt fram á að annað lyfið sé betra en hitt að því leyti (Bartlett, 2008). 

1.10.1 Áhættuþættir fyrir endursýkingu 

Í yfirlitsgrein sem skrifuð var af Garey og samstarfsmönnum kom í ljós að 

áframhaldandi notkun sýklalyfja eftir greiningu, sem ekki er beint gegn CD,  samfara 

notkun magasýruhemjandi lyfja og hækkaður aldur sýndu marktæka aukningu á 

endursýkingum (Garey et al., 2008).  

Í einni rannsókn kom í ljós að ef sjúklingar héldu áfram á sýklalyfjameðferð sem 

ekki var beint gegn CD eða þeir voru með lágan styrk albúmíns í blóði voru þeir líklegri 

til að fá endursýkingu af CDAD (Fernandez et al., 2004). Eðlilegt er að tengsl séu á milli 

lágs styrks albúmíns í blóði og aukinnar tíðni endursýkinga þar sem lágur 

albúmínstyrkur er tengdur hættu á margs konar sjúklegu ástandi (Fernandez et al., 2004). 

Það gefur til kynna minna heildarmagn próteina, þar af minna af immúnóglóbulínum í 

blóði sem hlutleysa CD toxínin (Al-Tureihi et al., 2005). 

Sjúklingar sem legið höfðu á gjörgæslu voru einnig líklegri til að fá endursýkingar. 

Það skýrist hugsanlega af alvarleika ástands sjúklings, minni næringarinntöku og 
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hækkun á frumuboðum. Sjúklingar á gjörgæslu hafa oft þrálátar sýkingar og þurfa því á 

breiðvirkum sýklalyfjum að halda (Fernandez et al., 2004). 

Lélegt ónæmissvar sjúklings er ein aðalástæða þess að sýkingin tekur sig upp aftur 

(Johnson, 2009). Sýnt hefur verið fram á að sjúklingar sem sýkjast endurtekið af CDAD hafa 

minna magn mótefna gegn toxíni A en sjúklingar sem sýkjast aðeins einu sinni (Miller, 2007).  

Annar líklegur áhættuþáttur fyrir endurteknum sýkingum er stöðug röskun á 

þarmaflórunni (Johnson, 2009). 

Musher og samstarfsmenn komust að þeirri niðurstöðu, í rannsókn sinni á 207 

sjúklingum sem voru meðhöndlaðir með metrónídazóli, að dánartíðni var hærri á meðal 

þeirra sem ekki svöruðu upphafsmeðferðinni eða fengu endursýkingu inn 90 daga 

(Musher et al., 2005). Algengara er að verða að sjúklingar svari ekki meðferð með 

metrónídazóli við fyrstu sýkingu. Þessi þróun hefur verið allt frá því snemma á 10. 

áratugnum (Jung et al., 2010). 

1.10.2 Meðhöndlun gegn endursýkingum 

Vankómýcin hefur skilað góðum árangri við meðhöndlun á sýkingum sem ekki hafa 

svarað meðferð með metrónídazóli nógu vel (Jung et al., 2010). Ef sýkingar eru þrálátar 

getur reynst vel að beita púlsaðri lyfjagjöf með vankómýcíni (Johnson, 2009; Kuipers 

and Surawicz, 2008). Þá er lyfið gefið í ákveðinn tíma, svo tekin pása og lyfið svo gefið 

aftur. Þetta er endurtekið nokkrum sinnum. Á meðan ekki er verið að gefa lyfið er 

sporunum leyft að þroskast og þarmaflórunni er gefið tækifæri til að ná sér á strik. Næsti 

lyfjapúls drepur svo bakteríurnar sem eru nýlega farnar að vaxa (Johnson, 2009). Ekki er 

mælt með að endurtaka oft langar lyfjameðferðir með metrónídazóli vegna hættu á 

taugaskaða (Johnson, 2009; Kuipers and Surawicz, 2008). Ef langtímanotkun er talin 

nauðsynleg þá ber að nota lægri skammt. Ólíklegt er að <500mg á dag valdi 

óafturkræfum taugakvilla (Stahlberg et al., 1991).  

Í Bandaríkjunum er stuðst við eftirfarandi leiðbeiningar við endursýkingar. 

1. Gefa 500mg af metrónídazóli 3-4 sinnum á sólarhring í 7-10 daga. 

2. Eftir endursýkingu númer tvö eru gefin 125-250mg af vankómýcíni um munn 

4 sinnum á sólarhring. 

3. Hugleiða ætti notkun örvera. 

4. Einangra á sjúklinginn frá öðrum sjúklingum til að forðast smithættu (Aslam 

and Musher, 2006). 
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Ef endursýkingar eru tíðar eru til aðrir meðferðarmöguleikar, s.s. önnur sýklalyf eins 

og rífaximín og nítazoxaníð (Johnson, 2009) sem minnst hefur verið á, ásamt öllum 

þeim möguleikum sem taldir voru upp hér áður. 

1.11  Forvarnir gegn CDAD 

Forvörnum gegn CDAD má skipta í þrjá flokka: notkun meinlausra örvera, ónæmisaðgerðir 

og snemmbúna forvörn (Miller, 2007). Þegar hefur verið minnst á fyrstu tvo flokkana en 

snemmbúin forvörn kallast það þegar sjúklingar í áhættuhópi taka lyf, sem beint er gegn 

CDAD, á sama tíma og þeir taka inn sýklalyf sem ýtt geta undir sjúkdóminn. Þótt ekki séu 

til leiðbeiningar um beitingu þessarar aðferðar þekkist það að metrónídazól eða vankómýcín 

séu notuð allan tímann á meðan á sýklalyfjameðferð stendur og í sjö daga eftir það. Virkni 

þessarar meðferðar er þó ekki skráð (Miller, 2007). 

Mikilvægt er að vanda vel val á lyfjameðferð hjá sjúklingum í mikilli áhættu og 

takmarka verulega sýklalyfjanotkun og fjöllyfjameðferð hjá þeim (Kuijper et al., 2007). 

1.12  Upplýsingar um CDAD á Íslandi 

Ein rannsókn hefur verið gerð á faraldsfræði og alvarleika CDAD hér á landi. 

Upplýsingar um jákvæð sýni á árunum 1998-2008 voru fengnar úr gagnagrunni 

sýklafræðideildar Landspítalans og gögnum safnað um úrtak sjúklinga með jákvæð sýni 

tvo mánuði ár hvert. Rannsóknaraðilar mátu áhættuþætti og einkenni út frá sjúkraskrám 

sjúklinga og reiknuðu út nýgengi sýkingarinnar öll árin. Nýgengið var 29% hærra í lok 

tímabilsins en í upphafi þess (Kvaran et al., 2010). Takmörkun þeirrar rannsóknar er að 

hún er afturskyggn og aðeins voru tekin fyrir sýni sem voru send frá Landspítalanum.  

Ljóst er að til að meta betur áhættuþætti og horfur sjúklinga með CDAD á Íslandi 

þarf að gera framskyggna tilfella-viðmiða rannsókn og fá upplýsingar um sjúklinga á 

bak við öll jákvæð sýni sem berast sýklafræðideild. 





 

 15 

2 Markmið 

Aðalmarkmið verkefnisins er að meta á áhættuþætti sjúklinga sem fá Clostridium 

difficile sýkingu hér á landi á framskyggnan hátt. Aðaláhersla verður lögð á notkun 

sýklalyfja og magasýruhemjandi lyfja en aðrir áhættuþættir verða einnig metnir. Að auki 

verður á framskyggnan hátt lagt mat á horfur þessara sjúklinga með þeim 

meðferðarúrræðum sem eru í boði hér á landi. 

Leitast verður því við að svara eftirfarandi rannsóknarspurningum: 

  Hverjir eru áhættuþættir sjúklinga sem fá Clostridium difficile sýkingu? 

  Hverjar eru horfur sjúklinganna? 
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3 Efni og aðferðir 

3.1 Efniviður 

Rannsóknarþýðið samanstendur af hópi sjúklinga sem greindust með jákvætt 

eiturefnapróf fyrir Clostridium difficile-toxínum A og B í saursýni á sýklafræðideild 

Landspítala – Háskólasjúkrahúss á tímabilinu 1. júlí – 30. september 2010. 

(Framhaldsrannsókn var hafin 1. október 2010 og lýkur 1. júlí 2011.) Fyrir hvert jákvætt 

sýni voru valin tvö viðmið með neikvætt sýni.  

Útilokaðir frá þátttöku voru þeir sjúklingar sem ekki höfðu náð 18 ára aldri meðan á 

rannsókninni stóð.  

3.2 Þátttakendur 

Þátttakendur fengu afhentar upplýsingar um rannsóknina og skrifuðu því næst undir upplýst 

samþykki. Það fól einnig í sér aðgang rannsakanda að sjúkraskrá viðkomandi. Þessi skjöl má 

sjá í viðauka. Þeir sjúklingar sem ekki náðist í voru ekki teknir með í rannsóknina. 

Upplýsingar voru dulkóðaðar og var öllum þátttakendum gefið númer sem rannsakandi einn 

hafði aðgang að og því ekki hægt að rekja svör til ákveðinna einstaklinga. 

3.3 Rannsóknarsnið 

Framskyggn tilfella-viðmiða rannsókn. 

3.4 Aðferðir 

Rannsakandi fékk send með tölvupósti sýnanúmer allra saursýna sem skimuð voru fyrir 

toxínum A og B úr Clostridium difficile á sýklafræðideild Landspítala – 

Háskólasjúkrahúss. Við uppflettingu sýnanúmera á sýklafræðideild fengust upplýsingar 

um kennitölu og nafn sjúklings, sem og hvaðan sýnið var sent. Þannig gat rannsakandi 

sett sig í samband við viðkomandi aðila. 

Fyrir hvert tilfelli sem upp kom, voru valin tvö viðmið sem höfðu neikvætt sýni. Þau 

voru af sama kyni og tilfellin og á sama aldri með fimm ára skekkjumörkum. 
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3.4.1  Viðtal 

Að því gefnu að sjúklingur veitti samþykki fyrir þátttöku í rannsókninni tók rannsakandi 

viðtal við hann ýmist augliti til auglitis eða símleiðis. Sjúklingur var þá spurður staðlaðra 

spurninga með opnum og lokuðum svarmöguleikum. Ef sjúklingur var inniliggjandi 

þegar viðtalið fór fram var einnig haft samband við hjúkrunarfræðing hans og leyfi 

fengið til innlits á stofu hans. 

Spurt var um einkenni sýkingar og lyfjasaga síðustu sex vikna tekin með áherslu á 

sögu um fyrri sýklalyfjanotkun sem og notkun magasýruhemjandi lyfja. Eins var spurt 

um notkun fæðubótarefna, almenna heilsu, hreyfigetu, undirliggjandi sjúkdóma, nýlega 

sjúkrahúslegu og nýleg inngrip eins og skurðaðgerð, maga- eða ristilspeglun eða 

næringu í gegnum sondu. 

3.4.2  Tölvukerfi 

GLIMS kerfið var notað á sýklafræðideild til að fletta upp sýnanúmerum saursýna. 

Sögukerfi Landspítala – Háskólasjúkrahúss var notað til að fletta upp blóðgildum 

sjúklinga fyrir hvít blóðkorn, kreatínín, CRP og albúmín við greiningardag ef þau lágu 

fyrir. Einnig var það notað til stuðnings við skráningu á lyfjasögu sjúklinga, einkennum 

og meðferð sýkingarinnar. Theriak kerfið var notað til að sjá hvaða lyf inniliggjandi 

sjúklingar fengu í sjúkrahúslegunni. 

3.4.3  Eftirfylgni 

Haft var samband við sjúklinga sem greindust með toxín A og B u.þ.b. fjórum vikum eftir 

sýnatöku og þeir spurðir hvort þeir hefðu jafnað sig á sýkingunni eða upplifað einhverja 

fylgikvilla. Afdrif viðmiða voru einnig könnuð fjórum vikum eftir greiningu sýnis. 

3.5 Úrvinnsla 

Notaðar voru einfaldar lýsandi tölfræðiaðferðir við úrvinnslu gagna með hjálp forritanna 

Microsoft Excel 2003, SPSS (e. Statistical Package for the Social Science) og R. Við 

samanburð á flokkabreytum var notast við Fisher exact próf og við samfelldar breytur 

var notast við T-próf. Þegar Fisher exact próf sýndu að marktækt fleiri tilfelli, eða því 

sem næst, tengdust flokkabreytum voru viðkomandi breytur settar inn í alhæft línulegt 

tölfræðilíkan (e. generalized linear model) til að greina hvort einhverjar af þessum 

breytum reyndust marktækar að því gefnu að hinar breyturnar héldust fastar. Miðað var 
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við að marktækni væri í greiningum ef p-gildi <0,05. Nokkrar myndir voru unnar í 

myndvinnsluforritinu Paint.  

3.6 Skilgreiningar 

Anatomical Therapeutic Chemical (ATC) flokkunarkerfið flokkar virk lyfjaefni niður í 

14 aðalflokka eftir því á hvaða líffærakerfi þau virka. Þessum aðalflokkum er svo skipt 

niður í undirflokka eftir meðferðarlegum, lyfjafræðilegum og efnafræðilegum 

eiginleikum þeirra (www.whocc.no). Þessa skiptingu má sjá í viðauka.  

3.7 Leyfi 

Leyfi voru fengin frá Vísindasiðanefnd og framkvæmdastjóra lækninga á Landspítala – 

Háskólasjúkrahúsi. Persónuvernd var send tilkynning um rannsóknina. Rannsakandi 

skrifaði þar að auki undir þagnarskyldu. Afrit af þessum skjölum má finna í viðauka. 
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4 Niðurstöður  

Alls bárust 385 sýni til sýklafræðideildar Landspítala – Háskólasjúkrahúss á tímabilinu. 

Af þessum fjölda sýna voru alls 55 jákvæð sýni frá 48 einstaklingum. Alls voru sex 

einstaklingar undir 18 ára aldri og var þeim því ekki boðin þátttaka í rannsókninni.  

Á mynd 1 má sjá hvernig jákvæðu sýnin 55 dreifðust yfir tímabilið. Hæst var tíðnin í 

ágúst, eða meira en tvöfalt hærri en í hinum mánuðunum tveimur. 

Mynd 1. Fjöldi jákvæðra sýna á rannsóknartímabilinu 

Fjöldi þeirra sjúklinga sem náðist í og var viljugur að taka þátt í rannsókninni var 39. 

Ekki náðist í þrjá sjúklinga. Spurningalistinn var því lagður fyrir 39 sjúklinga sem höfðu 

jákvætt sýni. Tvö neikvæð sýni voru pöruð við hvert jákvætt sýni og voru því alls 78 

viðmið. Í heild voru því 117 sjúklingar í rannsókninni. 

Grunnbreytur tilfella og viðmiða má sjá í töflu 1. 

Í töflu 1 má sjá að vel tókst að para viðmiðin við tilfellin með tilliti til aldurs og kyns 

og ekki er marktækur munur á meðalaldrinum.  

Mælikvarði á hreyfigetu þátttakenda var eftirfarandi: 1: alveg sjálfstæð(ur), 2: þarf 

aðstoð við dagleg störf, 3: rúmliggjandi.  

Ef fólk var lagt inn á sjúkrahús var það spurt um ástæðu innlagnar. Með óþægindum 

frá meltingarfærum er átt við einkenni eins og niðurgang, kviðverki, ógleði og uppköst. 

Fjöldi jákvæðra sýna

0

5

10

15

20

25

30

35

Júlí Ágúst September

F
jö

ld
i



 

 22 

Af tilfellunum voru 15 sem ekki voru lagðir inn en átta af viðmiðunum og sýndi það 

marktækan mun. 

Tafla 1. Grunnbreytur tilfella og viðmiða 

 
Tilfelli (%) 

N=39 

Viðmið (%) 

N=78 
p-gildi 

Karlar 14 (35,9) 28 (35,9) 
 

Konur 25 (64,1) 50 (64,1) 

Meðalaldur (ár) 68,3 ±16,3 68,6 ±15,9 0,991 

Búa á hjúkrunarheimili 3 (7,7) 4 (5,1) 0,685 

Hreyfigeta:    

   1 22 (56,4) 56 (71,8) 0,102 

   2 13 (33,3) 19 (24,4) 0,380 

   3 4 (10,3) 3 (3,8) 0,220 

Innlagnarástæða    

   Óþægindi frá meltingarfærum 8 (20,5) 29 (37,2) 0,092 

   Önnur ástæða 16 (41,0) 41 (52,6) 0,327 

Ekki lagður/lögð inn 15 (38,5) 8 (10,3) 0,001 

Á mynd 2 sést að konur voru í meirihluta þeirra sem sýktust og var hlutfallið 1,79. 

Rétt er að taka fram að hlutfallið var eins fyrir viðmiðin þar sem þau voru valin eftir 

aldri og kyni. 

Mynd 2. Skipting tilfella eftir kyni 
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Á mynd 3 sést að flestir voru í aldurshópnum 61-70 ára og voru konur í meirihluta í 

öllum aldurshópum nema á bilinu 18-30 ára þar sem aðeins einn greindist af hvoru kyni. 

Mynd 3. Tilfellum raðað eftir aldri og kyni 

Á mynd 4 sést að tilfellin voru almennt með verri hreyfigetu en viðmiðin. 

Hlutfallslega færri tilfelli voru með fulla hreyfigetu og fleiri þurftu aðstoð við dagleg 

störf eða voru rúmliggjandi. Munurinn var þó ekki marktækur eins og sést í töflu 1. 

 

Mynd 4. Hreyfigeta tilfella og viðmiða 

Í töflu 2 má sjá á hvaða deildum sjúklingar voru þegar tekin voru sýni frá þeim. 

Hlutfallslega fleiri viðmið dvöldust á skurð- og lyflækningadeildum en tilfelli. Þessi 

munur var þó ekki marktækur. Undir flokknum „annað” eru meðgöngu- og 

sængurkvennadeild LSH, heilsugæslustöðvar og aðrar sjúkrastofnanir en LSH 
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Tafla 2. Staðsetning þátttakenda við sýnatöku 

Deild Tilfelli (%) Viðmið (%) p-gildi 

Skurðdeild 3 (7,7) 12 (15,4) 0,3795 

Lyflækningadeild 18 (46,2) 49 (62,8) 0,1129 

Gjörgæsla 1 (2,6) 1 (1,3) 1,0000 

Slysa- og bráðadeild 4 (10,3) 9 (11,5) 1,0000 

Annað 13 (33,3) 7 (9,0) 0,0016 

4.1 Undirliggjandi sjúkdómar og einkenni 

Í töflu 3 eru bornir saman undirliggjandi sjúkdómar tilfella og viðmiða. Með 

þarmabólgusjúkdómi er átt við Crohn’s sjúkdóm og sáraristilbólgu. Ekki var marktækur 

munur á undirliggjandi sjúkdómum tilfella og viðmiða. Mestur er hlutfallslegur munur 

þó í fjölda þeirra sem höfðu langvinna lungnateppu. 

Tafla 3. Undirliggjandi sjúkdómar 

Sjúkdómur Tilfelli (%) Viðmið (%) p-gildi 

Hjarta- og æðasjúkdómar 25 (64,1) 42 (53,8) 0,326 

Sykursýki 3 (7,7) 13 (16,7) 0,257 

Krabbamein 6 (15,4) 15 (19,2) 0,799 

Langvinn lungnateppa 2 (5,1) 11 (14,1) 0,215 

Skert nýrnastarfsemi 8 (20,5) 9 (11,5) 0,265 

Þarmabólgusjúkdómur 3 (7,7) 5 (6,4) 1,000 

Magasár 2 (5,1) 3 (3,8) 1,000 

Sarpager 1 (2,6) 2 (2,6) 1,000 

 

Í töflu 4 sést að ekki var marktækur munur á klínískum einkennum tilfella og 

viðmiða. Ástæðan fyrir því að nokkur gildi vantar er sú að sumir sjúklingar voru ekki 

upplagðir til að svara spurningalista með viðtali en leyfðu rannsakanda þess í stað að 

skoða sjúkraskrá. Í þær vantaði stundum lýsingar á einkennum. Á mynd 5 má sjá 

hlutfallslegan mun á einkennum myndrænt. 

  



 

 25 

Tafla 4. Klínísk einkenni 

Einkenni Tilfelli (%) Viðmið (%) p-gildi 

Niðurgangur 
39 (100) 

N=39 

78 (100) 

N=78 
1,0000 

Kviðverkir 
17 (45,95) 

N=37 

31 (39,7) 

N=78 
0,5497 

Ógleði 
10 (27,78) 

N=36 

31 (39,7) 

N=78 
0,2941 

Uppköst 
7 (19,44) 

N=36 

12 (15,38) 

N=78 
0,5972 

 

Mynd 5. Samanburður klínískra einkenna 

Tafla 5 sýnir þann dagafjölda sem sjúklingar fundu fyrir einkennum fram að þeirri 

dagsetningu sem sýni var tekið.  

Mikill munur er á efri mörkum hópa á tímalengd niðurgangs. Algengara var að 

sjúklingar í viðmiðahópnum þjáðust af langvarandi niðurgangi. Útskýring á bak við 

gildið 0,5 í viðmiðahópnum er að sjúklingur sagðist fá niðurgangsskot u.þ.b. annan 

hvern dag. 
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Tafla 5. Tímalengd einkenna í dögum (miðgildi) 

 Tilfelli Viðmið 

Niðurgangur 

(spönn) 

Hversu oft á dag 

 (spönn) 

 

7 

(1-90) 

 

5 

(1-20) 

6 

(1-10950) 

 

4 

(0,5-30) 

Kviðverkir 

(spönn) 

11,5 

(1-90) 

3 

(1-300) 

Ógleði 

(spönn) 

7 

(1-90) 

2,5 

(1-90) 

Uppköst 

(spönn) 

Hversu oft á dag 

(spönn) 

2 

(1-7) 

3 

(1-4) 

2 

(1-30) 

3 

(2-20) 

Þar sem allir sjúklingar höfðu niðurgang er rétt að skoða það aðeins myndrænt. 

Minna en helmingur sjúklinganna er á bak við einkenni sem ekki voru niðurgangur.  

Á mynd 6 sést að miðgildi tímalengdar er svipað fyrir tilfelli og viðmið. Þó er meiri 

dreifing á gögnunum hjá viðmiðunum. Inn á myndina hjá viðmiðunum vantar þrjú gildi 

sem öll voru yfir 100 dögum. Gildi sem eru meira en þremur kassalengdum frá hvorum 

enda kassans er eru auðkennd með stjörnu. Gildi sem eru lengra frá kassanum en einni 

og hálfri kassalengd en innan við þremur kassalengdum frá eru auðkennd með hring. 

Mynd 6. Tímalengd niðurgangs 
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Á mynd 7 sést að miðgildi niðurgangsskota á dag er svipað fyrir tilfelli og viðmið. 

Þó er meiri dreifing á gögnunum hjá viðmiðunum.  

Mynd 7. Fjöldi niðurgangsskota á dag 

Tafla 6 sýnir ýmis blóðgildi sem voru skoðuð sama dag og saursýni var tekið hjá sjúklingi. 

Aðeins verður skoðaður myndrænt samanburður á fjölda hvítra blóðkorna á milli 

hópa þar sem upplýsingar um minna en 50% sjúklinga liggja fyrir um hin blóðgildin. 

Ástæða þess er að blóðgildi voru fengin úr sjúkraskrám og aðeins var aðgangur að 

sjúkraskrá þeirra sjúklinga sem lágu inni á Landspítalanum. Þessi gildi vantaði einnig í 

margar þær sjúkraskrár sem þó lágu fyrir. 

Tafla 6. Blóðgildi daginn sem sýni var tekið (miðgildi) 

Blóðgildi Tilfelli Viðmið 

Hvít blóðkorn (*10^9/L) 

(spönn) 

11,6 

(2,9-19,9) 

N=21 

9,4 

(0-25,5) 

N=67 

Kreatínín (µmól/L) 

(spönn) 

91 

(34-244) 

N=19 

78 

(28-643) 

N=61 

CRP (mg/L) 

(spönn) 

63 

(10-184) 

N=11 

81 

(5-313) 

N=34 

Albúmín (g/L) 

(spönn) 

27,5 

(22-33) 

N=2 

27 

(14-28) 

N=4 
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Eins og sést á mynd 8 eru tilfellin með ívið hærra gildi á hvítum blóðkornum í blóði. 

Þess má geta að ekkert tilfellanna hafði hærra gildi af hvítum blóðkornum en 20x10
9
/L. 

Mynd 8. Gildi hvítra blóðkorna 

4.2 Áhættuþættir 

4.2.1  Lyf og fæðubótarefni 

Sjúklingar voru spurðir hvaða lyf og fæðubótarefni þeir höfðu tekið síðustu sex vikurnar 

fram að sýnatöku og þeir beðnir að taka fram hvaða lyf og fæðubótarefni þeir höfðu 

tekið lengur en 30 daga. Með fæðubótarefnum er átt við efni sem bætt er við venjulega 

fæðu, s.s. vítamín, steinefni, trefjar, fitusýrur o.fl. ásamt ýmsum náttúruefnum sem sögð 

eru bæta heilsu á einhvern hátt.  

Stuðst var við sjúkraskrá þeirra sem lágu inni á Landspítalanum til að sjá hvaða lyf 

og fæðubótarefni þeir höfðu notað í legunni. Tafla 7 sýnir þessi gildi. 
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Tafla 7. Heildarfjöldi lyfja og fæðubótarefna (miðgildi) 

 Tilfelli Viðmið 

Heildarfjöldi lyfja 

(spönn) 

12 

(0-38) 

10 

(0-37) 

Fjöldi lyfja tekin lengur en 

30 daga (spönn) 

6 

(0-20) 

6 

(0-21) 

Heildarfjöldi fæðubótarefna 

(spönn) 

1 

(0-6) 

1 

(0-8) 

Fjöldi fæðubótarefna tekin 

lengur en 30 daga 

(Spönn) 

0 

 

(0-5) 

1 

 

(0-8) 

Mynd 9. Heildarfjöldi lyfja tekinn síðastliðnar sex vikur 
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Sjá má á myndum 9 og 10 að þegar litið er á síðustu sex vikur tóku tilfellin ívið fleiri lyf en 

viðmiðin. Ekki var mikill munur á þeim fjölda lyfja sem hóparnir tóku lengur en 30 daga.  

Mynd 10. Heildarfjöldi lyfja tekinn lengur en 30 daga 

4.2.1.1  Öll lyf sem tekin voru síðastliðnar 6 vikur 

Í töflu 8 er lyfjatakan brotin niður í aðalflokkana 14 í ATC-flokkunarkerfinu 

(www.lyfjastofnun.is). Áberandi er hversu mikill munur er á milli hópanna hvað varðar 

notkun lyfja úr flokki J. Í flokki J eru öll sýkingarlyf gegn bakteríu-, veiru- og 

sveppasýkingum. Einnig er munur á milli hópanna í töku lyfja úr flokki L sem eru 

æxlishemjandi lyf og lyf til ónæmistemprunar. Hafa skal í huga að hver sjúklingur gat 

hafa tekið fleiri en eitt lyf úr hverjum flokki. 
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Tafla 8. Öll lyf sem tekin voru síðastliðnar sex vikur 

ATC-flokkur Tilfelli (%) Viðmið (%) p-gildi 

A 29 (74,4) 59 (75,6) 1,000 

B 27 (69,2) 41 (52,6) 0,079 

C 28( 71,8) 58 (74,4) 0,826 

D 2 (5,1) 1 (1,3) 0,257 

G 5 (12,8) 4 (5,1) 0,158 

H 11 (28,2) 27 (34,6) 0,536 

J 29 (74,4) 41 (52,6) 0,028 

L 7 (17,9) 4 (5,1) 0,040 

M 12 (30,8) 25 (32,1) 1,000 

N 30 (76,9) 52 (66,7) 0,290 

P 4 (10,26 3 (3,8) 0,220 

R 6 (15,4) 22 (28,2) 0,169 

S 2 (5,1) 5 (6,4) 1,000 

V 0 1 (1,3) 1,000 

Í töflu 9 er undirflokkurinn J01 brotinn niður. Í flokknum J01 eru sýklalyf og er hann 

jafnframt stærsti undirflokkur þessa flokks. Alls tóku 29 tilfelli inn sýklalyf síðastliðnar sex 

vikur og 38 viðmið. Marktækur munur var á milli hópanna þar sem p-gildið var 0,010 
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Tafla 9. Sýklalyfjanotkun 

Lyfjaflokkur Tilfelli (%) Viðmið (%) p-gildi 

Tetracýklín 1 (2,6) 3 (3,8) 1,000 

Öll penicillín 18 (46,2) 20 (25,6) 0,036 

Breiðvirk pensillín 3 (7,7) 6 (7,7) 1,000 

Betalaktamasanæm 

pensillín 
2 (5,1) 1 (1,3) 0,257 

Betalaktamasaþolin 

penicillín 
3 (7,7) 3 (3,8) 0,399 

Blöndur pensillína 12 (30,8) 14 (17,9) 0,157 

Öll cefalósporín 9 (23,1) 5 (6,4) 0,014 

1. kynslóð 

cefalósporína 
3 (7,7) 1 (1,3) 0,108 

2. kynslóð 

cefalósporína 
2 (5,1) 0 (0) 0,109 

3. kynslóð 

cefalósporína 
6 (15,4) 4 (5,1) 0,082 

Mónóbaktam 0 (0) 1 (1,3) 1,000 

Karbapenem 2 (5,1) 2 (2,6) 0,600 

Trímetóprím og 

afleiður í blöndum 

eða ekki 

3 (7,7) 2 (2,6) 0,332 

Trímetóprím og 

afleiður 
0 (0) 1 (1,3) 1,000 

Súlfónamíðar og 

trímetóprím í 

blöndum 

3 (7,7) 1 (1,3) 0,107 

Makrólíðar 0 (0) 3 (3,8) 0,550 

Linkósamíðar 7 (17,9) 4 (5,1) 0,040 

Amínóglýkósíðar 3 (7,7) 4 (5,1) 0,685 

Flúrókínólónar 7 (17,9) 12 (15,4) 0,792 

Glýkópeptíð 3 (7,7) 2 (2,6) 0,332 

Nítrófúranafleiður 1 (2,6) 1 (1,3) 1,000 

Ótilgreint 2 (5,1) 3 (3,8) 1,000 
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Hlutfallslega fleiri tilfelli en viðmið eru á bak við lyfjatöku úr nánast öllum 

undirflokkum J01.  

Ekki sést marktækur munur á milli hópa í neinum einstökum lyfjaflokki en séu öll 

pensillín sett í sama flokk kemur í ljós að 18 tilfelli (46,2%) og 20 viðmið (25,6%) tóku 

pensillín sem er marktækur munur. Eins sést, með því að sameina alla flokka með 

cefalósporínum, að alls tóku níu tilfelli (23,1%) og fimm viðmið (6,4%) cefalósporín 

sem er marktækur munur. Marktækur munur sést einnig í töku linkósamíða þar sem sjö 

tilfelli (17,9%) og fjögur viðmið (5,1%) tóku linkósamíða. 

Í töflu 8 kemur í ljós að marktækur munur er á milli tilfella og viðmiða hvað varðar 

töku lyfja úr flokki L. Það eru æxlisbælandi lyf og lyf til ónæmistemprunar. Rétt er að 

líta nánar á þann flokk. 

Tafla 10. Æxlisbælandi lyf og lyf til ónæmistemprunar 

Lyfjaflokkur Tilfelli (%) Viðmið (%) p-gildi 

Æxlishemjandi lyf 3 (7,7) 2 (2,6) 0,332 

Lyf með verkun á innkirtla 2 (5,1) 2 (2,6) 0,600 

Ónæmisörvandi lyf 2 (5,1) 1 (1,3) 0,257 

Lyf til ónæmisbælingar 1 (2,6) 0 (0) 0,333 

Úr töflu 10 má lesa að tilfelli tóku hlutfallslega fleiri lyf en viðmiðin úr öllum 

undirflokkum. Marktækur munur var á töku lyfja úr öllum flokknum sem heild en 

marktækni sást ekki á milli hópa þegar flokkurinn var brotinn niður í helstu undirflokka. 

Fæðubótarefni 

Í töflu 11 má sjá hvernig notkun fæðubótarefna skiptist á milli tilfella og viðmiða. Þetta 

er gróf flokkun og sem dæmi má nefna eru í flokknum „Fiskiolíur” lýsi, ómega-3 olía og 

pólarolía. B-vítamín geta verið samsetningar af ýmsum B-vítamínum eða einstök efni 

innan þessa efnaflokks. Í flokknum lifandi gerlar eru fæðubótarefni sem innihalda 

acidophilus með eða án bifidus, LGG+ og Paraghurt. Efni sem hafa áhrif á 

hægðarúmmál og þarmahreyfingar eru Sorbitol, Husk, Metamucil, Colon Care, Colon 

Cleanser og Bowel Biotics. Nutridrink næringardrykkirnir, Herbalife og BuildUp eru 

undir flokknum „Viðbótarhitaeiningar við fæðu” 

Ljóst er að ekki eru skýrar línur milli allra flokkanna og sumir flokkar geta skarast. 

Mestur hlutfallslegur munur er á notkun lifandi gerla og efna sem hafa áhrif á 
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hægðarúmmál og þarmahreyfingar. Tilfellinn tóku marktækt meira af lifandi gerlum en 

viðmiðin hlutfallslega meira af efnum sem hafa áhrif á hægðarúmmál og 

þarmahreyfingar (ekki marktækur munur). 

Tafla 11. Notkun fæðubótarefna síðastliðnar sex vikur 

Fæðubótarefni Tilfelli (%) Viðmið (%) p-gildi 

Fjölvítamín 13 (33,3) 21 (26,9) 0,520 

Fiskiolíur 7 (17,9) 13 (16,7) 1,000 

B-vítamín 3 (7,7) 7 (9,0) 1,000 

C-vítamín 0 (0) 4 (5,1) 0,300 

D-vítamín 4 (10,3) 14 (17,9) 0,416 

Kalk 7 (17,9) 12 (15,4) 0,792 

Kalk+D 1 (2,6) 1 (1,3) 1,000 

Zink 1 (2,6) 3 (3,8) 1,000 

Magnesíum 1 (2,6) 3 (3,8) 1,000 

Járn 0 (0) 3 (3,8) 0,550 

Resorb 1 (2,6) 0 (0) 0,333 

Lifandi gerlar 11 (28,2) 8 (10,3) 0,018 

Efni til sem hafa áhrif á 

hægðarúmmál og þarmahreyfingar 
6 (15,4) 25 (32,1) 0,075 

Viðbótarhitaeiningar við fæðu 2 (5,1) 8 (10,3) 0,493 

Efni sem byggja upp liði 0 (0) 2 (2,6) 0,552 

Annað 0 (0) 10 (12,8) 0,030 
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4.2.1.2  Lyf sem tekin voru lengur en 30 daga 

Í töflu 12 sést hlutfallslegur munur á lyfjatöku tilfella og viðmiða á lyfjum sem tekin voru 

lengur en 30 daga. Aðeins einn sjúklingur í tilfellahópnum hafði ekki tekið neitt lyf á 

tímabilinu, en þrír sjúklingar í viðmiðahópnum. Ekki var marktækur munur á lyfjatöku 

tilfella og viðmiða nema í ATC-flokki R. R eru öndunarfæralyf. Rétt að fara nánar út í þau. 

Tafla 12. Heildarfjöldi lyfja tekinn lengur en í 30 daga 

ATC-flokkur Tilfelli (%) Viðmið (%) p-gildi 

A 22 (56,4) 49 (62,8) 0,550 

B 21 (53,8) 30 (38,5) 0,120 

C 25 (64,1) 55 (70,5) 0,530 

D 1 (2,6) 0 (0) 0,333 

G 3 (7,7) 13 (16,7) 0,257 

H 10 (25,6) 17 (21,8) 0,648 

J 1 (2,6) 2 (2,6) 1,000 

L 4 (10,3) 2 (2,6) 0,094 

M 8 (20,5) 19 (24,4) 0,816 

N 23 (59,0) 42 (53,8) 0,553 

P 1 (2,6) 1 (1,3) 1,000 

R 2 (5,1) 18 (23,1) 0,018 

S 2 (5,1) 4 (5,1) 1,000 

V 0 (0) 0 (0) 1,000 

 

Samkvæmt töflu 13 var mestur hlutfallslegur munur milli tilfella og viðmiða í töku 

lyfja gegn teppusjúkdómum í öndunarvegi og var hann marktækur. Rétt er að geta þess 

að samkvæmt töflu 3 voru hlutfallslega fleiri sjúklingar í viðmiðahópnum með langvinna 

lungnateppu sem fellur undir teppusjúkdóm í öndunarvegi. 
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Tafla 13. Öndunarfæralyf tekin lengur en í 30 daga 

Öndunarfæralyf Tilfelli (%) Viðmið (%) p-gildi 

Neflyf 1 (2,6) 2 (2,6) 1,000 

Hálslyf 0 (0) 0 (0) 1,000 

Lyf gegn teppusjúkdómum í 

öndunarvegi 

1 (2,6) 25 (64,1) 0,0001 

Hósta- og kveflyf 0 (0) 1 (1,3) 1,000 

Ofnæmislyf til almennrar verkunar 1 (2,6) 3 (3,8) 1,000 

Önnur öndunarfæralyf 0 (0) 0 (0) 1,000 

Magasýruhemjandi lyf 

Þar sem áhersla rannsóknarinnar er á sýklalyf og magasýruhemjandi lyf verður hér farið 

í samanburð á notkun magasýruhemjandi lyfja á milli tilfella og viðmiða. 

Lyf úr flokki A02 eru lyf gegn sýrutengdum sjúkdómum og undirflokkurinn A02BC 

eru prótónpumpuhemlar. 

Í töflu 14 sést hvernig notkun magasýruhemjandi lyfja var hjá hópunum tveimur. 

Fyrst er sýnt hversu margir tóku inn hvers konar lyf til að hemja magasýrur og svo farið 

sérstaklega í undirflokkinn prótónpumpuhemla. 

Ekki var marktækur munur á notkun lyfjanna á milli tilfella og viðmiða hvort sem 

um langtíma- eða skammtímanotkun var að ræða. 

Tafla 14. Magasýruhemjandi lyf 

Lyfjaflokkur Tilfelli (%) Viðmið (%) p-gildi 

A02 sl. 6 vikur 25 (64,1) 39 (50,0) 0,171 

A02 >30 d. 19 (48,7) 34 (43,6) 0,694 

A02BC sl. 6 vikur 24 (61,5) 38 (48,7) 0,239 

A02BC >30 d. 19 (48,7) 33 (42,3) 0,557 
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Á mynd 11 sést að meira var um notkun magasýruhemjandi lyfja hjá tilfellum en 

viðmiðum, bæði í langtíma- og skammtímanotkun. Munurinn var þó ekki marktækur. 

Mynd 11. Magasýruhemjandi lyf 

4.2.2  Inngrip 

Sjá má í spurningalistanum í viðauka að sjúklingar voru spurðir um ýmis inngrip sem 

gætu hafa verið gerð nýlega. 

Í töflu 15 sést að ekki er marktækur munur á neinum inngripum milli tilfella og viðmiða. 

Þó er tilhneiging til þess að fleiri tilfelli hafi sögu um nýlega skurðaðgerð heldur en viðmiðin 

en ekki er marktækur munur á því hvort tilfelli eða viðmið tóku sýklalyf fyrir aðgerð. 

Tafla 15. Nýleg inngrip 

Inngrip Tilfelli (%) Viðmið (%) p-gildi 

Maga- eða ristilspeglun 6 (15,4) 12 (15,4) 1,000 

Næring í gegnum sondu 4 (10,3) 7 (9,0) 1,000 

Skurðaðgerð sl. 3 mánuði 

   Sýklalyf fyrir aðgerð 

8 (20,5) 

7 (87,5) 

6 (7,7) 

4 (66,7) 

0,067 

0,539 

4.2.3  Alhæft línulegt tölfræðilíkan (e. generalized linear model) 

Þeir þættir sem sýndu marktækan mun, eða því sem næst, milli tilfella og viðmiða voru 

notkun sýklalyfja síðastliðnar sex vikur (J01) (p=0,010), notkun æxlisbælandi lyfja og 

lyfja til ónæmistemprunar síðastliðnar sex vikur (L) (p=0,04), taka lifandi gerla 

síðastliðnar sex vikur (gerlar) (p=0,018) og nýleg skurðaðgerð (skurð) 0,067 (p=0,067).  

Þegar þessir þættir eru skoðaðir innbyrðis með Fisher exact prófi kemur í ljós að J01 

og L eru háðar breytur og einnig J01 og gerlar, og skurð og gerlar (sjá töflu 16).  
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Tafla 16. P-gildi við Fisher exact prófun milli mismunandi flokkabreyta 

Flokkabreytur p-gildi 

J01 og L 0,010 

J01 og skurð 0,164 

J01 og gerlar <0,001 

L og skurð 1,000 

L og gerlar 1,000 

Skurð og gerlar 0,011 

Tafla 17 sýnir niðurstöðuna þegar flokkabreyturnar J01, L, skurð og gerlar voru 

settar saman inn í alhæft línulegt líkan (e. generalised linear model) sem skoðar áhrif 

þeirra á tilfelli með því að greina hvort einhverjar af þessum breytum reynast marktækar 

að því gefnu að hinar breyturnar haldist fastar. Taflan sýnir p-gildi breytanna innan 

líkansins. Engin stök flokkabreyta reyndist marktæk. 

Tafla 17. P-gildi flokkabreyta innan alhæfðs línulegs tölfræðilíkans sem samanstóð 

af  öllum breytunum 

Flokkabreytur p-gildi 

J01 0,251 

L 0,066 

Skurð 0,145 

Gerlar 0,151 

Tafla 18 sýnir p-gildi fyrir J01 og L þegar þessar tvær flokkabreytur voru settar 

saman inn í líkan. J01 reyndist marktæk þ.e. J01 var áfram marktækt algengari hjá 

tilfellum að því gefnu að L væri haldið föstu. 

Tafla 18. P-gildi J01 og L innan líkans sem samanstóð af þessum tveimur 

flokkabreytum 

Flokkabreytur p-gildi 

J01 0,043 

L 0,114 

Tafla 19 sýnir p-gildi fyrir J01 og gerla þegar þessar tvær flokkabreytur voru settar 

saman inn í líkan. Hvorug breytan reyndist marktæk. 
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Tafla 19. P-gildi J01 og gerla innan líkans sem samanstóð af þessum tveimur 

flokkabreytum 

Flokkabreytur p-gildi 

J01 0,081 

Gerlar 0,110 

Tafla 20 sýnir sérhverja fráviksleif (e. residiual deviance) þegar einungis ein 

flokkabreyta var sett inn í líkan. Því lægri sem fráviksleifin er, því betur útskýrir líkan 

breytileikann milli tilfella og viðmiða. Núll frávikið (e. null deviance) í líkaninu var 

148,94 og fráviksleif þegar allir þættirnir voru saman í líkani var 134,76. 

Tafla 20. Fráviksleifar þegar einstakar flokkabreytur voru settar í líkan 

Flokkabreytur Fráviksleif 

J01 142,62 

L 144,26 

Skurð 145,13 

Gerlar 143,12 

4.3 Útkomur 

Annað af markmiðum rannsóknarinnar var að skoða horfur þeirra sjúklinga sem sýktust. 

Hér verður því borin saman legulengd tilfella og viðmiða ásamt því að fara í gegnum 

hvernig fólki reiddi af eftir að hafa fengið CDAD. 

Valið var að skipta legulengd sjúklinga upp í bil. Legulengd sjúklinga sem ennþá 

lágu inni þegar rannsókn var lokið, sem og sjúklinga sem bjuggu á hjúkrunarheimili var 

skilgreind sem „meira en 30 dagar”.  

Í töflu 21 má sjá að styttri legulengd var algengari á meðal tilfella en viðmiða og var 

marktækur munur þar á. Ekki var marktækur munur á hópunum þegar komið var í 

legulengd lengur en sjö daga.  

Tafla 21. Legulengd 

Legulengd Tilfelli (%) Viðmið (%) p-gildi 

0 dagar 15 (38,5) 8 (10,3) 0,001 

1-7 dagar 5 (12,8) 28 (35,9) 0,009 

8-14 dagar 4 (10,3) 14 (17,9) 0,416 

15-30 dagar 5 (12,8) 15 (19,2) 0,446 

Meira en 30 dagar 10 (25,6) 13 (16,7) 0,324 
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Á myndum 12 og 13 sést samanburður á legulengd tilfella og viðmiða, annars vegar 

sem stöplarit og hins vegar sem kassarit. Inn á kassarit tilfellanna vantar fimm gildi sem 

voru yfir 70 dögum og inn á kassarit viðmiðanna vantar tvö gildi sem voru yfir 70 

dögum. Við þessa útreikninga voru ekki teknir með sjúklingar sem bjuggu á 

hjúkrunarheimili þar sem ekki var hægt að skilgreina legulengdina í dögum.  

Mynd 12. Legulengd 

Mynd 13. Legulengd sýnd sem kassarit 
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Alls tóku 39 sjúklingar með jákvætt sýni þátt í rannsókninni. Af þeim voru 35 að greinast 

með CDAD í fyrsta skipti en fjórir komu inn í rannsóknina með endurtekna sýkingu.  

Alls voru 35 sjúklingar sem fengu sína fyrstu sýkingu á rannsóknartímabilinu. Alls 

fengu 32 þeirra lyfjameðferð og var hún í öllum tilfellum metrónídazól. Þrír fengu enga 

lyfjameðferð. Einn þeirra dó tveimur dögum eftir greiningu en hinir tveir náðu bata. 

Af þeim 32 sjúklingum sem fengu lyfjameðferð hlutu 25 bata af meðferðinni og 20 

þeirra voru ennþá góðir fjórum vikum seinna. Sex af þeim 32 sem fengu lyfjameðferð 

batnaði ekki á meðferðinni (þ.e. einkenni voru ennþá til staðar að lokinni lyfjameðferð) 

þrír þeirra fengu aðra lyfjameðferð með metrónídazóli, tveir höfðu ekki fengið úrlausn 

sinna mála á meðan á rannsókninni stóð (þ.e. ekki leitað aftur til læknis) og einn lést. 

Af þeim 25 sem hlutu bata af fyrstu lyfjameðferðinni fengu fimm bakslag innan 

fjögurra vikna. Þeir fengu allir aðra lyfjameðferð með metrónídazóli. Fjórir þeirra hlutu 

bata á lyfjameðferð en einn þeirra fékk svo annað bakslag og fékk þá vankómýcín en 

ekki er vitað um afdrif sjúklingsins. Þetta má sjá á mynd 14. 

Mynd 14. Afdrif sjúklinga sem fengu fyrstu sýkingu á rannsóknartímabilinu 
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Alls komu fjórir einstaklingar inn í rannsóknina með endurtekna sýkingu, þ.e. 

fyrsta sýking átti sér stað fyrir rannsóknartímabilið.  

Á mynd 15 má sjá að af þeim sem komu fyrst inn í rannsóknina með endurtekna 

sýkingu, þ.e. fengu fyrstu sýkingu fyrir rannsóknartímabilið, hlutu tveir bata á 

lyfjameðferð með metrónídazóli. Annar sýktist ekki aftur á tímabilinu en hinn fékk tvö 

bakslög á tímabilinu. Það fyrra var meðhöndlað með metrónídazóli en það síðara með 

vancómýcíni en ekki er vitað um afdrif sjúklingsins. 

Mynd 15. Afdrif sjúklinga sem komu inn í rannsóknina með endurtekna sýkingu 

Annar af þeim sem fengu ekki bata á lyfjameðferð hafði fengið metrónídazól og ekki 

fengið úrlausn sinna mála áður en rannsóknartímabilinu lauk. Hinn hafði fengið 

vankómýcín sem dugði ekki til og var hann þvínæst settur á mánaðar niðurtröppun á 

metrónídazóli. Eftir það virtist hann vera laus við sýkinguna. 

Enginn þessara sjúklinga lést á tímabilinu. 
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Af þessum 39 sjúklingum fengu því 22 að því er virðist varanlegan bata eftir fyrstu 

sýkingu, í heildina fengu níu bakslag eða endurtekna sýkingu, sjö hlutu ekki bata eftir 

fyrstu sýkingu og þar af lést einn áður en lyfjameðferð hófst. Einn tapaðist við eftirfylgni 

þar sem hann býr erlendis. 

Enginn sjúklingur þurfti að fara í ristilnám meðan á rannsókninni stóð. Alls létust 

fjögur tilfelli á rannsóknartímabilinu en aðeins tvö innan fjögurra vikna eftir greiningu 

sýnis sem var skilgreindur eftirfylgnitími rannsóknarinnar. Til samanburðar létust fimm 

úr viðmiðahópnum innan fjögurra vikna frá greiningu sýnis. Ekki var því marktækur 

munur á dánartíðni innan fjögurra vikna milli hópanna.  

Í töflu 22 sést samanburður á notkun magasýruhemjandi lyfja hjá þeim sem fengu að 

því er virðist varanlegan bata eftir eina sýkingu og hjá þeim sem fengu bakslag eða 

löguðust ekki á lyfjameðferð. Eins og áður kemur fram hlutu 22 bata eftir fyrstu sýkingu. 

Einn tapaðist við eftirfylgni og einn lést áður en lyfjameðferð hófst. Því eru eftir 15 sem 

upplifðu bakslag eða lyfjameðferð var árangurslaus. 

Eins og sést í töflu 22 er ekki marktækur munur á notkun magasýruhemjandi lyfja 

hvort sem fólk náði fullum bata eftir fyrstu sýkingu eða ekki. 

Tafla 22. Notkun magasýruhemjandi lyfja eftir því hvort sjúklingar löguðust eftir 

fyrstu sýkingu eða ekki 

 

Bati eftir fyrstu 

sýkingu (%) 

N=22 

Bakslag eða 

árangurslaus 

lyfjameðferð (%) 

N=15 

 

p-gildi 

Magasýruhemjandi 

lyf 
10 (45,5) 8 (53,3) 0,743 

Mynd 16 sýnir að hlutfallslega tóku ívið fleiri magasýruhemjandi lyf af þeim sem 

upplifðu bakslag eða árangurslausa lyfjameðferð heldur en þeir sem náðu fullum bata 

eftir fyrstu sýkingu. Munurinn var þó ekki marktækur. 



 

 44 

Mynd 16. Notkun magasýruhemjandi lyfja eftir því hvort sjúklingar löguðust eftir 

fyrstu sýkingu eða ekki 

4.4 Sýkingar í tengslum við sjúkrastofnanir og sýkingar 
fengnar úti í samfélaginu 

Tafla 23 sýnir samanburð milli þeirra sem smituðust á sjúkrastofnun eða skömmu eftir 

legu og hins vegar þá sem smituðust úti í samfélaginu, þ.e. án þess að hafa sögu um 

sjúkrahúslegu síðastliðnar sex vikur. Þetta eru þó minni hópar og ekki verður farið í eins 

ítarlegan samanburð og þegar öll tilfelli eru borin saman við viðmið. 

Aðeins eru sjúklingar sem fengu fyrstu sýkingu á tímabilinu skoðaðir því ekki liggja 

fyrir upplýsingar um síðustu sex vikurnar fram að fyrstu sýkingu hjá þeim sem komu inn 

í rannsóknina með endurtekna sýkingu. Þessi skilyrði uppfylla alls 35 sjúklingar. Alls 

fengu 26 sjúklingar sýkinguna eftir innlögn eða höfðu sögu um sjúkrahúslegu 

síðastliðnar sex vikur. Því voru níu sem fengu sýkinguna án tengsla við sjúkrahús eða 

heilbrigðisstofnun síðastliðnar sex vikur. Þetta voru 22 konur og 13 karlar.  

Í töflu 23 sést að marktækur munur var á meðalaldri fólks eftir því hvort það 

smitaðist í tengslum við sjúkrastofnun eða úti í samfélaginu. Munur á meðalaldri var um 

sex ár og var fólk sem smitaðist úti í samfélaginu marktækt yngra. Marktækt fleiri af 

þeim sem sýktust úti í samfélaginu höfðu fulla hreyfigetu heldur en þeir sem sýktust í 

tengslum við sjúkrastofnun. 
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Tafla 23. Grunnbreytur sjúklinga eftir því hvar þeir sýktust 

 
Sjúkrastofnun (%) 

N=26 

Samfélag (%) 

N=9 
p-gildi 

Karlar 12 (46,2) 1 (11,1) 
 

Konur 14 (53,8) 8 (88,9) 

Meðalaldur 70,0 ± 17,0 63,8 ± 14,4 0,0049 

Hreyfigeta:    

1 11 (42,3) 8 (88,9) 0,0468 

2 11 (42,3) 1 (11,1) 0,1135 

3 4 (15,4) 0 (0) 0,5531 

Á mynd 17 sést að konur voru í meirihluta bæði í hópnum sem sýktist í tengslum við 

sjúkrastofnun og hópnum sem sýktist úti í samfélaginu. 

Mynd 17. Kynjahlutfall eftir því hvar sjúklingar sýktust 
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Í töflu 24 má sjá að ekki var marktækur munur á milli hópa hvað varðaði 

undirliggjandi sjúkdóma. 

Tafla 24. Undirliggjandi sjúkdómar sjúklinga eftir því hvar þeir sýktust 

 Sjúkrastofnun (%)  

N=26 

Samfélag (%) 

N=9 

p-gildi 

Hjarta- og æðasjúkdómar 16 (61,5) 6 (66,7) 1,0000 

Sykursýki 3 (11,5) 0 (0) 0,5531 

Krabbamein 5 (19,2) 1 (11,1) 1,0000 

Langvinn lungnateppa 1 (3,8) 0 (0) 1,0000 

Skert nýrnastarfsemi 7 (26,9) 0 (0) 0,1530 

Þarmabólgusjúkdómur 3 (11,5) 0 (0) 0,5532 

Magasár 1 (3,8) 0 (0) 1,0000 

Diverticulosis 1 (3,8) 0 (0) 1,0000 

Alls höfðu 19 af þeim sem sýktust í tengslum við sjúkrastofnun tekið sýklalyf á 

síðustu sex vikunum fyrir sýnatöku. Fjöldi þeirra sem höfðu tekið sýklalyf af þeim sem 

sýktust úti í samfélaginu voru fjórir. Ekki var marktækur munur á milli hópanna í því 

samhengi (p=0,2204).  

Í töflu 25 sést sýklalyfjanotkun beggja hópanna. Sjúklingar sem sýktust í tengslum 

við sjúkrastofnun tóku marktækt meira af pensillínum en þeir sem sýktust úti í 

samfélaginu og var vægi pensillína í blöndum mest. 
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Tafla 25. Sýklalyfjanotkun sjúklinga eftir því hvar þeir sýktust 

Sýklalyf 
Sjúkrastofnun (%) 

N=26 

Samfélag (%) 

N=9 
p-gildi 

Tetracýklín 0 (0) 0 (0) 1,000 

Öll penicillín 17 (65,4) 1 (11,1) 0,007 

Breiðvirk pensilín 3 (11,5) 0 (0) 0,553 

Betalaktamasanæm pensilín 2  (7,7) 0 (0) 1,000 

Betalaktamasaþolin pensilín 1 (3,8) 1 (11,1) 0,454 

Blöndur pensilína 12 (46,2) 0 (0) 0,015 

Öll cefalósporín 8 (30,8) 0 (0) 0,082 

1. kynslóð cefalósporína 2 (7,7) 0 (0) 1,000 

2. kynslóð cefalósporína 1 (3,8) 0 (0) 1,000 

3. kynslóð cefalósporína 6 (23,1) 0 (0) 0,304 

Karbapenem 2 (7,7) 0 (0) 1,000 

Trímetóprím og afleiður í 

blöndum eða ekki 3 (11,5) 0 (0) 0,553 

Trímetóprím og afleiður 0 (0) 0 (0) 1,000 

Súlfónamíðar og 

trímetóprím í blöndum 3 (11,5) 0 (0) 0,553 

Makrólíðar 0 (0) 0 (0) 1,000 

Linkósamíðar 4 (15,4) 1 (11,1) 1,000 

Amínóglýkósíðar 3 (11,5) 0 (0) 0,553 

Flúrókínólónar 4 (15,4) 2 (22,2) 0,635 

Glýkópeptíð 3 (11,5) 0 (0) 0,553 

Nítrófúranafleiður 0 (0) 0 (0) 1,000 

Ótilgreint 1 (3,8) 1 (11,1) 0,454 
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Samkvæmt töflu 26 var ekki marktækur munur á notkun magasýruhemjandi lyfja 

hvort sem fólk sýktist í tengslum við sjúkrastofnun eða úti í samfélaginu. ATC 

flokkurinn A02 eru öll magasýruhemjandi lyf og undirflokkurinn A02BC eru 

prótónpumpuhemlar. 

Tafla 26. Notkun magasýrulyfja sjúklinga eftir því hvar þeir sýktust 

Lyfjaflokkur 
Sjúkrastofnun (%) 

N=26 

Samfélag (%) 

N=9 
p-gildi 

A02 sl. 6 vikur 19 (73,1) 4 (44,4) 0,2204 

A02 >30 d. 14 (53,8) 3 (33,3) 0,4430 

A02BC sl. 6 vikur 18 (69,2) 4 (44,4) 0,2427 

A02BC >30 d. 14 (53,8) 2 (22,2) 0,1354 

Mynd 18 sýnir að fólk sem sýktist í tengslum við sjúkrastofnun var líklegra til að 

taka magasýruhemjandi lyf hvort sem litið var til langs eða skamms tíma. Munurinn var 

þó ekki marktækur. 

Mynd 18. Notkun magasýruhemjandi lyfja eftir því hvar sjúklingar sýktust 
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5 Umræður 

CDAD er þekkt heilbrigðisvandamál í hinum vestræna heimi og hefur farið vaxandi um 

allan heim (Miller, 2007). Því er mikilvægt að rannsaka allar hliðar sjúkdómsins. 

Í þessari rannsókn var leitað svara um hverjir áhættuþættirnir eru fyrir því að fá 

CDAD á Íslandi. 

Ef litið er á ýmsa grunnþætti má sjá að fleiri konur sýktust á tímabilinu en karlar, 

eldra fólk var í meirihluta þeirra sem sýktust og hlutfallslega fleiri tilfelli en viðmið 

höfðu skerta hreyfigetu. Munur á hreyfigetu var þó ekki marktækur en minnst hefur 

verið á þessa tilhneigingu í öðrum rannsóknum (Shah et al., 2000). Marktækt fleiri 

viðmið lágu inni á sjúkrahúsi þegar sýni var tekið. Þetta skýrist af því að viðmið voru 

aðeins valin eftir aldri og kyni, en ekki deild og voru inniliggjandi sjúklingar 

aðgengilegri fyrir rannsóknaraðila þar sem rannsóknin fór aðallega fram á LSH. Einnig 

má sjá að í flestum undirliggjandi sjúkdómum eru viðmiðin í meirihluta. Það skýrist 

einnig af því að hlutfallslega fleiri viðmið lágu inni á sjúkrahúsi þegar viðtal var tekið og 

gaf það aðgang að sjúkraskrá. Fólk virtist nefna færri undirliggjandi sjúkdóma en raunin 

var þegar þeim var flett upp í sjúkraskrá. 

Einkenni sem einstaklingar fundu fyrir voru svipuð á milli tilfella og viðmiða. Erfitt 

er að draga einhverja ályktun út frá upplifun á einkennum þar sem ástæðan á bak við 

einkenni viðmiða er ekki þekkt. Í raun gátu einkenni þeirra stafað af ýmsum orsökum, 

allt frá matareitrun til langvinns niðurgangs vegna garnastyttingar. Ekki var farið nánar 

út í þessar orsakir. 

Athuga verður að sjúkdómurinn getur lýst sér í kviðverkjum án annarra einkenna 

(Aslam and Musher, 2006) en í þessari rannsókn var aðeins tekið sýni frá þeim sem voru 

með niðurgang og því má velta því upp hvort sjúkdómurinn sé vangreindur. 

5.1 Áhættuþættir 

Tilfellin tóku almennt aðeins fleiri lyf en viðmiðin en þessi munur var þó ekki 

marktækur. Þegar framhaldsrannsókninni lýkur verður áhugavert að sjá hvort 

heildarfjöldi lyfja reynist vera áhættuþáttur fyrir CDAD. Þó væri erfitt að draga ályktanir 
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af því og líklegra að fjöldi og alvarleiki undirliggjandi sjúkdóma hefðu meira um 

áhættuna að segja.  

Sé litið á grófa ATC-flokkun allra lyfja sem tekin voru síðastliðnar sex vikur eru tveir 

lyfjaflokkar sem skera sig úr. Það eru lyf úr flokki sýkingarlyfja (J), þar sem sýklalyfin spila 

stóra rullu, og flokki æxlishemjandi lyfja og lyfja til ónæmistemprunar (L).  

Marktækt fleiri tilfelli höfðu nýlega sögu um sýklalyfjanotkun en sýklalyfjanotkun er 

þekktasti áhættuþátturinn fyrir því að fá CDAD (Al-Tureihi et al., 2005). Þótt nánast 

allir undirflokkar sýndu hlutfallslega meiri notkun tilfella en viðmiða var munurinn 

mestur í töku pensillína, cefalósporína og linkósamíða og var eingöngu marktækur í 

þeim flokkum. Þess má geta að klindamýcín er eina lyfið sem var notað í flokki 

linkósamíða. Þetta er í samræmi við það sem áður var þekkt (Freeman and Wilcox, 

1999) en þó eru nýrri rannsóknir sem sýna að ekki valda öll cefalósporín jafn mikilli 

áhættu, heldur fylgir meiri áhætta notkun 3. kynslóðar cefalósporína heldur en hinna 

(Aslam and Musher, 2006). Það kom þó ekki fram í þessari rannsókn. 

Áhætta á því að fá CDAD virðist fylgja því að taka lyf úr flokki L en varast ber að 

líta á flokkinn sem eina heild þar sem hann inniheldur bæði ónæmisörvandi og 

ónæmisbælandi lyf. Enda sást enginn marktækur munur á milli tilfella og viðmiða þegar 

flokkurinn var brotinn niður í helstu undirflokka. 

Þegar skoðuðu eru lyf sem voru tekin lengur en 30 daga er aðeins marktækur munur í 

notkun á lyfjum í flokki öndunarfæralyfja. Það skýrist af því að hlutfallslega fleiri 

viðmið voru með teppusjúkdóm í öndunarvegi enda höfðu þau hlutfallsega oftar 

sjúkrahúslegu að baki.  

Hlutfallslega fleiri tilfelli en viðmið tóku magasýruhemjandi lyf, hvort sem það var 

lengur en 30 daga eða ekki og einnig ef prótónpumpuhemlarnir voru teknir sérstaklega 

fyrir. Munurinn var þó ekki marktækur en hugsanlegt er að rannsóknina skorti styrk (e. 

power) til að sýna fram á það. 

Hvað fæðubótarefnin varðar tóku viðmiðin almennt fleiri fæðubótarefni, þótt ekki 

væri munurinn marktækur. Meira var um að tilfelli tækju gerla og var munurinn 

marktækur í þeim flokki. Sjaldgæft var að gerlanotkunin væri lengur en 30 daga og því 

líklegt að þeir væru teknir samhliða sýklalyfjagjöf til að reyna að fyrirbyggja niðurgang 

af völdum sýklalyfja. Það kom líka í ljós að allir sem tóku gerla tóku líka sýklalyf, nema 

einn, og sá var í viðmiðahópi. 
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Ekki var marktækur munur á inngripum sem höfðu verið gerð á hópunum en þó var 

mikill munur á tíðni skurðaðgerða síðustu þrjá mánuði á milli tilfella og viðmiða.  

Þegar allar þær flokkabreytur sem tengdust marktækt fleiri tilfellum, eða því sem næst, 

voru skoðaðar innbyrðis kom í ljós að þeir sem tóku lyf úr ATC-flokki L tóku oftar sýklalyf 

miðað við þá sem ekki tóku lyf úr flokki L. Þeir sem voru á sýklalyfjum tóku oftar gerla en 

þeir sem ekki voru á sýklalyfjum. Þeir sem áttu sögu um skurðaðgerð höfðu frekar tekið 

gerla en þeir sem ekki höfðu farið í skurðaðgerð. Það kemur ekki á óvart að þeir sem höfðu 

tekið lyf úr flokki L hefðu tekið sýklalyf því í þessum hópi er fólk með krabbamein sem er 

oft mjög veikt. Ekki kemur heldur á óvart að þeir sem tóku sýklalyf hafi frekar tekið gerla 

heldur en þeir sem ekki tóku sýklalyf. Eðlilegt er einnig að fleiri hafi tekið gerla sem höfðu 

farið í skurðaðgerð en þeir sem ekki höfðu farið í skurðaðgerð þar sem sýklalyf eru oftast 

gefin fyrir skurðaðgerð og gerlar tengjast notkun þeirra. 

Ekki var marktækur munur á sýklalyfjatöku milli þeirra sem fóru í aðgerð og þeirra 

sem höfðu ekki farið í aðgerð en það var þó tilhneiging í þá áttina að fleiri tóku sýklalyf 

tengt aðgerð. Hafa verður í huga að líkanið tók bara til greina þá sem tóku sýklalyf 

síðustu sex vikur og ekki eru meðtalin þau sýklalyf sem tekin voru fyrir aðgerð fyrir 

meira en sex vikum. Því vanmetur það tengsl aðgerða og sýklalyfja. Þetta gæti einnig átt 

við töku gerla. 

Engin flokkabreyta reyndist marktæk þegar sýklalyfjataka síðastliðnar sex vikur, taka 

æxlibælandi lyfja og lyfja til ónæmistemprunar síðastliðnar sex vikur, skurðaðgerð 

síðastliðna þrjá mánuði og taka lifandi gerla síðastliðnar sex vikur voru settar saman í 

alhæft línulegt líkan til að meta áhrif á tilfelli þ.e.a.s. engin breyta hafði afgerandi áhrif 

ein og sér að því gefnu að hinum breytunum var haldið föstum í þessu líkani. 

Þegar sambærilegt líkan innihélt aðeins sýklalyfjatöku síðastliðnar sex vikur og töku 

æxlibælandi lyfja og lyfja til ónæmistemprunar síðastliðnar sex vikur (lyf úr flokki L) 

kom í ljós að sýklalyfjatakan var marktæk breyta en taka æxlibælandi lyfja og lyfja til 

ónæmistemprunar var það ekki.  Það bendir til þess að sýklalyfjataka sé áhættuþáttur en 

ekki lyfjataka úr flokki L. Marktækni lyfjanotkunar úr flokki L í einfaldri greiningu 

(Fisher exact prófi) gæti því útskýrst af fylgni þess við sýklalyfjatöku. Sýklalyfjataka 

síðastliðnar sex vikur hafði einnig minnstu fráviksleifina þegar hver þáttur var settur 

einn og sér í líkan sem gefur vísbendingu um það að sýklalyfjanotkun sé sú breyta sem 

hafði hvað mest að segja.  
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Hafa ber í huga að fylgni breytanna og smæð þýðisins gæti útskýrt að hluta af hverju 

sjaldan fékkst marktækni í líkönunum. Þessi atriði koma þó væntanlega betur í ljós þegar 

gögnum frá heilu ári hefur verið safnað saman. 

5.2 Sýkingar fengnar í tengslum við heilbrigðisstofnanir og úti í 
samfélaginu 

Sjúklingar sem sýktust í tengslum við heilbrigðisstofnanir voru eldri, með minni 

hreyfigetu, fleiri undirliggjandi sjúkdóma og tóku frekar sýklalyf heldur en þeir sem 

sýktust úti í samfélaginu. Aðeins var þó marktækur munur á aldri og sýklalyfjatöku. 

Það eitt að sjúklingarnir á sjúkrahúsum skyldu vera eldri en hinir útskýrir minni 

hreyfigetu og fleiri undirliggjandi sjúkdóma. Einnig er mikið um lyfjagjafir á 

sjúkrahúsum og því eðlilegt að þeir sem eiga sjúkrahúslegu að baki hafi frekar tekið 

sýklalyf. Allt þetta gerir samanburð á þessum hópum sjúklinga erfiðan og ekki er hægt 

að draga skýrar ályktanir.  

5.3 Horfur sjúklinga 

Legulengd var almennt lengri á meðal viðmiða en tilfella en sú mynd gæti verið skekkt 

vegna þess að fleiri viðmið lágu inni á sjúkrahúsi en tilfelli. 

Af þeim 35 sem fengu fyrstu sýkingu á tímabilinu fengu fimm bakslag innan fjögurra 

vikna eða um 14%. Það er í lægri kantinum miðað við það sem komið hefur fram í 

öðrum rannsóknum, eða 15-20% (Garey et al., 2008). Fyrsta lyfjameðferð með 

metrónídazóli skilaði ekki árangri í um 19% tilfella. Aðrar rannsóknir hafa sýnt að 

metrónídazól skili ekki árangri í 13-78% tilfella (Jung et al., 2010). Hvorki var 

rannsóknartímabilið nógu langt, né sjúklingar nógu margir til að hægt væri að meta 

árangur lyfjameðferðar með vankómýcíni.  

Líklegra var að þeir sem fengu bakslag eða upplifðu árangurslausa lyfjameðferð 

væru að taka magasýruhemjandi lyf. Þó var munurinn ekki marktækur. 

Alls létust tveir sjúklingar í tilfellahópnum á þeim tíma sem eftirfylgni stóð yfir og var 

CDAD nefnt sem hluti af dánarorsök í báðum tilvikum. Báðir sjúklingar voru eldri en 65 ára. 

5.4 Takmarkanir rannsóknarinnar 

Fyrir framskyggna rannsókn af þessu tagi er tímabilið tiltölulega stutt og betra væri ef hægt 

væri að fylgja sjúklingunum eftir í lengri tíma, sem verður reyndar gert af rannsóknaraðilum 

sem taka við rannsókninni. Vanda mætti betur val viðmiða með því að para þau við tilfelli 
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bæði eftir aldri, kyni, legudeild og fyrri sögu um sjúkrahúslegu. Það gerir það hins vegar að 

verkum að fyrir hvert tilfelli tekur lengri tíma að finna rétt viðmið sem uppfyllir öll skilyrðin 

og svona stutt rannsóknartímabil býður ekki upp á þann möguleika. Fleiri viðmið en tilfelli 

lágu inni á sjúkrahúsi sem bjagar óneitanlega niðurstöðurnar. Blóðgildi fengust ekki fyrir 

alla sjúklinga og e.t.v. væri hægt að framkvæma rannsóknina í meira samstarfi við 

heilbrigðisstarfsfólk og biðja um að ákveðin blóðsýni yrðu tekin á sama tíma og saursýni er 

tekið. Athuga verður þó að þessi rannsókn á að teljast inngripslaus auk þess sem meiri 

kostnaður fælist í því fyrir heilbrigðiskerfið. 
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6 Ályktanir 

Hægt er að draga þá ályktun að sýklalyfjanotkun sé aðaláhættuþátturinn fyrir því að fá 

CDAD. Mikilvægust þessara lyfja eru pensillín, cefalósporín og klindamýcín. Ekki 

komu aðrar marktækar niðurstöður í ljós en rannsóknin getur gefið ýmsar vísbendingar 

og vakið upp hugleiðingar. Notkun magasýruhemjandi lyfja er áhugaverð hvort sem er 

til að segja til um áhættu á að fá CDAD eða til að meta horfur sjúklinga eftir að 

lyfjameðferð gegn sýkingunni er hafin. 

Horfur sjúklinga á Íslandi eru almennt góðar eða sambærilegar við það sem hefur 

verið lýst í öðrum rannsóknum. Dánartíðni á rannsóknartímabilinu var ekki hærri meðal 

tilfella en viðmiða. 

Í framhaldi af þessari rannsókn væri hægt að gera frekari rannsóknir á fólki yngra en 

18 ára þar sem það var 12,5% þeirra sem sýktust. Einnig er verðugt verkefni að kafa 

dýpra ofan í sýkingar sem koma upp óháð heilbrigðisþjónustu þar sem sýklalyfjanotkun 

er minni í þeim hópi. 
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8 Viðauki 
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Viðauki A 

 

Leyfi frá Vísindasiðanefnd  

 

Staðfesting um tilkynningu til Persónuverndar 

 

Samþykki lækningaforstjóra 

 

Þagnarskylda 
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Viðauki B 

 

Upplýsingar til þátttakenda 

 

Upplýst samþykki 

 

Spurningalisti 

 

ATC-yfirlit 

 

  









Upplýsingar um sjúkling: 

 

Nr.______________ 

Aldur ____________ 

Kyn ______________ 

Deild _____________ 

Stofa _____________ 

Innlagnardagur ___________ 

Ástæða innlagnar _________________________________________________________ 

 

Einkenni:   Við innlögn   Í legu  Tímalengd Hve oft á dag 

Niðurgangur      já  □ nei □  já □ nei □ _________ ___________

  

Kviðverkir  já □ nei □  já □ nei □ __________ 

Ógleði   já □ nei □  já □ nei □ __________ 

Uppköst  já □ nei □  já □ nei □ __________ _____________ 

Hiti   _________  _________ __________ 

 

Blóðgildi 

Hvít blóðkorn                __________  __________ 

Kreatínín  __________  __________ 

CRP   __________  __________ 

Albúmín  __________  __________ 

(Serum lactat)  __________  __________ 

 

 

Hefur þú tekið inn einhver lyf s.l. 6 vikur önnur en þau sem lúta að þessari meðferð?  

Já□ nei □ 

 

Hvaða lyf og í hvaða skömmtum?____________________________________________ 

_____________________________________________________________________ 

_______________________________________________________________________

_______________________________________________________________________

_______________________________________________________________________

_______________________________________________________________ 

 

Hefurðu tekið inn eitthvert þessara lyfja lengur en í 30 daga? ______________________ 

_______________________________________________________________________

___________________________________________________________________ 

 

Hefur þú tekið inn einhver fæðubótarefni s.l. 6 vikur? Já □ nei □ 

 

Hvaða fæðubótarefni og í hvaða skömmtum? ___________________________________ 

_______________________________________________________________________

___________________________________________________________________ 

 



Hefurðu tekið inn eitthvert þessara fæðubótarefna lengur en í 30 daga?_______________ 

_______________________________________________________________________

___________________________________________________________________ 

Hefur þú verið heilsuhraustur s.l. 6 vikur? Já □ nei □  ___________________________ 

_______________________________________________________________________

___________________________________________________________________ 

 

Ertu með einhverja undirliggjandi sjúkdóma?  

Sykursýki □ ristilsjúkdómar □  krabbamein □ nýrnabilun □ langvinn lungnateppa □ 

hjartabilun □ legusár □ skorpulifur □ pokaristill □ sýkingar s.l. 2 mánuði □ Annað □  

_______________________________________________________________________

_______________________________________________________________________

_________________________________________________________________ 

Hefur þú verið lagður/lögð inn á sjúkrahús s.l. 6 vikur? Já □ nei □ 

Hefurðu fengið næringu í gegnum sondu s.l. 6 vikur? Já □  nei □ 

Hefur þú gengist undir skurðaðgerð s.l. 3 mánuði? Já □ nei □ 

 Ef já, fékkstu sýklalyf fyrir þá aðgerð?        Já □ nei □ 

 Hvaða lyf?_____________________________________ 

Hefur þú farið í maga- eða ristilspeglun s.l. 3 mánuði? Já □ nei □ 

 

Er þetta fyrsta sýking □ Meðferð: (lyf, skammtar, tímalengd) __________________ 

_____________________________________________________________________ 

eða endurtekin sýking □  

 Ef endurtekin, hvenær kom hún upp? _________________________________ 

        _________________________________________________________________ 

  

Hvaða meðferð fékkstu? (lyf, skammtar, tímalengd) 

_____________________________________________________________________ 

 Núverandi meðferð_______________________________________________ 

 _______________________________________________________________ 

 

Kom núverandi sýkingin upp eftir innlögn (sjúkrahússýking ef hún kom upp eftir a.m.k. 

2 daga legu)? Já □ Eftir hversu langa legu? ___________   nei □ 

Býrð þú á hjúkrunarheimili? Já □ nei □ 

Hversu lengi? _________________________________________________________ 

 

Hreyfigeta 

Alveg sjálfstæð(ur)  □ 

Þarf aðstoð við dagleg störf  □ 

Rúmfastur/föst  □ 

 

Heildarlengd legu _______________________________________________________ 
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ATC flokkunarkerfið 

A: Meltingarfæra- og efnaskiptalyf 

A01: Munn- og tannlyf 

A02: Sýrubindandi lyf. Lyf við sárasjúkdómi og uppþembu. 

A03: Lyf gegn starfrænum meltingartruflunum 

A04: Lyf við uppköstum og lyf við ógleði 

A05: Galllyf og lifrarlyf 

A06: Hægðalyf 

A07: Stoppandi lyf. Lyf gegn þarmasýkingum og þarmabólgum 

A09: Meltingarlyf, þ.á.m. hvatar 

A10: Sykursýkilyf 

A11: Vítamín 

A12: Málmlyf 

A13: Styrkjandi lyf 

A14: Vefaukandi lyf til inntöku eða inndælingar 

A15: Lystarörvandi lyf 

A16: Önnur meltingarfæra og efnaskiptalyf 

 

B: Blóðlyf 

B01: Segavarnarlyf 

B02: Blæðingalyf 

B03: Blóðskortslyf 

B05: Innrennslislyf 

 

C: Hjarta- og æðasjúkdómalyf 

C01: Hjartasjúkdómalyf 

C02: Blóðþrýstingslækkandi lyf 

C03: Þvagræsilyf 

C04: Æðavíkkandi lyf 

C05: Æðaverndandi lyf 

C07: Betablokkar 

C08: Kalsíumgangalokar 

C09: Lyf með verkun á renínangíótensín-kerfið 

C10: Lyf til temprunar á blóðfitu 
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D: Húðlyf 

D01: Sveppalyf við húðsjúkdómum 

D02: Mýkjandi og húðverndandi lyf 

D03: Lyf til meðferðar á sárum 

D04: Kláða-, ofnæmis- og staðdeyfilyf o.fl. 

D05: Psoriasislyf 

D06: Sýklalyf við húðsjúkdómum 

D07: Barksterar húðlyf 

D08: Sýklaeyðandi og sýkaheftandi lyf og efni 

D10: Lyf við bólum 

D11: Önnur húðlyf 

 

G: Þvagfæralyf, kvensjúkdómalyf og kynhormónar 

G01: Lyf við sýkingum í kynfærum kvenna 

G02: Önnur kvensjúkdómalyf 

G03: Kynhormónar og lyf sem hafa mótandi áhrif á kynfæri 

G04: Þvagfæralyf 

 

H: Hormónalyf, önnur en kynhormónar 

H01: Hormónar heiladinguls og undirstúku og hliðstæður 

H03: Skjaldkirtilslyf 

H04: Briskirtilshormónar 

H05: Lyf sem verka á kalsíumjafnvægi líkamans 

 

J: Sýkingalyf 

J01: Sýklalyf 

J02: Sveppalyf 

J04: Lyf gegn mycobacteriaceae tegundum 

J05: Veirusýkingalyf til almennrar verkunar 

J06: Ónæmissermi og immúnóglóbúlín 

J07: Bóluefni 
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L: Æxlishemjandi lyf og lyf til ónæmistemprunar 

L01: Æxlishemjandi lyf 

L02: Lyf með verkun á innkirtla 

L03: Ónæmisörvandi lyf 

L04: Lyf til ónæmisbælingar 

 

M: Vöðvasjúkdóma- og beinagrindarlyf 

M01: Bólgueyðandi lyf og gigtarlyf 

M02: Lyf til staðbundinnar notkunar við lið- og vöðvaverkjum 

M03: Vöðvaslakandi lyf 

M04: Þvagsýrugigtarlyf 

M05: Lyf við sjúkdómum í beinum 

M09: Önnur vöðvasjúkdóma- og beinagrindarlyf 

 

N: Tauga- og geðlyf 

N01: Svæfinga- og deyfingalyf 

N02: Verkjalyf 

N03: Flogaveikilyf 

N04: Lyf við Parkinsonsjúkdómi 

N05: Geðlyf (pshycoleptica) 

N06: Geðlyf (psychoanaleptica) 

N07: Önnur lyf með verkun á taugakerfið 

 

P: Sníklalyf (skordýraeitur og skordýrafælur) 

P01: Lyf gegn frumdýrum 

P02: Ormalyf 

P03: Skordýraeitur og skordýrafælur 

 

R: Öndunarfæralyf 

R01: Neflyf 

R02: Hálslyf 

R03: Lyf gegn teppusjúkdómum í öndunarvegi 

R05: Hósta- og kveflyf 

R06: Ofnæmislyf til almennrar verkunar 
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S: Augn- og eyrnalyf 

S01: Augnlyf 

S02: Eyrnalyf 

S03: Augn- og eyrnalyf, blönduð lyf 

 

V: Ýmis lyf 

V01: Ofnæmisvakar (allergenar) til afnæmingar (hyposensitization) við 

ofnæmissjúkdómum 

V03: Önnur lyf, ýmis konar 

V04: Sjúkdómsgreiningarefni 

V06: Næringarlyf 

V07: Ýmis óvirk efni 

V08: Skuggaefni 

V09: Geislavirk lyf til sjúkdómsgreininga 

V10: Geislavirk lyf til lækninga 

V20: Sáralín 
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