Nar er kreft arbeidsrelatert?
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Arbeidsrelatert kreft er underrapportert i Norge. Dette innebaerer at mange pasienter ikke far den kom-
pensasjonen de har krav pa. Ved & kombinere informasjon om kjente asbestrelaterte kreftlokalisasjoner
og asbesttypiske pleuraplakk kan flere krefttilfeller identifiseres som arbeidsrelaterte.
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For 1970-arene ble det registrert ganske

fa tilfeller av arbeidsrelatert kreft i Norge.
Den forste rapporten kom i 1950, da Leken
meldte om tre tilfeller av lungekreft hos
arbeidere ved Falconbridge nikkelverk (1).
I en tidlig rapport om tre tilfeller av meso-
teliom var det ingen angivelse av eventuell
eksponering for asbest (2). I 1970 ble det
rapportert om ett tilfelle av lungekreft
knyttet til asbestose (3). Det samme aret
publiserte Solheim og Mathisen en serie med
19 tilfeller av mesoteliom (4). De fant at tre
av pasientene «med sikkerhet» hadde vert
eksponert for asbest. Det er overveiende
sannsynlig at en kunnskapsbasert og syste-
matisk arbeids- og eksponeringsanamnese
blant disse 19 tilfellene ville ha avdekket en
vesentlig storre andel sikkert eksponerte.

I en senere serie med 32 tilfeller av meso-
teliom (5) viste det seg at samtlige hadde
vert eksponert for asbest. Det ble gjort en
systematisk eksponeringsanamnese av alle.

Stor underrapportering
Fra 1970-arene bidro epidemiologiske under-
sekelser til okt interesse for arbeidsrelatert
kreft (6—9). Drift av yrkes- og miljemedi-
sinske avdelinger ved seks norske sykehus
har trolig ogsd bidratt betydelig til 4 oke
antallet observerte tilfeller. I 2006 ble det
meldt 300 tilfeller av arbeidsrelatert kreft til
Arbeidstilsynet — et tall som har fort Norge
i «verdenstoppeny nar det gjelder antall
rapporterte tilfeller per million innbyggere.
NAV/Rikstrygdeverket godkjenner om lag
200 av disse tilfellene som yrkessykdom.
Like fullt er det fortsatt stor underrappor-
tering. Dette har vi ganske god oversikt
over pa grunnlag av beregninger av det
vektmessige bidraget fra eksponering
i arbeid av de samlede krefttilfellene (10,
11). De fleste estimater kommer ut med
om lag 4-5 vektprosent, men estimater fra
andre land er ikke nedvendigvis overfor-
bare til Norge. Gar man ut fra et bidrag
pa 5% av de vel 24 000 arlige tilfellene
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i Norge (12) og overforer vektbidraget til
antall tilfeller med 100 % arsaksvekt, tilsva-
rer dette ca. 1 200 tilfeller. Langt flere vil ha
et arsaksbidrag fra eksponeringen i arbeid.

Eksponeringsanamnesen

Den noe arbeidskrevende eksponerings-
anamnesen — fra livets begynnelse og frem
til opptreden av kreft — er den sikreste
metoden for & identifisere eksponeringsér-
saker i arbeidslivet. Ved & sammenholde
pasientens eksponering med dose-respons-
data fra heykvalitets epidemiologiske stu-
dier som representerer vedkommendes eks-
ponering godt, kan man komme frem til et
estimat for pasientens kreftrisiko forut for
sykdomsopptredenen.

Av flere grunner er det onskelig med
enkle metoder for & identifisere arbeidsrela-
tert kreft. Erfaringsmessig skaper «okt hyp-
pighet» av en gitt sykdom en okt interesse
for forebygging. Videre vil identifisering av
flere faktiske tilfeller fore til at flere far
kompensasjon for yrkessykdom fra NAV.
En slik metode finnes ikke tilgjengelig for
identifisering av arbeidsrelatert kreft gene-
relt. Men for asbestrelatert kreft tror jeg vi
vil klare & finne langt flere tilfeller ved
4 kombinere kreftlokalisasjon og funn av
asbesttypiske pleuraplakk.

Pleurale plakk og kreftlokalisasjon
Pleuraplakk

Asbesttypiske pleuraplakk kan identifiseres
ved hjelp av rentgen. De er bare sjelden

a anse som sykdom. Likevel er det av stor
betydning & melde dem inn som mulig
«yrkessykdomy til Arbeidstilsynet, fordi de
representerer en samlet eksponering pa mer
enn om lag 25 fiberar (13). Et fiberar er et
teoretisk mél pa eksponering: Ett ars arbeid
i en arbeidsatmosfere som inneholder gjen-
nomsnittlig én fiber per kubikkcentimeter
gjennom hele aret. Det er god dokumenta-
sjon for at en samlet dose pé 25 fiberar eller
mer gir en klar gkning i risikoen for kreft

1 lungene og 1 mange andre eksponerte
organer (14—19).

Hvilke kreftlokalisasjoner

kan vaere asbestrelaterte?

Ved hjelp av kohortstudier og ev. pasient-
kontroll-studier kan man pa langt ner

avdekke alle assosiasjoner mellom ekspo-
nering i arbeid og elevert risiko for ulike
kreftformer. Nar assosiasjonen er svak, gir
metodene liten mulighet til & avdekke sam-
menhenger. Grunnet kvalitetsforskjell pa
studiene, sterrelsen pd eksponert popula-
sjon tilgjengelig for undersgkelse og varia-
sjon i styrken av assosiasjonen mellom
eksponering og risikoen for kreft er det er
ingen skarp grense for hvor mye risikoen
mé vere elevert for at man kan klare

a avdekke assosiasjonen. En elevering pa
1,5 til 2,5 i forhold til en eller annen valgt
referanserisiko er i de fleste tilfeller nad-
vendig for & avdekke assosiasjon og ev.
arsakssammenheng (fig 1). Derfor er asso-
siasjoner mellom heygradig og langvarig
eksponering og kreft lettest & pévise.
Graden av eksponering for asbest har avtatt
over tid i de fleste land. Derfor er det blitt
tiltakende vanskelig & avdekke assosia-
sjoner mellom asbesteksponering og kreft.

Mesoteliomer med utgangspunkt i pleura,
peritoneum eller i mesotelceller i andre
organer er a regne som signaltumorer for
tidligere asbesteksponering. Mer enn ni av ti
av disse tumorene kan med grundig ekspo-
neringsanamnese identifiseres som asbestre-
laterte (5). Asbestrelaterte mesoteliomer vil
fortsette & opptre i minst 10—15 ar fremover
hos nordmenn. Fordi de som na far meso-
teliomer stort sett har veert relativt lite eks-
ponert, vil utviklingstiden (latenstiden)
gjerne vaere 35-60 ar (5).

Lungekreft. 1 de fleste land der man
anvendte asbest, er lungene den asbestrela-
terte kreftlokalisasjonen med heyest insi-
dens. Ved samtidig forekomst av lungekreft
og asbesttypiske pleuraplakk ber pasienten
henvises til utredning ved yrkes- og miljeo-
medisinske avdelinger. Dessuten ber tilfellet
meldes som mulig arbeidsrelatert sykdom
til Arbeidstilsynet, uavhengig av om ved-
kommende har reykt. Det blir sa opp til
den yrkes- og miljemedisinske avdelingen
a kartlegge arbeidseksponering for asbest og
for andre ev. arsaksfaktorer samt 4 bedemme
tilskrivbarheten til eksponering i arbeid.

Kreft i mage- og tarmkanalen kan ogsa
vare assosiert med tidligere eksponering for
asbest. Det er logisk at hele mage- og tarm-
kanalen eksponeres for asbest i tilknytning
til inhalasjon av asbestfibre, for slimheisen
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Figur 1 Begrensninger i noyaktigheten av risikoestimatene fra epidemiologiske studier av sammenhenger
mellom eksponering og sykdom. Man lykkes kanskje bare med & avdekke en risiko pa 2,0 eller hpyere over
bakgrunnsrisikoen i den generelle populasjonen (1,0]. Den ligger gjerne langt over den arkaiske risikoen,
som f.eks. kan veere 0,2 av bakgrunnsrisikoen for en gitt kreftsykdom

transporterer en stor andel av de deponerte
fibrene tilbake til pharynx, der de svelges. De
klareste assosiasjonene mellom eksponering
for asbest og kreft i mage- og tarmkanalen
finner man i tidlige studier, den gang ekspo-
neringen kunne vere hoygradig (14—19).
Disse og mange andre studier indikerer at det
er en klar sammenheng mellom sterk ekspo-
nering for asbest og ulike kreftlokalisasjoner
fra oesophagus til rectum. Ikke alle er enige
1 at eksponering for asbest er klart assosiert
med colon- og rectumcancer (20). Jeg anbe-
faler likevel at alle tilfeller av kreft i mage-
og tarmkanalen der man ogsa observerer
asbesttypiske pleuraplakk pa rentgen eller
hayoppleselig CT av lungene, henvises til en
av de yrkes- og miljemedisinske avdelingene
for utredning, og at den legen som avdekker
plakk, melder krefitilfellet til Arbeidstilsynet
som mulig asbestrelatert.

Urinveiene. Litteraturen er heller ikke
helt entydig nér det gjelder assosiasjonen
mellom asbesteksponering og kreft i urin-
blere og nyrebekken (21), men mye tyder
pa at det ved sterk eksponering er en sam-
menheng (22). Jeg mener dette berettiger
tilsvarende henvisning og melding nér disse
kreftformene opptrer hos en person som har
asbesttypiske pleuraplakk.

Hvor mange vil vi kunne oppdage?
Hvor mange ekstra tilfeller av arbeidsrela-
tert kreft vil man arlig kunne identifisere
ved 4 serge for at ovennevnte pasient-
grupper blir henvist til kvalifisert bedem-
melse av arsakssammenheng? Dette kan
estimeres ved a ta utgangspunkt i en antatt
gjennomsnittlig ekning i risikoen for f.eks.
coloncancer blant tidligere betydelig eks-
ponerte og dessuten estimere antall gjen-
vaerende betydelig asbesteksponerte
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i Norge. Slike estimater blir imidlertid aldri
helt riktige. Man kan anta at det fortsatt
finnes i sterrelsesorden 75 000—100 000
betydelig eksponerte for asbest i den norske
befolkningen (23). Resultatene av screen-
ingundersgkelsene som ble gjennomfort
i Telemark for & identifisere dem som tid-
ligere hadde veert eksponert for asbest, er
i dag fortsatt sentrale for 4 beregne antallet
betydelig eksponerte i befolkingen (24).
Flere av de over nevnte kreftlokalisa-
sjonene har hey insidens, derfor kan man
ikke se bort fra at det pa landsbasis enna
kan avdekkes mange tilfeller i om lag ti &r
ved & henvise de ovennevnte pasient-
grupper til de yrkes- og miljemedisinske
avdelingene for utredning. Om 12—15 ar vil
det nesten ikke vare asbestrelaterte tilfeller
av kreft igjen i den norskfedte delen av
befolkningen, men man skal vere opp-
merksom pé at immigranter kan ha veert
eksponert i sitt hjemland for de flyttet hit.

Risikoen underestimert i studier

En grunn til at man ikke evner & avdekke
alle de faktiske &rsakssammenhengene, er
at eksponeringen kan vaere ufullstendig
identifisert i begge grupper i pasient-kon-
troll-studier og i kohortstudier. Riktigheten
av resultatene er ogsa styrt av i hvilken grad
sykdomsrisikoen i referansegruppen er ele-
vert som folge av eksponering for den eller
de sykdomsdeterminantene man studerer
effektene av — eller av annen eksponering.
Slike forhold bidrar til at den ev. eleverte
risikoen som avdekkes i de fleste studier, er
lavere enn det som er den sanne risikoen.

Arkaisk risiko
En annen grunn til at man i mange kohort-
studier av kreftinsidens eller -dedelighet

underestimerer den faktiske risikoen, er at
forfatterne gjerne anvender kjonns- og
aldersrelatert risiko i den generelle popula-
sjonen i vedkommende land som referanse.
For de fleste kreftformer ligger denne refe-
ranserisikoen langt over den arkaiske risi-
koen. Arkaisk sykdomsrisiko for kreft defi-
neres gjerne som risikoen for kreft pa en
gitt lokalisasjon som vi ville ha observert pa
ulike alderstrinn i fraveer av eksponering for
alle kreftfremkallende substanser.

Eksempelvis 1a risikoen for lungekreft —
alle alderstrinn samlet — hos kvinner i Norge
og i Finland ved begynnelsen av 1950-arene
pé om lag to tilfeller per &r per 100 000
kvinner. Tilsvarende 14 risikoen hos norske
menn pa om lag 35 per 100 000 fra slutten av
1970-arene og frem til i dag. Noen av tilfel-
lene av lungekreft hos kvinner i 1950-4rene
var delvis tilskrivbare til eksponering
i arbeid og/eller faktorer i det ytre miljoet,
slik at den arkaiske risikoen hos begge kjonn
ma antas & ligge lavere enn to per 100 000
for alle alderstrinn samlet. Tilsvarende lav
arkaisk risiko har ogsé andre tumorlokalisa-
sjoner, f.eks. i bleren, atter andre kreft-
former har en arkaisk risiko som ligger noe
nermere den observerte risikoen. Det er
nesten ingen kjente genetiske grunner for
at den arkaiske risikoen for kreft skal vere
forskjellig hos kvinner og menn.

Nér man skal forseke & ta stilling til om
og i hvilken grad kreft er relatert til ekspone-
ring i arbeid, er det av stor betydning hvilken
av disse to referanserisikoene man velger
4 sammenlikne pasientens forhdndsrisiko for
kreft med (fig 1). Dersom man f.eks. finner
ut at pasientens risiko er doblet i forhold til
risikoen i bakgrunnspopulasjonen, vil ved-
kommendes forhandsrisiko vere tidoblet
dersom man sammenlikner med en arkaisk
risiko som ev. ligger pa 0,2 i forhold til bak-
grunnsrisikoen i den generelle populasjonen.
Valg av referanserisiko som sammenlik-
ningsgrunnlag kan derfor bety mye for om
tilfellet kan bedemmes som arbeidsrelatert
eller ikke. Ved utferdigelse av sakkyndigut-
talelser overfor NAV eller andre oppdrags-
givere mener jeg at det er tjenlig & presentere
tilskrivbarhet til eksponering i arbeid og til
andre bidragende arsaker pa basis av begge
disse risikoestimatene — vel & merke nér kva-
liteten pa eksponeringsestimatene er hoy
og faglitteraturen gir grunnlag for & komme
med begge risikoestimatene.
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