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ENGLISH SUMMARY
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The major source of human exposure to ultraviolet (UV) radiation is sunlight, and UV-exposure influences
the human health in two ways. Firstly, the ultraviolet components of sunlight are established as the main
cause of all skin cancers. Based on this knowledge, encouragement of sun-protective behaviour seems to be
the most effective public health measure to reduce incidence of skin cancer in the white population.
Secondly, solar radiation is our main source of vitamin D, which is synthesised in the skin as a response to
UV exposure. The hormone form of vitamin D is involved in several biological mechanisms. During the
last few years, an increasing number of studies indicate that vitamin D inhibit the progression of several
cancer forms and, thus, may increase the survival rate. A high level of vitamin D is also associated with a
reduced risk of bone and skin diseases, multiple sclerosis, diabetes, and cardiovascular diseases. The two
potential effects of UV-exposure are not necessarily contradictory if the UV-exposure is moderate.

INNLEDNING

Solen er ansvarlig for alt liv pa jorden. Men, de ultra-
fiolette (UV) komponentene som utgjer ca. 5% av stra-
lene som ndr jordens overflate, er assosiert med skade-
lige effekter. Straleintensiteten varierer med bredde-
grader, arstid, tid pa dagen, skydekke og ozonlag.
Kultur, bekledning og solens posisjon i forhold til
kroppen pavirker graden av UV-eksponering pa huden.
Eksponering for UV-straling fra sollys er en etablert
risikofaktor for alle typer hudkreft. Med bakgrunn i
etiologisk kunnskap ensker man & innarbeide solings-
vaner i befolkningen slik at risikoen for hudkreft redu-
seres. | denne sammenhengen ma ogsd UV-ekspone-
ringens betydning for produksjon av vitamin D i huden
taes med. Vitamin D er et hormon, som inngér i en
rekke biologiske mekanismer. Et gkende antall studier
indikerer at et hoyt nivd av vitamin D kan redusere
risikoen for bade a fa og do av flere kreftformer, samt
risikoen for & fa flere kroniske sykdommer. Béde nér
det gjelder risiko for foflekkreft og produksjon og vita-
min D i huden er det de korte belgelengdene, 280-315
nanometer (UVB), som er mest i fokus (1,2). Likevel,
disse to mulige effektene av UV-straling behover ikke
& vaere 1 konflikt med hverandre.

UV 0G HUDKREFT

Det finnes tre hovedtyper hudkreft; basalcellekarsi-
nom, plateepitelkarsinom og feflekkreft (malignt mela-
nom). Resultater fra en lang rekke epidemiologiske
studier, fra hele verden, gir en sterk indikasjon pé at
UV-eksponering er den viktigste etiologiske arsaken til
de tre formene for hudkreft. I den hvite befolkningen
oker forekomst av hudkreft lineert med avtagende av-

stand til ekvator. I Norge er forekomsten av basalcelle-
karsinom og plateepitelkarsinom firedoblet siden midt
pa 1950-tallet. Vi ser en klar geografisk variasjon i
forekomsten som samsvarer med forskjeller i UV-
straling og 1 klima. I 2002 var den aldersjusterte
insidensraten for plateepitelkarsinom 35 per 100 000
personer i Aust-Agder mens raten i Finnmark var 8.

Plateepitelkarsinom oppstar hyppigst i hode- og
nakkeregionen og pa hdndbaken (3-5). Blant menn
oppstar mer enn 20% av tilfellene pé ytre ore mot bare
1-3% blant kvinner (4,6), som sannsynligvis skyldes
forskjeller i harlengde og eksponering av erene. Slike
observasjoner stotter antakelsen om at akkumulert eks-
ponering gjennom hele livet gker risikoen for denne
typen hudkreft.

Ondartet foflekkreft er den mest alvorlige formen
for hudkreft. I Norge ser vi en seksdobling i forekomst
av denne kreftformen perioden 1957-2001, fra 2,6 til
ca. 15 per 100 000 personer. Mortaliteten har ogsd okt
i denne perioden, noe som underbygger at gkningen i
insidensen ikke bare er et utrykk for gkende diagnose-
intensitet. Ser man pa forekomsten i forhold til innbyg-
gertall, ligger Norge pa tredje plass i verden med ca.
1000 nye tilfeller hvert ar. Foran oss pa statistikken er
Australia og New Zealand som ligger mye narmere
ekvator (20-45 °S) og som derfor har et annet klima
enn oss. Faflekkreft er assosiert med gjentatte episoder
med sterk UV-strdling (7-9), som sammenfaller med
vér solingsadferd i et klima med korte somre og kalde
vintre. Figur 1 viser den arlige variasjonen i UV-
stalingen for hele landet (10). Etter en vinter uten UV-
eksponering, ivrer vi hver var etter solstrélene og med
vinterblek ubeskyttet hud utsetter vi oss for intens
soling.
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Figur 1. Arlig menster for daglig UV-eksponering i
Ser-Norge (overst), Midt-Norge (midten) og Nord-Norge
(nederst) i perioden 1995-2002 (10).

Man ser en klar nord-ser gradient i forekomst av
foflekkreft i Norge. Risikoen for foflekkreft er mer enn
dobbelt s& stor for de som bor i Ser- og @st-Norge
sammenlignet med de som bor nord i landet, og den
hoyeste risikoen ser man i serestlige kystomréder
(Figur 2). Ikke bare er UV-nivdet i sollyset lavere i
nord men det er ogsd sannsynlig at man har en annen
solingsadferd p& grunn av lavere temperaturer. Man
kan tenke seg at befolkningen i Nord-Norge i sterre
grad beholder klerne pd og oppnar en fysisk beskyt-
telse mot skadelige UV-stréler.
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Kvinner og menn har ulike klesvaner i sola og
blottlegger ulike deler av kroppen. I samsvar med vére
sommerlige klesvaner, finner vi hos kvinner de fleste
lesjonene p& mage, lar og legger. Hos mennene oppstér
over halvparten av lesjonene pa mage, bryst og skuld-
re. I Norge observerte man tidlig pa nittitallet en okt
forekomst av foflekkreft pd kvinnebryst, som har vart
en sjelden forekommende lokalisasjon. Dette ble sett i
sammenheng med topples soling blant kvinner tidlig
pa attitallet (3).

Sterk soleksponering og solbrenthet i barnearene
har lenge vert antatt som en vesentlig faktor i forhold
til risiko for feflekkreft senere i livet. Dette har satt
fokus pa viktigheten av & beskytte barn med solfaktor
og kler. Men nyere studier viser at soleksponering
pavirker risiko for foflekkreft uavhengig av nar i livet
eksponeringen skjer (9). I en norsk undersgkelse har
man sett pd hvor folk var fedt, oppvokst og bodde
senere i livet i forhold til risiko for feflekkreft (11).
Resultatene viser en reduksjon i risiko for de som
vokste opp i Ser-Norge og senere flyttet til Nord-
Norge, sammenlignet med de som ble boende i ser
hele livet. Det samme gjaldt de som flyttet fra nord til
sor; kreftrisikoen ekte i forhold til de som vokste opp
og ble boende i Nord-Norge.

Solkrem med beskyttelsesfaktor forebygger sol-
brenthet, men samtidig forlenger man den tiden man
tilbringer i solen. Det er et paradoks at flere studier
viser en heyere risiko for foflekkreft blant de som bru-
ker solkrem med beskyttelsesfaktor enn de som ikke
bruker solkrem (12,13). Et annet aspekt med solkremer
er at man ikke kjenner effekten av de kjemiske kompo-
nentene ved lang tids bruk.

UV 0G VITAMIN D

UV initierer syntese av vitamin D i huden (D;) hvor 7-
dehydrokolesterol i epidermis konverteres av UVB-
straler med belgelengde 300-315 nanometer. Dette er
omtrent det samme spekter som gir erythem (rod hud).
Produksjon av vitamin D i huden reduseres dermed av
alle tradisjonelle solkremer med beskyttelsesfaktor.
UV-straling spiller en vesentlig rolle for vart vitamin
D-niv4, ogsé her i Norge (14,15). Nivéaet av vitamin D
i befolkningen er lavt i vintermanedene, nar solen star
lavt over horisonten og UV-strdlene ikke treffer jord-
overflaten. Som respons pé gkende UV-innhold utover
varen stiger nivaet av vitamin D og er ca. 50% hayere
om sommeren sammenlignet med vinteren. Det maksi-
male UV-nivéet er hayest i ser (Figur 1) mens inntak
av D vitamin-rike matvarer er heyere i nord. Nivaet
av- og variasjonen i vitamin D gjennom aret er derfor
sannsynligvis lik for hele landet.

Den aktive formen av vitamin D, kalsitriol, far man
etter to hydroxyleringer, forst i leveren og deretter i
nyrene (15). Men man har ogsa observert at kalsitriol
dannes i bryst-, prostata- og i tykktarmsvev (16).
Kalsitriol er mest kjent som et kalsium-regulerende
hormon men det inngér i en rekke andre biologiske
mekanismer (14).
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Figur 2. Antall nye tilfeller av foflekkreft, per 100 000 personer, etter fylker i perioden 1997-2001 (www kreftregisteret.no).

Evnen til & produsere D5 i huden avtar med gkende
alder (17,18). Eldre mennesker har ogsd ofte et lavt
inntak av vitamin D fra kosten, hvor fet fisk, egg, vita-
minisert margarin og tran er de viktigste neringsmid-
lene. Mennesker med merk hud trenger en storre UV-
dose for a oppné et adekvat vitamin D-niva (19) og pa
grunn av kultur og religion er enkelte folkegruppene
ofte fysisk beskyttet mot UV-straling gjennom kler.

Vitamin D og kreft

Sammenhengen mellom vitamin D og kreft ble forste
gang beskrevet av Suda og kollegaer i 1981. De de-
monstrerte hvordan kalsitriol hemmer celledeling og
oker differensieringen av kreftceller. Flere eksperi-
mentelle studier viser at kalsitriol ogsd fremmer celle-
ded og hemmer tumorvekst (16,20-23). Epidemiolo-
giske studier viser at forekomsten og dedeligheten av
kreft i bryst, prostata og tykktarm er sterre i nord sam-
menlignet med i ser, og man tror at forskjeller i UV-
eksponering og i vitamin D-nivd kan forklare disse
resultatene (24-28). Resultater fra en ny norsk studie
viser at pasienter som fikk diagnosen bryst-, prostata-
eller tykktarmkreft tidlig p& hesten, den arstiden hvor
vitamin D-nivéet i befolkningen er heyest, hadde 25%
hoyere overlevelsesrate enn de pasientene som fikk
kreftdiagnosen i lgpet av vinteren (29). Bade de ekspe-
rimentelle og epidemiologiske studiene indikerer at
vitamin D kan hemme progresjon av visse kreftformer
og at et hoyt vitamin D-nivé kan bedre prognosen ved
en kreftsykdom. Det er ogsa studier som indikerer at
vitamin D samvirker med og oker effekten av
strélebehandling og dermed eker overlevelsen ved
kreftsykdom (21,30).

Vitamin D og andre sykdommer

Vitamin D er nadvendig for en normal mineralisering
av skjelettet. Det er velkjent at mangel pd vitamin D
kan gi rakitt (engelsk syke) hos barn og osteomalaci
hos voksne. Allerede i 1919 oppdaget man at rakitt
kunne behandles med tran (31) og UV-eksponering
(32). Etter hvert er ogsa en lang rekke andre kroniske
sykdommer assosiert med mangel pé vitamin D eller
UV-stréling, selv om man ikke tror at vitamin D er en
unik risikofaktor for disse sykdommene. Det ser ut til
at varigheten og omfanget av vitamin D-mangel er vik-
tig og at dette kan samvirke med andre kjente risiko-
faktorer for sykdom som ern@ring, virus og arv (33).
Det diskuteres ogsd hvorvidt vitamin D kan gis for &
forebyggende osteoporose (34). Sammenhengen mel-
lom vitamin D-mangel og psoriasis er velkjent (35),
hvor UV-eksponering er en etablert behandlingsform. I
de senere arene har det vert gkende fokus pad sammen-
hengen mellom vitamin D og multippel sklerose (MS)
(36-38) hvor man ser at forekomsten av MS er storre i
solfattige omrader. Béde risikoen for MS (39) og
schizofreni (40) er funnet & vere omvendt assosiert
med mors vitamin D-niva i fosterlivet. En tilsvarende
sammenheng har man observert for diabetes I (41-42),
som forsterker antakelsen om at mors vitamin D-niva
under svangerskapet kan spille en vesentlig rolle for
barnets sykdomsrisiko senere i livet. Ogsé diabetes 11,
heoyt blodtrykk og kardiovaskulere sykdommer er
assosiert med lave niva av eller mangel pa vitamin D
(43). Lavt vitamin D-niva induserer insulinresistens og
reduserer insulinsekresjon og kan pa denne maten
vaere knyttet til disse sykdommene (43).
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OPPSUMMERING

Den store gkningen i hudkreft-forekomst i den hvite
befolkningen de siste 30 ar har resultert i omfattende
forskning pd arsaksammenhenger. P4 bakgrunn av
denne forskningen har man i mange land utarbeidet
retningslinjer for sunne solingsvaner, som Kreftfore-
ningens “solvettregler” (www.kreftforeningen.no). Ar-
beidet med & etablere solrestriktive holdninger, som er
det viktigste virkemiddelet for & forebygge hudkreft,
kan forstyrres av et gkende fokus pa gunstige effekter
av vitamin D i forhold til andre sykdommer. Ti minut-
ter med soleksponering av ansikt og hender er antatt &
vaere tilstrekkelig for & oppnd et adekvat vitamin D-
nivd i forhold til kalsiumbalansen hos friske voksne
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mennesker i alderen 20-60 ar. Ved sterk og langvarig
soleksponering vil det dannes inaktive vitamin D-
metabolitter (1). Selv om man i lgpet av sommeren
opparbeider et hgyt vitamin D-niva vil dette synke i
lopet av vinteren. Bide i forhold til de potensielt kreft-
hemmende effektene av vitamin D og dets forebyg-
gende effekt i forhold til flere kroniske lidelser skulle
nivaet av vitamin D vert stabilt heyt (44). UV-stréling
fra solarier initierer produksjon av vitamin D, men
solarie-sol kan ogséd gi solforbrenning og bidrar til &
oke den akkumulerte UV-dosen. For & opprettholde et
hegyt vitamin D-nivd gjennom vinteren kunne man
supplere med inntak av vitamin D fra tilskudd dersom
man ikke har et vitamin D-rikt kosthold.
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