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HPV-testing
og livmorhalskreft

Vi takker for interessen for var artikkel

(1, 2). Bjern Hagen og Kére Augensen (3)
synes & oppfatte at vi anbefaler direkte
konisering uten histologisk verifisering ved
positiv HPV-mRNA-test sammen med hay-
gradig cytologi og dersom kvinnen er eldre
enn 40 ar. Vi understreker at Universitets-
sykehuset Nord-Norge (UNN) folger de
nasjonale retningslinjene slik de er nedfelt
i Veileder for gynekologisk onkologi 2009,
og vi er selvfolgelig ogsa enige i at ret-
ningslinjene ikke kan endres pa bakgrunn
av en retrospektiv studie.

Hensikten med masseundersgkelsen mot
livmorhalskreft er & identifisere kvinner
med heygradige forstadier til livmorhals-
kreft (CIN2+) slik at disse kan fa behandling
for kreft utvikles. Vér studie viser at positiv
HPV-mRNA-test har hey positiv prediktiv
verdi for histologisk CIN2+ (2). Tall fra
Kreftregisteret viser at 88,1 % av kvinner
med histologisk bekreftet CIN2+ far pavist
CIN2+ i cervixkonus (4). Til sammenlig-
ning viser vér studie at 94,2 % av kvinner
med cytologisk heygradig interepitelial
neoplasi (HSIL) og positiv HPV mRNA-test
far pavist histologisk CIN2+ (2).

Det ser ut som om positiv prediktiv verdi
(PPV) for kreft er hoyere ved positiv HPV-
mRNA-test enn ved histologisk bekreftet
CIN2 (5, 6). I var studie fant vi 13 kvinner
med utviklet kreft til tross for lavgradig
cytologi seks maneder tidligere (2).

Som vi formulerte i vir omtale av artik-
kelen (1), kan resultatene indikere at
kvinner med cytologisk heygradige celle-
forandringer og positiv HPV-mRNA-test
kan behandles direkte uten forutgaende
biopsi. Vare tall viser at det for kvinner
over 40 ar som ikke planlegger flere barn,
kan synes fornuftig & behandle direkte,
uavhengig av resultat pa cytologisk prove.
Dette er konklusjonene som ble publisert
i PLoS ONE (2), og som ogsé ble referert
i Tidsskriftet (1). A pasta at dette er det
samme som a anbefale behandlingsstrate-
gier 1 strid med gjeldende nasjonale ret-
ningslinjer, ma skyldes en misforstaelse.

Det planlegges né prospektive studier
i Danmark og Tyskland for & undersoke
om direkte konisering er hensiktsmessig
behandling hos noen kvinner. Dersom resul-
tatene kan bekreftes i prospektive studier, er
det ikke umulig at retningslinjene i frem-
tiden kan bli endret fra morfologisk vurde-
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ring av cytologi og histologi til bruk av
molekylaere markerer for & identifisere kvin-
nene med heyest risiko for kreftutvikling.
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UV-A-straling
og melanomer

Inr. 18/2010 omtalte Veiered og medar-
beidere sammenhengen mellom solarier og
hudkreft (1). Vi har i 30 &r hevdet at soling,
serlig brasoling, er hovedarsaken til hud-
kreft og vist det ved nord—ser-gradienter

i insidens, kroppsfordeling osv. (2). Dette
er na allment akseptert.

For melanomer er epidemiologien mer
komplisert (2, 3). Utearbeidende bender
og fiskere har forbausende lav risiko.
Ikke-melanomer skyldes mest UV-B
(280-315 nm), mens vi trodde at mela-
nomer kunne forérsakes av bade UV-B
og UV-A (315-400 nm) (2), og at UV-A
var serlig melanominduserende (3).
Setlows banebrytende fiskeeksperimenter
fra 1993 (som bekreftet UV-A-strélingens
melanominduserende effekt) kan imidlertid
veaere feil (4). Melanomer kan induseres
i transgene mus og Monodelphis domestica
ved UV-B, men ikke ved UV-A (2, 5). Flere
nyere epidemiologiske undersekelser synes
a ga 1 motsatt retning (6—38).

Bruk av solarier (som gir relativt mye
UV-A) synes & gi okt risiko for melanom.
Tidligere epidemiologiske studier, utfort
med sterkere solarier enn n4, viste ingen
klar melanomrisiko (9). Vi far imidlertid
tro at de nyere undersekelsene er best.

Nye dyreforsek viser altsé at UV-A ikke

gir melanomer, mens nye epidemiologiske
solariestudier antyder det motsatte (1, 6—8).
Problemet er altsé ikke lost, og vi mé vente
pa ny forskning, som vil vare av stor helse-
messig betydning, siden bade sol og solarier
gir mye D-vitaminer (5), solen bare om
sommeren. D-vitaminets mange helsevirk-
ninger er na laerebokstoff.
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M.B. Veiergd
og medarbeidere svarer:

Takk for interessen for oversiktsartikkelen
(1). Sammenfallende resultater fra ulike
undersgkelser er avgjerende nér rad til
befolkningen utformes.

Som Juzeniene & Moan skriver, finnes
det ikke fullgode dyremodeller for induk-
sjon av malignt melanom, og dyrestudiene
gir motstridende resultater om effekten
av UV-B- og UV-A-stréling.

Solarier gir begge typer straling (1).
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