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Trópónín T hækkun eftir skurðaðgerðir á Íslandi 2005-2015.               
Faraldsfræði, skamm- og langtímalifun sjúklinga 

Gissur Atli Sigurðarson1, Ingibjörg Jóna Guðmundsdóttir2, Martin Ingi Sigurðsson3 

1Læknadeild Háskóla Íslands,, 2Landspítali Háskólasjúkrahús, 3Svæfinga og gjörgæsludeild LSH 

Inngangur: Árlega fara um 300 milljón manns á heimsvísu í skurðaðgerðir að hjartaaðgerðum 
frátöldum. Meðalaldur þessa hóps fer stöðugt hækkandi og sjúkdómsbyrði sjúklinganna þar með.  

Áætlað  hefur verið að blóðþurrðarskemmdir á hjartavöðvavef (e. myocardial ischemia), sem greind eru 

með hækkun á hjartaensíminu trópónín í blóði, eigi sér stað hjá 5-25% sjúklinga sem fara í slíkar 

aðgerðir. Einnig hefur verið sýnt fram á að meirihluti sjúklinga sem fá skemmdir á hjartavöðva eftir 

aðgerð eru einkennalausir, mögulega vegna svæfingar, deyfingar eða verkjastillandi meðferðar. 

Algengi og faraldsfræði blóðþurrðar á hjarta í kjölfar skurðaðgerða er ekki þekkt á Íslandi. Markmið 

þessa verkefnis var að kanna faraldsfræði trópónín-hækkunar á Íslandi og tengsl við skamm- og 

langtímaútkomur.  
Efniviður og aðferðir: Rannsóknin var afturvirk þýðisrannsókn (e. retrospective cohort study) 

og náði til allra skurðaðgerða, að frátöldum opnum hjartaskurðaðgerðum, er fram fóru á Landspítala á 

árunum 2005-2015. Stuðst var við gagnagrunn sem tók saman upplýsingar úr helstu gagnagrunnum 

Landspítalans og Landlæknis. Í gagnagrunninum voru upplýsingar um 42,170 aðgerðir með 998 

skráningarbreytum. Sjúklingar sem fengu mælingu á trópóníni innan 30 daga frá aðgerð var skipt í fjóra 

fjórðunga eftir hæsta gildi trópóníns (0-14, 15-29, 30-99 og yfir 100ng/L), og hóparnir bornir saman 

innbyrðis. Jafnframt voru hóparnir bornir saman við þann hóp sem ekki fékk mælt trópónín. Gerður var 

samanburður á faraldsfræði hópanna fyrir aðgerð og á fylgikvillum og útkomum skurðaðgerðar. Þá var 
samanburður gerður á tíðni trópónín hækkana á milli mismunandi aðgerðategunda. Loks var lifun 

eintaklinga með trópónínhækkun borin saman við viðmiðunareinstaklinga fundna með 

áhættuskorspörun og skamm- og langtímalifun lýst með Kaplan-Meier gröfum og Cox 

aðhvarfsgreiningu. 

 Niðurstöður: Alls fengu 2,225 sjúklingar mælt trópónín innan 30 daga eftir skurðaðgerð 

(5,3%). Hjá tæplega helming sjúklinga mældist hæsta gildi trópóníns á fyrstu tveimur dögum eftir 

skurðaðgerð. Einstaklingar með trópónín hækkun voru eldri og höfðu hærri tíðni áhættuþátta 
kransæðasjúkdóms á borð við sykursýki, háþrýsting og hjartabilun. Af aðgerðarflokkum reyndist 

algengast að sjúklingar fengu mæld trópónín eftir inngripsmiklar brjósthols-, kviðarhols- og 

æðaskurðaðgerðir (25.2%, 14.3% og 9.1%.) Ekki tókst að sýna fram á hækkaða 30 daga eða 5 ára 

dánartíðni í fyrstu tveimur fjórðungunum samanborið við paraða viðmiðunareinstaklinga. Hins vegar var 

30 daga dánartíðni hærri í þriðja (15% á móti 3%, p>0,001) og fjórða (20% á móti 3%, p>0,001) 

fjórðungi, samanborið við paraða viðmiðunareinstaklinga. Sömuleiðis var langtíma dánartíðni hærri í 

bæði þriðja (HR = 1.98: 95%CI: 1,51-2,58) og fjórða (HR = 2.82: 95%CI: 2,16-3,79) fjórðungi. 

Ályktanir:Tíðni blóðþurrðaskemmda á hjarta er breytileg eftir sjúklingahópum sem og á milli 
aðgerða. Mögulega er gagnlegt að mæla trópónín eftir allar aðgerðir í brjóstholi.  Trópónínhækkun í 

blóði yfir 29 ng/L hefur forspárgildi fyrir verri horfur sjúklinga til skemmri og lengri tíma, jafnvel þó tekið 

sé tillit til aðgerðategunda og fyrra heilsufars sjúklinga. 
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1  Inngangur 

Árlega fara um 230 milljón manns í skurðaðgerð, að hjartaaðgerðum frátöldum, á heimsvísu og fer 

fjöldi þeirra vaxandi. Meðalaldur þeirra sem fara í aðgerðir sem þessar fer stöðugt hækkandi og 

sjúkdómsbyrði þessa hóps sömuleiðis. Tíðni hjarta- og æðasjúkdóma er á uppleið í almennu þýði, en 

þetta er á meðal algengustu sjúkdóma sem fylgja sjúklingum á leið í skurðaðgerð. Rannsóknir hafa sýnt 

að dánartíðni skurðsjúklinga sé um 2% en í sjúklingum sem eru í áhættu fyrir hjarta- og æðasjúkdómum 
getur dánartíðni verið hærri en 5%. Algengasta orsök andláts í legu eru fylgikvillar tengdir hjarta og 

æðakerfi sjúklinga1,2. Talið er að um 5-25% þeirra sem fara í skurðaðgerð, sem ekki er hjartaaðgerð, 

muni fá blóðþurrðarskemmdir á hjarta (e. myocardial ischemia), sem greina má með hjartaensíminu 

trópónín T(cTnt)3,4. Sýnt hefur verið fram á að óeðlileg trópónín gildi eftir skurðaðgerð hafi mikið 

forspárgildi fyrir bæði- skamm og langtímalifun sjúklinga. Einnig hefur tekist að sýna fram á að 

blóðþurrðarskemmdir á hjarta eftir skurðaðgerð er í flestum tilfellum án allra einkenna. Einkennalausar 

cTnt hækkanir hafa þó verið tengdar við jafn vondar horfur og hjá þeim sem sýna einkenni um blóðþurrð 

í hjarta3,5,6.  

1.1 Hlutverk trópónín T 
Samdráttareining hjartavöðvans er sarkómeran (e. sarcomere) en helstu prótín hennar eru aktín og 

mýósín. Mýósín sameindin er gerð úr sex fjölpeptíð keðjum, tveimur þungum keðjum og tveimur léttum 
keðjum. Þungu keðjurnar vefjast um hvor aðra og mynda tvístrendan spíral og kallast sá hluti 

sameindarinnar hali hennar. Endar þungu keðjanna brotna og mynda horn og ganga í sitthvora áttina. 

Þannig myndast höfuð sameindarinnar en léttu keðjurnar fjórar raðast svo jafnt á hvorn enda höfuðsins. 

Um 200 mýósín sameindir raðast svo saman og mynda mýósín þræðling (e. filament). Höfuð 

sameindanna búa yfir ensím virkni til að kljúfa ATP sameindir til orkugjafar7,8,9.  

Aktín er myndað úr tveimur keðjum, sem kallast F-aktín, og vefjast um hvor aðra og mynda 

spírallaga sameind. Hver F-aktín sameind er svo gerð úr samtengdum prótínum er kallast G-aktín. Við 

hverja G-aktín sameind er áföst ein ADP sameind. Mýósín þræðirnir raðast svo skipulega upp þannig 

að mýósín höfuðin liggja upp að aktín þráðunum. Prótínin mynda þannig einkennandi mynstur og gefa 

hjartavöðvafrumum einkennandi rákótt útlit er sjá má í ljóssmásjá. Umhverfis aktín sameindina hlykkjast 

svo prótín er kallast trópómýósín. Í hvíldarástandi liggur þetta prótín yfir svæðum á aktíni sem mýósínið 
getur bundist7,8,9. 

Á trópómýósín sameindinni liggja svo trópónín. Trópónín sameindin samandstendur af þremur 

prótínum en þau eru trópónín I,T og C. Trópónín I hefur mikla sækni í aktín og hefur mikilvægu hlutverki 

að gegna við samdrátt vöðva.Trópónín C hefur mikla sækni í [Ca2+] jónir en trópónín T hefur sækni í 
trópómýósín sameindina.   

 Þegar samdráttarboð berast hjartavöðvafrumum verður innflæði á kalsíum jónum í frumuna. 

Kalsíum binst við trópónín C sem i kjölfar breytir um lögun og dregur trópómýósín sameindina af 

bindisetum aktíns við mýósín. Þegar mýósín höfuðuð hefur bundist við aktíninð má í stutttu máli segja 
að þau breyti lögun sinni og dregur aktín sameindina eftir sér og samdrátttur í vöðvanum verður7,8,9. 
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1.2  Meinþróun æðakölkunarsjúkdóms 
Æðakölkunarsjúkdómur er einn algengast sjúkdómur hjá sjúklingum á leið í aðgerð og er jafnframt 

mikilvægur áhættuþáttur fyrir súrefnisþurrðarskemmdir á hjarta eftir skurðaðgerð. Æðakölkun leggst 

mest á æðar þar sem vissar flæðisaðstæður ríkja. Þar sem kransæðar greinast eða á stöðum þar truflun 

í blóðflæði verður, togar blóðstreymið minna í æðaþel æðanna. Tog blóðstreymis í æðaþel er verndandi 

gegn æðakölkun og því hefst þessi sjúkdómur oft á þessum stöðum. Þegar röskun verður á blóðflæði 

um æðarnar geta kólesterólríkar LDL (e. low density lipoprotein) agnir gengið inn í vegg æðarinnar en 
er það upphafið að æðakölkunarferlinu.  Í innlagi kransæðar geta þessar LDL sameindir svo bundist við 

próteóglýkön og oxast. Oxað LDL getur valdið því að tjáning á viðloðunarsameindum eykst á yfirborði 

æðaþelsins. Viðloðunarsameindir þessar laða að einkjarna átfrumur og draga inn í innlag æðarinnar. 

Þessar frumur geta síðan gleypt LDL sameindirnar og breytast á endanum í froðufrumur (e. foam cell). 

Nafngift þessi er tilkomin vegna útlits þessara frumna í ljóssmásjá en þær virðast fullar af frauðkenndu 

efni. Þessar frumur geta síðan losað boðefni sem laða að T-eitilfrumur en þær ýta undir bólgu og 

meinmyndun í æðaskellunni10,11.  

Á endanum, ef þeir þættir sem ýta undir myndun sjúkdómsins eru til staðar nægilega lengi, byrja 

froðufrumurnar að deyja stýrðum frumudauða og eftir situr fituinnihald æðaskellunnar sem nú hefur 

myndast. Mest er af kólesteróli og fitusýrum í þessum skellum sem hlaðist hefur upp í utanfrumurými 

innlagsins. Oft er bandvefslagið yfir þessum skellum þunnt og veikburða og hættir til að rofna við aukið 

álag. Þegar þessar æðaskellur rofna kemst blóð í snertingu við storkhvetjandi innihald skellunar og bráð 
þrenging eða alger lokun getur orðið í æðinni og blóðflæði til vöðvans skerðist10,11.  

Í sumum tilfellum er þó bandvefslagið yfir æðaskellunni þykkt og stöðugt og rof á því ólíklegra. 

Þessar skellur geta þó myndað þrengingu í æð sem veldur skertu blóðflæði eftir henni11.  

 

1.3 Orsakir kransæðaheilkennis eftir skurðaðgerð 
Líkja má skurðaðgerðum við þungt álagspróf á hjartað. Í blóði sjúklinga eftir aðgerð finnst gjarnan 

aukið magn bólguboðefna á borð við interleukin-1 (IL-1), inteleukin-6 (IL-6), C-reaktíft prótín (CRP) og 

TNF-α. Einnig eru storkuþættir á borð við von Wilebrand þátt, factor VIII, fibrinogen og PAI-1 oft í auknu 

magni í plasma þessara einstaklinga. Einnig er styrkur andstorkuþátta eins og andþrombín-III gjarnan 

lægri. Þetta aukna magn bólguboðefna og storkuþátta skýrist af áverkum skurðaðgerðarinnar og 

svæfingar1,12,13.  Sjúklingar eru einnig undir miklu andlegu og líkamlegu álagi eftir aðgerð, en einnig er 
algengt að sjúklingar upplifi sársauka eftir skurðaðgerð. Þetta leiðir til þess að losun stress hormóna á 

borð við katekólamín og kortisól er aukin sjúklingum sem gangast undir aðgerð. Þessi hormón geta leitt 

til hækkaðs blóðþrýstings, hraðari hjartsláttar, hærri skerpispennu (e. shear stress) í kransæðum og 

insúlín skorts. Einnig verða sjúklingar oft fyrir blóðmissi og blóðþrýstingssveiflum í aðgerð og líkamshiti 

þeirra getur lækkað. Þá fá skurðsjúklingar einnig oft fylgikvilla sem auka álag eftir skurðaðgerðir á borð 

við sýkingar, blóðsegarek til lungna eða nýrnabilun 1,14.   



 

 

12  

Allt eru þetta þættir sem auka álag á hjarta sjúklinga í eða eftir skurðaðgerð og geta valdið 

blóðþurrðarskemmdum á hjarta. Gerðir þessara skemmda eru þó mismunandi, en í næstu undirköflum 

verður reynt að gera grein fyrir þeim.  

 

1.3.1 Brátt kransæðaheilkenni (BKH)  
Brátt kransæðaheilkenni (e. type I MI) eftir skurðaðgerð á sér gjarnan stað í sjúklingum sem hafa 

óstöðugar æðakölkunarskellur (e. atherosclerosis) innan á kransæðum10. Skellur þessar hafa þunnt 

bandvefslag yfir sér og eru viðkvæmar fyrir áreiti. Aukið bólgusvar, hraðari hjartsláttur og hærri 
blóðþrýstingur eru á meðal þess sem getur valdið rofi á þessum skellum. Við þetta getur fituinnihald 

skellunar lekið út í æðina og bráð storka getur orðið. Aukið magn storkuþátta, aukin virkni blóðflagna 

og minnkað magn af andstorkuþáttum, í kjölfar skurðaðgerðar, ýtir svo enn frekar undir 

storkuferlið12,13,14.   

Til að greina BKH í skurðaðgerðarsjúklingum þarf að sjá hækkun eða fall á blóðgildum cTnt ásamt 

einkennum frá sjúkling, breytingar á hjartalínuriti sem benda til blóðþurrðaskemmdar, óeðlilegar Q 

bylgjur á hjartalínuriti, óeðlilegum hreyfingum á vöðvavegg hjartans sem sjást við ómun eða 

vísbendingar um rof á æðaskellu í þræðingu4.  

 

 

1.3.2  Afleidd hjartavöðvadrep  
Afleidd hjartavöðvadrep (type II myocardial infarction) gerast þegar röskun á blóðflæði verður til 

hjartans um kransæðar. Sjúklingar er fá afleidd hjartavöðvadrep hafa oft stöðugan 

æðakölkunarsjúkdóm, fá æðakrampa (e. vasospasm) í kransæð, eða hafa vanstarfandi æðaþel. Í og 

eftir aðgerð getur súrefnisþörf hjartavöðvans verið aukin vegna háþrýstings, hraðtakts og hækkaðs 

magns katekólamína í blóði. Oft gerist það einnig að framboð súrefnis minnkar t.d. vegna blóðmissis, 

blóðþrýstingsfalls, eða vegna æðakrampa í kransæð. Þessar aðstæður geta valdið því að súrefnisþörf 

hjartans verður meiri en framboð þess og getur þá átt sér stað óstýrður frumudauði vegna 

súrefnisþurrðar1,13.  

Aukning á hjartslætti er algengasta orsök fyrir súrefnisþurrð á hjarta í legu. Sem dæmi má nefna að 

púlsaukning í 80 til 90 slög á mínútu í legu, hjá sjúklingum með þekktan æðakölkunarsjúkdóm,sem voru 

með 50-60 slög á mínútu fyrir aðgerð getur valdið súrefnisþurrðarskemmdum í hjarta5,15. 

Til að greina afleidd hjartavöðvadrep þarf cTnt hækkun að eiga sér stað ásamt einkennum um 

blóðþurrðarsjúkdóm frá sjúkling t.d. brjóstverkur eða þyngsl fyrir brjóst, nýjar breytingar á hjartalínuriti, 

myndun óeðlilegra Q bylgja á hjartalínuriti eða rýrnun á vöðvavegg hjartans. Meta þarf síðan við hvaða 

aðstæður þessi atvik eru að eiga sér stað þegar greina á milli afleidds hjartavöðvadreps eða BKH4. 

Ekki er algild regla að súrefnisþurrð valdi hjartavöðvadrepi. Tímabundin súrefnisþurrð getur valdið 

auknu álagi á hjartað sem veldur skemmdum á vefnum en ekki óstýrðum frumudauða. Þetta fyrirbæri 

er gjarnan kallað MINS (e. myocardial injury after noncardiac surgery). Í langflestum tilfellum eru þessar 
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skemmdir einkennalausar en rannsóknir hafa sýnt að í ákveðnum áhættuhópum sýni 70-80% sjúklinga 

engin merki um skemmdir á hjarta af þessum meiði. MINS fylgir þó alltaf hækkandi mynstur cTnt og 

gerist samkvæmt skilgreiningu aðeins vegna blóðþurrðar í hjartavöðva. Þessar cTnt hækkanir eru þó 

vægar og fara sjaldan yfir 100ng/L. Í VISION I og II rannsóknum P.J. Devereaux et.al tókst að sýna 
fram á að cTnt hækkunum sem þessar hafa gífurlegt forspárgildi fyrir verri lifun sjúklinga til 30 

daga12,16,17,3.  

 

1.3.3 Skemmdir á hjarta sem ekki eru blóðþurrðarskemmdir 
Skemmdir á hjarta sjúklinga eftir skurðaðgerð þurfa ekki allar að vera vegna súrefnisþurrðar. Sem 

dæmi má nefna að hjartsláttartruflanir (e. dysrhythmias) og sýkingar eru tíður orsakavaldur cTnt 

hækkana sem ekki má rekja til blóðþurrðar. Truflun á rafvökum (e. electrolytes) í blóði sjúklinga, 

bólgusvar og háþrýstingur eru þættir sem gjarnan ýta undir óreglulegan hjartslátt. Óreglulegur 

hjartsláttur er algengasta ástæða hjartaskemmda sem ekki má rekja til súrefnisþurrðar en aðrar orsakir 
eru fátíðar.   

Loks ber að nefna að í sumum tilfellum eiga hjartavöðvaskemmdir ekki rætur sínar að rekja til orsaka 

í hjartanu sjálfu. Aukin kyrrseta sjúklinga í bland við aukið magn storkuþátta í blóði hjá sjúklingum í legu 

eru kjöraðstæður fyrir segamyndun. Slíkir segar myndast oft í bláæðakerfi sjúklinga og geta rekið m.a. 
til lungna. Lungna blóðsegarek er sjaldgæft og gerist í flestum tilfellum hjá sjúklingum með áhættuþætti 

fyrir hjarta- og æðasjúkdóma13,14,18.  

 

1.4 Súrefnisþurrð í hjartavöðva 
Þegar blóðflæði til hjartavöðvans um kransæðar minnkar leggjast súrefnisháð efnaskipti mjög 

fljótlega af í þeim hluta hjartavöðvans sem fær næringu og súrefni frá viðkomandi æð. Orkuefnabirgðir 

klárast fljótt og loftfirrð öndun tekur við. Birgðir vöðvans af kreatínfosfati og ATP klárast mjög fljótt við 
þessar aðstæður en efni eins og laktakt, ADP, AMP og frumboðefni (e. cytokine) safnast fyrir. Ef 

súrefnisþurrð er til staðar í einhvern tíma hækkar sýrustig í vöðvanum og kalíum byrjar að leka úr þeim. 

Á endum klárast birgðir ATP frumnanna og starfsemi frumuhimna þeirra raskast og frumuhimnur þeirra 

verða óstarfhæfar. Frumudauði tekur við og skemmdir eiga sér stað í hjartavöðvanum. Við frumdauða 

losa hjartavöðvafrumurnar innihald út sitt í hjartavöðvann. Þar á meðal má finna cTnt. Við aukið álag á 

hjartað verða frumuhimnur hjartavöðvafrumnana gjarnan lekari á prótín en einnig getur orðið stýrður 

frumudauði. Um 7% af cTnt er frjálst í umfrymi hjartavöðvafrumnana. Hækkað sýrustig í kjölfar álags 
gerir síðan það að verkum að niðurbrotsensím sem að jafnaði ættu að brjóta niður prótínið eru óvirkjuð 

og mistekst niðurbrotið.  Því berst cTnt á endanum út í blóð þar sem hægt er að mæla það mæla má 

og getur hækkun á cTnt gefið vísbendingar um tilkomu og umfang hjartaskemmda. 
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1.5 Mælingar cTnt á LSH 
 Á tímabilinu 2005 til 2012 var cTnt mælt með aðferð Roche(heimild). Þann 2. janúar 2012 var tekin 

í notkun ný og næmari aðferð við mælingu á cTnt, svokölluð hánæm trópónín T mæling (high sensitivity 
troponin T). Þessi nýja mæliaðferð er það næm að hægt er að mæla styrk cTnt í blóði hjá heilbrigðum 

einstaklingum en sá styrkur endurspeglar eðlilega losun cTnt frá hjartafrumum við frumuendurnýjun. Við 

brátt hjartadrep stígur TnT í blóði innan 1-2 klukkustunda frá lokun æðar og helst yfir viðmiðunarmörkum 

í 5-10 daga. Við innleiðingu nýrrar mæliaðferðar breyttust viðmiðunarmörk cTnt í blóði. Með eldri 

mæliaðferðum voru viðmiðunarmörk 100ng/L. Með innleiðingu hánæmrar trópónín mæliaðferðar urðu 

klínísk viðmiðunarmörk 30 ng/L. Þann 1.júní 2012 voru síðan viðmiðunarmörkin færð niður í 14ng/L. 

Fjölmörg bráð og langvinn vandamál, önnur en hjartadrep, geta valdið hækkun á hánæmu cTnt. Við 

greiningu á hjartadrepi er því mikilvægt að meta sjúkrasögu og klínískt ástand sjúklings. Gagnlegt getur 
verið að endurtaka mælingu á cTnt á 1-3 klukkustunda bili ef sterkur grunur er um hjartadrep. Ef styrkur 

cTnt hjá sjúklingi hækkar um 30% á þremur klukkustundum bendir það mjög sterklega til þess að um 

brátt hjartadrep sé að ræða. Það að fleiri vandamál en hjartadrep geta valdið hækkun á hánæmu cTnt 

undirstrikar mikilvægi þess að mælingar séu eingöngu gerðar þegar vel ígrundaðar ábendingar eru til 

staðar19,20. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    



 

 

15  

2 Markmið 

 

Markmið rannsóknarinnar voru 

1. Að bera saman eiginleika og aðgerðartegundir sjúklinga með mismunandi gildi cTnt 

2. Að kanna tengsl milli hækkaðs cTnt og afdrifa sjúklinga eftir aðgerð.  

3. Að kanna horfur sjúklinga með hækkun á cTnt til skamms og langs tíma, borið saman við paraða 
viðmiðunareinstaklinga. 

 

Með rannsókn þessari var þannig leitast við að varpa nánara ljósi á tíðni og faraldsfræði sjúklinga 

með hækkun á cTnt eftir skurðaðgerðir á Íslandi.  Einnig var markmiðið að kanna lifun, til skamms og 

langs tíma, þeirra einstaklinga sem fá slíkar hækkanir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 



 

 

16  

3  Efniviður og aðferðir  

Rannsóknin var afturvirk þýðisrannsókn (e. retrospective cohort study) og náði til allra skurðaðgerða, 

að frátöldum opnum hjartaskurðaðgerðum, er fram fóru á Landspítala á árunum 2005-2015 á 

einstaklingum 18 ára og eldri. Alls lágu fyrir upplýsingar um 42.170 skurðaðgerðir. Leyfi 

persónuverndar, vísindasiðanefndar og lækningarforstjóra Landspítala hafði verið aflað við upphaf 

rannsóknartímabilsins.  

Leiðbeinandi (MIS) skrifaði forrit er tók saman upplýsingar, og sameinaði í einn gagnagrunn 

sjúkragögn einstaklingar úr eftirtöldum kerfum Landspítala: NOMESCO skurðaðgerðaskráningu, ICD-

10 sjúkdómsgreiningaskrá, ORBIT aðgerðarumsýslukerfi, blóðprufugagnagrunni Landspítala, og 

Lyfjagagnagrunni Landlæknis. Úr NOMESCO grunni fengust upplýsingar um tegund aðgerðar er gerð 
var, hvort um opna eða holsjár aðgerð var að ræða og unnt var að flokka hana í meiri- eða minniháttar 

með tilliti til umfangs inngripsins. ORBIT grunnurinn veitti upplýsingar um hvort aðgerðin hefði verið 

bráð eða valkvæð aðgerð,  svæfingaraðferð, lengd aðgerðar og áhættumat svæfingarlæknis (ASA 

skor). Upplýsingar um sjúkdómsgreiningar sjúklinga fyrir og eftir skurðaðgerð fékkst úr ICD-10 

sjúkdómsgreiningaskrá. Sóttar voru upplýsingar í Rannsóknagagnagrunn LSH um blóðhag sjúklinga 

fyrir aðgerð, niðurstöður blóðrannsókna og afbrigðilegustu trópóníngildi á fyrstu 7 og 30 dögunum eftir 

aðgerð.  Lyfjagagnagrunnur landlæknisembættisins veitti upplýsingar um útleyst lyf sjúklinga innan 6 
mánaða fyrir aðgerðina.  Upplýsingar um dánardag fengust úr dánarmeinarskrá og miðuðust við maí 

2015. 

  

3.1 Faraldsfræði sjúklinga  
Gagnagrunnurinn innihélt upplýsingar um hvort cTnt hafði verið mælt innan 7 og 30 daga frá 

skurðaðgerð og ef það hafði verið mælt var hæsta gildi cTnt fyrstu 7 og 30 dögum eftir aðgerð skráð. 

Þeim hópi, er fékk mælingu á trópóníni, var síðan skipt í fjórðunga eftir trópónín gildum. Bilin sem voru 
skoðuð voru frá 0-14ng/L, 15-29ng/L , 30-99ng/L, og svo 100ng/L og uppúr. Þeir sem voru í fyrsta 

fjórðung töldust með eðlileg cTnt gildi á öllu tímabilinu. Sjúklingar sem voru með hækkun upp á 15 til 

ng/L töldust með eðlileg tropónín með eldri mæliaðferð cTnt en óeðlilegir með nýjustu mælingum. Bilið 

30-99ng/L var valið þar sem erlendar greinar hafa stuðst við sambærileg bil. Einnig var talið að þeir 

sem væru með cTnt gildi undir 100ng/L væru ekki að fá brátt kransæðaheilkenni heldur súrefnisþurrðar 

skemmdir eða afeidd hjartavöðvadrep og hefðu ekki farið í þræðingu. Efsti fjórðungurinn var síðan talinn 

samanstanda af einstaklingum sem flestir höfðu fengið hjartavöðvadrep sökum súrefnisþurrðar.   

Hóparnir fjórir auk hópsins sem trópónín var ekki mælt hjá voru bornir saman. Hóparnir voru bornir 

saman eftir aldri, kyni og hrumleika þyngd21 (e. frailty score) er metur hrumleika sjúklinga m.a. útfrá 

ákveðnum sjúkdómsgreiningum, blóðgildum og byltuhættu. Sjúkdómsbyrði var metin með Elixhauser22 

skalanum. Áhættumat svæfingalæknis eftir ASA23 skala var kannað hjá sjúklingum í hverjum fjórðung. 

Jafnframt var revised cardiac risk index24 (RCRI) búið til, sem er algengt áhættumat fyrir líkur á 
fylgikvillum frá hjarta (e. Lee‘s criteria) og er oft notað við áhættumat sjúklinga í legu eftir skurðaðgerð. 

í RCRI fær sjúklingurinn ákveðinn stigafjölda er reiknast út frá sögu um sykursýki, hjartabilun(e. 
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congestive heart failure), blóðþurrðar hjartasjúkdóm (e. ischemic heart disease), heilblóðfall (e. 

cerebrovascular disease) og  sögu um nýrnasjúkdóm, sem metinn var af kreatín mælingum. Einnig  tók 

forritið tillit til hvort um áhættusama aðgerð ræddi, en þær aðgerðir er féllu undir þá skilgreiningu voru 

inngripsmiklar brjósthols-,bæklunar-, æða-, tauga-, og kviðarholsskurðaðgerðir.  

Breytileiki á tíðni einstakra sjúkdóma var einnig borinn saman milli hópa. Þeir sjúkdómar sem litið 

var á voru saga um háþrýsting, kransæðasjúkdóm, langvinna lungateppu, áunna sykursýki, hjartabilun, 

heilablóðfall, lifrarsjúkdóm og góð- eða illkkynja æxlisgreiningu.  Þá voru mæligildi CRP, hæsta gildi 

trópóníns fyrir aðgerð og kreatíníns voru borin saman á milli hópanna. Þá voru einnig helstu lyfjaflokkar, 
á borð við blóðþrýstings-, verkja-, blóðflöguhamlandi-, andstorku-, hjarta- og hormónalyf, skoðaðir við 

samanburð hópanna. Öll lyfin má finna í töflu 3. Loks var lengd og tegund skurðaðgerðar, lengd 

svæfingar, gerð svæfingar, tíðni opinna aðgerða og tíðni bráðaaðgerða metin á milli hópa. Þær aðgerðir 

er voru skoðaðar voru stórar og litlar bæklunar-, tauga, æða-, brjósthols-, kviðarhols-,    innkirtla-, og 

kvensjúkdómaaðgerðir. Einnig var tíðni bráðaaðgerða skoðuð á milli hópa.  

Skrifaður var kóði sem reiknaði og setti upp í sér töflu (Tafla 5) tíðni cTnt hækkana í hverjum 

aðgerðarflokki. Aðeins stórum skurðaðgerðum var úthlutað sér dálk en inngripslitlar aðgerðir voru settar 

saman í einn dálk. Fundið var hlutfall í prósentum á milli fjölda í hverjum fjórðung á móti heildarfjölda 

sjúklinga í hverjum aðgerðarflokki.    

  

3.2 Samanburður á fylgikvillum og útkomu eftir skurðaðgerð 
Búnar voru til töflur (Töflur 6, 7 og 8) til að meta breytileika fylgikvilla á milli hópanna 5 eftir 

skurðaðgerð. Breytileiki á tíðni lungna blóðsegareks(e. pulmonary embolism), blóðsýkinga(e. sepsis), 

heilablóðfalls, djúpbláæðastorku(e. deep vein thrombosis), húðbeðsbólgu(e. cellulitis), lungabólgu, 

sýkingu af völdum clostridium difficile bakteríu og versnana á nýrnastarfsemi var skoðaður á milli hópa. 
Einnig voru borin saman meðaltöl, staðalfrávik, miðgildi og spannir ýmissa mæligilda úr blóðhag 

sjúklinga sem tekin voru eftir aðgerð. Blóðgildi þessi voru hemóglóbín, fjöldi hvítra blóðkorna, CRP, 

cTnt og blóðflögufjöldi.  Meðalfjöldi raflínurita sem tekin voru í hverjum hópi, meðalhjartsláttarhraði 

hvers hóps í legunni og tíðni gáttaflökts (e.atrial fibrillation). Mismunur á tíðni endurinnlagna fyrstu 30, 

90 og 180 dagana eftir skurðaðgerð var einnig skoðuð.  
Tímasetningar trópónín mælinga voru einnig skoðaðar á milli hópa. Búið var til forrit er bjó til stuðlarit 

sem bar saman tíðni mælinga á cTnt á milli hópa á fyrstu 30 dögum eftir skurðaðgerð. Einnig var sett 

upp línurit er mat meðaltal á gildum trópóníns hvers dags á fyrstu 30 dögum eftir aðgerð.  
Öll tölfræðiúrvinnsla fór fram í forritinu R með aðstoð Rstudio. Niðurstöður voru settar fram sem 

meðaltal, miðgildi, staðalfrávik og spönn. Marktækni var miðuð við p-gildið 0.05 og 95% öryggisbil. 

Stuðst var við table1 pakka í Rstudio við gerð og á töflum. Hóparnir voru bornir saman með t-prófi, 

ANOVO prófi og kí kvaðratprófi.  
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3.3 Mat á skamm-og langtímalifun 
Lifun allra fjórðungshópa, til 30 daga og 5 ára, var borin saman við viðmiðunarhóp. Viðmiðunar hópar 

voru, fyrir efstu þrjá fjórðungana, búnir til úr fyrsta fjórðung þ.e. þeim hópi er mældist ekki með óeðlilegt 

magn cTnt í blóði en fékk þó ábendingu fyrir mælingu. Við þennan samanburð var hópurinn paraður við 

viðmiðunareinstaklinga miðað við áhættuskor (propensity score matching). Skrifaður var kóði sem 

paraði saman hvern einstakling úr efstu þremur fjórðungum við sambærilegan einstakling í fyrsta 

fjórðung miðað við áhættuskor. Áhættuskor einstaklinga var búið til miðað við aldur, kyn, öll lyf úr töflu 

3, einstakir sjúkdómar úr töflu 2 ásamt ASA skori, RCRI, hrumleika og Elixhauser skölum. Einnig var 

leiðrétt fyrir aðgerðarflokkum, lengd svæfingar og aðgerðar, gerð svæfingar og hvort sjúklingur 

undirgekkst enduraðgerð, bráðaaðgerð, eða opna aðgerð. Miðað var við að breytileiki á stöðluðu 

meðaltali (e. Standardized mean difference) væri undir 0.1, og voru hóparnir bornir saman með love-

grafi. Viðmiðunarhópur fyrir fyrsta fjórðunginn var gerður á sama hátt nema valdir voru einstaklingar úr 

þeim hópi er fékk ekki ábendingu fyrir mælingu á cTnt.    

Teiknuð voru Kaplan-Meier gröf til að bera saman lifun hvers fjórðungs við sinn viðmiðunar hóp til 

30 daga og 5 ára. Stuðst var við p-gildið 0.05 og 95% öryggisbil við mat á hvort marktækur munur væri 

á milli hópa. Skrifaður var kóði er reiknaði út þessi gildi með t-prófi og kí-kvaðrat prófi í Cox 

aðhvarfsgreiningu.   
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4 Niðurstöður 
Líkt og áður hefur komið fram var þeim sjúklingum sem fengu fengu mælt trópónín T eftir 

skurðaðgerð skipt í fjórðunga og faraldsfræði þeirra fyrir aðgerð lýst ásamt helstu útkomum eftir aðgerð. 

Í næstu undirköflum verður úrtakshópnum lýst með ítarlegum hætti og niðurstöður á 

fylgnigreiningum sem og leiðréttingum kynntar.  

 

4.1 Lýsing á fjórðungum fyrir aðgerð 
 Faraldsfræði fjórðunganna fyrir skurðaðgerð var lýst. Skoðaðar voru helstu breytur á borð við 

kyn, aldur og stöðu RCRI, ASA og Elixhauser skölum. Tíðni einstakra sjúkdóma var skoðuð í hverjum 

fjórðung sem og blóðhagur einstaklinga. Lyfjanotkun hvers fjórðungs var einnig lýst og hóparnir bornir 

saman. 

 

4.1.1 Faraldsfræði fjórðunga fyrir aðgerð. 
Alls fengu 2225 sjúklinga cTnt mælingu í kjölfar þeirra 42170 aðgerða sem skoðaðar voru. Af þeim 

er fengu mælt cTnt voru flestir í fyrsta fjórðung eða um 2% af heildarfjölda aðgerða. Fjöldi sjúklinga í 

öðrum, þriðja og fjórða fjórðungi var 0.8%,1% og 1.5% af heildarfjölda skurðaðgerða. Fjölda sjúklinga 

og yfirlit yfir faraldsfræði einstakinga í hverjum fjórðungi má finna í töflu 1.  

Meðalaldur sjúklinga  jókst samhliða hækkandi cTnt gildi að undanskildum efsta fjórðung en þar 

reyndist meðalaldurinn vera nokkuð lægri en í þriðja og öðrum fjórðung (71,1 á móti 73,1 og 75,6). 

Konur voru líklegri til að hafa hækkað cTnt, en fleiri konur voru í öllum fjórðungum að frátöldum fyrsta 

fjórðung þar sem hlutfallið var jafnt..  

Byrði vegna hrumleika metið með hrumleikastuðli var hærri hjá sjúklingum sem fengu mælingu á 

cTnt  og fór byrðin vaxandi samhliða hækkandi trópónín gildum. Sjúklingar sem fengu mæld óeðlileg 

trópónín voru einnig metnir í meiri áhættu á fylgikvillum fyrir aðgerð af svæfingalækni á ASA skala. 

Einnig mátti sjá magnbundið svar eftir hækkandi fjórðungum á RCRI skala sem metur áhættu sjúklinga 

að fá hjartatengda fylgikvilla eftir skurðaðgerðir í legu. Þannig töldust sjúklinga er fengu hærri hækkanir 

á cTnt í meiri áhættu á kransæðasjúkdómi í legu fyrir aðgerð. Sjúkdómsbyrði metin með Elixhauser 

skala var þyngst í þriðja og fjórða fjórðung . 
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Tafla 1. Lýsandi tölfræði á sjúklingum á leið í aðgerð 

 
 

 

4.1.2 Sjúkdómsbyrði og blóðprufur sjúklinga fyrir aðgerð  
Skoðaðar voru helstu ICD-10 sjúkdómsgreiningar sjúklinga fyrir aðgerð, til að meta langvinna 

sjúkdóma þeirra. Tíðni sjúklinga með háþrýsting og kransæðasjúkdóm fyrir aðgerð jókst eftir fjórðungum 

og var hlutfallslega hæst í efsta fjórðung (31,2% og 51,4%) en lægst í þeim neðsta (19,2% og 28,4%). 

Þá fór tíðni sjúklinga með sykursýki, langvinna lungnateppu, hjartabilun, heilaæðasjúkdóm, 

lifrarsjúkdóm og krabbamein fyrir aðgerð vaxandi í fyrstu þremur fjórðungum (Tafla 2). Í efsta fjórðung 
voru hlutfallslega færri með greiningu á þessum sjúkómum, borið saman við þann þriðja. 

Grunnstarfsemi nýrna metin með CKD (Chronic Kidney Diesase) stigun. KDIGO fór sömuleiðis 

versnandi með hækkandi fjórðungum cTNT, en var þó lægri í efsta fjórðung miðað við þann þriðja. 

 .  
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Tafla 2. ICD-10 greiningar og blóðhagur sjúklinga fyrir aðgerð 

   

 

4.1.3 Lyfjanotkun sjúklinga fyrir skurðaðgerð 
Helstu lyf er sjúklingar tóku fyrir aðgerð voru skoðuð  (Tafla 3). Almennt fór lyfjanotkun þýðis vaxandi 

eftir því sem ofar dró í fjórðungum. Sjúklingar í efsta fjórðung tóku m.a. mest af beta-blokkerum, 

nítrötum, lípíð lækkandi lyfjum og sykursýkis lyfjum. Sjúklingar í efsta fjórðung reyndust hins vegar taka 

sambærilegt magn af ákveðnum lyfjum en sjúklingar í þriðja fjórðung, þar á meðal voru lyf eins og 

hjartalyf, statín og blóðþynnandi lyf.  

 



 

 

22  

Tafla 3. Lyfjanotkun sjúklinga fyrir aðgerð 
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4.1.4 Gerð og tímalengd skurðaðgerða og svæfingar  
Gerðir og tímalengd skurðaðgerða hvers fjórðungs voru bornar saman milli fjórðunga (Tafla 4). 

Meirihluti trópónín mælinga voru gerðar eftir inngripsmiklar aðgerðir. Einnig kom í ljós að eftir því sem 

ofar dró í fjórðungum höfðu hlutfallslega fleiri farið í inngripsmikla aðgerð.  

Opnar aðgerðir voru algengastar í efsta fjórðungi og tíðni þeirra fór vaxandi með stigi cTnt. 
Hlutfallslega fóru flestir sjúklingar í bráðaaðgerð í þriðja fjórðung (64,2%) en tíðni þeirra var aðeins lægri 

í þeim efsta (62,7%). Sjúklingar er fóru í enduraðgerð voru hlutfallslega flestir í efsta fjórðung. 

Tímalengd skurðaðgerðar og svæfingar, ásamt gerð svæfingar var borin saman á milli fjórðunga. í 

ljós kom að sjúklingar í fjórða fjórðung voru hlutfallslega lengur í aðgerð en aðrir sjúklingar.  
Skoðuð var tíðni trópónín hækkana í hverjum flokki inngripsmikilla aðgerða. Aðgerðaflokkana má 

finna í töflu 5 en þetta voru bæklunar-, tauga-, brjósthols-, kvensjúkdóma-, þvagfæra-, kviðarhols- og 

æðaaðgerðir. Algengast var að 1,5-4,5% sjúklinga í hverjum aðgerðarflokk fengu mælt trópónín. Þó 

mátti sjá undnantekningu á því í flokki brjósthols-, kviðarhols- og æðaaðgerða en þar fengu 

25,2%,14,3% og 9,1% sjúklinga mælt trópónín. Einnnig mátti sjá að í brjóstholsskurðaðgerðum fengu 

14,4% sjúklinga mælda hækkun á trópónín er nam 100 ng/L eða yfir.  
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Tafla 4. Tegund aðgerða og svæfingar ásamt tímalengd aðgerðar 
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Tafla 5. Tíðni cTnt hækkana á milli aðgerðaflokka 
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4.2 Útkomur sjúklinga eftir skurðaðgerð miðað við cTnT mælingu 
Skoðaðar voru helstu útkomur sjúklinga eftir skurðaaðgerð. Lagt var mat á lengd spítaladvalar, 

dánartíðni til 30,90 og 180 daga ásamt tíðni endurinnlagna. Tíðni fylgikvilla í legu á borð við sýkingar, 

blóðsegarek og hjartabilun var einnig skoðuð í hverjum fjórðung. Loks var blóðhagur sjúklinga eftir 

aðgerð borin saman milli fjórðunga.  

 

4.2.1 Lengd legu,dánartíðni, tíðni endurinnlagna og fylgikvillar aðgerðar. 
Lengd legu eftir aðgerð var skoðuð í hverjum fjórðung en sjúklingar lágu að meðaltali lengur á spítala 

eftir því sem ofar dró í fjórðungum (Tafla 5). Sjúklingar í efsta fjórðungi lágu að meðaltali lengst á spítala 

(23,4 daga).  

Dánartíðni innan 30 daga, eins árs og fimm ára eftir aðgerð var einnig borin saman milli fjórðunga. 

Dánartíðni til þrjátíu daga og eins árs jókst með hverjum fjórðung og reyndist hæst í þeim efsta (19,1% 
og 33,4%). Fimm ára dánartíðni reyndist hæst í efstu tveimur fjórðungum og hæst í þriðja fjórðung 

(51,4% á móti 48,8%).  

Fjórðungarnir voru einnig bornir saman með tilliti til tíðni endurinnlagnar 30,90 og 180 dögum eftir 

aðgerð en þær upplýsingar má finna í töflu 5. 

  

Tafla 6. Lengd spítaladvalar, dánartíðni og tíðni endurinnlagna 
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4.2.2 Fylgikvillar í legu  
    Tíðni heilablóðfalla, djúpbláæðastorku (e. deep vein thrombosis), sýkinga, hjartabilunar og vernsun 

á nýrnastarfsemi var skoðuð í öllum fjórðungum (Tafla 6). Til sýkinga töldust sýkingar af völdum 

c.difficile ásamt lungnabólgu, húðbeðursbólgu, blöðrubólgu og sýkingarlosts. Magnbundið svar mátti 

sjá í tíðni heilablóðfalla og hjartabilunar á milli fjórðunga. Sjá má tíðni og dreifni þessara fylgikvilla á milli 

fjórðunga í töflu 6 

 

 
Tafla 7. Fylgikvillar sjúklinga í legu 
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4.2.3 Blóðhagur og hjartlínurit sjúklinga eftir aðgerð 
 Skoðuð voru ýmis blóðgildi sjúklinga eftir aðgerð. Þar á meðal voru mælingar á borð við 

blóðrauði, hvít blóðkorn, C-reaktíft prótein og blóðflögufjöldi. Meðalgildi á hemóglóbíni fór lækkandi eftir 

fjórðungum og reyndist lægst í þeim fjórða (91,2 g/L). Þá fór meðalfjöldi hvítra blóðkorna hækkandi með 

hverjum fjórðung og mældist hæst í efsta fjórðung (15,9x109/L). Sömu sögu mátti segja um CRP gildi 

eftir aðgerð en það fór hækkandi samhliða hækkandi gildi cTnt sjúklinga. Blóðflögufjöldi fór lækkandi 

með hverjum fjórðung og var meðalfjöldi þeirra lægstur í efsta fjórðung(145x109/L) en hæstur í fyrsta 

fjórðung(199x102/L). 
 Meðalfjöldi hjartalínurita er tekin voru hjá sjúkling eftir aðgerð, ásamt meðalhjartsláttarhraða og 

tíðni gáttaflökts í hverjum fjórðung jókst með hækkandi gildi á cTnt.  
 Nánari útlistanir á blóðhag og hjartalínuritum sjúklinga eftir skurðaðgerð má finna í töflu 7  

  

 
Tafla 8. Blóðhagur og hjartalínurit sjúklinga eftir aðgerð 
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4.3 Skamm og langtíma lifun sjúklinga með cTnt hækkun samanborið 
við viðmiðunarhóp 

Lifun sjúklinga til 30 daga og 5 ára var skoðuð í hverjum fjórðung. Búnir voru til viðmiðunarhópar 
með áhættuskorspörun fyrir alla hópa. Eins og áður hefur komið fram var  áhættuskor einstaklinga búið 

til miðað við aldur, kyn, öll lyf úr töflu 3, einstakir sjúkdómar úr töflu 2 ásamt  ASA skori, RCRI, hrumleika 

og Elixhauser skölum. Einnig var leiðrétt fyrir aðgerðarflokkum, lengd svæfingar og aðgerðar, gerð 

svæfingar og hvort sjúklingur undirgekkst enduraðgerð, bráðaaðgerð, eða opna aðgerð. 

Af þeim 619 einstaklingum í fjórða fjórðung tókst að para 439 einstaklinga við sjúklinga í 

viðmiðunarhóp. Í þriðja fjórðung tókst að para 381 af 436 sjúkling. 

4.3.1 Skammtímalifun sjúklinga 
Skoðuð var 30 daga lifun sjúklinga með trópónín hækkun í kjölfar skurðaðgerðar. Ekki fannst 

marktækur munur á 30 daga dánartíðni í fyrstu tveimur fjórðungum miðað við viðmiðunarhóp (Mynd 1 
og 2).   

Skammtímalifun sjúklinga í þriðja fjórðung reyndist marktækt verri borið saman við viðmiðunarhóp 

(Mynd 3). Einnig reyndist 30 daga lifun sjúklinga í fjórða fjórðung lakari borið saman við bæði þriðja 
fjórðung viðmiðunarhóp (Mynd 4).  

 

 

 

 

  Mynd 1. Þrjátíu daga lifun sjúklinga í fyrsta fjórðung. 
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Mynd 2. Þrjátíu daga lifun sjúklinga í öðrum fjórðungs. 
 

 

 

 

Mynd 3. Þrjátíu daga lifun sjúklinga í þriðja fjórðung. 
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Mynd 4. Þrjátíu daga lifun fjórða fjórungs 

 

 

 

4.3.2 Langtímalifun sjúklinga   
     Skoðuð var langtíma lifun hvers fjórðungs borið saman við viðmiðunarhóp. Ekki fannst marktækur 
munur á fyrstu tveimur fjórðungum borðið saman við viðmiðunarhóp (HR = 1.13; 95%CI: 0,93-1,4; p=0,3 

og HR = 1.2: 95%CI: 0,83-,75; p=0,3), eins sjá má á mynd 5 og 6.  
Dánartíðni sjúklinga í þriðja fjórðungi reyndist markækt aukin (HR = 1.98: 95%CI: 1,51-2,58) borið 

saman við viðmiðunarhóp (Mynd 7). Einnig reyndist dánartíðni í efsta fjórðungi marktækt hærri (mynd 

8) miðað við viðmiðunarhóp (HR = 2.82: 95%CI: 2,16-3,79).  
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Mynd 5. Fimm ára lifun fyrsta fjórðungs 
 

 

 

 

     Mynd 6. Fimm ára lifun sjúklinga í öðrum fjórðung 
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Mynd 7. Fimm ára lifun sjúklinga í þriðja fjórðung. 
 

 

 
Mynd 8. Fimm ára lifun sjúkling í fjórða fjórðung 
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5 Umræður og Ályktanir 

 Í þessu verkefni voru faraldsfræði og útkomur sjúklinga sjúklinga er fengu cTnt mælingu fyrir 

aðgerð skoðuð, eftir skiptingu þeirra sem fengu mælingu í fjórðunga. Aldur og kynjahlutfall ásamt 

sjúkdómsbyrði og lyfjanotkun var skoðuð í hverjum fjórðung fyrir sig. Einnig voru ýmis blóðprufugildi 

sem tekin voru fyrir aðgerð borin saman milli hópa. Borin var saman gerð aðgerða og svæfinga á milli 
hópa, sem og tímalengd skurðaðgerðarinnar. Helstu útkomum var lýst í töflum en þar á meðal voru 

helstu fylgikvillar, blóðprufugildi og tíðni hjartalínurita. Loks voru lifunargreiningar gerðar á öllum 

fjórðungum og þeim lýst með Kaplan-Meier gröfum. Einstaklingar sem fengu cTnt mælingu voru eldri 

og höfðu þyngri sjúkdómsbyrði. Þá gekkst þessi hópur undir umfangsmeiri skurðaðgerðir en þeir sem 

ekki fengu mælt cTnt. Jafnframt var stígandi í sjúkdómsbyrði og umfangi aðgerða eftir því sem cTnt 

gildi þeirra var hærra. Einnig kom í ljós að skamm-og langtíma lifun sjúklinga sem fékk cTnt hækkun 

hærri en 29 ng/L var marktækt verri en samanburðarhóps eftir pörun vegna aldurs, sjúkdómsbyrði og 

aðgerðartegundar. 

 

5.1 Tíðni og dreifni.  
Um 5,3% sjúklinga fengu mæld trópónín og þar af voru um 3% með óeðlileg trópónín. Sá fjöldi 

er í samræmi við það sem áður hefur komið fram í sambærilegum erlendum rannsóknum3,12,17.Rúmur 

helmingur allra mælinga á cTnt var gerður á fyrstu þremur dögum eftir aðgerð, sem gæti bent til þess 

að meirihluti trópónín hækkana eigi rætur sínar að rekja til einhvers er gerist í aðgerðinni sjálfri, frekar 

en fylgikvilla sem koma upp eftir aðgerð. Þessar niðurstöður eru í samræmi við erlendar 
rannsóknir25,26,6.  

Sjúkdómsbyrði sjúklinga í efstu tveimur fjórðungum var mun hærri en þeirra í neðri fjórðungum og í 

þeim hópi er hafði ekki trópónín mælingu. Efstu tveir fjórðungarnir voru með fleiri áhættuþætti fyrir 
kransæðasjúkdómum í legu, á borð við sykursýki, hjartabilun, kranæðasjúkdómsgreining og sögu um 

háþrýsting. Hjartavöðvadrep í kjölfarskurðaðgerðar gerast gjarnan í fólki með slíka áhættuþætti. 

Sjúklingar í efsta fjórðung röðuðust ofar á RCRI skala og töldust því í meiri áhættu á kransæðasjúkdóm 

í legu borið saman við þriðja fjórðung. Almenn sjúkdómsbyrði var þó hærri í þriðja fjórðung samkvæmt 

Elixhauser skala miðað við þann  fjórða. Einnig voru sjúklingar í þriðja fjórðung eldri en þeir í fjórða 

fjórðung. Þetta kann að benda til þess að einstaklingar í þriðja fjórðungi séu fjölveikari og hafi minni 

getu til að bregðast við skertum súrefnisflokki til hjartans (gerð II MI), á meðan einstaklingar í fjórða 

fjórðungi séu líklegri til að fá rof á kransæðaskellu (gerð I MI) sem veldur jafnan hærri hækkun á cTnt 

Fróðlegt var að sjá hvernig tíðni cTnt hækkana dreifðist á milli aðgerðaflokka. Eins og áður hefur 

komið fram var tíðni cTnt mælinga í brjósthols-, kviðarhols- og æðaaðgerðum en 25,2%, 14,3% og 9,1% 

sjúklinga í þessum aðgerðum fengu mælingu á trópóníni. Þá mátti einnig sjá að 14,4% sjúklinga er fóru 

í brjóstholsaðgerð á tímabilinu fengu trópónín hækkun sem nam yfir 100ng/L. Mögulegar ástæður fyrir 
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því hversu margir sjúklingar mældust með óeðlileg trópónín eftir brjóstholsaðgerð má mögulega rekja 

til þess að þeir sem fara slíkar aðgerður eru líklegri til að vera reykingamenn, sem eykur líkur þeirra á 

kransæðasjúkdómi. Einnig eru bólguboðefni og storkuþættir í meiri nálægð við kransæðar og geta 

hugsanlega valdið rofi á æðaskellum í kransæðum. Þá má einnig ímynda sér að eðli þessara aðgerða 
feli í sér aukið álag á hjartað, en við aðgerðir í brjóstholi breytist t.d. viðnám lungnaslagæða verulega 

sem eykur álag á hægri slegil, og jafnframt er tíðni gáttatifs eftir brjóstholsaðgerðir er há, en hækkun á 

cTnt getur fylgt gáttatifi. Þessar hækkanir endurspegla því sennilega hjartavöðvadrep af gerð 1 eða 2, 

en samkvæmt rannsóknum eru slíkar skemmdir oft og tíðum einkennalausar1,3,17.  

Í nýlegum leiðbeiningum, um meðferð sjúklinga eftir skurðaðgerð, frá evrópskum og bandarískjum 

hjartalæknum (AHA, ESC) og svæfingalæknum (ESA) er mælt með því að mæla trópónín í sjúklingum 

sem teljast í ákveðnum áhættuhópum27,28. Skilgreining á slíkum áhættuhópi er þó ekki að finna í þeim 

leiðbeiningum. Á LSH, sem og á flestum öðrum sjúkrahúsum í Evrópu, eru trópónín ekki mæld án 

ábendingar í sjúklingum sem eru að koma úr skurðaðgerð. Í þessarri rannsókn mátti sjá að stór hluti 

þeirra sem fóru í brjóstholsaðgerð á árunum 2005-2015 fengu háar trópónín hækkanir og hlýtur þessi 

hópur því að teljast í aukinni áhættu á einkennalausum hjartavöðvadrepum. Velta má í kjölfarið fyrir sér 

hvort að gagnlegt væri að mæla cTnt hjá öllum þeim sem fara í brjóstholsaðgerð í von um að grípa þá 
sem fá einkennalaus hjartavöðvadrep.  

 

5.2 Útkomur 
Blóðhagur sjúklinga eftir aðgerð var skoðaður og kom þá í ljós að magn blóðrauða og blóðflagna 

lækkaði í fjórðungum eftir því sem ofar dró. Þetta gæti bent til blóðleysis fyrir aðgerð eða blæðingar í 

aðgerð, en báðir þessir hlutir geta valdið skertum súrefnisflutningi til vefja, sem eykur álag á hjartavöðva 

og geta því talist áhættuþættir fyrir hjartavöðvaskemmdum í legu. Einnig sást að meðal hjartsláttarhraði  

var hæstur í efstu tveimur fjórðungum en aukin hjartsláttartíðni getur valdið trópónínhækkun í 
sjúklingum í legu, vegna aukins álags á hjarta og skerts blóðflæðis til hjartavöðva, en blóðflæði til 

hjartavöðva fer einungis fram í þanbili (diastolu) sem styttist hlutfallslega meira við hækkaðan hjartslátt. 

Einnig voru hlutfallslega fleiri með gáttaflökt í efstu tveimur fjórðungum en það getur einnig orsakað 

cTnt hækkanir eftir skurðaðgerð.  

Tíðni fylgikvilla í legu jókst með hækkandi gildi cTnt í sjúklingum. Einstaklingar í efstu tveimur 

fjórðungum voru í marktækt meiri áhættu að fá hjartabilun og sýkingar eftir aðgerð, en báðir þessir hlutir 

geta orsakað trópónín hækkun eftir skurðaðgerð. Einnig jókst tíðni heilablóðfalla samhliða hækkandi 

fjórðungum. 

Lengd spítaladvalar sjúklinga fór vaxandi með hækkandi stigi cTnt.  Þetta getur bent til þess að í 

legunni hafi komið upp fylgikvillar sem þörfnuðust nánari meðferðar og eftirlits. Ekki fannst marktækur 

munur á tíðni endurinnlagna innan 30, 90 og 180 daga á milli fjórðunga og paraðra 

viðmiðunareinstaklinga. Þá er mögulega hægt að draga þá ályktun að tíðni endurinnlagna þeirra sem 

fá mæld trópónín sé ekki frábrugðinn þeim sjúklingahóp sem ekki fær mælt trópóín. 
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5.3 Tegund hjartaáfalla 
Erfitt er að draga ályktun af trópónín gildi einu og sér þegar segja á til um gerð hjartaáfalla sem 

sjúklingar urðu fyrir. Þó er trúlegt að þeir sem mælast með hækkun uppá 15-99ng/L séu ekki að fá brátt 

kransæðaheilkenni (hjartavöðvadrep af gerð 1), heldur sé meirihluti fólks í þeim hópi að fá afleidd 

hjartavöðvadrep eða súrefnisþurrðarskemmdir t.d. vegna sýkinga, blóðmissis eða aukins magns 

katekólamína og kortisóls í blóði, í legu (hjartavöðvadrep af gerð II). Sjúklingar í þessum fjórðung eru 

veikari í grunninn og virðast vera illa í stakk búnir til að takast á við þetta aukna álag á hjartað, og 

súrefnisþurrð í hjartavöðva á sér stað. Þessi hópur samanstendur af eldri sjúklingum með þunga 

sjúkdómsbyrði sem veldur því lakari langtímahorfum. Þeir sjúklingar sem voru í efsta fjórðungi eru 
líklegri til að fá hjartavöðvadrep af gerð 1, en ómögulegt er að segja til um hverjir fengu brátt 

kransæðaheilkenni eða afleidd hjartavöðvadrep í þeim fjórðung án þess að skoða hjartalínurit og 

niðurstöður kransæðaþræðinga. Þessi hópur virtist vera í meiri hættu á kransæðaheilkenni í legu 

samanborið við þriðja fjórðung, þar sem þessir sjúklingar raðast ofar á RCRI skala,  en eru þó yngri og 

með minni almenna sjúkdómsbyrði. Skemmdir þessar hafa þó sennilega mun verri áhrif á hjartað en 

þeirra í þriðja fjórðung sem leiðir til þess að lifun þessara einstaklinga til 30 daga og eins árs er verst í 

þessum hópi. 

5.4 Lifun sjúklinga með hækkun á cTnt 
Þegar skammtímalifun þriðja og fjórða fjórðungs var skoðuð kom í ljós að þessar hópar voru í 

marktækt aukinni hættu á andláti fyrstu 30 dagana eftir skurðaaðgerð miðað við paraðan 

viðmiðunarhóp. Eftir 30 daga höfðu 15% í þriðja fjórðung og 19% í þeim fjórða látist en aðeins 3% í 
báðum viðmiðunarhópum. Þessar niðurstöður eru í samræmi við það sem áður hefur komið fram í 

sambærilegum rannsóknum. Áhugavert var að sjá að þeir sem fengu hækkun á cTnt upp á 15-29 ng/L 

voru ekki í marktækt aukinni dánarhættu borið saman við viðmiðunarhóp. Í VISION rannsókn P.J. 

Devereaux et. al. voru sjúklingar, 45 ára og eldri, skimaðir fyrir trópónín hækkun í kjölfar skurðaðgerðar 

með fjórðu kynslóðar mæliaðferð. Ein niðurstaða þeirrar rannsóknar var að sjúklingar sem fengu 

hækkun á trópóníni á bilinu 20-29 ng/L voru í marktækt aukinni áhættu á andláti fyrstu 30 daga eftir 

skurðaðgerð, borið við viðmiðunarhóp. Þá fundu Grant W. Reed et.al. að sjúklingar í sem farið höfðu í 

æðaaðgerð og mælst með trópónín gildi upp á 10-30ng/L reyndust í marktækt aukinni hættu á andláti 
5 árum eftir aðgerð.  Mögulegt er að hér sé munurinn vegna skimunar í erlendu rannsóknum 

samanborið við rannsókn án ábendingar í okkar rannsókn. Þar sem cTnt var ekki mælt í 

viðmiðunarhópnum, er mögulegt að hluti sjúklinganna þar, sem veljast í paraða viðmiðunarhópinn hafi 

í raun væga einkennalausa hækkun á cTnt, sem dregur úr muni milli hópanna. 

Langtímalifun sjúklinga í þriðja og fjórða fjórðung var verri borið saman við viðmiðunarhóp(HR = 

1.98: 95%CI: 1,51-2,58 og HR = 2.82: 95%CI: 2,16-3,79). Erlendar rannsóknir hafa fundið sambærileg 

hættuhlutföll og að þeir sem mælast með hærri trópónín gildi séu í mestri áhættu3,6. Sjá mátti að 

dánartíðni fyrstu 100 daga var mjög há en á þessu tímabili létust 24% í þriðja fjórðung og 29% í þeim 

fjórða samanborið við 7% og 4% í viðmiðunarhópum. Eftir ár virðast þó línurnar á mynd 7 og 8 falla 
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með svipuðum hraða. Þetta er í samræmi við það sem Grant W. Reed et.al. fundu í sinni rannsókn en 

þeir skoðuðu langtímalifun þeirra er fá trópónín hækkun eftir  æðaskurðaðgerð. Þeir sáu að sjúklingar 

voru í mestri hættu fyrstu 10 mánuði eftir aðgerð en eftir þann tíma höfðu hættuhlutföll hópunum jafnast 

út. Hættuhutföll og dánartíðni í langtímalifunargreiningu fyrir svipuð trópónín bil í þeirri grein voru mjög 
sambærileg og fundust í okkar rannsókn3. 

Áhugavert var að sjá að eftir fimm ár voru hlutfallslega fleiri látnir í þriðja fjórðung samanborið við 

þann fjórða. Sömu sögu mátti segja um viðmiðunarhópa fjórðungana tveggja. Þetta gæti skýrst af því 

að sjúklingar í þriðja fjórðung voru eldri og með meiri sjúkdómsbyrði en þeir í fjórða.   

5.5 Kostir og gallar rannsóknarinnar 
Rannsóknin var afturskyggn þýðisrannsókn en því geta fylgt ákveðnar takmarkanir. Stærsta 

takmörkunin er sú að cTnt var ekki mælt í stórum hluta rannsóknarþýðisins. Líklegt er þó að flestir í 
hópnum sem fékk ekki mælt cTnt hafi í raun verið með eðlilegt trópónín, því þeir eru yngri og hafa minni 

sjúkdómsbyrði. Erfitt var að skera úr um orsakir trópónín hækkana þar sem að upplýsingar um 

ábendingar fyrir mælingu voru ekki fyrir hendi.  Ekki vanst tími til að fara í gegnum hjartalínurit og 

þræðingar sjúklinga og því ómögulegt að ákvarða hverjir fengu brátt kransæðaheilkenni, afleitt 

hjartavöðvadrep eða súrefnisþurrðarskemmd á hjarta. Eins og áður hefur komið fram var skipt um 

mæliaðferð á cTnt á miðju rannsóknartímabili og því varð annar fjórðungur blanda af fólki með eðlileg 

trópónín gildi og óeðlileg trópónín gildi.  

Kostir rannsóknarinnar voru margir en fyrst ber að nefna stærð og umfang rannsóknarúrtaksins. 

Alls lágu fyrir upplýsingar um 42170 manns. Upplýsingar um hvern sjúkling fengust úr helstu 

gagnagrunnum LSH og því mátti finna töluvert magn upplýsinga um hvern sjúkling. Stærð 

gagnagrunnsins gerði rannsakendum mögulegt að lýsa faraldsfræði sjúklingahópa og helstu útkomum 

sjúklinga á nákvæman hátt. Einnig gerði stærð grunnsins það að verkum að mögulegt var að búa til 
góða leiðrétta viðmiðunarhópa með áhættuskorspörun. Þar sem LSH er þjóðarsjúkrahús er sennilegt 

að gagnagrunnurinn samanstandi af fjölbreyttum hópi fólks, bæði af höfuðborgarsvæðinu og utan af 

landi. Álykta má að valbjögun í rannsóknina hafi verið í lágmarki og að úrtakið endurspegli raunþýði 

landsins.  

5.6 Næstu skref 
Stefnt er að því að halda rannsóknarvinnunni áfram. Stefnt er að því að kanna hvaða sjúklingar 

fóru í kransæðaþræðingu á tímabilinu og hverjar þræðingarniðurstöður þeirra voru. Jafnframt að kanna 

hjartalínuritsbreytingar einstaklinga í tengslum við verkefnið til að reyna að ákvarða hverjir fengu brátt 

kransæðaheilkenni eða afleidd hjartavöðvadrep. Þá væri einnig fróðlegt að bera saman lifun þessara 

hópa með sambærilegum aðferðum og notaðar voru í þessari rannsókn. Erlendar rannsóknir hafa sýnt 

að þeir sem fá afleidd hjartavöðvadrep eru að meðaltali með lægri trópónín en þeir sem fá brátt 
kransæðaheilkenni en eru engu að síður í meiri andlátshættu, bæði til 30 daga og til eins árs29. 

Athyglisvert væri síðan að bera saman meðferð hópanna í kjöfar cTnt hækkunarinnar og sjá hvernig 

lyfjameðferð í og eftir sjúkrahúslegu breytist eftir cTnt hækkunina. Einnig er fróðlegt að bera 

meðferðarbreytingu samanborið við þýði sjúklinga sem fara ekki í skurðaðgerð. 
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