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Inngangur

Heilablóðfall er algengasta orsök fötlunar, önnur 
algengasta ástæða heilabilunar og fjórða algengasta 
dánarorsökin meðal vestrænna þjóða. Á heims-
vísu er reiknað með vaxandi nýgengi heilablóðfalls 
á næstu áratugum, meðal annars vegna hækkandi 
aldurs þjóða og aukinnar tíðni sykursýki, offitu og 
reykinga.1,2 Í Kína, þar sem fyrrnefndir áhættuþættir 
hafa farið ört vaxandi, urðu 7 milljónir heilablóðfalla 
árið 2005.3 Heldur hefur dregið úr tíðni heilablóðfalls 
á Vesturlöndum.4

Samkvæmt klínískri skilgreiningu er orsök heila-
dreps skyndileg blóðþurrð í heila með staðbundnum 
brottfallseinkennum sem vara lengur en 24 klukku-
stundir.5 Hugtakið skammvinn heilablóðþurrð (Transi-
ent Ischemic Attack, TIA) er notað yfir skyndileg brott-
fallseinkenni sem vara skemur en 24 klukkustundir og 
gert ráð fyrir því að heiladrep eigi sér ekki stað. Nú 
er vitað að oftast gengur skammvinn heilablóðþurrð 
yfir á 5 til 20 mínútum. Ef einkennin vara lengur en 
klukkustund hefur blóðþurrð oftast leitt til heiladreps. 
Því vilja sumir eingöngu notast við hugtakið ef engin 
merki um heiladrep er að finna við myndrannsókn.6 

Aðferðir  

Gerð var leit í PubMed-gagnasafninu. Notuð voru 
leitarorðin „cerebral ischemia“, „cerebral infarction“, 
„transient ischemic attack“. Alls fengust 317.500 (98.192, 
190.224, 20.084) heimildir í þeirri leit. Áhersla var lögð 
á greinar sem birst hafa eftir 1995, en í nokkrum til-
vikum leiddi leitin í ljós mikilvægar eldri heimildir. 
Eingöngu voru lesin ágrip á ensku og íslensku. Aðeins 
voru lesnar greinar úr virtum ritrýndum tímaritum. 
Ágrip af fundum eða veggspjöldum voru ekki skoðuð. 
Gerðar voru þær kröfur að tilfellaraðir yrðu að hafa 
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Átta af hverjum 10 heilablóðföllum stafa af heilablóðþurrð/drepi, tvö stafa 
af blæðingu. Heilablóðfall er algengasta orsök fötlunar, önnur algengasta 
ástæða heilabilunar og fjórða algengasta dánarorsökin meðal vestrænna 
þjóða. Árlegt nýgengi er 150-200/100.000/íbúa. Einn af hverjum 7 ein-

staklingum má búast við heilablóðfalli á lífsleiðinni. Í þessari grein verður 
fjallað um faraldsfræði, áhættuþætti, meingerð og einkenni heilablóð-
þurrðar og heiladreps.   
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yfir 50 sjúklinga til að koma til álita. Yfirlitsgreinar í 
virtum tímaritum voru einnig teknar til greina. Greinar 
voru valdar út frá mikilvægi og þýðingu fyrir skrif þess-
arar yfirlitsgreinar. Alls voru 704 ágrip lesin. Á grunni 
þeirra voru 167 greinar lesnar og af þeim var efni úr 64 
þeirra notað í þessa grein. 

Faraldsfræði

Einn af hverjum 7 má búast við heilablóðfalli á lífsleið-
inni. Átta af 10 heilablóðföllum stafa af heilablóðþurrð, 
tvö stafa af blæðingu. Heilablóðfall er helsta ástæða fötl-
unar og þriðja algengasta dánarorsökin í Bandaríkjun-
um.7 Árlega fá um 750.000 Bandaríkjamenn heilablóðfall 
í fyrsta sinn.8 Það samsvarar um 750 tilvikum árlega á 
Íslandi. Í nýlegri vandaðri íslenskri rannsókn greindust 
343 einstaklingar á einu ári með heilablóðfall í fyrsta 
skipti.9 Af þeim 343 sem urðu fyrir heilablóðfalli voru 
81% með heiladrep. Því virðast heilablóðföll vera fátíðari 
hér á landi en í Bandaríkjunum og öðrum vestrænum 
ríkjum þar sem nýgengi mælist yfirleitt á bilinu 150-250 
tilfelli á hverja 100.000 íbúa á ári.4 

Heilablóðfall er sá sjúkdómur sem leggur undir 
sig flest bráðarými sjúkrahúsa á Vesturlöndum í dag. 
Nokkur lækkun nýgengis hefur átt sér stað í þróuðum 

Greinin barst  
7. nóvember 2013,  

samþykkt til birtingar  
6. mars 2014. 

Engin hagsmunatengsl 
gefin upp.

Heilablóðþurrð/heiladrep 
Faraldsfræði, orsakir og einkenni

Ólafur Árni Sveinsson1 læknir, Ólafur Kjartansson2 læknir, Einar Már Valdimarsson3 læknir

Y F I R L I T

Heilablóðþurrð (cerebral ischemia). Skortur á blóðflæði til heilans 
eða hluta hans.

Heiladrep (cerebral infarction). Þegar drep verður vegna 
heilablóðþurrðar. Ef heilablóðþurrðin er skammvinn og ekkert 
drep myndast kallast það skammvinn heilablóðþurrð, Transient 
Ischemic Attack, TIA.

Heilablóðfall (stroke). Hugtakið nær yfir heiladrep og 
heilablæðingu.

Slag (stroke). Annað hugtak yfir heiladrep og heilablæðingu.
Heilablæðing (intracerebral hemorrhage). Blæðing inn í heilavefinn. 

Getur einnig átt við innanskúmsblæðingu (subarachnoidal 
hemorrhage).
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löndum síðastliðna 6 áratugi. Á móti kemur vaxandi fjöldi aldraðs 
fólks í þessum löndum. Nýgengið hefur hins vegar vaxið í þróun-
arlöndum á síðastliðnum áratugum.

Áhættuþættir

Flokka má áhættuþætti heilablóðþurrðar eftir því hvort hægt er að 
hafa áhrif á þá (modifiable) eða ekki (unmodifiable). 

Óbreytanlegir áhættuþættir
Óbreytanlegir áhættuþættir eru: aldur, karlkyn, kynþáttur, jákvæð 
fjölskyldusaga og saga um fyrra heilablóðfall. Nýgengi heilablóð-
þurrðar eykst verulega með hækkandi aldri og er aldur sterkasti 
áhættuþátturinn. Nýgengið tvöfaldast með hverjum áratug eftir 55 
ára aldur. Helmingur allra heilablóðfalla á sér stað hjá fólki sem er 
eldra en 75 ára. Áhættan er heldur meiri hjá körlum en konum upp 
að 75 ára aldri. Eftir það virðist hún nokkuð jöfn. Tíðni heilablóð-
þurrðar er hærri hjá svörtu fólki og einstaklingum af rómönskum 
uppruna. Það gæti skýrst að hluta af hærri tíðni sykursýki og há-
þrýstings hjá þessum hópum. Tíðni æðakölkunar í heilaslagæðum 
er einnig meiri hjá þessum kynþáttum.10

Breytanlegir áhættuþættir
Háþrýstingur er sá áhættuþáttur sem mikilvægast er að hafa 
áhrif á.11 Talið er að hann eigi þátt í helmingi allra heilablóðfalla.12 

Háþrýstingur veldur því að hætta á heilablóðþurrð eykst þrefalt 
til fjórfalt. Meðferð við hækkuðum blóðþrýstingi er afar áhrifarík 
aðgerð til að draga úr áhættu. Slagbilsþrýstingslækkun um 10 mm 
Hg leiðir til 38% minni áhættu.13 Því meira sem þrýstingurinn er 
lækkaður, því minni verður hættan á heilablóðfalli.14 

Sykursýki eykur hættu á heiladrepi þrefalt.15 Afdrif sykur-
sjúkra eftir heilablóðfall eru verri en þeirra sem ekki hafa sjúk-
dóminn. Því er sá hópur oft útilokaður í klínískum rannsóknum 
á heilablóðfalli. Sykursjúkir veikjast yngri og fá frekar endurtekin 
heiladrep.16 Ef sykursjúkur einstaklingur er einnig með háþrýst-
ing, eykst áhættan til muna. Sykursjúkir með augnbotna- og út-
taugaskemmdir virðast vera sérstakur áhættuhópur. Þess má geta 
að hár blóðsykur með bráðu heiladrepi, óháð fyrri sykursýki, er 
neikvæður forspárþáttur hvað afdrif varðar.17

Reykingar eru vel þekktur áhættuþáttur fyrir heilablóðþurrð 
og afar sterkur áhættuþáttur fyrir kölkun í hálsslagæðum. Reyk-
ingamenn eru í tvöfalt til þrefalt meiri hættu á að fá heiladrep en 
þeir sem ekki reykja.18 Áhættan er í beinu sambandi við daglegt 
magn reykinga. Þegar reyktar eru 10 sígarettur á dag tvöfaldast 
hættan á heiladrepi en hún nífaldast ef fleiri en 40 sígarettur eru 
reyktar á degi hverjum.19 Einnig eru vísbendingar um að óbeinum 
reykingum fylgi aukin hætta á heiladrepi.20 Að hætta reykingum 
dregur úr áhættunni og eftir 5 ára bindindi virðist hún svipuð og 
hjá þeim sem aldrei hafa reykt.21    

Hækkað heildarkólesteról og LDL (low-density lipoprotein) eru 
áhættuþættir fyrir heilablóðþurrð og heiladrepi, þó alls ekki í 
sama mæli og gagnvart kransæðasjúkdómi. Rannsóknir hafa leitt 
í ljós að statínmeðferð minnkar líkur á heiladrepi hjá þeim sem 
ekki hafa fengið heiladrep (fyrsta stigs forvörn). Þannig lækkaði 
statínmeðferð hlutfallslega áhættu á heilablóðþurrð um 28% í 
Scandinavian Simvastatin Survival Study.22 Þetta á einnig við hjá 

þeim sem hafa fyrri sögu um heiladrep (annars stigs forvörn).23,24 
Mjög stór samantektarrannsókn sýndi að meðferð með statíni dró 
úr áhættunni um 16%.25 Önnur rannsókn leiddi í ljós að lækkun 
LDL um eitt mmól/l minnkaði áhættu heiladreps um 17%.26 Vís-
bendingar eru um að statínlyfin hægi á æðakölkunarferlinu í háls- 
og heilaslagæðum. 

Offita þrefaldar áhættuna á heilablóðfalli. Aukið mittismál er 
sjálfstæður áhættuþáttur fyrir heiladrep (og er einnig nátengt 
öðrum áhættuþáttum eins og háþrýstingi, sykursýki og blóðfitu-
röskun).27 Sérstaklega eykur ofþyngd á yngri árum hættuna á 
heiladrepi. Um 30% Bandaríkjamanna teljast of þung.28 Offita er 
hratt vaxandi vandamál í þróuðum löndum og er Ísland engin 
undantekning. Efnaskiptavilla (metabolic syndrome) er einnig 
áhættuþáttur heiladreps.29 

Hreyfingarleysi er áhættuþáttur fyrir heilablóðfall.30 Verndandi 
áhrif hreyfingar gilda um alla aldurshópa, kynþætti og bæði kyn.31 

Flestar rannsóknir hafa sýnt fram á að meiri hreyfing sé hagstæð-
ari en minni.32,33 Gagnsemi hreyfingar stafar að einhverju leyti 
af jákvæðum áhrifum á blóðþrýsting, líkamsþyngd, blóðfitur og 
sykurstjórnun. 

Samspili áfengisneyslu og hættu á heiladrepi má lýsa sem J-
laga kúrfu. Lítil áfengisnotkun virðist vernda gegn heiladrepi en 
meiri notkun eykur líkurnar.33 Einn til tveir drykkir (drykkur er 
skilgreindur sem 12 g af alkóhóli) á dag virðast hafa væg vernandi 
áhrif (20-30% minni áhætta miðað við enga neyslu).34 Líklega eru 
léttvín æskilegri en bjór eða sterkir drykkir.35 Þrír drykkir eða 
fleiri á dag auka áhættuna.34 Neysla 5 eða fleiri drykkja á dag 
eykur áhættuna um 69%. Jákvæð áhrif lítillar neyslu alkóhóls 
gætu falist í hækkun á HDL-kólesteróli, minni samloðun blóð-
flagna og lækkun á fibrínógeni í plasma. Rannsóknum á áhrifum 
matarvenja og áhættu á heilablóðfalli ber ekki saman. Þó virðist 
ljóst að mikil fitu- og saltneysla auki hættu á heilablóðfalli.36 

Eiturlyf á borð við heróín, kókaín og amfetamín auka hættu 
á bæði heiladrepi og heilablæðingu.37,38 Þessi lyf geta aukið sam-
loðun blóðflagna, hækkað blóðþrýsting (ekki síst aukið sveiflur 
blóðþrýstings), valdið samdrætti í slagæðum heilans, stuðlað að 
hjartaþelsbólgu og segamyndun.39

Á síðustu árum hefur fjöldi faraldsfræðilegra rannsókna sýnt 
fram á tengsl mígrenis og heiladreps.40 Rannsóknir hafa sýnt að 
hættan á heilablóðþurrð hjá einstaklingum með mígreni, sér í lagi 
konum yngri en 45 ára sem hafa mígreni með áru, er aukin.40 Þessi 
tengsl eru óljósari hjá þeim sem hafa mígreni án áru. Hjá konum  
yngri en 45 ára sem hafa mígreni með áru þrefaldast hættan á 
heiladrepi ef þær reykja og fjórfaldast noti þær getnaðarvarnar-
pilluna.40,41 Fari þessir áhættuþættir allir saman eykst hættan enn 
frekar. Hjá stöku einstaklingum með mígreni sem verða fyrir heila-
drepi getur verið til staðar undirliggjandi sjaldgæfur erfðasjúk-
dómur. Eftirfarandi eru dæmi um slíka sjúkdóma þar sem mígreni 
og heilablóðþurrð fara saman: Helftarlömunarmígreni (hemiplegic 
migraine), Cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical 
infarcts and leukoencephalopathy (CADASIL) og Mitochondrial myo-
pathy, encephalopathy, lactacidosis, and stroke (MELAS). Þetta eru þó 
afar sjaldgæfir sjúkdómar sem útskýra engan veginn vanalegri 
tengsl mígrenis og heilablóðþurrðar. 

Getnaðarvarnapillan eykur hættu á heiladrepi hjá frískum kon-
um tvöfalt til þrefalt. Östrogenmeðferð eftir tíðahvörf fylgir væg 
áhættuaukning. Há gildi af hómócystein í blóði hafa í mörgum 
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rannsóknum verið tengd aukinni áhættu á heilablóðfalli.42 Á hinn 
bóginn hefur ekki tekist að sýna fram á að meðhöndlun með B-víta-
mínum sem lækkar gildi hómócysteins hafi fyrirbyggjandi áhrif 
á heilablóðfall.43 Þunglyndi er vel þekkt afleiðing heilablóðfalls en 
á síðustu árum hafa komið fram vísbendingar um að þunglyndi 
geti verið vægur áhættuþáttur fyrir heilablóðfalli.44,45 Orsakasam-
bandið er þó enn óljóst. Sálræn streita virðist vægur áhættuþáttur 
samkvæmt nokkrum rannsóknum.46-48 Auk þess má geta þess að 
saga um fyrra heiladrep eða einkennalaust heiladrep sem kemur í 
ljós við myndrannsókn eru hvort tveggja áhættuþættir. 

Eins og hér er lýst eru áhættuþættir fyrir heilablóðþurrð marg-
ir. Eigi að síður er mikilvægt að árétta að með heilbrigðum lífs-
stíl má minnka áhættuna til muna. Ein rannsókn benti til þess að 
hægt væri að draga úr hættunni á heiladrepi um 80% ef enginn af 
eftirfarandi áhættuþáttum væru til staðar: reykingar, hreyfingar-
leysi, slæmar matarvenjur, ofþyngd og óhófleg neysla áfengis.49 

Í afar stórri fjölþjóðlegri rannsókn (INTERSTROKE) sem náði til 
22 landa, virtust 10 áhættuþættir valda 90% heilablóðfalla.50 Þar 
vó háþrýstingur þyngst, næst í röðinni hreyfingarleysi, því næst 
reykingar og óhollt mataræði. 

Meingerð

Flókin lífefnafræðileg atburðarás fer af stað nokkrum sekúndum 
til mínútum eftir að heilaslagæð lokast. Lokunin veldur því að 
taugafrumurnar fá ekki nægt súrefni og næringu. Blóðþurrðin 
veldur því að loftháð glýkólýsa getur ekki farið fram. Það leiðir til 
innflæðis af natríum og kalsíum í frumurnar. Hækkun verður á 
laktati innan frumnanna með staðbundinni sýringu. Aukin seyt-
ing taugaörvandi (excitotoxic) boðefna á sér stað og frí sindurefni 
( free radicals) verða til. Innanfrumubjúgur vex. Ofvirkni lípasa og 
próteasa fer af stað og frumudauði með sjálfseyðingu (apoptosis) 
verður á svæði heilablóðþurrðar.51,52 

Við eðlilegar aðstæður er blóðflæði í hvíld til heilans um 50-55 
ml á hver 100 g heilavefs á mínútu. Þegar blóðflæðið er minna en 
8 ml/100 g á mínútu hefst frumudauði. Þegar blóðflæði í heilavef 
er á bilinu 8-18 ml/100 g á mínútu er vefurinn enn lífvænlegur en 
illa starfhæfur. Slíkt svæði kallast penumbra (hálfskuggi á grísku) 
eða jaðarsvæði á íslensku. Í þessu ástandi eru taugafrumurnar 
óstarfhæfar eða lítt starfhæfar en geta mögulega náð sér. Tilvist 
hjáveituæða (collaterals) á svæðinu ræður miklu um hvort heila-
drep verður. Einnig getur segaleysandi meðferð leitt til þess að 
æðin opnist aftur. 

Skammvinn heilablóðþurrð 

Skammvinn heilablóðþurrð er sterkur áhættuþáttur fyrir heila-
drep. Einn af hverjum 10 sem fá skammvinna heilablóðþurrð 
fær heiladrep á næstu viku og til viðbótar 10-15% á næstu einum 
til þremur mánuðunum.53 Nýrri rannsóknir hafa þó sýnt fram á 
lægri áhættu, líklega vegna þess að annars stigs fyrirbyggjandi 
meðferð er hafin fyrr en áður. Afar mikilvægt er að gera sér grein 
fyrir því að ekki eru öll skammvinn taugaeinkenni vegna skamm-
vinnrar heilablóðþurrðar. Skammvinn heilablóðþurrð veldur 
staðbundnum taugaeinkennum á borð við helftarlömun, helftar-
skyntap, blindu á öðru auga, málstol eða tvísýni svo dæmi séu 
tekin. Margvísleg algeng sjúkdómseinkenni geta ranglega greinst 

sem skammvinn heilablóðþurrð. Dæmi um slíkt er: skammvinnt 
rugl, yfirlið, krampar, blóðsykurfall, ára mígrenis og svimi fram-
kallaður frá innra eyra. Iðulega er vandasamt að greina skamm-
vinna heilablóðþurrð frá mismunagreiningum. Læknirinn verður 
sjaldnast vitni að einkennum og verður að reiða sig á frásögn sem 
oft er ekki áreiðanleg. Hér veltur á klínískri færni að viðbrögð 
verði rétt. 

Skammvinn heilablóðþurrð orsakast af skyndilegri lokun slag-
æðar. Því birtast öll einkennin yfirleitt samtímis. Í áru mígrenis 
og vissum tegundum floga (skynflog), svo dæmi séu tekin, birtast 
einkenni hins vegar hvert af öðru og getur hvert þeirra breiðst út 
á nokkrum tíma. Slíkt er afar sjaldgæft í skammvinnri heilablóð-
þurrð.  

Heiladrep

Síðustu áratugi hefur í daglegum störfum verið leitast við að 
flokka heiladrep eftir orsökum. Slík vinnubrögð skerpa skilning á 
orsökum heiladrepa og tryggja best að réttum aðgerðum sé komið 
við. Einnig er gagnlegt að gera sér ljóst að mismunandi orsökum 
fylgja mismunandi batahorfur. Á seinni árum hefur gjarnan verið 
stuðst við svokallaða TOAST-flokkun (Trial of ORG 10172 in Acute 
Treatment Classification).54 Samkvæmt henni eru heiladrep flokkuð 
eftir orsökum í stóræðasjúkdóm, segarek frá hjarta, smáæðasjúk-
dóm, sjaldgæfar orsakir og óþekktar orsakir. 

Hvað varðar staðsetningu heiladrepa, verða 75% þeirra á svæði 
fremri heilablóðveitu og skiptast þau nokkuð jafnt milli hægra og 
vinstra heilahvels. Fjórðungur heiladrepa er á svæði aftari blóð-
veitunnar.55 

Stóræðasjúkdómur
Æðakölkun veldur stóræðasjúkdómi. Sjúklingarnir hafa nánast 
alltaf hefðbundna áhættuþætti og reykingar vega þungt. Æðakölk-
unin er yfirleitt útbreidd og ekki eingöngu bundin við slagæðar í 
hálsi og heila. Þar sem æðakölkun hefur gjörbreytt heilbrigðu æða-
þeli slagæða er hætta á sáramyndun. Þar eiga fíbrín, blóðflögur 
og blóðkorn leið um og eru þá komin skilyrði til segamyndunar. 
Slíkur segi getur leitt til lokunar slagæðar á staðnum eða rekist 
með blóðstraumnum og lokað æð fjær sárinu. Þá verður blóðþurrð 
eða drep handan lokunarinnar. Stóræðasjúkdómur veldur um 15-
25% heiladrepa (í ofannefndri íslenskri rannsókn var stóræðasjúk-
dómur ástæðan í aðeins 7% tilfella).56,57 Hefðbundnir staðir fyrir 
þessar æðabreytingar eru hálsslagæðarnar, hryggslagæðarnar og 
hjarnabotnslagæðin (a.basilaris). Mest er þekkingin á æðakölkun-
inni sem verður þar sem hálsslagæðarnar klofna í þá innri og þá 
ytri. Æðakölkun í heilaslagæðum innan höfuðkúpunnar er sjald-
gæfari meðal hvítra. Sú staðsetning æðakölkunar er aftur á móti 
algengari hjá einstaklingum af asískum, rómönskum og afrískum 
uppruna. 

Segarek frá hjarta
Segarek frá hjarta veldur um 20-30% heiladrepa (36% í íslensku rann-
sókninni).56-59 Hlutdeild í elstu aldurshópunum er mun hærri. Oftast 
eru þessi drep stór en geta líka verið mörg og smærri og dreifð um 
heilann. Segar frá hjarta eru gjarnan stórir og valda skyndilegum 
og miklum taugaeinkennum sem hafa í för með sér hærri dánar-
tíðni og meiri fötlun en drep af öðrum ástæðum. Í um 20% verður 
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blæðingaríferð í þessi drep á fyrstu dögunum. Segar sem koma frá 
hjarta eru samsettir úr blóðkornum, blóðflögum, fíbríni og kalki og 
í undantekningartilfellum bakteríum eða æxlisvexti. 

Gáttatif er aðalástæða segareks frá hjarta. Aðrar ástæður eru 
meðal annars gervilokur, segarek eftir brátt hjartadrep (sérstak-
lega eftir framveggjardrep), útvíkkunarhjartavöðvakvilli (dilated 
cardiomyopathy), sýktar hjartalokur, míturlokuþrengingar vegna 
gigtsjúkdóms og hjartaæxli. 

Meðal þeirra sem hafa gáttatif er árleg áhætta heilablóðþurrðar 
1,5-23,5%.60 Þessi mikli munur ræðst af öðrum þáttum. Þeir eru 
meðal annars: aldur, saga um fyrri heilablóðþurrð, hjartasjúk-
dómur, háþrýstingur og sykursýki. Til að meta árlega áhættu á 
heilablóðþurrð hjá einstaklingum með gáttatif er algengt að nota 
svokallaðan CHA2DS2-VASc skala (tafla I) sem inniheldur ofan-
nefnda áhættuþætti.61 

Algengi gáttatifs eykst með hækkandi aldri. Eingöngu 0,2 ein-
staklingar á hverja þúsund íbúa hafa gáttatif á fertugsaldri en 39 
á hverja eitt þúsund á níræðisaldri. Gáttatif veldur um 7% heila-
drepa hjá fólki á sextugsaldri en 36% hjá þeim sem eru á níræðis-
aldri. Einstaklingar með gáttatif eru að meðaltali í sexfaldri hættu 
á því að verða fyrir heilablóðþurrð og þeir sem einnig hafa mítur-
lokuþrengingu vegna gigtsjúkdóms eru í sautjánfaldri áhættu. 
Blóðþynning er áhrifamikil aðferð til að fyrirbyggja heiladrep hjá 
einstaklingum með gáttatif. 

Smáæðasjúkdómur 
Ördrep tengjast oftast langvarandi háþrýstingi og sykursýki og 
valda 15-25% heiladrepa (12% í íslensku rannsókninni).56,58 Al-
gengustu staðsetningarnar eru djúp svæði heilans eins og djúp-
hnoðin (basal ganglia), brúin (pons), stúkan, og rófukjarninn (cau-
date nucleus). Oftast er orsökin staðbundinn sjúkdómur í smáum 
slagæðum heilans. Meingerð smáæðasjúkdómsins er fíbríndrep 
( fibrinoid necrosis) og fituglæruhrörnun (lipohyalinosis) sem leiðir 
til hrörnunar í miðlagi (tunica media) æðanna og veldur þreng-
ingum og lokunum. Meginorsök þessara breytinga er langvinnur 
háþrýstingur. Þó verður að hafa í huga að segarek getur í einstaka 
tilvikum valdið lokun í smáæðum heilans. 

Sjaldgæfar eða óþekktar orsakir 
Þrátt fyrir víðtæka uppvinnslu er ekki hægt að ákvarða orsök 
heiladreps í um 20-40% tilfella (26% í íslensku rannsókninni).58,59 

Það er algengara hjá þeim yngri. Í þessum hópi er mikilvægt að 
leita eftir segahneigð og lotubundnu gáttatifi. Athyglisvert er að 
endurtekin heiladrep virðast óalgengari í þessum hópi. 

Rétt er að nefna tvær orsakir sem geta sérstaklega komið við 
sögu hjá yngra fólki. Í fyrsta lagi er það flysjun slagæða á hálsi 
(cervical artery dissection). Hún er önnur algengasta ástæða heila-
dreps hjá ungu og miðaldra fólki. Hér má geta íslenskrar greinar 
um flysjun í Læknablaðinu.62 Hinn kvillinn er op milli gátta (patent 
foramen ovale, PFO). Lengi hefur verið talið að opið gæti átt þátt 
í tilurð heiladreps hjá yngra fólki. Skoðanir hafa þó verið mjög 
skiptar um mikilvægi opsins. Því hafa leiðbeiningar um annars 
stigs fyrirbyggjandi viðbrögð ekki verið einhlítar. Mælt hefur 
verið með asperíni, blóðþynningu eða lokun opsins. Niðurstöður 
þriggja nýlegra rannsókna benda til þess að lokun ops komi ekki 
að meira gagni en lyfjameðferð.63,64 Ýmsar óvenjulegar orsakir 
heilablóðþurrðar er að finna í töflu II.
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Tafla I. CHA2DS2-VASc skali

Hjartabilun/vanstarfsemi vinstra slegils - EF ≤40 % - 1 stig

Háþrýstingur - 1 stig

Aldur ≥75 ár - 2 stig 

Sykursýki - 1 stig

Heilablóðfall/TIA/segarek - 2 stig

Æðasjúkdómar (kransæðastífla, útæðasjúkdómar og kölkun í ósæð) - 1 stig

Aldur milli 65 - 74 ár - 1 stig

Kvenkyn - 1 stig

Árleg áhætta á heilablóðþurrð er: 

• 0,3% við CHA2DS2VASc 0 

• 1,0-2,1% við CHA2DS2VASc 1 

• 3,3-23,6% við CHA2DS2VASc 2 eða hærra  

Tafla II. Óvenjulegar orsakir skammvinnrar heilablóðþurrðar eða heiladreps.

æðasjúkdómar

Stokkasegi 

Fibromuscular dysplasia

Hjartasjúkdómar

Op milli gátta (patent foramen ovale)

Afturfall míturloku (mitral valve prolapse)

Atrial myxoma

Hjartaþelsbólga án sýkingar (non-bacterial endocarditis)

blóðsjúkdómar

Sigðfrumublóðleysi (sickle cell anemia)

Blóðflögusjúkdómar

Stökkbreyting í þætti V Leiden 

ATII-skortur 

Stökkbreyting í próþrombíni  

Prótein C-skortur

Prótein S-skortur 

Polycythemia 

Paroxysmal nocturnal hemoglobinuria

Gigtar- og sjálfsofnæmissjúkdómar

Andfosfólípíðheilkenni

Rauðir úlfar 

Æðabólga 

Sýkingar

Hjartaþelsbólga

HIV-sýking

Hormónaáhrif

Getnaðarvarnarpilla

Meðganga, fæðing og sængurlega

Mígreni

Áfengi og fíkniefni

Ýmislegt

Hómócysteinmiga

MELAS-heilkenni



LÆKNAblaðið 2014/100 275

Klínísk einkenni

Klínísk birtingarmynd heilablóðþurrðar er afar fjölbreytt og fer 
eftir stærð og staðsetningu skaðans. Fjölmörg klínísk heilkenni 
hafa verið tengd lokun einstakra slagæða heilans. Hér verður al-
gengustu birtingarformunum lýst. 

Fremri hjarnaslagæð (anterior cerebral artery) 
Drep á næringarsvæði fremri hjarnaslagæðar er sjaldgæft (um 3% 
allra heiladrepa). Máttminnkun og skyntap verður gagnstæðu 
megin við skemmdina (mynd 1). Einkenni eru meira áberandi í 
ganglim en griplim og andliti. Persónuleikabreytingar (abulia, ak-
inetik mutism) og truflun á stjórnun þvag- og hægðalosunar kemur 
fyrir. 

Miðhjarnaslagæð (middle cerebral artery)
Ef stofn æðarinnar lokast verður mikil lömun og skyntap í gagn-
stæðri hlið, augnhliðrun, með samsíða augnása (conjugate eye devia-
tion), sem bendir í átt til skaðans, ásamt helftarsjónsviðsskerðingu 
(homonymous hemianopia) þeim megin sem lömunin er (mynd 2). 
Ef skaðinn er í vinstra heilahveli má reikna með málstoli og verk-
stoli, en gaumstoli sé skaðinn í hægra heilahveli. Öll þessi einkenni 
eru alvarleg. Lokist greinar miðhjarnaslagæðar verða brottfalls-
einkenni vægari en bera oftast svipmót af því sem að ofan er lýst. 

Lokist minni grein getur afleiðingin orðið einangrað málstol eða 
lömun í hendi svo dæmi séu tekin. 

Aftari hjarnaslagæð (posterior cerebral artery)
Helsta einkenni er helftarsjónsviðsskerðing gagnstæðu megin við 
skemmd (mynd 3). Stór drep í sjónberki beggja vegna geta valdið 
blindu sem sjúklingurinn er ekki meðvitaður um. Ef drep verður í 
miðlæga hluta gagnaugablaðs (temporal lobe) getur bráðarugl verið 
áberandi, jafnvel án annarra einkenna. Ef aftari hluti stúku (thala-
mus) skaðast verður alvarlegt skynbrottfall í gagnstæðum líkams-
helmingi. Drep í aftasta hluta heilahvelatengsla (corpus callosum) 
getur valdið því að sjúklingurinn getur ekki lesið en getur þó 
skrifað (alexia without agraphia).

Hryggslagæð (vertebral artery) 
Hryggslagæðarnar næra mænukylfuna. Drep á næringarsvæði 
æðanna geta valdið fjölbreyttum einkennum og ýmiss konar sam-
setningu einkenna eftir staðsetningu skaðans. Algeng einkenni 
eru snarsvimi (vertigo), óregluhreyfing útlima (ataxia), kyngingar-
örðugleikar, jafnvægistruflun, þvoglumæli (dysarthria), tvísýni og 
augntin (nystagmus). Wallenbergs-heilkenni (lateral medullary syn-
drome) er lýsandi dæmi um áfall á næringarsvæði hryggslagæðar 
(mynd 4). Það stafar af drepi í aftari hluta mænukylfu hliðlægt. 
Það einkennist af lömun í raddbandi og koki ásamt Horners-heil-

Mynd 1. Tölvusneiðmynd  
sem sýnir drep (lágþéttni, 

ör) á næringarsvæði fremri 
miðhjarnaslagæðar vinstra 

megin. 

Mynd 2 a) Við komu sýnir tölvusneiðmynd segamyndun (háþéttni) í hægri miðhjarnaslagæð (media sign, ör). b) TS æðaskoðun eftir skuggaefnisgjöf í æð (æðamynd) sýnir lokun á 
hægri miðhjarnaslagæð (ör). c) Tölvusneiðmynd án skuggaefnis þremur dögum síðar sýnir stórt drep á næringarsvæði hægri miðhjarnaslagæðarinnar. 

Mynd 3. Tölvusneiðmynd 
sem sýnir drep í vinstri sjón-

berki (ör) hjá einstaklingi 
með hægri helftarsjónsviðs-

skerðingu. 
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kenni og óregluhreyfingu í útlimum sömu hliðar, en skerðingu á 
sársauka- og hitaskyni í útlimum hinnar hliðarinnar.

Lokun á æðum til litlaheila 
Drep í litlaheila getur valdið fjölmörgum einkennum eins og 
svima, ógleði, uppköstum, þvoglumæli, óstöðugleika (falltilhneig-
ing til sömu hliðar og drepið er), augntini og óregluhreyfingu í 
útlimum þeim megin sem drepið er (mynd 5). Ef drepið er smátt 
getur svimi verið helsta einkenni og er þá vandasamt að aðskilja 
ástandið frá eyrnasvima. Oftast er þó augntin með hraða fasann 
til beggja hliða eða í lóðréttu plani. Slíkt sést ekki við eyrnasvima. 
Í reynd veldur það þó oft furðu hve lítilfjörleg einkenni stórs litla-
heiladreps geta verið, sérstaklega þó í byrjun. Slíkt getur valdið 
vanmati á ástandi sjúklings sem síðan reynist hættulegt.

Hjarnabotnsslagæð (basilar artery) 
Lokun á hjarnabotnsslagæð hefur yfirleitt í för með sér mikil og 
alvarleg einkenni á borð við meðvitundarminnkun, truflun á 
öndun, einkenni frá mörgum heilataugum og ferlömun (mynd 
6). Sjáöldur eru yfirleitt afar smá. Við staðbundinn skaða í fremri 
hluta brúar getur svokallað ,,lokað ástand“ (locked in syndrome) 
komið upp. Þá er sjúklingurinn vakandi, allir útlimir lamaðir og 
flestar heilataugar. Hann getur blikkað augum og hreyft augun í 
einhverjum mæli. Við slíkar aðstæður er mikilvægt en ekki alltaf 
auðvelt að meta meðvitundarástand. Þegar minni greinar frá 
hjarnabotnsslagæð lokast sést gjarnan lömun í heilataugum þeim 

megin sem drepið er en lömun og skyntap í gagnstæðum líkams-
helmingi. Ef drep verður í miðheila ofan brúar getur sést skert 
meðvitund án lamana. Oftast eru einnig sérkennileg einkenni frá 
augum, svo sem ósamsíða augnásar og skertar hreyfingar augna 
í lóðréttu plani.

Ördrep (lacunar stroke)
Ördrepin tengjast smáæðasjúkdómi og eru helst staðsett í djúpum 
svæðum heilans. Slík drep valda ekki einkennum eins og mál-
stoli, gaumstoli og sjónsviðsskerðingu, sem eru dæmigerð fyrir 
stóræðasjúkdóm og segarek frá hjarta. Fimm klínísk heilkenni eru 
dæmigerð fyrir ördrepin og verður þeim lýst hér í algengisröð. 
Einkenni ördrepa koma stundum fram í nokkrum áföngum á ein-
um til tveimur sólarhringum.

Hrein helftarlömun (pure motor hemiparesis) 
Þetta er algengasta klíníska heilkennið, það kemur fyrir í tæpum 
helmingi tilfella ördrepa. Lömun í andliti og efri og neðri útlimum 
er hlutfallslega jöfn. Algengustu staðsetingar ördrepsins eru í 
aftari hluta innhýðis (capsula interna), geislaskúf (corona radiata), 
brúarbotni (basis pontis) og strýtubrautum í mænukylfu (medullary 
pyramids) gagnstæðu megin við einkenni.

Óregluhreyfing og helftarlömun (ataxic hemiparesis) 
Hér eru á ferðinni helftareinkenni sem að nokkru leyti tengjast 
lömun og að nokkru leyti starfsemi hnykils (cerebellum). Óreglu-
hreyfing útlima er jafnvel meira áberandi en máttminnkunin. Að 
jafnaði eru einkenni frá ganglim meiri en frá griplim. Ördrepið 
getur verið í aftari hluta innhýðis, geislaskúf eða brúarbotni. 
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Mynd 4.  Flæðismynd (diffusion weighted image) hjá sjúklingi með Wallenberg-heil-
kenni (lateral medullary syndrome). Ör bendir á segulskæran blett (drep) þar sem flæði 
er ekki til staðar í heilavef, þetta drep sást ekki á tölvusneiðmynd. Aðrir segulskærir 
blettir sem sjást eru myndgallar. 

Mynd 5. Segulómmynd úr FLAIR myndröð sýnir stórt drep (ör) í vinstra litlaheila.



Mynd 7. Á segulómmynd (a) sem er úr FLAIR myndröð og b) sem er úr diffusion-
myndröð er sýnt smáæðardrep (ör) í vinstri stúku sem olli hægra skyntapi.

Heilkenni þvoglumælis og klaufsku í hendi (dysarthry-clumsy hand 
syndrome) 
Aðaleinkennin eru þvoglumæli og klaufska í hendi. Skemmdin er 
yfirleitt í brú eða innhýði (capsula interna) gagnstæðu megin við 
einkennin. 

Hreint skyntap (pure sensory stroke) 
Hreint skyntap einkennist af viðvarandi eða tímabundnum dofa, 
stingjum, verk, bruna eða annarri óþægilegri tilfinningu öðrum 
megin í líkamanum. Drepið er oftast staðsett í stúku gagnstæðu 
megin (mynd 7). 

Blandað skyntap og lömun (mixed sensorimotor stroke) 
Í þessu klíníska heilkenni helftarlömunar og skyntaps er ördrepið 
staðsett í stúku og aðliggjandi aftari hluta innhýðis gagnstæðu 
megin.

Samantekt

Átta af hverjum 10 heilablóðföllum stafa af heilablóðþurrð/drepi, 
tvö stafa af blæðingu. Heilablóðfall er algengasta orsök fötlunar 
og leggur undir sig flest bráðarými sjúkrahúsa á Vesturlöndum í 
dag. Árlegt nýgengi er 150-200/100.000/íbúa. Helstu áhættuþættir 
eru hár aldur, jákvæð fjölskyldusaga, saga um fyrra heilablóðfall, 
háþrýstingur, sykursýki, reykingar, hækkað kólesteról, offita og 
hreyfingarleysi. 

Mynd 6. Nýtt stórt drep 
í heilastofni (ör), sýnt með a) 
tölvusneiðmynd, b) segulóm-
skoðun FLAIR myndröð og 
c) flæðismynd (Diffusion). 
Mynd d) TS æðaskoðun eftir 
skuggaefnisgjöf í æð sýnir 
lokun á hjarnabotnsslagæð 
(ör) og mynd e) er þrívíddar-
úrvinnsla sem sýnir betur 
þann hluta æðarinnar sem er 
lokaður. 
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 ENGLISH SUMMARY

Eight of ten strokes are due to cerebral ischemia, two from cerebal 
hemorrhage. Stroke is the most common cause of disability, the second 
commonest cause of dementia and the fourth commonest cause of 
death in the developed world. The incidence of stroke is  

150-200/100.000 individuals/ year. One of every seven individuals 
suffers from stroke in their lifetime. In this article the epidemiology, risk 
factors, pathophysiology and symptoms of cerebral ischemia will be 
reviewed.
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