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bestemmer NPE seg for a stotte seg til sin egen utnevnte spesialist
og hans meninger, som konkluderer med at behandlingsstedet ikke
sviktet (3). I var sak ble Silje gitt permisjon fra Ahus, selv om hun
nesten ved hver konsultasjon hun hadde med sine behandlere, for-
talte at hun ville reise til Oslo og ta sitt eget liv. Dette er journalfert
og hun var karakterisert som kronisk suicidal. Var datter kom aldri
tilbake til avdelingen pa Ahus, og personalet pa Ahus var de eneste
som visste at hun ikke kom tilbake til avtalt tid. De gjorde ingenting
for & finne henne eller etterlyse henne, det var det vi parerende som
til slutt gjorde. Dette var bare et eksempel pé svikt ved behandlings-
stedet i var sak, en rekke andre forhold pa svikt ble ogsé avdekket
av Fylkesmannen. Men NPE sin spesialist i var sak er av en annen
oppfatning, og mener at behandlingstedet ikke sviktet. For meg er
det uforstaelig at NPE og Fylkesmannen kan tolke spesialisthelse-
tjenesteloven, helsepersonelloven og journalforskriften sa til de
grader forskjellig.
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Re: E-sigaretter - til skade eller nytte?

Jeg observerer at Sanner & Grimsrud stér ved sin pastand om at
nikotin i seg selv er avhengighetsskapende. De henviser her til to
kilder (1, 2), hvor den ene er skrevet blant annet av Sanner selv.
Etter det jeg kan se konsentrerer denne seg i all hovedsak om
nikotin tilfert gjennom tobakksprodukter. Ett av mine poenger var
at vi ma se pa nikotin tilfort uavhengig av tobakk, altsa uten andre
tobakksrelaterte stoffer som kan péavirke eller skape avhengighet.
Som Sanner selv sier: «Det er allmenn vitenskapelig aksept for at
nikotin tilfert gjennom tobakksprodukter er et sterkt avhengighets-
skapende stoff.» Dokumentasjonen pé at nikotin uten tobakk skaper
avhengighet er heller tynn. Forfatterne av den andre kilden skriver
ogsa at flere undersekelser mener andre stoffer i tobakken spiller en
stor rolle. Jeg vil igjen henvise til en artikkel av Karl Fagerstrom
for mer om dette (3).

Sanner og Grimsrud misforstar nar de mener jeg er uenig i at det
er en kraftig ekning i bruken av e-sigaretter blant unge mennesker.
Jeg er uenig i at det er en kraftig okning i daglig bruk blant unge
aldri-reykere. Det er en stor forskjell her. Undersekelsene Sanner
og Grimsrud henviser til tar i all hovedsak for seg eksperimentering
blant unge, noe som ikke er overraskende. Ungdom vil eksperimen-
tere med det meste som er nytt, og det er ikke noe vi kan regulere
bort. Underseokelsen fra Florida (4) viser ogsé at andelen som eks-
perimenterer med vanlig reyking fortsetter & gi nedover, noe som
kan tyde pa at ungdom eksperimenterer med e-sigaretter i stedet for
royking, noe jeg ikke kan forsta at Sanner og Grimsrud ser pd som
en negativ trend. Setter man tallene i sammenheng, har man en
kraftig okning i bruk av e-sigaretter, ogsa blant unge, men mye
tyder pa at brorparten av disse er unge reykere, noe jeg ser pd som
en svert positiv trend. Disse unge menneskene vil antakelig leve
mye lenger og bedre som brukere av e-sigaretter enn som roykere,
det tror jeg ogsa Sanner og Grimsrud vil vere enige i.

Sammenligningen til Sanner og Grimsrud med narkotiske stoffer
og alkohol hva gjelder den sékalte «gateway»-effekten mener jeg
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ogsa er ugyldig. Jeg anbefaler pa det sterkeste & lese Carl V. Phillips
inngéende analyse av dette (5).

Sanner og Grimsrud avslutter med & uttrykke sin frykt for at folk
vil benytte e-sigaretter der hvor det ikke er lov til & rayke. Mitt inn-
trykk er at Sanner og Grimsrud har lagt «reykelignende adferd»
for hat og at dette er bakgrunnen for deres enske om overdreven
regulering. Det at folk bruker e-sigaretter hvor det ikke kan roykes,
synes jeg er noe vi ber enske velkommen fordi det kan inspirere
andre roykere til & bytte til damp, og dermed gi okt spredning av
produkter som vil redde liv.
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T.K. Grimsrud & T. Sanner svarer:

IT-konsulent Moe gjentar de samme synspunktene og spersmalene
som han har fremfort tidligere. Eksperimenter med ren nikotin p&
mennesker for 4 underseke avhengighet vil ikke tillates. Man vur-
derer derfor resultater fra forsek med dyr og celler, bade nar det
gjelder avhengighet og andre toksikologiske effekter, og man ser pa
erfaringer ved bruk av nikotinpreparater i reykeavvenning. Ut fra
dette gjor man en samlet, kvalifisert vurdering. Vi foreslar at Moe
setter seg bedre inn i det toksikologiske fagfeltet, og gjerne leser
vitenskapelige oppsummeringer om virkninger av nikotin utfert

av kompetente og uavhengige fagfolk, dvs. fagfolk som ikke mottar
stotte fra eller samarbeider med tobakksindustrien eller farma-
soytisk industri. Diskusjonen gér na i ring, og vi foreslar at den
avsluttes.
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Re: Hvem har villedet Trond Mohn?

«Som mange andre er Mohn alts4 blitt forledet til & tro at lesningen
pa samfunnets kreftproblemer kan vere nart forestaende,» skriver
Jarle Breivik i en kronikk i Tidsskriftet (1). Vi argumenterer her for
at en rasjonell strategi mot kreft er a legge om kostholdet slik at det
er i pakt med det vare forgjengere spiste i hundretusener av ar og

som vi fortsatt er genetisk tilpasset. Fram til jordbruksrevolusjonen
levde vare forgjengere av jakt, fangst og sanking, og faglitteraturen
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stotter pastanden om at kreft sjeldent fantes i jeger- og sankersam-
funn (2, 3). Kostholdet inneholdt mer energi fra fett og protein,
mens energiandelen fra karbohydrater var vesentlig lavere enn i et
moderne, vestlig kosthold. De karbohydratene som ble inntatt, kom
fra matvarer med lav glykemisk indeks. Omfattende vitenskapelige
forsek stetter hypotesen om at sukker og «raske» karbohydrater kan
bidra til og forsterke utvikling av en rekke kreftformer (4—11).

Breivik hevder at kreft oppstér fordi muterte celler mister evnen
til kontrollert celleded. Det har vert den rddende oppfatningen de
siste tidrene at mutasjoner i DNA foréarsaker kreft. Flere forskere
mener imidlertid at det ikke er mutasjoner som far normale celler
til & utvikle seg til kreftceller, men at skader pé cellenes energi-
omsetning forer til mutasjoner i cellekjernen (12—15). Skadene
oppstér i mitokondriene, og forskning viser at kreftceller med eller
uten skadet DNA har defekter i energistoffskiftet uansett i hvilket
vev de oppstér (16). Kreft kan derfor oppfattes som én sykdom,
og mutasjoner i cellenes DNA skjer etter skader pd mitokondriene.

Thomas N. Seyfried og en rekke forskere har de siste tidrene
viderefort forskningen som nobelprisvinner i medisin eller fysio-
logi Otto Warburg utferte tidlig pd 1900-tallet. Warburg viste blant
annet at normale celler utvikler seg til kreftceller ved oksygen-
mangel eller som folge av skader pa cellenes mitokondrier (15).
De fleste kreftforskere har i stor grad oversett Warburgs epoke-
gjorende arbeid.

Et interessant eksperiment for & avdekke opprinnelsen til kreft
i en celle er a kombinere kreftceller med friske celler ved a bytte
cellekjernene til friske celler og kreftceller. En kreftcelle som fér
tilfort en ny, frisk kjerne blir imidlertid ikke frisk og fortsetter en
uhemmet celledeling. En frisk celle som far kjernen fra en kreft-
celle, men beholder eget cytosol, forblir imidlertid normal (16—18).
Slike eksperimenter viser at en celles kreftegenskaper kan lokali-
seres til cytosol, og ikke befinner seg i cellekjernens DNA.

Kreftceller bruker bade glukose i glykolysen og glutamin i Krebs
syklus anaerobt for & danne ATP til overlevelse, vekst og spredning,
men kreftceller danner mindre ATP fra oksidativ fosforylering
i mitokondriene fordi det aerobe stoffskiftet er hemmet (12—16).
Dette kompenserer kreftcellene for ved & ke glykolysen i cytosol
og den anaerobe omsetningen av glutamin i Krebs syklus. Forsgk
har vist at begrensninger i tilgangen pa glukose og glutamin hem-
mer kreftcellers vekst og truer deres overlevelse. Kreftceller kan
heller ikke bruke ketonlegemer for & danne ATP, noe som kan
forklare hvorfor faste motvirker kreft (19, 20). En rekke kreftfors-
kere mener derfor at en rasjonell strategi mot kreft er & kombinere
periodevis vannfaste (21) avlest av kaloribegrenset, fettrikt kost-
hold med lite glukose (stivelse, sukker) og protein (20) med bruk
av ulike molekyler som blokkerer kreftcellenes opptak av glukose
og glutamin (22). Dette anser vi som en virkelig kostnadseffektiv
strategi mot kreft.

Breivik har rett 1 at forekomsten av kreft gker med alderen, men
vi mener mange kunne unngé eller utsette kreft ved & folge radene
til Warburg og hans etterfolgere. Trond Mohn har verken hatt dar-
lige rddgivere eller er villedet om at lesningen pa samfunnets kreft-
problemer kan vere naert forestaende.
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J. Breivik svarer:

Mysterud & Poleszynski benytter i kjent stil kommentarfeltet

i Tidsskriftet til & promotere den sékalte «steinalder-dietten». Bud-
skapet er at et kosthold med mye fett og lite sukker er lgsningen pa
samfunnets kreftproblemer. Teksten vitner om en grunnleggende
mangel pé forstaelse av problemstillingen, og man kan diskutere
om det er riktig av Tidsskriftet & gi spalteplass til slike innlegg.

Pé den annen side presenterer Mysterud og Poleszynski tanker
som har god grobunn i alternativbevegelsen. Denne subkulturen har
stort gjennomslag i mediebildet og pavirker ogsé allmennhetens
forstéelse av kreftsykdommer. Den danner grunnlag for mange
pasienters helseatferd og sykdomsforstaelse, samt opinionsdannel-
sen og de politiske holdningene til kreft. For & belyse problematik-
ken, skal jeg derfor ta noen av absurditetene pa alvor.

Deres grunnleggende hypotese er at steinaldermennesker ikke
fikk kreft. Det er i og for seg lett & tilbakevise: «Almost all types
of modern human neoplastic diseases have also been documented
in ancient human remainsy star det i en av deres egne referanser
(1). Hvorvidt steinaldermenneskene fikk mer eller mindre kreft enn
dagens mennesker nar man kontrollerer for forskjeller i levealder
og andre sykdommer er ren spekulasjon.

I folge Mysterud og Poleszynskis naivistiske forstaelse av evolu-
sjonsbiologi, ville vi ikke fatt kreft hvis vi spiste den maten som er
«naturligy» for oss. De har dpenbart ikke forstétt at kreft, en tilstand
som i all hovedsak oppstar tidr etter reproduksjonsalder, i liten grad
er gjenstand for negativ seleksjon gjennom evolusjonen. Steinalder-
menneskene spiste den maten som var tilgjengelig, ofte med fare
for bade liv og helse, og risiko for kreftutvikling i pensjonsalder var
trolig deres minste problem (2).

Mysterud og Poleszynskis teori om at kreftutvikling skyldes
endringer i cytosol og ikke i cellekjernene vitner heller ikke om
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