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Bakgrund

Stralsakerhetsmyndighetens vetenskapliga rad f6r UV-fragor ger myndig-
heten rad inom omraden som rér sambandet mellan UV och biologiska
effekter, vilket exempelvis har betydelse for forebyggande av hudcancer.
Radet ger ocksa vigledning infor stillningstaganden i fragor dir det krévs
en vetenskaplig provning av olika uppfattningar eller standpunkter.

Radet foljer den vetenskapliga utvecklingen inom UV-omradet och sam-
manstiller kunskapslidget i en arlig rapport till Stralsakerhetsmyndigheten.

Syfte

Stralsidkerhetsmyndighetens vetenskapliga rad lamnar arligen en rapport
for fragor om ultraviolett stralning. Syftet med rapporterna ar att kart-
lagga det aktuella kunskapsldget och att lamna rad till SSM inom olika
omraden som &r av betydelse for forebyggande av hudcancer.

Resultat

I denna rapport for ar 2010 redovisas aktuella tidstrender for hudtumo-
rer, resultatet fran tva internationella studier om solbeteende, UV-stral-
ning i virlden, en genomgang av potentiella férstadier till skivepitelcan-
cer och malignt melanom, att diskussionen om D-vitamin och cancerrisk
inte b6r sammanblandas med strategier f6r hudcancerprevention.

Projekt information

Kontakt person SSM: Ulf Wester
Referens: SSM dnr 2009/2562
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UV-radets rekommendationer

Radet rekommenderar Stralsakerhetsmyndigheten att 6ka sina insatser med
hudcancerprevention for att bryta den dékande incidensen av hudtumérer.
Slutsatsen fran studier av solbeteende i olika lander varlden Gver visar att
svenskar utsatter sig for ett riskabelt beteende i solen. Trots all tillgénglig
information om vikten av att skydda sig i solen for att undvika framforallt
brannskador sa foljer manga manniskor inte dessa rad, inklusive personer
med malignt melanom. Radets rekommendation ar att forsoka paverka risk-
beteende pa plats genom att tillhandahalla information om vettigt solbete-
ende pa semesterorter.

For att 6ka allménhetens kunskap om risken for brannskador bor myndighet-
en sprida information om den ultravioletta solstralningens styrka vid vanliga
resmal.

Gallande forstadier till skivepitelcancer ar radets rekommendation att man
ska fokusera pa primar prevention snarare an sekundar prevention (tidig
upptackt). Erfarenheter fran organtransplanterade individer som &r en kand
riskgrupp bor samlas och utvérderas for att se om liknande preventiva atgar-
der kan anvéndas for andra riskgrupper. For forstadier till malignt melanom
ar istéllet sekundar prevention av stor vikt och har ar det viktigt att sjukvar-
den finns tillganglig for diagnos och behandling.

Gallande radande kunskapslage anser radet att D-vitaminfragan inte bor
paverka aktuella strategier for preventivt arbete inom hudcanceromradet utan
att de ska behandlas som tva seperata fragor. Stralsakerhetsmyndigheten
stodjer tillkomsten av en uppféljande konferens till den som arrangerades av
Karolinska Institutet 2007 om biologiska effekter av UVA och UVB. Upp-
foljningskonferensen planeras att hallas 2012.

Radets medlemmar under utarbetandet av denna rapport har varit:
Professor Ulrik Ringborg

Cancercentrum Karolinska, Stockholm (ordférande)

Professor Berit Berne

Hudkliniken, Akademiska sjukhuset, Uppsala

Professor Yvonne Brandberg

Institutionen fér onkologi-patologi, Karolinska Institutet
Overlakare, docent Johan Hansson

Radiumhemmet, Karolinska universitetssjukhuset, Solna
Meteorolog Weine Josefsson

SMHI, Norrképing

Professor Bernt Lindelof

Hudkliniken, Karolinska universitetssjukhuset, Solna

Professor Rune Toftgard

Centrum fér Biovetenskaper, Karolinska institutet

Med. Dr Veronica Héiom

Institutionen fér onkologi-patologi, Karolinska Institutet (sekreterare)

Stockholm 2011
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Epidemiologi vid hudtumorer — aktuella
trender

Johan Hansson, Radiumhemmet, Karolinska universitetssjukhuset, Solna
Veronica Hoiom, Institutionen fér onkologi-patologi, Karolinska Institutet

Hudtumorer ar de vanligaste tumérsjukdomarna i den svenska befolkningen.
De senaste uppgifterna fran Socialstyrelsens cancerregister for ar 2009 redo-
visar 44564 nya fall av hudtumorer per ar i befolkningen, varav 2819 inva-
siva hudmelanom, 4829 fall av invasiv skivepitelcancer i huden samt 36916
fall av basalcellscancer (1).

For samtliga hudtumorer finns indikationer pa ogynnsamma trender med
Okande incidens. Speciellt allvarligt synes detta vara betraffande hudmela-
nom dar det finns hallpunkter for att incidensokningen ocksa ar kopplad till
en mortalitetsokning. Nedan foljer en kort redogorelse for respektive tumor-

typ

Malignt hudmelanom

Enligt den senaste publikationen fran Socialstyrelsen rapporterades 2819 nya
fall av hudmelanom i Sverige ar 2009, varav 1408 hos man och 1411 hos
kvinnor (1). Hudmelanom utgdr darmed 5,2 % av de tumdrer som rapporte-
rats till cancerregistret och &r den 6:e vanligaste cancerformen hos bade mén
(4,9 % av alla tumdrer) och kvinnor (5,5 % av alla tumdrer). Den kumulativa
livstidsrisken upp till 75 ar att utveckla hudmelanom ar 2,0 % och risken &r
liknande for bada konen, dven om risken ar storre upp till 60 ars alder for
kvinnor, medan risken 6kar mera med hogre alder hos man (figur 1).
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Figur 1. Alderstandardiserad incidens fér invasiva hudmelanom i Sverige.
(fran "Cancer Incidence in Sweden 2009”. Socialstyrelsen 2010)

Det foreligger stora geografiska skillnader inom Sverige med nastan 4 gang-
ers skillnad i incidens av invasiva hudmelanom. Hogst aldersstandardiserad
incidens hos man sags i Vastmanland (42,1 per 100 000 invanare) och hos

SSM 2011:14 3



kvinnor i Sédermanland (40,4 per 100 000 invanare). Lagst incidens bland
man rapporterades i Norrbotten (10,4 per 100 000 invanare) och for kvinnor
i Jamtland (13,4 per 100 000 invanare). Malignt melanom &r bland de van-
ligaste tumdrsjukdomarna hos personer under 50 ars alder bade bland kvin-
nor och man.

Incidensen av hudmelanom i Sverige har ¢kat drastiskt sedan statistiken
borjade sammanstéllas i det svenska cancerregistret (figur 2). Aven om en
tendens till avplaning av incidensen iakttogs under den senare delen av
1990-talet har incidensokningen fortsatt i hog takt under de senaste aren.
Antalet nya fall av malignt hudmelanom 6kade med 4,6 % per ar for méan
och 4,7 % per ar for kvinnor under 10-arsperioden 2000-2009. Férutom
skivepitelcancer i huden hos kvinnor (se nedan) ar malignt hudmelanom den
tumordiagnos som visat den snabbaste relativa incidensokningen under
denna tidsperiod.
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Figur 2. Incidens for invasiva hudmelanom i Sverige mellan 1960 och 2009.
(fran "Cancer Incidence in Sweden 2009”. Socialstyrelsen 2010)

Ddadligheten i hudmelanom har dkat i Sverige under flera decennier (figur 3).
Under perioden 1953 till 1987 var den arliga 6kningen 4,7 % hos méan och
3,7 % hos kvinnor (2). En uppatgaende trend redovisas fortfarande for dod-
ligheten i malignt melanom. Kvinnornas dodstal har sedan 1987 6kat med 20
procent. Motsvarande siffra for mannen &ar en 6kning med 40 procent. Nivan
ar dock fortfarande lag med 3,7 dodsfall bland kvinnor per 100 000 invanare
ar 2008 och 7,0 bland man per 100 000 samma ar (3).

Sammanfattningsvis: Antalet fall av hudmelanom 6kar pa ett orovackande
satt i den svenska befolkningen. Fran en stabilisering av incidensen under
senare delen av 1990-talet har ett trendbrott skett och malignt melanom 6kar
aterigen snabbt bland bade méan och kvinnor. Sjukdomen &r en av de vanlig-
aste cancerformerna hos yngre och medelalders personer. En oroande 6kning
&ven av melanomrelaterad dodlighet sker for ndrvarande i svensk befolk-
ning.
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Figur 3. Aldersstandardiserad dédlighet i malignt melanom (dédstal per 100 000),
forsamtliga kvinnor, samtliga man samt aldern 15-74 ar. (fran Dodsorsaker 2008.
Socialstyrelsen 2010).

Skivepitelcancer i huden

Ar 2009 rapporterades 4830 fall av invasiv skivepitelcancer i huden, varav
2728 bland mén och 2102 hos kvinnor (1). Detta motsvarar 8,8 % av alla
tumarer registrerade i cancerregistret. Skivepitelcancer i huden ar darmed
den nast vanligaste cancerformen hos bade man (9,4 % av alla tumérer) och
kvinnor (8,2 % av alla tumdrer).

Liksom for malignt melanom finns det stora geografiska skillnader géllande
incidens av invasiv skivepitelcancer. Hogst aldersstandardiserad incidens
hos bade man och kvinnor rapporterades i Halland (126,7 respektive 100,6
per 100 000 invanare). Lagst incidens bland méan rapporterades i Vasterbot-
ten (23,4 per 100 000 invanare) och for kvinnor i Jamtland (3,7 per 100 000
invanare).

Den éldersstandardiserade incidensen hos mén (68,3/100 000) &r nastan
dubbelt s& hdg som den hos kvinnor (37,1/100 000) och de storsta incidens-
skillnaderna mellan kénen ses dver 70 ars alder (figur 4). Varfor det existerar
en skillnad mellan kénen vet man inte riktigt. Det har diskuterats att man och
kvinnor har olika solvanor. Fler man an kvinnor tenderar ocksa att arbeta
utomhus. | en omfattande studie av Pukkala med kollegor bestdmde man den
standardiserade incidens ration (SIR) for olika cancerformer beroende pa
yrke (4). De hogsta SIR:en for skivepitelcancer hos mén fanns bland lakare,
sjukskoterskor, administratorer, tandlédkare och militar personal. Lagst SIR:s
fanns hos skogsarbetare, fiskare och gruvarbetare. For kvinnor fanns higst
SIR:s hos samma som hos mannen, for 6vrigt var risken baserat pa yrke val-
digt lika. Att incidensskillnaden mellan konen skulle vara yrkesrelaterat ver-
kar darfor inte troligt. Dessutom var SIR liknande for melanom och skivepi-
telcancer och hos melanom finns inte den kdnsskillnaden som finns hos
skivepitelcancer.
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Figur 4. Alderstandardiserad incidens for skivepitelcancer i huden i Sverige.
(fran "Cancer Incidence in Sweden 2009”. Socialstyrelsen 2010)

Incidensen av skivepitelcancer visar en dramatisk och obruten 6kning i Sve-
rige for bada kdnen (figur 5). Under den senaste 10 ars perioden har inciden-
sen Okat 4,3 % arligen hos man och 6,6 % hos kvinnor. Skivepiteltumorer
uppkommer oftast pa solexponerade kroppsregioner. Mellan 1990 och 2005
okade incidensen signifikant hos man och kvinnor, bade pa solexponerade
regioner (huvud-hals samt armar, hos kvinnor dven ben) och icke-
solexponerade regioner (bal, hos mén &ven ben). For tumorer pa solexpone-
rade kroppsregioner var den arliga incidensékningen 3,7 % hos méan och 5,3
% hos kvinnor. For tumadrer pa ej solexponerade regioner var 6kningen annu
hoégre, 7,7 % hos man och 8,5 % hos kvinnor (5).
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Figur 5. Incidens for skivepitelcencer i Sverige mellan 1960 och 2009.
(fran "Cancer Incidence in Sweden 2009”. Socialstyrelsen 2010)

Incidensen dkar ocksa med alder och &r som hégst hos min och kvinnor >85
ar. Den arliga incidensdkningen var generellt storre for individer >85 ar én
de som var <85 ar. Alderberoendet for skivepitelcancer ar darfor mycket
stdrre an for andra cancerformer. | Sverige var 26 % av mannen och 37 % av
kvinnorna som diagnosticerats med en skivepitelcancer >85 ar (5). Motsva-
rande siffror for alla andra cancrar tillsammans var 8,6 % respektive 11,2 %.
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Eftersom man antar en signifikant 6kning av SSM i den aldrande befolk-
ningen, kommer hudcancer fortsatta vara ett vaxande folkhélsoproblem.

Basalcellscancer i huden

Basalcellscancer (BCC) dr den vanligaste typen av hudcancer, men trots
detta har den inte registrerats i Socialstyrelsens cancerregister forran ar 2003.
Detta beror pa att basalcellscancer ar en tumorsjukdom utan férmaga att
metastasera och cancerregistret har huvudsakligen varit inriktat pa att samla
uppgifter om tumorer med metastaseringsférmaga. Ar 2003 inférdes emel-
lertid en lag om rapporteringsskyldighet (SOFS, 2003:13) och darefter har
alla landets patologi och cytologiavdelningar rapporterat nya fall av basal-
cellscancer till registret.

Antalet fall som rapporteras till cancerregistret okar langsamt for varje ar. Ar
2004 var det 31 770, ar 2006 33 698 och ar 2009 36 916 rapporterade fall av
basalcellscancer (1). Dessa siffror innebar sannolikt en underskattning da
rapporteringen endast sker fran patologavdelningar och ett oként antal BCC
behandlas utan att prov sandes till patolog. Da registreringen av antalet ba-
salcellscancrar pagatt under kort tid kan annu inga sakra trender utlasas, men
under den begransade tidsperioden 2004-2006 iakttogs en 6kning med cirka
5 % arligen (6,7). Risken for att under livet drabbas av basalcellscancer ar
cirka 7,4 %. Sjukdomen férekommer framst hos &ldre och &r relativt sallsynt
fore 50 ars alder. Totalantalet fall av basalcellscancer ar jamt fordelat mellan
konen, men incidensen hos méan &r stérre an hos kvinnor vid hogre aldrar
(figur 6). Eftersom andelen &ldre i befolkningen 6kar kommer sannolikt &ven
antalet fall av basalcellscancer att oka i framtiden.

Per 100 000
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Figur 6. Alderstandardiserad incidens for basalcellscancer i Sverige. (fran "Cancer
Incidence in Sweden 2009”, Socialstyrelsen 2010)
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Sammanfattning

All tillganglig information talar for att samtliga typer av hudcancer kommer
att 0ka i befolkningen. Nar det géller malignt hudmelanom och skivepitel-
cancer finns registerdata som pavisar tydliga incidensokningar under de sen-
aste decennierna. For den vanligaste tumdrformen, basalcellscancer, finns
endast statistik fran de senaste aren men denna visar pa en snabb 6kning av
incidensen. Situationen ar sérskilt oroande nar det galler hudmelanom som
efter ar 2000 visat en snabb incidensokning. Speciellt allvarligt ar att denna
incidensokning tycks resultera dven i en 6kad mortalitet. Ytterligare analyser
av incidenstrender synes motiverade for att vagleda preventiva insatser i
syfte att bryta den ogynnsamma utvecklingen inom hudcanceromradet. Mera
detaljerade analyser av incidenstrender i Sverige med hansyn till bland annat
histopatologiska och prognostiska parametrar genomfors for narvarande med
hjélp av det Nationella kvalitetsregistret for malignt hudmelanom.

Rekommendation fran UV-radet

Stralsakerhetsmyndigheten bor folja utvecklingen av elakartade hudtumarer.
Insatser behovs av bade primar och sekundar prevention. Myndigheten bor
uppmarksamma sjukvardsansvariga pa det 6kande problemet.
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Internationell studie: Svenskar solar mest

Yvonne Brandberg, Institutionen for onkologi-patologi, Karolinska Institutet

| ett internationellt konsortium GenoMEL, som bl.a. stdds av ett stort EU-
anslag, studeras riskfaktorer for malignt melanom. Ett omrade som studeras
ar solvanor och hudcancerprevention i olika lander. Utgangspunkten &r att
antalet nya fall av malignt melanom 6kar i manga lander. UV-stralning &r en
av de viktigaste riskfaktorerna och den riskfaktor som borde vara lattast att
paverka ar solexponering. Det ar ocksa viktigt att undvika att branna sig for
att minska risken for malignt melanom.

| tva artiklar rapporteras resultaten fran en webbaserad undersékning dar
manniskor ombads g in och svara pa ett frageformular om solvanor och
hudundersdkning. Studien genomfordes i Europa, USA och Australien och
totalt besvarade 8178 personer frageformularet, med 73 % av deltagarna fran
Europa, 12 % fran Australien, 7 % fran USA, 2 % fran Israel och 6 % fran
andra lander. Sju procent av deltagarna hade fatt diagnosen malignt mela-
nom och 8 % hade minst en néra slakting med malignt melanom. Fran Sve-
rige svarade 804 deltagare.

Man anvénde lite olika metoder for att rekrytera deltagare i de olika lander-
na. Det kan darfor vara lite vanskligt att jamfora mellan landerna, da det
finns risk att man rekryterat ett speciellt urval. | Sverige gjordes ett populat-
ionsbaserat urval, vilket innebdar att deltagarna randomiserades ur populat-
ionsdatabasen for att undvika att rekrytera vissa grupper. Det finns dock en
risk att de som &r speciellt intresserade av solfragor och som solar mycket
svarar i hogre utstrdckning &n de som inte &r det.

Melanoma risk factors, perceived threat and intentional tanning: an interna-
tional online survey (1).

Studien syftade till att understka varfor ménniskor vill ha en solbrédnna och
hur solandet ar relaterat till olika riskfaktorer for malignt melanom.
Resultatet visade att dver 70 % av samtliga deltagare i studien rapporterade
nagon form av solning i syfte att bli brun under det senaste aret. Férvanande
nog svarade sa manga som 38 % av dem som tidigare haft malignt melanom
att de hade solat. Att foredra en mork solbrénna var den starkaste faktorn
som forklarade solning, dven bland de med malignt melanom. Deltagarna
lade mer vikt vid sin 6nskan att bli solbrénd &n vid risken att utveckla ma-
lignt melanom.

Deltagare i alla europeiska lander rapporterade hdgre nivaer av solning med
syfte att bli brun &n de som bodde i utomeuropeiska lander. Det visade sig
ocksa att deltagare fran Sverige och Italien solade mer &n i andra lander.

Kvinnor rapporterade att de kande sig mer sarbara for melanom &n méan, men
trots det dnskade kvinnor en djupare solbrénna och solade mer &n mén.
Yngre deltagare (under 25 ér) var mindre benagna att kanna sig sarbara och
mer bendgna att foredra en djupare solbrdnna. Yngre deltagare rapporterade
mer solande &n aldre deltagare.
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| inget land kdnde man sig mindre sarbar for malignt melanom an i Sverige.
Svenskarna foredrog ocksa en djupare solbranna &n deltagare fran andra
lander.

Det fanns ett visst samband mellan antalet riskfaktorer och kéansla av sarbar-
het for malignt melanom. Man fann dock dessvérre inget samband mellan
riskuppfattning och solning, dvs man solade &ven om man kénde sig sarbar.
Slutsatsen i studien var att man maste hitta metoder att paverka viljan att bli
brun om man vill minska melanomincidensen.

Predictors of Sun Protection Behaviours and Severe Sunburn in an Interna-
tional Online Study (2).

Studien syftade till att undersoka hur manniskor skyddar sig i solen, samt hur
detta beteende var relaterat till olika riskfaktorer for malignt melanom.
Hélften av deltagarna rapporterade att de brant sig ordentligt i solen minst en
gang under det senaste aret. Ocksa de som haft malignt melanom brande sig
i solen. Cirka en fjardedel av dem hade brént sig under det senaste aret. Att
anvanda skyddande kl&der och skugga, liksom att undvika solexponering
mitt pa dagen var starkare relaterat till minskad risk for brannskador an an-
vandning av solskyddskrdam. Som férvéntat var de som hade en positiv atti-
tyd till solbranna och de som tyckte att det var svart och opraktiskt att an-
vanda solskydd mindre bendgna att anvanda solskydd. Svenskarna skyddade
sig minst jamfort med deltagare fran andra lander. Sextioatta procent av de
svenska deltagarna rapporterade att de séllan skyddade sig,

24 % att de regelbundet skyddade sig och 8 % att de alltid skyddade sig .
Tillsammans med Lettland rapporterade man i Sverige den hogsta frekven-
sen av brannskador.

Slutsatsen av studien var att trots all information om vikten av att skydda sig
i solen sa foljer manga manniskor inte dessa rad, inklusive personer med
malignt melanom, vilket resulterar i svara brannskador.

Sammanfattningsvis visar de tva studierna att svenskar utsatter sig for ett
riskabelt beteende i solen, vilket ocksa tidigare visats i svenska studier.

Rekommendation fran UV-radet

Radet rekommenderar SSM att forsoka paverka riskbeteende pa plats. Ett
exempel &r att kontakta resebyrabranchen for diskussioner om hur man
skulle kunna informera svenska turister i soliga lander infor resa eller pa
plats.
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UV-stralning i varlden

Weine Josefsson, Sveriges meteorologiska och hydrologiska institut, Norr-
koping

Svenskarna &r ett resande folk och méanga resor gar till platser med varme
och sol. Under dessa semesterresor kan UV-stralningen manga ganger vara
avsevart hogre an sommartid i Sverige.

| mitten av 1990-talet togs det sa kallade UV-indexet fram och en internat-
ionell standard fastalldes hur det ska berdknas och presenteras, WMO (1).
UV-index ar direkt kopplat till UV-stralningens formaga att orsaka solsveda
enligt en erytemverkansfunktion framtagen av CIE, McKinley and Diffey
(2). Vanligen presenteras vardet mitt pa dagen da UV-stralningen nastan
alltid &r som hogst.

| praktiken ar UV-indexskalan linjar vilket innebar att ett UV-index pa 8 ger
dubbelt sa mycket UV som UV-index 4. Alternativt kan man saga att det gar
dubbelt s snabbt att branna sig vid UV-index 8 som vid UV-index 4.

De faktorer som avgor vilket UV-index som rader ar framst solhéjden, foljt
av molnighet, ozonskiktstjocklek, markens reflektionsférmaga, hojd ver
havet och partiklar i luften samt en liten arlig variation som beror pa avstan-
det mellan solen och jorden. | ett globalt perspektiv, som denna text behand-
lar, &r solh6jden den dominerande faktorn.

Detta framgar tydligt dd UV-index presenteras pa varldskartor. For att illu-
strera detta ges tva exempel fran juni och december, kalla: www.temis.nl. De
olika nivaerna pa UV-index ar tydligt parallella med breddgraderna, vilket
motsvarar den maximala solhdjden for respektive dag. Det syns en viss vari-
ation beroende pa aktuell fordelning av ozon och h6jd 6ver havet. Pa juni-
kartan framtrader till exempel de hoga UV-indexnivaerna i det hoglanta Ti-
bet.

Pa decemberkartan syns de &nnu hogre UV-indexvardena i Anderna, som
beror pa att jorden ar lite narmre solen under december till februari an under
juni till augusti. P4 decemberkartan syns &ven resterna av arets ozonhal éver
Antarktis som ett gront omrade med ett stank av gult.
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Figur 1. Den globala férdelningen av UV-index 21 juni 2010.

Erythemal LIV index Clear-shy
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Figur 2. Den globala foérdelningen av UV-index 12 december 2010.

Vintertid i Sverige ar UV-indexnivaerna mycket laga. Det ar forst i slutet av
mars som vi kommer 6ver 3. Mitt i sommaren i Sverige & UV-index vanlig-
en 5-8. Om vi ser pa varldskartorna dver UV-index befinner sig Sverige fran
det svarta (0) till det grona (8).

Om vi sommartid aker till Medelhavsomradet hamnar vi i det gula till oran-
gefargade omradet det vill siga UV-index kring 10. En vintersemester till
Kanariedarna, Egypten eller Thailand ger liknande nivaer. Om vinterfarden
gar till Sydamerika, Sydafrika eller Australien ar nivaerna avsevart hogre
(rott).

Dessa tva exempel visar att solhdjden, breddgraden och arstiden &r betydel-
sefull. Det finns generellt en arlig och latitudinell variation hos UV-index
som aven inkluderar att ozonskiktet normalt &r tjockare pa varen an hosten

(fig. 3).
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Figur 3. UV-index (y-axel) vid klart vader mitt pa dagen beroende av tid pa aret (x-
axel visar manad), latitud (olikfargade linjer) och paverkan fran ozonskiktets normala
arstidsvariation (3). Till exempel ligger typiska UV-indexvarden for Sverige nara den
réda linjen. Den ljust bla motsvarar typiska varden for Egypten, Florida och sddra
Kina. De Oversta tva kurvorna ar representativa for lander nara ekvatorn. Medan
kurvan som har ett helt omvant forlopp galler for 40°S vilket motsvarar tex Nya Zee-
land eller mellersta Chile.

Prognoser och arkivdata for platser i Sverige och
norra Europa

| Sverige berdknar SMHI sedan 1993 pa uppdrag av Stralsakerhetsmyndig-
heten prognoser for morgondagens UV-index i sexton svenska regioner med
hansyn till forvantat ozonskikt och forutspadd molnighet (www.smhi.se).
Prognoserna ar avsedda bade for media och allmanhet.

UV-stralningens erytemeffektiva styrka i solljuset samt andra solstralnings-
parametrar kan ocksa med god noggrannhet beraknas i efterhand i néra real-
tid nar man vet hur vader och molnighet, ozonskikt mm faktiskt blev. Sadana
berdkningar gors timme for timme for geografiska punkter i ett tdtmaskigt
rutnat som tacker Skandinavien och intilliggande delar av norra Europa -
samt arkiveras (http://strang.smhi.se/ ). Databasen ar framst avsedd for
forskning men &r &ven allmant tillganglig.

Ytterligare information

Nagra sajter med aktuell information om UV-index globalt.
www.temis.nl
http://sv.ilmatieteenlaitos.fi/uv-index
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Rekommendation fran UV-radet

Sprida information till allménheten om den ultravioletta solstralningens
styrka vid resmal och darmed 6ka allménhetens kunskap om risken for
brannskador. Detta kan t.ex. ske via resebyrabranschen.
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Forstadier till invasiv skivepitelcancer i
huden: Aktiniska keratoser och skivepitel-
cancer in situ, Mb Bowen

Berit Berne, Hudkliniken, Akademiska Sjukhuset, Uppsala.
Bernt Lindeldf, Hudkliniken, Karolinska Universitetssjukhuset, Solna

Skivepitelcancer (SCC) i huden &r en av de snabbast 6kande cancerformerna
i Sverige och dvriga varlden. SCC ar vanligast hos personer éver 60 ar pa
kroniskt solexponerade omraden (1). | Sverige &r skivepitelcancer den nast
vanligaste cancerformen hos bade mén (efter prostatacancer) och kvinnor
(efter brostcancer). Ar 2009 diagnosticerades 4830 nya fall av invasiv SCC.
Incidensen for SCC ar 68,3 per 100 000 personar for man och 37,1 per 100
000 personar for kvinnor, och den arliga incidensokningen de senaste 10
aren ar 4,3 % for man och 6,6 % for kvinnor (2).

Det finns tva typer av forstadier till SCC: 1) Aktiniska keratoser (AK) som
kan uppfattas som en kronisk solskada och som ofta upptrader som rodnade
fjdllande flackar. Ibland &r storre omraden involverade, field cancerisation”,
typexempel &r skalpen pa tunnhariga mén och ansiktet hos soldyrkare. AK
kan uppfattas som tidiga forstadier till SCC. 2) Skivepitelcancer in situ
(SCCIS), Mb Bowen, véxer i hela 6verhuden, men visar inga tendenser att
vaxa ned i djupare hudlager. Ofta presenterar den sig som en rodnad flack
med véldefinierad kant.

Syftet med denna artikel dr att sammanfatta kunskapsléaget betraffande dessa
tva forstadier till skivepitelcancer.

Definition och patogenes

Namnet aktinisk keratos kan harledas fran grekiskans aktinos = strale och
keros = horn. AK &r upphojda rodnade flackar med ytlig fjalining som upp-
star pa solexponerad hud. En del forskare anser att man skall klassificera
dessa som SCC in situ (3), medan andra anser att graden av cellatypier (cell-
forandringar) i AK inte kvalificerar forandringen att klassas som SCC in situ
(4). Cellatypierna omfattar inte hela epidermis tjocklek till skillnad mot Mb
Bowen, som foljdriktigt klassas som SCC in situ. AK utvecklas som en kon-
sekvens av kronisk och langvarig solexposition och individuell kanslighet.
Faktorer av betydelse ar alder, kon, fodelseort, etnicitet, yrke och socioeko-
nomiskt status, d.v.s. faktorer som har betydelse for hur stor solexposition
individen utsatts for, samt individens hudtyp, dvs. hur véal man tal solexpone-
ringen. UV-stralningens betydelse har visats i experimentella djurstudier, dar
UVB ar mest skadlig, men UVA kan forstarka UVB-stralningens skadliga
effekter (5). Aven joniserande stralning kan orsaka AK (4) och humant pa-
pilloma virus (HPV) spelar en roll som co-carcinogen (6).

Mb Bowen har fatt sitt namn efter JT Bowen, som 1912 beskrev de tva forsta

fallen (7). Kliniskt ses en rodnad tillvaxande férandring pa kroniskt solexpo-
nerad hud, och denna utgors histologiskt (i vavnadsprov) av en skivepitel-
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cancer in situ. Bland etiologiska faktorer ingar olika typer av stralning, fram-
for allt UV-stralning fran solen, men &ven fotokemoterapi och radioterapi;
cancerframkallande faktorer sasom arsenik; immunsuppression, bade tera-
peutisk sddan hos organtransplanterade patienter och immunbristsjukdomar
som t.ex. AIDS; och virus, framfor allt onkogena humana papilloma virus,
HPV (8).

DNA analyser av cellerna i AK har pavisat karakteristiska UV- inducerade
mutationer i nyckelgener som P53, P16 och P19. Dessa kumulativa DNA
skador leder till utvecklingen av SCC och med AK som ett forsta steg i car-
cinogenesen. Molekyl&rbiologin erbjuder tyvarr i dagsldget inga prognos-
tiska markorer for vilka AK som kommer att utvecklas till SCC, eftersom
manga genetiska skador som ses i AK redan finns representerade i field
cancerisation” och kvarstar i fullt utvecklade SCC (4).

Epidemiologi och riskfaktorer

AK dr extremt vanliga, fler hos mén an kvinnor (9). | USA ar AK den tredje
vanligaste besoksorsaken pa en hudlakarmottagning, och i Australien har
man berdknat att AK férekommer hos 40-50 % av befolkningen aldre &n 40
ar (5). Patienter som &r kroniskt immunsupprimerade har 6kad risk att ut-
veckla AK, t.ex. har organtransplanterade patienter en 250 ganger ¢kad risk
jamfort med normalpopulationen (10).

Naturalforloppet for AK har varit svart att uppskatta, och det finns fa studier
inom omradet. Det ar kant att AK kan forsvinna spontant, sta oférandrade
under manga ar eller utvecklas till SCC. AK kan ga tillbaka nar den kroniska
solexpositionen upphdr under en viss tid. Upp till 25 % férsvann under en
period pa 12 manader i en Australiensisk studie (11). Risken for att AK ut-
vecklas till SCC ér relativt 1ag. Olika studier har visat pa risker mellan 0,025
och 16 % och extrapolationsstudier har uppskattat risken till ca 10 % (12).
Den storsta risken galler tjocka AK som producerar hudhorn.

SCCIS ar vanligast hos personer 6ver 60 ars alder. Hos kaukasier forekom-
mer de oftast pa solbelysta omraden, sasom huvud, hals och extremiteter.
Hos kvinnor &r de vanligast forekommande pa kinder och underben, hos méan
i skalp och pa 6ron (13). SCCIS ar vanligen enstaka, men i 10-20 % forelig-
ger multipla lesioner (8). Ar 2008 diagnosticerades i Sverige 6351 fall av
skivepitelcancer in situ (14). Risken for SCCIS att utvecklas till invasiv SCC
har beréknats till 3-8 %, och av dessa metastaserar 3-5 % (15).

Av organtransplanterade immunsupprimerade patienter utvecklar 40 % mul-
tipla AK och SCCIS inom de férsta 5 aren efter transplantation. | denna pati-
entgrupp &r det betydligt storre risk for fortsatt utveckling till invasiv SCC,
som oftare ar multipla, véxer mer aggressivt och ar dédsorsak hos

10 % av dessa patienter (16).

Histologi

Vid AK ses forandringar i horncellerna i éverhudens nedersta lager. Cellerna
varierar i storlek och form samt innehaller cellkarnor som kan vara forsto-
rade. Ibland ser man individuell férhorning hos dessa basalceller, en process
som normalt sker hdgre upp i éverhuden. Hornlagret ar ofta fortjockat.
Overhudens arkitektur &r stord. Ett mononukleart cellinfiltrat omsluter for-
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andringen. Cellatypierna &ar begransade till basala delen av 6verhuden, och
nagon invasion ner i underhuden forekommer inte. Vid SCCI stracker sig
cellatypierna genom hela éverhuden, men nar inte heller vid denna form ner
i underhuden.

Kliniska aspekter

Typiska AK &r hudfargade till r6d-bruna fjallande flackar pa omraden som
utsatts for kronisk solstralning; speciellt i ansikte, panna, skalp, ytteréron,
urringning, armar, handryggar och underlapp. De kan variera i storlek fran
nagra mm till upp till 2 cm eller mer. AK utvecklas sallan som enstaka
flackar, utan multipla forandringar ar vanliga, “field cancerisation”. Ibland
kan hela underl&ppen vara torr, fjallande med fortunnad hud, aktinisk cheilit.
Personer som latt branner sig i solen, ar rodhariga eller blonda samt de med
fraknar, dvs. hudtyp | och Il, 16per de storsta riskerna. Personer med svart
hud, hudtyp VI, saknar i princip AK.

Diagnosen AK ar ofta enbart klinisk och baseras pa de typiska kliniska teck-
nen, men vavnadsprov och mikroskopisk bekraftelse ar nddvéandig nér tvek-
samheter uppstar t.ex. vid hudhorn eller nér en forandring aterkommer eller
ar svarbehandlad. Kliniskt kan det vara svart att skilja mellan en avancerad
AK och en SCC. Innan AK utvecklas till SCC férekommer det att de blir
smértsamma och inflammerade (17). En systematisk litteratursokning for att
erhalla kliniska parametrar som indikatorer for de AK som riskerar att avan-
cera till SCC har utforts (18). De viktigaste parametrarna var inflammation,
diameter >1cm, blodning, snabb tillvéaxt, rodnad och sarbildning. Andra pa-
rametrar var bland annat smarta, klada och pigmentering.

Det finns manga olika behandlingsprinciper. De destruktiva metoderna an-
véands i huvudsak vid enstaka AK; kryoterapi, kirurgi, laser, curettage. N&r
det géller multipla AK och ”field cancerisation” kan photodynamisk behand-
ling (PDT) anvandas liksom lokala cytostatika och immunmodulerande sub-
stanser som appliceras pa huden i form av en kram; 5-FU, diclofenac och
imiquimod. Enligt rekommendationer fran Svenska Séllskapet for Dermato-
logi och Venereologi, Sektionen for Dermatologisk Kirurgi och Onkologi,
kan lakare inom primarvarden som med hog sakerhet, antingen med hjalp av
tillracklig klinisk erfarenhet eller vavnadsprov, kan stélla diagnosen AK
behandla dessa med imiquimod (19), medan 6vrig behandling oftast sker pa
hudklinik.

SCCIS bestar av ett langsamt véxande, rodnat, fjallande, mer eller mindre
upphojt hudomrade med oregelbunden men véldefinierad kant och fjallning
eller sarskorpa pa ytan. Forandringen kan ibland vara pigmenterad eller vart-
liknande. Lokalisationen ar kroniskt solbelyst hud sasom huvud, hals och
underben. SCCIS &r oftast enstaka men i 10-20 % av fallen &r de multipla
(8). Bland behandlingsalternativen finns excisionskirurgi, kryoterapi, curet-
tage och elektrodesiccation, photodynamisk terapi, och som andrahandsval
lokal 5-FU. Aterfallsrisken efter 5 ar for samtliga metoder ligger p& minst 5-
10 % (8). PDT anses vara en mindre effektiv behandling hos organtransplan-
terade dn hos immunkompetenta patienter (16).
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Prevention

Eftersom utvecklingen av AK ar direkt proportionell mot graden av solexpo-
nering kan de forhindras eller fordréjas genom att solexpositionen minskas
och anvéandandet av solskyddande atgarder okas. Patienterna bér minska sin
solexposition bade pa fritiden och i arbetet. Om man har utomhusarbete bor
man forsdka anpassa arbetet sa att solexponeringen blir minimal. For patien-
ter som anda maste vistas i solen géller skyddande klader och solskyddspre-
parat. Flera studier har visat att anvéndning av solskyddsprodukter effektivt
kan minska antalet nya AK och daven minska antalet befintliga AK (20).

En hogriskgrupp som maste féljas noggrant &r organtransplanterade patien-
ter. Den livslanga immunsupprimeringen som dessa patienter maste sta pa,
innebar en ca 100 ganger 6kad risk for SCC (21). Forstadier som AK och
Mb Bowen maste identifieras och behandlas tidigt, och patienterna bor kon-
trolleras pa specialmottagningar. For vissa patienter inom denna hogrisk-
grupp kan det bli aktuellt med lakarbesdk varje manad. Patienterna maste
informeras och utbildas och bér regelbundet anvanda solskyddspreparat, som
i denna patientgrupp visat sig minska riskerna signifikant for AK och SCC
(22).

Rekommendation fran UV-radet

For dessa forstadier till hudcancer ar radets rekommendation att man ska
fokusera pa primar prevention da sekundar prevention ar av mindre varde.
Undantaget &r organtransplanterade individer som redan idag tas om hand av
sjukvarden. Erfarenheter fran denna hogriskgrupp kan bidra till utveckling
av preventiva strategier for andra riskgrupper.
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Forstadier till malignt melanom

Johan Hansson, Radiumhemmet, Karolinska universitetssjukhuset, Solna
Veronica Hoiom, Institutionen for onkologi-patologi, Karolinska Institutet

Tumorutveckling

Enligt en klassisk modell for uppkomst av den allvarligaste formen av
hudcancer, malignt melanom, &r att fullt utvecklade tumorer med formaga att
metastasera (sprida sig) ar resultatet av en lang utveckling, benamnd tumar-
progression. Denna utveckling sker stegvis med begynnelse i en normal me-
lanocyt, en pigmentproducerande cell som aterfinns i hudens yttersta lager,
epidermis (Fig.1).
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Figur 1. Uppkomst och utveckling av melanom enligt en modell av WH Clark, Elder &
Guerry

Det initiala steget &r uppkomst av ett normalt fédelsemarke, nevus, i huden.
Ett mindre antal av dessa nevi kan utvecklas vidare till sa kallade dysplas-
tiska eller atypiska nevi med forédndrade kliniska och mikroskopiska
(histopatologiska) karakteristika (sammanfattas i (1, 2)). En minoritet av
dessa dysplastiska nevi utgor forstadier ur vilka melanom kan uppsta. Den
vanligaste typen av hudmelanom uppstar initialt ofta som icke-invasiva tu-
morer som saknar formaga att metastasera, sa kallade in situ melanom
(MIS). Dessa kan i sin tur utvecklas till invasiva melanom, sa kallade super-
ficial spreading melanoma (SSM), med férmaga att metastasera. | varje steg
av tumdrprogressionen kan progressionen avbrytas och vidare utveckling
utebli. Molekylara analyser har visat att mutationer i onkgenerna (gener som
kan stimulera till tumdrcellomvandling) BRAF och NRAS forekommer re-
dan i godartade nevi och inte bara i melanomtumoérer (3). Detta talar for att
NRAS/BRAF mutationer &r tidiga handelser under progressionen av me-
lanocytdra tumorer och foreligger redan i tidiga potentiella forstadier till
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melanom. Dessutom forekommer séllsynta mutationer i andra gener i speci-
ella former av melanom.

Denna etablerade modell for tumorprogression har dock pa senare tid ifraga-
satts och kompletterats med en alternativ modell, dar melanom utvecklas ur
melanocytara stamceller. Stamceller &r icke-specialiserade celler som har en
formaga att utvecklas vidare till flera olika cell typer. Dessa melanocytéra
stamceller kan sedan omvandlas till sa kallade melanomstamceller eller me-
lanom-initierande celler (4). Denna alternativa utvecklingsvég kan forklara
det faktum att en andel hudmelanom uppstar i tidigare till synes normal hud,
utan att de foregatts av en pigmenterad hudférandring.

Nevi och nevusgener

Forekomst av, och antalet, nevi ar en riskfaktor for melanom. Uppkomst av
nevi stimuleras av UV-stralning, och under senare ar har studier fokuserat pa
genetiska faktorer som bidrar till nevusutveckling. Vid sa kallade genome-
wide association-studier (GWAS) analyseras genetiska varianter spridda
Over hela arvsmassan for association till specifika egenskaper eller sjukdo-
mar. | tva oberoende GWAS visade genetiska varianter i generna MTAP pa
kromosom 9p21 och PLA2G6 pa kromosom 22¢13 association med antal
nevi och melanomrisk. Nér associationen mellan melanomrisk och dessa
gener kontrollerades for antal nevi forsvann association till melanomrisk,
vilket antyder att dessa gener framst ar nevusgener (5, 6).

En GWAS pa nevusantal hos unga australiensiska tvillingar visade en asso-
ciation mellan genvarianter i IRF4 genen och nevus-antal som varierade med
alder. Denna association kunde verifieras i en oberoende population fran
England (7). Genetiska varianter i MTAP, PLA2G6 och IRF4 visade ocksa
association till olika nevus-egenskaper (totalt antal nevus, antal stora nevus,
atypiska nevus) i en stor fall-kontrollstudie fran England (8).

Dysplastiska nevi

Dysplastiska nevi (DN) &r godartade, pigmenterade hudforandringar med
definierade Kkliniska, dermatoskopiska (undersdkning av pigmentmdnster och
andra strukturer under hudytan) och mikroskapiska karakteristika. Dessa
beskrevs (under olika bendamningar) 1977-78 av bade Lynch och medarbe-
tare och Clark och medarbetare hos familjer med 6kad melanomrisk (9, 10).
Biologiskt och morfologiskt utgtr de ett mellanting mellan normala nevi och
melanom. DN férekommer hos cirka 10 % av individerna i normalbefolk-
ningen. Kliniskt ter sig DN som stora, oregelbundna pigmentféréandringar.
Biologiskt har rapporterats att DN innehaller ckad mangd av det réd/gula
pigmentet feomelanin, vilket & mindre skyddande mot UV-stralning jamfort
med det mérkare brun/svarta pigmentet eumelanin. Detta kan leda till en
Okad bildning av fria syre-radikaler i DN, vilket i sin tur kan resultera i
DNA-skador som kan bidra till tumérprogression. Defekt reparationsfor-
maga av UV-inducerade DNA skador har dessutom rapporterats hos patien-
ter med DN.
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Kliniskt kan DN definierats med ABCDE kriterierna:
o A —asymmetri (Asymmetry)

B — oregelbundenhet (Border irregularity)

C — féargvariation (Color variegation)

D — diameter >5mm (Diameter)

E - utveckling (Evolution)

Det ar viktigt att vara medveten om att ABCDE kriterier inte skiljer ut DN
fran tidiga melanom med en horisontell vaxtfas. Det ar darfor svart eller
omojligt att sarskilja DN fran tidiga melanom baserat pa kliniska karakta-
ristika. Hos tranade undersokare har anvandandet av dermatoskopi rapporte-
rats att hjalpa till att sarskilja melanom fran andra hudférandringar, sasom
DN, och ¢ka den diagnostiska sakerheten (specificitet och sensitivitet) fran
60 till dver 90 % (11, 12). Det ar viktigt att frikostigt ta bort suspekta DN for
att sarskilja dem fran tidiga melanom. Histopatologiska kriterier for DN
debatteras fortfarande men systematiska studier talar for att tillampning av
ett fatal specifika kriterier kan ge en séker och reproducerbar diagnos av DN.
Nya tekniker som t ex. konfokal mikroskopi och datoriserad analys av digi-
tala bilder kan i framtiden ge en sékrare diagnostik av DN.

Ovanliga former av melanomforstadier

DN férkommmer mest pa intermittent solbestralad hud (hud som ibland ut-
satts for solen), men ar ytterst sallan forekommande pa kroniskt solpaverkad
hud, till exempel i ansiktet. Dar férekommer déremot, huvudsakligen hos
aldre personer med kroniskt sollskadad hud andra oregelbundna pigmentfor-
andringar, benimnda lentigo maligna. Aven dessa utgor forstadier som
ibland kan vidareutvecklas till invasiva melanom, sa kallade lentigo maligna
melanom, vilka skiljer sig histopatologiskt och dven biologiskt fran vanliga
SSM, bland annat innehaller en del av dessa mutationer i onkgenen CKIT.

Andra mera ovanliga och speciella former av forstadier inkluderar stora
kongenitala nevi, ibland kallade baddraktsnevi, Spitz nevi som kan utvecklas
till sa kallade Spitzoida melanom samt bla nevi ur vilka maligna bla nevi kan
uppsta. Samtliga dessa mera séllsynta typer av melanom skiljer sig kliniskt
och molekylart fran SSM. I ungefar 15 % av alla Spitz nevi finns aktive-
rande mutationer i genen HRAS. Vissa studier visar ocksa HRAS mutationer
i atypiska spitzoida nevus (14 % i en studie) och hos "Spitz tumor of
unknown malignant potential™ men intressant nog inga mutationer hos spit-
zoida melanom. Nar det géller bla nevi &r det istallet vanligt med mutationer
i generna GNAQ/ GNA11, som orsakar en konstant aktivering av dessa ge-
ner. En studie visade att 83 % av alla bla nevus har mutationer i GNAQ.
GNAQ/GNA11 mutationer &r dven vanliga i 6gonmelanom (46 %) (13).

Familjart melanom — dysplastiskt nevussyndrom

De familjer med stort antal DN och 6kad risk fér hudmelanom som beskrevs
parallellt av Clark och Lynch fick bendmningarna “Dysplastic Nevus
Syndrome” respektive “Familial Atypical Mole Melanoma Syndrome”. Ini-
tialt uppfattade man att DN hos dessa familjer utgjorde forstadier till mela-
nom, men man har senare funnit att forekomst av DN varierar betydligt mel-
lan medlemmar i olika familjer med &arftligt melanom. Férekomst av DN
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nedarvs inte heller tillsammans med melanomférekomst, och det har pa se-
nare tid visats att uppkomst av nevi och DN péverkas av separata genetiska
faktorer (se ovan). Man undviker darfor idag den oklara termen dysplastiskt
nevussyndrom” och talar istéllet endast om familjer med hereditért eller fa-
miljart melanom. Dessa definieras numera av slakter dar melanom fore-
kommer hos minst tre biologiska slaktingar, eller hos minst tva forstagrads-
slaktingar. Dessa familjer med hereditart melanom studeras intensivt inom
melanomgenetikkonsortiet GenoMEL (www.genomel.org) Globalt har man
funnit att 20-40 % av familjer med hereditart melanom bar pa nedarvda for-
andringar i tumoérsuppressorgenen CDKN2A, dessutom har man i ett litet
antal familjer internationellt funnit nedarvda CDK4 mutationer. | Sverige
finns bland gentestade melanomfamiljer, varav de flesta har 2 verifierade fall
av melanom, en liten andel mutationspositiva familjer (< 8 %), varav majori-
teten bar pa samma svenska s.k. foundermutation (p.112Argdup,) som &r
associerad med bade melanom och pancreascancer. Denna foundermutation
har beddmts vara av gammalt ursprung men har aldrig identifierats utanfor
Sverige (14). DN status varierar hos de svenska familjer och DN fenotyp
saknas hos manga familjer. Detta innebar att familjer som uppvisar de
ovanstaende kriterierna bor analyseras, slakttrad upprattas och medlemmar
erbjudas rad om priméar prevention, huduppféljning pa specialiserad mottag-
ning samt genetisk testning av CDKN2A-genen. Familjemedlemmar bor
oavsett DN-status erbjudas uppféljning och genetisk radgivning, inklusive
gentestning.

Rekommendation fran UV-radet

Nér det galler sekundér prevention av forstadier till pigmenterade tumdrer &r
det viktigt att sjukvarden ar latt tillganglig for att ta hand om dessa da det
ofta krdvs specialister for att diagnostisera dem. Darfor skulle tillganglighet-
en behova 6ka for denna typ av vard. For att etablera en kontakt med sjuk-
varden foreslar radet att fragan tas upp i Svenska Melanomstudiegruppen
med dnskemal om en dialog om hur fragan bést ska drivas vidare.
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Diskussionen om D-vitamin och cancerrisk
bor inte sammanblandas med strategier
for hudcancerprevention

Veronica Héiom, Institutionen for onkologi-patologi, Karolinska Institutet
Ulrik Ringborg, Cancercentrum Karolinska, Stockholm

Under de senaste tio aren har det funnits ett okat intresse for D-vitaminets
roll fér manniskors hélsa. Vitamin D har en rad viktiga biologiska funktion-
er, det kan t.ex. inhibera celldelning och 6ka programmerad cellddd in vitro
och den aktiva formen av vitamin D kan ha cancerférebyggande effekter.
Enligt slutsatser fran ett antal studier kan eventuellt ett 6kat intag av vitamin
D leda till en minskad risk for olika sjukdomar sdsom cancer, hjart-
karlsjukdomar, diabetes och autoimmuna sjukdomar. Dock finns ett flertal
vetenskapliga rapporter som presenterar motsagelsefulla resultat och D-
vitaminets roll for uppkomst och utveckling av olika sjukomstillstand ar
fortsatt oklar.

| 2009 ars rapport gjordes en sammanstallning av kunskapslaget baserat pa
en omfattande analys (1) gjord av en arbetsgrupp bestaende av internation-
ella experter koordinerad av WHO:s organisation International Agency for
Research on Cancer (IARC), Lyon. Anledning till att D-vitaminfragan fort-
farande &r aktuell beror pa den fortsatta debatten i svenska media om att laga
D-vitaminnivaer relateras med UV-stralningens roll i D-vitaminsyntesen. Av
en del forskare och intresseorganisationer har det dessutom foreslagits att D-
vitaminnivaerna bor 6kas genom okad UV-stralning trots att UV-stralning
bevisligen kan kopplas till utveckling av hudcancer, som i nuldget ar den
tumorform som 6kar snabbast i vart land.

Nyligen publicerades dven en rapport fran Institute of Medicine (IOM) som
fatt i uppdrag av de amerikanska och kanadensiska regeringarna att bedéma
aktuella data pa sambandet mellan olika hélsotillstand och kalcium/ vitamin
D-nivaer (2). | rapporten fran IOM fann man starka bevis for att D-
vitaminstatus ar avgdrande for god benhélsa men inte fér andra sjukdomstill-
stand. Studier som visade pa hélsoférdelar utéver god benhalsa tillhandaholl
ofta blandade och foga dvertygande resultat och ansags av kommittén ej vara
tillforlitliga. Det har ocksa publicerats motséagelsefulla uppgifter om hur
mycket vitamin D som behdvs for att uppna halsofordelar. | rapporten fran
IOM ansags att en serumkoncentrationsniva av 25-hydroxy vitamin D pa 40-
50 nmol/L var tillracklig for att uppna de hélsofordelar som finns, vilket ar
betydligt lagre &an vad manga tidigare studier antytt. Med den nivan hade de
flesta av den studerade befolkningen i USA och Kanada en tillracklig mangd
25-hydroxivitamin D. Data som framkommit tyder dessutom pa att alltfor
hoga doser av D-vitamin kan vara skadligt och langtidseffekter fran en gene-
rell 6kning av D-vitamintag &r idag inte kanda. Det har ocksa publicerats en
stor mangd vetenskapliga artiklar och metaanalyser i omradet. En metaana-
lys av 35 oberoende studier publicerade fram till 2009 pavisade en associat-
ion mellan laga serumnivaer av 25-hydroxivitamin D och kolorektalcancer
och kolorektala adenom men ej for brost- eller prostatacancer (3).
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Da den aktiva formen av vitamin D har ett stort antal biologiska effekter bor
supplementering ske kontrollerat med korrekt dosstorlek, dosschema etc.
Detta 4r inte mojligt genom 6kad UV-stralning da det bland annat &r oklart
vilka doser som effektivt 6kar D vitaminproduktion utan att ge en 6kad risk
for hudcancer och variationen mellan individer &r stor beroende pa indivi-
dens hudtyp, alder, BMI etc. UV-ljus bryter dessutom ner D-vitamin. | ny-
tillkommen litteratur finns inget som &ndrar de slutsatser som redovisades i
foregaende rapport och fragan huruvida laga D-vitaminnivaer &r en riskfak-
tor for vissa cancerformer kvarstér. For att klargora detta kravs mer forsk-
ning avseende incidens och mortalitet avseende specifika cancerrelaterade
sjukdomstillstand. Vissa studier talar for att vitamin D skulle kunna ha mer
effekt pa progression av cancersjukdom an incidens.

Genomgang av aktuell forskning ger i nulaget inget stod for att laga D-
vitaminnivaer utgor en 6kad risk for utveckling av cancer (4). Att UV-
stralning ar den mest betydelsefulla riskfaktorn for utveckling av hudcancer,
som fortsatt 6kar mer &n nagon annan cancerform i Sverige, kan daremot
anses vara klarlagt. Baserat pa nuvarande kunskapslage avseende D-
vitaminnivaer &r slutsatsen fortfarande att D-vitaminfragan inte bor paverka
aktuella preventiva strategier avseende hudcancer.

Rekommendation fran UV-radet

Radet anser att D-vitaminfragan inte bor paverka aktuella strategier gallande
preventivt arbete inom hudcancer.
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Uppfoljande konferens om biologiska ef-
fekter av UVA och UVB-stralning

Stralsakerhetsmyndigheten kommer att stodja en uppfoljande konferens till
den som holls pa Karolinska Institutet 2007 och som framférallt belyste bio-
logiska effekter av UVA- och UVB-stralning. Konferensen som bor hallas
under varen 2012 skall behandla UV-vaglangdens betydelse for cellulara
skador och dérmed ge en biologisk grund for utveckling av preventiva stra-
tegier inom hudcancer-omradet. UV-stralning ar den dominerande riskfak-
torn for utveckling av hudcancer, som fortsatter att visa 6kande incidenssiff-
ror. Syftet r att presentera och diskutera aktuell forskning inom omradet
samt identifiera omraden med kunskapsluckor och som kraver speciellt in-
tresse. Genom att belysa det radande kunskapslaget har man mojlighet att ge
en biologisk bas for rekommendationer géllande satsningar pa framtida
forskningsomraden och for allmanna halsorekommendationer.
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