
LÆ K N AB LAÐI Ð 2004/90 227

Ágrip

Inngangur: Erlendar rannsóknir benda til þess að
frumárangur kransæðavíkkana sé lakari hjá sykur-
sjúkum en öðrum kransæðasjúklingum og fylgikvillar
og endurþrengsli algengari. Því var gerður saman-
burður á þessu hér á landi.  
Efniviður og aðferðir: Á árunum 1987-2002 voru
gerðar 4435 kransæðavíkkanir, þar af 377 (8,5%) hjá
sykursjúkum. Sjúkraskrár voru kannaðar afturvirkt
með tilliti til klínískra þátta, frumárangurs kransæða-
víkkunar, og fylgikvilla á sjúkrahúsi.  
Niðurstöður: Hlutfallsleg tíðni sykursjúkra sem fóru í
kransæðavíkkun jókst á rannsóknartímabilinu úr 5,7%
í 10,6% (p=0,001). Hjá sykursjúkum í samanburði við
sjúklinga án sykursýki var meðalaldur hærri (64 ± 10
á móti 62 ±10 ár; p=0,002) og konur voru hlutfallslega
fleiri. Meðal sykursjúkra var tíðni háþrýstings, hækk-
aðs kólesteróls og virkrar reyktóbaksfíknar hærri.
Algengara var að sykursjúkir hefðu fyrri sögu um
hjartadrep, opna hjáveituaðgerð, kransæðavíkkun,
hvikula hjartaöng og þriggjaæða sjúkdóm. Klínísk
endurþrengsli sem aftur þurftu víkkunaraðgerð voru
ekki marktækt algengari hjá sjúklingum með sykur-
sýki í samanburði við aðra (13,3% á móti 10,8%; p=
0,15). Frumárangur kransæðavíkkana var jafn góður
hjá sjúklingum með og án sykursýki (93% á móti
92%). Þörf á bráðri hjáveituaðgerð eftir víkkun var
sambærileg hjá hópunum, en meðal sykursjúkra var
meira en þreföld hækkun á kreatínínkínasa-MB fá-
tíðari. Hins vegar var dánartíðni í sjúkrahúslegu
marktækt hærri hjá sykursjúkum en öðrum (1,1% á
móti 0,3%; p=0,04). Í fjölþáttagreiningu voru mark-
tækir spáþættir fyrir dauða í sjúkrahúslegu: Bráð krans-
æðavíkkun vegna ST-hækkunar hjartadreps, fjöldi
þrengdra kransæða, sykursýki og aldur, en greind
kólesterólhækkun var verndandi þáttur. 
Ályktun: Frumárangur kransæðavíkkana hér á landi
er sambærilegur hjá sjúklingum með og án sykursýki.
Fáir sjúklingar létust í kjölfar kransæðavíkkunar, en
hjá sykursjúkum var dánartíðni í sjúkrahúslegu þó
hærri en hjá öðrum sjúklingum.

Inngangur

Æðakölkunarsjúkdómar er algengir hjá sjúklingum
með sykursýki og þeir fá oftar kransæðasjúkdóm og
hjartadrep en einstaklingar sem ekki hafa sykursýki
(1, 2). Langtímahorfur sjúklinga með greinda sykur-
sýki eru svipaðar og hjá þeim sem ekki hafa sykur-
sýki en hafa fengið hjartaáfall og fylgikvillar og dán-
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Introduction: Several studies suggest that the primary
success of percutaneous coronary intervention (PCI) is
less in diabetic patients than others and that complica-
tions and restenosis are more frequent. This was therefore
assessed in icelandic diabetic patients.
Methods: From 1987 to 2002 a total of 4435 PCI´s were
performed and of these 377 (8.5%) were in diabetic
patients. The clinical background of the patients, primary
success after PCI, and in-hospital complications, were
retrospectively assessed.
Results: The relative frequency of diabetics undergoing
PCI increased significantly during the study period from
5.7% to 10.6% (p=0.001).  In diabetic compared with non-
diabetic patients,  the mean age was higher (64 ± 10
versus 62 ± 10 years; p=0.002),  and women were more
frequent. Hypertension and hypercholesterolaemia were
more common in the diabetics and a larger proportion of
them were current smokers. Further more, diabetics more
frequently had a previous history of myocardial infarction,
coronary artery bypass surgery, PCI, unstable angina and
triple-vessel disease. The overall use of stents was similar
in the groups, as was PCI for clinical restenosis (13.3%
versus 10.8%; p=0.15). The primary success rate was
comparable in diabetics and non-diabetics (93% versus
92%). The need for acute coronary bypass post-PCI was
similar in the groups, whereas diabetics more rarely had a
three fold increase in creatinine kinase-MB values. Overall,
in-hospital mortality was low (0.4%), but higher in diabetic
than non-diabetic patients (1.1% versus 0.3%; p=0.04). By
multivariate analysis, significant independent predictors of
in-hospital mortality were:  Primary PCI for acute ST-
elevation infarction, number of stenotic coronary vessels,
diabetes and age, while the presence of hypercholester-
olemia was an inverse predictor.
Conclusion: The primary success rate for PCI is compa-
rable in icelandic diabetic and non-diabetic patients. Al-
though few patients died in hospital after PCI, the diabetic
patients did have a  higher in-hospital mortality rate.
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Frumárangur kransæðavíkkana hjá
sjúklingum með sykursýki á Íslandi  
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arlíkur sykursjúkra eftir hjartadrep eru meiri en hjá
öðrum (2, 3). Dauði í sjúkrahúslegu eftir opna hjá-
veituaðgerð á kransæðum er algengari hjá sykursjúk-
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um og langtímahorfur þeirra taldar verri en hjá sjúk-
lingum sem ekki hafa sykursýki (4-6). Frumárangur
kransæðavíkkana hjá sykursjúkum, með og án notk-
unar stoðneta, hefur ýmist verið talinn verri eða svip-
aður og hjá sjúklingum án sykursýki, en langtímaár-
angur virðist í flestum uppgjörum lakari (7-10). Ýms-
ar rannsóknir hafa sýnt að hjá sykursjúkum virðist
langtímaárangur hjáveituaðgerða betri en eftir krans-
æðavíkkanir, áður en farið var að nota stoðnet, en
með vaxandi notkun stoðneta hefur sá munur minnk-
að og er nú svipaður hvað varðar lífshorfur (7, 8). Al-
gengi sykursýki fer vaxandi í heiminum og þar með
fjöldi sykursjúkra með kransæðasjúkdóm sem mun
þurfa á kransæðaviðgerð að halda (8).

Tilgangur núverandi  rannsóknar var að bera sam-
an hérlendis frumárangur kransæðavíkkunaraðgerða,
fylgikvilla og dauða í sjúkrahúslegu hjá sjúklingum
með eða án sykursýki á árunum 1987-2002. 

Efniviður og aðferðir

Sjúkraskrár sjúklinga sem komið hafa til kransæða-

víkkunaraðgerðar á Landspítala Hringbraut voru
kannaðar afturvirkt frá árinu 1987, er víkkunarað-
gerðir hófust, og út árið 2002. Á þessu tímabili voru
gerðar alls 4435 kransæðavíkkanir, þar af  377 (8,5%)
hjá sjúklingum með sykursýki. Eftirfarandi þættir
voru kannaðir í sjúkraskrám: Aðalatriði úr sjúkra-
sögu, klínískt ástand sjúklings og aðalábending fyrir
aðgerð, upplýsingar um áhættuþætti, niðurstöður
kransæðamyndatöku, tæknileg framkvæmd aðgerð-
arinnar, árangur, fylgikvillar og öll dauðsföll í sjúkra-
húslegu eftir kransæðavíkkun, aðgerðartengd sem
önnur. Sýkursýki var talin staðfest ef hún var greind
af lækni þegar sjúklingur kom til víkkunaraðgerðar
eða í þeirri sjúkrahúslegu, en í uppgjöri er ekki greint
á milli tegundar I eða II af sykursýki. Í núverandi
rannsókn voru bornir saman sjúklingar með eða án
sykursýki á öllu tímabilinu. Rannsóknin er undirrann-
sókn og framhald afturvirkrar könnunar um krans-
æðavíkkanir á Íslandi er áður hefur verið gerð og birt
með samþykki  fyrrverandi Tölvunefndar og Siða-
nefndar Landspítala, og einnig tilkynnt Persónu-
vernd (11). 

Í þessu uppgjöri er fullnægjandi víkkunarárangur
skilgreindur sem minni en 50% þvermálsþrengsli eftir
aðgerð. Víkkun telst heppnuð að hluta ef fullnægj-
andi árangur náðist  á einum þrengslum, en 50% eða
meiri þvermálsþrengsli eru áfram til staðar á öðrum
víkkunarstað í sömu eða annarri æð. Ófullnægjandi
víkkun telst aðgerð þar sem eftir eru 50% eða meiri
þvermálsþrengsli. Endurþrengsli eru skilgreind sem
50% eða meiri þvermálsþrengsli við endurmat á
þrengslum sem áður hafa verið fullnægjandi víkkuð.
Eftir víkkunaraðgerð er klínískt hjartadrep staðfest
ef hjartaenzým (kreatínkínasi (CK) og/eða CK-MB)
hækka þrefalt eða meira frá viðmiðunargildi fyrir
víkkun, og nýjar ST- breytingar og/eða Q-takkar þró-
ast í hjartalínuriti borið saman við rit fyrir víkkun. 

Í heildaruppgjöri eru skráðir allir sjúklingar sem
áður höfðu fengið segaleysandi meðferð vegna krans-
æðastíflu í dreptengdri æð sem síðar var víkkuð.
Framkvæmd kransæðavíkkunar var skilgreind á
eftirfarandi hátt: Valin (elective) ef sjúklingur var
innkallaður til aðgerða; bráð (acute) ef hún var gerð
sama dag og sjúklingur kom brátt á sjúkrahús (óháð
því hvort sjúklingur var klínískt með hvikula
hjartaöng eða ekki); hálfbráð (semiacute) ef hún var
gerð í sömu sjúkrahúslegu;  björgunarvíkkun
(salvage PCI) ef síðasta meðferðarúrræði og
hjáveituaðgerð ekki talin koma til greina; raðvíkkun
(serial PCI) ef gerð var víkkun á mörgum þrengslum
á mismunandi dögum; áhlaupsvíkkun (ad hoc) ef hún
var gerð strax í kjölfar kransæðamyndatöku. Bráð
kransæðavíkkun hjá sjúklingum með ST-hækkunar
hjartadrep (primary PCI) var skráð sérstaklega.

Tölfræðilegur samanburður  milli hópa var gerður
með  kíkvaðrat prófi, Fisher’s  nákvæmnisprófi, eða t-
prófi eftir því sem við átti. Meðalgildi eru sýnd með

Table I. Baseline characteristics of patients undergoing PCI.

Diabetics Non-diabetics Total 
n (%) n (%) n (%)

Number of patients 377 (8.5) 4058 (91.5) 4435 (100)
Men 272 (72)* 3114 (77) 3386 (76)
Age 65  years or older 182 (48)** 1680 (41) 1862 (42)
Smoking history: 

Never 83 (22) 883 (22) 966 (22)
Current 217 (58)* 2088 (51) 2305 (52)
Previous 77 (20)** 1087 (27) 1164 (26)

Hypertension 237 (63)*** 1667 (41) 1904 (43)
Hypercholesterolemia 188 (50)** 1627 (40) 1815 (41)
Previous myocardial infarct 190 (50)* 1797 (44) 1987 (45)
Prior coronary bypass operation 59 (16)* 462 (11) 521 (12)
Previous PCI 116 (31) 1063 (26) 1179 (27)
Unstable angina pectoris 150 (40)* 1372 (34) 1522 (34)
Prior thrombolytic therapy 39 (10) 549 (14) 588 (13)
Coronary anatomy: 

1-vessel disease 123 (33)** 1625 (40) 1748 (39)
2-vessels disease 134 (36) 1506 (37) 1640 (37)
3-vessels disease 120 (32)*** 927 (23) 1047 (24)

Percutaneous coronary intervention = PCI. * = p <0.05, ** = p <0.01, *** = p <0.001.
All other statistical comparisons are not significant.
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kransæðavíkkun vegna ST-hækkunar hjartadreps,
fjöldi þrengdra kransæða, sykursýki og aldur, en fyrri
saga um hjartadrep hafði minna vægi. Greind blóð-
fituhækkun virtist hafa verndandi áhrif  (tafla IV).

Umræða 

Rannsókn þessi staðfestir að hér á landi er frumár-
angur kransæðavíkkana jafn góður hjá sykursjúkum
sem öðrum sjúklingum og helstu fylgikvillar eftir
víkkun voru ekki algengari hjá hinum sykursjúku.
Hins vegar reyndist sykursýki sjálfstæður áhættuþátt-
ur fyrir dauða í sjúkrahúslegu eftir víkkunaraðgerð.

Æðakölkun og áhættuþættir hjá sykursjúkum: Hlut-
fallslega fleiri af sjúklingunum með sykursýki í nú-

einu staðalfráviki. Fjölþáttagreining (Stepwise back-
wards logistic regression analysis) var gerð með SPSS
tölfræðiforriti (12). Marktækur munur var skilgreind-
ur sem tvíhliða p-gildi minna en 0,05.

Niðurstöður

Samanburður á klínískum þáttum (tafla I): Á rann-
sóknartímabilinu hefur orðið marktæk hlutfallsleg
aukning á sjúklingum með sykursýki sem koma í
kransæðavíkkun (mynd 1). Í hópi sykursjúkra voru
hlutfallslega fleiri konur en  karlar og einstaklingar
eldri en 65 ára en meðal þeirra sem ekki voru með
sykursýki. Meðalaldur sjúklinga með sykursýki var
einnig hærri en hjá þeim er voru án sykursýki (64 ± 10
á móti 62 ± 10 ár; p=0,002). Áhættuþættir fyrir æða-
sjúkdómum voru algengari hjá sjúklingunum með
sykursýki: fleiri þeirra reyktu, voru með háþrýsting
og hækkað kólesteról. Einnig var fyrri saga um hjarta-
drep, opna hjáveituaðgerð og kransæðavíkkun al-
gengari hjá hinum sykursjúku. Hlutfallslega fleiri
þeirra voru líka greindir með hvikula hjartaöng og
þriggja-æðasjúkdóm á kransæðamynd en sjúklingar
án sykursýki.

Tæknilegir þættir við kransæðavíkkun (tafla II):
Hlutfallslega fleiri sjúklingar með sykursýki fóru í
hálfbráða víkkun eða áhlaupsvíkkun beint í kjölfar
kransæðamyndatöku en sjúklingar án sykursýki.
Bráð kransæðavíkkun hjá sjúklingum með ST-hækk-
unar kransæðastíflu var jafn algeng hjá hópunum.
Víkkun á bláæðagræðlingum var algengari hjá sykur-
sjúkum en öðrum sjúklingum, en víkkun á innan-
brjóstveggs slagæðagræðlingi eða aðalstofni vinstri
kransæðar var jafn algeng hjá þessum sjúklingahóp-
um. Nokkru algengar var að þrengsli í tveimur æðum
væru víkkuð hjá sjúklingum með sykursýki, en eng-
inn þeirra fór í víkkun á þremur æðum. Notkun stoð-
neta var sambærileg hjá sjúklingum með og án sykur-
sýki, en gjöf glýkóprótein IIb/IIIa blóðflöguhamla
var nokkru tíðari hjá hinum sykursjúku (p=0,08).

Frumárangur og fylgikvillar við kransæðavíkkun
(tafla III): Frumárangur við kransæðavíkkun var jafn
góður hjá sjúklingum með sykursýki og öðrum. Tíðni
bráðra hjáveituaðgerða vegna fylgikvilla við víkkun
var sambærileg hjá sjúklingum með og án sykursýki.
Hjartadrep í tengslum við víkkunaraðgerð, greint
sem marktæk hækkun á kreatínkínasa (CK og CK-
MB), var fátíðari hjá hinum sykursjúku. Af 18 sjúk-
lingum sem létust í sjúkrahúslegu eftir víkkun (0,4%),
fóru fjórir í bráða kransæðavíkkun eftir hjartastopp
og tveir að auki voru í lostástandi. Dánartíðni í
sjúkrahúslegu eftir kransæðavíkkun reyndist hlut-
fallslega hærri hjá sjúklingum með sykursýki borið
saman við aðra sjúklinga. Í fjölþáttagreiningu voru
marktækir spáþættir fyrir dauða í sjúkrahúslegu: Bráð

Table II. Procedural characteristics of patients undergoing PCI.

Diabetics Non-diabetics Total 
n (%) n (%) n (%)

Number of patients 377 (8.5) 4058 (91.5) 4435 (100)
Elective PCI 182 (48) 2150 (53) 2332 (53)
Subacute PCI 177 (47)* 1660 (41) 1837 (41)
Acute PCI 12 (3.2) 181 (4.5) 193 (4.4)
Serial PCI 4 (1.1) 45 (1.1) 49 (1.1)
Ad hoc PCI 153 (41)* 1390 (34) 1543 (35)
Primary PCI in acute MI 10 (2.7) 134 (3.3) 144 (3.2)
Salvage PCI 2 (0.5) 15 (0.4) 17 (0.4)
PCI on restenosis 50 (13.3) 440 (10.8) 490 (11.0)
PCI on veingrafts 20 (5.3)** 105 (2.6) 125 (2.8)
PCI on LIMA 1 (0.03) 15 (0.4) 16 (0.4)
PCI on main stem 6 (1.6) 43 (1.1) 49 (1.1)
Rotablation 8 (0.2) 34 (0.2) 42 (0.9)
Cutting balloon 10 (2.7) 67 (1.7) 77 (1.7)
Number of vessels treated:

One vessel 317 (84) 3497 ( 86) 3814 (86)
Two vessels 60 (16) 533 (13) 593 (13)
Three vessels 0 (0) 28 (1) 28 (1)

Stents 202 (54) 2073 (51) 2275 (51)
GP IIb/IIIa drugs 44 (11.7) 364 (9.0) 408 (9.2)

Glycoprotein = GP, left internal mammary artery = LIMA, myocardial infarction = MI, percutaneous
coronary intervention = PCI.  * = p <0.05, ** = p <0.01, *** = p <0.001.
All other statistical comparisons are not significant.

Table III. Success and complications after PCI.

Diabetics Non-diabetics Total 
n (%) n (%) n (%)

Number of patients 377 (8.5) 4058 (91.5) 4435 (100)
Total success 349 (93) 3742 (92) 4091   (92)
Partial success 14 (3.7) 119     (2.9) 133   (3.0)
Incompleate/failed PCI 14 (3.7)     197     (4.9) 211   (4.8)
Acute CABG post PCI 2 (0.5) 30     (0.7) 32   (0.7)
Acute infarct post PCI 3 (0.8)       59 (1.5) 62   (1.4)
Haemopericardium post PCI 0 (0.0)         6 (0.15) 6   (0.14)
CK increase over 3 fold 4 (1.1)*   113 (2.8) 117   (2.6)
CK-mb increase over 3 fold 7 (1.9)*   164     (4.0) 171   (3.9)
Pseudoaneurysm at groin entry site 2 (0.5)       37     (0.9) 39   (0.9)
Pseudoaneurysm needing operation 0 (0)          17     (0.4) 17   (0.4)
Mortality post PCI or in hospital 4 (1.1)*     14     (0.3) 18   (0.4)

Coronary artery bypass grafting = CABG, creatinine kinase = CK, myocardial infarction = MI,
percutaneous coronary intervention = PCI.  * = p <0.05, ** = p <0.01, *** = p <0.001.
All other statistical comparisons are not significant.
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verandi rannsókn voru konur, með tíðari áhættuþætti
fyrir æðakölkunarsjúkdómum, útbreiddari kransæða-
sjúkdóm, og hærri meðalaldur en þeir sem ekki voru
með sykursýki. Sykursjúkir fá fyrr en aðrir æðakölk-
unarsjúkdóm og í kransæðum er hann útbreiddari en
hjá sjúklingum án sykursýki og verri hjá konum en
körlum (13). Ennfremur er magn æðakölkunar á krans-
æðaómun meira hjá sykursjúkum en öðrum (14).
Margir samverkandi áhættuþættir stuðla að æðakölk-
un hjá sykursjúkum: Aukin insúlínmótstaða og ínsúlín-
styrkur í blóði, háþrýstingur, brenglaðar blóðfitur
(lækkað HDL, hækkaðir þríglýseríðar), og hækkað
hómócýstein (7, 8, 13). Hækkaður blóðsykur stuðlar
að æðaþelsskemmdum og breytingum á eggjahvítu-
samsetningu æðaveggjarins. Brenglun á storkuþáttum,
segaleysandi kerfi líkamans, bólguþáttum, og aukin
samloðun blóðflagna eykur hættu á segamyndun hjá
sykursjúkum. Hjartadrep er oft þögult hjá sykursjúk-
um og líkur á endurteknu drepi eru meiri hjá þeim en
öðrum sjúklingum (7, 8, 15). Sykursjúkir fá oftar hjarta-
bilun vegna sérstaks hjartavöðvasjúkdóms og eftir
hjartadrep eru dánarlíkur þeirra um tvöfalt hærri en
hjá þeim sem ekki hafa sykursýki (16, 17). Verri horf-
ur sykursjúkra eftir hjartaáfall má einnig rekja til þess
að þeir þróa síður nýjar hjálpargreinar í kransæða-
kerfinu ef æð lokast (18 ).

Frumárangur kransæðavíkkana og fylgikvillar: Í nú-
verandi rannsókn var frumárangur kransæðavíkkana
sambærilegur hjá sjúklingum með og án sykursýki.
Er það í samræmi við sumar rannsóknir en andstætt
niðurstöðum annarra sem telja frumárangur krans-
æðavíkkana lakari hjá sykursjúkum (7-10). Í núver-
andi rannsókn var hækkun á hjartaensímum eða bráð
hjáveituaðgerð eftir víkkun ekki algengari hjá sykur-

sjúkum en öðrum eins og oftast er í erlendum rann-
sóknum (7, 8). Brenglun á storkuþáttum og blóðflög-
um hjá sjúklingum með sykursýki eykur hættu á smá-
segamyndun við kransæðavíkkun, sem að hluta skýr-
ir ensýmhækkanir, en notkun blóðþynningarlyfja og
blóðflöguhamla dregur úr þeirri hættu (19, 20). 

Dauði í sjúkrahúslegu eftir kransæðavíkkun: Í núver-
andi rannsókn var dánartíðni í sjúkrahúslegu eftir
kransæðavíkkun lægri bæði hjá sjúklingum með og
án sykursýki en í nýlegri erlendri rannsókn, en þó
hlutfallslega hærri hjá hinum sykursjúku (21). Í fjöl-
þáttagreiningu reyndust sykursýki og aðrir klínískir
þættir vera sjálfstæðir áhrifavaldar á dánartíðni. Sam-
ræmist það niðurstöðum annarra  sem að hluta skýra
auknar dánarlíkur í sjúkrahúslegu eftir víkkun hjá
sykursjúkum út frá fleiri áhættuþáttum og öðrum
samhliða sjúkdómum (21). Enn fremur tengist magn
eggjahvítumigu hjá sykursjúkum auknum dánarlík-
um eftir kransæðavíkkun (22). Óvænt virtist greind
kólesterólhækkun minnka dánarlíkur í sjúkrahúslegu
eftir víkkun. Verulegur hluti sjúklinga með hækkað
kólesteról eru á statínlyfjum, en þekkt er að þau bæta
horfur eftir kransæðavíkkun (23).

Endurþrengsli: Í núverandi rannsókn voru kransæða-
víkkanir vegna klínískra endurþrengsla um 13% hjá
sjúklingum með sykursýki og ekki marktækt algengari
en hjá öðrum sjúklingum. Almennt hafa líkur á
endurþrengslum eftir kransæðavíkkun hjá sykursjúk-
um verið á bilinu 35-69% í erlendum rannsóknum
(24). Eftir kransæðavíkkun, bæði með og án stoðnets,
verður meiri æðaþelsþykknun og örvefsmyndun hjá
sykursjúkum en öðrum og endurþrengsli meiri (25). Á
kransæðaómun er endurmótun og þangeta kransæða
skert hjá sykursjúkum og þar með hæfni kransæða til
að viðhalda holrúmi sínu þegar æðakölkun hleðst inn í
þær og þrengir (14). Auknar líkur á endurviðgerð á
kransæðum hjá sykursjúkum skýrast ekki einvörð-
ungu með meiri endurþrengslum á víkkunarstað, þeir
fá líka oftar ný þrengsli annars staðar í kransæðunum
(7, 8). Með belgvíkkun voru meiri líkur á æðalokun
síðar hjá sykursjúkum en öðrum sjúklingum, einkum
hjá þeim sem voru á insúlínmeðferð, og dánarlíkur eru
auknar hjá sykursjúkum með endurþrengsli (24, 26).
Notkun stoðneta hefur verulega minnkað endur-
þrengsli eftir víkkun, bæði hjá sjúklingum með og án
sykursýki (27). Lyfjahúðuð stoðnet með efnunum
sirolimus og paclitaxel minnka enn frekar endur-
þrengsli og er líklegt að aukin notkun þeirra muni
bæta langtímaárangur víkkunaraðgerða hjá sykursjúk-
um sem öðrum sjúklingum (7, 8, 28). 

Víkkun vegna bráðra kransæðaeinkenna: Kransæða-
víkkanir eru í vaxandi mæli gerðar hjá sjúklingum
með bráð kransæðaeinkenni og reynist frumárangur
hjá sykursjúkum í heild svipaður og hjá öðrum sjúk-

Table IV. Relationship between clinical characteristics and in hospital mortality
after PCI.

Variable No. of Univariate Multivariate Odds ratio (95% CI)
patients (p-value) (p-value)

Age  (range 30 -91 years, 
10 year intervals) 4435 0.02 0.049 1.64  (1.00-2.68)
Sex (males) 3386 0.40 - -
Diabetes mellitus 377 0.06 0.029 1.92  (1.07-3.45)
History of smoking 3469 0.25 - -
Hypertension 1904 0.90 - -
Hypercholesterolemia 1815 0.04 0.043 0.52  (0.27-0.98)
Prior  myocardial infarction 1987 0.06 0.059 1.63  (0.98-2.72)
Prior CABG 521 0.46 - -
Prior PCI 1179 0.18 - -
AP class III-IV 3036 0.02 - -
Triple vessel disease present 1047 0.0014 0.008 1.95  (1.19-3.19)
Primary PCI for acute MI 144 <0.0001 <0.0001 4.98  (1.10-8.34)
Triple vessel PCI performed 28 0.73 - -
Stenting performed 2275 0.40 - -
GP IIb/IIIa drugs used 408 0.02 - -
CK-mb increase over 3-fold 171 0.50 - -

Confidence interval = CI, coronary artery bypass grafting = CABG, creatinine kinase = CK, glycoprotein
= GP, myocardial infarction = MI,  percutaneous coronary intervention = PCI, AP = angina pectoris.
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angur mismunandi lyfjameðferða, blóðsykurstjórn-
unar og kransæðaviðgerða hjá sykursjúkum (8, 39).
Rétt er að ítreka að víðtæk áhættuþáttameðferð hjá
sjúklingum með sykursýki með hertri blóðsykurstjórn-
un, acetýlsalisýlsýru, beta-blokkerum, ACE-hömlum
og statín-lyfjum, hefur þegar sýnt sig að minnka
marktækt þróun hjarta- og æðasjúkdóma  (3, 43).  

Lokaorð

Frumárangur kransæðavíkkana hér á landi er jafn
góður hjá sjúklingum með og án sykursýki. Dánar-
tíðni í sjúkrahúslegu eftir víkkunaraðgerð er í heild
lág en þó hlutfallslega hærri hjá sykursjúkum en öðr-
um sjúklingum. Þar sem um fáa sjúklinga er að ræða
þarf að túlka þá niðurstöðu með varúð. 
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