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Potentielt gunstige effekter af klimaforandringer 

1. reservelæge Mette Friberg Hitz & overlæge Jens Erik Beck Jensen

I Intergovernmental Panel on Climate Changes (IPCC’s) 
Fjerde Hovedrapport (2007) anses det for sandsyn-
ligt, at resultatet af menneskelig aktivitet siden 1750 
har resulteret i en global opvarmning. Uden tiltag 
estimeres opvarmningen at ville fortsætte og medføre 
en temperaturstigning på op til 4 °C. 

Smeltende sne og is, stigende havniveau, tørke 
og oversvømmelse er følger, og mange dyrearter an-
ses for at være truede på baggrund af denne opvarm-
ning. 

Drivgas og CO2-udledning er andre konsekvenser 
af menneskelig aktivitet, der resulterer i en reduktion 
af ozonlaget. Reduceres ozonlaget, øges andelen af 
UVB-stråler (280–315 nm) fra solens ultraviolette lys, 
hvorved syntesen af vitamin D i huden potentielt 
øges. 

Der er ingen tvivl om, at ovennævnte klimaforan-
dringer har en lang række ugunstige konsekvenser 
for menneskets sundhed, men det er formålet med 
denne statusartikel at skitsere mulige gunstige effek-
ter af klimaforandringer [1]. 

Hovedvægten lægges på den gunstige effekt af en 
øgning i vitamin D-niveauet, også refleksioner over 
forekomsten af kuldedød, kardiovaskulær død og mo-
tionsvaner nævnes.

KULDEDØD

Kuldedød i vintersæsonen er en velkendt problematik 
i store dele af verden. Stigningen i kuldedød i vinter-
halvåret varierer fra 5-30%. Variationen skyldes både 
forskellige i helbredsstatus, sociale og økonomiske 
forskelle, men også forskelle i de lokale vintertempe-
raturer [2]. 

En øgning i middeltemperaturen vil kunne mind-
ske forekomsten af disse dødsfald [3].

FYSISK AKTIVITET

Studier har vist, at motionsaktiviteten er højere om 
sommeren end om vinteren [4]. 

En øgning i middeltemperaturen kan potentielt 
medføre en øget motionsaktivitet i befolkningen med 
den deraf følgende gunstige effekt på forekomsten af 
adipositas, metabolisk syndrom, hypertension og is-
kæmisk hjertesygdom [5, 6]. 

KARDIOVASKULÆR DØD

Incidensen af kardiovaskulær død har i epidemiologi-
ske studier vist sig at være faldende med stigende 
middeltemperaturer, og det skyldes muligvis mindre 
temperaturudsving [7].

VITAMIN D

Organismens vitamin D stammer hovedsagligt fra 
den kutane syntese eller fra supplement i kosten.

Bestråles huden med en større andel af UVB-strå-
ler, vil det stimulere til en øget omdannelse af 7-de-
hydrocholesterol (7-DHC) til cholecalciferol 
(Figur 1). 

Cholecalciferol bliver metabolisk aktivt efter hy-
droksylering i henholdsvis lever (25-hydroxy-cho-
lecalciferol (25-OH-D)) og nyre (1,25-dihydroxycho-
lecalciferol (1,25-OH2-D)). 

Ved mangel på vitamin D mindskes evnen til at 
absorbere calcium, med risiko for udvikling af sekun-
dær hyperparathyroidisme og demineralisering af 
knoglerne til følge. Ved længerevarende vitamin D-
mangel udvikles rachitis hos børn og osteomalaci hos 
voksne. I mindre udtalte tilfælde ses en forværring af 
en eksisterende osteoporose med øget risiko for knog-
lebrud ved beskedent traume [8].

I muskelvæv findes vitamin D-receptorer (VDR). 
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Transporten af calcium til og fra musklens sarkoplas-
matiske retikulum er afhængig af tilstedeværelsen af 
vitamin D og dermed vigtig for den normale muskel-
kontraktion. Vitamin D har desuden betydning for 
musklens proteinsyntese og adenosintrifosfat (ATP)-
dannelse. 

Patienter med osteomalaci er kendetegnet ved en 
reversibel myopati, der især involverer de proksimale 
ekstremitetsmuskler. 

I randomiserede kliniske studier har man vist 
bedre muskelstyrke, balance og faldtendens ved vita-
min D-substitution [9].

Den udbredte tilstedeværelse af VDR i organis-
men, det faktum at enzymet 1-α-hydroxylase fore-
kommer ekstrarenalt til lokal aktivering af 25-OH-D 
samt at vitamin D har betydning for regulering af ge-
ner, som ikke er involveret i calciummetabolismen 
har været med til at øge interessen for vitamin Ds 
noncalcæmiske effekter.

Der er på nuværende tidspunkt stort fokus på, 
at koncentrationen af vitamin D er en potentielt vig-
tig risikofaktor for cancerincidens og -mortalitet, 
der har betydning for udvikling af autoimmune syg-
domme og for bekæmpelse af både bakterielle og 
 virale infektioner samt indflydelse på kardiovasku-
lær sygdom.

I talrige studier har man påvist antineoplastisk 
effekt af 1,25-OH2-D, via inhibering af celleprolifera-
tion, angiogenese og tumorinvasivitet, samt differen-
tiering af celler og induktion af apoptose [10]. 

I epidemiologiske studier har man demonstreret 
en stigende forekomst af cancer ved stigende bredde-
grad som udtryk for mindre soleksponering og en be-

skyttende effekt over for cancer ved soleksponering 
[11]. 

I et multicenterstudie (2008) viste man en redu-
ceret forekomst af solide tumorer hos patienter med 
hudcancer som udtryk for en beskyttende effekt af vi-
tamin D ved hyppig soleksponering [12].

Ud fra den eksisterende viden om vitamin D og 
cancer har man undersøgt sammenhængen mellem 
plasmaniveauet af 25-OH-D og cancerincidens. 
Resultaterne er varierende og er til dels forårsaget af, 
at man har forsøgt at korrelere enkelte serumværdier 
af 25-OH-D med risikoen for cancerudvikling årtier 
senere.

For patienter med cancer har man påvist en gun-
stig effekt på overlevelsen ved supplement med vita-
min D. 

Aktive vitamin D-analoger anvendes både i dyre-
forsøg og i kliniske studier til behandling af cancerpa-
tienter. Der er dokumenteret bedre overlevelse og 
mindre vækst af tumor [13].

De fleste celler i immunforsvaret udtrykker både 
VDR samt 1-α-hydroxylase-aktivitet. For immunfor-
svarets celler reguleres aktiviteten af hydroxylasen 
ikke af calcium, parathyroideahormon (PTH) og 
1,25-OH2-D, men stimuleres af immunsignaler, lige-
som aktiviteten af 1-α-hydroxylasen til dels afhænger 
af den lokale koncentration af 25-OH-vitamin D. Der 
er også påvist VDR bindingsdomæner på mange af 
immunsystemets signalmolekyler. Ud over at have en 
regulerende effekt på dna-transskriptionen, menes 
1,25-OH2D/VDR-komplekset at have betydning for 
reguleringen af immunmodulerende gener ved at in-
terferere med lokale signalmolekyler.

Figuren viser vitamin D-syntese i huden, hvor cholecalciferol frigives

til blodbanen bundet til vitamin D-bindende protein (DBP) efter be-

stråling af solens UV-B lys. Herefter aktiveres cholecalciferol i hen-

holdsvis 25-karbon-positionen i leveren og i 1-karbon-positionen i ny-

ren til det aktiverede vitamin 1,25-dihydroxycholecalciferol.

Lokalt i celler findens ligeledes 1-α-hydroxylase-aktivitet, hvorved 25-

hydroxyvitamin D aktiveres til 1,25-dihydroxyvitamin D lokalt, og her-

med stimuleres celledifferentiering, proliferation samt apoptose, og 

neoangiogenese hæmmes.

FIGUR 1
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Mange undersøgelser har dokumenteret en ef-
fekt af vitamin D på immunsystemets funktion. I flere 
dyre- såvel som humane studier med vitamin D er der 
påvist en beskyttende effekt af vitamin D over for 
autoimmune sygdomme såsom multipel sklerose, 
reumatoid artritis, inflammatorisk tarmsygdom samt 
overfor infektion med Mycobacterium tuberculosis, in-
fluenza- og Epstein-Barr-virus [10].

Vitamin D-mangel inducerer glukoseintolerance 
samt nedsat insulinsekretion både in vitro og in vivo, 
og 1,25-OH2-D øger in vitro-insulinsekretionen og 
hæmmer den cytokininducerede β-celledysfunktion, 
men modvirker ikke β-celle død. 

I observationelle studier er der ligeledes observe-
ret nedsat glukosetolerance hos individer med vita-
min D-mangel samt en øgning i insulinsekretion ved 
vitamin D-intervention. 

Derimod er der ikke entydigt vist effekt af be-
handling med høje doser af 25-OH-D eller 1,25-OH2-
D hos individer med vitamin D-mangel og glukosein-
tolerance.

Epidemiologisk er det vist, at serum-25-OH-D 
> 98 nmol/l nedsætter risikoen for metabolisk syn-
drom [14].

Observationelle studier har vist en gunstig sam-
menhæng imellem vitamin D-koncentration og risiko 
for kardiovaskulær sygdom og mortalitet. Der er på-
vist VDR i både endotelceller, myokardiemuskula-
turen samt i de glatte muskelceller i karvæggen, og 
1,25-OH2-D er in vitro vist at hæmme sekretionen af 
renin [15].

Enkelte interventionsstudier har vist en blodtryks-
sænkende effekt af vitamin D, og epidemiologisk er der 
vist øget risiko for hypertension, adipositas, type 2-dia-
betes samt metabolisk syndrom ved mangel på vitamin 
D. Intervention har dog ikke kunne påvise en reduk-
tion i forekomsten af kardiovaskulær sygdom. 

En mindskning af ozonlaget vil medføre, at solens 
lys indeholder en større mængde UVB-stråler, og det 
vil betyde, at befolkningen som helhed kan opnå et 
 højere vitamin D-niveau. Ændringer i ozonlaget vil 
dog ikke ændre på antallet af måneder i året, hvor 
 solens stråler giver anledning til kutan vitamin D-
 syntese. På samme måde vil individer, der vælger en 
livsstil, hvor de opholder sig mere inden døre, ikke 
opnå et øget vitamin D-niveau ved nævnte klima-
forandringer.

De globale klimaforandringer kan ligeledes resul-
tere i en øget mængde luftforurening såvel som i et 
øget skydække. Begge vil minimere mængden af UVB-
stråler og dermed den kutane vitamin D-syntese.

Hvad er et sufficient niveau af vitamin D? 

Calciumabsorptionen i tarmen øges med stigende 

 serum-25-OH-D op til 80 nmol/l. Ved serum-25-OH-
D under 50 nmol/l øges PTH og serummarkører for 
knogleomsætningen som udtryk for en øget knogle-
omsætning. Disse data indikerer, at knoglemæssigt 
set er et niveau af vitamin D på omkring 50-80 
nmol/l sufficient.

Til forebyggelse af cancer og autoimmunsygdom 
foreligger der ikke samme data. Ser man på niveauet 
af serum-25-OH-D i de lande, hvor der er rigeligt med 
soleksposition, ligger koncentrationen betydelig 
 højere, 150-220 nmol/l. 

Der er vist en reduktion i cancer mammae-inci-
densen ved serum-25-OH-D >125 nmol/l og for can-
cer coli > 80 nmol/l og i andre studier ved lavere 
koncentrationer [16, 17].

 Niveauet af vitamin D i den danske befolkning er 
insufficient, kutan syntese opnås kun fra april til ok-
tober. Et anbefalet niveau af 25-OH-D på > 75 nmol/
l vil derfor ikke kunne opretholdes uden tilskud [18].

En eksponering med sollys svarende til en mini-
mal erytemal dosis (MED) vil medføre, at vitamin D-
niveauet stiger svarende til et peroralt indtag på 
10.000-20.000 internationale enheder (IE) vitamin 
D, og halveringstiden efter soleksponering er ca. 3-4 
uger.

Der er ikke beskrevet vitamin D-intoksikation ef-
ter soleksponering, idet der findes et maksimum for 
vitamin D-syntese i huden, hvorefter cholecalciferolet 
omdannes til inaktive nedbrydningsprodukter.

Den vigtigste toksiske effekt af et højt vitamin D-
niveau er hypercalcæmi. Niveauet af serum 25-OH-D, 
der udløser hypercalcæmi, varierer afhængigt af, om 
der er tale om et længerevarende indtag af høje doser 

FAKTABOKS

Landene i Europa ligger mellem 35° og 70° nordlig bredde.

Nord for 40°-45° nordlig bredde dannes der ikke vitamin D fra om-

kring oktober til april måned.

Efter 30 minutters soleksponering dannes hos yngre inden for 24 ti-

mer vitamin D svarende til: 

50.000 IE for hvide individer

20.000-30.000 IE for solbrændte individer

8.000-10.000 IE for mørke individer.

Halveringstiden for serum-25-hydroxy-cholecalciferol (25-OH-D) i or-

ganismen er 4-6 uger.

Gennemsnitlig dansk kost indeholder omkring 200 IE/5 mikrogram 

vitamin D.

For at opnå et serum-25-OH-D på > 80 nmol/l skal indtages mini-

mum 1.000 IE/20 mikrogram i kosten. 

Evnen til at syntetisere vitamin D falder med alderen.
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vitamin D, eller om der er tale om en enkelt meget 
høj dosis af vitamin D. Men forgiftninger er ikke be-
skrevet for indtag af vitamin D < 250 mikrogram 
dagligt for i øvrigt raske individer [19]. 

De potentielle ugunstige effekter af en øget 
mængde UVB-lys diskuteres ikke i denne artikel. 

Det er i en ny rapport estimeret, at en øgning af 
vitamin D-status i befolkningen i den vestlige verden 
vil kunne medføre en 30%-reduktion i cancerinciden-
sen samt en betydelig forbedring i den generelle 
sundhed [20]. 

Det er endvidere estimeret, at man i Europa vil 
kunne spare op til 16% af de samlede sundhedsudgif-
ter, hvis koncentrationen af vitamin D blev optimeret.

En klimaændring, der medfører stigende tempe-
ratur og øget vitamin D-syntese, vil derfor have en 
potentielt gunstig indflydelse på en lang række or-
gansystemer og vil kunne nedsætte såvel morbidite-
ten som mortaliteten.
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Klimaændring og forskningsaktivitet
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Sundhedsvidenskaben har vigtige bidrag at gøre til 
klimaforskning inden for udredning af sammen-
hænge mellem klimaændring og sundhed, identifi-
cering og vurdering af tilpasningsstrategier og 
sundhedskonsekvensvurdering af strategier for ned-
bringelse af drivhusgasudledning [1]. Her beskrives 
karakteristika ved de tre forskningsemner. 

UDREDNING AF SAMMENHÆNGENE 

MELLEM KLIMA OG SUNDHED

Mange faktorer gør klimaændring til en utraditionel 
og udfordrende risikofaktor at studere. De overord-
nede klimaparametre (temperatur, nedbør, vind) på-
virker den menneskelige fysiologi direkte igennem 
hede og kulde, oversvømmelse, tørke og storme. Men 
klimafaktorerne kan også udøve en indirekte effekt 

gennem ændringer af de økosystemer, der omgiver 
os. Et klassisk eksempel er temperaturbestemte skift i 
mønstre af vektorudbredelse og dermed risikoen for 
overførsel af vektorbåren sygdom. Effekterne af kli-
maændring kan være forskudte i tid og sted, og de 
kan påvirke hinanden gennem feedback loop, hvis 
konsekvenser for miljøet og for menneskelig sundhed 
endnu er usikre. Herudover har de fleste sundheds-
udfald også ikkeklimatiske determinanter: biolo-
giske, adfærdsmæssige, sociale eller andre miljøfak-
torer, og den klimarelaterede sundhedsbyrde vil 
samtidig præges af eksisterende infrastruktur, bered-
skab, effektivitet af tilpasningsinitiativer samt befolk-
ningens grundlæggende sundhedstilstand og demo-
grafiske og socioøkonomiske sammensætning [2].

Kompleksiteten er indlysende og forværres af, at 


