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Spennuvisnun (Dystrophia Myotonica):
almennt yfirlit og algengi a Islandi
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Agrip

Tilgangur: A0 kanna algengi spennuvisnunar
(Dystrophia Myotonica, DM) 4 Islandi.

Efnividur og adferdir: Skimun var gerd 4 islensk-
um sjuklingum med voOvavisnunargreiningar &
Landspitala, hja taugaleknum, taugalifedlisfreo-
ingum, barnaleknum og endurhafingarleknum.
Upplysinga var aflad ur sjikraskrdam vardandi
aldur, kyn, aldur vid byrjun einkenna, einkenni og
ettarsogu um DM.

Niourstodur: Alls fundust 82 einstaklingar med
stadfesta DM-greiningu og var algengid 4 Islandi
28,2/10°.26% sjiklinga h6fou meodfatt form sjuk-
démsins. Medalaldur vid byrjun einkenna var 27,5
ara hja peim, sem ekki hofou medfedda formid
(bil 5-70 dra) og medalaldur vid rannsékn var 43,5
dra fyrir allan hépinn (bil 1-85 ara). Sjikdémurinn
var heldur algengari medal kvenna, 44 konur 4
moti 38 korlum. Konnun 4 innbyrdis skyldleika
sjuklinga leiddi 1 1j6s ad sjikdémurinn finnst
medal 10 islenskra fjolskyldna.

Alyktun: Spennuvisnun er algengari 4 Islandi
en synt hefur fram 4 { flestum peim faraldsfredi-
rannséknum sem gerdar hafa verid erlendis. I
pessari rannsokn fannst prefalt haerra algengi en
i rannsékn Kjartans Gudmundssonar frd arun-
um 1954-64 og hlutfall sjiklinga med medfedda
spennuvisnun var sjofalt herra en i rannsékn hans.
Liklega ma rekja harra algengi til betri greiningar
4 sjukdémnum vid tilkomu erfdarannsékna og
meiri drvekni fyrir erfoasjukdémum medal lekna
hérlendis.

Inngangur

Spennuvisnun er algengasti voOvavisnunarsjuk-
démurinn (dystrophia muscularis) { fullorOnum.
Pétt sjukdémurinn flokkist undir vodvasjikdéoma
er hann { raun fjolkerfasjukdomur og kliniska
sjukdomsmyndin fjolbreytileg. Medal einkenna
eru voovaherpingur (myotonia), framsakin vodva-
ryrnun og kraftleysi, hjartaleioni- og hjartagallar,
skymyndun 4 augasteini (cataract), vitsmuna-
skerding og ymis innkirtlavandamal. Ekki f4 allir
aberandi klinisk einkenni og stok einkenni koma
fram { mismiklum meli. Sjukdémurinn erfist
A-litnings rikjandi (autosomal dominant) og ein-
kenni leggjast jafnt 4 baedi kyn (1).
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Objective: Epidemiologic studies of Myotonic
Dystrophy (Dystrophic Myotony, DM) have shown
variable regional prevalence from 0,46 to 189/10°. We
carried out a total population survey of DM in Iceland in
2004 having Oct. 31 as the day of prevalence.

Material and methods: Patients were collected from
multiple sources, including Landspitali University
Hospital registry and through contact with neurologists,
neuropaediatricians, paediatricians and rehabilitation
specialists. All EMGs of DM patients were reviewed.
Information was gathered about age, age of onset,
family history of DM and clinical symptoms.

Results: Eighty-two patients were ascertained giving
a crude prevalence of 28.2/10°. The prevalence of the
congenital form of DM was 7.9/10° (23 patients, 26%).
Affected females outnumbered males with a gender
ratio of 1.2:1 (NS). Mean age of onset of symptoms for
those, who didn t have the congenital form was 27.5
years (range 5-70 years). Ten families with DM were
identified and all prevalent patients belonged to those
families.

Conclusion: The prevalence of DM is high in Iceland
and higher than generally reported. This study showed
a three times higher total prevalence and a seven times
higher prevalence of congenital DM than found in a
previous study in Iceland. We believe that this increase
in prevalence probably reflects increased awareness of
inherited diseases in neonates and better detection of
patients who have mild symptoms.

Keywords: myotonic dystrophy, epidemiology, prevalence.
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Pott lengi hafi verid ljost ad sjikdémurinn er
erfOasjukdomur voru orsakir hans O6ljésar par
til stokkbreytingu var lyst 1 erf0aefni sjiklinga
4 arinu 1992 (2-4). Genid var nefnd DMPK og
stokkbreytingin i pvi sem veldur sjukdémnum
einkennist af fjolgun 4 6stodugum endurteknum
CTG prindkleotida rodum 4 litningi 19 (DM1).
A érinu 2001 var Iyst annarri stokkbreytingu 4
litningi 3 medal litils hluta sjiklinga og nefnist
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Tafla 1. Klinisk einkenni DM1 (1).

Liffeerakerfi/liffeeri med einkenni

Einkenni

Augu e Skymyndun a augasteini (cataract)
e Breytingar & lit sjonhimnu
Innkirtlar e Ryrnun & eistum
e Insdlinvidnam
e Vanstarfsemi heiladinguls
e Ofstarfsemi kalkkirtla
Hao e Ennisskalli

e Pilomatricoma/kolkud Gtpekjuaexli

Hjarta og sedakerfi

e Hjartaleionigallar
o Miturlokuframfall
e Lagprystingur

Ondunarfeeri

e Ondunarerfidleikar vegna ryrnunar a
6ndunarvédévum

Meltingarvegur

e Kyngingarvandamal
e Meltingarvandamal
o Lélegar parmahreyfingar

Taugakerfi e Skerding a vitsmunum
e VdOvaherpingur, mattleysi, ryrnanir
® Heyrnarleysi
Oneemiskerfi e Minnkad magn métefna og ymissa ,,complement

patta” i sermi

830 L&kNABLADID 2005/91

st sjikdémsgerd DM2 eda PROMM (proxymal
myotonic myopathy). [ DM2 verdur samsvarandi
fjolgun 4 endurteknum CCTG fjérnikleotidum
(5). I badum tilvikum leidir erfdagallinn til fram-
leioslu & golludu RNA sem myndar klumpa inni
{ frumukjornum. Rannséknir benda medal ann-
ars til pess a0 hid gallada RNA hafi eiturverkun
4 voovafrumur med pvi ad trufla kjarnastarfsemi
peirra (6). Er spennuvisnun fyrsti sjikdémurinn
sem vitad er a0 komi fram vegna myndunar &
oeodlilegu RNA. Lyst hefur verid spennuvisnunar-
einkennum hja orfaum einstaklingum sem hvorki
hafa DM1 eda DM2 stokkbreytingarnar sem
bendir til pess a0 fleiri stokkbreytingar geti valdid
einkennum spennuvisnunar (7).

DM1 hefur 16ngum verid skipt { prjar gerdir
eftir alvarleika sjikdémseinkenna, pad er { vaga,
klassiska og medfaedda gerd (1). I vagu gerdinni
eru sjuklingarnir med litil einkenni sem koma
seint 4 @vinni. Peir geta haft eingdngu skymynd-
un 4 augasteini, sykursyki eda vag einkenni um
voovaherping. Hja pessum einstaklingum greinist
sjukdomurinn oft 1 kjolfar greiningar 4 ®ttingja
med alvarlegri sjukdomseinkenni. Sjiklingar med
klassiska spennuvisnun hafa oft dberandi ein-
kenni fra pverrakéttum voovum, vodvaryrnanir og
kraftleysi sem adallega er er ad finna { fjarlegum
utlimavodvum eda 1 hals-, andlits- og tyggingar-
voovum. I toflu I er ad finna yfirlit helstu einkenna
sem fram geta komid hja sjiklingum med klassisku
gerdina. [ medfaeddri spennuvisnun fadast bornin
med einkenni sjikdémsins, gjarnan kraftlitil og
med slappa vodvaspennu. Ondunarbilun dregur
hluta peirra til dauda, en pau born sem lifa fa

smam saman aukna hreyfigetu pratt fyrir fram-
sekin voOovaeinkenni likt og 1 klassisku gerdinni.
Riflega helmingur pessara barna byr vid vitsmuna-
skerdingu (1).

Pessi viotekna gamla flokkun eftir kliniskum
einkennum 4 sér samsvorun { sameindaerfoafradi
pvi alvarleiki sjikdémsmyndarinnar byggir ad
nokkru leyti 4 fjolda endurtekinna CTG prinukle6-
tida i erfdaefninu (8). I heilbrigdum einstaklingum
er edlilegt ad hafa 5-37 pristedur 4 litningi 19. Séu
prindkleotidaradirnar fleiri en 37 en ferri en 50
eru viodkomandi einkennalausir, en eiga 4 hattu ad
eignast born med lengri printkleotidaradir vegna
Ostodugleika peirra. Séu printkleotidaradirnar
50 eda fleiri koma sjikdémseinkenni fram og fer
pad ad hluta eftir lengd peirra 4 hvada aldri og {
hve rikum meli pad gerist. Fjoldi endurtekinna pri-
nukle6tidarada hefur tilhneigingu til ad aukast 4
milli kynsl6da (2) svo a0 alvarleiki einkenna eykst
med hverri kynsl6d (4, 9, 10). Slikur erfdamati er
kalladur ventingarerfdir (anticipation) og sést {
peim tilvikum par sem stokkbreyting stafar af aukn-
ingu 4 endurteknum brinutkle6tidoum. Avilikur
sjuklinga eru hddar aldri vid byrjun einkenna og
eru talsvert skertar hja peim sem hafa medfett
prindkle6tid en edlilegar hja peim sem hafa litil
einkenni (11). T DM2 er klinisk sjikdémsmynd
orlitid frabrugdin peirri, sem fram kemur { DM1
med vagari einkennum. Vodvaherpingur er litill
eda jafnvel enginn og vodvavisnunin sjalf { nerleg-
um (proximal) fremur en fjarlegum védvum (12).
Fjoérnikleotioafjolgunin 4 litningi 3 er oft mun
meiri en printkleotidafjolgunin { DM1, pratt fyrir
veegari sjikdomseinkenni (5). Vitsmunaskerding
fylgir ekki pessum sjukdémi og ekki er til medfaett
form af honum en sjikdémseinkenni beggja gerda
eru negjanlega lik til pess a0 erfitt getur verid ad
greina 4 milli peirra 4n DNA rannséknar (13-16).

Algengi DM 4 Islandi var rannsakad 4 arinu
2004 og var verkefnid ad hluta pridja ars laekna-
nemaverkefni vid Haskéla Islands en heildar-
markmid rannséknarinnar var ad skoda faralds- og
erfoafredi DM. Fyrstu nidurstodum peirrar rann-
sOknar er lyst 1 pessari grein.

Adferdir

Rannsoknin byggir ad hluta 4 eldri upplysingum
sem tveir rannsakenda (JEGB, GJ) sofnudu um
DM-fjolskyldur 4 Islandi fyrir 1990. Ferdadist
annar peirra medal annars um landid allt til
pess ad skoda sjiklinga sem busettir voru utan
Reykjavikur. Kliniskar upplysingar og ettar-
tré sem rakin hofou verid { fyrri rannsékn voru
nytt. A0 fengnum leyfum fra Visindasidanefnd
HTR og Persénuvernd var gerd leit { tolvukerf-



um Landspitala ad sjiklingum sem fengid hofou
voOvavisnunargreiningar (ICD-9: 359.0, 359.1,
359.2, 359.8, 359,9. ICD-10: G71.0, G71.1G71.2,
G71.3,G71.8, G71.9). Leitad var jafnframt til allra
starfandi taugalekna, barnalekna og endurhz-
fingarlekna sem talid var ad hefdu annast pennan
sjuklingahép 1 gegnum tidina og peir bednir um
a0stod vio leitina. Sjukragogn 4 Landspitala svo
og nidurstodur vodvarafrita (EMG) voru yfirfarin
i pvi skyni ad meta dreidanleika sjukdémsgrein-
ingarinnar. Fengnar voru nidurstodur erfOaat-
hugana sem gerdar hafa verid 4 islenskum sjik-
lingum 4 sidustu drum. Sjuklingar voru teknir inn {
rannsoknina ef peir hofdu eitthvert af eftirfarandi
auOkennum: 1) stadfest erfdamork sjikdémsins,
2) klinisk einkenni um vodvaherping med eda
an annarra sjukdémseinkenna og greiningu stad-
festa af tauga- eda barnalekni, 3) fjolskyldusogu
um DM og vag einkenni, svo sem skymyndun 4
augasteini, og ljost var ad sjukdémurinn hafoi erfst
til afkomenda { gegnum viokomandi. Sjiklingar
voru utilokadir frd rannsékninni pegar sjikragogn
bentu til annarra voOvavisnunargreininga. Prir
rannsakenda (JEB, GJ, SS) hofou skodao riflega
helming sjiklinga sem voru 4 lifi pegar rannséknin
var gero.

Til a0 reikna 1t heildaralgengi var aflad upp-
lysinga fra Hagstofu Islands um fjolda Islendinga
pann 31. desember 2003 (290.570 manns). Upplys-
ingar vardandi aldur, kyn, einkenni, @ttarsogu og
aldur vi0 byrjun einkenna voru fengnar ur sjikra-
skram viokomandi, tolvuskrddar og sidan dulk60-
adar fyrir frekari drvinnslu. Nidurstodur voru
midadar vi0 algengid pann 31.10. 2004. Vid fyrri
rannsOkn hofou ttartré sjuklinga verid kortlogd
med pvi ad stydjast vid attfredibaekur og ymis
pj60skjol. Frekari @ttrakning var gerd med adstod
erfdafredinefndar Haskéla Islands.

Nidurstodur

Fjogurhundrud og prir einstaklingar fundust
sem grunur lék & ad hefou vodvavisnun af ein-
hverjum toga. Yfirfer0 sjikragagna peirra leiddi
11j6s ad 273 hofou adra vodvavisnunarsjukdoma
eda hofou verid ranglega greindir. Alls fundust
130 lifandi og latnir einstaklingar med stadfestar
greiningar 4 DM. Af peim voru 82 4 lifi, 44 konur
og 38 karlar (kynjahlutfall 1,2:1, ekki marktekur
munur). Heildaralgengi sjukdémsins reyndist vera
28,2/10°. 23 sjuklingar (26%) hofou medfeddu
gerdina, pad er 7,9/10°. Medalaldur sjuklinga vid
upphaf einkenna var 27,5 ara (bil: 5-70 4ra - med-
feedda gerdin ekki talin med). Medalaldur alls
hopsins vid rannsokn var 43,5 dra (bil: 1-85 ara).
Mynd 1 synir aldursdreifingu vi0 byrjun einkenna
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Mynd 1. Aldur vio byrjun einkenna hja kérlum og konum med DM. Medfedda formio

ekki talio meo.

Tafla ll. Klinisk einkenni hja 82 islenskum sjiklingum med DM.

Fjoldi sjuklinga med

Fjoldi sjuklinga an einkenna/

Einkenni einkenni vantar upplysingar um
Skymyndun & augasteini 19 15/48
Hjartaleidnitruflanir 27 12/43
Opinmynntur 28 14/40
Ondunartruflanir 30 11/41
Innkirtlatruflanir 33 17/32
Nefmeelgi 42 18/22
Vitsmunaskerding 37 15/30
Ha kollvik/ennisskalli 34 19/29
Ryrnun & Sternomastoid védvum 48 13/21
Sigin augnlok (ptosis) 49 14/19
Slappir andlitsvodvar 49 15/18
Vé0Ovaherpingur (myotonia) 73 0/9
Stadfest eettarsaga um DM 82 0/0

hja peim sjuklingum sem ekki hofou medfaeddu
gerdina.

Eldri gogn syndu ad sjuklingarnir tilheyrou
25 fjolskyldum en frekari ®ttrakning leiddi {1 1j6s
ad fjolskyldurnar voru alls 10. I einni fjolskyldu
hafdi erfdagallinn komid fra Bretlandi en adrar
fjolskyldur voru alfarid af {slenskum uppruna.
Nokkrar upplysingar vardandi klinisk sjikdéms-
einkenni voru tiltekar fyrir teplega 90% sjukling-
anna og eru pear syndar { toflu II. Erfoarannséknir
hja 28 einstaklingum sem tilheyrdu DM-fjolskyld-
um syndu CTG brinukle6tida radir 4 litningi 19
hja 12 einstaklingum, par af hofou tveir fyrirboda-
stokkbreytingu en 10 lengri kedjumyndanir { erfoa-
efninu, allt frd 141-1508 prindkledtida radir.

Umrzda
Heildaralgengi DM 4 Islandi (28,2/10°) er haerra en
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Tafla llIl. Samanburdur & algengi DM1 i nokkrum I6ndum.

Heimild Staour Ar Fj6ldi/10°
Hsiao KM, et al. (30) Taivan 2003 0.46
Araki S, et al. (22) Japan 1983 2,0
Pinessi L, et al. (31) Toérino, [taliu 1982 2,1
Mostacciuolo ML, et al. (33) Veneto, Italiu 1975 3,6
Emery AE. (34) Allur heimurinn 1991 5,0
Monckton G, et al. (32) Alberta, Kanada 1979 5,6
Siciliano G, et al. (36) NA- og Mié-italia 2001 9,3
Gudmundsson K. (17) island 1968 9,6
Burcet J, et al. (28) Mallorca, Spani 1992 11,0
Magee A, et al. (29) N-irland 1999 12,0
Turnpenny P, et al. (24) Grampian, Skotlandi 1994 13,4
Lotz BP, et al. (27) Transvaal, S-Afriku 1985 14,3
Segel R, et al. (26) Israel 2003 15,7
Medica I, et al. (25) Istria, Krdatiu 1998 18,1
Lopez DM, et al. (20) Guipuzcoa, Spani 1993 26,5
Peterlin B, et al. (23) Krbatia 1996 27,0
Leifsdottir G, et al. Island 2004 28,2
Rolander A, et al. (35) Norrbotten, Svipj6d 1961 36,5
Olofsson B-0, et al. (19) Norrbotten, Svipj6d 1988 70,0
Chen K, et al. (21) Guam 1968 76,3
Mathieu J, et al. (18) Quebec, Kanada 1992 189,0
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vida gerist, og pessi rannsokn synir prefalt herra
algengi en fyrri faraldsfredirannsékn Kjartans
Gudmundssonar 4 drunum 1954-63 sem fann al-
gengid 9,6/10° (17). Pad algengi er i medallagi
midad vid erlendar rannséknir. Tiltolulega faar
faraldsfraedilegar rannséknir hafa verid gerdar
{ heiminum og eru flestar peirra eldri en 10 &ra.
Hafa per synt algengi allt fra 0,46/10° { rannsékn
fra Taiwan fra arinu 2003 til 189/10° { rannsékn
fra Quebec fra drinu 1990 (18-36) (tafla III). Prjar
rannsOknir skera sig ur hvad snertir hatt algengi,
fra Quebec (18) , Guam (21) og Nordur-Svipj60
(19). Hugsanlega er sjikdémurinn bundinn kyn-
pattum pvi rannsOknir hafa leitt i [jos ad 6sto60-
ugar printkledtida radir 4 litningi 19 virdast ekki
finnast medal afriskra blokkumanna og edlileg
kedjulengd { erfdaefni peirra virdist mun styttri en
medal annarra kynpatta (37, 38). Hafa menn leitt
likur ad pvi ad stokkbreytingin hafi fyrst komid
fram eftir a0 frummadurinn fluttist fra Afriku til
annarra heimsélfa.

Algengi medfaeddrar spennuvisnunar var sjof-
alt heerra 1 pessari rannsékn en fannst vid rann-
s6kn Kjartans (7,9/10° m.v. 1,07/10°) (17). Likleg
skyring pykir s ad nidverandi rannsékn ndi til
fleiri einkennalitilla sjuklinga en rannsékn hans.
P4 pykir liklegt ad haerra algengi medfadda forms-
ins endurspegli pa préun sem ordid hefur i ung-
barnalekningum 4 siQustu aratugum dsamt betri

greiningaradferdum 4 medfeddum erfdasjikdom-
um. P6tt lengi hafi verio 1j6st ad sjukdomurinn sé
rikjandi erfdasjukdémum hefur nytilkomin pekk-
ing 4 erfoagallanum leitt til meiri drvekni fyrir mis-
munandi kliniskum birtingarmyndum hans { peim
fjolskyldum par sem hann greinist. Einkenni med-
feedda formsins skarast vid marga adra sjukdéma
og vangreining 4 nyburum hefur verid vandamal {
gegnum tidina. I pessari rannsékn leiddi greining
4 nybura 1 einu tilviki til greiningar & nokkrum
einstaklingum sem raunar tilheyrdou pekktri fjol-
skyldu med sjikdéminn.

A heimsvisu var hlutfall medfaddrar spennu-
visnunar 4 Islandi 6venju hatt (26%). Eldri rann-
soknir hafa sagt petta vera um 10% (34). Flestar
erlendu samanburdarrannséknanna eru po tiltolu-
lega gamlar og liklegt ad adstadur til greiningar
medal nybura séu almennt breyttar 1 dag vegna
framfara { DNA-kortlagningu og meiri arvekni
fyrir pessum sjukdémi. Pess ma geta til saman-
burdar ad ein rannsékn frd Noregi frd drinu 1988
(39) syndi algengid medal barna vera 1,22/10°, pad
er svipad og fannst vi0 rannsékn Kjartans enda
béddar rannsokir gerdar fyrir tima erfdagreiningar
4 sjukdémnum. Likt og pessi rannsékn hafa prjar
aOrar faraldsfredirannsoknir synt verulega hekk-
un 4 algengi DM innan sama svedis vi0 endur-
tekna faraldsfraedirannsékn eftir ad erfOagreining
vard moguleg (19, 29, 36). Onnur moguleg skyring
4 hau hlutfalli DM1 sjuklinga med medfeddu
gerdina 4 Islandi er hugsanleg vangreining medal
fullordinna, sérstaklega einstaklinga med vagu
gerdina. Pao pykir dliklegt  1j6si pess hve algengid
var hatt { pessari rannsékn og hve adferdir vid
sjuklingaleit voru ytarlegar.

P4 er hugsanlegt a0 tidni 4 mikilli fjolgun CTG
printkledtida endurtekninga hja bornum kvenna
med DM1 sé 6venju ha 4 Islandi. Frekari rann-
sOknir 4 pvi svidi getu varpad athyglisverdu 1josi
4 erfoir sjukdomsins.

Einungis fjorar rannsoknir hafa synt harra
algengi en pessi rannsékn (18, 19, 21, 35), par af
eru tvaer fra sama sveedi { Nordur-Svipjéd (19, 35).
Tver adrar rannsOknir hafa synt svipad algengi
og pessi (20, 23) (tafla I1IT). Hafa ber i huga ad
faraldsfraedileg kortlagning 4 DM { heiminum er
ofullkomin og ad rikjandi erfoasjikdémar eru lik-
legir til pess ad syna svedabundid algengi. Pessi
rannsokn og rannsokn Kjartans eru einu heilpj60-
arrannsoknirnar sem gerdar hafa veri0d pétt tver
rannsOknir sem taka til heilla eyja, frd Mallorka
(24) og Guam (21), hafi synt 6venju hatt algengi
sem geti bent til erfGaeinangrunar.

Engar visbendingar fundust um ad DM2 veeri til
4 Islandi pott ekki sé ttilokad ad st stokkbreyting
finnist hérlendis par sem ekki er buid ad erfoa-



greina allar fjolskyldurnar og klinisk adgreining
getur veri0 strembin. Alls hafa 28 einstaklingar dr
islenskum fjolskyldum verid préfadir fyrir DM1.
Af peim hofou tveir fyrirbodastokkbreytingu en
10 lengri kedjumyndun { erfdaefninu, allt fra 141-
1508. Fjorir sjuklingar hafa verid préfadir fyrir
DM2 en enginn hefur greinst med pa stokkbreyt-
ingu. Skodun taugalekna eda barnalekna 14 fyrir
vardandi ner alla sjiklingana, og klinisk einkenni
pottu samkvamt lysingu ekki benda til annars en
a0 um DM1 veri ad reda.

Skert frjésemi er talin hluti kliniskra einkenna
i DM1 og m4 finna pvi margar astedur, svo sem
ofrjosemi hja korlum, aukna tiOni fésturlata,
aukinn ungbarnadauda, vitsmunaskerdingu dsamt
00rum sjikdémseinkennum sem leitt geta til
verulegrar fotlunar 4 unga aldri, auk roskunar &
innkirtlastarfsemi { sjikdomnum. Kom 4 dvart
hve frjésemi var mikil hja eldri kynsl60 sumra fj6l-
skyldnanna par sem barnafjoldi var allt a0 11 sem
liklega endurspeglar stuttar printikleotida kedjur {
erfdaefni vidkomandi.

Vio teljum liklegt a0 flestallir islenskir sjukling-
ar med augljos einkenni DM hafi verid teknir med
i pessari ranns6kn og pvi sennilegt ad hin endur-
spegli vel heildaralgengi spennuvisnunar 4 Islandi
a0 pvi marki sem hzaegt er ad kortleggja sjikdém-
inn 4n sérstakrar kliniskrar skoOunar 4 badi sjuk-
lingum og ndkomnum @ttingjum peirra. Slikt var
ekki hluti af pessari rannsékn. P4 er hugsanlegt ad
stokkbreytinguna megi rekja til sameiginlegs for-
fodur { niu af peim 10 fjolskyldum sem fundist hafa
i ranns6kninni, likt og synt var fram 4 { Quebec
par sem hasta algengi hefur fundist og reyndist
unnt ad tengja fjolskyldurnar pegar farid var 350
ar aftur { timann (18). Ekki er heldur ljést hvort
sjukdémsvaldandi stokkbreytingar komi fram hja
hopi einstaklinga med fyrirbodastokkbreytingu
med vagan Ostodugleika. Slikir einstaklingar
eru einkennalausir, en stokkbreytinging getur {
kynslé0anna rés leitt til enn frekari aukningar 4
CTG endurteknum printkle6tidarodum og med-
fylgjandi sjuikdémseinkennum. Eiginleikar vaegrar
fyrirboOastokkbreytingar eru ekki pekktir en 4
Islandi gzetu verid kjoradstzdur til rannsékna 4
pvi vegna moguleika 4 ®ttrakningu og adgengi ad
einkennalausum einstaklingum sem tilheyra stér-
um @ttum. Frekari rannsoknir eru fyrirhugadar 4
ettfredi og erfOum pessara sjuklinga.

A0 lokum pykir rétt ad benda 4 ad reglubundio
fyrirbyggjandi eftirlit med pessum sjiklingahdpi
veri askilegt vegna innkirtla- og hjartavandamala
sem gjarnan fylgja sjukdémnum.
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bakkir

Vid pokkum ollum sérfredileknum sem adstod-
udu vi0 sofnun upplysinga um sjiklingah6pinn.
Ritari taugadeildar Landspitala, Eirika Urbancic,
feer sérstakar pakkir fyrir adstod vid verkefnid.
Rannsdknin var styrkt af visindasj6édi Landspitala
4 arinu 2004.
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