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Y F I R L I T

Inngangur

Á Íslandi verða um 400 einstaklingar fyrir heilablóð­
þurrð á ári hverju. Rúmlega einn á dag. Heilablóðþurrð 
er bráðaástand. Talið er að um tvær milljónir heila­
frumna deyi á hverri mínútu eftir að slagæð í heila 
lokast.1 Því skiptir tíminn öllu máli ef bjarga á heilavef 
frá heiladrepi. Afar mikilvægt er að sjúklingurinn kom­
ist sem fyrst á sjúkrahús, meðal annars til segaleysandi 
meðferðar. Illa hefur gengið að ná til sem flestra innan 
tímamarkanna.2 Ástæður þess geta verið margar. Sum­
ir átta sig ekki á eðli einkenna sinna, aðrir vilja bíða og 
sjá til hvort þau gangi yfir. Aðrir búa einir og ná ekki 
að gera viðvart. Því er mikilvægt að fræða heilbrigðis­
starfsfólk og almenning um einkenni heilablóðþurrðar 
og nauðsyn þess að leita sér tafarlaust hjálpar á svip­
aðan hátt og fólki hefur lærst á síðustu áratugum þegar 
grunur vaknar um hjartaáfall.2 Í þessari grein verður 
fjallað um greiningu og meðferð heilablóðþurrðar.

Aðferðir

Gerð var leit í PubMed gagnasafninu. Notuð voru 
leitarorðin „cerebral ischemia“, „cerebral infarction“ og 
„transient ischemic attack“. Alls fengust 317.500 (98.192, 
199.224, 20.084) heimildir í þeirri leit. Áhersla var lögð á 
greinar sem birst hafa eftir 1990, en í vissum tilvikum 
leiddi leitin fram mikilvægar eldri heimildir. Eingöngu 
voru lesin ágrip á ensku og íslensku. Aðeins voru lesnar 
greinar úr virtum tímaritum sem eru leiðandi í skrifum 
um taugalækningar, öll ritrýnd. Ágrip af fundum eða 
veggspjöldum voru ekki skoðuð. Gerðar voru þær kröf­
ur að tilfellaraðir hefðu fleiri en 50 sjúklinga til að koma 
til álita. Yfirlitsgreinar í virtum tímaritum voru einnig 
teknar til greina. Greinar voru valdar út frá mikilvægi 

Á Íslandi verða um 400 einstaklingar fyrir heilablóðþurrð á ári hverju, 
rúmlega einn á dag. Heilablóðþurrð er bráðaástand. Talið er að um 
tvær milljónir heilafrumna deyi á hverri mínútu eftir að slagæð í heila 
lokast. Öllu máli skiptir að sjúklingurinn komist sem fyrst á sjúkrahús, 
meðal annars til segaleysandi meðferðar. Þó að segaleysandi meðferð 
sem gefin er allt að fjórum og hálfum tíma eftir upphaf áfalls skili árangri, 
minnkar gagnsemin hratt eftir því sem líður á tímann. Fyrir hverja tvo 
sjúklinga sem meðhöndlaðir eru innan einnar klukkustundar nær annar 
fullum bata en meðhöndla þarf 14 einstaklinga til að einn nái fullum 

bata sé lyfið gefið þremur til fjórum og hálfri klukkustund eftir upphaf 
einkenna. Allir sjúklingar með brátt heilablóðfall ættu að leggjast inn á 
heilablóðfallseiningu. Þar fer fram heildstæð og þverfagleg nálgun hvað 
varðar hinar fjölmörgu orsakir og afleiðingar heilablóðfalls, með áherslu 
á endurhæfingu. Til að koma í veg fyrir endurtekið áfall skal hefja annars 
stigs fyrirbyggjandi meðferð sem fyrst. Þar kemur til álita blóðflöguhemj-
andi meðferð, blóðþrýstingsmeðferð, lækkun blóðfitu, meðferð sykursýki, 
lífsstílsbreytingar, blóðþynning hjá sjúklingum með segalind í hjarta og 
æðaþelsbrottnámsaðgerð á hálsslagæð, þar sem það á við. 

 Ágrip

og þýðingu fyrir skrif þessarar yfirlitsgreinar. Af ofan­
töldum fjölda heimilda voru 608 ágrip lesin. Á grunni 
þeirra voru 153 greinar lesnar og af þeim var efni úr 77 
notað í þessa grein. Sérstök áhersla var lögð á að fylgja 
leiðbeiningum amerísku heilablóðfallasamtakanna frá 
2011 og 2013 (heimildir 2 og 49).

Greining

Tíminn fram að greiningu
Þegar grunur vaknar um brátt heilablóðfall skal flytja 
sjúkling tafarlaust á sjúkrahús þar sem læknir tekur 
á móti honum strax við komu. Afar mikilvægt er að 
mennta sjúkraflutningsmenn í að greina hugsanlegt 
heilablóðfall. Þegar þeir koma á vettvang geta einföld 
stöðluð próf komið að gagni. Eitt slíkt próf er FAST (Face, 
Arms, Speech, Time) prófið sem inniheldur eftirfarandi 
þrjár spurningar við grun um heilablóðfall:2,3 
•	 Er andlitið ósamhverft þegar sjúklingurinn reynir að 

brosa?
•	 Fellur annar handleggur þegar sjúklingurinn reynir 

að halda báðum uppi?
•	 Á sjúklingurinn erfitt með að segja setningar eins og 

,,það er gott veður úti“? 
Sjúkraflutningsmenn leitast við að komast að því 

hvenær einkennin hófust og hvenær sjúklingurinn var 
síðast án einkenna. Á leiðinni á sjúkrahúsið þarf að huga 
að öndunarvegi, öndunarhjálp og blóðflæðishjálp. Fylgj­
ast skal með lífsmörkum og mæla blóðsykur, þar sem 
blóðsykurfall getur gefið einkenni lík heilablóðfalli.

Við komu sjúklings á bráðamóttöku þarf að svara 
eftirfarandi spurningum umsvifalaust: Er um bráða 
heilablóðþurrð að ræða? Ef svo er, uppfyllir sjúklingur 
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skilyrði fyrir segaleysandi meðferð? Stefna ber að því að á innan 
við 20 mínútum sé upplýsinga aflað frá sjúklingi, vitnum, að­
standendum og starfsfólki sjúkrabílsins, framkvæmd tauga­
skoðun, líkamsskoðun og blóðprufutaka. Fleiri starfsmenn geta 
unnið þessa verkþætti samtímis. Við taugaskoðun er æskilegt að 
nota svokallaðan NIH-skala (National Institutes of Health Stroke 
Scale). Fljótlegt er að fara eftir skalanum, hann er notaður víða um 
heim og gefur samsvarandi niðurstöðu hver sem skoðar.2 Ef sjúk­
lingur virðist uppfylla skilyrði fyrir segaleysandi meðferð skal 
flytja hann strax í myndgreiningu. Ráðlagt er að læknir fylgi sjúk­
lingnum. Á leiðinni má fylla í eyður hvað sjúkrasögu og skoðun 
varðar. Ef engar frábendingar koma í ljós eftir myndrannsókn skal 
hefja segaleysandi meðferð umsvifalaust. Ekki er nauðsynlegt að 
bíða eftir blóðprufusvörum. Eingöngu þarf að útiloka blóðsykurs­
fall og mæla INR (International Normalised Ratio) ef sjúklingur 
tekur warfarín. Alþjóðlegar leiðbeiningar hvetja til þess að gjöf 
segaleysandi efnis hefjist innan 60 mínútna frá því að sjúklingur 
kom á sjúkrahúsið (door to needle time), því fyrr, því betra.2  

Finnar hafa verið framarlega í bráðameðferð heilablóðfalls. Sér­
staklega á þetta við á Stór-Helsinkisvæðinu. Þeir hafa einbeitt sér 
að því að stytta undirbúningstímann fyrir gjöf segaleysandi efnis. 
Þetta á við flutningstíma til sjúkrahúss og tímann á bráðamóttöku 
fram að gjöf segaleysandi efnis. Eftirfarandi eru nokkur lykilatriði 
úr þeim vinnuferlum sem þeir hafa komið sér upp:4

a) Grunur um heilablóðfall hefur fengið sama forgang sjúkra­
bíla og grunur um kransæðastíflu (eingöngu hjartastopp hefur 
hærri forgang). 

b) Á leiðinni á sjúkrahús er hringt í vakthafandi taugalækni 
(allir sjúkrabílar hafa beint númer), greint frá sjúkrasögu og skoð­
un og kennitala gefin upp. Þá er er hægt að skrá sjúkling inn og 
fara yfir þær sjúkraskrár sem til eru. 

c) Sjúklingur er fluttur beint að tölvusneiðmyndatæki þar sem 
taugalæknir ásamt heilablóðfallsteymi bíður.

d) Skoðun samkvæmt NIH-skala er framkvæmd. Eingöngu 
er tekið stixpróf fyrir INR. Blóðsykur hefur þegar verið mældur 
í sjúkrabíl.

e) Ef tölvusneiðmynd sýnir ekki frábendingu fyrir segaleys­
andi meðferð og sterkur klínískur grunur er um heilablóðþurrð 

er segaleysandi meðferð hafin. Þá er hægt að framkvæma frekari 
blóðrannsóknir og myndrannsóknir svo sem æðamyndatöku, 
heilavefjargegnumflæðisrannsókn (cerebral perfusion) eða segul­
ómskoðun ef þess gerist þörf.

f) Eitt sjúkrahús á Stór-Helsinkisvæðinu tekur við öllum sjúk­
lingum sem mögulega geta haft gagn af segaleysandi meðferð. 

Með ofantöldum aðgerðum hafa Finnar náð afar góðum 
árangri. Meðaltími þar frá komu sjúklings á sjúkrahúsið þar til 
segaleysandi meðferð er hafin er 20 mínútur. Það hefur skilað sér 
í bættum árangri hjá þessum sjúklingahópi.4 Tímalengd frá upp­
hafi einkenna þar til meðferð er hafin er lykilþáttur þegar kemur 
að árangri segaleysandi meðferðar eins og rætt verður síðar. Þó að 
íslenska höfuðborgarsvæðið sé mun minna en Helsinki eru flestar 
meðferðarforsendur til staðar. 

Myndrannsóknir
Myndrannsóknir gegna lykilhlutverki við greiningu heilablóð­
falls. Í dag er langalgengast að beita tölvusneiðmyndatöku án 
skuggaefnis sem útilokar blæðingu á skjótan og öruggan hátt. 
Stundum getur slík rannsókn sýnt aukna þéttni í slagæð, svo­
kallað hyperdense-teikn vegna sega í æðarholinu. Ef seginn er stað­
settur í miðhjarnaslagæð (a. cerebri media) kallast teiknið media sign 
(mynd 1a). Rannsóknin getur einnig sýnt snemmkomin teikn um 
drep, svo sem lágþéttni (hypodensity) heilavefjar, bjúgmyndun, 
eða óljós skil milli gráa og hvíta efnisins (mynd 1d).5 Einnig er 
hægt að framkvæma æðamyndatöku (CT angiography) til að leita 
eftir slagæðaþrengingum og -lokunum (mynd 1b).6 Þá getur heila­
vefjargegnumflæðisrannsókn (cerebral perfusion) verið gagnleg. 
Með þeirri rannsókn er hægt að meta stærðina á lítt starfshæfum 
en lífvænlegum heilavef (penumbra) (mynd 1c) í samanburði við 
svæði þar sem drep hefur orðið. Þegar svæði lífvænlegs heila­
vefjar er tiltölulega stórt er til mikils að vinna.7 Þó skal tekið skýrt 
fram að eingöngu þarf hefðbundna tölvusneiðmyndarannsókn til 
undirbúnings segaleysandi meðferðar. Hinar rannsóknirnar sem 
nefndar voru geta varpað skýrara ljósi á ástand heilavefjar sem 
hefur orðið fyrir blóðþurrð og gefið upplýsingar um lokun slagæð­
ar. Aðalatriðið er þó alltaf að gefa segaleysandi meðferð sem fyrst.

Mynd 1a. Allar myndir merktar nr.1 
eru tölvusneiðmyndir  og sýna sama 
einstakling sem kom á sjúkrahús um 
klukkustund eftir að hafa fengið hægri 
helftarlömun og málstol. Mynd 1a er gerð 
án skuggaefnisgjafar í æð og sýnir sega 
(media sign) í miðhjarnaslagæð (a. ce­
rebri media) vinstra megin í heila (ör). 

Mynd 1c. Heilavefjargegnumflæðisrann-
sókn (cerebral blood flow (CBF)) við komu 
sýnir minnkað blóðflæði á næringarsvæði 
vinstri miðhjarnaslagæðar (blátt, ör). Allt 
bláa svæðið sem sést á myndinni telst þó líf-
vænlegur vefur (penumbra).

Mynd 1d. Tölvusneiðmynd  sem sýnir 
greinilega lágþéttni, útmáðar hjarnafell-
ingar (sulci) (ör) og óljós skil milli grás 
og hvíts vefjar á næringarsvæði mið-
hjarnaslagæðar vinstra megin sem eru 
merki um heilablóðþurrð og þróun yfir 
í heiladrep. Stór hluti af svæðinu er þó 
lífvænlegt samanber mynd 1c.

Mynd 1b. Æðarannsókn við komu 
staðfesti lokun á vinstri miðhjarnaslag
æð (ör).  
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Tölvusneiðmyndarannsókn sem felur í sér tölvusneiðmynd án 
skuggaefnis, æðamyndatöku, og heilavefjargegnumflæðisrann­
sókn (cerebral perfusion) er hægt að framkvæma á 10 mínútum.8 Þó 
að skuggaefni sé notað við æðamyndatökuna er hætta á nýrna­
skaða afar lág hjá einstaklingum með eðlilega nýrnastarfsemi. 
Í einni rannsókn var gjöf skuggaefnis talin liggja að baki bráðri 
nýrnabilun hjá fjórum einstaklingum (0,37%) af 1075.9 

Í bráðaaðstæðum er segulómskoðun einnig álitlegur kostur 
sem víða er notaður. Segulómskoðun gefur betri aðgreiningu á 
vefjahlutum í heilavef en tölvusneiðmynd.10 Flæðisviktuð (diffu-
sion-weighted imaging, DWI) (mynd 2 og 3) segulómrannsókn getur 
greint frumubundinn (cytotoxic) bjúg innan mínútna eftir upphaf 
blóðþurrðar, hins vegar getur tekið nokkrar klukkustundir fyrir 
drepið að koma í ljós á tölvusneiðmynd.11 Ókostir segulómskoð­
unar eru minna aðgengi og lengri rannsóknartími.  

Bráðameðferð

Segaleysandi meðferð
Alteplasi (tissue plasminogen activator, tPA, Actilyse®) er ensím sem 
hvetur klofning af plasmínogeni yfir í plasmín sem svo klýfur fibr­
ín og þar með sega. Grunnrannsóknin sem sýndi fram á árangur 
segaleysandi meðferðar var framkvæmd af The National Institute 
of Neurologic Disorders and Stroke (NINDS) í Bandaríkjunum. 
Þar var sjúklingunum slembiraðað til að fá tPA eða lyfleysu innan 
þriggja klukkustunda frá upphafi einkenna.12 Í meðferðarhópnum 
var sýnt fram á marktækt minni fötlun eftir þrjá mánuði.12 Ein­
kennagefandi blæðing var algengari í tPA hópnum (6,4%) en í 
lyfleysuhópnum (0,6%) (P<,001).12 Þegar þessar niðurstöður voru 
birtar 1995 fékk lyfið markaðsleyfi. Skammturinn sem hefur verið 
notaður er 0,9 mg/kg, og 90 mg sem hámark.12 Síðan þá hafa fleiri 
rannsóknir sýnt hliðstæðan árangur.13,14

Á síðastliðnum árum hafa rannsóknir sýnt fram á gagnsemi 
segaleysandi meðferðar í allt að fjóra og hálfan tíma eftir upp­
haf áfalls.15,16 Því hefur meðferðarglugginn verið lengdur sem því 
nemur á flestum stöðum þar sem boðið er upp á þessa meðferð. 
Það þýðir þó ekki að greiningarferlið megi ganga hægar. Líkur á 
bata minnka línulega með tímanum og eftir fjórar og hálfa klukku­
stund er gagnsemi segaleysandi meðferðar ekki lengur tölfræði­
lega marktæk. Fyrir hverja tvo sjúklinga sem meðhöndlaðir eru 

innan einnar klukkustundar nær annar fullum bata en meðhöndla 
þarf 14 til að einn nái fullum bata sé lyfið gefið þremur til fjórum 
og hálfri klukkustund eftir upphaf einkenna.17 

Í töflu I má sjá ábendingar og frábendingar fyrir segaleysandi 
meðferð.2 Ekki gefst ráðrúm hér til að fara í gegnum allar frábend­
ingar en varast skal að meðhöndla sjúklinga með mjög mikil brott­
fallseinkenni með tPA. Þá er átt við sjúklinga sem hafa yfir 25 á 
NIH-skalanum eða eru með merki um stórt drep á fyrstu mynd­
rannsókn. Ekki hafa verið sett nein neðri mörk á NIH-skalanum 
varðandi tPA-meðferð. Ætíð þarf að meta mikilvægi einkenna. Til 
dæmis getur alvarlegt málstol réttlætt meðferð þó að það gefi að­
eins 1-2 stig á skalanum. Meðferð með warfaríni er frábending fyrir 
tPA, nema INR sé undir 1,7. Blóðþrýstingur yfir 185/110 er talinn 
frábending, en takist að lækka þrýstinginn í tæka tíð getur meðferð 
hafist.2 Oftast er lyfið labetólól notað í skammtastærðunum 10-20 
mg í senn. 

Mynd 3. Segulómskoðun gerð komudag af sjúklingi sem kom inn með vinstri helftar-
lömun sýnir ferskt drep á svæði hægri hjarnslagæðar, sem á mynd (3a) sést sem segul-
skær breyting (DWI:B1000) og segulsnauð á ADC korti (3b). 

Tafla I. Ábendingar og frábendingar fyrir segaleysandi meðferð.  

Ábendingar

Bráð brottfallseinkenni sem samrýmast vel heilablóðþurrð

Upphaf einkenna innan 4,5 klukkustunda

Frábendingar

Væg einkenni eða einkenni sem eru að ganga yfir

Sjúklingur með svæsin einkenni >25 á NIH-skalanum

Einkenni og skoðun sem gefa til kynna innanskúmsblæðingu

Innankúpublæðing á myndrannsókn 

Alvarlegur heilaskaði eða heilablóðfall síðastliðna þrjá mánuði

Virk blæðing frá meltingar- eða þvagfærum á síðastliðnum 21 degi

Stærri skurðaðgerð síðastliðna 14 daga

Slagbilsþrýstingur yfir 185 mm Hg eða hlébilsþrýstingur yfir 110 mm Hg 

Merki um virka blæðingu eða fersk einkenni líkamsáverka við skoðun

Notkun blóðþynningarlyfja um munn eða INR jafnt eða yfir 1,7

Notkun heparíns á síðastliðnum 48 klukkustundum eða lengt aPTT

Magn blóðflagna undir 100.000 mm3

Blóðsykursgildi undir 2,7 mmól/L

Myndrannsókn sem sýnir heiladrep sem nær yfir >1/3 af heilahveli

Illkynja æxli í höfði eða æðaflækja 

Y F I R L I T

Mynd 2. Tölvusneiðmynd 2a sýnir engin merki um heiladrep en 2b sem er flæðis-
viktuð segulómrannsókn (DWI :B1000) sýnir ferskt drep í stúku vinstra megin (ör). 



396  LÆKNAblaðið 2014/100 

Innanæðarmeðferð 
Aðeins helmingur sega í stærri æðum leysist með tPA-meðferð og 
því er þörf fyrir öflugri meðferð.18 Ýmiss konar innanæðarmeð­
ferð (endovascular treatment) hefur verið þróuð á síðastliðnum árum 
til að fjarlægja sega úr slagæðum heilans og hefur mikil tæknileg 
framþróun átt sér stað á þeim vettvangi. Slík meðferð hefur fyrst 
og fremst verið reynd hjá sjúklingum sem ekki hafa verið taldir 
hæfir fyrir venjulega tPA-meðferð um bláæð eða þar sem tPA-með­
ferð hefur ekki borið árangur.19 Segabrottnám er talið sérstaklega 
árangursríkt í stóræðasjúkdómi eins og við lokun á hjarnabotns­
slagæð (a. basilaris). Þar sem þessari meðferð er ekki beitt á Íslandi 
verður hún ekki rædd frekar hér. Hið sama gildir um innanæðar­
meðferð (intraarterial) með tPA. 

Blóðflöguhemjandi lyf
Fyrir sjúklinga sem uppfylla ekki skilyrðin fyrir tPA, er aspirín 
eina lyfið sem hefur sýnt ávinning í bráðri heilablóðþurrð.20,21 Í 
raun er hér þó um annars stigs forvörn að ræða þar sem aspirín 
dregur úr hættunni á endurtekinni heilablóðþurrð strax á fyrstu 
dögunum eftir áfallið. Þetta er mikilvægt þar sem þá er talsverð 
hætta á nýju áfalli. Því skal gefa aspirín strax og búið er að útiloka 
blæðingu með myndrannsókn. Að aflokinni segaleysandi með­
ferð er rétt að bíða með blóðflöguhemjandi lyf í 24 klukkustundir. 
Regluleg notkun blóðflöguhemjandi lyfs (aspírin/klópídógrel) er 
ekki frábending fyrir segaleysandi meðferð.12

Blóðþynnandi meðferð 
Rannsóknir hafa ekki sýnt fram á heildarávinning af blóðþynn­
andi (anticoagulation) meðferð við bráðri heilablóðþurrð.2,22 Sá 
ávinningur sem fengist hefur með blóðþynningu er upphafinn 
af aukinni tíðni heilablæðinga.21 Að aflokinni segaleysandi með­
ferð er rétt að bíða með blóðflöguhemjandi lyf í 24 klukkustundir. 
Regluleg notkun blóðflöguhemjandi lyfs (aspírin/klópídógrel) er 
ekki frábending fyrir segaleysandi meðferð.12

Önnur meðferð

Sérhæfðar heilblóðfallseiningar 
Alþjóðasamtök taugalækna mæltust til þess á síðasta áratug síð­
ustu aldar að unnið yrði að því að allir einstaklingar með brátt 
heilablóðfall ættu kost á dvöl á svokölluðum heilablóðfallseining­
um/deildum.2 Á árunum þar á undan höfðu endurteknar rann­
sóknir sýnt að sjúklingum farnaðist betur á slíkum deildum hvað 
varðar lífs- og batalíkur.2 Á þessum deildum fer fram heildstæð og 
þverfagleg nálgun sérhæfðra heilbrigðisstétta, hvað varðar hinar 
fjölmörgu og oft flóknu afleiðingar heilablóðfalls, með áherslu á 
endurhæfingu, helst á fyrsta degi ef þess er kostur.2 

Öndunarhjálp
Nokkur hluti sjúklinga með bráða heilablóðþurrð á á hættu að 
verða fyrir öndunarbilun. Ekki síst á það við þegar heiladrep eru 
stór eða staðsett í heilastofni. Þessir einstaklingar eiga gjarnan í 
erfiðleikum með að losa sig við slím og halda öndunarvegi opnum 
vegna lömunar í munni/koki eða lækkaðrar meðvitundar.23 Þá er 
mikil hætta á lungnabólgu vegna ásvelgingar.23 Í þeim tilvikum er 
mat á kyngingargetu nauðsynlegt til að velja réttar næringarleiðir. 
Mikilvægt er að súrefnismettun sé haldið yfir 94% til að verja vefi 

fyrir súrefnisskorti.2 Ekki er mælt með því að gefa einstaklingum 
með háa súrefnismettun viðbótarsúrefni.2

Blóðþrýstingsmeðferð
Sjúklingar með bráða heilablóðþurrð hafa gjarnan hækkaðan blóð­
þrýsting við komu á sjúkrahús og fyrstu dagana eftir upphaf ein­
kenna. Ástæður þess geta verið: lífeðlisfræðileg mótvægisáhrif 
vegna heilablóðþurrðar, hækkaður innankúpuþrýstingur, verkir 
og undirliggjandi háþrýstingur.24 

Flestir mæla með því að háþrýstingur sé eingöngu meðhöndl­
aður ef  slagbilsþrýstingurinn fer yfir 220 mm Hg eða hlébilsþrýst­
ingur yfir 120 mm Hg.2,25 Ef sjúklingurinn hefur fengið segaleys­
andi meðferð er mælt með því að halda þrýstingnum í eða undir 
180/105 mm Hg. Þetta á við meðan á gjöf tPA stendur og sólar­
hringinn þar á eftir.2 Tilgangurinn er að minnka hættu á heilavefs­
blæðingu. 

Ef lækka þarf blóðþrýstinginn ber að gera það varlega, ekki síst 
þar sem margir sjúklinganna hafa undirliggjandi háþrýsting og 
sjálfstjórn (autoregulation) blóðþrýstingsins er í samræmi við það. 
Dæmi um lyf sem hægt er að nota eru: β-hemlar (labetalól), kalsí­
um hemlar (níkardipín) og angíótensin-converting ensím hemlar 
(enalapríl). 

Vökvameðferð
Algengt er að sjúklingar með heilablóðþurrð hafi merki um vökva­
skort við innlögn, og margir geta ekki drukkið. Þá er nauðsynlegt 
að hefja meðferð með jafnþrýstum saltvatnslausnum.2 Forðast skal 
vanþrýstar (hypotonic) lausnir þar sem þær geta aukið heilabjúg. 

Blóðsykurstjórnun 
Hækkaður blóðsykur hefur verið tengdur verri horfum hjá sjúk­
lingum með heilablóðþurrð.26 Hækkaður blóðsykur hefur einnig 
verið tengdur auknum heilabjúg og aukinni tíðni blæðinga inn í 
drepið.27 Heilablóðþurrðarsjúklingar hafa oft hækkaðan blóðsykur 
vegna aukinnar örvunar sympatíska taugakerfisins. Þess vegna er 
ekki mælt með því að þeim séu gefnar sykurlausnir. Nauðsynlegt 
er að fylgjast reglulega með blóðsykri og meðhöndla hækkaðan 
blóðsykur með stuttverkandi insúlíni. Halda ber sykurgildum í 
blóði undir 9 mmól/l.2 Stýring blóðsykurs niður fyrir 6 mmól/L 
hefur ekki bætt árangur.2 

Hitalækkandi meðferð
Hækkaður líkamshiti getur haft neikvæð áhrif á afdrif þar sem 
hann eykur efnaskiptaþörf, bólguviðbragð og niðurbrot heila­
vefjar.28,29 Lungnabólga og þvagfærasýkingar eru algengar hjá 
sjúklingum með bráða heilablóðþurrð. Sýkingar þarf að greina 
tafarlaust og meðhöndla. Auk sýklalyfjameðferðar má nota hita­
stillandi lyf á borð við parasetamól. 

Fylgikvillar heilablóðþurrðar

Blæðing inn í drepið  
Það sem menn óttast helst hjá þeim sem fengið hafa segaleysandi 
meðferð er blæðing inn í drepið sem getur leitt til aukinnar fötl­
unar og hærri dánartíðni (mynd 4).12 Áhættuþættir fyrir blæðingu 
eftir segaleysandi meðferð eru: mikil einkenni í upphafi (há stiga­
skorun á NIH-skalanum), teikn um drep á fyrstu myndrannsókn­
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inni, hár aldur, hár blóðþrýstingur, blóðflagnafæð, hár blóðsykur, 
sykursýki, hjartabilun, og gjöf tPA seint í tímarammanum.30,31 Því 
hefur hluti af þessum áhættuþáttum verið tekinn inn sem frá­
bendingar fyrir segaleysandi meðferð (sjá töflu I). Þess ber að geta 
að frábendingum fyrir segaleysandi meðferð hefur fækkað með 
árunum. Margar hverjar, svo sem hár aldur og saga um heiladrep, 
eru eingöngu hlutfallslegar frábendingar í dag.

Flestar blæðingar eiga sér stað á fyrstu klukkustundunum eftir 
að segaleysandi lyf er gefið. Ef sjúklingur sýnir merki versnandi 
taugaeinkenna skal stöðva innrennsli tPA strax og framkvæma 
bráða tölvusneiðmyndarannsókn. Ef blætt hefur skal gefa ferskt 
frosið plasma (5–10 mL/kg).32 Þá er nauðsynlegt að meta blóð­
hag, fjölda blóðflagna og storkupróf. Hugsanlega kemur þá fram 
áhættuþáttur fyrir blæðingunni sem hægt er að leiðrétta.

Djúpvenusegi
Djúpvenusegi með lungnareki kemur fyrir og veldur dauða hjá 
nokkrum prósentum heilablóðfallasjúklinga.2,33 Því er mælt með 
notkun lágheparíns hjá þeim sem eru rúmliggjandi (til dæmis 
Klexane® 20-40mg daglega).34,35 Sjúklingar sem fengið hafa sega­
leysandi meðferð ættu þó ekki að fá blóðþynningu fyrsta sólar­
hringinn. Þrýstisokka má nota hjá þeim sjúklingum sem hafa 
frábendingu fyrir lágheparínmeðferð.2

Heilabjúgur
Eftir heiladrep getur myndast svo alvarlegur heilabjúgur að hætta 
er á haulun (herniation) með þrýstingi á heilastofn, dái og jafnvel 
andláti. Sérstaklega á þetta við um þá sem eru með stórt drep á 
svæði miðhjarnaslagæðar, drep í heilastofni eða litlaheila. Mest­
ur er bjúgurinn oftast á degi þrjú til fimm. Til lækkunar innan­
kúpuþrýstings er hægt að nota hefðbundin ráð eins og hækkun 
höfðalags í 30°, til að auka bláæðafráflæði.36 Einnig er hægt að gefa 
osmótísk þvagræsilyf á borð við mannitól eða aðrar yfirþrýstar 
lausnir.37 Mannitól dregur bæði úr innanfrumu- og millifrumu­
vökva í heilanum. Stýrða oföndun verður að nota varlega þar sem 
hún takmarkar blóðflæði til heilans vegna æðasamdráttar. Bark­
sterar hafa ekki gagnast við bjúg af völdum heilablóðþurrðar.38 

 Mikið hefur verið deilt um gagnsemi opnunar höfukúpu (cran-
iotomia) við heilablóðþurrð. Á síðastliðnum árum hafa þó komið 
fram rannsóknir sem styrkt hafa rökin fyrir þrýstingsminnkun­
araðgerð hjá einstaklingum yngri en 60 ára sem hafa stórt drep 
á næringarsvæði miðhjarnaslagæðarinnar.39 Markmið aðgerðar­
innar er að minnka staðbundin þrýstingsáhrif, lækka innan­
kúpuþrýsting og bæta heilavefjargegnumflæði (cerebral perfusion 
pressure) (mynd 5). Samantekt á þremur rannsóknum sýndi fram 
á 50% auknar lífslíkur hjá þeim sem gengust undir aðgerðina en á 
móti kom að stór hluti þeirra sem lifa af býr við alvarlega fötlun.39 
Því er þessi meðferð umdeild. Hjá einstaklingum með mikinn 
bjúg í litlaheila getur þrýstingsminnkunaraðgerð bjargað lífi.2 

Annars stigs fyrirbyggjandi meðferð

Eftir að heilablóðþurrð hefur átt sér stað ber að leggja ríka áherslu 
á fyrirbyggjandi meðferð. 

Blóðflöguhemjandi meðferð
Stórar slembiraðaðar tvíblindar rannsóknir og samantektarrann­
sóknir hafa metið áhrif blóðflöguhemjandi lyfja í samanburði við 
lyfleysu til að draga úr hættu á endurteknu áfalli hjá sjúklingum 
sem fengið hafa heilablóðþurrð (skammvinn heilablóðþurrð inni­
falin). Blóðflöguhemjandi lyf minnka hlutfallslega áhættu á endur­
teknu áfalli um 20%. Heildaráhættuminnkun nemur 14 áföllum 
fyrir hverja þúsund sjúklinga sem meðhöndlaðir eru ár hvert. 
Færri en einn af þúsund á blóðflöguhemjandi meðferð verða fyrir 
alvarlegri innankúpublæðingu ár hvert. Því er gagnsemin meiri en 
blæðingarhættan nema sérstakar frábendingar liggi fyrir.40 

Hve fljótt eftir heiladrep eða skammvinna heilablóðþurrð á 
að hefja meðferð með blóðflöguhemjandi lyfjum? Stórar slembi-
raðaðar tvíblindar rannsóknir hafa sýnt fram á gagnsemi þess að 
hefja aspirínmeðferð innan 48 klukkustunda hjá sjúklingum með 
heilablóðþurrð.41 Hjá sjúklingum sem fengið hafa heilablóðþurrð 
er mælt með því að halda meðferðinni áfram um langan tíma enda 
þótt rannsóknir hafi sýnt að gagnsemin er mest fyrstu árin.42 

Aspirín hefur lengi verið fyrsta val hvað varðar blóðflöguhemj­
andi meðferð.42 Rannsóknir hafa sýnt að 75 mg daglega gera sama 
gagn og hærri skammtar en hafa minni aukaverkanir. Tvær stórar 
slembiraðaðar tvíblindar rannsóknir leiddu í ljós að samsett með­
ferð með aspiríni og langverkandi dípýridamóli fækkaði hlutfalls­
lega áföllum um fimmtung miðað við aspirín eitt sér, án aukinnar 
blæðingarhættu.43 Því hefur undanfarinn áratug verið mælt með 
dípýridamóli í forðaformi 200 mg x2 daglega til viðbótar aspiríni. 

Mynd 4. Tölvusneiðmynd sem 
sýnir blæðingaríferð í heilaberki og 
djúphnoðum (basal ganglia) eftir gjöf 
segaleysandi lyfs.
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Mynd 5. Tölvusneiðmynd 5a framkvæmd eftir kúpuopnun hjá einstaklingi með stórt 
drep á næringarsvæði miðhjarnsslagæðar hægra megin. Heilinn bungar út um opið 
vegna  bjúgs og dreps. Þrívíddar tölvusneiðmynd 5b sýnir vel kúpuopnunina. Þessi 
rannsókn var gerð skömmu áður en leggja átti beinið sem fjarlægt var aftur á sinn stað 
og því bungar  heilinn ekki lengur út eins og á fyrri mynd. Þess má geta að þessi ein-
staklingur náði sér vel eftir alvarlega vinstri helftarlömun.
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Árleg heildaráhætta minnkaði úr 5% í 4% þegar dípýridamóli var 
bætt við.43 Höfuðverkur sem aukaverkun af dípýridamóli kemur 
fyrir í þriðjungi tilfella, hann getur gengið yfir yfir á 1-2 vikum.43 

Á síðustu árum hafa komið fram fleiri blóðflöguhamlandi lyf. 
Stór slembiröðuð tvíblind rannsókn á sjúklingum með sögu um 
heilablóðþurrð, hjartadrep eða útæðasjúkdóm sýndi að klópídógr­
el var að minnsta kosti eins áhrifaríkt og aspirín.44 Rannsóknir 
hafa einnig leitt í ljós að klópídógrel er að minnsta kosti jafn 
áhrifaríkt og samsett meðferð með aspiríni og dípýramidamóli.45 
Aspirín og klópídógrel hafa mismunandi aukaverkanir. Aspirín 
veldur helst einkennum frá efri meltingarvegi en klópídógrel 
veldur frekar niðurgangi og útbrotum og getur í undantekningar­
tilfellum valdið blóðflagnafæð.44,46 Slembiraðaðar tvíblindar rann­
sóknir hafa sýnt að samsett meðferð með aspiríni og klópídógreli 
fækkar ekki blóðþurrðaráföllum í samanburði við klópídógrel eða 
aspirín eitt sér. Á hinn bóginn eykur samsetta meðferðin blæð­
ingarhættuna.47,48       

Sjúklinga með nýlega blæðingu frá meltingarvegi eða aðra 
stærri blæðingu eða einkenni um virkt magasár ætti ekki að með­
höndla með blóðflöguhemjandi lyfi. Hið sama gildir fyrir þá sem 
hafa ofnæmi fyrir aspiríni eða öðrum blóðflöguhemjandi lyfjum. 
Sjúklinga með hvítkornafæð eða fækkun á blóðflögum ætti síður 
að meðhöndla með klópídógreli. Þar sem blóðflöguhemjandi lyf 
auka hættuna á innankúpublæðingu er ekki rétt að gefa sjúkling­
um sem fengið hafa slíka blæðingu blóðflöguhemjandi lyf nema 
þeir séu í afar sterkum áhættuhóp varðandi heilablóðþurrð.49 

Bandarísku heilablóðfallasamtökin taka ekki afstöðu með einu 
lyfi fremur en öðru.49 Þau mæla með því að lyf sé valið út frá ein­
staklingsbundnu mati. Eftir að klópídógrel varð ódýrara er það 
álitlegur kostur þar sem rannsóknir hafa sýnt að það er ekki síðra 
en aspírín og dípýridamól gefið saman.45 

Blóðþynning hjá sjúklingum með segalind í hjarta
Sterkar sannanir eru fyrir verulegri gagnsemi blóðþynnandi 
meðferðar hjá sjúklingum með gáttatif (atrial fibrillation), bæði 
viðvarandi og lotubundnu, í samanburði við blóðflöguhemjandi 
meðferð.50,51 Þessi gagnsemi kemur fram hjá öllum aldurshópum 
og minnkar ekki með aldri.51 Rannsóknir sýna að hlutfallsleg 
áhættuminnkun er á milli 68-79% með warfaríni miðað við lyf­
leysu.49 Heildaráhætta minnkar árlega úr 4,5% í 1,5%.49 Hættan á 
alvarlegri blæðingu vegna blóðþynningar er tvær til þrjár blæð­
ingar á hverja eitt þúsund meðhöndlaða sjúklinga árlega.50,51 Þann­
ig hafa rannsóknir sýnt fram á verulega gagnsemi blóðþynningar 
svo lengi sem engar frábendingar eru til staðar. Mikilvægt er að 
INR sé haldið milli 2 og 3. Við lægra gildi eykst tíðni blóðþurrðar­
áfalla og við gildi ofan við 3 aukast líkur á alvarlegum blæðing­
um.52 Á síðustu árum hafa verið gerðar rannsóknir á svokölluðum 
þrombínhemlum (direct thrombin inhibitors). Dabígatran er eitt 
þessara efna. Rannsóknir hafa sýnt að efnið er að minnsta kosti 
jafn árangursríkt og warfarín til að fyrirbyggja segarek frá hjarta 
meðal einstaklinga með gáttatif.53 Þess ber þó að geta að hópurinn 
sem fékk warfarín í þessari rannsókn hélst tiltölulega illa innan 
viðmiðunarmarka (INR 2-3). Ekki er víst að sami munur sæist til 
að mynda á Norðurlöndunum þar sem warfarínskömmtun og eft­
irfylgni er góð. Vissulega er það hagkvæmt að ekki þarf að fylgja 
blóðþynningunni eftir með mælingum. Hins vegar er ekki ljóst 
hvaða blóðhluta er gagnlegt að gefa þeim sem blæða á meðferð­

inni. Dabígatran er dýrara lyf, en eftirfylgnin er fyrirhafnarminni 
og ódýrari. Lyfið er gefið daglega í skömmtunum 150 mg x 2 og 
110 mg x 2 hjá þeim sem hafa skerta nýrnastarfsemi. Önnur tvö 
blóðþynningarlyf hafa komið á markaðinn, rívaroxaban og apix­
aban, en þau verða ekki rædd frekar hér. 

Hvaða sjúklinga með gáttatif á ekki að meðhöndla með blóð­
þynnandi lyfjum? Það eru sjúklingar með nýlega blæðingu frá 
meltingarvegi, lifrarsjúkdóm af völdum áfengisnotkunar, viðvar­
andi rugl og endurteknar byltur, svo eitthvað sé nefnt.52 Almenna 
reglan er sú að sjúklinga með sögu um heilablæðingu ætti ekki 
að meðhöndla með blóðþynnandi lyfjum.54 Vilji sjúklingur með 
gáttatif og sögu um heilablóðþurrð ekki taka blóðþynningarlyf af 
einhverjum ástæðum er aspirín skásti kosturinn þótt gagnsemi 
þess sé óveruleg.40,50 Rannsóknir hafa ekki sýnt fram á gagnsemi 
samsettrar meðferðar með blóðflöguhemjandi lyfi og blóðþynn­
andi lyfi. Aukin blæðingartíðni fylgir samsettri meðferð. Almennt 
er mælt með því að blóðþynningarmeðferð sé haldið áfram um 
ókominn tíma svo lengi sem frábendingar fyrir meðferðinni koma 
ekki fram.  

Sjúklingar með gerviloku ættu að vera á langtíma warfarín- 
meðferð þar sem INR er haldið milli 2,5 og 3,5.49 Sjúklingar með 
staðfesta segalind í hjarta, til að mynda eftir hjartadrep, ættu að 
vera á blóðþynningu til að fyrirbyggja blóðþurrðaráfall með INR 
á bilinu 2,0-3,0 í að minnsta kosti þrjá mánuði eða þangað til sega-
lindin er horfin.49 

Blóðþrýstingsmeðferð 
Til eru afgerandi niðurstöður úr slembiröðuðum tvíblindum 
rannsóknum þess efnis að blóðþrýstingsmeðferð dragi til muna 
úr hættu á nýju áfalli meðal þeirra sem hafa sögu um heilablóð­
fall. Hið sama á einnig við um einstaklinga sem ekki hafa fengið 
heilablóðfall (fyrsta stigs forvörn). Samantektarrannsóknir hafa 
sýnt fram á að því meira sem blóðþrýstingurinn er lækkaður, óháð 
grunnblóðþrýstingi, því minni er hættan á nýju heilaáfalli.55 Rann­
sóknir hafa einnig sýnt fram á gagnsemi blóðþrýstingslækkunar 
óháð aldri og orsök heilablóðþurrðar.56,57 Mælt er með því að blóð­
þrýstingi sé náð niður í 130/70 mm Hg hjá flestum sjúklingum. 
Það er helst hjá þeim sem hafa miklar þrengingar eða lokanir í 
slagæðum til heilans að mikil og skyndileg lækkun blóðþrýstings 
getur haft í för með sér hættu á minnkuðu heilavefjargegnumflæði 
og heilablóðþurrð.58 Þar er rétt að fara varlega, þangað til búið er að 
meðhöndla æðaþrenginguna ef unnt er.

Hvaða blóðþrýstingslyf á að nota? Mestu máli skiptir að lækka 
blóðþrýstinginn.56 Sterkustu rökin í dag mæla með notkun tíasíða, 
kalsíumhemla eða samtímis notkun á tíasíði og ACE-hemli.56 Síður 
ætti að nota betahemil.49 Hvaða lyf er síðan valið fer einnig eftir 
öðrum þáttum, meðal annars aldri, annarri lyfjanotkun og öðrum 
sjúkdómum. Oft getur verið skynsamlegra að nota fleiri blóðþrýst­
ingslyf í lágum skömmtum en færri í háum skömmtum.59 

Hve snemma eftir heilablóðþurrð á meðferðin að hefjast? Æski­
legt er að hefja meðferð strax eftir skammvinna heilablóðþurrð.60 

Hafi miðlungs eða mikið heiladrep átt sér stað er líklega best að 
bíða í allt að viku þangað til blóðþrýstingurinn hefur jafnað sig 
eftir þá bráðahækkun sem getur fylgt áfallinu. Eftir innlögn á 
sjúkrahús er rétt að sjúklingurinn haldi áfram þeirri blóðþrýst­
ingsmeðferð sem hann hafði fyrir áfallið, nema um afar lágan blóð­
þrýsting sé að ræða. 
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Lækkun blóðfitu 
Stórar slembiraðaðar tvíblindar rannsóknir og samantektarrann­
sóknir hafa sýnt fram á að lækkun heildarkólesteróls og LDL- 
kólesteróls með statínum dregur úr hættu á heilablóðþurrð. Tvær 
stórar slembiraðaðar tvíblindar rannsóknir; Heart Protection 
Study (HPS) og the Stroke Prevention by Aggressive Reduction in 
Cholesterol Levels (SPARCL) beindust sérstaklega að sjúklingum 
sem fengið höfðu heiladrep eða skammvinna heilablóðþurrð og 
höfðu heildarkólesteról yfir  3,5 mmól/l, eða LDL-kólesteról yfir 
2,6 mmól/l. 61,62 Simvastatín 40 mg daglega og atorvastatín 80 mg 
daglega lækkuðu LDL-kólesteról annars vegar um 1 mmól/l og 
hins vegar 1,4 mmól/l. Í báðum rannsóknunum dró hlutfallslega 
úr hættu á heilablóðfalli um 20%. Heildarfækkunin nam 12 áföll­
um á hverja þúsund sjúklinga sem meðhöndlaðir voru á hverju ári. 

Statínlyf geta hugsanlega aukið áhættuna á heilavefsblæðingu. 
Þessi áhrif sjást þó ekki í öllum rannsóknum.63 Alvarlegar auka­
verkanir eins og rákvöðvasundrun (rhabdomyolysis) eða lifrarbilun 
eru afar fátíðar.63,64 Annað gildir þegar statínlyf er notað með fíbrat 
lyfi, það eykur hættuna á rákvöðvasundrun til muna.65

Niðurstöður rannsókna gefa sterka vísbendingu um að lækka 
skuli kólesteról með statíni hjá flestum sjúklingum sem fengið hafa 
heilablóðþurrð.49 Út frá ofannefndum rannsóknum má hugsanlega 
draga í efa meðferð með statínum hjá einstaklingum með heildar­
kólesteról undir  3,5 mmól/l, eða LDL-kólesteról undir 2,6 mmól/l.

 Ekki eru til rannsóknir þar sem borin eru saman ólík statínlyf 
hjá sjúklingum sem hafa fengið heilablóðþurrð. Algengast er að 
nota annaðhvort simvastatín eða atorvastatín þar sem þau lyf eru 
ítarlegast rannsökuð. Líklega er rétt að hefja meðferð á fyrstu dög­
unum eftir heilaáfallið.49

Meðferð sykursýki
Meðal einstaklinga sem fengið hafa heilablóðþurrð er algengi 
sykursýki 15% til 33%.66 Rannsóknir sýna að góð sykurstjórn 
minnkar hættu á fylgikvillum sykursýki vegna smáæðasjúkdóms 
og hugsanlega vegna stóræðasjúkdóms og þar með hættu á heila­
blóðþurrð.67-69 Mælt er með hefbundinni meðferð samkvæmt klín­
ískum leiðbeiningum hjá einstaklingum með sykursýki sem orðið 
hafa fyrir heilablóðþurrð.49  

Æðaþelsbrottnámsaðgerð á hálsslagæð (carotid endarterectomy) 
Fjöldi rannsókna hefur sýnt fram á gagnsemi æðaþelsbrottnáms 
í fyrirbyggjandi tilgangi í völdum tilfellum eftir heilablóðþurrð. 
Hafi sjúklingur fengið heiladrep/skammvinna heilablóðþurrð 
nýlega ætti að framkvæma aðgerð ef til staðar er 70-99% þrenging 
og brottfallseinkenni ekki alvarleg.49 Skilyrði er að tíðni alvarlegra 
fylgikvilla (heiladreps eða dauða) slíkrar aðgerðar á hlutaðeigandi 
stofnun sé lægri en 6%. Árangur aðgerðarinnar er betri því fyrr 
sem hún er gerð. Mælt er með því að aðgerðin sé framkvæmd 
innan tveggja vikna. Til greina kemur að framkvæma aðgerð á 
hálsslagæð hjá sjúklingum með 50-69% hálsæðarþrengingu án 

alvarlegra brottfallseinkenna. Þeir sjúklingar sem helst hafa gagn 
af slíkri aðgerð eru karlmenn með nýleg heilabarkarbrottfalls­
einkenni. Ekki er mælt með því að gera aðgerð á hálsslagæð hjá 
sjúklingum sem eru með <50% þrengingu í hálsslagæð. Sjúklingar 
ættu að vera á blóðflöguhamlandi meðferð fyrir, á meðan og eftir 
aðgerð á hálsslagæð.49

Reykingar
Mikilvægt er að hvetja alla sjúklinga með heilablóðþurrð til að 
hætta reykingum. Reykingabindindi lækkar dánartíðni vegna 
kransæðasjúkdóms um helming á innan við einu ári og hættan á 
heilablóðþurrð minnkar til muna á næstu fimm árum.70-72 Niður­
stöður rannsókna hvetja til notkunar á þeim hjálparmeðulum sem 
til eru gegn reykingum: ráðgjöf, nikótínskyld lyf og lyf eins og 
búprópíon.49,73 

Áfengi
Mælt er með því að þeir sem nýlega hafa veikst af heilablóðþurrð 
forðist mikla áfengisneyslu.49,74

Matarvenjur
Hvetja ber of þunga einstaklinga til að léttast með þeim ráðum 
sem í boði eru. Allir ættu að fá ráðgjöf um hollar matarvenjur með 
lágu hlutfalli af mettuðum fitusýrum og salti með áherslu á fisk­
meti, trefjar, ávexti og grænmeti. Slíkt getur komið að gagni í fyrir­
byggjandi tilgangi, meðal annars vegna lækkunar á blóðþrýstingi 
og blóðfitu.75-77 Mælt er með því að sjúklingar sem fengið hafa 
heilablóðþurrð hreyfi sig, ef heilsa þeirra leyfir, að minnsta kosti 
þrisvar í viku (minnst 30 mínútur í senn) þannig að púls aukist til 
muna og að þeir svitni.49 

Samantekt

Á Íslandi verða um 400 einstaklingar fyrir heilablóðþurrð á ári 
hverju. Rúmlega einn á dag. Talið er að um tvær milljónir heila­
frumna deyi á hverri mínútu eftir að slagæð í heila lokast. Heila­
blóðþurrð er því bráðaástand. Öllu máli skiptir að sjúklingurinn 
komist sem fyrst á sjúkrahús, meðal annars til segaleysandi með­
ferðar. Allir sjúklingar með brátt heilablóðfall ættu að leggjast inn á 
heilablóðfallseiningu. Þar fer fram heildstæð og þverfagleg nálgun 
hvað varðar hinar fjölmörgu orsakir og afleiðingar heilablóðfalls, 
með áherslu á endurhæfingu. Til að koma í veg fyrir endurtekið 
áfall skal hefja annars stigs fyrirbyggjandi meðferð sem fyrst. Þar 
kemur til álita blóðflöguhemjandi meðferð, blóðþrýstingsmeðferð, 
lækkun blóðfitu, meðferð sykursýki, lífsstílsbreytingar, blóðþynn­
ing hjá sjúklingum með segalind í hjarta og æðaþelsbrottnámsað­
gerð á hálsslagæð, þar sem það á við. 
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 ENGLISH SUMMARY 

Four hundred individuals suffer from ischemic stroke every year in Ice-
land, more than one daily. Cerebral ischemia is an emergency. Around 
two million brain cells die every minute after an occlusion of a cerebral 
artery. Therefore, it is of utmost importance that the patient is transpor-
ted quickly to hospital, not least to receive thrombolytic treatment. Even 
though thrombolytic treatment can be given up to four and a half hours 
after the ictal event, time is brain and the effect of thombolysis reduces 
dramatically as times passes. For every two patients who are treated 

inside one hour, one recovers fully. When the treatment is administred 
between three and four and a half hours only one in 14 recovers fully. All 
patients with an acute stroke should be admitted to a stroke unit where 
a multidisciplinary focus on stroke causation and treatment is present, 
with emphasis on early rehabilitation. Secondary preventive treatment 
focusing on anti-thrombotic, hypertensive, diabetic, cholesterol lowering 
treatment, carotic endarterectomy and life style changes should be 
initiated as soon as possible. 
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