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Temanummer arbeidsrelatert kreft

Hva vet vi om forekomst av arbeidsrelatert kreft i Norge? Er det viktig at arbeidsmedisi-
nereer involvert i utredning og oppfalging av denne pasientgruppen?

Fokuserer vi for mye pa psykososiat arbeidsmiljg?

En kan fainntrykk av at dagenstilpassede og regulerte arbeiddliv har fatt osstil i stor grad
&glemme det fysiske og kjemiske arbeidsmiljeet. Asbest er jo for lengst forbudt, reykelo-
ven har satt en effektiv stopper for passiv tobakkeksponering og evrige carcinogener er
ogsa regulert mer eller mindre bort. Samtidig er det en kjensgjerning at nye kjemikalier
stadig introduseresi arbeiddivet, og i falge NIOSH er det mindre enn 2% av kjemikaliene
pa markedet som er testet mtp kreftfremkallende egenskaper. Utfordringen ligger i at
dagens kreftpasienter ble eksponert pd 50 —80-tallet, mens resultatet av eksponeringen her
og naferst vil vise seg om fleretidr.

nen, P og Takaa, J) fremgdr a omfanget av arbeidsrelatert kreft er hgyere enn tidligere
antatt. | gjennomsnitt oppgis at 9,6 % av dle kreftdadsfal (cancer deaths) kan tilskrives
arbeidet. | EU-omradet er det hvert & 95 581 dedsfall (2002) pga yrkesrelatert kreft. Til
sammenlikning er det beregnet at arbeidsulykker i EU forarsaker 8900 dedsfall.
Hvordan er det i Norge? Kjarheim viser til at det er en underrapportering av yrkesbeting-
ede kreftsykdommer. Samtidig viser erfaringer fra progektet hun beskriver at aktiv infor-
magjon til utvalgte pasientgrupper har gitt en klar gkning i antall sgknader om godkjenning
av yrkessykdom. Videre peker hun pa at det korte sykdomsforlgpet for mange av disse
pasientene nadvendiggjar at de kliniske avdelingene innarbeider rutiner for informagon
rundt dette. Samtidig er det naturlig & sparre om ikke flere kreftformer burde veat omfattet
av ordningen. Dette kunne kanskje vaae en fin utfordring for Nfam? Som det fremgar
annet steds i bladet er styret for var nye fagmedisinske forening na etablert, og herved et
innspill til noe dgripefatt i!
Dagjenstér det bare & gnske |eserne en god sommer — og lykketil med grillsesongen. Tenk
forebyggende — grill skénsomt; si holder du PAH “ene pa et forsvarlig nival

Kristin Buhaug, Gjesteredakter

Hvem tar ansvaret?
Det er et tungt og trist temavi har i dette nummer av Ramazzini. Kreft er ingen kjekk syk-
dom afa, selv om behandlingsmulighetene stadig blir bedre. Det dukker stadig opp tilfeller
med kreft som man frykter har ssmmenheng med arbeidsmiljeet eler forurensning i mil-
joet for avrig. Og like ofte blir det oppdag i media om dette. Grunnen er sannsynligvis at
ingen vet helt hvaman ska gjerei dike saker. Hvem har ansvaret? Er det et firma som na
er lagt ned? Er det et annet firma? Er det Kommunen? Er det legene? Vi burde bli flinkere
pa dike problemstillinger. Hva om de arbeidsmedisinske avdelinger annonserte sin kunn-
skap og kompetanse mer aktivt og laget en plan for dike situasioner? Det hadde ikke ska-
det. En aktiv beredskapsplan i samarbeid med Miljarettet helsevern i regionen hadde ledet
verden framover i en god retning —

Bente E. Moen, Redakter
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Kan eksponering for asbestfibre
faretil cancer | colon og rectum?

SVERRE LANGARD, DR MED., MSC TOXICOL,

SENTER FOR YRKES- OG MILJZMEDISIN,

Bakgrunn

Asbest ble benyttet hos oss - i Lappland -
dlerede for 5-6.000 & siden, for & gjere leir-
kar varmebestandig (1). Det var imidlertid
farst da store vannkraftbaserte energiverk,
med tilhgrende utbygging av industri ved
begynnelsen av det 20ende &hundret, at en
fikk stort behov for asbest for varmeisolagjon.
Selv om de ulike ashestformene finnes mange
steder i vart land, saalig Telemark og i Bus-
kerud, har vi knapt hatt gruveprodukgon av
ashest

En har ikke funnet importtall for asbest fra
begynnelsen av det 20ende arhundret og
utover. Ved dutten av 1920- og i 1930-&rene
var asbest tatt i bruk pa mange omréder i
Norge, og i 1950- og 1960-drene var &lig
import 6-7.000 tonn. Selv om forbruket i
1920- og 1930-&rene var lite, ble de farste fire
tilfellene av asbestose beskrevet av rantgeno-
logen Aage Wolff aleredei 1940 (1,2). Etav
arbeidene (1) var den farste oversiktsartikke-
len om asbestrela-terte sykdommer i verden
som inkluderer dl litteratur til da om asbest
eksponering og cancer.

Det er interessant & merke seg m.h.t. forebyg-
ging at Wolff i den ene artikkelen (1) omtate
a det ved Rjukan fabrikker var pabud om
bruk av dndedrettsvern ved visse arbeidsope-
ragoner med eksponering for asbestfibre
dlerede midt i 1930-&rene.  Wolffs unike
arbeid, publisert i 1940, ma etter min bedgm-
melse anses som det mest betydningsfulle
arbeidet publisert innen yrkesmedisin fra
Norge. Publikagonen fikk likeve liten inn-
flytelse, mest sannsynlig fordi den kom pa et
uheldig tidspunkt ved krigens begynnelse.

Asbest og tykktarmskreft

Wolff (1) dreftet ikke den potensielle
sammenhengen mellom sterk eksponering for
asbedtfibre og tykktarmskreft; ingen tilfelle
var rapportert til da  Da C Wagner i 1959
publiserte sitt doktorarbeid, trykket aret etter
(3), ble verden oppmerksom pa at asbestek-
sponering ogsa kan fere til maligne mesoteli-
omer i pleuraog peritoneum.

Noe senere ble det klart at asbedtfibrer - som
felge av sin form - kan vandre gjennom dia-
fragma og til organer i bukhulen og dermed
bl.a fere til mesoteliom i ovarier (4) og testi-
kler.  Ettersom asbedtfibrene kan vandre
giennom humant vev, vil de ogsa kunne van-
dretil ulike deler av tarmen. ”Clearance” av
fibre deponert i bronkiatreet, med péfelgende
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svelging, er imidlertid en mer direkte vei for
ashesteksponering av mage og tarm.
Tidligere - da arbeidduften kunne innholde
25-50 fibrer/cn® og i ekstremetilfelle mer enn
200 fibrer/cm?® - kunne store mengder fibre
finne velen til intestinaltraktus etter depone-
ring i luftveiene. Som eksempel kan en taen
person som arbeidet 8 timer daglig i en atmo-
sfage som inneholdt gjennomsnittlig 25
fibre/lcm3. Dersom han pustet 8 m?® luft i 1gpet
av en arbeidsdag, og f. eks. 25 % av fibrene
han pustet inn ble "vasket” fra bronkiene
giennom clearance, og deretter svelget, endte
det opp om lag 8 x 25/4, eller ca. 50 millioner
fibrer, i magen og tarmen i |gpet av en dag.
Ved 100 fibrer/cm?® arbeidd uft, gir det samme
regnestykket 200 mill fibrer/dag gjennom tar-
men.

Andelen av fibre deponert og retinert i bron-
kialtreet, avhenger av asbesttype, fiberlengde,
rayking eler ikke reyking, 6g av andre for-
hold som bidrar til & bestemme prosentande-
len clearance for asbestfibrer. Disse usikker-
hetene tilsier at en ikke ma feste stor lit til et
dikt fibertall beregnet til & passere gjennom
mage og tarm paén dag. Om det var 10x10°,
10x10" eler 10x10° fibre som kunne passere
gjennom magen til ashestarbeidere pa én dag
i 1940-, 1950- og 1960-drene, kan veae
avgjarende for om fibrene ga klart gkt risiko
for tykktarmskreft. Eksemplet illustrerer i det
minste at tarmdimhinnen kan eksponeres for
et sort antall fibre etter inhaasjion, dik at det i
hvert fal er en mulig sammenheng mellom
inhalagon av asbest og uvikling av eler gkt
risko for kreft i mage eler tarm. Det er
dokumentert at potensialet for & gi lungecan-
cer ved eksponering er noe forskjellig for
ulike typer ashedtfibre (5). Gitt at det er &s-
akssammenheng, kan det derfor ogsa veae
forskjell i potensialet for & gi cancer i colon
eller rectum etter eksponering for ulike
ashestfibre.

God arbeids- og eksponerings-
anamnese kan knyttes opp i
epidemiologiske data

Uansett hva dokumentagionen i epidemiolo-
giske studier bekrefter eller ikke bekrefter om
arsakssammenheng, e en dyptpleyende
arbeids- og eksponeringsanamnese hos pasi-
enten en absolutt betingelse for & kunne
anvende dik viten i bedemmelsen av &rsaks-
sammenheng og evt. tilskrivbar &rsaksvekt
hos en enkelt pasient.

Leger med erfaring med opptak av grundig
eksponeringsanamnese Vet at en person, som
har inhalert asbedtfibre i arbeid, som oftest
0gsa har veat utsatt for andre kreftfremkal-
lende substanser/stoff. Dét er ogsatilfelle for
ashesteksponerte pasienter med colon- dler
rectum cancer; de har ofte ogsa vaat utsatt for
substanser/stoff som kan gke riskoen for
colon- dler rectum cancer. Tidligere kost-
hold kan ogsa vegre av signifikant betydning
for riskoen for disse sykdommene.
Som pa eksponering for flere kreft-
fremkallende substanser kan en nevne en
pasent med colon cancer med langvarig,
intermitterende eksponering for ashetfibre i
relevant periode i forhold til latenstid. Han
hadde ogsa vaat signifikant eksponert for
benzen og toluen, organiske blyforbindelser,
sinkkromat, blykromat og signifikant dose
tobakksrgyking (100 g/uke), nesten alt i rele-
vant tidsrom i forhold til latenstid, der i hvert
fall noen av faktorene kan ha influert parisi-
koen for colon cancer.

Signifikant tobakksrayking i relevant periode,

i forhold til antatt eler erfart "latenstid”, kan

ha influert pa risiko for colon- eler rectum-

cancer knyttet til asbesti ulike retninger:

a Forsterkende ved at asbestfibrer deponert i
luftvelene retineres i starre grad hos ray-
kere enn hos ikke-raykere, dik at flere
fibrer kan finne veien til mage- og tarmka-
naen gjennom migragon og dermed
potensielt forsterke cancerriskoen av
ashest. Dette er ikke direkte dokumentert i
faglitteraturen.

b. Hypotetisk kan sterk tobakksrgyking ogsa
senke risikoen for ashesteksponering av
tarmen, fordi tobakksrgyking kan bidra
signifikant til & forsterke retengonen av
asbestfibrer i bronkiene/lungene, dik at
storrgykere transporterer et redusert antall
fibrer til mage- og tarmkanalen ved ellers
tilnaamet likgradig eksponering for fibre.

N&r en pasient har vaat utsatt for flere kreft-
fremkallende substanser, som potensielt kan
ha bidratt med ekt risiko for colon cancer, ma
en g analytisk til verks for & bedemme can-
cer risikoen knyttet til hver enkelt colon-rele-
vant kreftfremkallende faktor, for derved afa
grunnlag for &finne vektbidraget fra hver fak-
tor til utvikling av sykdommen. Analytisk
estimering av tilskrivbar rsaksvekt kan veae
et hjelpemiddel i dike saker (6,7).



Epidemiologiske data

Valide, relevante epidemiologiske studier kan
kanskje gi svar pa om det er dokumentert gkt
risiko for cancer i colon og rectum etter inha-
lagon av asbestfibrer. Dersom dlike studier
0gsa viser at det dreier seg om eksponering
for én fibertype gjennom et helt arbeiddliv, vil
studiene ogsa kunne gi svar pa om det er for-
skjeller mellom ulike typer asbestfibrer i
potensialet for & gi cancer i gastrointestinal
traktus. Svarene en far, som kan anvendes
som grunnlag i bedgmmelsen av enkdlttil-
felle, gir imidlertid selden et absolutt "ja’
éler "ne” m.h.t. &rsskssammenheng mellom
eksponering og canceren. Derfor er det tjen-
lig selv againn for & bedemme kvaliteten pa
de studiene en vil stette seg til i bedem-
melsen.

Etter at det i 1950- og 1960-8rene ble avdek-
ket gkt risiko for lunge cancer (8,9) og meso-
teliom (3) etter ashesteksponering, begynte en
i den vedtlige verden & iverksette forebyg-
gende tiltak med bruk av andedrettsvern og
utvikling av generell og lokd ventilagon,
salig fra tidlig i 1970-arene og utover. Et
resultat av dette ble at studier av sammenheng
mellom asbesteksponering og cancer utfart i
de siste to 10-drene, gjerne innbefattet en
andel personer med lavgradig eksponering -
sammenlignet med i detidlige studiene, somi
hovedsak undersakte virkningene av ekspo-
nering i 1930-60-&rene. Nar personer med
lavgradig eksponering ikke skilles ut som
egen gruppe, bidrar dereslaverisiko il utvan-
ning av elers pavisbar hay risiko hos sterkt
eksponerte. Noen studier frade seineste &rene
skiller mellom ulike subkohorter med doku-
mentert hey- eler lavgradig eksponering
og/eller mellom subkohorter med tidlig og
sterk eksponering og lettgradig eksponering.
Den reduserte eksponeringen over de siste
30-40 &rene gjar a en ikke kan vente a finne
hay ashbestrelatert risiko for lunge cancer i nye
studier med inndag av laveksponerte. Forut-
sefter en kausal sammenheng mellom asbest-
eksponering og gkt risiko for cancer i mage-
og tarm, og en ogsA forutsetter at denne risi-
koen - bade relativt og absolutt - er noe lavere
enn for lunge cancer hos de samme arbei-
derne, kan en ikke lete etter drsakssammen-
heng mellom eksponering for ashest og can-
cer i mage eler tarm blant grupper med
eksponering i hovedsak fra 1970-drene og
utover. Isteden ma en lete etter &rsakssam-
menhengen i studier blant arbeidere med tid-
lig og sterk asbesteksponering. Av samme
grunn vil nye studier ikke kunne bidra til &
Klargjere arsakssammenhengen, hvorfor en
isteden ber reanaysere data som la til grunn
for studier i 1950-70-drene.

En av de epidemiologiske studiene som har
vist hayest risko for colon- og rectumcancer
er den utfert av Selikoff et al. (9) blant ameri-
kanske isolatarer; arbeidere som prosesserte
ashest i 1940-60-drene (tabell 1), en periode
da eksponeringen for asbest var sterk - ogsai
USA. En annen studie (10) blant arbeidere
som var angitt i hovedsak a vaare eksponert
for amosit - gaogsa hey risiko. Selikoff (10)
dokumenterte ikke a disse arbeiderne ver
utsatt kun for amosit, noe som synes usann-
synlig ettersom det knapt har hendt at arbei-
dere var utsatt kun for én type. | tabell | har
en tatt med noen fleretidlige studier som viser
gkt risko for colon og/dler rectum cancer

(8,11,12,13). Ettersom SMR og rate rate er
relaive tal der tallverdien er avhengig studi-
ens kvalitet, dedsraten/insidensen i referanse-
populagionen, om det er tatt hensyn til latens-
tidm.m., maden gainni den eler de studiene
en gnsker & anvende som referanse for bl.a. &
se hvordan referanseverdien er fremkommet.

Det er ogsa norske data som indikerer at
ashesteksponering kan gi gkt risiko for kreft i
tykktarm og endetarm. bl.a. i en undersgkelse
blant isolaterer (14) der ble det ble avdekket
firetilfelle av tykktarms- og endetarms kreft -
mot 0.9 ventet (relativ risko = RR=4.4). | en
upublisert undersgkelse (Wannag A, Ander-
sen Aa, 1975) fant man tre tilfelle mot 1.2
ventet (RR=2.4). En undersakelse blant dik-
kere med krysotil asbest ved Norsk Hydro,
Porsgrunn, avdekket seks tilfelle i magesekk
og tykktarm (15), mot 2.4 ventet (RR=2.5),
mens det var fem tilfelle av tykktarmskreft
mot 2.0 ventet (RR=2.5) og tretilfellemot 0.8
(RR=3.6) ventet i tykktarm i en undergruppe
som var blitt observert 30-39 &. Alle de nor-
ske studiene gjelder eksponerte grupper der
personene at overveiende hadde veat utsatt
for krysotil asbest.

| en svensk kohortstudie ble det pévist en
hayere risko for kreft i tykktarmen - forklart
bare ved en gkning i heyre del av tykktarmen
- hos asbestsementarbeidere og hos sementar-
beidere, enn hos andre industriarbeidere (16).
Ansatte i en bedrift som produserte pak-
ninger, garn og frikgonsmateriell - med 2.400
personer utsatt for krysotil asbest i tiden
1945-73 - ble studert til 1991. SMR for tykk-
tarmskreft var 232 basert pd ni degdsfal.
Blant dem som var sterkest eksponert for
asbest var SMR 583 - basert pa tre dgdsfall
7).

Studer av sammenheng mellom asbest i drik-
kevann og cancer i colon og rectum kan veae
av nytte for & bedemme &rsakssammen-
hengen, gitt a det er dokumentert hayt inn-
hold av fibref. eks. fraeternit rer i drikkevan-
net, i praksis alltid krysotil asbest. Noen av
disse studiene har pavist asbestfibrer i kon-
sentragioner pa fra om lag 1 million/L eller
mer.

| Norge har de fleste elektronmikroskopiske
tellingene av fibre i drikkevann vist lavere
nivéer enn 0.5 mill fibrer/L, dik at det er
vanskelig & tenke seg a man kan fai seg mer
enn 1 mill fibrer/dag. | en norsk studie (18)
blant i at 619 norske fyrvoktere som hadde
anvendt sisternevann fra tak som for en stor
del i lang tid hadde vaat tekket med " balge-
eternit” hvorav i overkant av 100 var ansett
som ashesteksponert, ble det pavist gkt risiko
(RR = 25) for ventrikkel cancer og 1.6
(Cl: 1.0-2.5) for tykktarmskreft, men antallet
tilfelle var ngdvendigvis lite. Fiberinnholdet
var i dettetilfellet estimert til £36 mill/L, men
man hadde selvsagt ikke fibertall for den mest
relevante perioden i forhold til (lang) latens-
tid.

Diskusjon

Tykktarms- og endetarmskreft er i mange
land en av de hyppigste kreftformene, eksem-
pelvis med 9-10 "%" av dle nye tilfeler i
1990 i Norge. N&r bakgrunnshyppigheten i
befolkningen er hay, blir det adri store rela
tiveutdag i inddens eller i SMR i epidemio-
logiske studie som falge av en eksponering
som gir gkt risko. Derfor er det vanskelig &

avdekke salv ganske potente arsaker til colon-
og rectum cancer. Nar den kreftfremkallende
eksponeringsfaktoren har lav potens eler har
gitt lavgradig eksponering, er det enda van-
skeligere & avdekke en (ny) &rsakssammen-
heng, f. eks. ved lavgradig eksponering for
asbest. Ser en isteden pa den absolutte risi-
koen for en hyppig kreftform, er det klart at
selv en "liten” relativ asbestrel atert tilleggsri-
siko, representerer mangetilfelle.

Om colon- og rectum cancer ved dokumen-
tert asbesteksponering, er dler kan vege
yrkessykdom, har veat tema for diskugon i
flere land (19,20,21) ogsai Norge. Ved sterk
eksponering for asbest har disse kreftformene
vaat godkjent som yrkessykdom etter en
utredning jeg gjorde for RTV i 1986, i tilfelle
der en kunne sannsynliggjare en ”dobling” av
pasientens risiko for lunge cancer pa det tids-
punktet han fikk colon- eler rectum cancer.
Slik dobling av risikoen for lunge cancer er
heyst relativ, men har veat ansett som til-
strekkelig til & kunne godta at det er &rseks-
sammenheng ogsa for colon- og rectum can-
cer og dermed tilstrekkelig for & anse cance-
ren som yrkessykdom, né&r det ikke er andre
dominerende &rsaker.

Det ble for 3-4 & siden foreslétt & endre dette
standpunktet, begrunnet med at resultat fra
nyere studier ikke skulle ha vist den sterke
samme assosiagonen mellom  eksponering
for asbest og colon- og rectum cancer som i
tidligere studier - samt med stette fra to over-
sktsartikler (22,23). Ingen av disse artiklene
bidro med nye resultater. | den éne av arti-
klene (22) fant forfatterne det ngdvendig a
presisere at "the current research was not
funded by ... the asbestos industry”, en uvan-
lig negering i studier utfert av sannhetsse-
kende forskere. Ingen av forfatterne (22)
kom fra miljger som utfgrer forskning pa
ashestrelaterte sykdommer. Ved sk i littera-
turen fant en at ingen av forfatterne har bidratt
til forskning innen fagomradet. Forfatterne
tok utgangspunkt i studier blant "69 asbestos-
exposed occupational cohorts reported --". |
innledningen til artikkelen angis det at en -
né&r engdr inni "these questions ... hasto deal
with consstency and representativeness
across studies'. Dette er en uangripelig utte-
lelse - som for sAvidt er riktig, men samtidig
er lett dimetega ved & ga analytisk inni hver
enkelt publisert artikkel - noe forfatterne ikke
synes & ha har gjort tilstrekkelig. Ellers tar
metaanalyser gjerne utgangspunkt i publika
goner valgt pa grunnlag av hgy validitet.
Forfatterne (22) har imidlertid valgt & analy-
sere dle studiene samlet uten hensyn il
enkdtstudienes validitet. Effekten ser en
klarti deres”resultat” for lunge cancer, der de
angir finneen” meta-SMR” p& 148 for lung-
ecancer i deres tabell 2; altsd "48 %" risiko-
gkning. De anga ikke spredningen for SMR
for lungecancer, kun Cl, og skjuler dermed
om det er noen med RR ned mot eller under
1.0 (bakgrunnsrisikoen). De unnlot ogsa a se
spesidlt pa ashesteksponerte grupper innen
studiene med spesielt hgy informasjonsverdi
og kan dermed habidratt til &tildgre faktiske
haye ricici for lungecancer i studier av hay
kvalitet - dermed ogsa det samme for cancer i
colon og rectum.

Forfatterne (22) anga som grunn for & eksklu-
dere dle case-referent studier fra sin metaana-
lyse, a “ The decision -- is based on the fact
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that exposure assessment in case control stu-
dies, if derived from questionnaires, is fre-
quently inaccurate” . Denne begrunnelsen gir
neppe stette til a det er hay sannhetsverdi i
deres analyseresultat, for det er nettopp for &
oke spesifisiteten pa eksponeringen i kritiske
grupper at man gjennomferer en case-referent
studie "nested” i kohorten. Forfatterne (22)
velger bort dle haykvditets case-referent stu-
dier, begrunnet med & referere til et satrekk
ved lavkvadlitets case-referent studier.

Den andre artikkelen (23) er skrevet av en
forfatter som har publisert noe basert pa epi-
demiologiske metoder, men ikke pafagomra
det asbest og cancer. Review-artikkelen
bygger p& giennomgang av det som er angitt
aveae "all cohort studies of ashestos-expo-
sed workers published in English, obtained
through Medline ... on risk of colorectal can-
cer by morbidity or mortality”, i dt 30 stu-
dier. Resultatet av forfatterens anvenddlse av
"Medling’ som kilde til & inkludere studier,
er a han kun fikk med seg to av de mange
studiene som ble publisert far 1980. En tre-
dje - Puntoni’s arbeid (24) fra 1979 - er en
studie av sveisere, der ashest er nevnt, for ndr
en bruker "asbest” som "key word” i Med-
line, fanget de ogsa opp artikler der mediem-
mene av studiekohortene kun har vaat litt
eksponert for asbest.

Forfatteren har ved de kriteriene de anvendte
kun fanget opp 23 studier som er rettet spesi-
elt mot eksponering for asbest i arbeid. En
har ikke full oversikt over antallet kohort- og
case-referent studier som ble publisert om
ashesteksponerte fra 1960-arenet.o.m. 1993 -
forfatterens siste & for inkludering, men det
er trolig mer enn 200. Enkanf. eks. nevne at
de andre forfatterne (22) fanget opp 65 arti-
kler ved den sgkemetoden de brukte, mens
denne forfatteren (23) fanget opp kun 23.
Det er m.a.o. et stort antall relevante artikler
som forfatteren ikke fanget opp i sitt sok.
Hovedinnvendinger mot relevansen av denne
oversiktsartikkelen (23) er m.a.o. at forfatte-
rens metode for inklugon av studier har favo-
risert nye studier og at den stort sett eksklu-
derte studier frafer 1980. Hans metode har
m.a.0. bidratt til selektiv inklugon av studier
med lavgradig eksponering og bortvelgelse
av studier med sterk eksponering.
Litteraturgrunnlaget for RTVs (nd NAV)
standpunkt i 1986 var studier med langvarig,
sterk eksponering.  En ma fortsatt oppfatte
den tilgiengelige litteraturen fra de
ashest/cancer-studier til & imgtekomme disse
betingelsene fra RTV, dik de gjorde det i
1986; studiene er nemlig de samme i dag.
Dermed bedgmmer jeg fortsatt RTVs stand-
punkt fra 1986 til & samsvare med de faktiske
forhold, dik dissereflekteresi faglitteraturen.
Litteraturen oppfattes dvise klart at det lang-
varig, sterk eksponering for 30-50 &r siden,
er en ganske klar assosiason mellom ekspo-
nering og @kt risko for colorectal cancer,
m.a.0. ved en tilneamet beregnet dobling av
risikoen for lunge cancer nar en anvender den
generelle populasons kjgnnskorrigerte hyp-
pighet av sykdommen(e) som referanse;
omlag svarende til den asbestdosen som erfa-
ringsmessig kan gi pleuraplagues 20-25+ &
etter pabegynt eksponering. | en dik bedem-
melse er det implisitt at eksponeringsgrunnla-
get for godkjenning av colorecta cancer som
yrkessykdom bortfaler i Norgeomca. 15 &.
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Tabell 1. Tidige studier som avdekker gkt risiko for colorectal cancer.

SMR/RR

Forfattere Colon el. rectum Fibertype*
Cancer

Doll R 1955 17 Krysotil.
Mancuso, 1967 31 Krysotil (?).
Selikoff et al. 1964 55 Krysotil.
McDonald, 1971 17 Krysotil.
Selikoff, 1980 3.7 Amosit.
Dement, 1982 3.8 Krysotil .**

*  Mest fremtredende fibertype
** +20-50 fiberar.

1
2.

3.

10.

11

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

10.

20.

21.

22.

23.

24.
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Y rkesbetinget kreft
— hva med erstatning?

Bakgrunn

Siden oktober 1998 har Kreftregisteret og
Rikstrygdeverket (n& NAV) i samarbeid dre-
vet progektet Yrkesbetinget kreft og erstat-
ning. Aret far hadde to studier dokumentert
det man lenge hadde mistenkt: det var en
underrapportering av yrkesbetingede kreft-
sykdommer og et derav falgende underfor-
bruk av trygde- og forsikringsytelser pa dette
omrédet (1,2). De to undersgkelsene viste a
ved begynnelsen av 1990-tallet ble under 5%
av lungekrefttilfellene og omkring 30% av
mesoteliomene blant menn meldt til Arbeids-
tilsynet som mulig yrkessykdom. P& denne
bakgrunn ble det planlagt et progekt med
malsetting & gke andelen av pasienter med
yrkesbetinget kreft som far godkjent sykdom-
men som yrkessykdom. For & kunne
giennomfare progektet métte folketrygdlo-
ven farst endres dik at Kreftregisteret ble gitt
anledning til @ melde fratil Rikstrygdeverket
om tilfeller som det var "grunn til & tro
vesentlig er yrkesbetinget” (Lov om folke-
trygd § 13-14 av 1997). Kreftregisteret mottar
imidlertid bare informagon om krefttilfel-
lene, ikke om den mulige arsaken til kreftsyk-
dommen. Vi valgte derfor & basere utvel-
gelsen av mulig yrkesbetingede krefttilfeller
pa kunnskap om det som kalles "etiologisk
frakgon”, definert som andelen av en bestemt
sykdom som ville vaat unngétt dersom en
bestemt eksponering ikke hadde funnet sted.
Beregninger for de nordiske land viser a av
lungekrefttilfellene blant menn ville om lag
20% vaat unngdtt uten yrkespavirkning. For
mesoteliom er denne andelen hele 84%, og
for nese- og bihulekreft er andelen som en
antar skyldes yrkespdvirkning 32%. Blant
kvinner er disse andelene beregnet til & vaae
under 1% (3). Andre kreftsykdommer, som
bl.a. urinblegrekreft, strupekreft og leukemi,
kan ogsd ha sammenheng med yrkespavirk-
ning, men her er etiologisk frakgon beregnet
aveae mye lavere. Vi vagte pa denne bak-
grunn at progektet skulle omfatte dletilfeller
av lungekreft blant menn og mesoteliom og
nese- og bihulekreft blant menn og kvinner.
Disse sykdommene er beregnet & utgj gre nag-
mere 90% av dle tilfeller med yrkesbetinget
kreft i Norge.

Innhold i prosjektet

Progektet gar ut pa at alle pasienter med de
valgte diagnosene som fortsat er i live skal
motta et brev med informasion om hva dags
pavirkninger som kan medfere yrkesbetinget
kreft, om hvilke gkonomiske ytelser som er
knyttet til det & fa sykdommen godkjent som
yrkesbetinget, samt hvordan de ber ga fram
dersom de agnsker & seke dik godkjenning.

KRISTINA KJERHEIM, OVERLEGE VED KREFTREGISTERET

Slike brev sendes ut hver 14. dag, snarest
mulig etter at diagnosen er meldt til Kreftre-
gisteret.

Resultater

Det er ikke helt enkelt & evaluere effekten av
informagonshrevene.  Sgknadsadferden il
disse pasientene kan jo pavirkes avmange
forhold. Her skal jeg nevne tre indikatorer pa
effekt, nemlig intenson om & seke, endring i
antall sgknader, og en oppfelging pa individ-
niva av sgknadsforlgp far og etter progjekt-
art.

Fram til og med 2004 ble pasientene bedt om
a rapportere tilbake til Kreftregisteret med
hensyn til om den informagonen de mottok
var relevant for dem i deres situagon, og om
de aktet & sgke om godkjenning av sykdom-
men som yrkessykdom. De som mente at
sykdommen hadde sammenheng med pavirk-
ning i arbeiddivet ble ogsd bedt om a rede-
gierve for hvilket yrke og hvaslags pavirkning
de mente hadde fart til sykdommen. Av de
som fikk tilsendt et dikt informagonsbrev i
disse &rene rapporterte 24% av pasientene
med lungekreft og 59% av menn med meso-
teliom at de aktet & seke om afa sykdommen
godkjent som yrkessykdom. Dersom vi tar
hensyn til alle rapporterte tilfeller, dvs. ogsa
de som var dede far informasonsbrevet
kunne sendes, var det hhv. 20% og 51% av
menn med hhv. lungekreft og mesoteliom
som saat de planla a seke om godkjenning. |
den grad pasientens intengon om & sgke god-
kjenning av sykdommen som yrkessykdom
samsvarer med faktisk adferd har vi med
dette prosjektet nddd malet om 20% sgknader
blant menn med lungekreft, og vi har ogsa
kommet langt ndr det gielder de mannlige
mesoteliompasientene.

En indikagon pa effekt f& en ogsa ved &
sammenlikne antallet sgknader til Rikstryg-
deverket far og etter progektstart. Aret for
progektstart sekte 40 pasienter med lunge-
kreft om godkjenning, i de tre péfelgende
&rene, mens progektet var i drift, var antallet
hhv. 74, 99 og 93. For mesoteliom var antallet
32 sgknader &ret far progektet tok til, mens
det i &rene etter kom inn 56, 61 og 30 sgkna:
der. Vi ser med andre ord en klar gkning av
sgknader. Andel godkjente sgknader i &rene
etter progektstart har hele tiden vaat hay,
med godkjenning av 86% av lungekrefttilfel-
lene og 98% av mesoteliomene. Vi far dtsa
heller ikke inntrykk av at det er "fell” perso-
ner som sgker om godkjenning, noe man kan-
skje kunne frykte ved & g ut sa bredt som til
alle mannlige lungekreftpasienter.

En mer formell evaluering foreligger imidler-
tid i en rapport Rikstrygdeverket har utarbel-

det om melderutinen mellom Kreftregisteret
og Rikstrygdeverket (4). Her er det spesielt
gjort redefor ulike aspekter angdende tidsbru-
keni ulike ledd i prosjektet. | tredrsperioden
far progektet kom det inn 199 sgknader om
godkjenning til Rikstrygdeverket, og i perio-
den etter kom det 360. Dette er en gkning pa
81%. Far progektet kom i gang hadde 50%
av alle som sgkte fremsatt sitt krav innen fire
maneder etter diagnosetidspunktet. Etter at
progektet var startet hadde 50% av sakerne
gtilt krav innen tre maneder etter diagnose.
Rapporten konkluderer med at flere pasienter
enntidligere fremsetter krav, og finner ogsa at
dike krav ble fremstilt raskere etter at diagno-
sen e dilt. Halvparten av pasientene fram-
satte krav en maned tidligere enn far prosjek-
tet tok til. | tr&d med dette fant man ogsa at
det gikk kortere tid fra diagnosetidspunktet til
det ble fattet et vedtak. Dette skyldes ikke
endringer i saksbehandlingstiden, men kun at
seknadstidspunktet var forskjevet. For bedre
maloppndelse i progektet ma& ogsd denne
behandlingstiden reduseres. Det tar hele 11-
12 méneder fra diagnosetidspunktet far 50%
av sgknadene er ferdigbehandlet og vedtak er
fattet.

Det starste problemet med a oppnd at dle
som far en yrkesbetinget mesoteliom, lunge-
kreft eller nese- og bihulekreft far erstatning
er imidlertid den andelen som der fer dei det
hele tatt far noe brev med informasion. Bade
mesoteliom og lungekreft er sykdommer med
d&rlig prognose. Seks méneder etter diagno-
setidspunktet er hadvparten dede, etter 18
maneder er 75% dede (4). For disse pasien-
tene vil det vaare mer optimalt om sparsmalet
om sykdommen var yrkesbetinget kom opp
alerede nér diagnosen dilles, dvs. at de kli-
niske avdelingene innarbeider rutiner for
dette. Behovet for tidlig informagon kan ikke
understrekes sterkt nok.
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Metaller og kreft

Fa aktiviteter har pavirket menneskehetens
historie like mye som jakten pa og bruken
av metaller. Siden steinalderen har metaller
vaat brukt til redskaper, vépen, smykker og
kunst, naat knyttet til makt, rikdom og
begjaa. Metallfremstilling herer til de eld-
ste kjente industriliknende foretak, og alky-
mistenes strev har gjennom arhundrene gitt
oss dagens kjemi. Arverdige kolleger som
PTB von Hohenheim (Paracelcus, 1493—
1541), Georg Bauer (Agricola, 1494—-1555)
og Bernardino Ramazzini (1633-1714) ret-
tet stor oppmerksomhet mot skadevirk-
ninger ved gruvearbeid og metallutvinning.
Vi er svaat avhengige av metaller til tekno-
logi og elektronikk, men kunnskapen
om metallenes toksikologi er ufullstendig.
Mens metallurger med stor ngyaktighet fal-
ger pH, redoks-potensial, trykk, temperatur
0g masseregnskap, er medisinens tjenere,
litt forenklet, henvist til &telle antall friske,
syke og dede.

Eksponering skjer bade i dagliglivet og
arbeidssituagonen. De hgyeste konsen-
trangjonene treffes typisk der metaller
utvinnes og videreforedles, og var kunn-
skap om effekter pA mennesker stammer
hovedsakelig fra arbeidsmedisinens epide-
miologi. Metaler og metallforbindelser
brytes langsomt ned i naturen og kan akku-
muleresi milj@ eller naaingskjeder. Ekspo-
nering fra jordsmonn, mat og drikkevann
kan vagre skadelig, ogsdi kreftsammenheng
(1). Men generelt er det vanskelig & ekstra-
polere fra effekter blant heyt eksponerte
arbeidstakere til en mye lavere eksponert
befolkning.

Elementer og forbindelser

Det er vanlig & dele grunnstoffene inn i
metaller, ikke-metaler og havmetaler,
men det er faglig uenighet om overgangs-
sonene  (figur). Det gjelder ogsa
grense-opp-gangen mellom skadelig og
nyttig i forhold til mengde og form, idet et
metall kan fremstd som bade giftig, kreft-
fremkallende og livsnadvendig (f eks krom,
Cr). Ikke-metallet selen (Se), eksisterer
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0gsd i en havmetallisk form. Det er et
essensielt sporstoff, toksisk i lave doser,
akkumuleres i kroppen, inngdr i visse for-
mer for kreftbehandling, og selges som
kosttilskudd fordi man tror det beskytter
mot kreft. Selensulfid, SeS, brukes mot
sopp og flass, men gir svulster hos forsgks-
dyr som fores med stoffet, og det antas a
vage kreftfremkallende (USA).

| det falgende vil jeg omtale noen metaller
og halvmetaller som i en eller flere former
ma regnes & ha kreftfremkallende egenska-
per ndr mennesker eksponeres. Klassifise-
ringen bygger pd vurderinger utfert av
internasonale ekspertgrupper i regi av
WHOs internasjonale kreftforskningssenter
IARC. Deres kriterier og vurderinger gis ut
som mono~grafier, og greie oversikter fin-
nesi referanselista (2) eller pa IARCs nett-
sider (3).

Naturlige radioaktive stoffer blir ikke
omtalt spesielt i det falgende, selv om dei
hovedsak er metaller og til dels utgjer aktu-
elle eksponeringer. Selv edelgassen radon
stammer direkte fra metaller (uran-radium-
linjen), og henfaller ganske raskt videre til
radioaktive metalldetre (polonium, bly og
vismut).

Arsen (As)

Halvmetallet arsen er vanlig forekom-
mende i sulfidiske malmer (med nikkel,
kobolt og kopper), og har vaat kjent i for-
bindelser siden antikken. Arsenforbindel ser
er brukt som insektmiddel, fargestoff, til
treimpregnering og i medisiner. De giftige
egenskapene var tidlig kjent, og hudkreft
ble pa 1800-tallet ansett som en arsenbe-
tinget kreftsykdom blant metallarbeidere
og andre som var eksponert gjennom for-
doyelse, andedrett eller hud (4). Senere er
arsenvist agi kreft i lunge og urinblaare, og
mistenkt mht nyre og lever (1; 5).

Krom (Cr)

Krom ble identifisert som grunnstoff for vel
200 & siden. Kromforbindelser brukes til
garving av laa, i motstandsdyktige lege-

ringer, til overflatebehandling, treimpreg-
nering, og i pigmenter (kroma, gresk for
farge). Krom har en historie pAmer enn 100
& med mistenkt kreftfare (6). | Tyskland
ble kromater far 2. verdenskrig ansett & for-
arsake yrkesbetinget lungekreft (4). Foru-
ten lungekreft forarsaker innanding kreft i
nese/bihuler (7), men det gjelder bare 6-
verdig krom (CrVI), og ikke metallisk
krom. B&de krom- og arsenforbindelser ble
forbudt i treimpregnering i Norge i 2002
(CCA-impregnering, krom-kopper-arsen).

Beryllium (Be)

Beryllium er et geldent metall, kjent i mer
enn 200 &, og produsert i ren form siden
tidlig 1900-tall. Det brukes i legeringer, i
kjernefysisk sammenheng og i elektronikk.
Kullfyring gir bidrag til det ytre milj@.
Inhalasion av metallet og dets forbindelser
kan forarsake lungesykdom, inkludert lung-
ekreft (8).

Kadmium (Cd)

Kadmium er ogsd seldent og fremstilles
gierne fra sulfidisk sinkmalm. Hos dyr
synes sink & motvirke kadmiums kreftfrem-
kallende virkning. Kadmium brukes i batte-
rier, pigmenter, legeringer og plast, og til
overflatebehandling. Metallet tas opp
gjennom |uftveiene, ogsa gjennom tobakks-
royk, og framat. Det er giftig og konsentre-
resi lever og nyre. Arbeidstakere utsatt for
kadmium var tidligere mistenkt for @kt
risiko for prostatakreft, men
sammen-hengen er usikker, og kan skyldes
ulikheter i diagnostisk press. Det synes a
vage enighet om at eksponering for kad-
mium og kadmium-forbindelser kan gi
lungekreft (8).

Nikkel (Ni)

Nikkel har veat kjent i 250 ar, og er produ-
sert i stor skalai vel 100 &r. Metallet inngar
i motstandsdyktige legeringer, brukes til
overflatebehandling, og inngdr i moderne
batterier. Nikkelbetinget kreft har vaat
knyttet til ren fremstilling fra sulfidisk



malm (Ni3S2). Inhalasjon av nikkelforbin-
delser er regnet som kreftfremkallende, og
gir kreft i lunge og nese/bihuler (7). Norsk
forskning har gitt viktige innspill i disku-
sionen om kreftfare knyttet til vannlgselige
nikkelsalter versus mer tungt-lgselige for-
bindelser (9; 10). Risikoen synes mindre
for metallisk nikkel.

Galliumarsenid (GaAs)

Forbindelsen mellom metallet gallium og
halvmetallet arsen har spesielle fotoelek-
triske egenskaper. Dyrestudier tyder pa
kreftfare, men spersmélet kan ikke avklares
med humane studier. Likevel er stoffet reg-
net som klart kreftframkallende fordi arsen
avgis i kroppen. | tillegg synes gallium
alene a forarsake svulster hos rotter til for-
skjell fraarseni tilsvarende forsgk (11).

Kaobolt (Co)

Kobolt finnes gjerne i naa tilknytning til
nikkel, og eksponering kan forekomme
paralelt, om enn i ulike konsentrasjoner.
Metallisk kobolt og koboltsulfat gir kreft
hos forsgksdyr. For mennesker regnes
eksponering for hardmetallpartikler av
kobolt med wolframkarbid (WC) som
sannsynlig kreftfremkallende, mens kobolt
uten wolframkarbid regnes som mulig
kreftfremkallende. Koboltsulfat og andre
vannlgselige salter regnes som mulige kar-
sinogener (11).

Uorganiske blyforbindelser (Pb-)

Bly finnes i det ytre miljg og i arbeidsmil-
joet ved batteriproduksion, smelteverk, pig-
mentproduksion og bygningsarbeid. De
epidemiologiske holdepunktene er ikke
overbevisende, men lungekreft, nyrekreft
og kreft i sentralnervesystemet har vaat
mistenkt. Uorganiske blyforbindelser gir
kreft hos forsgksdyr, og regnes som sann-
synlig kreftfremkallende for mennesker
(12), mens organiske forbindelser ikke kan
klassifiseres.

Indiumfosfid (InP)

Indiumfosfid har ogsa verdifulle fotoelek-
triske egenskaper. Inhalagon kan fore-
komme i metallproduksionen og i elektro-
nikkindustri. Epidemiologien gir f& holde-
punkter, men dyrestudier tyder pa kreftfare,
og forbindel sen er klassifisert som sannsyn-
lig kreftfremkallende (11).

Organiske kvikksglvforbindelser (Hg-)

Kvikksglvets nevrotoksisitet har vaat et
problem i kjemisk industri, gruver og
metallfremstilling, ved produkson av
maleinstrumenter, og i lavere grad i labora-
torier og tannklinikker. Allmennheten

eksponeres vanligvis for enda lavere
nivéer, giennom mat (organiske forbin-
delser fra gedyr etter opphopning i
nagingskjeden) og tannfyllinger (metal-
lisk). Epidemiologien er ikke overbevi-
sende, men dyreforsgk tyder pd at orga-
niske kvikksalvforbindelser  forarsaker
kreft, og de klassifiseres derfor som mulig
kreftfremkallende (8).

Vanadiumpentoksid (V2Os)

Metdllet finnes i mange mineraler, og
benyttes som oksd i jern- og
aluminium-legeringer og som katalysator i
kjemisk industri. Eksponering forekommer
i produksjonsprosesser, ved brenning av
olje, og i kjemisk industri. Ingen epidemio-
logi er referert, men forbindelsen gir kreft
hos forsgksdyr. Den klassifiseres som
mulig kreftfremkallende (11).

Antimontrioksid (Sh.0s)

Dette metalloksidet produseres med hensikt
eller finnes som biprodukt ved utvinning av
bly. Stoffet brukes som flammehemmer, i
produksion av glass og keramikk, og som
katalysator i kjemisk industri. Y rkesekspo-
nering forekommer pa tilsvarende steder.
Det er ikke nok humane data til & vurdere
kreftfare, men det rapporteres okt fore-
komst av svulster i dyreeksperimenter, og
stoffet skader DNA hos bakterier (13).
Antimontrioksid er klassifisert som mulig
kreftfremkallende.

Halvmetallet silisum, et av jordskorpens
mest vanlige grunnstoffer, brukesi implan-
tater og i elektronikk. Det er samtidig et
sentralt element i klare eller mistenkte
kreftfremkallende stoffer, som kvarts (SiOs,
krystal I er) , asbest (NazFesSi SOZZ(OH)Z,
krokidolitt-fibre), og silisumkarbid (SiC,
fibre av tredimengjonalt gitter). Silisium er
ikke kreftklassifisert som grunnstoff, og
nevnes her som en illustrasion pa at det
gjenstar mye far vi forstér metallenes karsi-
nogene egenskaper til bunns.

Kreftfremkallende metallarbeid
IARC vurderer ogsd kreftfare knyttet
arbeid hvor den antatt kreftfremkallende
pavirkning er eller har vaat ukjent. En del
dlike yrkesgrupper eller arbeidsplasser er
knyttet til metalleksponering og omtales i
det falgende.

Aluminiumproduksjon

Overhyppighet av lunge- og urinblaarekreft
henger sammen med eksponering for tjsare-
stoffer  (polyaromatiske  hydrokarboner
(PAH) og aromatiske aminer) fra elektro-

der i produksjonshallene. Arbeid i alumini-
umproduksion er Kklassifisert som Klart
kreftfremkallende (5). Ved norske verk er
det i hovedsak overhyppighet for blagre-
kreft som er pavist (14).

Jerngruvearbeid med radon

@kt risiko for lungekreft synes ikke & veare
knyttet til jerneksponering, men til
radon-eksponering i underjordiske gruver,
dog med mulige bidrag fra andre agens,
som silisilum=forbin—delser. Aktiviteten er
klassifisert som klart kreftfrem-kallende
med viktige dokumentasjon fra svenske
gruver (5; 15). Jernoksider, en vanlig
hoved-bestand-del i jernmalm, var tidli-
gere mis-tenkt, men er i dag ikke antatt a gi
kreftfare. | andre kreftsammenhenger dis-
kuteres likevel jern som mulig akter i gene-
rering av oksygenradikaler.

Jern- og stalsteping

Denne yrkesaktiviteten er ogsa klassifisert
som klart kreftfremkallende (5), noe som
antas & skyldes eksponering for PAH eller
formaldehyd fra stgpeformene, ekspone-
ring for silisumforbindelser, eller kreft-
fremkallende metaller. Det er observert gkt
risiko for lungekreft.

Malere

Malere (samt ansatte i malingfabrikker)
kan vaxre utsatt for tilsetningsstoffer som
brukes for & oppna farge eller fysiske egen-
skaper. Noen av stoffene er metallholdige.
Maleryrket regnes for klart kreftfremkal-
lende, med sterke holdepunkter for lunge-
kreftrisiko (13), og det er mistanke om
risiko for kreft i urinblawe og magesekk.
@kt forekomst av lungekreft (30—40%) og
mulig blaaekreft er funnet blant norske
malere og tapetserere i registerbasert forsk-
ning (16). Ogsa antydet gkning i plevra-
kreft ble funnet.

Glassproduksjon

Metallholdige tilsetningsstoffer i glass er,
ved siden av kvarts, asbest og PAH, antatt &
forklare en gkt risiko for lungekreft knyttet
til glassproduksjon. Aktiviteten er klassifi-
sert som sannsynlig kreftfremkallende (8).
Det er funnet 30-60% @kt risiko for kreft i
lunge (og plevra) blant norske menn og
kvinner ansatt i produksjon av glass, kera-
miske produkter oa (16).

Sveising
Sveising er klassifisert som mulig kreft-
fremkallende (7).

Mekanismer og dyreforsgk
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Ut fra det som er sagt ovenfor, synes det
opplagt at det ikke foreligger en enkel for-
klaring pa metalers kreftfremkallende
egenskaper. Spormetallenes funkson i
kroppen er gjerne knyttet til enzymer, hvor
metallatomet er sentralt for enzymets tredi-
mensjonale form eller direkte for kjemisk
katalysatorfunksion eller midlertidig bin-
ding.

Kreftsykdommer kjennetegnes ved unor-
mal celledeling, vekst og spredning lokalt
eller til fjernere deler av kroppen. Utvik-
lingen mot en dlik tilstand bestdr i akkumu-
lering av genetiske skader (direkte DNA-
skader) eller epigenetiske skader (som gjel-
der avlesing av gener). Skadene kan gi cel-
len fordeler i forhold til nabocellene i kon-
kurransen om vekstvilkar. Det kan dreie
seg om delingshastighet, nagringstilgang og
evnetil &indusere kardannelse, grad av cel-
leded, toleranse for oksygenmangel,
endringer i maksimalt antall celledelinger
osv.

En evne til & gdelegge eller endre DNA
(mutasion), dlik man kjenner fra ionise-
rende strdling, er ikke ngdvendigvis et
fremtredende trekk ved kreftfrem-kallende
metaller. Andre typer effekter fremstér som
like aktuelle.

Epigenetiske skader skjer gjerne ved hypo-
eller hypermetylering av DNA (endring i
antall metylgrupper bundet til DNA-mole-
kylet), eler histonmodifikasion (metyl-
grupper €eller acetylgrupper knyttet til his-
tonmolekylene, som ”"pakker inn” DNA).
Metyl- og acetylgruppene pavirker den tre-
dimengjonale struktur av DNA eller DNA-
histonkompleksene, og kan gke eller redu-
sere avlesningen av gener. Ogsd disse
struktur-endringene kan viderefgres ved
vanlig celledeling.

Er kunnskap fra dyre- og celleforsgk over-
forbar til menneske? Svaret er usikkert,
men fravaaet av mulighet til eksperimente-
ring med hele mennesker setter oss i
klemme. En sammenlikning av IARC-klas-
sifikagioner og partikkelindusert lungekreft
hos gnagere konkluderte med at rotteforsgk
fortsatt er av verdi (17). Mus kan ha for-
trinn ved vurdering av gass- og dampfor-
mig eksponering, mens hamstre er & anse
naa'mest som helt updlitelige.

Det er forgvrig ikke bare en kamp mellom
rotter og mennesker. Store gkonomiske
interesser i metallprodukgon kan pavirke
bdde wvurderinger og oppmerksomhet.
Skjant, fullstendig fri for habilitetsproble-
mer er vel ingen som samtidig har nyttig
eller ngdvendig erfaring fra et fagomréde.
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Arbedsrelatert lungekreft

BJZRN HILT,ARBEIDSMEDISINSK AVDELING,
ST. OLAVS HOSPITAL — UNIVERSITETSSYKEHUSET |
TRONDHEIM / INSTITUTT FOR KREFTFORSKNING OG

Lungekreft er den kreftsykdommen som
flest dar av, kvinner og menn sett under ett.
Hvert & far i overkant av 2000 nordmenn
lungekreft og den rlige dgdeligheten er til-
neamet lik insidensen. Tobakksrayking er
fortsatt den hyppigste &rsaken til lungekreft
med en tilskrivbar risiko i befolkningen pa
om lag 80 %. Ved siden av tobakksrayken
finnes det ogsa miljerelaterte og arbeidsre-
laterte &rsaker til lungekreft. Den vanligste
miljgrel aterte drsaken er radongass som fin-
nesi berggrunnen flere steder og som under
uheldige omstendigheter kan trenge inn i
bygninger fra grunnen. Nar radongassen
binder seg til fine stevpartikler kan den
deponeresi slimhinnen i luftveiene og avgi
kortrekkende alfastréling til cellene. Man
regner med at det hvert & er noen hundre
tilfeller av radonrelatert lungekreft i Norge.
| det falgende blir det redegjort for yrkes-
messig eksponering som en annen betyde-
lig &rsak til lungekreft. Lungekreft fordrsa-
ket av eksponering for karsinogener i
arbeid eller i miljget skiller seg ikke fra de
histologiske typer av lungekreft som vi
ellers ser. | praksis vil ytre pavirkning i en
eller annen form som regel veae arsak til at
lungekreft oppstér, uavhengig av histolo-
gisk type.

Den antatte andelen tilfeller av lungekreft
som kan settes i sammenheng med ekspo-
nering i arbeid varierer mellom 0,6 og 35
%, med et beste estimat omkring 20% i de
studiene der en ogsa har forsakt & korrigere
for effekten av tobakksrgyking (1). To nor-
ske undersgkelser som er mye sitert angir
tilskrivbar risiko i befolkningen til & vaare
h.h.v. 22-35 % (2) og 13- 27 % (3) litt
avhengig av hvordan eksponeringen ble
estimert.

To senere undersgkelser basert pa data fra
de nordiske kreftregistrene har ogsa tatt for
seg forekomsten av arbeidsrelatert lunge-
kreft i befolkningen. Den ferste fant at 18
% av lungekreft blant menn og 1 % blant
kvinner i de nordiske landene kunne tilskri-
ves yrkesmessig eksponering (4). Den
andre er en oppfalging fra 1971 til ca 1990
av kreftforekomst i forhold til yrker som
folk hadde ved folketellingene i 1970 (5).
For menn var det gkt forekomst for kelnere,
tobakksarbeidere, gruve- og steinbruddsar-
beidere, s@menn og bryggeriarbeidere,
mens det for kvinner var gkt forekomst for

MOLEKYLARMEDISIN, DMF, NTNU

maskinkjerere, tobakksarbeidere, bygg- og
anleggsarbeidere  bryggeriarbeidere  og
journalister. Data fra den norske delen av
denne undersgkelsen er senere bearbeidet
videre ved at man har brukt rgykedata for
forskjellige yrker (1965-80) til & justere
estimatene for kreftrisiko i 42 yrkesgrupper
med mulig gkt risiko (6). Man fant da en
roykejustert gkt risiko for 26 yrker som er
gjengitt i tabell 1. PA grunnlag av dette ble
det beregnet at mellom 17 og 21 % av all
lungekreft blant menn i Norge kunne til-
skrives eksponering i arbeid. | en annen
undersgkelse av den svenske delen av den
nordiske undersgkelsen ble det ved hjelp av
en litt annen tilnsaming der det ble korri-
gert for opplysninger fra 1963 om rgykeva-
ner, og beregnet at 24 % av all lungekreft
blant svenske menn kunne tilskrives ekspo-
nering i arbeid (7).

Det er en rekke arbeidsrelaterte ekspone-
ringer som av International Agency for
Research on Cancer (IARC) er vurdert &
kunne forarsake lungekreft. En eksponering
blir vurdert som et gruppe 1 karsinogen nér
IARC vurderer at det er tilstrekkelige hol-
depunkter fra humane studier til & si at det
er karsinogent, mens det for gruppe 2 A og
B er tilstrekkelige holdepunkter fra dyre-
forsgk og/eller in vitro studier, men begren-
sede holdepunkter fra humane studier.
Tabell 2 viser hvilke eksponeringer som av
IARC er vurdert & kunne forarsake lunge-
kreft (gruppe 1 og 2), og noen arbeidssitua-
soner der slik eksponering kan fore-
komme. Men disse listene dreier seg mest
om eksponering for enkeltfaktorer som det
kan veare vanskelig & vurdere om vedkom-
mende har veat utsatt for i tilstrekkelig
grad. Derfor har man ogsa ut fral ARC sine
vurderinger laget lister over noen yrker der
man mener at det er (liste A) eller kan vaare
(liste B) gkt risiko for lungekreft forbundet
med utevelsen. Disse listene er senere knyt-
tet opp mot internagonale kodeverk for
yrker og bransier, og blir flittig brukt i
nyere undersakelser for & estimere andelen
arbeidsrelatert lungekreft i befolkningen
(8,9). Tabell 3 viser hvilke yrker som i den
sammenheng er regnet a ha gkt risiko for
lungekreft (liste A). Dette blir likevel litt
problematisk fordi en yrkesbetegnelse er
lite spesifikk for eksponering, bl.a. ved at
man i enkelte yrker ikke er eksponert for

det samme fraland til land. For eksempel er
bgnder med p& A-listafordi noen har brukt
arsenholdige  plantevernmidler bl.a. il
sprayting av vinstokker, mens begnder i de
nordiske landene ikke bruker slike sprayte-
midler og er blant de yrkene med lavest
forekomst av lungekreft.

Norske leger skal etter Arbeidsmiljglovens
§5.3. melde aletilfeller av sykdom som de
mener kan skyldes pavirkninger i arbeid til
Direktoratet for arbeidstilsynet. Det er tidli-
gere vist at det tidlig pa 1990-tallet var en
grov underregistrering av arbeidsrelatert
lungekreft ved at bare 4,6 % av tilfellene
ble meldt (10). Trolig er det ikke salig
bedre n& Kreftregisteret har sammen med
NAYV siden 1998 spurt alle menn med lung-
ekreft om de mente sykdommen kunne
skyldes pavirkninger i arbeid, og om de i
tilfelle gnsket & f& dette behandlet av tryg-
demyndighetene med tanke pa godkjenning
som yrkessykdom. | 2005 var det 195 av
884 (22 %) menn som ble spurt som gnsket
& spke om godkjenning som yrkessykdom.
| arbeidstilsynets statistikker angis ikke tall
for lungekreft separat, men legers melding
av dle kreftsykdommer ligger & om annet
omkring 100. Selv om det er grunn til atro
at den sterste andelen av disse er lunge-
kreft, er det i hvert fall langt under halvpar-
ten av de som selv mener at deres kreftsyk-
dom kan veae forarsaket av pavirkninger i
arbeid som er meldt av lege, og fortsatt
langt under 10 % av ale tilfellene blant
menn.

Ut fraalle de undersgkelser som er gjort er
det god grunn til & anta at om lag 20 % av
al lungekreft blant menn kan tilskrives
eksponeringer som de har veat utsatt for i
deres arbeid. Bade for at den enkelte skal fa
sinerettigheter til trygd og erstatning ivare-
tatt, men ogsa med tanke pa gkt forebyg-
gende virksomhet er det viktig at tilfeller av
arbeidsrelatert lungekreft identifiseres og
registreres. A gjgre en tilfredsstillende &s-
aksvurdering er ofte komplisert og krever
som regel arbeidsmedisinsk spesialistkom-
petanse. For andre kan det vagre nyttig a ta
utgangspunkt i eksponeringer og yrker som
er angitt i denne artikkelen, og s vurdere a
henvise pasienter med lungekreft som har
hatt slike yrker eller eksponeringer til en
naamere arbeidsmedisinsk vurdering.
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Tabell 1. Yrker registrert hos 893.264 norske menn ved folketellingen i 1970 der en oppfal-

ging av kreftforekomst fra 1971 til 1991 har vist raykejustert gkt risiko for lungekreft. (6).

Yrke/ bransje/arbeidsplass

Fiske og fangst

Gruvedrift og steinbrudd
Sjgmann

Transportarbeid

Sjéfer

Smelteverk og metallstgperier
Mekanikere, jern og metallarbeidere
Rarlegger

Sveiser (metall)

Elektriker

Trearbeid

Maler og tapetserer

Murer

Annet bygg og anlegg
Trykkeriarbeid

Kjemisk prosessindustri
Nagingsmiddelindustri
Bryggeriarbeid

Produksjon av tobakksvarer
Lager- og pakkearbeid, sjauer
Maskinarbeid / motormann
Sikkerhetsarbeid

Vaktmester og renhold
Friserer

Vaskeri- og renseriarbeid
Militegre

Roykgustert IR 95% konfidensintervall

1,21 1,1-1,3
1,65 1,4-1,9
1,25 1,2-14
1,21 1,1-14
1,58 1517
1,63 15-1,8
1,44 14-15
1,49 1,3-1,8
1,48 1,3-1,7
1,34 1,2-15
1,25 1,2-1,3
1,52 1,3-1,7
1,57 1,3-1,8
1,28 1,2-1,4
1,44 1,2-1,7
1,37 1,2-15
1,29 1,2-1,4
2,07 1,4-3,0
2,28 1,0-4,5
1,44 1,3-16
1,34 1,2-15
1,10 1,0-1,3
1,3 1,1-15
1,64 1,1-2,3
2,22 1,5-3,2
1,14 1,0-1,4

Tabell 2. Eksponeringer i arbeid som er vurdert av International Agency for Research on

Cancer (IARC) som kreftframkallende i

forhold til lungekreft (gruppe 1 og 2).

Eksponering/ arbeid IARC gruppe

Kromater 1
Nikkel 1
Tjaaestoffer 1

Polysykliske aromatiske 1

hydrokarboner
Arsen 1
Asbest 1

Radon 1
Sennepsgass 1
Skjeaeoljer 1
Arbeid i gummiindustri 1
Vinylklorid 1
Formaldehyd 1
Krystallinsk silika (kvarts) 1
Beryllium

Kadmium 2A
Syntetiske keramiske 2B
mineralfibre

Eksempler pa eksponeringssitusoner

Metallproduksjon, forkromming,
krompigment, sveising.

Metallproduksjon, smykkeproduksjon,
fornikling, sveising

Arbeid som feier, asfaltarbeid, taktekking,
arbeid med kreosot

Alle typer forbrenning av organisk materiale

K obberproduksjon, plantevernmidier,
glassproduksjon, gruver, tidligere impregnering
Tidligere isolagion, skipsverft, verstedsarbeid,
kjemisk industri, smelteverk, eternitt,
bygningsarbeid.

Gruver, kan forekomme i bygninger

Stridsgass, kjemisk industri
Metallbearbeidende industri

Mulighet for diverse kjemiske pavirkninger
PV C produksjon, plastindustri

Desinfeksjon og konservering

Gruver, steinbrudd, tunnel, sandbl&sing, steperier
Spesielle legeringer

Rustbeskyttele, batterier, sveiseelektroder
Spesialisolagon og produksjon av
varmebestandige produkter.
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Tabell 3. Branger og yrker der det internasjonalt er antatt & vaare gkt risiko for lungekreft (8,9).

Industri / brange

Jordbruk

Gruvedrift og steinbrudd
Kjemisk prosessindustri
Produksjon av plantevernmidler
Asbestarbeid

Jern og stalindustri

Annen metallproduksjon
Produksjon av transportmidler
Gass

Bygg og anlegg

Yrke/ prosess/ eksponering

Vingardsarbeider som sprgytet med arsenholdige pesticider (fer 1979)
Arsenutvinning, urangruver, jerngruver, asbest, talkum, kvarts, m.m.
Produksjon av krompigment, Bisklorometyleter, klorometylmetyleter.

Arsenholdige pesticider

I solasjonsmaterialer, asbestcement (eternitt)

Staping i jern og stél

Produksjon av kobber, sink, kadmium og legeringer, auminiumsproduksjon

Skipsverft, bilindustri, togproduksjon.
Koksverk og gassverk

Isolatarer, taktekkere, asfaltarbeidere, malere.
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Redaksjonen vil fra na av forsgke a samle informasjon fra foreningen under overskriften ”Foreningsnytt”. Her vil du finne
referater fra styremgtene og annen informasjon fra Norsk arbeidsmedisinsk forening. Referatene vil vaere noe forkortet,
av plasshensyn i bladet. For fullstendige referater, henvises til foreningens nettsider (http://www.legeforeningen.no/).

Referat fra arsmgtei Norsk arbeidsmed-
isinsk forening (Namf) og Norsk for-
ening for arbeidsmedisin (Nfam) torsdag
3. mai 2007 pa Soria Moria.

Arsmelding 2006 - godkjent
Regnskap 2006 - godkjent

Endring av Namfs vedtekter (tidligere
lover)

De nye vedtektene ble godkjent i trdd med
styrets forslag. Arsmgtet ba styret gjere
noen spraklige bearbeidinger som presente-
res pa neste rsmate.

Honorar til styret
Arsmatet vedtok disse honorarene: leder kr
30 000 og 15 for styremedlemmer og leder

Budsgjett 2007 - vedtatt.

Orientering frainterimsstyret i Nfam
Marit Skogstad orienterte om opprettelsen
av den fagmedisinske foreningen og hvilke
oppgaver den skal ivareta.

Valg

a. Syre til Namf, 2007 — 2009:

Leder: Kristian Vetlesen

Medlemmer: Inger Lise Fjellanger, Hill
dien, Arne Morterud, Trond Skaflestad
Varemedlemmer: Agneta lversen, Jarand
Hindenes

b. Syretil Nfam, 2007 — 20009:

Leder: Marit Skogstad

Medlemmer: Knut Jergen Arntzen, Trude
Fossum, Hoang Tran,Tore Tynes

Til dlutt hilste presi-
dent, Torunn Janbu,
arsmetet og framhe-
vet spesielt det gode
samarbeidet hun
hadde med leder og
Styl’et Og hépet dette Dyna fyr
ville fortsette.

Varamedlemmer:
Jien

av institugjonsutvalg.

Protokoll fra 93. ordinaere styremgtei
Norsk arbeidsmedisinsk forening
12. mars 2007

¢ Vedtekter for Norsk arbeidsmedisinsk forening
Det forela forslag til nye vedtekter. Styret vedtok alegge forslaget
fram for &rsmatet.

 Forkortelse for Norsk forening for arbeidsmedisin
Styret vedtok Nfam som forkortelse for Norsk forening for arbeids-
medisin.

» Referat frafagkonferansen 8. og 9. februar 2007
Referatet ble godkjent med mindre endringer. Referatet legges ut
p& Namfs hjemmesider.

» Valg av tillitsvalgte pa arbeidsstedene 2007 (sendt i posten).

| henhold til de nye lovene er det n& yrkesforeningene som har
ansvaret for rekruttering og valg av tillitsvalgte som represente-
rer medlemmene overfor deres arbeidsgivere og andre avtal epar-
ter. Arne Morterud undersgker hvordan de starre bedriftshel se-
tjenestene | gser dette.

Styret skriver brev til de fylkestillitsvalgte i de fylkene som har
arbeidsmedisinske avdelinger: Telemark, Hordaland, Oslo, Ser-
Trendelag og Troms og ber dem medvirke til at hovedtillit-
svalgte blir valgt der dette er aktuelt. Brevet fra Legeforeningen
vedlegges. Knut Skyberg utarbeider utkast til brev.

« Vedr. foredragsholdere pa Jus-kurset.

Det foreld et brev fra Yrkesskaddes forening stilt til presidenten
med kritikk til at grunnkurset i Jusi arbeidsmedisin utelukkende
hadde foredragsholdere fra forsikringsmedisin. Brevet ble over-
sendt fagutvalget for uttalelse. Fagutvalget avgir sin uttalelse til
sekretariatet.

Frode Kleppestg,Hill

Namf-medlemmer i diskusjon i solen pa tur
under drsmatet 2007.

Protokoll fra 94. ordinaere styremete i
Norsk arbeidsmedisinsk forening
2. mai 2007

¢ Revigon av god BHT - v/Trygg Rogstad Grov.
Trygg Rogstad Grov som er Namfs representant i gruppafor revi-
son av God BHT hadde bedt om et mgte med styret for & orientere
om arbeidet i gruppa.

e Haring - Fordlag til strategi for bruk av elD og e-signatur i offent-
lig sektor
Styret hadde gjennom Legeforeningen mottatt hering fra Forny-
ings- og administrasjonsdepartementet og Justisdepartementet for-
dag til strategi for bruk av elD og e-signatur i offentlig sektor.
Elektronisk identifikagon av béde innbyggere og virksomheter er
blant de spersmé som behandles.
Frist for hgringsuttalelse til Legeforeningen er 16.5. 2007. Trond
Skaflestad vurderer om hgringen er aktuell for det arbeidsmedi-
sinske fagomrédet.

o Eventuelt
- Regnskapet for 1. kvartal 2007 ble lagt fram. Styret tok regnska-
pet til orientering.
- Hgyskolen i Telemark planlegger et ettdrs studium i arbeidsrettet
rehabilitering og gnsket en ressursperson som kan gi rad til en
arbeidsgruppe. Styret oppnevnte Anne Kristin Mgller Fell.
- Arne Morterud hadde skrevet rapport fra styrets studietur til
Amsterdam. Rapporten sendes Ramazzini for eventuell publise-
ring.
- Arne Morterud hadde forhart seg om mulighetene for at yrkes-
foreningene kan rekruttere og velge tillitsvalgte som representerer
medlemmene overfor arbeidsgiverne (sak 23/2007). Morterud
lager utkast til brev om dette som skal sendes de store bedriftslege-
ordningene. Sekretaaren undersgker med Forhandlings- og helse-
rettsavdelingen om hvordan styret kan arbeide videre med saken.
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L ssemiddelskader og
administrativ norm

| nr 1-07 trykket Ramazzini min kom-
mentar om bruken av administrativ norm
ved vurderingen av risiko for Igsemiddel-
skade. Mitt poeng er at risiko for encefa-
lopati ikke er grunnlag for administrativ
norm for noe organisk Igsemiddel og
administrativ norm kan derfor ikke si noe
om risikoen for encefalopati. For de
fleste lgsemidlene er det den konsentra
sonen som gir akutt slimhinneirritasjon
som blir lagt til grunn, og hvordan den
konsentrasjonen forhol der seg til risikoen
for encefalopati, er et pent spersmdl.
Siden eksponerte personer som oftest
pavirkes av en vekslende blanding av
enkeltlgsemidler og disse kan ha ulike
effekter som grunnlag for sine respektive
normer, blir bruken av administrativ
norm ytterligere komplisert. Henvisning
til norm er etter min oppfatning irrele-
vant, men gir et skinn av legitimitet som
kan virke forfgrende. Det falger av dette
at bruken av begrepet "standardiserte
|gsemiddel & kan fgre galt av sted nér en
skal vurdere om eksponeringen for
organske lgsemidler kan forklare fore-
komsten av toksisk encefal opati.

| sitt tilsvar i samme nr viser Kristin
Buhaug til europeisk praksis hvor det
ikke er uvanlig & bruke administrativ
norm som malestokk for risiko i dissetil-
fellene. At mange bruker en méestokk
trenger ikke & bety at den er egnet, men at
det ikke finnes noen malesstokk som er
det.

At de administrative normene er ulike i
forskjellige land og at de endrer seg over
tid, vil bety at en person kan fa sin ence-
falopati godkjent som yrkessykdom i et
land, men ikke i et annet, og at et tidli-
gere avslag kan bli omgjort ndr normene
senkes.

Buhaug skriver ogsa at det er " godt kjent
fralitteraturen” at usikkerhet mht ekspo-
neringsgrad gir seg utslag i overestime-
ring av eksponeringen. Jeg tror dette ikke
nadvendigvis er tilfelle og at usikkerhet
kan ga begge veier.

Buhaug sper avslutningsvis om hvilke
kriterier jeg legger til grunn for & konklu-
dere om en eksponering for organiske
lgsemidler kan sies & vage tilstrekkelig,
hhv ikke tilstrekkelig, til & kunne forklare
en encefalopati, i et gitt tilfelle.
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| utgangspunktet mener jeg at |@semid-
delskade ikke bare er en eksklusjonsdiag-
nose, som noen har hevdet, men at diag-
nosen kan stillesi sin egen rett. Personer
med annen sentralnervgs skade kan
(selvfalgelig) ogsd ha en lasemiddel-
skade i tillegg, men diagnostikken i slike
tilfeller blir enda mer komplisert. Nar
annen skade foreligger ma kravene til
"tilstrekkelig eksponering” etter min
mening justeres ned fordi det er rimelig &
tenke seg at en skadet hjerne taler mindre
enn en frisk. | de enklere tilfellene, de
uten konkurrerende arsaksforhold, har vi
ved Arbeidsmedisinsk avdeling i Trond-
heim, i samarbeid med SINTEF og med
statte fra NHOs arbeidsmiljefond, arbei-
det oss fram til en metode hvor vi tilstre-
bet en balanse mellom anvendbarhet og
korrekthet. Metoden ble presentert i 2003
(Se under Rapport 2/2003: Sivertsen
I.:Lasningsmiddeleksponering i Norge,
pa var hjemmeside
www.stolav.no/arbeidsmedisin).
Metoden tar utgangpunkt i det vi mener
er de mest sentrale forholdene som
bestemmer graden av eksponering: Bran-
e, tidsperiode, eksponeringstid, arbeids-
sted (ute, inne, trange rom), arbeidsme-
tode (spreyting, rulling, kost mv), ventil-
asjonsforhold og bruk av maske. Vi har
skjgnnsmessig vektet de ulike forholdene
og laget et regneark som kommer fram til
en skar for samlet eksponering. | 2003
konkluderte vi slik: ”Etter var vurdering
vil skér under 100 tale mot at ekspone-
ringen aleine kan ha forérsaket en encefa-
lopati, mens skar over 160 kan tale for
det. Skar mellom 100 og 160 mé& vurde-
res spesielt ngye i en helhetsvurdering av
aleforhold av betydning!”

Metoden forutsetter kunnskap om ekspo-
neringsforhold i ulike branger i ulike
perioder. Som basis for en vurdering av
eksponeringsforhold presenterte vi ogsa
sékalte faktaark for de bransiene i Norge
hvor det foreligger tilstrekkelig mélere-
sultater til &tillate en samlet vurdering.
Var metode krever litt arbeid av den som
vil sette seginni den. Pavar avdeling har
noen assistentleger funnet en stette i
metoden og opplysningene i faktaarkene,
og de mener metoden kan vage tjenlig,
spesielt om funnene blir diskutert med
mer erfarne kolleger.

Trondheim 4. mai 2007
Hakon Lasse Leira

Redaksonen tenker at debatten na trygt
kan ta en pause. Les i den anledning Fro-
dingsdikt ” Vad er sanning” .

Vad ar sanning?
Gustaf Froding

"Dafrégade Pilatus. Vad & sanning?'
och eko svarade - profeten teg.

Med gétans 16sning bakom slutnall&ppar
till underjorden Nazarenen steg.

Men gudskelov, att professorer finnas,

for vilka sanningen & ganskaklar!

De & legio, ty de &ro mange,

som skénkt den tvivelsamme romarn svar.

Dock synsmig sdllsant, att det enda sanna
sAunderbart kan bytaform och farg.

Det, som & sanning i Berlin och Jena,

& baraddigt skamt i Heidelberg.

Det &, som horde jag prins Hamlet gacka
Polonius med molnens gyckelspel:
"Migtycksdet liknas sdér envessa

- det ser mig ut att varaen kamel”



Eksponering for benzen
og effekter pa blod hos
offshore-arbeidere

Jorunn Kirkeleit disputerte fredag 4. mai
2007 for PhD-graden ved Universitetet i
Bergen, Institutt for samfunnsmedisinske
fag, Sekgon for arbeidsmedisin med
avhandlingen: “Benzene exposure and
hematological effectsin offshore workers
exposed to crude oil”.

Avhandlingen omfatter studier av off-
shorearbeideres ndvaarende eksponering
for benzen, benzens akutte effekter pa
immunsystemet og  sammenhengen
mellom arbeid offshore og risiko for &
utvikle ondartede blodsykdommer. Mer
kunnskap om dette er viktig for & eke var
forstdelse av mekanismene bak benzens
hematotoksiske og kreftfremkallende
effekt, og for & gi arbeidslivet bedre for-
utsetninger for & igangsette arbeidsmilje-
tiltak som beskytter arbeidstakerne fra
eksponering som kan forarsake arbeids-
relatert sykdom.

Det ble funnet at eksponeringen for ben-
zen er lav under vanlig drift, men at
enkelte arbeidsoperasioner kan gi en

eksponering over den tillatte grensever-
dien for benzen. Offshore-arbeiderne tok

opp benzen i kroppen, og i en gruppe
arbeidstakere resulterte opptaket i en
akutt demping av immunparametrene
IgM, IgA og CD4 T hjelpeceller. Verdi-
enelainnenfor normalomradet, og betyd-
ningen av dempingen av immunsystemet
for arbeidstakernes helse er forelgpig
ikke kjent. Videre ble det funnet at
arbeidstakere som har arbeidet offshore i
perioden 1981-2003, og da salig for de
med ferste ansettelse for 1986, hadde en
gkt risiko for & utvikle akutt myelogen
leukemi og multippel myelom (myelo-
matose). Totalt antall krefttilfeller var
ikke signifikant forskjellig hos offshore-
arbeiderei forhold til resten av den yrke-
saktive befolkning i Norge.

Kreftrissko hos
sykepleiere

Stipendiat Jenny-Anne Sigstad Lie ved
Kreftregisteret disputerte onsdag 9.mai
2007 ved Universitetet i Oslo.

Hovedmalet med hennes doktorgradsar-

beid var a kartlegge kreftrisiko hos nor-
ske sykepleiere. Studiene er initiert og
stettet av Norsk sykepleierforbund.
Undersgkelsene inkluderer 43 000 syke-
pleiere, utdannet over en periode pa& 70
ar.

Risikoen for & fa brystkreft er dobbelt s3
stor for sykepleiere som har jobbet natte-
vakter i mer enn 30 &, sammenliknet
med sykepleiere som aldri har jobbet om
natten

Risikoen for & fa brystkreft var 2,21
ganger sterre hos sykepleierne som
hadde jobbet nattevakter i mer enn 30 &r,
viser avhandlingen.

En teori gér ut pa at eksponering for lys
om natten gir gkt risiko for brystkreft. En
annen mulig forklaring er at personer
som arbeider om natten har andre vaner
enn dagarbeidere i forhold til kosthold,
akoholforbruk eller bruk av p-piller.
Tidligere studier har vist gkt kreftrisiko
for noen kreftformer hos sykepleiere. Det
er imidlertid uklart om dette kan relateres
direkte til yrket, eller om det skyldes
sosiogkonomiske faktorer, livsstil eller
ren tilfeldighet.

L andskonferanse for bedriftshel sepersonell 2007

“Praktisk klokskap”

Huske & melde deg pa Landskonferansen! Denne
g&r av stabelen 12.-14. september 2007, i Bergen.
Dette blir en konferanse for de kunnskapstarste, de
nysgjerrige, de kritiske — de som kjenner at kunn-
skap er en grunnpilar i utevelsen av praksis. Tema
ene er valgt ut fra idédugnader med bedriftshel se-

tjenester i Bergen, og spenner vidt og variert.

Konferansen arrangeres av Sekson for arbeidsme-
disin, Universitetet i Bergen, i samarbeid med Sta-
tens arbeidsmiljginstitutt. 2007. Meld deg pa ved a
bruke nettsiden: www.landskonferansen.no. Her er
0gsa detaljert program. Fer 1. juli er konferanseav-
giften billigst — det haster!
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