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Plasmainsulinkoncentration hos patienter med ketoacidos?

[0 Lakartidningen 10/2002 (sidan 1051)
redovisar Samuelsson och medarbetare
erfarenheter av insulinpumpsbehand-
ling av typ I-diabetes hos barn och ung-
domar [1]. Den anses ha flera fordelar,
men »nagra patienter drabbades av all-
varlig ketoacidos, som i tre fall krdvde
intensivvard«.

Fall med dodlig utgang beskrivna

Flera fall med dodlig utgang finns ocksa
beskrivna [2]. Angéende patogenesen
till ketoacidos hos sadana patienter skri-
ver forfattarna att »avbrott i insulintill-
forseln leder till allvarlig insulinbrist
inom nagra timmar«.

Tyvérr &r situationen inte sé pass en-
kel. A ena sidan har man hos patienter
med svar ketoacidos funnit tillrickliga
insulinkoncentrationer i plasma [3], &
andra sidan uppvisar patienter med icke
mitbar plasmatisk insulinkoncetration
ingen ketoacidos [4-6].

Plasmatisk insulinkoncentration

Finns det nagra konkreta uppgifter om
plasmatisk insulinkoncentration hos pa-
tienter med ketoacidos, som har utveck-

lats under pagaende insulinpumpsbe-
handling? Eller kanske har forfattarna
mojligheter att i framtiden méta plasma-
tisk insulinkoncentration hos dylika pa-
tienter?

Viktor Rosival
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Replik:
Insulinbrist framsta
orsaken till ketoacidos

(Vi &r overtygade om att insulinbrist &r
huvudorsaken till ketoacidos. Vi har ty-
vérr inga uppgifter pd plasmatisk insu-
linkoncentration. I nuldget har vi inga
planer pa att mita sadan koncentration.

Andreas Samuelsson
AT-likare, Uddevalla
samuelsson_andreas@hotmail.com

Behall bestdmning av S-kobalamin som sallningsprov

[T Lékartidningen 10/2002 (sidan 1106)
foreslar Bo Norberg i ett »provokativt«
inldgg att S-homocystein (Hcy) bor er-
sitta S-kobalamin som forsta prov vid
misstanke pa vitamin B,,-brist. Det finns
flera skl till att ett sddant forslag ej bor
std oemotsagt.

Specificiteten ar lag

Hcy éar visserligen ett test med hog sen-
sitivitet for kobalaminbrist men specifi-
citeten ar 1ag. Ett flertal faktorer kan or-
saka forhojt Hey utan att kobalaminbrist
foreligger [1], av vilka nedsatt njurfunk-
tion sannolikt dr den vanligaste. Kobala-
minbrist drabbar framforallt individer i
de dldre aldersgrupperna, hos vilka njur-
funktionen ofta &r nedsatt.

Om man, som Norberg foreslar, bor-
jar anvdnda Hcy som sallningsprov
kommer man att finna att ett stort antal
patienter har forhojda virden utan att
detta innebir kobalaminbrist.

Som nésta steg i utredningen foreslar
Norberg att man méter S-kobalamin och
»njurfunktionsprov« (jag formodar att
det i praktiken innebdr s-kreatinin). Vari
ligger logiken att da plotsligt vilja mita
S-kobalaminkoncentrationen som Nor-
berg tycks vilja avskaffa som sallnings-
prov? Vad drar man for slutsats om S-
kobalamin &r 100, 200 eller 250 pmol/L
samtidigt som Hcy dr forhojt?
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Under en f6ljd av ar har S-metylma-
lonsyra (MMA) forts fram som ett
mycket sensitivt och specifikt test for
diagnos av kobalaminbrist, men det har
nu alltmer kommit i skymundan efter det
att man bl a visat att testet dr starkt bero-
ende av njurfunktionen, 4ven nér S-kre-
atinin ligger inom referensintervallet,
dvs specificiteten for kobalaminbrist &r
relativt 1ag [2].

Sannolikt rader liknande samband
mellan Hey och njurfunktionen [3], var-
for ett njurfunktionsprov efter det att
man funnit ett forhojt Hey inte heller ger
nagon sédker vigledning.

Behandling

Vidare foreslar Norberg att man behand-
lar med kobalamin och folat under 4—12
veckor, varefter man gor en ny klinisk
beddmning. Férmodligen menar da Nor-
berg att man kontrollerar om Hcy sjun-
kit, vilket helt sikert kommer att vara
fallet utan att detta pa nagot sitt konfir-
merar diagnosen kobalamin-/folatbrist
[4, 5]. De ofta latta eller ospecifika
neuropsykiatriska symtom som erbjuder
de storsta diagnostiska problemen kan
dessutom vara svara att mata objektivt.

Kronisk atrofisk korpusgastrit
Kobalaminbrist hos icke mag—tarmope-
rerade patienter som inte heller ar vega-

ner och inte har nagra tecken pa tunn-
tarmssjukdom orsakas i de allra flesta
fall av kronisk atrofisk korpusgastrit. |
ett relativt sett fatal fall ger celiaki upp-
hov till brist. Kan man identifiera pati-
enter som har dessa tillstind med bioke-
miska markdrer har man funnit en bak-
omliggande sjukdom som ger kobala-
minmalabsorption och man har klara in-
dikationer for att pabdrja substitutions-
behandling.

Behall S-kobalamin som sallningsprov
Jag forordar darfor i stéllet att man be-
héller bestimning av S-kobalamin som
sallningsprov. Har man laga koncentra-
tioner eller koncentrationer inom nedre
normalvirdesomradet (Ovre grians na-
gonstans mellan 200 och 250 pmol/L)
gar man vidare med att bestimma om
patienten har en kronisk atrofisk corpus-
gastrit med hjdlp av S-gastrin och S-pep-
sinogen A.

Dessa prov har visat sig klart och sig-
nifikant battre nir det géller att identifi-
era patienter med korpusatrofi dn kom-
binationen Hcy och MMA genom att de
fangar praktiskt taget alla patienter med
forh6jda Hey- och MMA-vérden orsa-
kade av brist, och dessutom de patienter
som har korpusatrofi men &dnnu inte ut-
vecklat brist [6]. S-gastrin och S-pepsi-
nogen A har dessutom fordelen av att ge
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