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Det medisinske fagmiljget har gjennom flere tiar understgttet myten om at l@sningen pa «kreftgaten» ligger
bak neste sving. Faktum er at dagens kreftepidemi ikke er et problem som moderne medisin er i ferd med
a lgse — den er et problem vi er i ferd med & skape. Det er derfor ngdvendig a formidle en mer realistisk
forstaelse for kreft og kreftforskning.

Jarle Breivik
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Lille julaften kunngjorde Trond Mohn at
familien donerer formidable én milliard
kroner til kreftforskning (1). Dette eksep-
sjonelle samfunnsengasjementet vil hjelpe
svaert mange mennesker og fortjener var
dypeste respekt. Det som imidlertid er
bekymringsfullt, er de uttalte forventnin-
gene som ligger til grunn for denne jule-
gaven. P4 Dagsrevyen samme kveld under-
streket Mohn at det er vanskelig for en leg-
mann & forstd hva kreftforskningen gér ut
pé, og at han derfor stetter seg pa den fag-
lige kompetansen: «Det er noen som sier,
kanskje om 15 ar sé er kreften bekjempet.
Det er en del i dette arbeidet om a fjerne
en sykdom som bergrer hver eneste familie
i landet, direkte eller indirekte» (2).

Som mange andre er Mohn altsa blitt for-
ledet til & tro at lasningen pa samfunnets
kreftproblemer kan vare nert forestadende.
Gitt at han gjennom en arrekke har donert
enorme summer til kreftforskning og burde
ha de beste radgiverne pa omradet, er dette
oppsiktsvekkende. All kreftstatistikk, alt vi
vet om befolkningsutviklingen og hele var
forstaelse av kreftbiologi tilsier at vi om 15,
30 og 60 &r vil ha flere — og ikke feerre —
krefttilfeller i befolkningen. Globalt er det
estimert at antall nye krefttilfeller vil oke
fra 12,7 millioner 1 2008 til 22,2 millioner
12030 (3). Denne utviklingen er naturligvis
kreftforskere godt kjent med, men det
vanskelige budskapet drukner som regel
i forskningsmiljeenes og legemiddelindu-
striens iver etter & promotere positive forsk-
ningsresultater og bedre behandlingsmeto-
der. Trond Mohn, og alle som lurer pé hvor-
for det stadig blir mer kreft, fortjener derfor
en forklaring.

Et ulgselig paradoks

Den offentlige diskusjonen om kreft handler
i stor grad om nye og bedre behandlingsme-
toder. De er ofte dyre, og debatten gar om
hvordan samfunnet skal prioritere (4). Skal
alle fa like avansert behandling som Stein
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Erik Hagen kan kjope ved eksklusive syke-
hus i utlandet (5), eller ber vi av rettferdig-
hets- og samfunnsgkonomiske hensyn legge
listen litt lavere? Her er det ingen enkle
svar, men utviklingen gar raskt videre:
Behandlingstilbudet blir bedre, og flere
pasienter overlever sin kreftsykdom. Kreft-
forskning har bidratt til en revolusjon innen
biomedisinsk kunnskap og teknologi, og
utviklingen av moderne kreftbehandling er
en vitenskapelig suksesshistorie.

I denne utviklingen ligger det imidlertid
ogsa et formidabelt paradoks: Omtrent hver
tredje av oss vil ifplge statistikken fa kreft
ilopet av livet (6), og moderne medisin gjor
at de fleste vil overleve. Problemet er bare
at har man overlevd én gang, er risikoen for
at man far kreft igjen enda sterre. Den mest
kjente arsaken er at celler fra den opprinne-
lige svulsten kan ha spredt seg slik at den
kommer tilbake et annet sted i kroppen. Et
dérligere kommunisert budskap er at strale-
terapi og cellegiftbehandling i seg selv er
kreftfremkallende (7). Det som var livber-
gende behandling i forste runde kan dermed
bli drsaken til kreft og andre sykdommer
senere i livet. Slik informasjon kan vere
vanskelig 4 formidle til pasienter som har
overlevd en kreftsykdom og helst vil legge
det vonde bak seg. Ikke desto mindre er det
viktig at folk kjenner til denne effekten. Sen-
virkninger av kreftbehandling kan ofte redu-
seres ved forebygging, og sakalte «kreftover-
levere» behover serlig oppfelging (8).

Det er imidlertid verken metastaser eller
kreftfremkallende kreftbehandling som
er hovedarsaken til at det blir mer kreft
i befolkningen. Den desidert viktigste arsa-
ken til at antall krefttilfeller oker, er rett
og slett at vi lever lenger (6, 9). Kreft kan
ramme alle, og det er flere underliggende
arsaker. Noen former er spesielt arvelige,
mens andre forst og fremst skyldes miljo-
faktorer. Likevel er det ingen risikofaktor
som er viktigere enn hey alder. Risikoen
oker sarlig fra 50-arsalder, og etter 80-ars-
alder finner man kreftceller i kroppen hos
de fleste bare man leter godt nok (10). Man
der like gjerne med som av sin kreftsyk-
dom, men trenden er helt tydelig: Cellene
vére blir mer uregjerlige jo eldre vi blir.

Jo bedre medisinske behandlingsmeto-
der, jo lenger lever vi og desto flere kreft-
tilfeller blir det i befolkningen. Den store
kreftepidemien er derfor ikke et problem
moderne medisin er i ferd med & lgse — den
er et problem vi er i ferd med & skape. Fore-
stillingen om at lgsningen pa kreftgéten
ligger bak neste sving, som en slags genial
medisinsk oppdagelse, er derfor misvisende
og ber avlives en gang for alle (11). Vi kan
kurere enkeltsykdommer og forlenge den
gjennomsnittlige levealderen, men vi kan
ikke behandle oss ut av kreftepidemien.

Hvor gar utviklingen?

Sammenhengen mellom kreft og aldring

er dypt fundert i biologien (12—14). Men-
neskekroppen er utviklet gjennom millioner
av 4r med ett overordnet formal: 4 forplante
seg, oppfostre barn og sa overlevere verden
til neste generasjon. Genene som styrer cel-
lene vére er dannet gjennom naturlig utvalg
for & gjare nettopp denne jobben. De er ikke
optimalisert for at vi skal leve sd lenge som
mulig. Tvert imot er cellene vére program-
mert til & do nar de blir gamle og ustabile.
De skal i utgangspunktet begé selvmord
nar de ikke lenger kan oppfylle sin funksjon
1 kroppen, og kreft oppstér, paradoksalt
nok, nar muterte celler mister denne evnen
til kontrollert ded (15—-17).

Genene som styrer cellene vare far flere
feil jo eldre vi blir (18), og det store spors-
malet er om vi kan hindre eller reversere
denne utviklingen. Det er slett ikke umulig.
Dagens kreftforskning knyttet til begreper
som genterapi, immunterapi og stamcelle-
terapi handler nettopp om a reprogrammere
og bytte ut gamle og ustabile celler (19).
Samtidig er transplantasjon av celler og vev
allerede standard behandling ved enkelte
kreftformer (20—21). Samlet sett handler
slik moderne kreftbehandling om & fornye
den aldrende menneskekroppen bit for bit.
Etter & ha fjernet brystene eller prostata, og
byttet ut leveren og blodsystemet, kan man
i teorien ga videre til resten av organene
i kroppen. Til slutt er det bare nervesystemet
som star igjen, og man kan lure pa om det er
mulig & bytte ut hjernen og fremdeles vare
seg selv.
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Naér alt kommer til alt er det ikke den
gamle kroppen vi er mest opptatt av
a bevare. Det er identiteten, bevisstheten
og kommunikasjonsevnen vi ikke vil miste.
Losningen pé den beremmelige kreftgéten
kan derfor bli noe helt annet enn de fleste
kanskje forestiller seg. Den er ikke en eller
annen uoppdaget medisin, men sannsynlig-
vis en ny mate & forplante seg pa, en syn-
tese av biologi og teknologi som bevarer
«jeget» uavhengig av kroppens begrens-
ninger. [ ytterste konsekvens snakker vi
om slutten pad menneskeheten slik vi kjen-
ner den, og ledende forskere utrykker i dag
reell bekymring for den teknologiske utvik-
lingen (22).

Kampen for forstaelse

Slike fremtidsscenarioer oppleves kanskje
ikke som relevante nar vi som forskere,
helsearbeidere og navarende eller frem-
tidige kreftpasienter kjemper mot en dede-
lig sykdom. Kreftene som driver utviklin-
gen er da ogsé de sterkeste og nobleste av
alle: viljen til & leve og til & berge andre.

I tillegg kommer en stor dose vitenskapelig
nysgjerrighet, og man skal heller ikke
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glemme at kreft ogsé i stor grad handler
om samfunnsekonomi og en internasjonal
legemiddelindustri (23).

«Kampen mot kreft» har en unik posisjon
i den politiske og allmenne bevisstheten.
Den genererer stort engasjement og store
pengesummer til medisinsk forskning, og
den er pa mange méter lokomotivet i den
bioteknologiske utviklingen (24). At Norge
ligger i front i denne utviklingen, er ekstra
viktig for landets konkurranseevne nd som
oljealderen gar mot slutten, og det er forst
og fremst i dette samfunnsekonomiske
perspektivet at Mohns milliardinvestering
i kreftforskning gir mening. Her er sivil-
okonomen, milliarderen og samfunnsbyg-
geren helt pa hjemmebane. En investering
i kreftforskning er en investering i utdan-
ning, innovasjon og industri, og det burde
vere ungdvendig & innbille Mohn og resten
av befolkningen at norske forskere skal
befri menneskeheten for kreft.

Kreft er i det hele tatt et vanskelig tema,
bade vitenskapelig og emosjonelt. Det kan
derfor vaere gode grunner til ikke a gi all
informasjon, spesielt i mete med syke og
sarbare medmennesker. I et samfunnsper-
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spektiv, der mélet er & underbygge en
demokratisk og kunnskapsbasert utvikling,
er det imidlertid viktig at alle er godt infor-
mert. Ingen liker 4 here at risikoen for

a fa kreft oker for hver dag som gar eller

at kreftutvikling er uleselig knyttet til det

a veere menneske (25). Som forskere har vi
likevel et ansvar for & kommunisere redelig
og sannferdig, ikke bare i vitenskapelige
artikler, men ogsa i den utadrettede dialo-
gen med allmenheten og vére folkevalgte.
Dette ansvaret er spesielt sterkt nér vi leg-
ger beslag pa store deler av samfunnets res-
surser. Noen mé derfor ha mot til & fortelle
Trond Mohn at en milliard til kreftforskning
vil fore til mer og ikke til mindre kreft

i befolkningen.
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