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Misvisende om insulin 
til diabetikere2247

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

Soudaei hevder blant annet: «Vi ser også 
komplikasjoner hos personer med type 2-
diabetes som på grunn av iatrogen insulin-
resistens har brukt mer insulin enn sitt 
fysiologiske behov i flere år. De får først 
komplikasjoner i de aller tynneste blodka-
rene og deretter makroangiopati». Det er 
uheldig dersom insulinbehandling av type 
2-diabetikere oppfattes som skadelig. 
Påstander som disse bidrar å skape for-
dommer blant leg og lærd. Det er imidlertid 
ikke sjelden å se denne misoppfattelsen på 
trykk, men mest vanlig er dette likevel 
i dagspressen. 

Type 2-diabetes er en kompleks meta-
bolsk sykdom hvor høyt blodsukkernivå 
utløses av en kombinasjon av insulinresis-
tens og nedsatt insulinsekresjon (2). Til-
standen er progredierende, med økende 
blodsukkernivåer etter hvert som tiden går 
hos de fleste pasienter. Derfor innledes 
behandlingen med livsstilstiltak, deretter 
blir det gitt tabletter og senere insulin 
i kombinasjon med tabletter eller som 
eneste behandling. Det er imidlertid ikke 
noen entydig dokumentasjon for rekke-
følgen på dette, og noen benytter sågar 
insulinpumpebehandling til type 2-diabe-
tikere som førstevalgsterapi.

Det finnes ingen kliniske studier som 
viser at insulinbehandling øker diabetiske 
senkomplikasjoner, slik det hevdes av Sou-
daei (1). Tvert imot er det dokumentert at 
dette gir færre mikrovaskulære komplika-
sjoner (3). Når det gjelder hjerte- og karsyk-
dommer, er det gode holdepunkter ut fra 
epidemiologiske studier for å mene at høyt 
blodsukkernivå er assosiert med økt 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 øke risikoen for kardiovaskulære 
hendelser (3), og det er flere indikasjoner på 
at insulinmediert blodsukkerkontroll virker 
gunstig både på harde endepunkter (4) og 
på surrogatmål som intima media-tykkelse, 
inflammasjon, raskere resolusjon av ST-for-
andringer ved hjerteinfarkt og lipidnivå.

Vi vil advare våre kolleger mot den frykt 
for insulinbehandling som fremkommer 
i innlegget til Shahnaz Soudaei (1), og rette 
oppmerksomheten mot god blodsukker-
senkende behandling for å nå blodsukker-
målene, 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 Bærum

Kåre I. Birkeland

Aker universitetssykehus
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S. Soudaei svarer:2247
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 på konvensjonell insulinbe-
handling, hadde svingende blodsukkerver-
dier. De hadde stadig hypoglykemi etter-
fulgt av hyperglykemi. Som en av disse 
pasientene sa: «Jeg føler ofte at jeg har for 
lavt blodsukker. Når jeg måler, er det 2 eller 
3. Jeg merker det med én gang. Jeg blir som 
en gal og spiser alt syltetøy eller noe annet 
søtt som jeg finner. Senere er verdien for 
høy.»

Ofte var det slik at jo mer kost- og 
mosjonsbevisst pasienten var, desto mer 
svingte blodsukkerverdiene. Da pasientene 
kom til meg, hadde de tiltakende høyere 
blodsukkerverdier. Da ble de bedt om å øke 
insulindosen. Likevel gikk blodsukkerver-
diene opp. Til slutt følte 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 førstevalget ved type 2-diabetes er 
insulinpumpebehandling. Men hva hvis 
pasienten med laveste effektive dose av per-
orale antidiabetika oppnår langvarig bra 
regulering? Behandlingen er selvfølgelig 
innledet og fulgt opp med livsstilstiltak. Da 
er det ikke nødvendig med insulinpumpebe-
handling. Konvensjonell insulinbehandling 
fører ofte til at pasienten må bruke en svært 

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

Shahnaz Soudaei

Oslo
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Utbrudd av legionærsykdom 
– samarbeid er viktig!2247–8

Preben Aaavitsland har i Tidsskriftet nr. 
13–14/2005 en nyttig og aktuell lederar-
tikkel (1). Ett av hans hovedpunkter er at de 
senere års utbrudd av legionærsykdom viser 
nytten av fagområdet samfunnsmedisin, 
som ifølge Aavitsland er i krise og mangler 
oppgaver.

Som mikrobiolog vil jeg påpeke betyd-
ningen også av mikrobiologisk kunnskap 
i overvåking, forebygging, diagnostikk og 
smitteoppsporing ved legionærsykdom. 
Vellykket smitteoppsporing ved utbrudd av 
epidemisk sykdom er avhenging av et nært 
samarbeid mellom ekspertise på flere fag-
områder, slik erfaringene fra utbruddet av 
legionærsykdom i Østfold viser (2). Smitte-
kilden ved legionærsykdom kan være en 
hvilken som helst menneskeskapt installa-
sjon, for eksempel et kjøletårn, der fersk-
vann blir stående eller resirkuleres og 
oppnår en temperatur på 20–50 °C og der 
det samtidig skapes aerosoler. Forskrifter 
pålegger eier å kontrollere og rengjøre slike 
kjøletårn jevnlig, og mikrobiologiske 
undersøkelser inngår i et slikt forebyggende 
overvåkingssystem. Ved utbrudd av legio-
nærsykdom er det mikrobiologenes ansvar 
å påvise legionellasmitte i pasientmateriale. 
I dag benyttes påvisning av bakteriekom-
ponenter i urin, dyrking av bakterien fra 
ekspektoratprøver og ev. påvisning av 
legionellaspesifikk nukleinsyre ved poly-
merasekjedereaksjon. Smittekilden kan 
identifiseres ved påvisning av identitet 
mellom bakterieisolat fra pasienten og fra 
miljøprøve ved hjelp av avanserte mikro-
biologiske DNA-baserte teknikker.

Preben Aavitsland er negativ til nytten av 
bakteriologisk overvåking av kjøletårn o.l. 
på forekomst av legionellabakterien (1). 
I de norske retningslinjene for overvåking 
av kjøletårn o.l. (3) anbefales jevnlig kim-
tallundersøkelse, men ikke legionellaunder-
søkelse. I de europeiske retningslinjene (4) 
anbefales både undersøkelse av kimtall og 
undersøkelse på selve legionellabakterien. 
En nyere undersøkelse fra Trondheim (5) 
viste at resultatet av kimtallundersøkelse 
ikke gir indikasjon på tilstedeværelse av 
legionellabakterien. I en annen lederartikkel 
i det samme nummer av Tidsskriftet 
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påpekes det at de norske anbefalingene om 
kimtallundersøkelse kan være villedende 
og bør revideres (6). Aavitslands påstand 
om at positivt svar ikke kan si noe om legio-
nellabakterien er til stede i anlegget eller 
ikke (1), vitner om manglende innsikt i 
mikrobiologi. Når en bakterie dyrkes eller 
påvises med genetisk amplifikasjonstest, 
kan man trygt gå ut ifra at bakterien er til 
stede!

Det kan hevdes at mikrobiologer ofte ser 
seg blinde på det som ses gjennom mikro-
skopet og sekvenseringsmaskinen og taper 
av syne den betydning smittsomme syk-
dommer har på samfunnsutviklingen og 
samfunnsutviklingens effekt på utviklingen 
av smittsomme sykdommer. Men det er 
også viktig at samfunnsmedisinen ser 
betydningen av kunnskap om den mikro-
skopiske verden.

Bjørn-Erik Kristiansen

Telelab
3727 Skien
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P. Aavitsland svarer:2248
Minst 15 kommunale, statlige og private 
etater og firmaer bidrog til oppklaringen av 
utbruddet i Sarpsborg og Fredrikstad. Flere 
mikrobiologiske laboratorier, og i stor grad 
Telelab, bidrog. Min lederartikkel (1) var 
blant annet en hyllest til de kommunale 
samfunnsmedisinerne i Sarpsborg og 
Fredrikstad, som ledet dette tverrfaglige 
samarbeidet på en utmerket måte, i tråd 
med bestemmelsene i smittevernloven og 
kommunehelsetjenesteloven. Det lokale 
smittevernarbeidet blir selvsagt best når 
kommunelegen kan samarbeide med dyk-
tige spesialister i kommunene, i spesialist-
helsetjenesten og i statlige etater.

Bjørn-Erik Kristiansen hevder at «når en 
bakterie dyrkes eller påvises med genetisk 

amplifikasjonstest, kan man trygt gå ut ifra 
at bakterien er til stede». Så enkelt er det 
nok ikke, iallfall ikke for legionella. Jeg 
refererte en australsk studie der dyrkings-
prøver ble tatt hver mandag og torsdag i 16 
sommeruker fra vannfasen i 28 kjøletårn 
(2). Svaret på en prøve forelå etter ti dager. 
Det viste seg at svarene på påfølgende 
prøver som regel var forskjellige. Det betyr 
at når et positivt dyrkingssvar for et kjøle-
tårn foreligger, vet man at legionella var til 
stede da prøven ble tatt flere dager tidligere, 
men ikke om bakterien fremdeles er til 
stede. Dette passer med måten vi tenker oss 
at kjøletårn kan bli smittespredere. Legio-
nella er knyttet til biofilm i noen av anleg-
gets overflater. Biofilm kan løsne og gi 
kortvarig høy konsentrasjon av legionella 
i vannfasen. I dette perspektivet blir måned-
lige legionellatester bare øyeblikksbilder, 
uten særlig verdi i risikovurderingen. 
Amplifiseringstester kan analyseres raskere, 
men har det tilleggsproblem at positivt svar 
kan skyldes døde legionellabakterier.

Utfordringen i smittevernet når det 
gjelder legionærsykdommen er uansett ikke 
å påvise om legionella finnes i et anlegg 
eller ikke, men å vurdere risikoen for at 
anlegget skal bli smittekilde. Ettersom 
legionella finnes nokså normalt i ferskvann, 
blir funn av bakterien i et anlegg et altfor 
uspesifikt kriterium for risiko. Derfor anbe-
faler Folkehelseinstituttet et mer omfat-
tende opplegg for risikovurdering og vedli-
keholdsrutiner enn bare testing for legio-
nella (3). Kimtallanalyser er en del av dette 
opplegget og skal indikere de generelle 
vekstbetingelser for mikrober i anlegget, 
dvs. om blant annet vedlikeholdsbehand-
lingen med biocider fungerer tilfredsstil-
lende.

Preben Aavitsland

Nasjonalt folkehelseinstitutt
Oslo

Litteratur

1. Aavitsland P. Legionærsykdom – smittevern med 
blålys. Tidsskr Nor Lægeforen 2005; 125: 1787.

2. Bentham R. Routine sampling and the control of 
Legionella spp. in cooling tower water systems. 
Curr Microbiol 2000; 41: 271–5.

3. Nasjonalt folkehelseinstitutt. Veileder for forebyg-
ging og av legionellasmitte fra VVS-anlegg. Oslo: 
Nasjonalt folkehelseinstitutt, 2003.

Infantile spasmer2248

Idet vi viser til vår artikkel om infantile 
spasmer i Tidsskriftet nr. 15/2005 (1), vil vi 
gjøre oppmerksom på at de første resulta-
tene fra den engelske prospektive under-
søkelsen som er omtalt i artikkelen er 

publisert (2). Dette skjedde etter at vårt 
manuskript ble akseptert for publisering. 
Forfatterne gjengir resultater etter 14 dagers 
behandling og konkluderer med at det var 
mer sannsynlig at spasmene opphørte ved 
hormonbehandling enn ved behandling med 
vigabatrin. Barn med tuberøs sklerose ble 
holdt utenfor studien, da forfatterne mente 
det allerede foreligger sterke holdepunkter 
for at vigabatrin er det beste terapivalget for 
disse pasientene.

Barna i studien følges opp til 14 måne-
ders alder. Vi regner med at viktig informa-
sjon om behandlingen av infantile spasmer 
vil foreligge når resultatene fra den videre 
oppfølgingen blir publisert.

Magnhild Rasmussen

Inger Sandvig

Ola H. Skjeldal

Rikshospitalet

Astrid Nustad

Ullevål universitetssykehus
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Diabetisk nevropati – 
en klinisk oversikt

Kjersti Nøkleby
Tore Julsrud Berg

Tidsskr Nor Lægeforen 2005; 125: 1646–9

I Tidsskriftet nr. 12/2005, s.1649, 2. spalte, 
18. og 19. linje, skal stå: Ved diabetisk diaré 
kan man prøve tetrasyklin 250 mg × 4 i en 
uke.

Kirurgi ved ryggsmerter – 
fortsatt omstridt

Oliver Grundnes

Tidsskr Nor Lægeforen 2005; 125: 1789

I Tidsskriftet nr. 13–14/2005, 1. spalte, 4. 
avsnitt, 8. linje, skal stå: Tre firedeler av 
pasientene angav at de var godt eller 
meget godt fornøyd med resultatet av den 
operative behandlingen, og om lag halv-
parten var tilbake i arbeid.




