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akutt, noe som er en viktig forutsetning for
den gunstige effekten av tidlig revaskulari-
sering pd bedret overlevelse ved kardiogent
sjokk. Kirurgisk revaskularisering har defi-
nitivt en plass ved hjerteinfarkt med ST-
hevelse med og uten sjokk (4, 5), men til
tross for gitte anbefalinger ser det ut til

a vare et bekymringsfullt fall i bruken av
koronarkirurgi ved disse tilstandene, ogsa

i USA (4). Trolig er det samme tilfellet i
Norge. Vi vil anbefale leserne en artikkel

i Circulation 1 2003 (4) og de amerikanske
retningslinjer for koronar bypasskirurgi (5)
for deretter 4 stille sparsmélene: Nar kunne
eller burde de to omtalte pasientene vart
operert for sin koronarsykdom? Ber
pasienter med hjerteinfarkt med ST-hevelse
behandles i sykehus der man ikke driver
med hjertekirurgi?

Et annet aspekt som krever omtale, er
den konservative behandlingen av de dar-
ligste pasientene. Pasienter med alvorligst
prognose har lav «cardiac power», dvs. lavt
minuttvolum kombinert med lav perifer
motstand (4). Hos disse pasientene kan
midler som levosimendan vere direkte
uheldig, grunnet ytterligere vasodilaterende
effekt. Optimalt behandlingsregime for
disse pasientene gjenstar & definere.

Vi vil ogsa poengtere at en egentlig
«oksygensparende inotrop effekt» ikke er
vist ved bruk av sékalte kalsiumsensitivise-
rende medikamenter (6). @kt inotropi uten
okning i oksygenforbruket hores forlok-
kende, men det er etter var mening ikke vist
at en slik effekt pd myokard finnes, utover
avlastning (vasodilatasjon) og minsket
arbeid.
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G.@. Andersen

0g medarbeidere svarer:

Vi takker for kommentarer fra Myrmel &
Hermansen. I vér artikkel vektla vi betyd-
ningen av akutt revaskularisering ved kar-
diogent sjokk (1). Kortest mulig tid fra
symptomdebut til revaskularisering betyr
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spart myokard og bedret prognose. Som
angitt av Myrmel & Hermansen og referert
av oss ble initial revaskularisering i SHOCK-
studien utfert enten ved angioplastikk

(64 %) eller koronarkirurgi, og median tid
til revaskularisering var henholdsvis 0,9 og
2,7 timer. Studien ble utfort i 1990-arene,
for bruk av stenter og GP IIb/Illa-hemmere.

Myrmel & Hermansen referer til en
utmerket artikkel hvor retningslinjer for
valg av initial reperfusjonsterapi ved kar-
diogent sjokk blir skissert (2). Angioplas-
tikk blir anbefalt ved en- og tokarssykdom
og moderat trekarssykdom (2). Vi slutter
oss til disse anbefalinger. Vér pasient hadde
okkludert venstre hovedstamme, og vi tror
ikke han hadde profittert pa koronarkirurgi
fremfor umiddelbar angioplastikk.

Vi er enige i at det ber vises tilbakehol-
denhet med vasodilatasjon hos pasienter
med lav perifer motstand (2). Som anfort
i ramme 2 i var artikkel anbefales vasokon-
stringerende medikamenter ved uttalt vaso-
dilatasjon (1). Véar pasient hadde hay perifer
motstand, som ble normalisert med levosi-
mendan. Vi har forelapig positiv erfaring
fra 25 pasienter i kardiogent sjokk behand-
let med levosimendan, hvorav de ti forste
ble presentert pd varmetet i Norsk Cardio-
logisk Selskap i 2005.

Vi kan ikke se at den refererte dyreekspe-
rimentelle studien med medikamentet MCI-
154 av Myrmels gruppe motbeviser effekter
av levosimendan. Artikkelforfatterne kon-
kluderer med at MCI-154 har dominerende
fosfodiesteraschemmende effekter, som for-
klarer gkningen i oksygenforbruk. Levo-
simendan gitt til pasienter med alvorlig
hjertesvikt gkte hjerteminuttvolumet med
32 %, uten gkning i oksygenforbruk malt
med PET (3). Tilsvarende ble nylig vist
med kateter i sinus coronarius hos pasienter
under hjertekateterisering (4). Medika-
menter som gker nivaet av syklisk adeno-
sinmonofosfat, har alle medfert okt dede-
lighet hos hjertesviktpasienter, mens kal-
siumsensitiviserende medikamenter som
levosimendan ser ut til & vaere trygge
a bruke (1).

Pasienter i kardiogent sjokk ber transpor-
teres raskt til sykehus der det er mulighet
for akutt revaskularisering, aortaballong-
pumpe og avansert monitorering/behand-
ling.
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R. Wiseth svarer:

Truls Myrmel & Stig Eggen Hermansen gir
viktige kommentarer til artikler om kardio-
gent sjokk i Tidsskriftet nr. 10/2005 og nr.
11/2005. 1 sitt innlegg tar de opp to forhold:
Kirurgisk revaskularisering og bruk av
levosimendan. Myrmel & Hermansen
mener det kan veere et underforbruk av kir-
urgisk revaskularisering hos denne pasient-
gruppen. De viser til SHOCK-studien, hvor
naer 40 % i «revaskulariseringsarmeny ble
operert (1). Det kan godt vere at kirurgisk
revaskularisering benyttes for lite ved
akutte koronarsyndromer, men det er ikke
lett ut fra SHOCK-studien & definere den
kirurgiske revaskulariserings plass og nytte
ved kardiogent sjokk i forlepet av akutt
hjerteinfarkt. SHOCK-studien var av
begrenset storrelse, kun 302 pasienter var
inkludert, og den var ikke designet for sam-
menlikning av revaskulariseringsstrategier.

Myrmel & Hermansen pépeker at prepa-
ratet levosimendan kan gi uhensiktsmessig
og farlig vasodilatasjon med ytterligere blod-
trykksfall, noe som kan forverre pasientens
situasjon. Dette er et viktig poeng og under-
streker behovet for ytterligere studier for
levosimendanets plass i behandlingen av kar-
diogent sjokk er definert — slik det er kom-
mentert i to av artiklene. Den farmakologiske
behandling vi tradisjonelt har benyttet og
benytter ved kardiogent sjokk, eri sveert liten
grad basert pa dokumentasjon gjennom ran-
domiserte studier. I nylig utgitte retnings-
linjer fra European Socitety of Cardiology
for diagnostikk og behandling av akutt hjer-
tesvikt gis en grundig gjennomgang av den
dokumentasjon som foreligger for behand-
ling av akutt hjertesvikt av ulik etiologi (2).
Gjennom dette dokumentet tydeliggjores
hvor lite av var behandlingspraksis innen
feltet som er basert pa dokumentasjon
gjennom randomiserte studier. Behovet for
gode studier for & definere ulike farmakolo-
giske regimers plass i behandlingen av disse
kritisk syke pasientene er apenbart.

De tre artiklene i Tidsskriftet har hver
for seg og 1 sum som hovedbudskap at
pasienter som utvikler kardiogent sjokk
i forlapet av akutt hjerteinfarkt, aktivt skal
vurderes for aortaballongpumpe, invasiv
utredning og koronar revaskularisering.
Dette er anbefalinger med allmenn stotte.
Hvilken plass kalsiumsensiterende medika-
menter vil f4 i dette bildet, gjenstar 4 defi-
nere. Det er verken dokumentasjon eller ret-
ningslinjer som tilsier at levosimendan er
noe alternativ til den invasive behandling
som er skissert over.

Rune Wiseth
St. Olavs Hospital
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Misvisende om insulin
til diabetikere

I Tidsskriftet nr. 11/2005 skriver Shahnaz
Soudaei om insulin som blodsukkersen-
kende behandling (1). Det mest alvorlig
misvisende, og som vi her gnsker & kom-
mentere, omhandler bruk av insulin 1 be-
handlingen av pasienter med type 2-dia-
betes.

Soudaei hevder blant annet: «Vi ser ogsa
komplikasjoner hos personer med type 2-
diabetes som pd grunn av iatrogen insulin-
resistens har brukt mer insulin enn sitt
fysiologiske behov i flere ar. De fér forst
komplikasjoner i de aller tynneste blodka-
rene og deretter makroangiopati». Det er
uheldig dersom insulinbehandling av type
2-diabetikere oppfattes som skadelig.
Péstander som disse bidrar & skape for-
dommer blant leg og leerd. Det er imidlertid
ikke sjelden & se denne misoppfattelsen pa
trykk, men mest vanlig er dette likevel
1 dagspressen.

Type 2-diabetes er en kompleks meta-
bolsk sykdom hvor heyt blodsukkerniva
utlgses av en kombinasjon av insulinresis-
tens og nedsatt insulinsekresjon (2). Til-
standen er progredierende, med gkende
blodsukkernivaer etter hvert som tiden gar
hos de fleste pasienter. Derfor innledes
behandlingen med livsstilstiltak, deretter
blir det gitt tabletter og senere insulin
1 kombinasjon med tabletter eller som
eneste behandling. Det er imidlertid ikke
noen entydig dokumentasjon for rekke-
folgen pa dette, og noen benytter sagar
insulinpumpebehandling til type 2-diabe-
tikere som forstevalgsterapi.

Det finnes ingen kliniske studier som
viser at insulinbehandling eker diabetiske
senkomplikasjoner, slik det hevdes av Sou-
daei (1). Tvert imot er det dokumentert at
dette gir feerre mikrovaskulere komplika-
sjoner (3). Néar det gjelder hjerte- og karsyk-
dommer, er det gode holdepunkter ut fra
epidemiologiske studier for & mene at hoyt
blodsukkerniva er assosiert med gkt risiko,
men vi mangler kunnskap fra klinisk kon-
trollerte studier som dokumenterer at blod-
sukkersenkning beskytter. Det er imidlertid
ikke noe som tilsier at insulinbehandling
skulle gke risikoen for kardiovaskulare
hendelser (3), og det er flere indikasjoner pa
at insulinmediert blodsukkerkontroll virker
gunstig bade pa harde endepunkter (4) og
pa surrogatmal som intima media-tykkelse,
inflammasjon, raskere resolusjon av ST-for-
andringer ved hjerteinfarkt og lipidniva.
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Vi vil advare vére kolleger mot den frykt
for insulinbehandling som fremkommer
1 innlegget til Shahnaz Soudaei (1), og rette
oppmerksomheten mot god blodsukker-
senkende behandling for & nd blodsukker-
maélene, slik det blant annet nylig er formu-
lert i Norsk selskap for allmennmedisins
handlingsprogram for diabetes i allmenn-
praksis.

Odd Erik Johansen
Sykehuset Asker og Baerum
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S. Soudaei svarer:

Som det fremkommer av mitt innlegg

i Tidsskriftet nr. 11/2005 (1) la jeg merke til
at mine pasienter som hadde type 2-dia-
betes og stod pa konvensjonell insulinbe-
handling, hadde svingende blodsukkerver-
dier. De hadde stadig hypoglykemi etter-
fulgt av hyperglykemi. Som en av disse
pasientene sa: «Jeg foler ofte at jeg har for
lavt blodsukker. Nar jeg méler, er det 2 eller
3. Jeg merker det med én gang. Jeg blir som
en gal og spiser alt syltetoy eller noe annet
sott som jeg finner. Senere er verdien for
hoy.»

Ofte var det slik at jo mer kost- og
mosjonsbevisst pasienten var, desto mer
svingte blodsukkerverdiene. Da pasientene
kom til meg, hadde de tiltakende hayere
blodsukkerverdier. Da ble de bedt om & oke
insulindosen. Likevel gikk blodsukkerver-
diene opp. Til slutt folte jeg at verken jeg
eller pasientene hadde noen styring — det
var blodsukkerverdiene som hadde sty-
ringen. Jeg kom til den konklusjonen som
jeg beskrev i mitt innlegg (1). Med dette
neglisjerer jeg ikke hyperglykemiepiso-
dene, men jeg forhindrer dem.

Fysiologisk sett er jeg enig med dem som
sier at forstevalget ved type 2-diabetes er
insulinpumpebehandling. Men hva hvis
pasienten med laveste effektive dose av per-
orale antidiabetika oppnér langvarig bra
regulering? Behandlingen er selvfolgelig
innledet og fulgt opp med livsstilstiltak. Da
er det ikke nedvendig med insulinpumpebe-
handling. Konvensjonell insulinbehandling
forer ofte til at pasienten mé bruke en sveert

hoy dose insulin, uten at vi kommer i mal,
dvs. langvarig bra regulering av blodsuk-
kernivéet. Det er en del slike situasjoner
som vurderes av oss feilaktig som sykdoms-
progrediering.

Shahnaz Soudaei
Oslo
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Utbrudd av legioneersykdom
— samarbeid er viktig!

Preben Aaavitsland har i Tidsskriftet nr.
13—-14/2005 en nyttig og aktuell lederar-
tikkel (1). Ett av hans hovedpunkter er at de
senere ars utbrudd av legion@rsykdom viser
nytten av fagomradet samfunnsmedisin,
som ifplge Aavitsland er i krise og mangler
oppgaver.

Som mikrobiolog vil jeg papeke betyd-
ningen ogsé av mikrobiologisk kunnskap
i overvaking, forebygging, diagnostikk og
smitteoppsporing ved legionarsykdom.
Vellykket smitteoppsporing ved utbrudd av
epidemisk sykdom er avhenging av et neert
samarbeid mellom ekspertise pa flere fag-
omréder, slik erfaringene fra utbruddet av
legionarsykdom i Gstfold viser (2). Smitte-
kilden ved legionarsykdom kan vere en
hvilken som helst menneskeskapt installa-
sjon, for eksempel et kjoletarn, der fersk-
vann blir stdende eller resirkuleres og
oppnar en temperatur pa 20—50 °C og der
det samtidig skapes aerosoler. Forskrifter
pélegger eier & kontrollere og rengjore slike
kjoletarn jevnlig, og mikrobiologiske
undersekelser inngér i et slikt forebyggende
overvakingssystem. Ved utbrudd av legio-
narsykdom er det mikrobiologenes ansvar
a pavise legionellasmitte i pasientmateriale.
I dag benyttes pavisning av bakteriekom-
ponenter i urin, dyrking av bakterien fra
ekspektoratprover og ev. pavisning av
legionellaspesifikk nukleinsyre ved poly-
merasekjedereaksjon. Smittekilden kan
identifiseres ved pavisning av identitet
mellom bakterieisolat fra pasienten og fra
miljepreve ved hjelp av avanserte mikro-
biologiske DNA-baserte teknikker.

Preben Aavitsland er negativ til nytten av
bakteriologisk overvaking av kjeletarn o.1.
pa forekomst av legionellabakterien (1).

I de norske retningslinjene for overvaking
av kjeletdrn o.1. (3) anbefales jevnlig kim-
tallundersokelse, men ikke legionellaunder-
sokelse. I de europeiske retningslinjene (4)
anbefales bade undersokelse av kimtall og
undersgkelse pa selve legionellabakterien.
En nyere undersegkelse fra Trondheim (5)
viste at resultatet av kimtallundersekelse
ikke gir indikasjon pa tilstedevarelse av
legionellabakterien. I en annen lederartikkel
i det samme nummer av Tidsskriftet
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