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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serlig innsikt i moderne kreftforskning. Jeg vil papeke at det de
siste tidrene har vaert en revolusjon innen forstaelsen av bl.a. epi-
genetiske mekanismer i kreftutvikling (3), og det er i dag bred
enighet om at kreftutvikling inneberer samspill mellom genetiske,
epigenetiske og miljobetingede faktorer. Hvis Mysterud og Pole-
szynski ensker & diskutere mitokondrienes rolle i carcinogenese,
bor de dessuten velge et annet utgangspunkt enn min kronikk om
hvordan allmennheten oppfatter kreftproblematikken.

Nar det gjelder nyere studier pA sammenhengen mellom kreft
og karbohydratstoffskiftet, trekker Mysterud og Poleszynskis igjen
konklusjoner som grenser mot det absurde. Det er i dag bred faglig
enighet om at kostholdet er viktig bade i forebygging og terapi av
kreft, og jeg har enné til gode & mete en ern®ringsekspert som er
uenig i at vi ber redusere sukkerforbruket i befolkningen. At det
er sammenheng mellom kreftutvikling og hey blodglukose betyr
derimot ikke at karbohydrater i kosten er arsaken til all kreft eller
at lavkarbodietter er losningen pa kreftproblematikken.

Mysterud og Poleszynskis strategi er a sette sammen fragmenter
av forskning for & promotere en ekstrem kostholdsideologi. At god
forskning handler om & vere kritisk til egne hypoteser, har de &pen-
bart ikke forstétt. De er imidlertid flinke til & utnytte media, og det
er et dilemma om man skal kommentere slike innlegg. Jeg har valgt
a kommentere, ikke for & gi anerkjennelse til den absurde argumen-
tasjonen, men for & sette fokus pé problemene knyttet til kreft og
forskningsformidling. Kreft er en av samfunnets sterste utfordrin-
ger, og det er viktig & formidle en realistisk og kunnskapsbasert
forstaelse av problematikken.
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Re: Legar ma bidra
i medisinsk grunnutdanning

Takk for ein fin artikkel om Legeforeningen sitt arbeid med grunn-
utdanning (1). Eg ser fram til endeleg rapport til hausten. Det er fint
a sja aktiv debatt om undervisningsspersmala som du nemner. Eg
deltok i mange slike debattar dé eg sjolv var student i Bergen kring
1995. Vi hadde eit landsomfattande engasjement i foreininga Norsk
Forening for Medisinsk Utdanning, ei spesialforeining i Legefor-
eningen. Vi hadde fleire meter saman med Legeforeningen om
desse spersmala, saman med Oxford University. Materekka heitte
«Learning in Medicine» og var leia av Hans Asbjern Holm, vise-
generalsekreter i Legeforeningen. Den europeiske medisinstudent-
organisasjonen (EMSA) hadde og fleire moter om dette. Eg forstar
EMSA framleis held konferansar om medisinsk utdanning, og er
endé meir aktive no enn for.
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Re: Lytte, lete, tenke

I en utmerket lederartikkel i Tidsskriftet nr. 14/2015 skriver Petter
Gjersvik blant annet at diagnoser ikke ma stilles for tidlig, ved

a gjette eller nar man er pé tynn is (1). En av vére lerere pa Ulleval
tidlig pa 1960-tallet kalte slike diagnoser, vel & merke hvis de var
riktige, for «pseudogeniale lyndiagnoser». En genial betegnelse
som fortjener & ikke ga i glemmeboken.
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Re: Nyttig, men litt kjedelig

Jeg takker for en positiv anmeldelse av boka «Komorbiditet i soma-
tikk og psykiatri (1). Forstaelse, betydning og konsekvenser.»,

der jeg er medforfatter. Jeg kan ikke se at tittelen pa anmeldelsen,
«Nyttig, men litt kjedelig», er dekkende for innholdet i anmeldel-
sen. Sammenhengen mellom premisser og konklusjon er mangel-
full, etter min vurdering.
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Re: Psykisk syke lever kortere

I Tidsskriftet nr. 3/2015 skriver Lien og medarbeidere at «Den for-
ventede levetid er omkring 20 &r kortere for mennesker med alvor-
lige psykiske lidelser enn for befolkningen for evrig.» og at «Over-
dedeligheten er til stede i alle psykiatriske diagnosegrupper. Den er
hey innenfor alle somatiske sykdomsgrupper, som hjerte- og kar-
sykdommer, diabetes, kreft og infeksjoner.» (1).

Sundhedsstyrelsen omtalte nylig i «Nyt om bivirkninger» 50
innberetninger om dedsfall for ett enkelt antipsykotika (olanzapin),
men siden bivirkninger vanligvis ikke innrapporteres ma man anta
at det er store meorketall (2). Ifelge en retrospektiv analyse har Par-
kinson-pasienter som tar antipsykotika dobbelt sé stor risiko for
4 do i lopet av 180 dager etter behandlingsoppstart sammenlignet
med de som ikke fikk legemidlene (3). Den omtalte overdedelig-
heten skyldes antakelig i stor grad forskrivning av psykofarmaka
som gjor mer skade enn nytte (4—7).

Gotsche et al estimerer at psykofarmaka arlig tar livet av 500 000
mennesker over 65 ar i USA og EU. Myndighetene ignorerer lege-
midlenes sikkerhetsmangel, hvor bivirkninger ogsa rammer barn,
ungdom og middelaldrende hardt, ikke minst utviklingshemmede
med eller uten psykisk lidelse (5). Enkelte parerende opplever for-
skrivninger av psykofarmaka som ekstremt belastende, slik det
fremgar av en bok nylig omtalt i Tidsskriftet (8). Forfatteren skriver
i forordet til nevnte bok bl.a. at «Dere demte meg til et liv i tortur.
Dere demte meg til & se mitt kjereste, mitt barn, gd til grunne. Dere
bandt meg pé hender og fetter, tok fra meg min handlekraft. Dere
vil ikke snakke med meg, lar meg ikke fa vite hva dere tenker, hva
dere gjor. Hvorfor dere behandler sennen min slik dere gjor.» (9).
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