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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

Kare . Birkeland
Aker universitetssykehus
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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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