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Fragan om hur man bést identifierar in-
divider med hog risk att utveckla diabe-
tes och hur dysglykemiska tillstand bést
diagnostiseras tilldrar sig just nu stor
uppmirksamhet. Att sa dr fallet férva-
nar inte med tanke pa den klart férhoj-
da risken for hjart-kérlkomplikationer
redan vid glukosvérden ligre 4n dem
som férknippas med diabetes. Artikeln
av Margareta Hellgren et al i detta num-
mer av Likartidningen ir ett

relse som Hellgren et al gor med sina
egnaresultat forsvaras.

| dag anvdnds tre metoder for att identi-
fiera individer med glukosstérningar:
fasteplasmaglukos, oralt glukostolerans-
test och glykerat hemoglobin A,. (HbA,.)
[4-6]. Troskeln for att diagnostisera dia-
betes definierades en gang i tiden som
det fasteplasmaglukosvirde over vilket
risken for diabetesretinopati borjar 6ka.
Vid valet av denna gréns beaktade man
inte andra komplikationer, sasom hjért-
kérlsjukdom och njursvikt [7].

HbA,. i sin tur lanserades som ett
prov med hjilp av vilket man kunde f6l-
ja diabetespatientens glukoskontroll.
Detvar forst 2010 som den amerikanska

diabetesforeningen introdu-

aktuellt och vilkommet in- , mé’lnga cerade HbA,.som en diagnos-
laggidiskussionen. R T metod. Vi i Europa foljde

Behovet att tidigt identifie- individer med snart efter [4-6]. Att anvdnda
ra individer med hdg risk att nedsatt thkOSO' HDbA,, for diagnostik &r inte
utveckla diabetes ir stort. tolerans undgar en sjialvklarhet, och manga ir

Hittills har mer 4n 140 sk
riskskattningsmodeller pre-

upptiackt om

de som ansett beslutet for-
hastat och inf6ért utan konse-

senterats, dir dock bara ett Utre(}nlnger} kvensanalys [8-10].
fatal haller tillrickligt god begrinsas till De som argumenterar for
kvalitet [1]. Margareta Hell- HbA, och/eller HbA, lyfter fram att ett oralt

gren et al anvidnder en ny
riskskattningsmodell base-
rad pa tre fragor. En viss for-
siktighet dr dock pa sin plats
nir nya instrument introduceras, efter-
som det ar svart att fa god triiffsikerhet
och fler studier behovs for att bekrifta
savil deras tillforlitlighet som deras ge-
neraliserbarhet [1].

Ett vdl studerat instrument ir Finnish
diabetes risk score (FINDRISC) som
anvidnds som jimforelse i studien av
Hellgren et al [2]. I FINDRISC anger
atta viktade fragor risken att utveckla
diabetes. En viktig poidng dr att fragor-
na framjar samtal med den som besva-
rat fragorna kring var den férhojda ris-
ken ligger. I och med detta kan livsstils-
atgirder och vidare utredning for den
enskilde personen initieras vid behov.

Forutom att FINDRISC traffsakert
forutspar risken att utveckla diabetes
under den kommande 10-arsperioden
uppskattar instrumentet ganska vil
sannolikheten att utveckla hjart-karl-
sjukdom och total dédlighet under sam-
ma tid [3].

Att FINDRISC inte undersoker den
omedelbara utan den langsiktiga (10 ar)
risken far konsekvensen att den jamfo-

fasteplasma-
glukos...

«

glukostoleranstest ar tids-
o0dande och att reproducer-
barheten ar 1ag [10]. De som
foresprakar oralt glukostole-
ranstest menar att bade fasteplasmaglu-
kos och HbA,. har 1ag sensitivitet for att
identifiera individer med diabetes [10]
och dessutom dalig formaga att forutsiga
makrovaskulidra komplikationer. Senare
har det visats att reproducerbarheten for
oralt glukostoleranstest dr god om man
tittar pa glukosstorningar som helhet i
en kranskérlssjuk population [11].

Margareta Hellgren et al bekriftar tidi-
gare ron om att det finns ett mycket litet
overlapp mellan de tre metoderna [4].
En sannolik forklaring som papekas ar
att glukosstorningar har heterogena or-
saker. Att mekanismerna &r skilda
styrks av att HbA,. och fasteplasmaglu-
kos forsvinner som sjilvstindiga pre-
diktorer av makrovaskuldra héndelser
om man stédller dem mot ett belast-
ningsvérde av plasmaglukos framtaget
via oralt glukostoleranstest [10].

Vidare har WHO konstaterat att
HbA,. 39-47 mmol/mol dr mindre ef-
fektivt d4n fasteplasmaglukos eller oralt
glukostoleranstest for att forutsaga ris-
ken att utveckla diabetes [6, 9,12].

Iden aktuella studien var medelvirdet
for HbA,. hos individer med nedsatt glu-
kostolerans 36 mmol/mol och medelvér-
det for dem med forhojt fasteplasmaglu-
kos var 38 mmol/mol, vilket ligger inom
det normala referensomradet for friska
individer.

Det handlar med andra ord om vir-
den som lédtt invaggar ldkaren i falsk
trygghet och dirmed resulterar i att
man avstar vidare utredning och even-
tuell livsstilsintervention. Innebérden
ir att manga individer med nedsatt glu-
kostolerans undgar upptickt om utred-
ningen begréinsas till HbA,. och/eller
fasteplasmaglukos - ett viktigt budskap
till klinikern.

B Potentiella bindningar eller jdvsforhallan-
den: Viveca Gyberg har fdtt foreldsararvode
fran MSD Sverige och AstraZeneca Sverige.

HSAMMANFATTAT

Nya screening- och diagnosmetoder bor
noggrant utvdrderas innan de tas i bruk,
oavsett om det ror sig om frageformulér eller
blodprov.

HbA,,, ofta i kombination med fasteplasma-
glukos, anvdnds allt oftare som screening
for glukosstorningar.

Dock utesluter varken normalt HbA,. eller
fasteglukos stord glukosmetabolism, som
hade detekterats med oralt glukostolerans-
test.
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