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Till Bilavgaskommittén

Ang uppdrag betriffande bedomning av hélsorisker
till f6ljd av bilavgaser

Bilavgaskommittén uppdrog 1982-02-19 at statens miljéomedicinska labora-
torium (SML) att utarbeta ett underlag till en samlad bedémning av
bilavgasernas hélsorisker. Ett sddant underlag 6verldmnades till bilavgas-
kommittén 1983-01-28. Senare uppdrog bilavgaskommittén &t SML att dven
bedéma hélsorisker av de s k Schweiz 87 och UBA alternativen. I den
slutgiltiga rapport som nu avlamnas ingar bedomning av dessa alternativ.

Uppdraget ar nu slutfért med Per Camner som foredragande och Lars
Friberg som beslutande.

For
STATENS MILIOMEDICINSKA LABORATORIUM

Stockholm den 26 april 1983

Lars Friberg
Professor, forestindare for SML
Per Camner
Laborator, sektionschef
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Forord

Bilavgaskommittén (Jo 1977:08) uppdrog i*februari 1982 4t statens miljo-
medicinska laboratorium (SML) att utarbeta ett underlag till en samlad
beddémning av bilavgasernas hilsorisker. Uppdraget utformades i samrad
med SML.

I uppdraget har ingatt att bedoma vilka hélsorisker inklusive besvirsre-
aktioner befolkningen i Sverige utsitts for idag till f61jd av bilavgaser med
speciell hansyn till svaveloxider, partiklar, kvidveoxider, oxidanter, koloxid,
bly och cancerogena amnen. I oversiktlig form skulle dven hélsorisker av
bensen, etylendiklorid och etylendibromid utredas. Utvérderingen av dessa
dmnen gors ej i denna rapport utan lamnas separat till bilavgaskommittén.
Bed6mningen skulle dven avse halsoriskerna i framtiden vid vissa antagan-
den om samhallsutveckling och avgasreningskrav. Vidare diskuteras grans-
virden for dmnen som ar viktiga i bilavgassammanhang.

Bilavgaskommittén har tidigare uppdragit at SML att genomféra en
besvirsundersokning baserad pa savil enkéter som personliga intervjuer.
Kommittén har ocksa, som en foljd av tilliggsdirektiv avseende vissa
brénslefragor, uppdragit at SML att viardera hélsoriskerna av bly och vissa
andra tillsatser i bensin. Betraffande cancerogena och mutagena effekter har
material tagits fram i samband med ett internationellt symposium i
Stockholm i februari 1982, anordnat av Karolinska institutet (KI), SML och
arbetarskyddsstyrelsen pa uppdrag av bilavgaskommittén, projekt Kol-
Hailsa-Milj6, Nordiska ministerrddet och naturvéardsverkets forsknings-
namnd.

Betréffande 6vriga &mnen har SML haft i uppdrag av naturvéardsverket att
utarbeta kriteriadokument for dels svaveldioxid och partiklar, dels kvive-
dioxid och oxidanter. Vidare har SML haft i uppdrag av projekt Kol-
Hilsa-Milj6 att ta fram ett underlag for bedomning av rékgasutslippens
eventuella effekter pa luftvdgarna. SML har ocksa haft ett samarbete med
virldshélsoorganisationens (World Health Organization, WHO) regionkon-
tor i Kopenhamn som resulterat i kompletterande material betriffande
beddmningen av kvavedioxidens hélsoeffekter. Betriffande kolmonoxid
bygger SML inte pa nagot eget dokument utan pa ett kriteriadokument som
Rylander och Westerlund utfort pa uppdrag av SNV.

Néidmnden for energiproduktionsforskning har stott ett projekt i vilket
blodblyhalter analyserats hos 500 personer bosatta i Stockholm och Visteras.
Detta projekt har utforts inom ramen for ett globalt biologiskt mitprogram
och utgor ett delprojekt i ett av Forenta Nationernas miljovardsprogram
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(United Nations Environment Programme, UNEP) och WHO initierat
métprogram for blyhalter i blod, for vilket SML och hygieniska institutionen
vid KI har varit koordinerande institutioner. Mitningarna har kunnat
utnyttjas i foreliggande projekt. En sammanstéllning av de underlagsrappor-
ter som legat till grund for detta arbete presenteras i Bilaga 1.

Tekniskt underlag som utslappsmadngder och forekommande halter av
olika dmnen har erhallits fran naturvardsverket. Bilavgaskommitténs
sekretariat har formulerat de trafikmiljosituationer som varderats med
hansyn till hdlsorisker.

En av bilavgaskommittén sammankallad referensgrupp lamnade vid ett
sammantrade i september synpunkter pa en preliminér version av rapporten
fran SML. Foreliggande rapport dr en reviderad version av utkastet dar
hiansyn tagits till referensgruppens synpunkter och utgér dérvid SML:s
slutrapport till bilavgaskommittén. Arbetet inom SML har tillgatt pa
foljande sdtt: De forsta utkasten till avsnitten om svaveldioxid och partiklar,
kviveoxider samt ozon och andra oxidanter har utarbetats av forskningssek-
reterare, fil dr Lena Ewetz och laborator, med dr Per Camner. Avsnittet om
kolmonoxid har utarbetats av Lena Ewetz och Per Camner samt avsnittet om
bly av farm dr Agneta Oskarsson och Per Camner. Avsnittet om cancer har
utarbetats av laborator, med dr Ulf Ahlborg och professor, fil dr Bo
Holmberg (arbetarskyddsstyrelsen) samt avsnittet om besvarsreaktioner av
laborator, fil dr Stefan Sorensen, professor, fil dr Rune Cederléf och
laboratorieldkare, med dr Goran Pershagen. En grupp inom SML,
bestaende av Ulf Ahlborg, Per Camner, Lena Ewetz, professor, med dr Lars
Friberg, professor, med dr Thomas Lindvall, Agneta Oskarsson och Stefan
Sorensen med Lars Friberg som ordfoérande, har sedan vidare bearbetat
avsnitten och skrivit varderingsavsnittet. Gruppen har dven utarbetat
appendix 5. Gruppen som helhet har haft ett fyradagarsmote 1982-07-12-15
och ett tvadagarsmote 1982-08-31-09-01 samt ett mote 1982-09-06. Vid
gruppens moten har byradirektor, fil dr Carl-Elis Bostrom och avdelnings-
direktor Olle Aslander fran statens naturvirdsverk medverkat liksom
civilingenjor Goran Friberg fran bilavgaskommitténs sekretariat. Dessa har
bidragit med tekniska data samt allmdnna synpunkter. Det tekniska
underlaget for emmissionsdata har tagits fram vid naturvardsverkets
bilavgaslaboratorium under ledning av laborator Karl-Erik Egebick.
Ansvaret for det redaktionella arbetet har legat pa Lena Ewetz och Per
Camner. Dagmar Pudeck har medverkat i redigeringsarbetet och skrivit ut
rapporten.

I referensgruppen har foljande experter medverkat:

Professor, med dr Maths Berlin, Hygieniska institutionen, Lunds
universitet, professor, fil dr Lars Ehrenberg, Institutionen for stralnings-
biologi, Wallenberglaboratoriet, professor, fil dr, odont dr Gunnar
Eklund, Onkologiskt centrum, Radiumhemmet, Karolinska sjukhuset, tf
professor, med dr Carl-Gustaf Elinder, Hygieniska institutionen, Karo-
linska institutet, professor, fil dr Bo Holmberg, Forskningsavdelningen,
Arbetarskyddsstyrelsen, professor, med dr Gunnar Nordberg, Hygienis-
ka institutionen, Umed universitet, professor, fil dr Claes Ramel,
Avdelningen for toxikologisk genetik, Wallenberglaboratoriet.



SOU 1983:28

I ett senare skede har bilavgaskommittén funnit det intressant att studera
effekterna av tva alternativa avgasreningskrav utover de tre som behandlats i
huvudrapporten. De tva alternativen dr Schweiz beslutade skarpta avgaskrav
”Schweiz 87" samt Vasttysklands krav som foreslagits gilla inom EG fran
och med 1987 ars bilar. Det tekniska underlaget presenteras i appendix 4 och
en bedomning av hélsoriskerna i appendix 5

Sedan SML:s huvudrapport dverlamnats har en statusrapport dver en
blyundersokning i norra Italien publicerats (Isotopic Lead Experiment,
Statusreport, Facchetti S och Geiss F, ECSC-EAEC, Bryssel-Luxemburg
1982. I denna undersokning har bensinblyets spridning i miljén och upptag
hos ménniskor kunnat studeras genom att man bytt ut det vanliga blyet i
bensin mot bly fran Australien med en annan isotopsammanséttning. En
sammanfattning av rapporten redovisas i appendix 6.

Forord 11
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Halsorisker till foljd av bilavgaser

1. Introduktion

Halsorisker av luftféroreningar i stadsluft har i hog grad uppmérksammats de
senaste artiondena. Epidemiologiska undersokningar har visat klara sam-
band mellan luftféroreningar, kvantifierade med SO,- och partikelmétning-
ar, och kronisk luftrérskatarr i vissa industrildnder, sarskilt under 50- och
60-talen (Camner, 1973, WHO 1979). Flera undersokningar har visat att
lungcancer &r vanligare i stader dn pé landsbygden. Aven om skillnaden till
storsta delen beror pa skilda rokvanor sa har luftfororeningar till foljd av
forbrinning av fossila brinslen, troligen i kombination med rdkning,
uppskattningsvis orsakat ca 5-10 lungcancerfall per 100 000 mén per ar i
stider (KI, 1978).

Motorfordon dr den dominerande kéllan till ett antal luftféroreningar i
tatorter. Nér det géller kvidveoxider och kolviten svarar bilarna fér ca 60% av
de totala utsldppen i Sverige. Andra viktiga féroreningskéllor i tdtorter &r
speciella industrier och stationéra anlaggningar for forbranning av kol och
olja. SO,-utsldppen dr mindre och utsldppen av koloxid och bly stérre frén
bensindrivna motororfordon én fran energiproduktion. Pa gator med ménga
dieseldrivna fordon kan trafikens bidrag till halten av svaveloxider vara
betydande. Utslidppen fran motorfordon sker i gatunivé, vilket gor att
ménniskor exponeras mer fér sddana utslépp an for motsvarande utslapp fran
en punktkélla.

I Sverige har Energi- och miljokommittén i ett betinkande (SOU,
1977:67) och Energikommissionen i ett betdnkande (SOU, 1978:17) tidigare
utrett hilsorisker som kan relateras till forbranning av fossila brdnslen. Dessa
utredningar visade pa behovet av att kartlagga de halsorisker som uppstar till
féljd av bilavgaser. Inom det pagaende projektet Kol, Halsa och Milj6 utreds
hilsorisker med kolanvédndning.

De dmnen fran energiproduktionen som i férsta hand bedomdes kunna
medfora hélsorisker och som behandlades i Energi, Hélsa och Miljé var
svaveloxider, kviveoxider, koloxider, kolviten, vissa tungmetaller samt
stoft. Bilavgaser uppstar vid férbranning av fossila branslen som bensin och
dieselolja i fordonsmotorer. Samre forbranningsforhallande uppnés i en
bilmotor jimfort t ex med forbrinning i en stationdr anldggning, vilket
medfor att halten av ofullstandigt forbranda organiska kolféreningar blir
hogre i bilavgaser.

I epidemiologiska studier ar det oftast inte mojligt att avgora vilken relativ
betydelse olika killor har. Eftersom kunskaperna om hélsorisker av olika
komponenter i luftféroreningar till stor del bygger pa epidemiologiska
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studier, méste en bedomning av bilavgasernas hélsorisker i hég grad ocksa
bygga pd dokumentation av effekter av den allménna luftféroreningssitua-
tionen i tétorter.

Andningsorganen kommer forst i kontakt med féroreningarna, och dar
forvéntas i forsta hand skador. I ett avsnitt, dér irriterande och inflammato-
riska effekter pd andningsorganen behandlas, tas effekter upp av nagra
specifika dmnen i avgaserna som kan fOrvintas vara betydelsefulla,
svaveloxider, partiklar, kvdaveoxider och oxidanter. Svaveloxider har med-
tagits trots att utslappet fran bensindrivna fordon ér litet. Detta pa grund av
att antalet dieseldrivna fordon 6kar och att svaveloxider tillsammans med
partiklar har varit det vanligaste sattet att kvantifiera graden av luftférore-
ning i epidemiologiska studier. Avsnittet bygger vasentligen pa de kriteria-
dokument for svaveldioxid och partiklar (Eriksson och Camner, under
tryckning) och for kvavedioxid och oxidanter (Lindvall, skall publiceras) som
SML utarbetat.

Ett andra avsnitt behandlar effekter av tva amnen, koloxid och bly, som
kan forvintas ge systemeffekter. Med sddana menas att imnen som tas upp
via lungan och mag-tarmkanalen kan komma in i blodbanan eller lymfan och
i princip orsaka effekter i vilket organ som helst. Dokumentationen bygger
huvudsakligen pa kriteriadokument som utarbetats av Rylander och
Westerlund (1981) for kolmonoxid och Oskarsson och Camner (1983) for
bly, samt pa undersokningar av blyhalt i blod som SML utfért (Elinder et al.,
1983).! Bly har fatt ett forhallandevis stort utrymme beroende pé att
utvirderingen dr komplicerad och pa att blyet dominerat i den allminna
debatten om effekter av bilavgaser.

Skillnaden i lungcancer mellan stad och land samt de manga cancerogena
dmnenaibilavgaserna, bade sddana som bildas vid férbranningen och sédana
som sitts till bensin, gor frdgan huruvida bilavgaserna orsakar cancer mycket
viktig. Ett tredje avsnitt behandlar cancerogena och mutagena effekter,
oavsett vilket organ som drabbas. Rapporten bygger pa det material som
kommit fram vid ett internationellt symposium vid Karolinska institutet (KI,
1982).

De besvirsundersokningar som tidigare genomférts har inte varit inrik-
tade pd bilavgasexponering. Subjektiva besvdr av bilavgaser kan dock
forvintas upplevas av befolkningen som mycket visentliga. En besvirsun-
dersokning baserad pa savil enkdter som personliga intervjuer har utforts
(Sorensen et al., 1983). Resultaten fran denna undersokning ligger till grund
for ett fjarde avsnitt som behandlar besvirsreaktioner.

I ett avslutande avsnitt gors en samlad utvardering av hélsorisker till f1jd
av bilavgaser, for dagens situation och fér ndgra alternativa framtida
situationer, vilka preciserats av bilavgaskommitténs sekretariat. Virderingar
av samband mellan graden av exponering och graden av férekomst av skilda
effekter har sa langt som mojligt utforts.

! och medforfattare (fler dn en) skrivs et al”.



SOU 1983:28

2. Amnen med effekter huvudsakligen
pa luftvigarna

I detta avsnitt behandlas &mnen som i forsta hand kan orsaka irriterande och
inflammatoriska effekter i andningsorganen. Ett mycket stort antal sadana
amnen finns i bilavgaserna, men intresset har framst riktats mot kvaveoxider
och oxidanter. Svaveldioxider och partiklar har medtagits pa grund av att
dieselfordon utgdr en inte forsumbar del av fordonsparken, och darfor att
svaveldioxider tillsammans med partiklar varit det vanligaste sdttet att
kvantifiera luftféroreningar, vilka till en visentlig del harror fran utsléapp fran
fordon.

2.1 Grundliggande data om andningsorganen

Nasan har en oregelbunden byggnad som gor att luften betydligt effektivare
uppvarms och fuktas dn om luften inandas via munnen. Slemhinnan i nisan,
luftstrupen och bronkerna &r huvudsakligen uppbyggda av celler med
flimmerhar (cilier). Dessa flimmerhar driver fram ett tunt slemskikt, i ndsan
bakat och i luftstrupe och bronkerna uppat. Dessutom finns koértlar som
bestar av en enda cell (bédgarceller, Clara-celler) samt riktiga kortlar som
ligger under slemhinnan (submukodsa kortlar). Runt luftvdgarna i lungan
finns muskulatur som drar samman luftvdgarna nar de irriteras.

Lungblasorna och de finaste luftvigarna saknar celler med flimmerhar.
Viggen i lungblasorna bestér av tva typer av epitelceller. Den ena typen (typ
I-celler) dr tunna, utbredda celler, som tillsammans med cellerna i
blodkapilldrerna utgor barridren mellan luft och blod, vilken ofta dr endast
nagra tiondels um tjock. De andra cellerna (typ II-cellerna) ar mer fyrkantiga
och utsondrar det s k surfaktantmaterialet, som huvudsakligen bestar av
fosfolipider (ett slags fett) och som bekldder insidan av lungblasorna. Genom
sin ytspdnningsnedsittande funktion stabiliserar surfaktantskiktet lungbla-
sorna sa att normalt gasutbyte kan ske. Vid skador pa de tunna typ I-cellerna
borjar typ II-cellerna att dela sig och ombildas till typ I-celler. I lungblasorna
finns ocksa en typ av vita blodkroppar, s k makrofager, som kan rora sig fritt i
lungblasornas vitskeskikt, och som fagocyterar (innesluter) inandade
partiklar. De kan bryta ned partiklar som bakterier och svampsporer.

Ju mer vattenloslig en gas dr desto hogre upp i luftvdgarna tas den upp.
Svaveldioxid ar vattenloslig och tas huvudsakligen upp i ndsan och de 6vre
luftvdgarna. Kvédvedioxid dr mindre vattenldslig 4n svaveldioxid och tas upp i
alla nivder i andningsvédgarna, medan ozon, som ar dnnu mindre vattenloslig,

15
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mest tas upp i de finaste luftviagarna och lungblésorna. I och med att gaser
med lag l6slighet i vatten, t ex kolmonoxid, kommer ned till lungblasorna,
kommer de ldtt in i blodbanan och kan ge systemeffekter.

Deposition av partiklar i lungan beror pa andningsmonstret och pé
partiklarnas aerodynamiska diameter. Den aerodynamiska diametern ir lika
med diametern av en rund partikel med tédtheten 1 som har samma
fallhastighet som partikeln i fraga, och den bestims av partikelns storlek,
form och tdthet. Depositionen har ett minimum for partiklar med en
diameter omkring 0,5 um. Partiklar > 5 um deponeras huvudsakligen i
nédsan. Nédsan dr dock ett betydligt effektivare filter for partiklar > ca 1 um én
mun och svalg. Munandning kan férekomma i betydande utstrickning dven
vid aktiviteter med lag fysisk anstrangning. Detta innebir att depositionen i
lungan kan bli avsevirt hogre dn forvintat med 100% nasandning. Partiklar
som hamnat pa den flimmerharsforsedda delen av andningsvigarna férs bort
ur andningsvdgarna med slem-flimmerharstransporten (mukocilidr tran-
sport) inom nagra timmar eller ett dygn. Borttransporthastigheten varierar
mellan personer, delvis beroende pa medfédda skillnader. Den kan ocksa
forsimras av langvarig tobaksrokning eller sjukdomar i lungan, tex
influensa. Att slem-flimmerharstransporten ér en viktig forsvarsmekanism
har nyligen kunnat visas genom att man upptéckt och studerat personer som
fotts med stillastdende flimmerhar.

Betriffande transporten fran lungblasorna ér det helt klart att makrofa-
gerna fagocyterar (innesluter) partiklarna, men det ér oklart vilken roll
makrofagerna spelar for transporten fran lungblasorna. I princip kan
partiklarna foras bort via slem-flimmerharstransportmekanismen och via
lymfsystemet. Vidare spelar 16sligheten in vivo, dvs i kroppsvitskorna, stor
roll dven for mycket svarlosliga partiklar.

Gaser och partiklar kan ge en irritation av slemhinnorna i luftvigarna.
Denna utléser en sammandragning av musklerna, vilket leder till 6kat
luftvagsmotstand. Vid en irritation utséndras ocksd en ¢kad mingd slem,
vilket leder till minskad tvérsnittsyta. I vissa fall kan dven en svullnad av
slemhinnan uppsté. Alla dessa effekter resulterar i ett 6kat luftvigsmotstand.
Personer som dr sérskilt kénsliga for irritationer i luftvdgarna r bl a manga
astmatiker och personer med vasomotorisk rhinit (en form av kronisk
snuva). Ar de storre luftvigarna paverkade kan dven sma forindringar av
tvdrsnittsytan pavisas genom studier av t ex luftvagsmotstandet i luftvigarna.
Ar endast de finare luftvigarna paverkade ér detta svarare p g a att det totala
luftvigsmotstandet i de finare luftvdgarna dr mycket mindre dn i de
storre.

2.2 Svaveloxider och partiklar!

2.2.1 Forekomst och gransvéirden

Svavelforeningar emitteras (utsldpps) till atmosfaren huvudsakligen, cirka
90% , genom aktiviteter fran méanniskans sida. Naturligt emitteras svavel vid

! Avsnittet bygger pé ett kriteriadokument “Health effects of Sulfurdioxides and
Particulate matter in the ambient air”” av Gunilla Ericsson och Per Camner (under
tryckning) och en forsta version har utarbetats av Lena Ewetz och Per Camner.
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vulkanutbrott, biologisk nedbrytning av organiskt material och bildning av
s k havsspray. Det svavel som sldpps ut genom ménskliga aktiviteter bestar
framst av svaveldioxid (SO2). Den bildas vid férbrinning av svavelhaltiga
brénslen, vid bearbetning av svavelhaltiga malmer samt vid framstéllning av
kemisk pappersmassa och oorganiska baskemikalier (Bostrom et al., 1982).
Svaveloxider omvandlas i atmosfiren successivt till svavelsyra och andra
sulfater.

Den totala emissionen i Sverige uppgick ar 1978 till ca 530 000 ton
svaveldioxid (Bostrom ef al., 1982). Emissionen av svaveloxider fran
dieseldrivna bilar berdknades 1975 till ca 13 000 ton. Emissionen av stoft fran
bilavgaser genom avgasroret uppgick 1978 till 13 000 ton av totalt 170 000
ton. Bilarna orsakar dven stoftspridning genom slitage av dack, viagbana,
bromsar samt genom uppvirvling av vigdamm. Denna emission kan vara
cirka 10 ggr storre dn den som gar genom avgasroret.

Luftféroreningar som uppkommit genom forbrinning av svavelhaltiga
brénslen har relaterats till hidlso- och miljoeffekter, vilket har lett till att
grinsvdrden for svaveldioxid och partiklar i omgivningsluften inforts i manga
lander. De griansviarden som 1976 rekommenderades av naturvardsverket for
Sveriges del baserades pa medicinska utvarderingar som gjorts av en
expertgrupp inom davarande omgivningshygieniska avdelningen (OHA),
statens naturvardsverk, (Camner, 1973). Tabell 1 i appendix 3 sammanfattar
de griansviarden som f n géller samt de som &r planeringsmal for SO2, sot och
totalstoft.

Luftundersékningar i 50 svenska kommuner under 1970-talet visar att i 21
av dessa kommuner 6verskreds planeringsmélet 60 xg/m? som vinterhalvars-
medelvdrde. Fem kommuner 6verskred riktvardet for vinterhalvarsmedel-
vardet, 100 ug/m® (Bostrom et al., 1982)

2.2.2 Experimentella djurstudier

Korttids- och langtidsexponering for SO,. Betraffande effekter pa andnings-
funktionen kan allmént sdgas att exponering av SO, ger upphov till en
bronksammandragning, vilket avspeglas genom okat luftmotstand i luftva-
garna, minskad lungelasticitet och en oOkning av andningshastigheten
(Cassarett och Doull, 1975). Korttidsexponering av laga halter (< 3 000
ug/m®) av SO, har hos marsvin givit effekt i vissa undersdkningar men inte i
andra (Amdur och Underhill, 1968 och 1970; Mclilton et al., 1976). Troligen
beror detta pa att skillnaden i kénslighet ar stor dven mellan djur inom
samma art (Amdur, 1974). Betraffande vivnadsforandringar (morfologiska)
fann Giddens and Fairchild (1972) att korttidsexponering (24-72 timmar) for
29 000 ug/m* SO, gav upphov till fordndringar i slemhinnan i nésa, luftstrupe
(trakea) och bronker hos mdss. Langtidsexponeringar for SO, i halter
14 000-16 000 ug/m? tycks inte paverka lungans utseende eller funktion hos
marsvin (Alarie et al., 1970) eller apor (Alarie et al., 1972 och 1975), medan
hundar som exponerats for 13 400-14 600 ug/m? SO, visade effekter efter 225
dagar (Lewis et al., 1969 och 1973). Langtidsexponering av laga koncentra-
tioner (< 3 000 ug/m?) av SO, har rapporterats paverka férsvarsmekanismer,
slem-flimmerharstransport hos hundar (Hirsch et al., 1975) och transport
fran lungblasorna hos rattor (Ferin och Leach, 1973).
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Korttids- och langtidsexponering for partiklar. Oversikten hir begriinsas
till effekter av exponering for svavelsyradimma (H,SO,), olika sulfatpartik-
lar samt kolpartiklar.

I flera studier har korttidseffekten av H,SO, studerats med varierande
resultat. Amdur ef al. (1978a) fann Okat luftvigsmotstand och minskad
lungelasticitet hos marsvin efter 1 timmes exponering for 100 xg/m?. Asnor
som exponerats for 1 500 ug/m? under 1 timme samt hundar som exponerats
for upp till 8 000 ug/m* H,SO, uppvisade dock inte dessa effekter (Schlesinger
etal., 1978; Sackner et al., 1978). Langtidsexponering for H,SO,, 1 1/2 ar eller
langre, gav effekter pa lungfunktion och vdvnadsfordndringar vid koncen-
trationer av 800-900 xg/m? hos hundar (Lewis et al., 1969 och 1973) och hos
apor vid koncentrationer éver 2 400 ug/m? (Alarie et al., 1973). Asnor som
exponerats for endast 100 w«g/m*® under 6 manader uppvisade dock en
forandring av slem-flimmerharstransporten i bronkerna (Schlesinger et al.,
1979).

Effekter av andra sulfatpartiklar har studerats i ett flertal undersékningar.
Hir varierar graden av effekt av de olika sulfaterna pa savil luftvagsmotstand
som pa mottagligheten for bakterieinfektioner (Amdur et al., 1978b; Ehrlich,
1980). Svavelsyra dar den mest irriterande formen av sulfatféreningar.

Aven andra effekter 4n lungeffekter har rapporterats efter exponering for
tdmligen laga halter av partiklar. Hamstrar som exponerades for kolpartiklar
i en koncentration av 1500 ug/m® uppvisade effekter pa immunsystemet
(Fenters et al., 1979).

Exponering for svaveloxider i kombination med andra partiklar eller
gasformiga dmnen. Vid hog relativ fuktighet forstarkte NaCL-aerosoler
(luftburna partiklar) effekten av 2 900 ug/m* SO, pa luftvigsmotstandet och
elasticiteten i lungorna hos marsvin efter 1 timmes exponering (Mc Jilton et
al., 1973 och 1976), troligen p g a att NaCl-partiklarna tagit upp vatten som
SO, sedan 16sts i, varigenom SO, kunnat penetrera djupare in i lungorna.
Ocksa Iosliga salter av tvavdrt jarn, mangan och vanadin forstirkte
SO,-effekten pa luftvigsmotstandet vid sa lag koncentration som 600 z.g/m?,
vilket inte var fallet med olosliga salter som Fe,O; och MnO, i en
korttidsstudie av marsvin av Amdur och Underhill (1968).

Exponeringar for olika blandningar av SO,, H,SO,, sulfater eller flygaska
har utforts (Alarie et al., 1975; Amdur et al., 1978b). Sérskilt kombinationen
av SO, (2 900 ug/m®) och H,SO, (1 000 ug/m?) paverkade lungfunktion och
vivnader hos apor efter 78 veckors exponering (Alarie et al., 1975). Det
relativa bidraget till effekten av SO, och H,SO, dr inte klarlagt, men troligtvis
spelar H,SO, en storre roll. Vavnadsfoérandringar noterades 32-36 manader
efter avslutad exponering f6r 1 100 ug/m? av SO, och 90 ug/m* av H,SO, i 68
manader hos hundar (Lewis et al., 1974; Hyde et al., 1978). Exponering for
H,SO, (1,1 mg/m?) i kombination med kolpartiklar (1,5 mg/m?) gav betydligt
kraftigare vdvnadsfordndringar i luftstrupen hos hamstrar dn H,SO, och
kolpartiklarna var for sig (Schiff ef al., 1979).

Exponering for blandningar av svaveloxider, kvdveoxider och bilavgaser
har inte kunnat visas ge upphov till effekter som ar stérre &n summan av
effekterna av fororeningarna. Exponering for forst SO, eller H,SO, och
sedan O, tycks inte ge nagon kraftig 6kning av effekterna (Lewis et al., 1974,
Hyde et al., 1978).
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Sammanfattningsvis tyder resultaten fran de djurexperimentella undersok-
ningarna pa att SO, ar relativt lite irriterande men att variationerna i
kénslighet dr stora. Laga nivaer, omkring 3000 ug/m®, har givit 6kat
luftvagsmotstand i vissa studier men inte i andra. Léngtidsstudier med 3 000
ug/m’ har paverkat savil slem-flimmerhérstransporten som transporten fran
lungblésorna. Svavelsyradimma och vissa sulfater &r mer irriterande &n SO,.
S har langtidsexponering f6r 100 ug/m? av H,SO, férindrat transporten fran
bronkerna. Den irriterande formagan hos olika sulfater varierar dock sa
mycket att mdttet total méingd sulfat har liten toxikologisk mening.
Luftburna partiklar av NaCl vid hog luftfuktighet samt av olika 16sliga
metaller kan forstirka effekten av SO,. I en undersokning har kolpartiklar
okat effekten av svavelsyradimma. Synergistiska (samverkande) effekter har
inte kunnat pdvisas efter kombinerade exponeringar for SO,, NO,, O, och
bilavgaser.

2.2.3 Experimentella humanstudier

Exponering for SO,. Hos friska forsokspersoner i vila har en 6kning i
luftvigsmotstandet iakttagits med 2 900 ug/m’® av SO, efter 10 minuters
respektive 1 timmes exponering (Frank et al., 1962, Lawther et al., 1975).
Den SO,-inducerade bronksammandragningen sker via parasympatiska
nervsystemet (del av det icke viljestyrda nervsystemet) (Nadel et al., 1965).
Hos astmatiker i vila har lungfunktionen paverkats efter exponering fér 1 400
ug/m?® av SO,. Effekterna var dock sma och foll inom normaldygnsvariatio-
nen (Jaeger et al., 1979). En grupp pa 7 astmatiker som under fysiskt arbete
exponerades for 700 och 1 400 xg/m* av SO, uppvisade en signifikant 6kning
av luftvigsmotstdndet (Sheppard et al., 1981). Varken fysiskt arbete eller
exponering fér SO, gav effekter var for sig. Efter exponering fér 14 000 ug/m?
har en 6kning av slem-flimmerharstransporten i bronkerna setts (Wolff et al.,
1975). Troligen beror dven denna effekt pa en dkad slembildning medierad
via det parasympatiska nervsystemet. Andersen et al. (1974) exponerade
forsokspersoner 6 timmar/dag for 2 900, 14 000 eller 71 000 ug/m*av SO,. De
fann en signifikant minskning av slem-flimmerharstransporthastigheten i
nasan vid de hogsta halterna.

Exponering for partiklar. 1 en rad undersokningar har ménniskor under
korta perioder, fran ca 10 minuter till nagra timmar, exponerats for
svavelsyradimma. Vissa motstridiga resultat finns. Amdur ez al. (1952) fann
en paverkan i lungfunktionen redan vid 350 ug/m®. Senare har exponering for
1000 ug/m? inte givit nagra fordndringar i lungfunktionen (Sackner et al.,
1978; Newhouse et al., 1978). Daremot har 1000 ug/m® paverkat slem-
flimmerharstransporteni bronkerna (Newhouse et al., 1978). Andersen et al.
(1979) fann signifikanta minskningar av FEV, , (forcerad utandning under 1
sek) hos foérsokspersoner som inandats inerta (icke reagerande) partiklar i
halter av 2 000, 10 000 eller 25 000 ug/m?.

Exponering for SO,-partiklar eller gaser. 1 f6rsok med manniskor har man
inte lyckats 6ka effekten av SO, genom att samtidigt ocks& exponera for
luftburna partiklar (aerosol) av natriumklorid. Ddremot gav kombinerad
exponering for SO, och en vattenaerosol en 6kad effekt pa lungfunktionen
vid 1 400 ug/m? av SO, (Snell och Luchsinger, 1969). Ocksa plastpartiklar
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paverkade négot effekten av SO, (Andersen et al., 1974 och 1981).
Kombinationer av SO, med NO, och O, har inte givit nagra klara
synergistiska (samverkande) effekter. I en undersokning gav exponering for
en blandning av SO, (1 000 ug/m*), O, (770 ug/m?) och H,SO, (100 xg/m?)
effekter pa lungfunktionen som verkade vara nagot storre dn de som O,
enbart gav (Kleinman et al., 1981). Vidare gav 100 ug/m* av SO, tillsammans
med 790 ug/m’ av O, en liten men signifikant minskning i FEV, ; som var
storre dn vid O, enbart hos 4 personer som var sdrskilt kénsliga (Bell et al.,
1977).

Sammanfattningsvis tyder experimentella undersokningar pd ménniskor pa
att lungfunktion (okat luftvagsmotstand) kan paverkas vid omkring 3 000
ug/m’. Hos astmatiker under fysiskt arbete har luftvigsmotstandet okat vid
exponering for 700 ug/m®. Slem-flimmerharstransporten i ndsa och bronker
har péverkats vid halter av 14 000 ug/m®. En studie rapporterar paverkad
lungfunktion av 350 ug/m* H,SO, medan 1 000 xg/m* inte givit effekt i andra
undersokningar. Den senare halten har dock paverkat slem-flimmerhars-
transporten i bronkerna. Inerta partiklar (plastpartiklar) har i en halt av
2 000 ug/m?* paverkat lungfunktionen (FEV, ;= forcerad utandning under 1
sek). Kombinerad exponering for SO, (1400 ug/m*) och en vattenaerosol
(aerosol = luftburen partikel) samt for SO, och inerta partiklar, men inte for
SO, och en NaCl-aerosol, forstarkte nagot effekterna av SO, pa lungfunk-
tionen. Kombination av SO, med NO, och O, gav inga samverkande
effekter.

2.2.4 Epidemiologiska undersokningar

Akut exponering. Hoga halter av luftféroreningar har tidigare visats medféra
en 6kad dodlighet vid dagliga nivaer av 500 ug/m? av bade SO, och sot, se t ex
Camner (1973). Detta bekriftas av nyare undersokningar. I London
intriffade 1975 en 2-dagars episod da dygnsmedelvirden pa 900 ug/m* SO,
och 500 ug/m? sot uppmittes. Den vecka episoden infoll registrerades en
overdodlighet pa 100-200 dodsfall (Aplingetal., 1977; Waller, 1978; Holland
et al., 1979).

Betriffande akuta effekter av lagre halter rapporterade Cohen et al.,
(1974) en hogre frekvens av subjektiva besvar fran andningsvdgarna hos
vuxna vid halter av SO,, totala mangden partiklar och sulfater pa 310-340,
145-240 respektive 7,6-12,3 ug/m?, i en undersokning av tre omraden i New
York. Emerson (1973) utférde en gang/vecka lungfunktionsstudier pa 18
patienter med astma och kronisk bronkit i London under flera méanader och
mitte samtidigt halterna av SO, och sot. Han fann ingen korrelation mellan
lungfunktion och féroreningsnivaer pa 193 resp 44 ug/m* av SO, och sot men
vil mellan lungfunktion och temperatur samt relativ fuktighet.

Léngvarig exponering hos vuxna. En svensk expertgrupp bedomde 1973
att arsmedelvirden av savil SO, som sotpartiklar ned till halter omkring 100
ug/m® kunde orsaka effekter (Camner; 1973). I en polsk undersokning fann
Sawichi (1972) en 6kad férekomst av kronisk bronkit och nedsatt lungfunk-
tion hos personer bosatta inom ett omrade med arsmedelvérden av SO, och
sot pa resp 120 och 170 ug/m’. I denna undersokning kan dock yrkesmiissig
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exponering ha paverkat resultatet. Ferris er al., (1973, 1976) har sedan 1961
foljt halsotillstand och fororeningssituation i Berlin, en stad i Amerika. De
fann tecken pa nedsatt lungfunktion och en Okning av forekomsten av
kronisk bronkit vid en halt av 180 ug/m? av totala mdngden partiklar och att
en halt av 130 ug/m® inte gav nagra effekter. Svaveldioxidhalterna dr osakra
men troligen laga.

Ldngvarig exponering hos barn. Barn kan formodas vara mer kénsliga for
luftféroreningar an vuxna. Barn har inte i samma utstrdckning som vuxna
varit utsatta for tidigare okdnda, men ofta hoga halter av luftféroreningar.
Vid undersokningar av barn dr det av dnnu storre vikt dn nér det géller vuxna
att beakta andra faktorer dn luftféroreningar, tex passiv rokning och
socio-ekonomiska faktorer. Tyvarr uppvisar de flesta studierna brister i dessa
fall.

Hogre frekvens av akuta sjukdomar i de nedre luftviigarna rapporterades
av Hammer et al. (1976) i omraden med arsmedelvirden av 175-250 ug/m? av
SO,, 85-110 ug/m’ av totala méangden partiklar och 9-15 ug/m? av sulfater
jamfort med omraden med lagre halter. Vid ungefidr samma koncentration av
partikuldrt material fann Shy et al. (1973) forsdmrad lungfunktion hos barn. I
ett arbete av Mostardi ef al. (1981) var en halt av 77 ug/m* SO,, < 60 ug/m* av
totala médngden partiklar och ca 12 ug/m?* av sulfater, associerad med en 6kad
forekomst av akuta och kroniska andningsbesvir samt forsidmrad lungfunk-
tion. Dock har undersokningen beddomts som osdker vad giller SO,:s roll. I
tva studier (Holma et al., 1979; Kerrebijn et al., 1975) pavisades inga effekter
i nivaer pa 64-200 ug/m® av SO, och 23-55 ug/m® av sot.

Sammanfattningsvis har luftféroreningsepisoder pa 70-talet givit en 6kning
av antalet dodsfall vid nivaer av 900 ug/m?* SO, och 500 ug/m? sot (24-timmars
medelvirden). Vid nivéer pa omkring 300 ug/m?® SO, och omkring 150 ug/m?
av totala médngden partiklar har 6kade symtom fran andningsorganen hos
vuxna setts i en undersokning. Efter langvarig exponering har kronisk
bronkitien prospektiv undersokning (baseras pa individuella jamforelser vid
olika tidpunkter) setts vid 180 wg/m® av totala antalet partiklar, dar
SO,-halten troligen varit lag. Kronisk bronkit har dven associerats med
SO,-och sothalter pa 120 resp. 170 ug/m®. 1 unders6kningar pa barn har
effekter setts t o m under 100 ug/m’ av vardera SO, och totala mangden
partiklar.

2.2.5 Sammanfattning och vérdering av svaveloxider och
partiklar

Svaveldioxid ér en vattenloslig gas som huvudsakligen tas upp i ndsan och de
ovre luftvidgarna. Partiklar i bilavgaser dr sma vilket innebar att de framst
kommer att deponeras i lungblasorna och de allra finaste luftvdgarna och
endast till mindre del i de grovre luftvdgarna. Partiklar i bilavgaser bestar
framst av sot (oférbrianda kolvdten) och oorganiska foreningar (metallfore-
ningar, sulfater och nitrater). Svaveldioxid kan omvandlas i atmosfiren till
svavelsyra-dimma och sulfatpartiklar. Savil svaveldioxid som partiklar kan
genom irritation av luftvdgarna medfora en reflexméssig sammandragning av
luftréorens muskler vilket tillsammmans med slemhinnesvullnad och slem-
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bildning kan medfora okat luftvigsmotstand.

Vids k luftféroreningsepisoder har en 6kning av dodligheten iakttagits hos
kénsliga grupper, t ex personer med hjért- och lungsjukdomar och aldringar.
Epidemiologiska undersokningar pa 1970-talet har visat en 6kning av antalet
dodsfall efter kortvarig exponering vid 900 ug/m* SO, och 500 ug/m* sot
(24-timmars medelvarde). Detta 6verensstimmer med tidigare bedomningar
att nivaer av 500 ug/m® av savil sot som SO, kan 6ka antalet dodsfall
(Camner, 1973).

Undersokningar framst fran England under 50- och 60-talen har visat att
luftféroreningar kan ge upphov till 6kade besvir hos personer med kronisk
lungsjukdom, i nivaer av omkring 250-500 ug/m® for savil SO, som sot.
Vidare har kronisk bronkit och infektioner hos barn setts vid arsmedelvirden
av omkring 100 ug/m?® av SO, savil som sot (Camner, 1973; WHO, 1979).
Senare utforda epidemiologiska undersokningar stoder dessa bedomning-
ar.

Tabell 2:1 visar de lagsta nivaer dar effekter kan forvintas vid langtids-
exponering, 24-timmars exponering och 1-timmes exponering. Betrdffande
effekterna vid langtidsexponering och 24-timmars exponering dr bedomning-
en en syntes av en svensk bedomning av tidigare epidemiologiska data
(Camner, 1973) och en utvardering av de epidemiologiska undersokningarna
i denna rapport. Denna bedomning stimmer vil med virldshélsoorganisa-
tionens (WHO, 1979). Det innebér saledes att SO, och partiklar tillsammans
med andra luftféroreningar kan ge hilsoeffekter vid arsmedelvirden
omkring 100 ug/m?®. Det bor framhallas att osidkerheten dr betydande pa

Tabell 2.1 Uppskattningar av forviintade hilsoeffekter av luftféroreningar®

SO, Sot Suspenderade ~ Uppskattning av  for-
partiklar véintade
(TSP) effekter

1-h medelvirde 7004 - - Okat luftvigsmotstand
(ng/m3) hos astmatiker
1 100- - - Okat luftvigsmotstand
1 400 hos saval astmatiker
som icke astmatiker

24-h medelvirde 500 500 - Overdodlighet
(ng/m3)
300 250 150-2404 Forsamring av patienter
med lungsjukdomar och
Okat antal fall av akuta
andningssymptom  hos
vuxna

Arsmedelvirde 100 100 100 Troligen o6kat antal fall
(pg/md) av akuta andningssym-
tom och forsimrad
lungfunktion hos vuxna

@1 undersokning.
b Det bor framhéllas att tabellen inte far anvdndas utan att texten ldses samtidigt.
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grund av osidkerheten savil pa exponeringssidan som pé effektsidan.

Efter virldshdlsoorganisationens genomgang (WHO, 1979) har ytterligare
experimentella data tillkommit som belyser effekten av akut exponering
(tabell 2:1, timmedelvirde) for SO, ensamt. Utover de effekter pa
luftvigsmotstandet hos friska personer som tidigare pavisats vid 2 900 xg/m?
SO, har tillkommit resultat som visar att astmatiker i vila och arbete péverkas
vid visentligt ldgre koncentrationer, ner till 700 ug/m* SO,.

2.3 Kviveoxider!

2.3.1 Forekomst och griansviarden

Bildning av kvdaveoxider (NOy) sker framst vid forbrinning, t ex i motorfor-
don eller i kraftverk (Bostrom et al., 1982). Fabriker som framstéller
salpetersyra och sprangdmnen sldpper ockséa ut NO,. Vidare kan NOy bildas
vid askvider. Inomhus kan luften ocksa kontamineras av NOy vid tobaks-
rokning och anvindning av gasspisar. Nistan alla kviiveoxider som kommer
fran forbrianningsprocesser sldpps ut som kvaveoxid (NO) och omvandlas
successivt till kvavedioxid (NO,) i atmosfaren. Vid hoga koncentrationer av
NO; ir dven koncentrationen av NO hog, men vid laga koncentrationer av
NO, dr NO, huvudkomponenten. Hur snabbt omvandlingen sker och hur
den paverkas av yttre forhallanden ar oklart. Tillsammans med luftens syre
och solens ultravioletta stralar startar NO, en serie reaktioner som slutligen
leder till bildning av fotokemisk smog.

Det totala utsldppet av kvaveoxider i Sverige ar 1975 uppgick till 314 000
ton, varav bensindrivna motorfordon svarade for 89 OOO ton och dieseldrivna
fordon fér 74 000 ton (Bostrom et al., 1982). Stora méngder NOj,
huvudsakligen NO, inhaleras vid tobaksrokning, 160-500 g per cigarrett.

Koncentrationen av NO, i landsbygdsomraden ér vanligen omkring 0,5-10
ug/m? (Bostrom et al., 1982). I tatortsomraden varierar halterna vasentligt
beroende pa lokalitet och tid. Arsmedelvirdena ar omkring 20-90 ug/m?.
stora stider kan maximala timmedelvirdet uppga till 120-850 ug/m?.
Koncentrationerna inomhus ar i allmédnhet nagot ldgre dn utomhus, men
gasuppvarmning och gasspisar kan orsaka okningar i NO,-halten, som
tillfalligtvis och lokalt kan uppga till flera tusen ug/m?.

I tabell 2, appendix 3, sammanfattas vissa grans- och riktvirden som géller
i olika lander for kviveoxider. Det skall papekas att av de kvdveoxider som
forekommer i omgivningsluft, &r NO, den mest toxiska. Framstdllningen
nedan begrédnsas darfor till kvdavedioxid.

2.3.2 Experimentella djurdata och in vitro-data

Kvivedioxid kan ge upphov till biokemiska forandringar som huvudsakligen
beror pa dess oxiderande egenskaper. Stord fosfolipidsyntes (fosfolipid ér ett

! Detta avsnitt bygger pa ett kriteriadokument “"Health effects of nitrogen dioxide and
oxidants’ av Thomas Lindvall (skall publiceras) och en forsta version har utarbetats av
Lena Ewetz och Per Camner.
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slags fett) i lungorna (Thomas et al., 1968; Thomas och Rhoades, 1970),
vavnadsskador (Buckley och Balchum, 1965), lickage av dggvitedmne fran
cellerna (Sherwin och Carlsson, 1973) och ¢kade blodnivaer av hormonet
kortikosteron (Tusl, 1975) dr nagra av de forandringar som rapporterats efter
exponering for hoga halter. Dessa effekter motverkas troligen av olika
forsvarsmekanismer i cellerna.

Korttids- och langtidsexponering for NO,. Kvavedioxidexponering paver-
kar framfor allt lungan och dess funktion. Inflammatoriska fordndringar i
lungvdvnaden har beskrivits efter langtids exponering for NO, i nivaer
600-2 000 ug/m?® (Kleineman och Wright, 1961; Freeman er al., 1966 och
1969; Stephens et al., 1972; Crapo et al., 1978). Okade andningshastigheter
efter langtidsexponering har observerats hos rattor vid 1 500 xg/m* (Freeman
etal., 1966), samt dven hos andra djur vid hogre nivaer, som varierar mellan
arterna (Murphy et al., 1964; Freeman et al., 1969; Henry et al., 1970; Zorn,
1975). Vid dnnu hogre koncentrationer har luftvagsmotstandet 6kat (David-
son et al., 1967). Korttidsexponeringar for NO, har paverkat andningsmon-
stret vid 10 000 #g/m?® hos marsvin (Murphy et al., 1964) och 20 000-30 000
ug/m® hos ekorrapa (Henry ef al., 1969).

En okad mottaglighet for luftvigsinfektioner efter NO,-exponering har
pavisats i ett antal djurforsok. Dar forsoksdjur utsatts for luftburna
bakterier, Klebsiella pneumoniae, i kombination med en 2-timmars expo-
nering av NO, (6 600 ug/m? eller mer) 6kade dodligheten hos méss, hamstrar
och ekorrapor (Ehrlich, 1966; Henry et al., 1969). En 6kning av dodligheten
har setts hos méss som exponerats under lang tid for 940 ug/m* NO, och sedan
infekterats med luftburna bakterier (Ehrlich och Henry, 1968; Henry och
Ehrlich, 1969). Aven motstandskraften mot andra bakterier eller virus har
rapporterats minska efter exponering for NO, (Valand et al., 1970; Ito et al.,
1971; Coffin et al., 1976; Gardner et al., 1977, 1979).

Den Okade mottagligheten for luftvagsinfektioner till foljd av NO,-
exponering skulle kunna bero pa att makrofagerna (celler som innesluter
fraimmande partiklar) i lungan, slem-flimmerhérstransportmekanismen eller
immunsystemet paverkas. I in vitro-studier har makrofager i lungblasorna
paverkats efter korttidsexponering for 200 ug/m* NO, (Voisin et al., 1977).
En nedsatt slem-flimmerharstransport hos rattor har rapporterats efter
langtidsexponering for 11 000 ug/m* av NO, (Giordano och Morrow, 1972)
och ett nedsatt immunforsvar efter 4 000-9 000 ug/m® hos ekorrapor och
moss (Ehrlich och Fenters, 1973).

Aven andra delar av kroppen in lungorna kan paverkas. Hos apor som
andats in radioaktivt markt NO, kunde spridningen till andra delar av
kroppen via blodet foljas (Goldstein et al., 1977). Okad syreférbrukning i
mjélte och njure liksom 6kad cytokromaktivitet i lever, njure och mjilte har
rapporterats efter exponering for NO, (Furiosi et al., 1973).

Sammanfattningsvis har i korttidsforsok pa djur huvudsakligen tdmligen
hoga halter anvints. I langtidsforsok har vavnadsfordndringar rapporterats
ned till halter av 600 ug/m?. Betréffande lungfunktion har vid langtidsforsok
6kad andningsfrekvens setts vid 1 500 ug/m?*. Lungans férsvar mot bakteriella
infektioner har troligen paverkats av langtidsexponering for 940 ug/m?.
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2.3.3 Experimentella humanstudier

1 forsok pa médnniskor har effekter pa lungfunktionen av exponering for NO,
under perioder fran cirka 10 minuter till 2 timmar undersokts. Mekanismen
bakom de flesta forandringar i lungfunktionen som beskrivits i samband med
NO,-exponering dr antagligen att histamin frisdtts i andningsorganen.

Friska forsokspersoner som exponerats for 9 400 ug/m?* NO, uppvisade
Okat luftvigsmotstand och tecken pé forsamrat syreutbyte i lungorna (von
Niedingetal., 1973, 1979). Aven 4 700 ug/m* gav 6kat luftvigsmotsténd (Beil
och Ulmer, 1976). Suzuki och Ishikawa (1965) rapporterade okat luftvigs-
motstand hos friska forsokspersoner efter exponering for 1 300 ug/m?. Andra
forskare har dock ej kunnat pavisa effekter pa lungfunktionen i NO,-halter
under 4 700 ug/m? pa friska individer (Beil och Ulmer, 1976; Folinsbee et al.,
1978; Hackney er al., 1978; Kerr et al., 1979; Sackner et al., 1980).

Patienter med lungsjukdomar, t ex astmatiker, skulle kunna vara sarskilt
kinsliga for NO,-exponering. Sackner er al. (1981) och von Nieding et al.
(1973 och 1979) kunde ej pavisa nagon okning av luftvigsmotstandet hos
astmatiker under en NO,-exponering av 1900 ug/m® respektive av < 2 800
ug/m* men dock vid 3 000 och 9 400 ug/m?. Kerr et al. (1979) rapporterade att
5 av 13 astmatiska individer kdnde andndd efter 2 timmars exponering for 900
ug/m® av NO,. Enligt Hackney er al. (1978) upplevde 5 av 16 friska
forsokspersoner subjektiva besvir efter 2 timmars exponering for 1 800
ug/m? NO,. ]

Nyligen har tva av varandra oberoende undersokningar genomforts dir
effekten pa luftvigsmotstandet studerats med en helkroppspletysmograf
(Bylinetal., 1983; Rehn et al., 1983). Bylin et al. (1982) exponerade dels atta
friska forsokspersoner och dels atta astmatiker for 250, 500 och 1.000 ug
NO,/m?* under 20 minuter. Inga statistiskt sakerstallda skillnader i luftvags-
motstand pavisades. Dock antyder resultaten ett enhetligt ménster for bade
friska och astmatiker med okat luftvagsmotstand vid lagre koncentrationer
och minskat luftvigsmotstand vid hogre. Astmatikernas maximum noterades
vid 250 ug NO,/m? och de friskas vid 500 ug/m*. Rehn et al. (1982) exponerade
atta friska forsokspersoner (andra forsokspersoner dn i den foregaende
studien) for 0, 500 och 2.000 ug/m* av NO, under en timme. Ett monster i
luftvagsmotstandsforandring erh6lls som dr av samma typ som i undersok-
ningen av Bylin er al (1983). Efter exponering for 500 ug/m® pavisades en
signifikant 6kning av luftvigsmotstandet. Ingen av dessa undersékningar dr
konklusiv men tillsammans 6kar deras resultat misstanken att luftvigsmot-
standet skulle kunna paverkas vid korttidsexponering for halter under 1 000
ug/md.

En forklaring till det icke-monotona monstret i luftvigsmotstand skulle
kunna vara att olika effektmekanismer avloser varandra allteftersom
NO,-dosen okar, Bylin et al. (1983). Vid laga halter antas sensoriska
reaktioner dominera som medfor reflektoriska luftvdgssammandragningar.
Vid nagot hogre halter skulle detta kunna kompenseras av forsvarsmekanis-
mer som medfor att luftvigsmotstandet sjunker. Slutligen, vid hoga halter
okar luftvagsmotstandet pa nytt och da antagligen genom att forsvarsmeka-
nismerna inte langre ricker till for att kompensera paverkan av NO,.

Undersokningar har utforts dér lungfunktionen har testats med avseende
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pa kinsligheten for luftrérssammandragande medel efter NO,-exponering.
Orehek et al. (1976) rapporterade 6kat luftvigsmotstand hos astmatiker vid
sé laga koncentrationer som 190 ug/m® NO, efter korttidsexponering. I en
undersokning av Hazucha er al. (1981), som genomfordes for att verifiera
detta resultat, kunde dock inte nagon signifikant effekt av 1-timmes 190
ug/m* NO,-exponering rapporteras vare sig hos astmatiker eller hos normala
individer. Bylin et al. (1983) fann att astmatikers kinslighet for luftrorssam-
mandragande medel 6kade efter NO,-exponering (20 min) vid 1.000 ug/m?.
Inga test utfordes dock vid lagre halter.

Data om effekter av NO, pé lungclearance (borttransport fran lungorna) ir
mycket ofullstédndiga. Schlipk6ter och Brockhaus (1963) fann i en undersok-
ning pa tre forsokspersoner att transport fran lungblasorna av sotpartiklar,
0,07 till 1,0 gm, var langsammare nér de inandades tillsammans med 9 000
ug/m*NO, én da de andades in ensamma eller tillsammans med 55 000 «g/m®
CO eller 13 000 ug/m* SO,. Rehn et al. (1982) studerade slem-flimmerhérs-
transporten i de storre bronkerna hos 8 friska forsokspersoner med
radioaktivt mérkt testaerosol. Varken exponering for 500 eller 2 000 xg/m?
under en timme gav nagon signifikant effekt pa transporten.

Forutom studier av lungfunktion har bestdmning av lukttroskeln fér NO,
utforts. Den har tidigare angivits ligga mellan ca 200 och 400 ug/m* hos icke
adapterade individer (unga mén) (Feldman, 1974). I en undersokning utférd
pa uppdrag av Bilavgaskommittén har dock Rehn (1982) visat att den akuta
lukttroskeln for NO, for 52 personer i aldrarna 17-53 ar (medianalder 32 ar)
var visentligt ldgre (medianvarde ca 50 wg/m?). Kerr et al. (1979)
rapporterade att de flesta testade individerna blev adapterade till lukten av
NO, vid en halt av 1 000 ug/m?®, sa att luktférnimmelsen férsvann.

Aven kviavemonoxid (NO) i den yttre miljén kan vara av betydelse for
hilsan. von Nieding et al. (1973) exponerade friska forsokspersoner under 15
min fér NO. En forsdmrad syrsattning av blodet observerades vid 18 000
ug/m®. Luftvagsmotstandet okade vid halter dver 24 000 ug/m®. Nyligen
redovisade Kagawa (1982) resultat som kan tyda pa 6kat luftvigsmotstand
hos friska personer efter 2 timmars exponering for 1 200 ug NO/m? under litt
arbete.

Sammanfattningsvis ar sambandet mellan halten av NO, och effekter pa
luftvdgsmotstandet hos ménniskor svartolkat dels darfor att resultaten i sig dr
osdkra och dels darfor att betydelsen av effekterna dr svarbedomda. Det
finns misstankar att korttidsexponering (20 min—1 tim) for NO,-halter under
1 000 wg/m?® skulle kunna paverka luftvigsmotstindet hos friska och
astmatiker, mahdnda redan vid 250-500 wg/m®. Men det finns ocksa
rapporter frdn undersokningar som inte pavisat nagon fordndring av
luftvigsmotstandet forran vid halter omkring 4 700 wg/m? for friska och 3 000
ug/m?® for astmatiker. Subjektiva besvir har setts vid 1.800 ug/m? hos friska
forsokspersoner och vid 900 ug/m? hos astmatiker. Det ir tédnkbart att olika
effektmekanismer i luftvigarna paverkas vid olika NO,-koncentrationer.

En undersdkning har redovisat data som kan tyda pa en luftvigspaverkan
av kvidvemonoxid pa friska personer vid korttidsexponering fér en halt som
inte ar ovanlig i svenska titorter (1 200 ug/m?).



SOU 1983:28 Amnen med effekter huvudsakligen pé luftvigarna 27

2.3.4 Epidemiologiska undersokningar

Yrkesmissig exponering for kvdveoxider kan forekomma bl a i nyfyllda silos
och vid springningsarbete. WHO:s kriteriagrupp (1977) beddémde att
kortvarig exponering f6r omkring 560-940 mg NO,/m? kan ge upphoyv till
dodligt lungddem (vitskefyllda blasor i lungorna), och att 47-140 mg/m’ kan
orsaka bronkit eller lunginflammation. Tyvarr saknas dos-responsdata vid
yrkesmadssig exponering for laga koncentrationer av kviveoxider.

I flera undersokningar har lungfunktion och akuta luftvigsinfektioner hos
barn korrelerats med halten NO, i omgivningsluften. Mycket sma eller inga
effekter forelag vid arsmedelvirden 150-280 ug/m* av NO, (Shy et al., 1970a,
1970b; Pearlman et al., 1971). Mostardi et al. (1981a, b) rapporterade en
o6kad forekomst av luftvagssjukdomar hos skolbarn i en skola med
arsmedelvirde pa 78 ug/m?* av SO, och 55 ug/m* av NO, jamfort med en skola
dir motsvarande virden var 21 respektive 37 ug/m®. Kagawa och Toyama
(1975) fann svartolkade samband mellan lungfunktionstester och tempera-
tur, O;, NO,, NO, SO, och partiklar hos 20 skolbarn. Vid “typiska” 1
timmes-medelvirden av NO, pa 40-360 ug/m? uppvisade temperaturen det
starkaste sambandet med effekter pa lungfunktionen.

De fa epidemiologiska studier som utforts pa vuxna har inte kunnat
klarldagga eventuella effekter av NO,. Vid arsmedelvdrden av upp till 100
wug/m? kunde Cohen et al. (1972) samt Speizer och Ferris (1973a, 1973b) inte
finna nagra effekter pa andningsvigarna. I en japansk undersokning citerad
fran en WHO-rapport (WHO 1977) rapporterades ett dos-responssamband
mellan arsmedelvirden av 23-76 ug/m?* NO, i kombination med SO,, NO,
CO och partiklar samt forekomst av hosta. Undersokningen &r svar att tolka
pa grund av svagheter i matanalys och statistisk analys och att den endast
delvis dr Oversatt till engelska.

Mainniskor i tempererade klimatzoner tillbringar mesta delen av sin tid
inomhus. Flera undersokningar tyder pa ett samband mellan rékning hos
foraldrarna och luftvdgssjukdomar hos barn (Colley, 1974; Tager et al.,
1979; Speizer et al., 1980; Hasselblad et al., 1981). Aven om tobaksrokning ar
en killa till NOy inomhus, har kontrollerade studier visat att rokning inte
orsakar hoga nivéer av NO, inomhus (Weber et al., 1976).

Gasspisar kan orsaka betydande halter av NO, inomhus. Melia et al. (1979)
fann mer besvir fran andningsvdgarna hos barn frdn hem med gasspis, i
stider men ej pa landsbygd. I en undersokning fran USA som omfattade 6ver
8.000 barn, 6-10 ar gamla fann Speizer et al. (1980) lagre lungfunktionstest-
varden och mer sjukdomar i luftvagarna hos barn fore 2 ars alder fran hem
med gasspis dn hos barn fran hem med elektrisk spis. I en engelsk
undersokning av omkring 800 barn, 67 ar gamla, fann Florey et al. (1979) en
tendens till 6kad forekomst av luftvagssjukdomar hos barn fran hem med
gasspisar jamfort med barn fran hem med elektriska spisar. I en annan
engelsk jdmforelse av barn fran hem med gasspis med barn fran hem med
elektrisk spis kunde ingen skillnad i forekomst av luftvagsbesvir ses (Keller et
al., 1972a, 1979b). Undersokningen omfattade omkring 180 barn under 12
ar. I en undersokning av 1732 min rapporterades ett samband mellan
kronisk hosta liksom férsaimrad lungfunktion och anvindning av gasspis hos
icke-rokare (Meyer et al., 1981).
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Sammanfattningsvis ar de epidemiologiska studierna fataliga och osikra.
Andra luftféroreningar dn NO, kan ha orsakat de effekter som observerats. I
en undersokning rapporteras data som tyder pa att luftféroreningar,
inklusive NO,, i nivaer ndra eller under amerikanska riktvarden har ¢kat
forekomsten av akuta luftvigsbesvir bland skolbarn. Kvivedioxidens roll dr
emellertid oklar. Flera av de epidemiologiska undersokningar som utforts pa
barn i gaseldade hem i USA och England kan tyda pa ett samband mellan
NO,-halt och luftvidgssjukdom. De motsidgande resultat som andra under-
sokningar kommer fram till skulle delvis kunna forklaras av olikheter mellan
undersokningarna i uppldggning och urval, men ytterligare studier krivs
innan nagra sikra slutsatser kan dras av NO,’s eventuella hilsoeffekter.

2.3.5 Sammanfattning och vérdering

I denna rapport har uteslutande kvivedioxid behandlats, vilket beror pa att
NO, dr den mest toxiska av kvdveoxiderna i omgivningsluften. Kvivedioxid
ar betydligt mindre vattenldsligt 4n svaveldioxid och kan darfor léttare foras
djupt ner i luftvdgarna. Den biokemiska fordndring som NO, ger upphov till
vid héga halter beror huvudsakligen pa amnets oxiderande egenskaper.
Primirt paverkas luftviigarnas slemhinnor och lungvivnaden. Eftersom NO,
sprids via blodet fran lungorna till andra organ i kroppen kan dven andra
organ paverkas.

Riskvirderingen av kvivedioxid maste néstan helt bygga pa experimen-
tella data, eftersom epidemiologiska data ar ofullstandiga. Virldshélsoorga-
nisationen (WHO, 1977) bedomde att ogynnsamma (skadliga) effekter, t ex
okad mottaglighet for luftvdgsinfektioner, kan ses efter exponering for
omkring 1000 xg/m?.

Den foérnyade genomgéangen och virderingen av den nyare litteraturen i
denna rapport stoder virldshélsoorganisationens slutsatser (WHO. 1977).
Forsok med djur tyder pa ogynnsamma effekter som 6kad infektionsbené-
genhet, vid 1000 wug/m?. Forsok pa minniskor tyder pa symtom fran
astmatikers luftvigar vid denna halt efter korttidsexponering. Det har ocksa
visats att astmatikers luftrorskanslighet paverkas vid 1 000 ug/m*. En kritisk
fraga ar hur undersokningen av Orehek et al. (1976) skall bedomas dér en
minsta effektniva for NO, angavs till 200 ug/m?® efter akut exponering av
astmatiker vid samtidig exponering for ett luftrorssammandragande medel.
En senare undersdkning som syftade till att upprepa Oreheks et al. studie har
inte kunnat verifiera resultaten. Dédremot tycks nyligen utforda undersok-
ningar pa uppdrag av bl a Bilavgaskommittén, stodja Oreheks resultat.
Forsok pa ménniskor kan tyda pa att halter pa 250-500 ug/m* paverkar
lungfunktionen hos friska och astmatiker. Dessa resultat bedoms dock som
osikra betrdffande savil forekomst som betydelse av effekterna.

En undersokning har visat pa en mojlig luftvagspaverkan av kvivemonox-
id (NO) pé friska personer under arbete vid en sa lag halt som ca 1 200 ug/m?.
Dessa data behover emellertid bekriftas innan en bedomning kan goras av
vid vilken niva NO inverkar pa halsan.

De dldre epidemiologiska undersokningarna av eftekterna av NO, bedoms
som osdkra. Endast ett fatal epidemiologiska undersdkningar av sambandet
mellan hélsoeffekter och NO, i utomhusluften har tillkommit efter WHO’s
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genomgéang 1977. De undersokningarna dr dessutom ocksa osikra, i varje fall
betriaffande NO,’s roll for uppkomsten av de redovisade effekterna. Av
intresse dr de epidemiologiska undersokningar i USA och Storbritannien
som antyder att anvidndning av gasforbrinning for uppvdrmning och
matlagning hos barn ger besvir fran andningsvdgarna, fler infektioner i
luftviigarna under tidigare barnaar och sinkta lungfunktionstestvirden.
Dessa resultat dr emellertid ocksa osdkra.

WHO-gruppen (WHO, 1977) ansag att man maste bygga pa tillgiingliga
toxikologiska och experimentella data fran djur och ménniska for att komma
fram till rimliga riktlinjer for acceptabla expositioner for NO,. Pa grund av
den kraftiga biologiska reaktiviteten av kvivedioxid ansag WHO-gruppen
att en betydande siikerhetsfaktor (3-5) maste appliceras pa de nivéaer dar
effekter iakttagits (940 ug/m* NO,). Den fornyade genomgang av litteraturen
som gjorts hir stoder den bedomning som WHO gjorde 1977. Dé data fran
epidemiologiska undersokningar ar fataliga ar virderingen emellertid
fortfarande osdker.

2.4 Ozon och andra oxidanter!

2.4.1 Forekomst

Ozon (O,) och manga andra oxidanter bildas genom reaktioner mellan NO
och fotokemiskt reaktiva kolviten, amnen som bl a sldpps ut fran motorfor-
don, kraftstationer och kemiska industrier. Ozon anvinds oftast som
indikatorsubstans for fotokemiskt bildade oxiderande luftféroreningar
(foreningar som bildats med hjilp av luftens syre och solens ultravioletta
stralar).

De hogsta halterna av oxidanter uppstar inte i titorternas centrala delar
utan i fororter pa lasidan om dem. Fotokemiska oxidanter har ofta dven en
storregional bakgrund, d v s utslipp i hela Nordvist-Europa kan vid vissa
meteorologiska forhallanden samverka sa att sodra Skandinavien blir tickt
av forhallandevis hoga halter oxidanter.

Sammansittningen av oxidanter kan variera med de olika utslippen av
kolviten som férekommer i olika stider och ldnder. T ex kan en okad
olefinhalt i bensin medféra att en 6kad halt av omittade aldehyder erhalls i
oxidantblandningen vid episoder. Denna blandning kan vara mer irriterande
in en oxidantblandning som erhalls fran en bensin med alifatiska kolviten
(organiska foreningar, som innehaller endast 6ppna kolkedjor).

Skillnaden mellan de naturliga nivaerna av oxidanter och de nivaer som ger
skadliga effekter hos minniska dr ofta sma. I omraden langt fran stdder eller
industrier har 1 timmes-virden pa mer én 200 ug/m* observerats. I narheten
av storre stider, vid hoga temperaturer och starkt solljus, éverstiger ofta
O,-nivaerna 200 wug/m’. Smogen i Los Angelesomradet é&r det mest kdnda
exemplet. Ar 1976 6verskreds virdet 200 ug/m? vid ett tillfille i Goteborgs

! Detta avsnitt bygger pa ett kriteriadokument "Health effects of nitrogendioxide and
oxidants™ av Thomas Lindvall (skall publiceras) och en forsta version har utarbetats av
Lena Ewetz och Per Camner.



30 Amnen med effekter huvudsakligen pé luftvigarna SOU 1983:28

centrala delar, medan samma virde 6verskreds vid 17 olika tillfillen vid
matning ca 4 mil frdn G6teborgs centrum. Hogsta uppmitta halter i Sverige
ar cirka 400 ug/m’. Episoder av 6kade halter O, i omgivningsluften pa
svenska vistkusten har visats ha sitt ursprung fran andra delar av Europa.
Under 1972-1979 har varje sommar uppmitts maximala timmedelvirden pa
200-400 ug/m? av ozon.

Inomhus produceras O, bl a vid svetsning, av UV-lampor och fotokopie-
ringsapparater. Generellt dr nivaerna av O, ligre inomhus dn utomhus, vilket
beror pé oxidation av ytmaterial.

I appendix 3, tabell 3, sammanfattas grins- och riktviirden som giller i
olika ldnder for ozon.

2.4.2 Experimentella djurdata och in vitro-data

Den tillgéingliga informationen koncentreras mest till O, och endast ett fatal
studier behandlar effekter av tex PAN (peroxyacylnitrater). Ozon har
skadlig inverkan pa manga olika enzymsystem i cellerna (Mudd et al., 1969;
Buckley et al., 1975). Sa paverkas t ex peroxidering av fett (Goldstein et al.,
1969), vilket leder till bildning av nedbrytningsprodukter som &r giftiga for
cellerna. Ozon frisitter ocksa histamin (Abraham et al., 1981). Mitokondri-
er, den del av cellerna dir energiomsiattningen sker, dr speciellt kénsliga for
inverkan av O, (Mustafa et al., 1973).

Korttids- och langtidsexponering av O;. Kromosomskador d v s skador pé
arvsmassan hos hamster och méinniska har rapporterats efter O,-exponering i
halter av 400-800 xg/m?, men resultaten ir inte entydiga (Zelac et al., 1971;
Merz et al., 1975; Mc Kenzie et al., 1977).

Det primédra malorganet for O, ar lungorna. Akuta exponeringar av hoga
doser av O, orsakar akuta inflammatoriska reaktioner och lungddem (vitska
fran blodbanan trianger in i lungblasorna). Mer langvariga exponeringar for
O, kan orsaka bronkopneumoni (lunginflammation), emfysem (skador pa
lungblasorna) och bindvdavsomvandling av lungorna (Freeman et al.,
1974).

Forandringar av lungvdvnad har observerats bade efter korttids- och
langtidsexponeringar runt 400-2 000 xg/m? eller mer. Stephens et al., (1974)
fann att alveoléra celler degenererades hos rattor efter korttidsexponering av
400 pug/m?. Bildning av celler i lungbldsorna hos méss okade efter akut
exponering for 1 000 ug/m? av O, (Evans et al., 1971) och efter langtidsex-
ponering for luftféroreningar som inneh6ll 600-800 wg/m* av O, (Loosliet al.,
1972). Akut exponering for 600 ug/m* gav hos sma gnagare upphov till litta
lungédem men éven tolerans hos djuren mot stigande koncentrationer av O,
eller bakteriella infektioner (Stokinger och Scheel, 1962). Coffin och
Gardner (1972) och Gardner et al. (1971) sag en minskad tolerans mot
infektioner hos méss efter korttidsexponeringar av 160-600 ug/m? O,. O, kan
paverka borttransport av inandade partiklar fran lungorna. Kenoyer et al.,
(1981) fann en dosrelaterad minskning av borttransporthastigheten av
testpartiklar hos rattor som exponerats 4 timmar for 800, 1 600 eller 2 000
ug/m? de forsta 50 timmarna men en 6kning 50-300 timmar efter inandning-
en.

Aven lungfunktionen péaverkas av laga halter av O,. Korttids- och
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langtidsexponeringar av djur f6r 400-600 ug/m* O, 6kade andningshastighe-
ten och luftvagsmotstandet samt minskade lungelasticiteten (Swan och
Balchum, 1966; Bartlett et al., 1975).

Slutligen har effekter pa djurens beteende undersokts. Sa rorde sig rattor
mindre efter korttidsexponering av O, i halter av 400-1 000 wg/m? (Murphy et
al., 1964; Konigsberg och Batschman, 1970).

Sammanfattningsvis har i djurexperimentella studier effekter pa lungvdvnad
och lungfunktion setts vid exponering for halter ned till 400 ug/m* av O;. I en
undersokning har 6kad infektionskénslighet setts ned till 160 ug/m? vid akut
exponering.

2.4.3 Experimentella humanstudier

En exponering for O, okar kéinsligheten for histamin, som pga den
reflektoriska sammandragningen av musklerna i lungorna troligen &r
mekanismen bakom paverkan pa lungfunktionen (Golden et al., 1978;
Holtzman et al., 1979). Boushey et al., (1981) fann att kinsligheten for
histamin 6kade hos friska personer i vila vid 400-800 xg/m* O,. Paverkan pé
lungfunktion har demonstrerats av Young et al., (1964) och Goldsmith och
Nadel (1969). De fann okat luftvigsmotstand efter akut exponering for
1200-2 000 ug/m* O, pa forsokspersoner i vila. Effekterna av O,-exponering
blir tydligare under fysiskt arbete, dar paverkan pa lungfunktionen inklusive
okat luftvdgsmotstand rapporterats efter akut exponering for 200-740 g/m?
(Hazucha et al., 1973; Hackney och Linn, 1975; DeLucia och Adams, 1977;
Linnetal., 1981; Silverman et al., 1976; von Nieding et al., 1977; Folinsbee et
al., 1978). De Lucia et al., (1981) studerade kombinerade effekter av O, och
CO pé friska individer under fysiskt arbete och fann att de efter 1 timmes
exponering for 600 ug/m* O fick subjektiva andningsbesvir tillsammmans
med 10-15% minskningar i lungfunktion matt med spirometri. Daremot fann
Linn et al., (1978) inte nagra fordandringar i lungfunktionen hos en grupp
astmatiker som under fysiskt arbete och virmestress akut exponerades for
400 pg/m?.

Kinsligheten for laga halter av O, varierar avsevirt mellan individer.
Icke-rokare som reagerar pa 800 ug/m® O, tycks kunna delas in i en mycket
kénslig grupp och en mindre kénslig grupp (Farrell ez al., 1981). Har kan dven
ndmnas att Linn et al., (1981) fann att 60 friska personer under hart fysiskt
arbete uppvisade signifikant forsaimrad lungfunktion efter 1 timmes expo-
nering for omgivningsluft med en koncentration av 240 ug/m? O,, jamfort
med ldgre koncentrationer av O,.

Vid upprepade exponeringar for O, sker en tillvinjning som resulterar i att
forandringarna i lungfunktionen minskar (Farrell ef al., 1979; Folinsbee et
al., 1980). En sadan tolerans har visats vid koncentrationer pa 400-1 000
ug/m® (Boushey et al., 1981; Horvath et al., 1981). Vid dagliga exponeringar
uppkommer toleransen efter 2-5 dagar och varar i genomsnitt nagot mindre
an 2 veckor.

Ozon kan dven paverka nervsystemet. Lukttroskeln for O har rapporte-
rats ligga runt 40 ug/m* (Henschler er al., 1960). Langvarig inandning av O,
(400 pg/m?) paverkar visuell skirpa och nattseende hos ménniskan (Lager-
werff, 1963).
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Sammanfattningsvis har i humanexperimentella undersokningar okat luft-
vigsmotstand setts hos friska forsokspersoner i vila ned till 1 200 ug/m* och
under fysiskt arbete vid 200-740 ug/m?. Dock kunde, i en undersokning, inte
nagon paverkan av lungfunktionen ses hos en grupp astmatiker som
exponerades akut for 400 ug/m® O, i samband med fysiskt arbete och
varmestress. En tolerans mot paverkan av lungfunktionen tycks utvecklas vid
upprepad exponering. Anmarkningsvirt dr att variationer i kénslighet for
laga nivaer tycks vara stor mellan méanniskor.

Varken sjukdombhistoria eller resultat av kliniska undersokningar har
kunnat korreleras till kédnsligheten for O, (eller andra oxidanter) hos
exponerade individer. Ett och samma forskarlag har siledes kunnat visa att
400 ug/m* O, inte haft effekt pa astmatiker och att 240 ug/m* O, paverkat
friska individer under fysiskt arbete.

2.4.4 Epidemiologiska studier

Ogonirritation ér det forsta symtomet som upptrider efter exponering for
fotokemiska luftféroreningar vid en O;-halt av 200 ug/m? (Richardson och
Middleton, 1958; Hammer et al., 1974). Troligen dr dven andra fororeningar
an O, orsak till irritationseffekten.

Aveni japanska undersokningar sammanstillda i en WHO-rapport (1978)
har subjektiva klagomal som 6gon- och andningsirritation fran skolbarn
rapporterats, niar den fotokemiskt oxiderande koncentrationen dverskridit
korttidsvirden pa 200400 ug/m? O,.

Ozonhalter av 200-300 ug/m? i kombination med fotokemiska luftférore-
ningar har orsakat nedsatt lungfunktion hos patienter med kroniska
luftvagssjukdomar samt hosta och brostbesvar hos friska individer vid 600
ug/m?® (Motley et al., 1959; Hammer et al., 1974).

Vidare har Kagawa och Toyama (1975) funnit en korrelation mellan
O,-halt och luftvdagsmotstand hos skolbarn inom omradet 0-560 ug/m?.

Sammanfattningsvis dr epidemiologiska data bristfilliga men nivaer pa
200-400 pg/m* av O, tycks ha samband med irritation i 6gon och
andningsvédgar hos friska samt nedsatt lungfunktion hos patienter med
kroniska luftvdgssjukdomar.

2.4.5 Sammanfattning och utvirdering

Ozon dr mindre vattenlosligt én SO, och NO, och penetrerar i hog grad ned
till lungblasorna. Ozon dr i dnnu hogre grad dn NO, oxiderande. Detta
innebér att det reagerar kraftigt med védvnader.

Den utvirdering av fotokemiska oxidanters hilsoeffekter som WHO
gjorde 1978 (WHO 1978) summeras nedan:

Lungfunktionen hos friska individer paverkas efter akut exponering for
700-800 ug/m? av O,, kanske redan vid 200 xg/m®. Néagra populationsstudier
tyder pa att korttidsnivder pa 200-500 ug/m* av O, kan paverka barns
lungfunktioner, oka frekvensen av astma och Ogonirritationer och ge
nedsatta resultat vid idrottsaktiviteter. Korttidsnivaer pa 400-1 480 wg/m?
kan ge upphov till ytterligare stress hos patienter med kroniska luftvigssjuk-
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domar. Djurdata stoder i allmanhet resultaten fran humanstudierna, dven
om vissa skadliga effekter av O, omkring 200 ug/m’ eller mindre har
observerats hos djur. Den roll som O, och andra oxidanter spelar for
uppkomsten av cancer dr inte klarlagd men bor kontrolleras.

Sammanfattningsvis kan sagas att de studier som senare tillkommit stoder de
resultat som WHO-gruppen 1978 enades om och att de ger extra stod at att
skadliga effekter kan upptrida redan vid 200-500 ug/m® efter akut
exponering.

Ett dilemma édr att det ibland bara dr sma skillnader mellan naturliga
bakgrundshalter av ozon och de halter da hilsoeffekter kan upptridda.
Mycket av oxidantféroreningarna importeras fran andra lander till Sverige.
Vidare ér perioder av jamforelsevis hoga oxidanthalter vanliga dven pa
landsbygden i delar av landet.
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3 Amnen i bilavgaser som ger
systemtoxiska effekter

Ménga av de damnen som finns i bilavgaser kan ge upphov till s k
systemeffekter vilket innebar att de transporteras med blodet eller lymfan
efter att de absorberats sa att andra organ 4n lungorna paverkas. Amnen som
hamnar i lungorna kan absorberas till blodet eller foras med slem-
flimmerharstransportmekanismen till svalget, nedsviljas och tas upp via
mag-tarmkanalen. Vidare kan en indirekt exposition via féda och vatten vara
aktuell, som t ex for bly. Aven om manga dmnen i bilavgaserna kan ge
toxiska systemeffekter sa star tva amnen i forgrunden, kolmonoxid och
bly.

3.1 Kolmonoxid!

3.1.1 Forekomst

Huvuddelen av kolmonoxid (CO) i atmosfiren kommer fran ménsklig
aktivitet. Kolmonoxid produceras vid ofullstdndig forbranning i bensinmo-
torer och i mindre utstriackning i dieselmotorer. Uppvéarmning och industri-
processer dr mindre viktiga kolmonoxidkaillor. Det arliga utsldppet av CO i
Sverige 1978 var omkring 1,4 miljoner ton, varav bilarna svarade for 1,1
miljoner ton (Bostrom et al., 1982). Vid genomsnittskorning innehéller
outspidda avgaser fran bensindrivna bilar 10 000 mg/m? och fran dieseldrivna
bilar 1500 mg/m®. Koncentrationerna i omgivningsluften &r vanligen
relaterade till fordonstrafikmonstret. Pa hart trafikerade gator i tatorter kan
8-timmarsviarden overskrida 20 mg/m*® och 1 timmesvdarden 50 mg/m®.
Forutom via stadsluft kan exponering ske pa manga satt, t ex vid rokning.
Koncentrerad cigarrettrok innehaller CO i storleksordningen 45 000 mg/m?,
10-15 mg/cigarrett, och icke-rokare som vistas i samma rum som rokare kan
exponeras for upp till 18 mg/m?® (Corn, 1974).

I appendix 3, tabell 4, sammanfattas grans- och riktvdrden som géller i
olika lander for koloxid.

! Avsnittet bygger pa ett kriteriadokument “Hilsoeffekter av kolmonoxid i
omgivningsluft” av Ragnar Rylander och Janet Westerlund (1981) och en forsta
version har utarbetats av Lena Ewetz och Per Camner.
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3.1.2 Toxikologiska bakgrundsdata

CO absorberas snabbt i lungorna och upptas i blodet dér det binds till det
syretransporterande dmnet hemoglobin (Hb), varvid kolmonoxidhemoglo-
bin (COHDb) bildas. Huvudsakliga faktorer som paverkar upptaget av CO ér:
koncentrationen av inandad CO, inre CO-produktion, graden av fysiskt
arbete, kroppsstorlek, lunghélsotillstdnd samt barometertryck.

Hb binder CO 200-250 géanger starkare &n syre. Exponering for laga
koncentrationer CO kan darfor resultera i en sdnkning av syretransporten i
blodet som éar kliniskt betydelsefull. Vidare medfor forekomst av COHb i
blodet att det syre som finns bundet till Hb inte kan frigoras i lika hog grad
som normalt. En koncentration av 50% COHb avspeglar darfor ett
allvarligare tillstand &n en minskning av hemoglobinhalten med 50%.

Sambandet mellan exponering for CO och COHb-halt dr vil studerat.

Tabell 3.1 Forvintade COHb-virden under olika betingelser enligt Peterson och
Stewart (1975) vid litt arbete (alveolir ventilation 18 I/min., diffusionskapacitet 40
ml/min.) och COHB, 0,5 %. Langd 175 cm, vikt 75 kg (blodvolym ca 5,5 1), hemoglobin
15 g/100 ml, barometertryck 750 mm Hg, affinitetskonstant for CO 218

38,5 mg/m3 27,5 mg/m?® 11,5 mg/m3 6,2 mg/m3
(35 ppm) (25 ppm) (10 ppm) (5 ppm)

15 min. 0,9 0,8 0,6 0,5
30 min. 1,4 1Ll 0,7 0,6
45 min. it 1,3 0,8 0,6
60 min 2 1,6 0,9 0,6
90 min. 2.6 2,0 1,0 0,7
2 tim. 34 2.3 Tl 0,7
4 tim. 43 3,1 1,4 0,8
6 tim. 4,8 3,5 158 0,8
8 tim. Syl 347 1,6 0,9
24 tim. 5.3 3,9 1,6 1,0

Tabell 3.2 Forvintade COHb-virden under olika betingelser enligt Peterson och
Stewart (1975) vid litt arbete (alveolir ventilation 18 I/min., diffusionskapacitet 40
ml/min.) och COHb, 5 %. Lingd 175 cm, vikt 75 kg (blodvolym ca 5,5 1), hemoglobin
15 g/100 ml, barometertryck 750 mm Hg, affinitetskonstant for CO 218

38,5 mg/m3® 27,5 mg/m3 11,5 mg/m?® 6,2 mg/m3
(35ppm)  (25ppm) (10 ppm) (S ppm)

15 min. 510 4,9 4,7 4.6
30 min. aoul 4,8 4,4 43
45 min. 5,1 4,7 4,1 4,0
50 min. 5,1 4,6 3,9 B3
90 min. 50| 4,5 3.5 3,2
2 tim. 5.2 4,4 392 2,8
4 tim. 5.2 4,1 2,4 1,8
6 tim. 553 4,0 2,0 153
8 tim. 553 3,9 1,8 151

24 tim. 5.3 879 1,6 0,9
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Tabell 3:1 och tabell 3:2 visar forvantade COHb-vérden efter exponering for
6,2-38,5 mg/m? vid litt arbete och med en COHb-halt pa 0,5 respektive 5%
fore exponeringen.

Hemoglobin och myoglobin (det amne som binder syre i muskler) &r
strukturellt besldktade och reagerar pa liknande sdtt med CO. Identiska
CO-exponeringar producerar olika grader av maittnad av myoglobin
beroende pa det partiella trycket av O, i vavnaden. Detta har praktiska
konsekvenser for hjartmuskelvdvnaden med dess hoga syrekonsumtion.

Huvudeffekten av CO ér att transporten av syre till vivnaderna paverkas.
Darfor blir sarskilt de organ som krédver en hog syrgastillforsel kritiska organ.
Detta gor att hjartat, centrala nervsystemet och foster ar sarskilt utsatta.

Symtomen pa kolmonoxidforgiftning dr huvudviark och yrsel vid 10-30%
COHD, svar huvudvirk, hjartkarlsymtom och illamaende vid COHb-halter
over ca30%, och pataglig risk for medvetsloshet och dod foreligger vid halter
over ca 40%.

3.1.3 Nivaer i befolkningen

Exponering fér CO hos olika befolkningsgrupper har studerats frimst genom
att COHb i blodet uppmiitts.

Fran blodgivare bland St. Louis storstadsbefolkning méatte Kahn et al.
(1974) COHb-halter i 6ver 16 000 blodprov. Av proven inneh6ll 70% mindre
dn 3% COHb och 1,2% inneholl 10% COHD eller mer. Rokare hade 5
ganger hogre virden én icke-rokare (4,58 mot 0,85%). Vidare uppmattes
hogre viarden hos rokare som inhalerade én hos rokare som icke inhalerade
(4,7 mot 2,2%).

Stewart et al. (1973 och 1974) undersokte COHb-halter i blodprov fran
befolkningen i storstads-, fororts- och landsbygdsomraden i USA. Virdena
lag genomgéaende hogre i stader dn pa landsbygd, bade hos rokare och
icke-rokare. Av alla icke-rokare hade 45% nivéaer hogre dn 1,5%. Vidare
fanns ett positivt samband mellan fordonstédthet liksom meteorologiska
forhallanden (inversion) och COHb-nivan. Av alla yrkesgrupper hade
taxiférare de hogsta COHb-nivaerna. For atta icke-rokande taxiforare i New
York var medelvérdet 2,5% (1,3-5,8%) och for rokande taxiférare 6,9%
(3-13%).

I Sverige saknas data om COHb-nivéer hos den allmdnna befolkningen.
Gothe et al. (1969) undersokte dock COHb-halt hos 76 trafikpoliser efter
deras pass under rusningstid. De genomsnittliga COHb-nivaerna var 3,6%
hos rékare och 1,1% hos icke-rokare.

3.1.4 Effekter pa hjart-karlsystemet

Hjartmuskeln ar kéansligare d4n andra muskler fér en minskad méngd
tillgangligt syre i blodet. Detta beror delvis pé att hjartmuskeln 4r néstan helt
beroende av syre for sin energiproduktion. Vidare upptages vid vila normalt
omkring 70% av syret i hjartkarlen, varfor det finns mindre syre i reserv att ta
ut for hjartmuskeln dn for de flesta andra vdvnader (James et al., 1979).
Hjartmuskeln svarar pa lagt syretryck genom att 6ka genomstromningen
av blod i stéllet for att ta ut en storre andel av syret i blodet. Detta medfor att
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patienter med sjukdomar i hjirtats kranskarl dr speciellt kinsliga for
kolmonoxid, da de stela kirlen inte kan utvidga sig som svar pa syrebrist i
cellerna (Ayres et al., 1973).

Bindningen av CO till myoglobin dr ocksa av betydelse. Vid laga
COHb-halter dr foérhallandet mellan kolmonoxidmyoglobin och COHb
omkring 3:1. Om syretrycket i artirerna minskar 6kar denna skillnad och
forhallandet blir 7:1 vid syretryck under 40 mm Hg.

3.1.4.1 Experimentella djurstudier

Korttids- och langtidsexponering for CO. Akut exponering av hundar for
1700 mg/m* CO orsakade sdnkning av syremittnad i artirerna och
O,-férbrukning (Adams et al., 1973). Sankningen av syreforbrukningen
borjade vid 10% COHb och var vid 20% COHb omkring 20%. Vidare 6kade
hjartfrekvensen och blodflodet i kransartarerna. Av andra fysiologiska
effekter pa hjirtat kan ndmnas att hundar som exponerades for 115 mg/m?
COi2timmar (6% COHDb) utvecklade storningar av hjartkammarrytmen vid
lagre stromstyrkor dn normalt (Aronov et al., 1979).

I flera undersokningar har effekter pa muskelvdvnaden i hjérta studerats.
Ehrich et al. (1944) fann vavnadsforiandringar, bl.a. fibros (bindvdvsomvand-
ling) i hjartmuskeln hos hundar som exponerats flera ménader fér omkring
100 mg/m* CO. Foréindringar i hjirtmuskeln har rapporterats hos kaniner
som exponerats for cirka 200 mg/m?® under 2 veckor eller mer (Wanstrup et
al., 1969; Kjeldsen et al., 1972). Thomsen och Kjeldsen (1974) exponerade
kaniner 4-24 tim for 60 mg/m? (4-5% COHD) vilket inte gav férdndringar i
hjértmuskeln. Daremot orsakade 115 mg/m® (8-10% COHDb) forandringar i
hjartmuskelns ultrastruktur hos en del djur och 200 mg/m’ (16-18% COHb)
orsakade degeneration av hjartmuskeln hos néstan alla djur.

Apor hos vilka hjartmuskelinfarkt framkallats exponerades kontinuerligt,
liksom kontrollapor, for cirka 115 mg/m® CO i 24 veckor (De Bias et al.,
1973). Redan efter 3 veckor kunde effekter pa vissa blodvirden, bl a 6kning
av Hb och antalet réda blodkroppar, ses i bada grupperna. Forandringar av
elektrokardiogrammet (EKG) forekom hos bada grupperna, men aperna
med infarkt hade mer férandringar av en typ som tyder pa syrebrist i
hjartmuskeln. I en annan studie pa hundar (Becker och Haak, 1¢79)
forvarrade sa laga COHb-nivaer som 4,9% syrebristen i hjartmuskeln efter
avbindning av kranskérlen.

I flera undersokningar har effekter av CO-exponering pa aortas (kropps-
pulsdder) vigg studerats. Kjeldsen er al. (1972) fann forindringar som
liknade tidig arterioskleros (aderforkalkning) i aortaviaggen hos kaniner som
kontinuerligt exponerats for cirka 200 mg/m* (COHb 16-18%) under 2
veckor. Astrup et al. (1967) fann liknande forandringar hos kaniner som
exponerats for 195400 mg/m® CO och som dessutom utfodrats med
kolesterol. De fann ocksa en 6kad mingd kolesterol i aortan hos de 10
exponerade djuren. I en senare undersokning kunde samma forskningsgrupp
(Stender et al., 1977) dock inte finna nagon paverkan pad upptag av
radioaktivt kolesterol fran plasma eller upplagring av kolesterol i aortavig-
gen hos kaniner som exponerats for 205-250 mg/m?® CO som fatt kolesterolrik
diet. Inte heller Webster et al. (1970) fann nagon 6kad upplagring av
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kolesterol i aorta hos ekorrapor som exponerats for CO och som fétt
kolesterolrik diet. De CO-exponerade djuren hade dock mer arterioskleros i
hjirtats artdrer. Aporna exponerades for 285 mg/m? CO i 7 ménader, 4
timmar/dag, 5 dagar/vecka (COHb 9-26%).

3.1.4.2 Experimentella humanstudier

Ayres et al. (1973) studerade effekten av CO pé hjartverksamheten pa
patienter under diagnostisk hjértkateterisering. En grupp av patienterna
inandades cirka 50 000 mg/m?* CO under 30-120 sekunder, varvid COHbD steg
fran 1,0 till 9,0% och hjartverksamhet och syreférbrukning 6kade. En annan
grupp inandades cirka 1 000 mg/m?® CO i 8-15 minuter, varvid COHb steg till
7,9% utan att hjirtverksamheten Okade. I bada grupperna minskade
syrespanningen i venblodet och sdnkningen var relaterad till 6kningen av
COHD ned till 5%.

En grupp patienter med kronisk lungsjukdom exponerades for 115 mg/m?
CO eller ren luft under 1 timme under fysiskt arbete (Aronow et al., 1977).
Medelnivaerna av COHb var 1,5% i kontrollférsoket. Vid exponeringen for
CO steg COHb-vérdet fran 1,4% till 4,1%. Inga fordndringar pa EKG sags
som tydde pa syrebrist i hjartmuskeln, men andndd upptradde tidigare vid
CO-exponeringen an vid kontrollférsoket.

Aronow et al. (1972) undersokte 10 mén med kérlkramp under ett
arbetsprov efter att de fiardats 90 minuter i bil med en CO-halt mellan 48 och
72 mg/m?®. COHb-halterna omedelbart efter och 2 timmar efter bilfarden var
4,6% respektive 2,7%. Motsvarande COHb-virden hos samma personer
efter kontrollfird i bil med ren luft var 0,65% och 0,75%. Under
arbetsprovet upptriddde smértor i brostet tidigare efter exponering for
motorvagsluft, jaimfort med undersdkningen efter kontrollfdrden. Tre av de
10 forsokspatienterna utvecklade forandringar pA EKG som tydde pa
syrebrist i hjartmuskeln efter exponeringen for motorvégsluft, men ingen
som andats ren luft. Liknande resultat redovisas i en ytterligare undersok-
ning av Aronow et al. (1973) vid COHb-halter av 2,7%.

Aven prestationsforméagan hos friska personer har studerats efter att de
exponerats for CO. Ekblom och Huot (1972) fann en dosrelaterad minskning
av den fysiska arbetsformagan och 6kad hjartfrekvens vid COHb-halter
mellan 7% och 20%. Aronow och Cassidy (1975) rapporterade att 115 mg/m?
CO under 1 timme (COHb 4,0%) paverkade den fysiska arbetsformagan.
Drinkwater et al. (1974) fann en minskning av den fysiska arbetsformagan
hos friska icke-rékare som exponerats 5 minuter fér 50-60 mg/m* av CO,
vilket resulterade i en COHb-halt pa 1,5%.

3.1.4.3 Epidemiologiska studier

Valida epidemiologiska data om effekterna av CO i aktuella halter saknas.
Det finns tva undersokningar (Cohen et al., 1969 och Kurt et al., 1979) som i
tva amerikanska stdder studerat sjuklighet i hjdrt-kérlsjukdomar i relation
till luftens CO-halt. Ett samband kunde iakttagas, men eftersom inte
COHb-mitningar utforts samt andra metodologiska brister finnes kan
undersokningarna inte anvédndas for att faststdlla orsakssamband.
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3.1.5 Effekter pa centrala nervsystemet

Genom att centrala nervsystemet (CNS) har hog syreférbrukning kan det litt
skadas vid exponering for CO. I avsnittet behandlas effekter hos ménniska
vid laga nivaer, dvs i narheten av dem som finns i stadsluft. De tester som
anvénts fOr att bestimma CNS-paverkan kan indelas i tvd huvudgrupper.
Den ena gruppen dr uppmérksamhetstest sdsom uppskattning av korta
tidsintervaller, reaktion pa syn- eller horselstimuli, diskriminering mellan
olika syn- och hérselsignaler samt uppratthallande av uppméarksamhet eller
koncentration. Den andra gruppen dr motoriska test.

Stewart et al. (1970) exponerade forsokspersoner for 1-1140 mg/m* CO
0,5-24 timmar och utférde flera uppmarksamhetstest och motoriska test.
Upp till 230 mg/m? (16% COHDb) s&gs inga effekter. Vid hogre COHb-virden
sags paverkan av bada typerna av test samt huvudvirk.

Beard och Wertheim (1967, 1969) exponerade forsokspersoner for 57-285
mg/m® CO upp till 4 timmar. I test av tidsuppskattning fann de en
dosrelaterad paverkan och effekt av 57 mg/m® CO. Nir samma forskare
(Beard och Wertheim, 1970) upprepade forsoken med ett dubbel-blint
forfarande kunde resultaten inte reproduceras. Inte heller Stewart et al.
(1973), liksom flera andra forskare, sig nagra effekter pa tidsuppskattnings-
test ens vid en COHb-halt pa 20%.

I undersokningar dar uppmérksamheten testats har effekt observerats vid
6,6% COHDb. Putz et al. (1976) exponerade forsokspersoner for 40 och 80
mg/m® i 4 timmar, vilket beridknades ge¢ COHb-halter pa 3 respektive 5%.
Forsokspersonerna fick utfora en dubbel uppgift, dels ett spartest, dels en
ljusintensitetsprovning. Sdkerheten i spartestet minskade vid den hogre
CO-exponeringen. Detta tyder pa att en niva pa omkring 5% COHb kan
paverka uppmérksamheten, vilket leder till att formégan att utféra svéra
uppgifter, sdsom spartest, minskar.

I nagra undersokningar har férmagan att kora bil efter CO-exponering
studerats. McFarland (1973) exponerade forsokspersoner tills 6, 11 och 17%
COHb uppnaddes. I test relaterade till formaga att kéra bil kunde inga
effekter ses utom mojligen vid 17% COHb. Ray och Rockwell (1970) fann att
forsdkspersoner med COHb-halter av 10 och 20% behdvde ldngre tid for att
uppfatta bakljus, korde fortare och hade svarare att halla ett visst avstand
mellan bilarna.

3.1.6 Effekter pa foster

COHb-nivéer hos gravida kvinnor ligger normalt mellan 0,5 och 1,0%, dvs
nagot hogre én for icke gravida kvinnor och for mén (Longo, 1977). Den
normala koncentrationen av COHb hos ménniskofoster ligger nagot éver
moderns, mellan 0,7 och 2,5% (Longo, 1970).

I princip kan exponering av CO ge effekter pa fostret pa grund av direkt
syreforlust utan en forhéjning av COHDb i fostrets blod. Vid exponering for
hoga CO-halter far som tidigare ndmnts (3.1.2) moderns Hb svérare att
lamna ut sitt O,, vilket minskar syretrycket i blodet i moderkakan och
ddrmed i fostret.
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3.1.6.1 Experimentella djurstudier

Nir Longo och Hill (1977) exponerade havande tackor for 115 mg/m* CO
under 24 timmar dog 5 av 11 foster vid COHb-nivéer i fostren pd 20%. Astrup
(1972) exponerade gravida kaniner oavbrutet under 30 dagar for cirka 100
mg/m* CO (COHb 9-10%). Dédligheten bland de nyfédda ungarna steg med
10% och fodelsevikten sjonk med 11%. Exponering fér 205 mg/m® CO
(16-18% COHDb) gav mer markanta effekter pa dodlighet och fodelsevikt
bland nyfédda. Dessutom hade 3 av 17 ungar missbildade extremiteter.
Gravida ratthonor som under draktighetsperioden exponerats for cirka
100-170 mg/m* CO fodde dock ungar for vilka dodlighet och vikt var
opaverkade (Fechter och Annau, 1977; Garvey och Longo, 1978). Diremot
uppvisade de en minskning av koncentrationen protein (dggviteimne) i
hjérnan.

3.1.6.2 Epidemiologiska undersokningar

Inga omfattande undersokningar pa gravida kvinnor exponerade for laga
nivaer CO i omgivningen har utforts. Diaremot har nyfodda barn till rokande
och icke-rokande modrar jamforts.

Astrup et al. (1972) kartlade rékvanor hos gravida kvinnor i Képenhamn
och métte deras COHb-nivéer. Fodelsevikten var i medeltal 3 225 g hos barn
till icke-rokarna (COHb, medelvirde 0,87%) och 2990 g hos barn till
rokarna (COHb, medelvirde 1,92%). Inga medfédda missbildningar
upptacktes i ndgon av grupperna och inget av spadbarnen dog. Cirka 7 000
gravida kvinnor ingick i en fransk prospektiv studie av rékningens effekter
under graviditet (Goujard et al., 1975). Antalet dodfédda var stérre bland
modrar som rokte dn bland dem som inte rokte, 23,3 mot 9,2 per 1000
fodslar. Denna skillnad berodde till stor del pa att moderkakaavlossning var
betydligt vanligare hos rokarna én icke-rékarna. Aven i en underskning av
prenatal (fore fodelsen) dodlighet i Ontario var fodelsevikt och graviditets-
lingd relaterade till moderns rokvanor (Meyer et al., 1976). Avlossning av
moderkakan 6kade med tobakskonsumtionen utom fér modrar som var
gravida for forsta gangen och som rokte mindre én ett paket cigarretter per
dag.

I en engelsk undersokning analyserades sambandet mellan rékning hos
gravida kvinnor och medfétt hjartfel hos spadbarn (Fedrick et al., 1971).
Foérekomsten av medfott hjartfel hos spadbarn var 50% hogre bland barn till
rokande modrar 4dn bland barn till icke-rokande, 7,3/1 000 respektive
4,7/1 000. Antalet fall med medfodd hjartsjukdom i varje speciell kategori
var dock litet.

3.1.7 Sammanfattning och utvérdering

Kolmonoxid (CO) binds mycket kraftigare dn syre (O,) till hemoglobinet |
(Hb) i blodet, varvid COHDb bildas, vilket medfér forsimrad syretillforsel till
vdvnaderna. Inga svenska undersékningar av COHb-halter i befolkningen
har utférts, men utlandska undersokningar tyder pa att halterna hos
icke-rokare ligger pa omkring 1% och hos rékarna omkring 5% i stider.
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Effekter av exponering for CO har utvarderats pa hjart- och karlsystemet och
centrala nervsystemet samt pa foster, vilka alla ar sdrskilt kénsliga for
syrebrist.

Betraffande hjdrt- och kdrlsystemet har effekter setts vid laga nivaer. I
djurforsok har flodet i hjartat paverkats vid 10% COHb. Vid 6% COHb
stordes hjartkammarrytmen lédttare av elektriska strommar. Grova forand-
ringar i hjartmuskeln har setts vid 16-18% COHDb och fordndringar i
ultrastrukturen (som kan ses i elektromikroskop) vid 8-10% COHb. Pa djur
hos vilka man framkallat hjartinfarkt eller bundit av kranskérlen forvarrade
COHb-nivaer ned till 4,9% syrebristen i hjartmuskeln. Fordndringar som
liknar tidig aderforkalkning har setts i kroppspulsadern efter lang tids
exponering vid 16-18% COHb. Experimentella undersokningar pa patienter
med hjart-, karl-eller lungsjukdomar tyder pa forsamrad syreforsorjnig av
hjirtat under arbete vid COHb-halter ned till 2,7%. Aven den fysiska
arbetsformagan har paverkats hos friska personer vid laga COHb-halter ned
till 2,5%. Sékra epidemiologiska data om effekterna av CO i aktuella halter
saknas.

Experimentella undersokningar pa djur och ménniskor visar saledes att
effekter pa hjdrtat forekommer redan vid nagra procent COHb. Patienter
med nedsatt hjart- eller lungfunktion ér speciellt kinsliga. I princip bor varje
exponering 0ka belastningen pa hjért- och karlsystemet varfor troligen inga
troskelvarden existerar for dessa patienter. Patienter med fordndringar i
kranskarlen som begrénsar tillforseln av blod till hjértat ar troligen en sarskilt
kénslig grupp. I Sverige lider omkring 14 000 personer av allvarlig kdrlkramp
(angina pectoris) (Hagman, 1978).

Effekter pa centrala nervsystemet hos manniskor som exponerats for laga
nivaer CO har studerats med hjélp av psykologiska test. Tolkningen av dessa
data &r svar. Nivaer over 16% COHDbD tycks klart orsaka effekter. Det finns
inga data som tyder pa effekter under 5% COHb.

Betriaffande effekten pa foster har djur som exponerats under sin
dréktighetstid for CO fott ungar med sédnkt fodelsevikt och forhojd dodlighet
under nyfoddhetsperioden vid COHb-halter pa 9-18%. Vid den hogre nivan
har troligen dven frekvensen av missbildningar hos fostren okat. Kvinnor
som roker foder barn med ldgre fodelsevikt dn kvinnor som inte roker.
Vidare dr antalet dodfédda hogre hos rokande modrar @n hos icke-rokande
vilket till stor del beror pa avlossning av moderkakan. Det &r har naturligtvis
osdkert om effekten av rokningen kan tillskrivas exponering for CO.

Sammanfattningsvis ar effekten pa hjartkarlsystemet kritisk. Om kolmonox-
id-hemoglobinhalten halles sa lag att effekter pa dessa organ forhindras,
undvikes ocksa andra ogynnsamma effekter. I savil ett kriteriadokument
utarbetat av en expertgrupp inom WHO (WHO, 1979) som i det svenska
kriteriadokumentet (Rylander och Westerlund, 1981) framhalles att patien-

| ter med kranskarlsjukdom fatt symtom redan vid COHb-virden pa omkring
2,5%. Det papekas vidare att det for sadana riskgrupper sannolikt inte finns
nagot troskelvarde under vilket ingen 6kad risk for ogynnsamma medicinska
effekter foreligger. Samtidigt framhalls att vid mycket laga COHb-vérden
andra stressfaktorer som manniskan utsdtts for kan ha en relativt sett storre
betydelse dn kolmonoxid.
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I WHO-dokumentet gors den vérderingen att kidnsliga personer inte bor
utsdttas for kolmonoxidhalter som medfér COHb-koncentrationer over
2,5%. Detta motsvarar ett 1 timmesvérde vid létt arbete pa ca 35 mg/m? och
ett 8 timmarsviarde pa ca 20 mg/m®. Som riktlinjer for att forhindra att
COHb-virden pa 2,5-3% uppnas, anger WHO 25 ppm (29 mg/m?) for 1
timme och 10 ppm (11,5 mg/m?) f6r 8 timmarsvirde. Detta kan jimforas med
de langtidsmal som en expertkommitté inom WHO (WHO, 1972) tidigare
rekommenderat, namligen 10 mg/m?®som 8 timmarsvirde och 40 mg/m?som 1
timmesvarde.

3.2 Bly!

3.2.1 Anvéndning, spridning och halter

Organiska blyféreningar (tetraalkylbly) har i Sverige sedan ar 1946 satts till
bilmotorbensin for att hoja oktantalet. Tillsammans med ackumulatortill-
verkning ér tillsats av bly till bensin det storsta anvdandningsomradet for bly. I
USA och Storbritannien svarade anvindningen av alkylbly i bensin for
15-20% av totala forbrukningen av bly ar 1979 (ILZRO, 1978-1979).

I Sverige har de senaste 10 aren blyhalten successivt sinkts i bensin.
Forbrukningen 6kade dock, och det totala blyutslappet fran biltrafik var
ofdrandrat fram till ar 1980. Begransningen 0,15 g/l inférdes i januari 1980 for
regularbensin och i juli 1981 for all bensin. Fore sankningen var utslédppet till
foljd av biltrafik omkring 1 500 ton per ar. Efter 1981 beridknas blyutslippet
bli ungefir 600-700 ton per ar, vilket dr omkring hilften av totala
blyutsldppet till luft i Sverige. I tattrafikerade omraden dr bilavgaser den
huvudsakliga blykéllan. Jimfort med industriellt utslapp sker blyutslapp fran
bilar pa lag hojd. Uppvirvling av blyhaltigt gatudamm ér en ytterligare faktor
av betydelse for spridning av bly fran bilar i téttrafikerade omraden.

Blyet tillsdtts i organisk form till bensin. Fran borjan tillsattes tetraetylbly
(Et,Pb) men sedan ar 1960 har tetrametylbly (Me,Pb) anviints i allt hogre
grad och ar i dag den vanligaste tillsatsen. Under forbranningen omvandlas
huvuddelen av alkylblyet till oorganiskt bly. For att férhindra beldggning av
svérloslig blyoxid i motorn tillsatts ocksa etylendiklorid och etylendibromid
vilket resulterar i att blyet overfores till l6sliga blyhalogenider. I luften
omvandlas blyféreningarna vidare och slutprodukterna av avgasbly i luft dr
bly-karbonat, -oxider och -sulfater (Ter Haar och Bayard, 1971; Biggins och
Harrison, 1978). Blyet emitteras (utsldpps) med avgaserna i form av sma
partiklar, av storleksordningen 0,01 u4m. Partiklarna vixer i omgivningsluf-
ten till en storlek av nagra 10-dels um (Harrison och Laxen, 1981). Vidare
avsitts (deponeras) en del av partiklarna i avgasroret och ryckes sedan loss
vid acceleration. Dessa partiklar ar betydligt storre, ofta dver um-storlek.
Chamberlain et al. (1978) uppmitte huvuddelen av blyet pd partiklar
omkring 0,03 um invid en motorvig och pa partiklar mellan 0,2 och 2 um pa

! Avsnittet bygger pa ett kriteriadokument “Halsoeffekter av bly i bensin™ av Agneta
Oskarsson och Per Camner (1983) och en férsta version har utarbetats av Agneta
Oskarsson och Per Camner.
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London-gator. Vid rondeller fanns nédstan hélften av blyet pa partiklar
1,04,2 um.

Avgaspartiklarna, som till en tredjedel bestar av blyforeningar (Ter Haar
et al., 1972), deponeras till omkring 10% inom 30 m fran trafikleden och
resten sprides till de 6vre luftlagren, dar de kan transporteras langa strackor
(Little och Wiffen, 1977). I sodra Sverige hérror troligen en avsevird del av
det luftburna blyet pa landsbygden fran kontinenten (Riihling och Tyler,
1968). Global spridning av bly har konstaterats pa Grénland dér blykoncen-
trationen bestdmts i daterad inlandsis (Murozumi et al., 1969). Den
kraftigaste Okningen i blykoncentration har intraffat i islager efter ar
1940.

Blyhalten i luft i tatorter ar beroende av trafikintensiteten och gatubred-
den. Dygnsmedelvirden under ett par veckors observationstid ar 1979, dvs
fore sankningen av blyhalten i bensin, var pa kraftigt trafikerade gator i
Stockholm 1-2 ug/m® luft och maximala dygnsvirden upp till 5 ug/m’
uppmattes (Bostrom et al., 1982). I andra svenska kommuner uppmaéttes
halter fran 0,1 till 1,5 ug/m?® och maximala dygnsvirden pa cirka 2,5 ug/m®.
Inom Europeiska Gemenskapen (EG) ér halterna nagot hogre dn de
svenska. Enligt métningar 1971-72 i 27 europeiska stdder var dygnsmedel-
virdet per manad i trafikerade storstadsomraden omkring 6,5 ug/m*® med
maximala halter pa 10 ug/m* (WHO, 1977). Mindre stader hade i trafikerade
omraden < 3 ug/m® och i bostadsomraden < 1 ug/m* (WHO, 1977). Vid
tidpunkten fér dessa métningar var den tillatna blyhalten i bensin mellan 0,64
och 0,84 mg/l. Fran ar 1981 tillater EG i sina medlemsldnder en hogsta halt av
0,40 g/l och en ldgsta halt av 0,15 g/l (ILZRO, 1981), vilket sannolikt
inneburit en minskning i luftkoncentrationen av bly i storstdder inom EG. I
USA infordes katalytisk avgasrening pa nya bilar fr o m ar 1973. Da dessa
bilar dr konstruerade for blyfri bensin, har konsumtionen av blyhaltig bensin
sedan dess stadigt minskati USA. Amerikanska naturvardsverket (EPA) har
for USA rekommenderat 1,5 ug/m? som maxvirde under 3 manaders mattid.
Mitningar av blyhalt i Stockholmsluft utférda under 1981 visar pa en

- minskning med cirka 50 % jamfort med halter fran 1979 och 1980. (MHN,
1982.) Detta kan forklaras med sdnkningen i tillaten blyhalt i bensin fran 0,40
till 0,15 g/l som genomfordes under 1980 och 1981.

Vid berdkning av den genomsnittliga halten av bly i luft som en ménniska
inandas per dygn maste hénsyn tas till att ménniskor vistas pa trafikerade
gator endast under en begréinsad del av dygnet. Fa métningar har gjorts av
blykoncentrationen i inomhusluft. En undersokning finns dock redovisad
fran Stockholms innerstad dar jamforelser mellan blykoncentrationen i luft
utomhus och inomhus pa forsta vaningen gjordes vid 11 gator under cirka 2
veckor ar 1979 (MHN, 1981). Blyhalten i inomhusluft var i samtliga fall utom
ettligre dniutomhusluften. Halterna inomhus varierade fran 20 till 100% av
halterna utomhus, med ett genomsnittligt varde pa omkring 40%. I en
engelsk undersokning har blyhalten inne i bil med stingda fonster jamforts
med koncentrationen i omgivande luft vid fard p4 motorvig (Chamberlain et
al., 1978). Halten inne i bilen var omkring 75% av halten utanfor.

Fran mindre dn 0,1% upp till 5% av blyet i bensin slapps ut i form av
organiskt bly (Harrison och Laxen, 1981). Detta bly forekommer i gasform
och till viss del adsorberat till partiklar. Hoga koncentrationer av organiskt
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bly i luft kan férekomma vid bensinstationer. I stockholmsluften utgér det
organiska blyet mindre dn 10% av det totala utom vid bensinstationer
(Laveskog, 1971).

Mindre én 10% av det utsldppta blyet deponeras nira vigkanten (Little
och Wiffen, 1978). Blyhalten i marken avtar snabbt med avstandet fran
viagkanten, och bakgrundsnivadn i markskikt nas inom 50-100 m. Bly i
gatudamm dr en exponeringskélla sédrskilt for sma barn. I storstider ir
koncentrationen av bly i gatudamm tdmligen oberoende av mitplats. I
mindre stader varierar den kraftigt. Matningar fran Lancaster i England visar
att de hogsta halterna, omkring 50 mg bly/g damm, uppmitts vid
bilparkeringar och garageinfarter. I bostadsomraden var halten bly i damm
cirka 1 mg/g (Harrison och Laxen, 1981).

Svdvande blypartiklar kan tvattas ut i luftlagren med hjélp av nederbord
(Harrison och Laxen, 1981). Torr och vat deposition utgér vardera ungefér
hélften av totala blydepositionen. Det blydamm som deponerats pa gator och
skoljts bort med regnvatten kan aterfinnas i vattentikter och i rétslam, som
dr den fasta aterstoden fran vattenreningsprocessen. Eftersom rétslam
ibland anvidndes som godsel kan jordar kontamineras med avgasbly.
Dricksvatten i Sverige innehaller laga halter, vanligen 1-10 xg/l (Stenstrém,
1975; MHN, 1978).

Blyet i Oversta jordlagret ackumuleras (upplagras) och ar betydligt ligre
vid sidan av en ny motorvig jamfort med en gammal med samma
trafikintensitet (Chamberlain ef al., 1978). Bly fran avgaser forekommer i
jord som relativt olosliga féreningar och stannar i markens ytskikt, varvid
halten snabbt avtar med djupet. I sura jordar l6ses bly ut och forekommer
framfor allt komplexbundet pa olika sitt t ex kelerat till organiskt material
som humussyror vilka dr adsorberade pa fasta partiklar (Folkeson, 1976).
Mojligheten for vixter att ta upp bly via rotsystemet ér alltsa liten.

Det &r svart att uppskatta hur stor del av bly i vegetabilier som harror fran
bly i avgaser. Det ar dock klart att vixter nidra vigar kan kontamineras
avsevirt med bly frén avgaser. Deposition av bly ar sérskilt hog pa krusiga
eller hériga blad och frukter. I amerikanska studier anges att blyhalten for
groda ndrmast véagkanten dr 10-20 ganger 6ver bakgrundsvirdet, varav
ungefér hilften kan avlidgsnas genom tvattning med vatten (Smith, 1976;
Little och Wiffen, 1977).

I en svensk studie beridknades blyinnehallet i normalkost genom analys av
fédan under en vecka (Slorach er al., 1982). Det dagliga intaget av bly var
15-45 ug med medelvérdet 27 ug. Mycket lite platburkskonserver ingick i
fodan. Dessa innehaller 5-30 ganger hogre blyhalter 4n motsvarande firsk
féda (Jorhem och Slorach, 1979). De hoga blyhalterna kommer fran
I6dmetallen, som huvudsakligen bestar av bly (Jorhem och Slorach, 1979).
Tillskottet av bly vdntas minska i och med att platburkarna numera ofta
svetsas i stillet for I6des och att andra férpackningsmaterial infores (Slorach
et al., 1982). Schiitz (1979) beriknade det dagliga intaget av bly bland
pensiondrer till 33 ug. Dessa virden ér ligre dn for andra lidnder. I
Storbritannien har rapporterats ett dagligt intag av 70150 «g/dag via fédan
(DHSS, 1980) och i Finland av 66 ug bly/dag (Varo och Koivistoinen,
1980).

Bly i vin har ibland foreslagits som forklaring till hoga PbB-halter. I
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Sverige utfors blyanalys pa viner varje kvartal. Av de 58 olika proverna
analyserade i april 1981 hade 10 blyhalter under detektionsgriansen, 10 ug/l
(personligt meddelande fran Vin- och Spritcentralen). Bland de dvriga var
medelvirdet av blykoncentrationen 80 g/l £70 (standardavvikelse) Hogsta
uppmiitta halten var 400 ug/l. Vinkonsumenter kan saledes ha ett blytillskott
fran vin som kan uppga till motsvarande mangder eller hogre dn fédointaget
vid en konsumtion av en halv flaska vin/dag.

3.2.2 Upptag, vavnadsfordelning och utséndring

3.2.2.1 Upptag

Chamberlain et al. (1978) studerade depositionen i andningsvdgarna av
blypartiklar pa forsokspersoner ute i trafiken vid en blykoncentration av
omkring 2 ug/m?®. Depositionen av bly i andningsvigarna bestimdes genom
att koncentrationen av bly i inandad och utandad luft mittes liksom
andningsvolymen. Vid sidan av en motorvig, ddr partikelstorleken uppmatts
till omkring 0,03 «m, deponerades ca 60% av blyet. Detta 6verensstimmer
vil med laboratorieforsok dar forsokspersoner inandades radioaktivt mérkta
blypartiklar av ungefir samma storlek. Depositionen av avgasbly, nédr
forsokspersonerna befann sig pa stadsgator dar partiklarna var storre, 0,2-2
um, var ca 50%.

Chamberlain et al. (1978) studerade dven borttransporten (clearance) av
bly fran lungan pa forsokspersoner som andats in radioaktivt mérkta
blyaerosoler. Blyaerosoler med partikelstorlekar fran 0,02 um till 0,75 um
anvindes av saval ldttlosliga som svarlosliga blyforeningar. Borttransporten
av de olika blyaerosolerna var mycket lika under de forsta 10 timmarna.
Snabbast borttransport hade aerosoler av blynitrat, som ar en lattloslig
blyforening, och aerosoler med en partikelstorlek av 0,02 um. Efter 60-80
timmar fanns omkring 1% av det ursprungligen deponerade blyet kvar i
lungan. Efter inhalation av aerosoler med storre partikelstorlek (0.05 gxm)
och aerosoler av blyoxid, som dr en svarloslig blyforening, var ca 3% av
deponerat bly kvar i lungan efter 100 timmar. Skillnaden mellan svérlosliga
och littlosliga blyforeningar ér alltsa tamligen liten. Kontinuerlig blodprovs-
tagning visade att i stort sett allt bly i lungan 6verfores till blodet och att
endast en mycket liten del transporteras upp i svalget. Blynivéan i blod nadde
ett maximum omkring 30 timmar efter inhalation, da mangden i blod
utgjorde omkring 60% av den ursprungliga méngden i lungan.

Bly frén avgaser kan na mag-tarmkanalen och absorberas via denna, dels
genom att inandade partiklar transporteras upp med slem-flimmerharstrans-
porten till svalget och nedsviljes, dels genom att blyet kan kontaminera
fodoamnen och vatten. Bly absorberas huvudsakligen i tolvfingertarmen och
blyhalten i kroppen paverkar inte absorptionen, dvs en feed-back-mekanism
(biologisk kontrollmekanism) som begransar absorptionen saknas (Conrad
och Barton, 1978). Losligheten av blyféreningarna har betydelse for
upptaget frdn mag-tarmkanalen. Till viss del I6ses dven svarlosliga blysalter
ut i den sura magsaften. Upptaget av bly fran mag-tarmkanalen varierar
avsevirt. Det procentuella upptaget varierar med dosens storlek och Aungst
et al. (1981) rapporterade att absorptionen av bly frdn mag-tarmkanalen hos
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rattor var 42% vid dosen 1 mg/kg och 2% vid dosen 100 mg/kg. Balansstudier
hos ménniska tyder pé att omkring 10% av blyet i fédan absorberas (WHO,
1977). Djurférsok har visat att absorptionen paverkas av néringsstatus
(Barltrop, 1979). Lagt mineral- och hogt lipidinnehéll i kosten Okade
absorptionen av bly fran mag-tarmkanalen.

Upptaget av radioaktivt bly fran mag-tarmkanalen hos férsokspersoner
studerades av Chamberlain et al. (1978). Upptaget av l6sliga och svérlosliga
blyféreningar, tillforda saval vid fasta som tillsammans med féda, varierade
mellan 2% och 65% 5 dagar efter intaget. Littlosligt blysalt (PbCl,)
absorberades till 45% (medelvirde) vid fasta och till 7% vid intag med foda.
Mer léttlosligt bly dn svarlosligt (PbS) togs upp vid fasta, men vid intag med
foda var skillnaden liten. Chamberlain ef al. (1978) fann att upptaget av
avgasbly via mag-tarmkanalen liknande upptaget for 16sliga blyféreningar
med betydligt hogre upptag vid fasta. Dessa data dverensstimmer vil med
vad som rapporterats av Wetherill et al. (1974), vilket citerats av Nordberg
(1976). Hér anges att absorptionen av bly hos fastande personer kan vara upp
till 50% medan icke-fastande absorberar 6-14%.

3.2.2.2 Viivnadsfordelning

Upptaget av bly till blod efter intag av bly genom munnen (peroral
absorption) liknar det vid inhalation eller intravends injektion (insprutning i
en ven) (Chamberlain ef al., 1978). Inom 1-2 dygn kommer, oberoende av
tillférselsittet, ca 50% av den absorberade dosen att aterfinnas i blodet.
Efter peroralt intag av 16sligt PbCl, ar upptaget nagot férdréjt jamfort med
inhalation av svarlosligt PbO, men samma procentuella upptag erhalles efter
4-5 timmar. D& svarlosligt PbS tas in tillsammans med foda ar upptaget
ytterligare férdrojt och motsvarande niva i blod uppnas forst efter 24 timmar
(Chamberlain et al., 1978).

Upptaget av bly fran mag-tarmkanalen eller lungan sker till plasma,
varifran det snabbt fordelas till roda blodkroppar, ben och andra vivnader.
Omkring 95% av blyet i blod 4r bundet till réda blodkroppar, huvudsakligen
till det réda blodférgamnet hemoglobin (Ong och Lee, 1980). Blyet i kroppen
kan delas upp i en rorlig och en bunden fraktion. Den rorliga bestar av bly i
blod, mjukvivnader och en liten del av blyet i ben. Den bundna fraktionen,
som totalt dr ungefar 90% av kroppens totala blyinnehall, finns i skelett och
tinder (WHO, 1980). Vid kontinuerlig blyexponering byggs blyhalten i ben
upp. Av mjukvédvnaderna har njure och lever de hogsta blyhalterna. Den
biologiska halveringstiden for bly har beriknats till ca 34 veckor i blod och
mjukvédvnader och ca 5 ar i ben (Chamberlain et al., 1978; Schiitz et al.,
1981).

I forsok pd réttor har visats att upptaget av bly i hjirnan kraftigt kan
péverkas av tillforsel av andra d&mnen (Oskarsson, 1983). Dietylditiokarba-
mat (DDTC) ér en kemikalie som anvinds vid gummitillverkning och aktiv
metabolit av Antabus, ett likemedel f6r alkoholavvinjning. D4 detta dmne
tillfors rattor 6kar halten bly i hjérnan markant. Troligen bildas ett fettlosligt
komplex dér bly 4r bundet till svavelgrupper pi DDTC, och detta komplex
kan betydligt lattare an fritt bly transporteras 6ver blod-hjirnbarriiren.
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3.2.2.3 Utsondring

Bly elimineras frdn kroppen via urin och feces (avforing). Till feces kommer
blyet fran blod, antingen via gallan eller genom transport ver tarmslemhin-
nan direkt fran blodet. Storsta delen av bly i feces utgores emellertid av
icke-absorberat bly. Utséndring via svett, hud, har, naglar o d &r av lit:n
betydelse.

Chamberlain et al. (1978) mitte utsondringen av radioaktivt bly hos
forsokspersoner de forsta 14 dagarna efter inhalationen. Efter tredje dagzn
utsondrades storre delen via urin. Utsondringen av radioaktivt bly maties
ocksa hos forsokspersoner som injicerats intravendst med **PbCl,. Oavstt
om bly absorberats via inhalation eller oralt intag, utsondrades det pa
liknande sitt som efter intravends injektion. Utsondringen efter injektion
var i medeltal 0,83% av dosen via urin och 0,41% av dosen via feces per dag
under 14 dagar efter injektionen.

3.2.2.4 Organiskt bly

Data angéende upptag, metabolism och utséndring av organiskt bly ar
begrinsade. Till skillnad fran oorganiskt bly ar tetraetylbly (Et,Pb) cch
tetrametylbly (Me,Pb) flyktiga och fettlosliga foreningar och tas frimst upp
via andningsvigarna. Absorptionen ar snabb och sé gott som fullstindig fran
lungorna. Aven absorption frén huden ér betydande.

Tetraalkylbly metaboliseras med hjilp av det inducerbara metaboliska
enzymsystemet till trialkylbly. Detta sker framst i levern men troligen ocksd i
hjarnan och njuren (Grandjean och Nielsen, 1979). Trialkylbly orsakar de
toxiska effekterna efter tillférsel av tetraalkylbly. Fortsatt metabolism av
trialkylbly 4r langsam men leder sa smaningom till att oorganiskt bly bildas.
Me,Pb ir mindre toxiskt 4n Et,Pb pa grund av lingsammare metabolism till
trialkylformen (Cremer, 1965).

Blyhalten i blod avspeglar inte absorptionen av organiskt bly lika bra som
oorganiskt. Totala halten bly i blod 4r som regel lag efter forgiftning med
tetraalkylbly.

Utsondringen av bly i urin 6kar vid forgiftning med tetraalkylbly. I
forgiftningsfall med dodlig utgang har urinutséndringen varit upp till 1 000 ug
Pb/l, vilket 4r mer dn efter forgiftning med oorganiskt bly (Grandjean och
Nielsen, 1979).

3.2.3 Effekter pa olika organsystem

3.2.3.1 Effekter pa blodbildande organ

Effekter av forhojd blyabsorption visar sig forst i benmérgen genom
paverkan pa syntesen av det roda blodfirgamnet hem. Effekterna pa
hemsyntesen (bildandet av hem) ér vl undersokta och kan anvdndas for
diagnos av forhojd blyexponering (Sassa, 1978; Lubran, 1980). Hem bildas
fran glycin och succinat och efter ett antal mellanprodukter leder syntesen
fram till protoporfyrin IX, som efter inkorporering av jérn bildar hem (figur
Bl
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Bly péverkar hemsyntesen i flera olika steg (figur 3:1). Det for bly
kédnsligaste steget ar vid bildandet av porfobilinogen-ringen fran tva
molekyler d-aminolevulinsyra, ALA, vilket katalyseras av enzYmet 0-
aminolevulinsyradehydratas, ALAD. Bly hidmmar aktiviteten av ALAD
vilket resulterar i en 6kad urinutsondring och férhéjd plasmaniva av ALA.
Bly interfererar ocksa i det sista steget i hemsyntesen, da jarn inkorporeras i
hemstrukturen, vilket sker med hjélp av enzymet ferrokelatas. Ferrokelatas
hdmmas och som resultat ses en upplagring av protoporfyrin IX (PROTO) i
roda blodkroppar. Den totala effekten av bly innebdr en minskning i
bildningen av hem vilket leder till att d-aminolevulinsyrasyntetas, ALAS,
enzymet i det forsta syntessteget, stimuleras och syntesen av ALA okar
ddrmed. Detta innebir en ytterligare 6kning av urinutséndringen av ALA.
Hémning av 6-ALAD intraffar vid sa ldga virden av bly i blod (PbB) som 10
ug/100 ml blod (Nordman, 1975). Forhojd urinutséndring av ALA ar
miérkbar vid 40 ug/100 ml. Ocksa upplagringen av protoporfyrin IX,
PROTO, i roda blodkroppar (erytrocyter) ér en tidig effekt. Det fria
PROTO som finns i erytrocyter vid blyexponering har visats binda zink och
foreligger som komplexet zink-protoporfyrin, Zn-PROTO. Komplexet ir
fluorescerande och kan snabbt och enkelt mitas direkt i en droppe blod
(Lamola och Yamane, 1974). Métbar upplagring av PROTO i erytrocyter
intréffar vid PbB-halter av 2030 £g/100 ml hos kvinnor och vid 25-35 g/100

Figur 3:1 Hemsyntesen
och inverkan av bly pd
denna
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ml hos méin (Roels et al., 1975; Zielhuis, 1975). I vissa undersokningar mites
totala halten fria protoporfyriner i erytrocyter (FEP), som till 90% bestar av
protoporfyrin IX (WHO, 1977). Piomelli et al. (1982) fann att FEP var
forhojt hos storstadsbarn vid PbB-halter 6ver 15 xg/100 ml.

Trots hdmning av vissa steg i bildningen av hem och utsondring av
mellanprodukter dr hemoglobinhalten i blodet normal dven vid relativt hog
blyexponering, vilket tyder pa att det finns en reservkapacitet i hemsyntesen
(WHO, 1977). Baker et al. (1979) fann anemi (< 14,0 g Hb/100 ml) hos 14%
av en grupp blyexponerade arbetare med PbB-halter pa 60-80 wg/100 ml.
Barn tycks vara kénsligare dn vuxna och anemi kan forekomma vid sa laga
PbB-halter som 40 xg/100 ml (Betts et al., 1973; WHO, 1977). Roels et al.
(1976) fann normal hemoglobinhalt hos en grupp barn boende nira ett
smiltverk (medelvirdet av PbB var 30 #g/100 ml). Didremot hade dessa barn
signifikant 6kad FEP.

Den himmade aktiviteten av  ALAD bedoms inte medféra nagra
hilsoeffekter, medan den 6kade utsondringen av ALA troligen avspeglar en
nedsatt fysiologisk funktion. Okad halt FEP i réda blodkroppar tolkas pé
samma sitt som 6kad utsondring av ALA men anses vara ett matt med storre
fysiologisk relevans, da det indikerar en skada i mitokondriefunktionen
(EPA, 1977).

3.2.3.2 Effekter pd centrala och perifera nervsystemet

Hoga doser av bly kan skada det centrala nervsystemet (CNS) och i allvarliga
fall ge skador pa hjarnvdvnad (encephalopati). Skadorna kan vara kvarsta-
ende efter att symtomen foérsvunnit och bl a paverka den mentala utveck-
lingen hos barn. Skador p& hjirnvdvnad har intrdffat hos barn, da
PbB-halterna har varit 6ver 60 ug/100 ml (NAS, 1972). Lagre exponering hos
barn kan ge neuropsykologiska storningar, t ex beteendestorningar, inlér-
nings- och koncentrationssvérigheter. CNS-paverkan hos barn har visats
med hjilp av elektroencefalografi (EEG) och relaterats till PbB-halten. Otto
et al. (1981) rapporterade en dosrelaterad effekt inom PbB-omradet 7-60
1g/100 ml. Effekter pa CNS hos barn finns narmare redogjort for i avsnitten
3.2.5 och 3.2.6. Neuropsykologiska effekter hos vuxna av blyexponering i
relativt ldga doser har studerats i ett fatal undersokningar. Agrell et al. (1981)
fann vid PbB-halter omkring 50 «g/100 ml en prestationsforsimring i
psykologiska test och en overfrekvens av neuropsykiatriska symtom som
tyder pa effekt pa CNS hos langvarigt blyexponerade arbetare. Det perifera
nervsystemet péverkas ocksa vid blyforgiftning. Ett klassiskt tecken vid
forgiftning dr svaghet i de mest anvdnda muskelgrupperna, t ex i handleden,
pga forlamning av nerverna till dessa muskler. Skadan utmirkes av
degeneration av myelinskidan som omger nervtradarna. I djurforsok har
visats att hoga doser bly akut dven ger degeneration av nervfibrer (Thomas,
1980). Seppaildinen och Hernberg (1980) undersokte nervfunktionen hos en
grupp blyexponerade arbetare och fann ett samband mellan 6kad PbB-halt
och nedsatt nervledningshastighet, vilket var mest mérkbart for medianner-
ven. I en annan studie av nyanstallda batteriarbetare rapporterades nedsatt
nervledningshastighet efter ett ars arbete i den grupp av arbetare dar
PbB-halten var 6ver 30 ©«g/100 ml (Seppéldinen och Hernberg, 1982).
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Verkningsmekanismer

Den exakta verkningsmekanismen for effekten av bly pA CNS ir inte kénd.
Forsok med djur har visat att bly paverkar neurokemiska forlopp pa flera
olika nivaer. Tre transmittorsystem (system fér 6verforing av nervimpulser)
péverkas av bly, namligen de dar acetylkolin, katekolaminer och gamma-
amino- smorsyra (GABA) ér transmittorsubstanser. Frigérandet eller
syntesen av acetylkolin hdmmas i savil det perifera som centrala nervsyste-
metav bly (Silbergeld, 1982). En 6kad omsittning av katekolaminer har setts
efter blyexponering. Blyexponering av réttor har lett till minskat upptag och
minskat frigorande av GABA, liksom 6kad kiénslighet hos GABA-
receptorer (Silbergeld, 1982). En annan teori, dér bly indirekt paverkar
GABA-receptorer, har framlagts av Miiller och Snyder (1977). Enligt denna
kan d-aminolevulinsyra ersitta GABA som transmittorsubstans och stora
neurotransmissionen. Den totala halten d-aminolevulinsyra i kroppen &r
6kad efter blyexponering pa grund av himmad aktivitet av d-aminolevulin-
syradehydratas.

Vissa effekter av bly kan forklaras genom likheten mellan bly och kalcium
och att bly konkurrerar ut kalcium. S& kan tex effekten av bly pa
friséttningen av acetylkolin motverkas genom hojd koncentration av kalcium
(Silbergeld, 1982). Att bly binds till sulfhydrylgrupper skulle ocksa kunna
forklara varfor vissa enzym rika pa sulfhydrylgrupper hammas av bly.

Bly paverkar ocksa cellernas energiproduktion genom att himma mito-
kondrierespirationen. Bull er al. (1975) rapporterade en himning i den
kaliumstimulerade mitokondrierespirationen i ratthjiarnor vid en PbB-halt
pa 70 ug/100 ml.

Det har diskuterats huruvida bly indirekt kan ge effekter pA CNS genom
att pdverka blod-hjirnbarridren och dédrmed foérindra transporten av
essentiella (nodvéindiga) dmnen till hjédrnan. Michaelson och Bradbury
(1982) fann dock att rattor som fatt bly i dricksvattnet och hade PbB-halter pa
55 1g/100 ml inte visade nagon skillnad i transport av kolin och tyrosin till
hjérnan jamfort med kontrolldjur.

3.2.3.3 Ovriga effekter

Exponering for bly i hoga doser kan leda till storningar i funktionen av
mag-tarmkanalen och kolik 4r ett vanligt symtom pa akut forgiftning.

Blyexponering i hoga doser kan ge upphov till skador pa njuren med ékad
urinutsondring av aminosyror, glykos och fosfat som féljd (Fanconissyn-
drom) (Goyer, 1982). Langvarig exponering kan ge kroniska njurskador med
bindvdvsomvandling och kirlviggsférindringar i njuren (Choie och Richter,
1980).

Det finns resultat som tyder pa att bly paverkar immunforsvaret. I
djurforsok har visats att framfor allt antikroppsbildningen hammas av bly i
ldga koncentrationer (Koller, 1980).

Motsdgande uppgifter finns angédende sambandet mellan blyexponering
och hogt blodtryck/hjart-kérlsjukdomar (EPA, 1977). Positivt samband har
rapporteratsi tidiga studier, da exponeringen var mycket hég och PbB-halter
6ver 80 ug/m* var vanliga. Cramer och Dahlberg (1966) studerade
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blodtrycket hos blyexponerade arbetare och fann ingen dosrelaterad skillnad
i blodtryck. Revis et al. (1981) fann dock att bly i vattnet (0,8 ppm) gav
upphov till kirlférandringar och hogt blodtryck hos duvor. Denna effekt
forstiarktes om magnesium (30 ppm) samtidigt tillférdes. Det dr oklart om
effekterna pa blodtrycket beror pé en direkt verkan av bly pa blodkirl eller
om de &r indirekta och beror pa njurskada.

I ildre litteratur beskrivs teratogena (fosterskadande) effekter av bly.
Kvinnor inom blyindustrin fick okat antal missfall i tidig och sen graviditet
(EPA, 1977). Ett 6kat antal spontana aborter bland kvinnor som arbetar pa
eller bor i nirheten av Ronnskirsverken, dar stora mangder bly och arsenik,
men dven bl a krom och kadmium hanteras, rapporterades av Nordstrom et
al. (1978a). Dessa forfattare fann ocksa ldgre fodelsevikt hos barn till
personer som var anstallda pa eller som bodde i ndrheten av Rénnskérsver-
ken (Nordstrom et al., 1978b). Forhojd blyhalt har ocksa satts i samband med
for tidig fodsel och for tidig fostervattenavgang. Fahim er al. (1976) fann en
okad frekvens av dessa tva forlossningskomplikationer bland kvinnor i ett
blygruvdistrikt jaimfort med kvinnor fran ett omrade utan blyindustri.
PbB-halterna hos kvinnorna med forlossningskomplikationer angavs till
25-30 ug/100 ml. Dock saknas kvalitetskontroll av PbB-analyserna, vilket
ocksé ér fallet med en uppfoljande studie utford av Angell och Lavery (1982).
I den senare studien var inte for tidig fodsel eller for tidig fostervattenavgéng
forknippad med férhojd PbB-halt hos modern. PbB-halterna var laga,
omkring 10 «g/100 ml, bade i gruppen av kvinnor med normala fodslar och
bland kvinnor med forlossningskomplikationer. Aven reproduktionsforma-
gan hos mén misstdnks kunna paverkas av hog blyexponering. Minskad
produktion av spermier och en mindre andel livsdugliga spermier har
rapporterats efter langvarig blyexponering vid PbB-halter omkring 50-75
1g/100 ml (Lancranjan et al., 1975). Djurforsok har visat att bly hammar
implantation av det befruktade dgget i livmoderslemhinnan (Wide, 1982,
skall publiceras).

De genetiska riskerna vid blyexponering ér ofullstindigt utredda. Kro-
mosomférandringar (fordndringar i arvsmassan) i perifera lymfocyter (ett
slags vita blodkroppar) hos blyexponerade arbetare har rapporterats i flera
undersokningar dir PbB-halterna varierat fran 10 till 100 ug/m’® (IARC,
1980). Andra undersokningar har emellertid inte kunnat pavisa kromosom-
fordndringar vid PbB-halter fran 4 till 50 xg/100 ml (IARC, 1980). En
anledning till de motsigelsefulla resultaten kan vara samtidig exponering for
andra och eventuellt mer potenta mutagener (framkallare av férdndringar i
arvsmassan) i arbetslivet (Gerber et al., 1980). Kromosomférdndringar hos
blyarbetare (PbB-halter 17-35 ug/100 ml) studerades av Beckman et al.
(1982). De fann att skillnaden i frekvensen kromosomforédndringar hos
arbetarna inte kan forklaras av forandringar i blyexponeringen. Forsok med
apor har visat att kalciumbrist kan hoja den mutagena effekten av bly
(Deknudt et al., 1977).

Vissa blyfoéreningar framkallar tumorer hos flera djurarter. Blyacetat och
blyfosfat ger maligna (elakartade) njurtumorer hos rattor efter tillforsel via
foda eller vatten (IARC, 1980; Kazantzis, 1981). Dessa féreningar dr de enda
metallféreningar som i djurexperiment framkallat tumorer efter peroral
tillférsel. Epidemiologiska undersokningar har gett oklara resultat angédende
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sambandet mellan exponering for bly och cancerfrekvens. Cooper och
Gaffey (1975) och Cooper (1976) undersokte blyexponerade arbetare fran
sméltverk och batterifabrik och fann forst en férhojd frekvens cancer i
andningsvagar och mag-tarmkanal. Vid en uppf6ljning fem ar senare kunde
den okade cancerfrekvensen inte verifieras. IARC (1980) rekommenderar
att blyacetat och blyfosfat pga djurexperimentella data ska betraktas som
cancerogener (cancerframkallande) for méanniska. Doserna av bly i djurex-
perimenten var dock mycket hoga jamfort med de méanniskan utsitts for
(Doll och Peto, 1981).

3.2.3.4 Effekter av organiskt bly

Hjédrnan ar det mest kédnsliga organet. Vanliga symtom vid akut exponering
for mycket hoga halter dr somnsvarigheter, illamaende, depression, oro,
forvirring och minnessvarigheter. Trots den hoga toxiciteten och den
langvariga, utbredda anvdndningen av alkylbly har endast omkring 100
forgiftningsfall med dodlig utgang rapporterats for tetraalkylbly (Et,Pb). For
tetrametylbly (Me,Pb) har inget fall med dodlig utgang rapporterats
(Grandjean och Nielsen, 1979). Efter de akuta symtomen f6ljer en tillféllig
forbattring av tillstandet. Timmar eller dagar senare kan allvarliga symtom
upptrdada, sasom mani (sjuklig upprymdhet), kramper, sinnesforvirring,
feber och medvetsloéshet. Mentala stérningar kvarstar ofta hos de patienter
som tillfrisknar.

De flesta fall av kronisk forgiftning har orsakats av bensinsniffning.
Symtomen pé kronisk alkylblyforgiftning, den s k Et,Pb-triaden, dr lagt
blodtryck, langsam hjartverksamhet och sidnkt kroppstemperatur, troligen
framkallat av pdverkan pa hypotalamus (en del av mellanhjirnan) (Ermakov
och Murashow, 1969; citerad av Grandjean och Nielsen, 1979)). EEG kan
vara onormalt upp till ett ar efter avslutad forgiftning med alkylbly.

De mutagena och teratogena effekterna av organiskt bly ar ofullstandigt
utredda. Et,Pb* och Me,Pb* 6kar antal storningar i mitosen (celldelnings-
processen) i lokskott (Allium sepa) i koncentrationer mellan 10~och 107 M
(Ahlberg et al., 1972). Experiment pa bananfluga med Et,Pb* har visat ett
okat antal kromatidbrott (forandringar i arvsmassan) (Ahlberg et al., 1972).
Diaremot har forsok med dominant letaltest inte visat mutagen effekt av
Et,Pb hos moss (Kennedy et al., 1971, 1975). Okad frekvens av en viss sorts
tumorer, lymfom, sags hos djur som behandlats med Et,Pb (Epstein och
Mantel, 1968). I en undersokning pa ménniskor var cancerfrekvensen 153
Et,Pb-arbetare som foljdes under 20 ar (Robinson, 1976). Studien omfattade
dock inte arbetare som av nagon anledning (sjukdom eller pension) slutade
sin anstdllning och resultaten dr darfor osakra. IARC (1980) kunde pga brist
pé data inte utvdrdera cancerogeniciteten av organiskt bly.

I ett forsok med dréktiga rattor gav exponering for Et,Pb, Me,Pb eller
Me,PbCl 6kat antal missbildningar av foster, tillvixthamning och storningar i
benbildningen. Dessa effekter intraffade vid doser som gav toxiska symtom
hos modern och tyder darfor knappast pa en direkt fosterskadande verkan
(McClain och Becker, 1972). Vid ldgre doser har inga teratogena effekter
rapporterats. Dosen 1,5 mg Et,Pb*/kg gav inte upphov till forhojd
fosterdodlighet (Odenbro och Kihlstrom, 1977).
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Figur 3:2 Blyhalt i blod
(medianvirde och 90-
percentil) hos ldrare i
nio olika storstdder samt
hos en slumpvis utvald
grupp boende i Stock-
holm. (Vahter, 1982)

3.2.4 Bly i blod (PbB)

Halten bly i blod (PbB) anvinds allmant som ett matt pa kontinuerlig
exponering for bly. Den kan relateras saval till dosen, t ex luftkoncentration
av bly, som till effekten, t ex paverkan pa vissa steg i hemsyntesen eller
intelligenskvot. PbB avspeglar en dynamisk jamvikt mellan absorption,
retention och utsondring (WHO, 1980). Om kroppen innehaller hog halt bly,
ger detta ett relativt stort tillskott till PbB. Vid en fordndring av
blyexponeringen, tex efter start av yrkesmdssig exponering, drojer det
omkring tva manader innan PbB ritt avspeglar de nya absorptionsforhallan-
dena (WHO, 1980). Halveringstiden for bly i blod dr omkring 3-4 veckor
(Chamberlain et al., 1978; Schiitz et al., 1981 ).

3.2.4.1 Nivaer i befolkningen

I detta avsnitt behandlas huvudsakligen PbB-halter hos vuxna. Avsnitt 3.2.5
tar specifikt upp bly hos barn.

I ett UNEP/WHO-program samordnat fran Statens Miljomedicinska
Laboratorium och Hygieniska Institutionen, Karolinska Institutet, jaimfor-
des PbB-halter hos befolkningsgrupper i nio olika linder (Vahter, 1982;
Friberg och Vahter, 1983). Analyserna har utforts i respektive land med
kvalitetskontroll. Kvalitetskontrollen innebar dels kontroll av kontamine-
ring vid provtagning och fore analys samt dels kontroll vid sjdlva analysen.
Eftersom flertalet tidigare studier av PbB-halter saknar kvalitetskontroll dr
det svért att dra slutsatser angdende fordndring av PbB-halter i och med
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bilismens utbredning. I UNEP/WHO-projektet jamfordes PbB-halter hos
larare i nio olika ldnder av olika industrialiseringsgrad. Sverige, som deltog
utanfor programmet, hade dock en slumpvis utvald befolkningsgrupp. Som
framgar av figur 3:2 uppmittes de hogsta halterna i Mexico City, dar
medianvardet hos mén var 26 ug/100 ml och 90% hade halter under 39 1g/100
ml. De lédgsta halterna uppmaittes i Tokyo, Peking, Stockholm, Baltimore
och Tel Aviv, dir medianvdardena ej 6verskred 10 x«g/100 ml och 90% av
védrdena var ldgre dn 15 ug/100 ml. Faktorer som kan ha betydelse for de stora
skillnaderna i PbB-halter dr industrialiseringsgrad, mat- och dryckesvanor,
anvandningen av bly i bensin (Vahter, 1982). Som forklaring till de hoga
PbB-halterna i Mexico City féreslogs den hoga tillsatsen av bly i bensin (0,9
g/l) och den hoga trafiktdtheten. I Japan anvéinds blyfri bensin i bilar
tillverkade efter ar 1975, vilket skulle kunna forklara de laga PbB-halterna i
Tokyo trots den hoga trafiktitheten. Studien visar ocksa att kvinnor har
nagot ldgre PbB-halter d4n méan (figur 3:2). Rokning resulterar i hogre
PbB-halter, av storleksordningen 1 xg/100 ml (Vahter, 1982).

Inom Europeiska Gemenskapen undersoktes PbB-halter hos den allmén-
na befolkningen i europeiska storstdder med mer dn 500 000 innevanare i
innerstadsomradet (figur 3:3) (Berlin, 1982). Kvalitetskontroll ingick i
undersokningen. For méan ligger samtliga varden over 10 x«g/100 ml och
Italien uppvisar de hogsta halterna, 20 xg/100 ml for Rom. Medianvardet av
samtliga personer dr 13 ug/100 ml. Drygt 2% 6verskrider 30 ug och 1% (184
personer) overskrider 35 x«g/100 ml. Kvinnor har som regel 2-5 xg/100 ml
lagre PbB-halter én man (CEC, 1981).

Vid SML utférdes i anslutning till UNEP/WHO-studien en undersokning
over PbB-halter hos Stockolmsinnevanare (Elinder et al., 1983), som
indelades i grupperna hogdos-, lagdosexponerade och slumpvis utvalda. Som

Figur 3:3 Blyhalt i blod
(medianvirde och 90-
percentil) hos befolkning
i europeiska storstider.

(Berlin, 1982)
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hogdosexponerade definierades personer som bodde vid gator vars CO-halt
uppgick till eller éverskred WHO'’s riktvdarde, som ar 10 mg/m® (8-
timmarsmedelvirde) (for vidare detaljer se undersokning angaende besviirs-
reaktioner). Den ldgdosexponerade gruppen utgjordes av personer som
bodde vid gator med mindre dn 2 000 fordon/dygn. Har tas enbart hédnsyn till
halter i utomhusluften i boendemiljén. Stora variationer i exponering kan
naturligtvis forekomma i de 6vriga miljoer personer vistas i. Tabell 3:3 visar
att PbB-halterna dr genomgéaende mycket laga och att personer i hogdos-
omraden har en nagot hogre PbB-halt jimfort med lagdosomraden.
Skillnaden dr emellertid inte statistiskt signifikant. PbB-halten hos en grupp
personer bosatta i Viasteras mattes ocksa och halterna ligger strax under
lagdoshalterna i Stockholm. Kvinnor hade ldgre PbB-halt én man. Médn som
rokte 1-10, 11-20 och mer én 20 cigarretter/dag hade respektive 7,2, 8,5 och
10,7 ug/100 ml blod. Det fanns ocksa ett tydligt samband mellan alkohol-
konsumtion och PbB-halt.

En engelsk undersokning omfattande ndra 8 000 mén rapporterade ocksa
korrelation mellan PbB-halter och cigarrettrokning och en dnnu tydligare
korrelation mellan PbB-halter och alkoholkonsumtion (Shaper et al., 1982).
Medelvirdena av PbB varierade fran 12,2 x4g/100 ml for icke-rokare och
sporadiska alkoholkonsumenter till 17,6 £g/100 ml f6r mén som rokte mer én
20 cigarretter per dag och drack mer &n 6 drinkar per dag.

Det ar svart att bestdimma en “'naturlig” PbB-halt, dvs en halt som inte
paverkats av ménsklig aktivitet eftersom bly sprids globalt. Den ldgsta halten
PbB som rapporterats i en studie med kvalitetskontroll ar fran Himalayas
bergstrakter i Nepal, ddr ingen industriell verksamhet eller biltrafik
forekommer (Piomelli ez al., 1980). Luftkoncentrationen av bly var under
detektionsgriansen, 0,004 ug/m’. Det geometriska medelvirdet hos 103
personer av befolkningen dar var 3,4 ug/100 ml (3,8 ©g/100 ml hos mén, 2,9
1g/100 ml hos kvinnor och 3,5 ug/100 ml hos barn. I en undersokning pa
landsbygdsbarn fran Papua Nya Guinea var medelvérdet pa PbB 5,2 1g/100
ml (Poole et al., 1980).

Tabell 3.3 PbB (ug/100 ml) hos vuxna i Stockholm och Visteras. I Stockholm hade
indelning gjorts i hogdos-, 1dgdosexponerade och slumpvis utvalda

Medianvirde

Min Kvinnor Samtliga

Stockholm

Hogdos 9,3 6,4 7,6
Antal personer 48 63 111
Lagdos 7,8 5,9 6,8
Antal personer 49 51 100
Slumpmassigt valda 8.5 6,5 73
Antal personer 104 108 212
Visterds

Slumpmassigt valda T 4,5 6,3

Antal personer 25 25 50
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3.2.4.2 Samband mellan bly i luft och PbB

Chamberlain et al. (1975) satte radioaktivt mérkt tetraetylbly till bensin.
Sedan forsokspersoner inandats avgaserna fran en bilmotor undersoktes hur
blyet deponerades i lungan, hur mycket som togs upp i blodet och hur lang
den biologiska halveringstiden i blodet var. Pa grundval av dessa undersok-
ningar berédknades sedan sambandet mellan kontinuerligt tillford halt i luft
och halten i blod. Detta samband, uttryckt som

okningen av PbB (ug/100 ml)

okningen av koncentrationen bly i luft (ug/m?),

berdknades till omkring 1, dvs en 6kning av koncentrationen bly i luft med 1
ug/m® innebdr en 6kning av PbB-halten med 1 ug/100 ml. Berikningen
grundades pa att 35% av det inhalerade blyet deponeras i lungan, att 50% av
detta bly tas upp till blodet och att den biologiska halveringstiden i blod ar 16
dagar. Senare bestamde Chamberlain et al. (1978) depositionen i lungan av
bly hos forsokspersoner till omkring 50% i stadstrafik. Upptaget av
radioaktivt bly till blod fran det bly som deponerats i lungan bestdmdes till
55%. Den biologiska halveringstiden i blod bestdmdes till 18 dagar efter
intravenos injektion av radioaktivt bly (***Pb). Dessa omvirderingar gav till
resultat en dubblering av a-vérdet, dvs en 6kning av luftkoncentration bly
med 1 ug/m?® 6kar PbB-virdet med 2 ug/100 ml.

Chamberlain er al. (1978) testade sin modell pa andra studier, dir
forsokspersoner inandats luftburna partiklar av blyoxid framstéllda genom
forbranning av tetraetylbly (Kehoe, 1961, 1966; Griffin et al., 1975).
Medelvirdet for a i dessa undersokningar varierade mellan 1 och 2.

Aven i epidemiologiska undersokningar har a-virdet bestimts. Tsuchiya
etal. (1975) relaterade blyhalten i luft (PbA) till PbB hos poliser i Tokyo och
fann ett a-virde pa 2,4. Forfattarna var emellertid tveksamma om
orsakssambandet och foreslog att hoga PbA-halter skulle kunna vara
forknippade med déliga sociala och hygieniska forhallanden, vilket skulle
kunna vara forklaringen till forh6jda PbB-halter. Kvalitetskontroll redovi-
sades ej.

Ovan har sambandet mellan PbA och PbB behandlats som om det vore
linjart, vilket dock ej dr fallet. Hammond et al. (1981) har i en analys av data
fran flera undersokningar visat hur a-véirdet minskar da blyhalten i luft dkar.
Det virde for a pa omkring 2 som Chamberlain et al. (1978) foreslog for
normalpersoner i omgivningsluft kan stimma vidl med Hammonds berik-
ningar for blykoncentrationer i luft lagre dn 10 ug/m?.

3.2.4.3 Samband mellan blyhalt i bensin och bly i blod

Undersokningar har utforts dar man f6ljt PbB under en period dé hogsta
tilllatna blyhalten i bensin sinkts och i studier dér man tillsatt en speciell
blyisotop till bensinen. Sadana undersékningar kan ge en uppfattning om hur
stor del av PbB som ursprungligen kommer fréan bilavgaser, oavsett om det
andats in eller intagits via mag-tarmkanalen.

I Visttyskland sdnktes den 1 januari 1976 den tillatna blyhalten i bensin
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Figur 3:4 Mdngden bly
anvand vid bensintill-
verkning och medelvdr-
det av PbB under tiden
februari 1976 — februari
1980 i USA. (MMWR,
1982)

fran 0,4 till 0,15 g/l. Férandringar i koncentrationer av bly i luft och blod
studerades under tiden 1975 till 1978 (Sinn, 1980 och 1981). Sdnkningen av
blyhalten i omgivningsluften var 2,5 ug/m?* (80%) i tattrafikerade omraden
och 0,3 ug/m? (46%) i stadsomraden utanfor tdttrafikerad zon. Blodprover
togs pa omkring 300 personer som bodde eller arbetade i téttrafikerat
omrade i Frankfurts innerstad i arsskiftena 1975/76, 1976/77 och 1977/78.
Analyser av PbB-halter utférdes av tre oberoende laboratorier. Tyvéarr
redovisades inte kvalitetskontroll av analyserna, och resultaten fran de tre
laboratorierna uppvisade stora skillnader. Mitningen 1976/77 visade dock en
sankning av PbB-halter bade hos mén, varierande mellan de tre laborato-
rierna fran 1,9 till 1,2 xg/100 ml och hos kvinnor fran 2,8 till 0,72 xg/100 ml. I
matperiod 1977/78 var viardena tdmligen lika dem i perioden 1976/1977.

Ett sdkrare svar pa sambandet mellan bly i bensin och bly i blod kan
forvintas fran en studie i Italien. I ett omrade i nordvéstra Italien har mellan
aren 1975-1980 anvints bly fran Australien som tillsats till bensin. Detta bly
har en annan isotopsammansittning (**Pb/*’Pb= 1,04) dn det inhemska
blyet (**Pb/”Pb = 1,18). Genom att méta isotopsammanséttningen i blod
kan tillskottet av bly fran bensin till totala halten bly i blod beriknas.
Mitningar av isotopsammanséttning i vatten och lokalt odlad foda kan ocksa
ge en uppfattning om den indirekta exponeringen. I en delrapport fran ar
1979 redovisas preliminéra resultat (Facchetti, 1979). I Turin ar 1979 liknade
isotopsammansattningen av blypartiklar i luften det importerade blyets,
medan pa landsbygden en mindre &ndring i isotopsammansittningen
observerades. I blodet marktes ocksa en tydlig siankning av kvoten
Pb-206/Pb-207, sarskilt hos befolkningen i Turin vilket betyder att en
vasentlig del av blyet i blod kommer fran blytillsats i bensin. Studien
berdknas redovisas under hosten 1982.
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Nyligen rapporterades fran USA att medelvirdet av PbB bland den
allméanna befolkningen sjunkit fran 15,8 till 10,0 «g/100 ml fran 1976 till 1980
(MMWR, 1982). Figur 3:4 visar hur minskningen av PbB under denna tid
sammanfaller med minskningen av méngden bly anvint fér bensintillverk-
ning. Under denna tid har ocksa blyproblematiken i stort fatt storre
uppmairksamhet i USA och atgirder for begransning av blyexponering har
vidtagits dven pa andra omraden dn vad géller bensintillverkning.

3.2.5 Exponering och PbB-halter hos barn

Barn dr sérskilt kédnsliga for effekter av bly pa centrala nervsystemet (CNS)
beroende dels pa att upptag och omsittning i kroppen av bly dr olika hos barn
och vuxna, dels pa att CNS utvecklas under de forsta levnadsaren. Pa grund
av att barn tuggar och slickar pa foremal som kan vara kontaminerade med
blydamm, kan de exponeras for bly. Att bedoma hilsorisker av bly fran
bilavgaser dr darfor huvudsakligen en fraga om att bedoma effekterna pa
CNS hos barn.

En historik 6ver blyforgiftning hos barn har givits av Lin-Fu (1980). Fran
Queensland, Australien, rapporterades pa 1890-talet blyforgiftning hos
barn. Cirka tio ar senare fann man att orsaken var den vita blyfiarg som an-
vénts i husen dér barnen bodde. P& 1920-talet uppmérksammades problemet
i USA och sattes i samband med pica ("hunger” att dta ovanliga &mnen) och
anviandning av blyfirg for hus och inredning. Under 50- och 60-talet
publicerades ett stort antal epidemiologiska studier fran USA. Sarskilt
fargade barn och barn i slumomraden visades vara drabbade av blyforgift-
ning. Inte férrdn 1971 vidtogs konkreta atgarder for att komma tillratta med
problemet. Aven andra faktorer &n blyfirg har betydelse for forhojd
blyabsorption. Barn som bor i nédrheten av smiéltverk har forhojda
PbB-halter. Damm, smuts och jord kan vara en kalla till f6rhojt blyintag.

Pa senare tid har frdgan framst gillt huruvida exponering for bly i laga
doser kan ge upphov till subkliniska symtom pa blyforgiftning som forséamrad
intellektuell prestationsformaga, koncentrationssvarigheter och beteende-
storningar.

3.2.5.1 Upptag och utséndring

Barn har hogre amnesomséttning dn vuxna. De dter mer och inhalerar mer
luft per kg kroppsvikt i forhallande till vuxna. Forsok med diande rattungar
har visat en absorption pa 55% av bly fran mag-tarmkanalen (Kostial et al.,
1971). Den hoga absorptionen kvarstar sa linge djuren uppfods pa
modersmjolk (Jugo, 1977). Laktos tycks vara den faktor i mjolken som
orsakar det hoga upptaget (Bell och Spickett, 1981). Forhojd absorption
under uppvéaxten har setts dven i undersokningar av barn. Alexander et al.
(1974) studerade 8 barn i aldern fran 3 manader till 8,5 ar. Blyinnehallet i
fédan och utsondringen via urin och avforing méttes under 3 dygn. I
genomsnitt intogs 10,6 ug/kg kroppsvikt och absorptionen, bestimd som
intaget minus utsondringen via avforing var per dag 53% av intaget.
Undersokningen har kritiserats framfor allt pa grund av den korta
observationstiden (WHO, 1977). Icke-absorberat bly kan fortfarande finnas
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kvar i tarminnehallet pa denna tid, och blir har definierat som “absorberat’.
Ziegler et al. (1978) utforde balansstudier, som ocksa omfattade 3 dygn, pa 12
friska barn inte fyllda 2 ar. Da blyintaget var mindre &n 5 ug/kg/dag blev
utsondringen hogre én intaget. Detta beror troligen pa utsondring av bly som
tidigare fanns upplagrat i kroppen via avforing. Vid blyintag 6ver S ug/k g/dag
var medelvdrdet pa absorptionen 42%. I studien visades ocksd att lagt
fodoinnehall av kalcium ledde till 6kad absorption av bly.

Trots skillnader i intag och absorption dr PbB hos barn och médrar
pafallande lika. Chamberlain et al. (1978) sammanstéllde kvoten mellan barn
och modrar fran 6 olika undersokningar, och den varierade mellan 1,1 och
1,4. Att skillnaderna i PbB mellan barn och vuxna inte dr storre kan bero pa
en snabbare utsondring hos barn.

3.2.5.2 PbB-halter hos barn

I Sverige och 6vriga Norden dr PbB-halterna hos barn motsvarande dem hos
vuxna. Blyhalten i blod uppmattes pa 103 daghemsbarn, 4-6 ar gamla, i
Stockholm under varen 1979 (MHN 1979; MHN 1980). Barnen var utvalda sa
att halften vistades normalt i en miljo med hog trafikbelastning och hilften i
en milj6 med liten biltrafik. Bada grupperna hade medelvirdet 6,3 xg/100 ml
blod. 90% av de undersokta barnen hade PbB-halter lagre dn 9 xg/100 ml.
Det hogsta vardet som uppmadttes var 17 ug/100 ml. Vid provtagning ett
halvar senare var PbB-viardena pa samma niva. Prelimindra data fran en
studie i Skane visar en liten, men dock statistiskt signifikant skillnad i
PbB-halter hos barn boende i stad jamfort med pa landsbygd (Schiitz er al.,
1981). Pojkar, 8-10 ar gamla, i Trelleborg hade medelvirdet 6,7 xg/100 ml i
PbB-halt, medan motsvarande grupp fran landsbygden utanfér Trelleborg
hade medelvardet 5,5 4g/100 ml. PbB-halten hos 55 barn som bodde néra ett
smaltverk i norra Sverige (Ronnskérsverken) jamfordes med blyhalten hos
34 barn fran ett omrade 12 mil fran smaltverket (Rehnlund et al., 1979).
Blyanalyserna utfordes av ett laboratorium som deltog i ett internationellt
interkalibreringsprogram och som visat tillforlitlig analysnoggrannhet.
Medelviardet av PbB var 7,2 ug/100 ml i sméltverksgruppen och 7,6 i
kontrollgruppen. PbB-halten 6kade med bostadens nérhet till sméltverket
fran 6,8 4g/100 ml vid en radie av > 10 km till 7,9 £g/100 ml vid en radie av
5-10 km och 8,4 xg/100 ml vid en radie av 0-5 km. Skillnaderna var dock inte
statistiskt signifikanta.

I Danmark undersoktes PbB-halter hos 172 barn i aldern 3-6 ar (Bach,
1978). Analyserna gjordes av ett laboratorium som samtidigt deltog i ett
interkalibreringsprogram inom Europeiska Gemenskapen och visade accep-
tabla, mojligen nagot for laga, resultat. Hogsta halterna uppméttes i en grupp
barn vars fider arbetade inom blyindustri, och medianvérdet var 16 g/100
ml. Ovriga fyra grupper, som klassificerats efter sjunkande exponering fr
bilavgaser, hade medianvarden pa 10, 9, 8 och 6 ug/100 ml. Variationerna
inom grupperna var stor. I gruppen med den hogsta exponeringen varierade
halterna fran 9 till 29 ©«g/100 ml och i gruppen med den ldgsta exponeringen
fran 6 till 17 ug/100 ml.

PbB-halterna hos 286 finska barn fran olika miljoer undersoktes av
Taskinen er al. (1981). Analyserna utférdes av ett laboratorium som uppvisat
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tillfredsstéllande analysresultat. Medelvirdena for PbB var 6,0-6,7 ug/100
ml och inga skillnader i PbB-halt fanns mellan barn fran landsbygd, stader
eller boende i ndrheten av blysméltverk. Det hogsta uppmatta véirdet var 17
1g/100 ml. Barn som bodde pa mindre avstand 4n 0,5 km fran sméltverket
hade signifikant hogre PbB-halt, 9,4 x4g/100 ml, &n barn som bodde pa ldngre
avstand (Taskinen et al., 1981).

Billick et al. (1980) undersokte under aren 1970-1976 PbB-halterna hos
178 000 barn, 2-3 ar gamla, i New York City. Halterna jamférdes med halten
bly i luft och mangden bly i bensin, sald under samma tid. Blyhalterna i luft
uppmittes frdn en provtagningsplats pa Manhattan. Berékningarna av
blymingden i bensin gjordes pa bensin som salts 6ver hela New York, New
Jersey och Connecticut. Forfattarna fann ett signifikant samband mellan PbB
och blyhalten i bensin (figur 3:5) men endast en lag korrelation mellan blyhalt
i bensin och lufthalt av bly. Analyserna forefaller osdkra, sdrskilt som halten
av bly i luft baserades pa en enda métstation i hela Manhattan, men tyder pa
att tillsatsen av bly till bensin har betydelse for PbB. Forfattarna diskuterar
mojligheten att tillsatsen av bly till bensin ger upphov till indirekt exponering
for bly via damm och smuts, och att detta forklarar det svaga sambandet
mellan bly i bensin och bly i luft samt det signifikanta sambandet mellan bly i
bensin och PbB (figur 3:5).

Bly i gatudamm och jord kan vara viktiga exponeringskillor for barn, men
endast ett fatal epidemiologiska studier pa barn har tagit hinsyn till detta. I
Connecticut, USA, har 377 barn undersokts med avseende pa PbB-halter
och bly i deras omgivning (Stark et al., 1982). De viktigaste faktorerna for
variation i PbB-halter var blyhalt i jord och blyhaltig viggfirg pa hus.
Tillsammans forklarade dessa tva faktorer omkring 12% av skillnaderna i
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PbB-halter. Angle och Mclntire (1979) fann att blyhalten i luft, jord och
husdamm tillsammans kunde forklara 21% av skillnaderna i PbB.

I USA har just redovisats resultaten fran en nationell PbB-undersokning
avomkring 28 000 ménniskor under tiden 1976-1980 (Mahaffey et al., 1982).
Bland hela befolkningen hade 1,9% forhojda PbB-halter: = 30 1«g/100 ml.
Bland barn, 0,5-5 ar gamla, var andelen med forhojda PbBhalter 4%. 12,2%
av fargade barn och 2% av vita barn hade forhéjda PbB-halter.

Av betydelse for PbB-halter hos barn ar graden av tillsyn och omvardnad,
vilket innefattar bl a nédringstillforsel, hygienisk standard och inte minst den
psykologiska och emotionella kontakten mellan barn och fordldrar. Milar et
al. (1980) och Hunt (1982) rapporterade att brister i omhéndertagandet av
barn var korrelerat till forh6jda PbB-halter. Dessa studier dr nidrmare
beskrivna i avsnitt 3.2.6.2.

3.2.6 Effekter pa CNS

Det ér vil kédnt att blyforgiftning hos barn kan leda till bestaende hjarnskador
med stord mental utveckling som f6ljd. Féljdsymtomen kan variera fran
grava till mer subtila yttringar. Inldrningssvarigheter orsakade av blyforgift-
ning kan bero pa svarigheter att koordinera rorelser, forsimrad formaga att
ta upp sinnesintryck eller koncentrationssvarigheter (WHO, 1977). Dessa
subkliniska effekter misstanks ocksa kunna orsakas av blyexponering i lagre
doser dn de som ger klinisk blyforgiftning. For att kunna bedéma blyets
hidlsoeffekter i den allmédnna miljén dr det nodvéndigt att kunna bestimma
vid vilka doser dessa effekter intrédffar. Att epidemiologiskt visa ett samband
mellan forhojd blyexponering och effekter pa den intellektuella prestations-
formagan/beteendeforandringar dr dock svart eftersom sa manga andra
faktorer i ett barns uppvaxtmiljo har betydelse for dess utveckling.

3.2.6.1 Experimentella djurstudier

Djurexperimentella data over beteendetoxikologiska effekter av bly har
sammanstallts av EPA (1977). Hogre doser har vanligen tillforts djuren an
vad manniskor kan exponeras for, men PbB-halter och biokemiska effekter
pa hemsyntesen dr jamforbara med kliniska fall. I férsok med unga djur har
sarskilt rorelsemonstret anvints som index for effekter av bly. Okad aktivitet
har setts hos rattor vid PbB-halter pa 226 xg/100 ml, medan i en annan studie
ingen effekt observerades vid 71 ug/100 ml (EPA, 1977). Effekter pa
inldrningsformagan har ocksa studerats med hjdlp av djurforsok, och
fordelen dr har att sociala faktorer inte kan paverka resultaten i samma
utstrackning som i epidemiologiska studier. Rice et al. (1979) och Rice (1982)
studerade beteendeférdandringar hos apor (Macaca fascicularis) som tillforts
bly fran fodseln. Hogsta dosgrupen hade en topp i PbB-halt pa 55 «g/100 ml
efter 100 dagars blytillforsel vilket sjonk till en konstant niva pa omkring 33
1g/100 ml efter att diandet upphort. Ingen effekt av blyexponeringen kunde
konstateras pa rorelsemonstret (Rice et al., 1979). Apor med PbB-halter pa
33 ug/100 ml presterade dock sdmre resultat i ett test som avspeglar forméagan
att lara sig reagera pa ett nytt sdtt. De blybehandlade aporna visade ocksa ett
annorlunda beteende i ett “fixed interval” test, dvs ett test ddr nagot ska
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upprepas med exakt tidsintervall. Vissa apor med PbB-halter pa 12-22
1g/100 ml visade ocksa forsdmrade testresultat, vilket tyder pa individuella
skillnader i svar.

3.2.6.2 Epidemiologiska studier

Trots att manga epidemiologiska studier over sambandet mellan forhojd
blyexponering och stérd mental utveckling hos barn har utforts, finns inget
klart svar pa vilka risker blyexponeringen innebdr. I en utvidrdering av
litteraturen papekar Rutter (1980) vanliga brister, sdrskilt i dldre undersok-
ningar. Dosen ér ofta angiven med ett enstaka blodprov, vilket ger en osidker
bild av exponeringen. Undersokningarna saknar ofta kvalitetskontroll av
PbB-analyserna. Mdtmetoder for beteende och intelligens varierar mellan
olika studier.

I de flesta undersokningarna har resultat fran intelligenstester relaterats
till PbB-halt. Sa gott som genomgaende tyder studierna pa samre resultat i
intelligenstest i gruppen med hoga blyhalter jamfort med gruppen med laga
halter. I dessa amerikanska och engelska undersékningar dr PbB-halterna
pafallande hoga dven i kontrollgrupperna, de sk ldgdosgrupperna som
vanligen ligger omkring 25 ©g/100 ml och varierar fran 1040 xg/100 ml. En
studie har nyligen utforts i Storbritannien, dar medelvdrdet av PbB-halten
hos de testade exponerade barnen var 13,5 4g/100 ml. Denna studie (Yule et
al., 1981; Lansdown et al., 1982) beskrivs nirmare nedan. Forutom olika
typer av intelligenstest har i nagra studier anvénts ett frageformuldr att
besvaras av lararna angaende barnens beteende i klassrummet (Needleman
etialiyiil.979)-

Tolkningen av data fran de epidemiologiska studierna ar svar da det ar
osdkert om forsamrad intellektuell prestationsformaga och beteendefdrin-
dringar dr orsakade av forhojd blyhalt eller om dessa effekter leder till
forhojd blyhalt genom att “’storda’ barn har hogre blyintag én “normala’.
Foréldrarnas intelligens, yrke, socioekonomiska status samt tillsyn och
omhindertagande av barnen, kan vidare samverka med blyhalterna. Att
standardisera och viardera hemforhallanden, t ex barnens tillsyn, innefattan-
de savil néringstillforsel som hygieniska och psykologiska forhallanden, ar
svart men troligen nodvéndigt for att klargora vilken roll blyintaget har for
den mentala utvecklingen. Sambandet mellan hemforhallanden och barnens
PbB-halter har undersokts av Milar e al. (1980). Tva aldersgrupper av barn,
1-2,54aroch 2,5-6,5 ar, med forhojda blyhalter (31 #g/100 ml) jamfordes med
motsvarande aldersgrupper av barn matchade med avseende pa alder, kon
och socioekonomiska férhallanden men utan férhojda blyhalter. Kvaliteten i
det psykologiska omhindertagandet av barn bedomdes enligt HOME-
metoden (Home Observation for Measurement of the Environment). Vidare
mattes moderns intelligens (IQ). Hos barnen i den yngre aldersgruppen var
lag IQ hos modern och brister i omhéndertagandet korrelerat till forhéjda
PbB-halter. Dessa samband fanns dock inte hos barn i den dldre aldersgrup-
pen. Milar et al. (1980) foreslar tre forklaringar till sambandet mellan graden
avomhindertagande, forhdjd blyabsorption och stérning i den intellektuella
utvecklingen. 1) Moderns laga IQ ger nedirvd forsimrad intellektuell
prestationsféormaga hos barn, vilken saledes skulle vara oberoende av
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PbB-halten. 2) Bristerna i tillsyn och omhéindertagande innebér dels att
barnen far i sig storre mangder bly, dels att den intellektuella utvecklingen
inte stimuleras. Dessa effekter dr oberoende av varandra. 3) Lag IQ hos
modern, brister i tillsyn och omhéndertagande samt neurotoxiska effekter av
bly dr samverkande faktorer for stord intellektuell utveckling. Dessa
samband kan illustreras med foljande skiss:

Forhojd < Forsamrad intellektuell
PbB-halt > restationsférm8ga
< 24 P e g
L8g IQ > BriisEer i tililsyn
hos modern och omhandertagande

Hunt ez al. (1982) jamforde hemforhéllanden hos 16 barn som varit intagna
pé sjukhus for blyforgiftning med forhallandena hos lika manga barn med
normala PbB-halter. Hemforhéllanden och graden av omvardnad virde-
rades med hjilp av CLL-metoden (the Childhood Level of Living scale).
Barn med blyforgiftning (PbB > 50 #g/100 ml) var sdmre fysiskt och psykiskt
omhéndertagna i hemmet dn barn med normala PbB-halter. Déremot fanns
inga skillnader i fordldrarnas socioekonomiska status mellan grupperna.

Nagra arbeten angéende subkliniska effekter av bly har nyligen publicerats
som aktualiserat fragan om vid vilka blyhalter neuropsykologiska effekter
upptréder. I ett par av studierna har halten i tindernas dentin anvénts som
matt pa dosen. Eftersom bly endast langsamt omséttes fran dentin, utgor
halten i dentin mer eller mindre ett matt pa totala dosen upp till en viss alder.
Halterna i dentin och blod korrelerar vil, varfor dentinhalterna i viss man
kan oversittas i PbB-halter (Needleman et al., 1979; Ernhart et al., 1981).
Moller et al. (1982) analyserade blyinnehallet i dentin fran 165 permanenta
kindtinder tagna fran 10-18-aringar fran tre olika stader i Sverige. Dentinet i
kronan bildas under tandens anlaggningstid dvs mellan 1 1/2 och 6 ars alder
och blyhalten hir avspeglar saledes en tidigare och ldngvarig exponering.
Blyhalterna var 3,5, 2,7 och 2,1 ppm i dentin fran personer bosatta i
respektive Stockholm, Malmoé och Jonkoping. Motsvarande halt for
personer bosatta i New York var 9,2. Needleman et al.(1979) studerade
blyhalten i dentin hos barn och korrelerade denna till neuropsykologiska
funktioner. Mjolktander fran mer d@n 2 000 barn analyserades pa blyhalt,
vilken ocksé jimférdes med PbB-halten som bestimts 4-5 ar tidigare hos
nagra av barnen. Skillnaden i PbB-halter mellan hégdosgruppen (medelvér-
de for 23 barn var 35 #g/100 ml) och lagdosgruppen (medelvirde for 58 barn
var 24 ug/100 ml) innebar en skillnad i IQ p& omkring 4 enheter efter
korrektion for skillnader i familjebakgrund. I denna studie redovisas ocksa
lararnas gradering av barnens beteende i klassrummet. Tabell 3:4 visar att
hégdosgruppen hade signifikant simre notering i 9 av de 11 fragorna, som
formuldret omfattade.

I en studie av Yule ef al. (1981) utnyttjades PbB-halter som uppmiitts i ett
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Tabell 3.4 Jamforelse av hogdos- och lagdosgrupp va bly med lidrarnas gradering av
barnens beteende i klassrummet. Siffrorna anger procent elever i varje grupp med
negativ notering for beteendet (Needleman et al., 1979). (Undersokningen omfattade

2 146 barn)
Beteende Lagdos- Hogdos- p
grupp (%)  grupp (%)

Lattdistraherad 14 36 0,003
Icke-uthallig 9 21 0,05
Beroende 10 23 0,05
Oorganiserad 10 20 0,14
Hyperaktiv ’ 6 16 0,08
Impulsiv 9 25 0,01
Lattfrustrerad 11 25 0,04
Dagdrommare 15 34 0,01
Foljer inte:

Enkla direktiv 4 14 0,05

En serie direktiv 12 34 0,003
Daligt fungerande (som helhet) 8 26 0,003
Totalnotering (medelvirde) 9,5 8,2 0,002

2 Kovariansanalys.

métprogram inom Europeiska Gemenskapen (EG), dar kvalitetskontroll
ingick. Fyrahundra barn i ett ytteromrade av London, néra en industri med
blyutslapp undersoktes. Tva barn hade PbB-halter 6ver 30 xg/100 ml och
medelvérdet var 13,5 ug/100 ml. Sambandet mellan intellektuell prestations-
férmaga och PbB studerades 9-12 méanader efter blodprovstagningen, vilket
ir en allvarlig svaghet i studien. Sambanden mellan PbB och testresultat var
signifikanta utom f6r ett matematiktest. Skillnaden i ’full-scale IQ” var

Tabell 3.5 Procent barn, med olika PbB-halter, med negativ notering i Needlemans
klassrumstest (Landsdown et al., 1982)

Beteende PbB-halter (ug/dl)

7-10 11-12 13-16 17-32 p

Lattdistraherad 35,5 35,4 53,1 45,7 NS
Icke-uthallig 2,9 6,3 129 14,3 NS
Beroende 14,7 16,7 28,6 25,7 NS
Oorganiserad 17,6 1225 24,5 20,0 NS
Hyperaktiv 5,9 2,1 6,1 0,0 NS
Impulsiv 5,9 6,3 22,8 14,3 0,06
Lattfrustrerad 23,5 20,8 30,6 171 NS
Dagdrémmare 17,6 25,0 22,4 48,6 0,02
Foljer inte:

Enkla direktiv 5,9 0,0 0,0 11,4 0,02
En serie direktiv 8,8 10,4 26,5 25,7 0,05
Daligt fungerande (som helhet) 14,7 18,8 18,4 40,0 0,04
Totalnotering (medelvirde) 1,53 1,54 2,45 2,63 0,096

Antal barn 34 48 49 35

NS = icke signifikant.
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omkring 7 enheter mellan barn med PbB-halter < 12 1g/100 ml jamfért med
barn med PbB-halter = 13 w«g/100 ml dven sedan justering gjorts for
socialklass. Forfattarna anser dock att resultaten skall tolkas forsiktigt p g a
de grova matt som anvints for sociala faktorer, dvs faderns yrke. I en
uppfoljning av studien anvindes Needlemans frageformulédr 6ver beteende i
klassrummet (Lansdown et al., 1982). Tabell 3:5 visar att negativa noteringar
var vanligare hos barn med hogre PbB-halter. Detta var statistiskt signifikant
for fyra beteenden: dagdrommeri, svarighet att f6lja enkla, liksom en serie
direktiv, samt daligt fungerande som helhet.

Ernhart et al. (1981) har gjort en uppfoljning av en tidigare undersokning
(Perino och Ernhart, 1974). Enligt den tidigare undersokningen hade barn
med hogre PbB-halter (40-70 ug/100 ml) i genomsnitt 10 enheter ldgre
IQ-virden dn barn med ldgre PbB-halter (10-30 .g/100 ml). I unders6kning-
en togs hinsyn till fordldrarnas intelligens och barnens fodelsevikt. Av de 80
barneni den forsta studien genomgick 68 fornyad psykologisk testning fem ar
senare (Ernhart er al., 1981). Bly i blod och dentin analyserades.
Medelvirdet av PbB hade sjunkit fran 32,5 till 26,9 ©g/100 ml under
5-arsperioden. Korrelation fanns mellan blyhalt i blod och dentin, dér
medelhalten var 6,0 ug/g. De nya blodhalterna uppdelades i ldga halter,
motsvarande < 26 ug/100 ml (medianvérdet) och hoga halter motsvarande
27-49 ug/100 ml. Resultaten av alla psykologiska tester var signifikant sdmre i
gruppen med hoga blyhalter. Da hénsyn togs till férdldrarnas IQ minskade
korrelationen klart mellan de psykologiska testresultaten och PbB-halterna.
Fordldrarnas 1Q var den viktigaste av kontrollvariablerna och inverkade
signifikant pa alla tester utom pa den motoriska formagan som var korrelerad
till kon.

I epidemiologiska undersokningar dar en grupp med ndgot forhojda
PbB-halter undersoks med avseende pa CNS-storningar kommer den
individuella kénsligheten att doljas. Det &r troligt att enstaka individer kan
paverkas av betydligt lagre halter &n genomsnittet. En mojlighet att uppticka
denindividuella kinsligheten dr att bestimma blyexponeringen hos en grupp
med CNS-stérning utan kand orsak dvs en grupp som misstinks vara
kinsligare dn normalpopulationen och dar CNS-stérningen skulle kunna
vara orsakad av forhojd blyexposition. En sadan studie har utforts av David
etal. (1982). Mentalt handikappade barn med IQ-virden pa 55-84 indelades i
tvad grupper, en med kidnd och en med okédnd sjukdomsorsak. Vidare
studerades en kontrollgrupp bestdende av “normala’” barn. PbB-halten hos
mentalt handikappade barn med okdnd sjukdomsorsak var signifikant hogre
anide tva andra grupperna; 54% hade PbB-halter 6ver 25 1g/100 ml jamfort
med 15% i gruppen med kénd orsak och 17% i kontrollgruppen.

PbB-haltens effekt pa CNS-funktionen hos barn har studerats med hjélp av
EEG (elektroencefalografi) (Otto et al., 1981; Benignus et al., 1981).
Effekten pa en viss parameter av EEG (slow wave voltage) studerades i ett
test dir ljudsignaler sdndes under tiden barnen tittade pa tecknad film.
Resultaten fran studier av 63 barn, i aldern 13—75 manader, visade att denna
paramter, som anses vara ett index pa mottagligheten for sinnesintryck,
varierade linjirt med PbB-halten inom det observerade omradet 7-59 1g/100
ml. Lutningen pé linjen var beroende av aldern och dndrade riktning vid 5 ars
alder. Socioekonomisk status och intelligenskvot paverkade inte resultaten.
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Denna undersékning visar en effekt pa CNS-funktionen vid ligre PbB-halter
dn vad som tidigare visats och forfattarna foreslar att nolleffektniva for
CNS-paverkan av bly saknas.

3.2.6.3 Effekter efter prenatal exponering

Bly transporteras via placentan till fostret. Koncentrationen av bly i
navelstrangsblod dr endast obetydligt ldgre dn i moderns blod (Zetterlund et
al., 1977; Schaller et al., 1976). Zetterlund et al. (1977) métte PbB-halten i
moderns blod och i navelstrdngsblod i tre omraden i Sverige med olika
fororeningsgrad av bly enligt matningar av blyhalt i mossa (Riihling och
Tyler, 1973). Moderns blod och navelstriangsblod var korrelerade och
halterna signifikant ligre i omraden av lag fororeningsgrad jamfort med
intermedidr och hog (tabell 3:6).

I en amerikansk undersokning av blyhalten i navelstrangsblod fran aren
1979-1981 rapporterades medelvirdet 6,6 wg/100 ml (Rabinowitz och
Needleman 1982). Medelvirdet sjonk arligen med omkring 11%, vilket
forfattarna forklarar med den stora satsningen i samhillet att begrinsa
blyexponeringen, tex minskad blyhalt i dricksvatten, begrinsning av
blytillsats i bensin, dndrade processer i konserveringsindustrin osv. Blyhal-
terna i navelstrangsblod var signifikant hogre under sommaren 4n under
vintern, vilket enligt forfattarna beror pa hogre konsumtion av bensin under
sommaren. Alexander och Delves (1981) visade att PbB-halten hos gravida
kvinnor sjunker under graviditeten. Ong och Lee (1980) visade att
hemoglobin hos fostret har hogre bindningsbenagenhet f6r bly &n hemoglo-
bin fran modern. En 6kad halt av fosterhemoglobin har férekommit vid
ndgra fall av blyforgiftning, och halten har minskat da exponeringen for bly
upphort, vilket skulle kunna tyda pa att bildning av fosterhemoglobin ér en
skyddsmekanism for att ta hand om bly i blodet (Ong och Lee, 1980).

Blod-hjédrnbarridren dr daligt utvecklad hos foster och hos nyfédda, och
nervvdvnad under utveckling ér troligen sarskilt kanslig for bly. I manga
djurexperiment har CNS-effekter av bly studerats pa ungar, dér bly tillférts
modern under dréktighets- och amningstiden. Déiremot saknas data angé-
ende fostertoxiska effekter hos manniska (Ratcliffe, 1981). De epidemiolo-
giska studierna av effekter pa den mentala utvecklingen har behandlat

Tabell 3.6 Koncentrationen av bly (+ standardavvikelse) i moderns blod och i
navelstriangsblod i omraden av olika fororeningsgrad av bly (Zetterlund et al., 1977)

Fororeningsgrad av bly Moderns blod Navelstrangsblod
Antal Medelkonc. Antal Medelkonc.
g Pb/100 ml g Pb/100 ml
Lag 21 6,1 2.4 47 44 +20
Intermediér 173a 9,283 3914 8,0 + 3,8
Hog 103 84"+ 27 103 7.3+9.7

37 prover fran Stockholm gav medelvérdet 9,4 ug/100 ml f6r moderns blod och 6,8
1g/100 ml fér navelstrangsblod.
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exponering av spadbarn och dldre barn men inte barn som exponerats fére
fodelsen (prenatalt). Ett undantag dr en studie av Beattie ef al. (1975), dar
blyhalten i dricksvatten mattes i hemmen hos 77 férstdndshandikappade barn
(2-5 ar) samt hos 77 normala barn som var matchade ifrdga om kon och alder
och som bodde i samma omrade. Undersokningen gjordes i Glasgow,
Skottland, dir dricksvattnet d4r mjukt och darfor kan 16sa ut bly fran
vattenledningar och -tankar. Blyhalten i vattnet pad den aktuella adressen
under graviditeten och barnets forsta ar var signifikant hogre i hemmen hos
de forstandshandikappade. Nar blyhalten 6versteg 800 ug/l var sannolikhe-
ten for forstandshandikapp signifikant 6kad. Troligen har dven prenatal
exponering for forhdjda blyhalter forekommit. Medelvérdet av PbB-halten
hos 30 av de mentalt handikappade barnen var 25,4 1g/100 ml, vilket var
signifikant hogre dn kontrollernas 17,8 £g/100 ml.

Spontana aborter, forlossningskomplikationer och lagre fodelsevikt som
mojliga effekter av blyexponering under graviditeten har behandlats i avsnitt
8:2:3533

3.2.7 Vardering

3.2.7.1 Organiskt bly

Omkring 1% av blyet i bensin emitteras ofordndrat som tetraalkylbly.
Dessutom sker en viss avdunstning av organiskt bly frdn motor och
brinsletank. Omedelbart i narheten av bensinstationer har halter 6ver 10%
av totala blyhalten i luft uppmatts. Tetraalkylbly absorberas via andnings-
vigarna och via huden. I levern och troligen andra vidvnader omvandlas det
till trialkylbly, som ér den toxiska produkten. Fortsatt omvandling leder sa
sméningom fram till oorganiskt bly. Tetrametylbly 4r mindre toxiskt dn
tetraetylbly, troligen pa grund av ldngsammare omvandling i kroppen.
Halten i blod 4r som regel 1ag vid exponering for tetraalkylbly och inte nagon
limplig indikator pa exponering for organiskt bly. Utsondringen av bly i urin
okar vid forgiftning med organiskt bly. Den déliga kunskapen om toxiciteten
av reaktionsprodukterna av tetraalkylbly i luft och franvaro av epidemiolo-
giska studier av hilsoeffekter efter exponering for ldga halter organiskt bly
gor det svart att vardera risker med tetraalkylbly.

3.2.7.2 Oorganiskt bly

Bly dr en metall som férekommer allmént i miljon. Upptaget av bly sker
genom inandning och genom intag via foda och dryck. Bly finns dels bundet
relativt fast i kroppen i bensystemet, dels 16sligt i blod och andra vdvnader.
Halten i blod utgor ett gott matt pa den kontinuerliga exponeringen for bly.
Bly har i undersékningar hos méanniska och djur visats vara en mycket toxisk
metall. Det finns erfarenheter fran yrkesmaissig exponering, dar bly givit
svara skador pa blodbildande organ och nervsystemet. Barn med pica
(’hunger” efter ovanliga &mnen) har uppvisat svara hjarnskador till f6ljd av
intag av fargflagor innehdllande bly.

Betriffande bly i den allminna miljon ar effekter pa bildningen av
hemoglobin och pa centrala och perifera nervsystemet av storst intresse.
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Effekten pa de blodbildande organen kan medf6ra en nedsatt hemoglobin-
halt (anemi) vid halter pa 60-80 xg/100 ml hos vuxna och 40 xg/100 ml hos
barn. Vid halter omkring 40 xg/100 ml hos vuxna kan effekter ses pa
hemoglobinsyntesen i form av en 6kad utsondring av mellanprodukter
(ALA). I enzymet ALAD, som katalyserar den fortsatta omvandlingen av
ALA, kan en dosrelaterad effekt ses ner till omkring 10 «g/100 ml. Okad
upplagring av fria protoporfyriner i roda blodkroppar (FEP) ér ett resultat av
blyets himmande effekt pa enzymet ferrochelatas och denna effekt kan ses
hos kvinnor vid 20-30 x«g/100 ml, hos man vid 25-35 xg/100 ml och hos barn
vid PbB-halter hogre én 15 #g/100 ml. Den himmade aktiviteten av ALAD
anses inte ha négon toxikologisk betydelse men utgdér ett tecken pa
exponering for bly. Den 6kade utsondringen av ALA i urin och ékad halt
FEP avspeglar en nedsatt fysiologisk funktion, den senare med storre
relevans, da den indikerar en skada i mitokondriefunktionen (cellandnings-
funktionen).

Hos langvarigt blyexponerade arbetare har en nedsatt prestationsférméga
i psykologiska test setts vid PbB-halter omkring 50 x«g/100 ml. Perifera
nervsystemet kan paverkas vid lagre PbB-halter. Salunda har setts en
minskad retledningshastighet i perifera nerver hos blyexponerade arbetare
vid PbBhalter 6ver 30 x«g/100 ml.

PbB-halter 6ver 60 xg/100 ml har orsakat skador pa hjarnan hos barn med
stérd mental utveckling som foljd. Bly i ldgre doser har visats paverka den
mentala utvecklingen utan att ge upphov till kliniska symtom pa blyforgift-
ning. Ett stort antal epidemiologiska studier har utférts Gver sambandet
mellan blyexponering och intellektuell prestationsférmaga utan att ge ett
entydigt svar. Forklaringen ér dels att effekterna pa centrala nervsystemet dr
svédra att méta, dels att barns utveckling i hog grad bestdms av andra faktorer i
miljon. Foréldrarnas intelligens och socioekonomiska status har tagits
hénsyn till i vissa studier. Andra hemférhallanden som graden av tillsyn och
emotionella kontakter har inte mitts, trots att de paverkar barns utveckling
och aktivitetsmonster och dirmed ocksa deras blyintag. Eftersom det finns
ett samband mellan dalig psykosocial miljé och forhéjda PbB-halter kan
blyets inverkan pa den mentala utvecklingen ha overskattats. A andra sidan
ar de effekter pd den mentala utvecklingen (vanligen intelligenskvoten) som
har studerats, grova matt och kanske fel matt for att méta paverkan av bly.
Det har nyligen i férs6k pa apa, dir problemet med psykosociala faktorer
bortfaller, visats att PbB-halter omkring 30 #g/100 ml och mojligen ldgre kan
ge effekter. En samlad virdering av effekter hos djur och ménniska tyder pé
att latta forandringar pa intellektuell prestationsférméga och beteende kan
uppkomma vid PbB-halter omkring 30 ©#g/100 ml och hos vissa individer vid
annu lagre halter.

Bly passerar placentan och eftersom hjdrnan under utvecklingen ar sérskilt
kanslig for bly far det antagas att foster utgor en sarskild riskgrupp.

Eninternationell jimférelse av PbB-halter visar att Sverige ligger bland de
linder som har de lagsta PbB-halterna. Bland den vuxna befolkningen i
Stockholm var den genomsnittliga PbB-halten hos mén 8,5 och hos kvinnor
6,5 ug/100 ml (medianvérde). Bland daghemsbarn i Stockholm har medel-
vardet 6,3 ug/100 ml uppmatts. 90% av ménnen hade PbB-halter under 13,6
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1g/100 ml, 90% av kvinnorna under 12,3 4g/100 ml och 90% av barnen under
9 ug/100 ml.

I storstader i 6vriga Europa ligger PbB-halterna bland mén vidsentligen
hogre én i Sverige, tex i London 15 ug/100 ml, Bryssel 19 u«g/100 ml,
Hamburg 12 xg/100 ml och i Rom 6ver 20 ug/100 ml. Peking, Tokyo och
Baltimore har liknande eller nagot ligre PbB-halter &n Sverige, medan
Mexico City har medianvérdet 25 #g/100 ml bland mén. De légsta tillforlitliga
PbB-halter som har rapporterats hos vuxna dr 3,4 4g/100 ml i medelvéarde och
kommer fran Nepal. Kvinnor har 2-5 x4g/100 ml lagre PbB-halter 4n maén.
Rokning och alkoholkonsumtion ger hogre halter.

Koncentrationen av bly i luft varierar med biltdtheten. Pa gator i svenska
tdtorter har vid métningar ar 1979 genomsnittliga dygnsmedelvérden fran 0,1
till 2,5 ug/m® uppmitts. Till f6ljd av sankningen av bly i bensin har dessa
viarden nu minskat till hdlften. Blyhalter i inomhusluft varierar kraftigt och
hari Stockholms innerstad uppmitts till 20-80% av blyhalten i utomhusluft. I
de aktuella dosomradena har fran epidemiologiska och experimentella
studier beréknats att ett tillskott av bly pa 1 «g/m? luft innebir en 6kning av
PbB-halten med ungefér 2 xg/100 ml.

Inom 30-50 m fran en motorvdg deponeras ca 10% av de blyhaltiga
partiklarna. Resten sprids i hdjdled och kan transporteras ldnga strickor.
Blyet som deponeras stannar i markens ytskikt ddr det dr bundet till organiskt
material eller &r omvandlat till oldsliga blysalter. Den biologiska tillgdnglig-
heten dr alltsa lag men 6kar vid forsurning. Upptaget av bly via rotsystemet i
vixter ar lagt. Ddaremot kan en betydande kontamination ske genom
deposition pé ytan av vixtdelar. Vid tvittning forsvinner 30-50% av bly fran
bér och frukt. Bly i gatudamm &r en exponeringskalla, sérskilt for barn. De
hogsta halterna har uppmatts pa parkeringsplatser och garageinfarter, dér de
kan uppga till nara 50 ug/g. Tillskottet av bly till blod fran indirekt exponering
for avgasbly dr svart att utvardera. En viss del av bly i fodan maste till en del
hirstamma fran avgasbly. Sambandet mellan PbB och blyhalter i jord samt i
inomhusdamm hos barn tyder pé att det sker en indirekt exponering for
avgasbly. Svenska undersokningar tyder pé att normalfédan innehéller 15-45
ug per dag. Vinkonsumenter kan erhélla motsvarande méangder eller storre
an fodointaget ger vid en konsumtion av en halv flaska vin/dag. Platburk-
skonserver innehaller 5-30 ganger hogre blyhalter an motsvarande farsk foda
och kan ge ett avsevart tillskott till blyintaget.

Hir redovisade data tyder alltsa pa att bly i luft, vilket till storsta delen
kommer fran bilavgaser, ger en 6kning av PbB-halten, som vid en lufthalt av
1 ug/m?® innebir en okning i blodhalt av 2 #g/100 ml. Att avgasbly signifikant
bidrar till PbB-halten hos méanniskor stods savdl av UNEP/WHO:s jamfo-
relse mellan ldnder med olika biltdthet och/eller varierande blyhalt i bensin
som av amerikanska undersékningar dar en nedgang i PbB skett i samband
med sédnkt blyhalt i bensin. En rad andra faktorer &n bly i bensin kan ha
betydelse for nedgangen av PbB-halt sasom forbattrade hygieniska, bostads-
massiga och psykosociala forhallanden liksom sankt blyhalt i fodan. Dessa
faktorer har emellertid inte fullstdndigt studerats i relation till PbB-halter.
Detaljerade balansstudier som utreder frdgan om blyintaget saknas. Det ar
angeldget att sidana undersokningar kommer till stand.
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Sammanfattningsvis kan anforas att de genomsnittliga halter av bly i blod som
finns i manga lidnder, bl a i Europa, ligger ndra viarden som har bedomts
kunna medféra medicinska risker. For enskilda individer har manga ganger
halter uppmatts som ligger vid eller 6ver dessa effektnivéer. Sverige har
internationellt sett laga PbB-halter, men de genomsnittliga halterna ligger
for vuxna dock inte mer dn en faktor omkring 4 under de lagsta nivaer dar
man ser effekter pa blodbildning och perifera nervsystemet. For 10% av den
manliga befolkningen dr denna faktor endast omkring 2. Barn, som é&r
kénsligare for effekter av bly, har genomsnittliga halter som ligger pa en
faktor 2-3 under de lagsta nivaer som ger effekt pa blodbildningen och en
faktor 5 under ldgsta effektnivan for paverkan pa centrala nervsystemet. En
del barn har PbB-halter dnnu ndrmare effektnivan. Troligen ar den
individuella kansligheten for paverkan av bly stor och vissa individer kan
darfor redan i nuvarande situation ha varden nira effektnivan. Blyet i bensin
bidrar signifikant till den totala blybelastningen, men det saknas i dag data
for att kvantifiera detta bidrag. Mot bakgrund av de allvarliga halsoeffekter
bly kan orsaka, osdkerheten vid vilken dosniva dessa intraffar samt de
relativt sma sékerhetsfaktorer som géller for vissa individer, maste det anses
angeldget att minska de relativt laga halter vi har i dag och utreda de olika
kallornas tillskott till befintliga halter. Sa lange det inte ar utrett vilken tid i
nervsystemets utveckling som dr den kansligaste for paverkan av bly ér det
angeldget att minska exponeringen savél under fosterstadiet, dvs for gravida
kvinnor, som under den postnatala utvecklingen dvs hos barn under
utveckling. Den omfattande spridningen av bly i miljon och brist pa kunskap
om de skilda exponeringsvdgarnas betydelse gor det omdjligt att bedoma
effekten av att ta bort bly i bensin. Det dr angeldget att sa langt som mojligt
utreda de olika exponeringsvédgarnas bidrag till den totala exponeringen och
att folja utvecklingen av PbB-halterna. Bl a dr det visentligt att gora en
fornyad blyundersokning av den grupp ménniskor som undersoktes i den
svenska studien, da effekterna av sankningen av bly i bensin fran 0,4 till 0,15
g/l bor ha gett utslag.
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4 Cancer!

Bilavgaser innehéller ett stort antal Zmnen som har cancerogena och/eller
mutagena effekter. Epidemiologiska undersokningar styrker ocksa antagan-
det om ett samband mellan luftféroreningar och lungcancer. I detta avsnitt
diskuteras sadana effekter och méjlighet att med hjilp av kemiska analyser,
biologiska tester (inklusive s.k korttidsttest) och epidemiologiska data
forutsdga bilavgasernas cancerogena potential. Avsnittet bygger till stora
delar pa det symposium som arrangerades av Karolinska Institutet 1982
(Holmberg och Ahlborg, 1983) och behandlar visentliga effekter av den
blandade exponering som bilavgaser utgér. Enskilda dmnen diskuteras
salunda endast i begransad utstrackning.

4.1 Grundldggande begrepp

4.1.1 Tumorer

En tumor har definierats (Willis, 1960) som en onormalt vixande vivnad dir
cellerna delar sig okoordinerat i forhallande till den normala ursprungsvév-
naden. Detta leder till abnorm vavnadstillvixt. Den abnorma tillvixten
fortsétter, enligt samma definition, langt sedan den stimulus som orsakat
férdndringen upphort att existera. Tumorvavnaden har alltséd undkommit en
regleringsmekanism, som i normal vdvnad balanserar antalet nytillkomman-
de celler mot avdéende celler. Samtidigt forloras formagan att uppritthélla
specialisering (differentiering) av vavnadens celler och cancercellen framstar
som odifferentierad (”omogen’’). En cancerogen faktor (ett cancerogen) ar
en faktor som Okar och/eller tidigareldgger antalet maligna (elakartade)
tumorer i en population (IARC, 1977). Begreppen carcinogen, cancerogen,
onkogen, m.fl. anvdnds som synonyma termer. I princip skiljer man inte i
utvérderingshdnseende mellan d@mnen som inducerar nya tumorer fran
saddana som forhojer den spontant upptridande tumorfrekvensen.

Cancerogena faktorer kan indelas i tre huvudgrupper: fysikaliska,
biologiska och kemiska agentier.

' Avsnittet bygger pa en sammanstéllning av resultaten fran ett internationellt
forskarsymposium (KI 1982), "The mutagenicity and carcinogenicity of car exhausts
and coal combustion emissions’’ av Bo Holmberg och Ulf Ahlborg (1983) och en férsta
version har utarbetats av Bo Holmberg och Ulf Ahlborg.
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De kemiska cancerogenerna omfattar ett stort antal sinsemellan inte
nodvéndigtvis ndra besldktade organiska &mnen, nagra metaller och vissa
oorganiska fibrer, som asbest (i den méan dessa inte bor klassificeras som
fysikaliska faktorer). Organiska dmnen kan ge upphov till tumorer utan att
behdva omvandlas (genom biotransformation eller spontan reaktion) till
aktiva dotterprodukter (direkta cancerogener), medan andra kriaver sidan
aktivering (indirekta cancerogener). Flertalet cancerogener ar sjdlva eller
bildar i organismen elektrofila reaktanter med formaga att binda sig till
elektronavgivande (= nukleofila) grupper i cellens molekyler. (Miller och
Miller, 1977)

Uppkomsten av en tumor kan beskrivas som resultatet av en kedja av
héndelser och delprocesser. Det kemiska &mnet maste tas upp i organismen
t.ex. via lunga eller hud och penetrera cellerna i nagot organ. Direkta
cancerogener kan nu reagera med celluldra makromolekyler, ddribland
DNA. Indirekta cancerogener (procancerogener) bioaktiveras av enzymer i
cellerna till reaktiva produkter som kan reagera med makromolekyler. I
bada fallen finns mojligheter till avgiftning av amnet fore bindningen till
DNA (huvudbestandsdelen i det genetiska materialet). Av djurforsok
framgar att uppkomsten av en tumor krdaver atminstone tva delprocesser,
initiering och promotion (Siiss et al., 1973). Initiering innebdr en irreversibel
fordndring i det genetiska materialetien cell, som leder till att cellen ej langre
pa normalt sdtt reagerar for de reglerande signaler som kontrollerar tillvaxt
och samspel mellan celler. For att en initierad cell (latent tumorcell) skall
borja utvecklas till tumor, dvs omvandlas till en prolifererande tumorcellin-
je, erfordras en efterféljande promotion.

Till skillnad fran initiering ar promotiva effekter reversibla. Manga
initiatorer kan ocksa vid hoga doser och/eller upprepad exposition tjanstgéra
bade som initiatorer och promotorer (“fullstindiga cancerogener”).

I dagligt tal kallas vanligen endast initiatorer fér cancerogener, men en
promotor kan framstd som cancerogen i en undersokningssituation dar
initiatorn inte dr kédnd, t.ex. i en epidemiologisk studie.

Cancerogena dmnen undergar omvandling (biotransformation) i organis-
men. Darvid kan bildas en rad mellan- och slutprodukter av biologiskt
intresse (Holmberg et al., 1979). Indirekta cancerogener aktiveras till
cancerogena (ultimativa) mellanprodukter, som ocksa kan avgiftas. Vilka
produkter och vilka méngder som bildas bestams bl.a. av den upptagna dosen
av substansen. " Avsikten” med biotransformationsfunktionen ér att astad-
komma mindre giftiga och mer vattenldsliga &mnen.

De enzym som é&r inblandade i bioaktiveringen av procancerogener ar
kopplade till cellens avgiftningsfunktioner (membranbundna enzymsystem;
bl.a. P450 enzym). Bioaktiverings- och avgiftningsenzym finns i cellens
endoplasmatiska ndtverk men férekommer ockséd i karnmembranet. Den
nédra kopplingen mellan bioaktivering och avgiftning gor att en 6kning av
avgiftningskapaciteten ocksa kan medfora en snabbare bioaktivering.
(Arrhenius, 1969)

I cellerna finns flera enzymsystem for reparation av felaktigheter i DNA.
Vissa mekanismer for reparation av fordndringar i DNA dr utomordentligt
effektiva medan andra dr mindre effektiva (Witkin, 1976). De senare
“lamnar kvar” en viss andel mutationer eller rentav infor nya felaktigheter.
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Olika celler och vavnader i kroppen uppvisar stor skillnad i reparationsme-
kanismernas effektivitet.

Vid en bedomning av relevansen av cancertester maste man beakta att
anvinda doser och nivaer ofta dr orealistiskt hoga jamfort med forekom-
mande expositioner fér ménniska i den omgivande miljon. I manga fall har
experiment utforts enbart for studium av initiatorverkan och utan att den
promotiva situationen definierats.

Om initiering bestar i mutation maste tumdren uppkomma i en initierad
cell, dvs den har ett monoklonalt ursprung (Fialkow, 1974). Belagg for att
tumorer verkligen uppkommer ur en enda cell har framkommit genom
studier av vissa humana tumdrer som man har funnit vara enhetliga med
avseende pa genetiska markorer.

Latenstiden definieras som tiden mellan forsta exponering for initierande
faktor och tidpunkten for tumorens diagnos eller individens dod i cancer.
Latenstiderna varierar med dos. En lag exponeringsdos medfor langa
medellatenstider och hoga doser ger korta medellatenstider (Jones och
Grendon, 1975). Vid en sinkning av exponeringsdosen sker samtidigt en
okad spridning av latenstiderna. Den totala dosen 6ver hela livstiden &r ur
cancerrisksynpunkt den mest intressanta. En dos som ar utspridd over lang
exponeringstid dr mer effektiv att framkalla cancer dn samma dos tillférd
under kort tid. Latenstiderna i djurfoérsok (mus, ratta, hamster) dr vanligen
veckor och manader. Vid human cancer forekommer latenstider pa manga
ar, t.ex. leukemi inducerad av bensen, vinylkloridinducerad levertumor
(15-20 ar); mineralolje- eller stralningsinducerade hudtumérer och asbestin-
ducerade mesoteliom och rékningsinducerad lungcancer (30 ar eller mer).

En tumors lokalisation ar beroende av att dosen i ett organ blir tillrackligt
hog under tillrackligt lang tid f6r att hinna inducera den eller de cellulira
fordndringar som leder till tumorbildning. Tumdrlokalisationen kan variera
med administrationsvég och djurart. Modifiering av tumorlokalisationen kan
ockséd ske under paverkan av promotorer.

Modifierande faktorer, samverkan. Ett flertal endogena (inifrin komman-
de) och exogena (utifrdin kommande) faktorer kan pa olika sitt paverka
stegen i hdndelsekedjan fran exponering for ett cancerogent d@mne till
utvecklad tumér. Pé individnivd kommer sadana modifierande inflytanden
attleda till 6kning eller minskning av personrisken och pa populationsniva till
motsvarande dndringar av incidensen. Om cancerincidensen pa grund av ett
visst agens okar som foljd av ett modifierande inflytande av ett annat agens,
behover detta andra agens inte i sig vara cancerogent.

Minniskan utsitts i hogre grad dn laboratoriedjur for kemiska, fysikaliska
och biologiska faktorer som pa ett oforutsett sitt kan samverka med eller
modifiera effekten av en viss annan faktor. Detta dr en orsak till att
kvantitativa samband for respons inte utan vidare och med precision kan
berdknas for human cancer fran data som erhallits i djurforsék med en
substans i taget (Holmberg et al., 1979).

Maéanga samspelseffekter i experimentella system kan foérklaras med
fenomen pa biotransformationsniva (Holmberg och Ehrenberg, 1982, under
tryckning). Aven det cancerogena dmnet sjilvt kan inducera “’sina egna”
bioaktiverande och detoxifierande enzym. Detta kan forklara varfor smé
doser under lang tid ar effektivare dn hog dos under kort tid; enzymerna
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hinner induceras av de langre exponeringstiderna. Enzyminduktion i
organismen kan vara en realitet redan vid exponering av for allminna
luftféroreningar, vilket visas av nyligen publicerade studier 6ver P450 i
lungvdvnad hos moss som exponerats for utomhusluft (Mostardi etal., 1981).
Etylalkohol, fenemal, polyklorerande bifenyler (PCB) och tetraklordibenso-
p-dioxin (TCDD) édr mer eller mindre effektiva enzyminducerare.

Begreppet dos-effekt-samband innebir att det existerar ett visst forhallan-
de mellan dos och grad av effekt. Begreppet anvands pa individniva. Vid
manga toxiska effekter av kemiska &mnen "’férdjupas’ effekten vid en 6kad
dos; t.ex. Overgar fran reversibla till irreversibla effekter och/eller fran
obetydliga till allt mer allvarliga effekter.

Cancer ar en irreversibel, sjdlvreplikerande biologisk effekt (Saffiotti,
1977), vars slutliga utfall for individen framst ar beroende av biologiska
faktorer som tumorens typ, lokalisation och biologiska egenskaper hos
viardorganismen samt de till buds stdende diagnostiska och terapeutiska
metoderna. Tumortillvixtens hastighet dr oberoende av dosen av det
cancerogena dmnet, dvs en biologisk, och av tidigare exponering till viss del
oberoende, komponent bestimmer effektens vidare utveckling. Cancer ér en
allt-eller-intet-effekt.

Dos-respons-samband innebir att det existerar ett matematiskt forhallan-
de mellan dosen och frekvensen drabbade individer i en population.
Begreppet anvénds alltsd pa populationsniva. Sambandet innebér att en
6kad dos resulterar i att ett okat antal individer drabbas av effekten,
oberoende av tidpunkten nir denna intriffar i forhallande till exponeringens
start. Det gar att identifiera en dos eller halt som pé en begrinsad population
under en given tid inte ger nagon pavisbar effekt (s.k. noll-respons-dos). Om
emellertid den exponerade populationens storlek 6kas sa 6kas sannolikheten
for att en lagfrekvent tumor skall upptackas. Dosresponskurvan uttrycker
alltsa ett rent statistiskt samband och avspeglar den biologiska variationen i
populationen. Det &r sjalvklart att man vid en lagfrekvent handelse (t ex 1
tumor per 10 000 individer) kan patraffa sma populationer (t ex 500 individer
vardera) som inte uppvisar tumorer. Detta forhéllande ar inget argument for
existensen av en dostrdskel eller en noll-effekt-dos.

Det finns inget sdtt att bestimma den verkliga formen f6r en dos-
respons-kurva for cancerogener vid laga exponeringsnivaer dir cancerfre-
kvenserna ar laga. En extrapoleringsmodell kan inte viljas pa basis av en
slumpmassig 6verensstimmelse i det observerade omradet av cancerrespons,
eftersom ett stort antal matematiska modeller passar lika bra i det omradet
och ger helt olika resultat vid extrapolering till ldga exponeringsnivaer
(Fishbein, 1980; Hogan, 1983; FDA, 1971).

For joniserande stralning har en linjar extrapoleringsmodell (“icke-
troskel”’-modell) fatt stor anvdndning vid riskuppskattning och detta har
ocksa utvidgats till att gdlla for kemiska cancerogener. Ur teoretisk synvinkel
ar ’multi-stage”-modellen for cancerogenes den troliga och en linjar
komponent utgdr en integrerad del av denna modell. Ett linjart dos-
respons-forhallande har ocksa observerats for initieringsprocessen i den
bifasiska processen for hudcancerogenes. Fran praktisk synpunkt har den
linjdra ’icke-troskel”-modellen ett starkt stod eftersom den ger en trolig Gvre
grins for uppskattning av cancerogen risk. Det dr mojligt att den linjara
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“icke-troskel”’-modellen 6verskattar den cancerogena risken for individuella
kemikalier eller for blandningar av carcinogener, men a andra sidan
negligerar extrapoleringsmodeller med nodvéindighet synergistiska interak-
tioner (samverkanseffekter som forstarker varandra) med andra miljécan-
cerogener.

Riskuppskattning under anvidndande av en linjar extrapoleringsmodell
(’icke-troskel”) dar anvandbara i valet av regulatorisk strategi for fossilbrén-
sleprodukter, men sadana uppskattningar skall betraktas som oséikra och
anviandas med forsiktighet.

4.1.2 Samband mellan mutagenicitet och cancerogenicitet

Anvindningen av mutagenicitetstest for bedomning av risk fér cancer av
kemikalier baserar sig pa tva forutsdttningar. Den forsta dr att tumorer
primiért induceras genom en fordndring av DNA. Den andra ér att det
genetiska kodsystemet dr universellt dvs att extrapolering av mutationsdata
mellan organismer ér tilliten. Den andra forutsattningen dr mer fast grundad
an den forsta. En stor méngd data tyder dock starkt pa att cancer orsakas av
en mutation, dven om andra mekanismer inte helt kan uteslutas. Korrela-
tionen mellan mutagenicitet och cancerogenicitet maste diskuteras bade ur
en kvalitativ och en kvantitativ synvinkel. Om en mutationsforandring ér en
noédvindig men inte tillrécklig forutsattning fér tumorinduktion, sa kan en
kvalitativ men inte nodvéndigtvis en kvantitativ korrelation mellan mutage-
nicitet och cancerogenicitet forvintas.

Anvindningen av bakterietest har Oppnat mojligheten for kvalitativa
jamforelser mellan mutagenicitets- och cancerogenicitetsdata. En korrela-
tion pa 75-90% har vanligen erhallits mellan positiv respons i ett bakteriellt
mutagenicitetstest (Ames’ Salmonella typhimurium) och djurcancerdata.
Tilldgget av ett test for neoplastisk transformation har o6kat denna
korrelation till 6ver 96 procent. Med 6kat antal test kommer ocksé andelen
falska positiva resultat att 6ka. Falska positiva resultat dr dock svara att
bedéma eftersom kénsligheten hos cancertest ofta inte ar tillracklig for att
utesluta en cancerogen effekt med en rimlig statistisk konfidens.

Det finns vissa cancerogener som ett Salmonella mikrosom-aktiveringstest
inte kan upptdcka. Dessa kemikalier faller huvudsakligen inom tva
kategorier, ndmligen halogenerade foreningar och metaller. Klorerade
foreningar som koltetraklorid, DDT, PCB, TCDD och kloroform ir
etablerade djurcancerogener, men uppvisar ingen mutagen effekt vare sig i
Ames’ test eller i de flesta andra korttidstester. Dessa foreningar kan verka
genom en mekanism som innefattar radikalbildning snarare dn genom
bildning av elektrofila metaboliter. Bakterietestsystemet ér specifikt utarbe-
tat for den senare typen av reaktioner.

Avsaknaden av respons for somliga cancerogena metaller i de flesta
mutagenicitetstestsystem av korttidstyp ar ett problem, eftersom dessa
metaller finns i luftféroreningar. Mekanismen for den cancerogena effekten
hos dessa metaller ar inte klarlagd. Den kan vara relaterad till promotion
snarare &n till initiering. Om de ar involverade i mutagenicitet ar det mojligt
att de inverkar pa DNA-reparationen sasom i fallet arsenik.

Forsok har gjorts att korrelera mutagenicitets- och cancerogenicitetsdata
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kvantitativt. En sadan korrelation har rapporterats for data fran Ames’ test,
men &r generellt inte sérskilt Overtygande. Méanga foreningar faller utanfor
en korrelation. Mutagenicitetstestet méter endast initieringssteget. Konven-
tionella cancerdata pa djur antyder att de flesta kemiska damnen ar
fullstdndiga cancerogener. Endast nér det finns en korrelation mellan den
initierande och den promoverande effekten av kemikalier kan man forvinta
sig en fullstdndig korrelation mellan mutagenicitet och cancerogencitet.

Det dr emellertid inte bara mutagenicitetsdata utan ocksa experimentella
cancerdata som ger en forenklad bild av verkligheten. Induktion av cancer
hos méanniska har antagligen inte sitt ursprung i fullstandig cancerogenes hos
nagra fa enskilda dmnen utan snarare i interaktion mellan manga olika
initiatorer och promotorer. Det finns mdjligheter till kemisk interaktion
mellan kemikalier i den allmédnna omgivningen och i emissioner fran olika
kéllor. Interaktioner kan dga rum ocksa i organismen. Detta gor det svart att
forutsdga effekter av blandningar av kemikalier enbart med utgdngspunkt
fran biologiska data om enskilda substanser.

Avvikelser fran forvdantad mutagen respons i en kemisk blandning jamfort
med mutagen aktivitet hos individuella kemikalier eller fraktioner har ofta
rapporterats. Avvikelser kan ske i bada riktningarna, d.v.s. man kan fa bade
synergistiska (samverkande) och antagonistiska (motverkande) effekter.
Tolkningen av mutagenicitetsdata erhallna med komplexa kemiska bland-
ningar maste goras forsiktigt dven i de fall da mutageniciteten av enskilda
fraktioner sammanlagt uppgar till 100% av den mutagenicitet som erhalls
med hela ursprungsprovet.

Synergistiska och antagonistiska effekter av kemikalier kan upptrida pa
olika biologiska nivaer. En vil studerad interaktion géller metabolismen av
kemikalier. Amnen som okar eller minskar aktiviteten hos ett centralt
enzymsystem kommer att interagera med mutagener och cancerogener som
ar beroende av detta enzymsystem for sin aktivering eller deaktivering.
Liknande interaktioner dger ocksa rum for andra kemikalier och enzymsys-
tem som dr involverade i avgiftningen, som t.ex. konjugering med glutation
och glukuronsyra.

Pa genniva kan interaktion ske med DNA-reparationen. Det finns
experimentella data som visar pa en troskel” eller &tminstone en avvikelse
fran lineariteten vid laga doser hos alkylerande @mnen och ultraviolett ljus.
Data antyder vidare att avvikelsen beror pa en begrinsad kapacitet for felfri
(error free) DNA-reparation, och att denna reparation ersdtts av en
felbendgen reparation (error prone repair) vid hoga doser. Kemikalier kan
interagera i mattningen av felfri reparation, vilket ger upphov till en 6kning
av mutationer och cancer vid laga doser. Protein- och enzymhammare, t.ex.
tunga metaller, kan interagera direkt med reparationssystem och paverka
reparationens effektivitet.

4.1.3. Andra genotoxiska effekter

Som framgar av detta avsnitt har ett flertal imnen med mutagena egenskaper
i bilavgaser isolerats, identifierats och kvantiterats. Mutageniciteten hos de
komplexa blandningarna har ocksa kvantiterats.

Den uppmitta genetiska effekten i de flesta korttidstester har varit en
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genmutation. Det bor darfor starkt understrykas att mutationer inte bara ar
en mojlig initiering av en tumorprocess. De kan ocksa ge upphov till andra
genetiska fordandringar som kan ligga bakom t ex fostermissbildningar och
andra sjukdomar dn cancer.

4.2. Epidemiologiska undersokningar

De senaste artiondena har lungcancern 6kat kraftigt, i manga ldnder 4-5 ggr
sedan 40-talet (KI, 1978). Det ar helt klart att det finns ett orsakssamband
mellan tobaksrékning och lungcancer samt att rokningen orsakar huvudde-
len av 6kningen av lungcancer. Genomgaende visar undersokningar dir
lungcancerfrekvensen mellan land och stad jamforts, ofta flera ganger hogre
frekvenser i stiderna (KI, 1978; Friberg och Cederlof, 1978; Doll och Peto,
1981). I undersokningar dar man standardiserat for de rokvanor patienterna
hade omkring tidpunkten for diagnosen, har frekvensen fortfarande varit
hogre i stiderna, dtminstone hos mén (Haenszel et al., 1962; Haenszel och
Taeuber, 1964; Hitosugi, 1968; Cederlof er al., 1975). Den standardisering
som hér gjorts dr dock osiker, eftersom debutaldern vid rokning dr mycket
betydelsefull (Doll och Peto, 1981).

I forsok till uppskattning av cancerogena effekter av luftféroreningar i
omgivningsluften har data om samband mellan cancerrisken och exponering
for forbranningsprodukter anvints, t ex studier 6ver cigarrettrokare (U.S.
Dept. of Health, Education and Welfare, 1979), gasverksarbetare (Doll et
al., 1965 och 1972), koksugnsarbetare (Lloyd, 1971; Redmond et al., 1976),
tjdrarbetare (Hammond et al., 1976) och arbetare i aluminiumsmaltverk
(Gibbs och Horowitz, 1979). Osikerheten blir hir stor, dels p g a att den
totala halten av fororeningar ar hogre vid rokning och i dessa arbetsmiljoer
dn i omgivningsluften, och dels p g a att sammansittningen av de olika
luftféroreningarna ar olika. Det r svart att finna ldmpliga indikatorer pé de
cancerogena effekterna av luftféroreningar. Troligen ir varken halten av
benso(a)pyren (BaP) eller totala partikelhalten adekvata indikatorer for
kvantitativ jaimforelse (Holmberg och Ahlborg, 1983).

Vid ett internationellt symposium vid Karolinska Institutet i Stockholm
1977 (KI, 1978) gjordes den uppskattningen att Forbranningsprodukter
frén fossila branslen i den allmédnna omgivningsluften, troligen verkande
tillsammans med cigarrettrok, dr ansvariga for lungcancerfall i storstadsom-
réden, till ett antal av ungefér 5-10 fall per hundratusen man per ar”. Vid ett
senare symposium anordnat av Karolinska institutet (Holmberg och
Ahlborg, 1983) fann man inte nagon anledning att avsevirt forindra det
uppskattade antalet. Det understroks dock att stor oséikerhet foreldg. Det
framholls ocksa att det for narvarande inte finns nagot sétt att kvantifiera hur
fordndringar i luftféroreningar har minskat dédligheten i lungcancer, darfor
att det inte finns ndgon lamplig miljéindikator f6r beddmning av cancero-
geniciteten hos luftféroreningarna. Det bor papekas att symposiet 1982
framst handlade om betydelsen av korttidstester fér beddmning av mutage-
nicitet och cancerogenicitet och att ndgon omfattande epidemiologisk
utvdrdering inte gjordes.

Vid symposiet 1982 diskuterades ocksa sirskilt tvd studier som utforts i
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avsikt att utreda den cancerogena effekten av dieselavgaser (Kaplan, 1959;
Raffle, 1957). Den forsta av dessa utfordes over jarnvigsarbetare expone-
rade for dieselavgaser (Kaplan, 1959). Denna studie innefattar en alltfor kort
tidsperiod mellan exponeringens start och effektens tinkbara upptrddande.
Den andra studien (Raffle, 1957), 6ver garagearbetare i London Transport,
har endast tagit hénsyn till lungcancer hos sddana arbetare som fortfarande
var i aktiv tjdnst. Studierna har ej heller tagit hdnsyn till rékvanor. De
negativa resultaten (brist pa samband exponering for dieselavgaser och
lungcancer) ér alltsa osdkra for bada dessa studier.

4.3 Bilavgasers kemi

Explosionsmotorer avger en mangd olika fororeningar i form av gaser och
partiklar som vanligen dr mindre &n 2 um (Beltzer, 1975; Ter Haar et al.,
1972; Kittelson och Dolan, 1980). Dessa bestar dels av @mnen i bréinslet, dels
av forbranningsprodukter. Vissa @amnen dr mutagena och/eller cancerogena.
Tabell 4:1 visar utslippet per km av médngden partiklar samt organiska
komponenter som etylen, formaldehyd, bensen, metylnitrit och PAH
(polyaromatiska kolviaten) (Bradow, 1982). Dieselmotorn avger mer dn 10
ggr mer partikuldrt material och partikelbundet material som PAH &n en
bensinmotor med blybensin, somi sin tur avger 10 ggr mer @n en bensinmotor
med katalytisk avgasrening. Aven for 6vriga dmnen ger katalytisk rening en
betydande reduktion. For vissa d@mnen (bensen, etylen, formaldehyd,
benso(a)pyren och metylnitrit) 4r emissionen fran en vanlig bensinmotor lika
stor eller hogre 4n fran en dieselbil. Bilar med suboptimal instéllning kan ge
betydligt hogre emission av mutagena komponenter, i vissa fall med upp till
en faktor 10.

Tabell 4.1 Utslipp per km fran forbranningsmotorer (Holmberg och Ahlborg 1983)

LPG Blybensin  Bensin Gasohol Diesel 95 %

Katalysa-  (a) (personbil) Metanol
tor rening

Partiklar

mg e. m. 50-100 5-10 em; 750-1 500 e. m.

Bensen

mg <1 50-150 1-15 50-150  10-20 <1

Etylen

mg 75-100 75-100 5-10 75-100  25-75 10-15

Formaldehyd

mg 20-40 20-50 1-3 30-60 10-15 100

Benso(a)pyren

ng <0,1 1-10 0,1-1 1-10 1-10 <0,1

Metylnitrit

ng 100-300 100-300 10-50 100-300  100-300 5-6-103

PAH?

ng 2-9 35-170 3 35-170  500-1 000  2-9

a Metanol-(15 %) eller etanol-(23 %) inblandad bensin.
b Summan av 15 PAH (12), extraherat fran partiklar.
e. m. = ej matt.
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Under senare dr har framst dieselavgaspartiklar studerats. Mingden
extraherbara organiska damnen utgor vanligen 5-50 viktsprocent av diesel-
avgaspartiklarna under 1 um (Schuetzle ef al., 1981). Extraherat organiskt
material kan uppdelas med moderna tekniker, hogtrycksvitskekromatografi
(HPLC) eller kisel-gel-kromatografi goras sé att huvuddelen (72% eller mer)
av extraktets totala mutagena aktivitet bibehélles (Schuetzle, 1983; Petersen
och Chuang, 1982). Den potentiellt cancerogena effekten av bilavgaser
antogs tidigare bero pa méngden PAH som var absorberad pa partiklarna.
Studier av fraktionen av extrakten med biologiska korttidstest har dock visat
att detta ej giller for dieselavgaser. De mest mutagena komponenterna
forefaller vara substituerade PAH som aterfinnes i den mattligt polira
fraktionen av partikelextrakten (Schuetzle et al., 1981; Huisingh et al., 1978;
Rappaport et al., 1980; Pitts et al., 1982 under tryckning). Dessa mutagena
PAH-derivat omfattar féreningar med hydroxi-, keton-, kinon-, karboxyl-,
aldehyd-, sura anhydrid-, dihydroxi- och nitro-substituenter. Flera studier
har visat att nitrerade PAH (t ex 1-nitropyren) svarar for en betydande del av
den direktverkande mutagena aktiviteten hos extrakt fran dieselavgaspar-
tiklar (Schuetzle et al., 1981; Lofroth, 1981; Nishioka et al., 1982 under
tryckning; Pederson och Siak, 1981; Riley et al., 1982 under tryckning). Vad
avser gasfasen, sa avger dieselmotorer relativt mer av total miangd NO, som
NO, vilket bidrager till en storre bildning av nitro-arener.

I andra studier har biologiska korttidstest utférts pa olika Amnen som
identifierats i kemisk analys. Vid testning av genmutationen i humana
lymfoblaster orsakade fluoranten och 1-metylfluoranten en betydande del av
mutageniciteten i ett dieselavgasextrakt, dvs dven metylerade PAH svarar
for en betydande del av den mutagena aktiviteten av organiska dmnen i
dieselavgaspartiklar (Andon et al., 1982).

Vilka dmnen som ger upphov till den mutagena aktiviteten i bensinmo-
toravgaserna dr oklart. Studier diar kemisk karakterisering av bensinavgaser
kombinerades med tumorstudier pa gnagare tyder pa att PAH troligen
bidrager till huvuddelen av den tumérframkallande aktiviteten efter
hudpensling med kondensat pa gnagare (Grimmer, 1977, Brune, 1977).
Denna grupp kan dock inte svara for hela den potentiella cancerogenicite-
ten.

Den totalamédngden kolviten (THC), partikelmassan och mutageniciteten
(uttryckt som revertanter i Ames’ test/km) visar forhallandevis liten variation
med olika korcyklar (Bradow, 1982; Gabele er al, 1982). Vid kallstart &r
utsldppet av organiska amnen forhdjt fran en bensindriven personbil, medan
motsvarande utsldpp frén en dieselbil fordndras endast obetydligt.

Modellexperiment i simulerade atsmosférsforhéllanden tyder pa att PAH
och andra aromatiska féreningar kan omvandlas i atmosfiren (Pitts, 1983;
Nielsen et al., 1982). Reaktionerna beror p ljusintensitet, luftfuktighet och
temperatur liksom pa nérvaro av reaktiva féroreningar. Under vintertid i
skandinaviska linder bor PAH framst reagera med kvivedioxid och
salpetersyra. Reaktioner med salpetersyrlighet och svaveloxider kan ocksa
forekomma. Vid hog solintensitet kan fotooxidationer liksom reaktioner
med fotokemiskt bildade féroreningar som ozon och peroxyacetylnitrat vara
av betydelse. Reaktionsprodukterna omfattar bl a kinoner, dialdehyder,
dikarboxylsyror, ketokarbolsyror och dihydroxiderivat. Atminstone vissa

6
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PAH kan omvandlas till direktverkande mutagener vid fotooxidativa
reaktioner. Sé labila &mnen som laktoner och endoperoxider m fl ar svara att
uppticka, da de snabbt undergér fortsatta reaktioner.

Nir avgaser fran ett motorfordon avges till omgivningen sker en serie
kemiska och fysikaliska omvandlingar pa grund av utspddning med
omgivningsluften. Provtagning for biologisk testning kréver stora provtag-
ningsméangder, da cancerogena och mutagena é&mnen férekommer i mycket
laga koncentrationer. Vid provtagning ar det viktigt att dels kunna ta stora
prover och att dels samtidigt undvika artefaktsynteser under provtagning-
en.

Provtagning av dieselavgaspartiklar har studerats férhallandevis ingdende.
Utspadningstunneltekniken forefaller att vél bevara den fysiska och kemiska
karaktiren hos partiklar avgivna till atmosfiren. Nitreringsartefakter
forekommer men kan minimeras genom lag provtagningstemperatur,
begrinsning av provtagningstider till 30-40 minuter och begrénsning av
NO,-halten till mindre 4n 6-10 mg/m? (Schuetzle, 1983).

Provtagning p& bensinavgaser ar mindre vél undersokt. Troligen &r
fordelningen mellan gas- och partikelfas annorlunda dn for dieselavgaser.
Fasfordelningen av organiska dmnen i avgaser fran fordon med katalytisk
avgasrening 4r oklar. Nitreringsartefakter ar ej sannolika vid provtagning pa
bensinbilavgaser da NO,-innehallet ar lagt.

De konstruktioner fér uppsamling av gasfasen som anvints omfattar
kondensorer for réa avgaser, kryokondensorer for utspadda avgaser och
fallor av pords polymer. Begrinsade data antyder att de olika anordningarna
ger jamforbara resultat for dieselavgaser, men for avgaser fran blybensinbi-
lar och bensinbilar med katalysatorrenare kan provtagningssystemen ge
olika resultat (Schuetzle, 1983; Kraft och Lies, 1982; Stenberg et al., 1982;
Stump et al., 1982 under tryckning).

Kunskaperna om provtagning i omgivningsluft dr dn simre &n for
provtagning vid olika utslédppskéllor. Uppsamling pa filter kan ge artefakter
genom reaktioner med andra fororeningar som O, och NO, med PAH.
Vidare kan vissa organiska &mnen avdunsta fran filtret vid langtidsprovtag-
ning (Pitts, 1983; Lindskog, 1983).

4.4 Biologiska korttidstester

Under senare ar har ett stort antal s k biologiska korttidstester utvecklats och
fatt betydande anvindning fér bedomning av potentiellt cancerogena
egenskaper hos enstaka dmnen eller komplexa blandningar av kemiska
amnen.

For att uppticka eventuella genotoxiska effekter hos en substans kan
tester goras med mikroorganismer som bakterier, jést, vixter, insekter,
isolerade diggdjursceller och i vissa fall med hela djur. Olika biologiska
indpunkter med betydelse for genotoxicitet som genmutationer, DNA-
skador och reparation, kromosomeffekter samt morfologiska féréndringar
av cellen kan utnyttjas i testerna.

Den storsta erfarenheten har erhallits med bakteriemutagenicitetstest.
Dessa bakterietestsystem liksom 6vriga system har markant olika kanslighet
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for olika typer av mutagener. Det finns samband mellan cancerogenicitet och
mutagenicitet, men arbetet att systematiskt evaluera vilka korttidstester som
ensamma eller i kombination ger det basta mattet pa cancerogen potens har
endast paborjats (de Serres och Ashby, 1981; Sugimura och Takayama,
1983).

Biologiska korttidstester dr sarskilt vardefulla for att kartligga och
utvdrdera sammansatta blandningar, sarskilt férbrinningsutslipp. Genom
att undersdka emissioner med korttidstest kan en uppfattning om vilka som
bor utvérderas vidare i andra typer av studier erhéllas.

Med hjilp av korttidstest kan farliga komponenter och specifika kemiska
individer identifieras. Vidare kan den biologiska aktiviteten hos likartade
utslépp fran alternativa killor, bréinslen, kontrolltekniker eller driftsférhal-
landen jamforas.

Nedan redovisas data frin testning av vissa komponenter i bilavgaser med
olika test med varierande biologiska dndpunkter (mutagenicitetstest in vitro
(i provror) pa bakterier och pa diaggdjursceller, DNA-skadetest in vitro,
celltransformationstest in vitro samt in vivo-test (pa levande individer) for
kromosomskador och érftliga translokationer). Huvudsakligen har dieselav-
gaser testats. FOr bensinavgaser finns data fran ett begrinsat antal
testsystem.

Organiska dmnen i extrakt fran partikelfasen bade frin diesel- och
bensinavgaser dr mutagena i Ames’ Salmonella typhimurium test for
stammarna TA 1537, 1538, 98 och 100 men icke mutagena for stam TA 1535
(Huisingh et al., 1978). Denna stamspecificitet antyder att de mutagena
dmnena huvudsakligen ger "frame shift”. Extrakt fran dieselavgaspartiklar
ger oftast en hdgre mutagen aktivitet utan tillsats av ett aktiveringssystem
(sk S9-mix) medan det omvinda forhallandet rader for extrakt fran
bensinavgaspartiklar (Rannug, 1983). Bakgrunden till detta kan vara att en
betydande del av dieselavgasernas mutagenicitet orsakas av nitro-PAH
medan PAH som s&dana har storre betydelse fér bensinavgasernas
mutagenicitet (jmfr avsnitt 4.2). Utsldppet av mutagen aktivitet fran
dieselbilar &r betydligt hogre per kérd km én frén bensinbilar (Claxton och
Kohan, 1981).

Organiska dmnen extraherade fran partikelfasen, bade fran diesel- och
bensinavgaser, 4r mutagena i flera mutationstest pa daggdjursceller (Lewtas,
1983; Li et al., 1981 under tryckning; Bartknecht et al., 1982). De flesta data
hédrrér frén test med 151784 muslymfomceller i tymidinkinas (TK) lokus. I
detta test var dieselprover mutagena utan metabolisk aktivering medan
bensinprovernas mutagenicitet 6kade i nérvaro av ett aktiverande system
(Lewtas, 1983). Extrakt fran dieselavgasernas partikelfas 4r ocksa mutagena
i test med ovarie celler fran kinesisk hamster (CHO) i hypoxantin/
guaninfosforibosyltransteras (HGPRT)-lokus (Li et al., 1981 under tryck-
ning) och BALB/c 3T3 musceller i quabain-lokus (Lewtas, 1983) samt
humanalymfoblaster vid TK-lokus (Hogan, 1983). Avgaspartiklarna i sig
sjdlva var mutagena i CHO-cellen (Chescheir et al., 1981).

Béde diesel- och bensinavgaser har givit effekter i flera DNA-skadetest
med jéstceller och déggdjursceller (Lewtas, 1982 under tryckning). Testerna
omfattar registrering av systerkromatidutbyte (SCE) i CHO-celler och
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mitotisk rekombination i Saccharomyces cerevisiae. Kromosomavvikelser
iakttogs i CHO-celler och i human lymfocyter som behandlats in vitro med
extrakt av dieselavgaspartiklar.

Extrakt fran bilavgaspartiklar har testats i tva celltransformationstest, dels
BALB/c3T3 musembryocell-testet, som innebér direkt métning av celltrans-
formeringen, dels guldhamsterembryo SA-7 virus transformationstestet,
som innebar en indirekt métning av celltransformering (Lewtas, 1982b under
tryckning). Béda testerna tyder pa en 6kad cancerogen transformering.
Dessa test méter en effekt som star ndrmare cancerutvecklingsprocessen in
vivo dn vad enkla mutationstest gor. Testerna kan dock inte ligga till grund
for en kvantitativ uppskattning av extraktens eller partiklarnas cancerogena
forméaga in vivo.

Exponering for dieselavgaser in vivo har ej givit upphov till effekter i tester
som mikrokirntest, SCE-test i benmirg, punktmutationstest i specifika
lokus, dominanta letaler eller test for arftliga translokationer hos mus
(Lewtas, 1982 under tryckning; Pereira, 1982). Inte heller i mikrokarntest pa
kinesisk hamster och i test 6ver SCE pa fetal lever hos syrisk hamster erhdlls
effekter. I test pa syrisk hamster okade dock férekomsten av SCE i
lungceller. Efter exponering for partikelextrakt in vivo har positiva effekter i
SCE-test rapporterats bade i benmérgsceller fran moss och i lungceller fran
syrisk hamster. Vidare gav extrakt av organiska dmnen fran dieselavgaspar-
tiklar effekter i mikrokérntest pd moss och hamster samt i test for SCE pé
lungceller och levrar fran hamster (Pereira, 1982).

Fordelningen av mutageniciteten mellan gasfas och kondenserad fas har
studerats med Ames’ test. For bensinavgaser bidrog gasfasen till 10-20% av
mutageniciteten vid test med S9-mix men upp till 70% utan S9-mix pd stam
TA 98 (Rannug, 1982). Aven for dieselavgaser stod gasfasen for 10-20% av
den totala mutageniciteten (Rannug, 1982). Vad betréffar bilar med
katalytisk avgasrening sa fanns ingen mutagenicitet av betydelse i gasfasen
(Rannug, 1983; Stump et al., 1982 under tryckning). Fordelningen av
mutagenicitet mellan partiklar och gasfas varierar kraftigt med motortyp och
brénsle.

Organiska dmnen i extrakt fran partiklar i luft frdn industrialiserade och
tatbefolkade omraden uppvisar vanligen hogre mutageniciteti Ames’ test dn
i motsvarande extrakt fran landsbygdsomréden (Alfheim et al., 1983).
Endast en mindre del av den totala mutagenicitet som orsakas av PAH kréver
metabolisk aktivering. De dmnen som inte kriver aktivering dr, med fa
undantag, ej identifierade. Mutagenicitetstest pd bakteriestammar med
defekt nitroreduktas-enzym antyder att en del av mutageniciteten orsakas av
nitrosubstituerade polycykliska foreningar (Alfheim et al., 1983). De
direktverkande mutagenerna finnes framfor allt i fraktioner med de mest
polira foreningarna och/eller med organiska syror (Alfheim et al., 1983;
Lewtas, 1982).

Det relativa bidraget fran olika kéllor till omgivningsluftens mutagenicitet
har uppskattats i flera undersokningar (Nishioka et al., 1982; Ball, 1976;
Bartsch och Tomatis, 1983). Forbranningskéllor i allménhet dr av stor
betydelse. Uppvdrmning av bostdder kan troligen forklara mycket av den
okade mutageniciteten i omgivningsluften under vintern. Skandinaviska
studier har visat att biltrafiken dr en visentlig killa, vilket stods av skillnader i
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mitresultat mellan olika tider pa dygnet och mellan gatu- och taknivder
(Alfheim et al., 1983).

4.5 Experimentella djurstudier

Eftersom partiklarna fran bilavgaser ar sma (um-storlek eller mindre)
deponeras de frimst i den alveolédra delen av lungan och till mindre del i nisa
och svalg samt luftstrupe och bronker (Beltzer, 1975; Ter Haar, 1972;
Kittelson och Dolan, 1980). Beagle-hundar som andats in radioaktivt mirkta
ultrafina partiklar av samma storlek och utseende som sot i dieselavgaser,
deponerade 25% av partiklarna i alveolerna och mindre dn 10% sammanlagt
i mun och svalg samt luftstrupe och bronker (Wolff ez al., 1981).

Den biologiska halveringstiden for dieselavgaspartiklar i lunga hos ratta ir
av storleksordningen 100 dagar (McClellan et al., 1982; McClellan, 1983;
Vostal et al., 1982). Da gnagare i allmédnhet har en snabbare borttransport av
partiklar frén lungorna 4n ménniska kan den biologiska halveringstiden for
dieselavgaspartiklar mycket val vara dnnu langsammare hos ménniskan
(Thomas, 1972; Waligora, 1971). BaP som vid inhalation eller intratrakeal
instillation ges tillsammans med partiklar, stannar kvar langre tid i lungan dn
om det ges ensamt (McClellan, 1983; Henry och Kaufman, 1973; Sun et al.,
1982 under tryckning). Detta giller for t ex jarnoxid och kolpartiklar.

Organiska dmnen som sitter pa partiklar tycks antingen férsvinna fran
partiklarna eller bli biologiskt inaktiva efter en kort tid i lungan. Makrofager
som skoljts ut ur lungan pé ratta vid olika tider efter exponering for
dieselavgaser, har behandlats med organiskt 16sningsmedel, och extraktet
har testats med avseende pa mutagenicitet (Vostal, 1983). Extrakt som
erhéllits omedelbart efter exponeringen gav klar mutageneffekt, medan
extrakt som erhéllits tva dagar efter exponeringen inte gjorde det. Aven vid
forsok med alveoldra makrofager tillsammans med dieselavgaspartiklar in
vitro forsvann den mutagena aktiviteten liksom 1-nitropyren.

Cancerogena effekter pa djur har undersokts dels s& att enskilda
komponenter i bilavgaserna testats, dels sa att avgaserna i sin helhet eller
extrakt av partikelfasen testats. Testmaterialet har tillsatts genom injektion
under huden, pensling pa huden, instillation i luftstrupen eller via
inandning.

Injektioner under huden har anvints for att tillféra rent PAH, extrakt,
fraktioner av extrakt, kondensat fran bilavgaser och fran den allminna
omgivningsluften (Pott och Stober, 1983). PAH med 4 till 7 ringar framkallar
cancer, men skillnaden i potens &r stor. Ett fatal mikrogram av den mest
potenta PAH inducerar cancer. Den cancerogena aktiviteten hos bensinav-
gaskondensat var ganska lag och den kunde till och med reducera effekten av
ren BaP (Pott och Stéber, 1983).

Pensling av testmaterial pa huden ar av stort virde for att underséka om ett
dmne &r en initiator, promotor eller fullstindig cancerogen (Nesnow et al.,
1983 under tryckning). Vidare dr metoden ldmplig for att undersoka om olika
dmnen verkar additivt, synergistiskt (forstirkande pa varandras effekt) eller
antagonistiskt (motverkande varandras effekt).
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I experiment med moss som genom genetiskt urval blivit sarskilt lampliga
fér hudpenslingstest (SENCAR-moss) har den cancerogena aktiviteten
bestidmts hos organiska extrakt av partikelutslapp fran diesel- och bensinbi-
lar, koksugnsemissioner och tjdra (Nesnow et al., 1982 och 1983). Da fordon
fran fyra bilféretag studerades varierade den tumorinitierande aktiviteten
fran inaktiv (en dieselbil) till mycket aktiv (en annan dieselbil). Aven extrakt
frén en bensinbil som var utrustad med katalytisk avgasrening gav tumorer.
Den initierande aktiviteten hos partikelextrakt frdn koksugnar och tjéra har
jamforts med det mest aktiva dieselavgasextraktet pA SENCAR-mus. De
olika extrakten hade samma aktivitet per viktsenhet inom en 10 potens
viktsenhet. Extrakten fran tjara och koksugnsutsldpp var dven effektiva
promotorer. D& den fullstindiga cancerogeniciteten testades med ett ars
observationstid var extrakten fran dieselavgaspartiklar inte fullstindiga
cancerogener. Extrakten fran koksugnsutslédpp och tjéra liksom ren BaP var
fullstindiga cancerogener med aktivitet som varierade fran lag for tjara till
mycket hog for BaP och koksugnsmaterial.

Instillation via luftstrupen har anvdnts mycket for att tillféra lungan
material. Framst har den cancerogena effekten av BaP studerats bade da det
tillférts som ren substans och som adsorberat pa olika béararpartiklar
(Saffiotti, 1983). Bérarpartiklarnas storlek och ytegenskaper har stor
betydelse for effekten. Med lampliga bararpartiklar kan en kraftig cancero-
gen respons produceras hos bronkepitelet hos syrisk hamster eller ratta.
Tumérer som dr jaimforbara med skivepitelcancer hos ménniska har erhallits
(Saffiotti et al., 1968; Laskin et al., 1970). Intratrakeal tillférsel av
partikelextrakt fran stadsluft har utférts (Pott och Stober, 1983). Dessa gav
en hogre tumérincidens &n vad som skulle forvéntas for ren BaP, vilket tyder
pa att en blandning av PAH fran luftburna partiklar kan astadkomma en
storre effekt i lunga 4n vad som kan forvdntas med hénsyn till BaP-
innehéllet.

Via inhalation har Syrisk hamster exponerats for hoga nivéer (6ver 100
mg/djur) av BaP, vilket resulterade i tumérer i ndsa och trakea (luftstrupe)

Tabell 4.2 Schematisk framstillning av langtidsstudier déir djur exponerats for
dieselavgaser via inhalation

Djurart Partikel- Livslang Referens
koncentration undersokning
pg/m?
Kinesisk hamster, mus,
ratta, katt 6 000-12 000 Nej Pepelko, 1982
Syrisk hamster 4 200 Ja Heinrich et al., 1982
Ratta, marsvin 250- 1 500 Nej Schreck et al., 1980
Ratta 8 300 Ja Cross et al., 1979
Syrisk hamster 7 300 Ja Karagianes et al.,
1981
Syrisk hamster, ratta, mus Utspddning® Nej Springer, 1982

1/60, 1/120, 1/350

a Partikelkoncentration ej angiven.
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men inte i lunga (Thyssen et al., 1981). Laskin et al. (1970) exponerade i
langtidsforsok rattor for hoga koncentrationer BaP (10 mg/m?) tillsammans
med svaveldioxid (10 mg/m?, 5 timmar/vecka) och erhéll skivepitelcancer i
lunga hos 2 av 21 djur, vilket skulle kunna tala for att kombinationen av BaP
och svaveldioxid samverkar vid uppkomsten av cancer. Syrisk hamster som
exponerats pa liknande satt fick dock inga tumorer.

Tabell 4:2 visar schematiskt ett antal undersokningar dar djur exponerats
for dieselavgaser via inhalation. Endast i tre av dessa studier har djuren
exponerats under hela sin livstid. Ingen av studierna har visat hogre frekvens
av cancer hos djur exponerade for endast dieselavgaser dn hos kontroller.
Pepelko (1982) erhéll ovintat en ldgre tumorfrekvens hos dieselavgasexpo-
nerade djur dn hos kontrollerna.

Heinrich et al. (1982) forbehandlade Syrisk hamster med subkutana
injektioner av den kdnda cancerogenen (initiatorn) dietylnitrosamin och
exponerade sedan djuren for dieselavgaser. En grupp erholl hela avgaser och
en annan grupp erholl avgaser ddr partiklarna avldgsnats. De djur som
forbehandlats med den hogsta dosen dietylnitrosamin och dérefter expone-
rats for antingen hela avgaser eller for partikelfria avgaser fick en signifikant
okad incidens av tumdrer i larynx (struphuvudet) och trakea (luftstrupen)
jamfort med grupper som erholl endast dietylnitrosamin.

Den oOkade cancerincidensen kan bero pa avgasernas cancerogena
aktivitet, eller pa forekomst av irriterande gaser eller pa nagon annan faktor i
gasfasen som eventuellt utdvar promotionseffekt. Detta dr den enda
inhalationsstudie med dieselavgaser som visat en 6kad tumoérrespons.

4.6 Viardering

Epidemiologiska data tyder pa att forbranningsprodukter av fossila branslen
i omgivningsluften, speciellt i kombination med rokning, har férorsakat fall
av lungcancer hos méanniska. Antalet lungcancerfall fororsakade av luftfo-
roreningar, troligen i kombination med cigarrettrokning, uppskattades av ett
foregdende symposium vid Karolinska Institutet, 1977 till storleksordningen
5-10 fall per 100.000 méin och ar i storstadsomraden (KI, 1978). Denna
uppskattning byggde pa uppgifter om tidigare exponering. Exponeringen
kan antas ha dndrats under en lidngre tidsperiod, men trots detta finns ej
grundad anledning att dndra pé den tidigare uppskattningen. Det bedomdes
ej heller som mojligt att mer precist relatera antalet lungcancerfall till
specifika forbranningskéllor.

De fa studier som finns 6ver samband mellan yrkesméssig exponering for
dieselavgaser och lungcancer ér visserligen negativa men undersokningarna
har metodologiska brister. De stoder emellertid inte antagandet att
exponering for dieselavgaser starkt skulle bidraga till 6kningen av lungcan-
cerincidensen.

Bilavgaser innehaller cancerogena @mnen som kan forvéntas ge tumorer
dveniandra organ dn lungan. Huruvida bilavgaserna dédrigenom bidrager till
av den yttre miljon betingad cancerdkning dr dock ej utrett eller klarlagt.
Reaktioner mellan NO, och sekundira eller tertidra aminer med bildning av
nitrosaminer har exempelvis diskuterats, likasa dr ozons betydelse foremal
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for intresse.

Exponering via inhalation for rena substanser som identifierats i forbran-
ningsemissioner har producerat tumorer i andningsvédgarna hos laboratorie-
djur. I hittills gjorda och slutforda studier har inte nagon 6kning observerats
av tumorer i andningsvdgarna hos laboratoriedjur som exponerats for hoga
koncentrationer av dieselavgaser. Djur som forbehandlats med kinda
carcinogener har daremot visat en 6kad incidens tumorer i andningsvdgarna
till foljd av exponering for antingen hela dieselavgaser eller dieselavgaser
med borttagna partiklar. Det dr inte kdnt om detta &r en unik promotiv
egenskap hos dieselavgaser eller om de beror pa en ospecifik effekt av
irriterande gaser.

Kemisk och biologisk karakterisering har visat att bade bensin- och
dieselavgaser innehaller mutagena och/eller cancerogena dmnen i savél
partikel som gasfas.

Omvandling av dmnena i atmosfiren kan vidare avsevart fordndra
féroreningarnas biologiska aktivitet. Vid provtagning och upparbetning
finns fallgropar, men om dessa undvikes kan data fran kemisk och biologisk
analys vara ett vardefullt underlag for riskbedémning.

Det finns en korrelation mellan mutagenicitet och cancerogenicitet och de
s k in vitro-korttidstesterna kan, med vissa reservationer, anvidndas som
vérdefulla instrument for att médta mutagenicitet och for en grov uppskatt-
ning av cancerogenicitet. De kan déirigenom ge mdjlighet till vissa
jamforande bedomningar av olika teknologier for emissionskontroll. Gener-
ellt giller vid bedémning av cancerrisker att korttidstester maste kombineras
med kemiska analyser, djurstudier och savitt mojligt ocksd med epidemio-
logiska studier.

Riknat per km sldpper dieselbilar ut sex ganger mer mutagen aktivitet i
partikelfasen dn bensinbilar utan katalysatorrening och 20 génger mer dn
bensinbilar med katalysatorrening. Bensinbilar utan katalysatorrening
sldpper ut mer én 3 ggr sa mycket partikelbunden mutagen aktivitet som bilar
med rening. En viss del av mutageniciteten i partikelfasen fran dieselbilar
orsakas dock av mycket mutagent aktiva nitro-PAH, medan mutageniciteten
fran bensinbilar till en viss del orsakas av PAH. Nitro-PAH och PAH kraver
bioaktiveringssystem. Gasfasens bidrag till den totala mutageniciteten ar for
dieselbilar hogst 20% av partikelfasens aktivitet. For bensinbilarnas gasfas dr
bidraget upp till 100% av partikelfasens aktivitet. Vid korning av bilar med
felaktig instéllning eller under i 6vrigt daliga forhallanden kan utsldppens
mutagena aktivitet avsevart forhojas. Klart dr att blyfria bensinbilar som
forsetts med katalytisk avgasrening ger upphov till betydligt ldgre utslapp
bade av partiklar, enskilda uppmaétta &mnen och mutagen aktivitet.

Ur genotoxicitetssynpunkt ar det darfor rimligt att anta att katalysatorre-
ning innebar en minskning av den mutagena risken. Svenska undersokningar
(Egebick et al., 1982) har visat att den samlade mutagena aktiviteten fran
bade partikelfas och gasfas reduceras med mer &n 90%, om en bensinbil
forses med treviagskatalysator och lambdasond. Vid en beddmning av den
totala cancerrisken maste man emellertid ta hdnsyn till forekomsten av
promotorer och andra cocancerogener i avgaserna. Allt man hittills har métt
av dmnen, som kan relateras till cancerrisker, har minskat i avgaserna vid
fungerande katalysatorrening. Sannolikt minskar darfor alla promotorer och
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cocancerogener vid sadan avgasrening. Nagra direkta studier av kemisk eller
biologisk natur som stoder eller forkastar detta senare pastaende finns dock
inte.
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5 Besvarsreaktioner!

5.1. Inledning

Obehag eller nedsatt vélbefinnande som en f6ljd av oldgenheter i miljon har
lange ansetts som oacceptabelt i svenskt miljoskydd. Detta kommer bl a till
uttryck i begreppet “sanitér oldgenhet’ dér hansyn tages till menlig inverkan
av miljoolagenheter i savil fysiskt som psykiskt hdnseende. I Sverige och
utomlands har subjektivt upplevda obehag av buller eller luftféroreningar i
bostadsomraden studerats. Undersokningarna har i allmédnhet utgjorts av
sociologiska intervjuundersokningar dér s k besvérsreaktioner studerats, dvs
man har undersokt i vilken grad och pa vilket sétt befolkningen stors av buller
eller besviras av luftféroreningar.

Ett internationellt symposium har definierat besvirsreaktioner som “a
feeling of displeasure associated with any agent or condition believed to
affect adversely an individual or a group” (Lindvall och Radford, 1973).
Definitionen av besvirsreaktioner har varierat mellan olika undersokningar.
I Sverige har svar pa enkait- eller intervjufragor om respondenten (den
tillfrigade) anser sig besvirad av luftféroreningar anvénts. Dirutdver har
man fragat respondenten pa vilket satt han besvirats, om han vidtagit
atgarder for att minska oldgenheten eller klagat pa luftfororeningar hos
nagon myndighet.

Relationen mellan exposition for luftféroreningar och besvirsreaktioner i
en befolkningsgrupp ér fortfarande ofullstdndigt utredd. Betriffande stor-
ningar av flygbuller har hoga positiva korrelationer erhéllits betraffande
andelen storda av buller i ett omrade och omradets bullerniva (Rylander et
al., 1980). Resultaten fran undersokningar avseende luftféroreningar och
besvirsreaktioner visar entydigt att en mer luftfororenad boendemiljo ger en
hogre andel besvdrade.

Tidigare har visats att personer med en negativ attityd till emissionskéllan
anger sig vara mer besvérade dn andra (Jonsson, 1964; Cederlof et al., 1961).
Experimentella undersékningar understryker betydelsen av att beakta
attityden till emissionskéllan i besvirsundersokningar (Sérensen, 1970).
Aven om manga besvirsundersékningar har funnit samband mellan besviirs-

' Avsnittet bygger pé ett dokument “Besvirsupplevelse vid bilavgasexponering™ av
Stefan Sérensen, Rune Cederlof, Niklas Hammar och Birgitta Engstrom, (1983) och
en forsta version har utarbetats av Stefan Sérensen, Rune Cederléf och Goran
Pershagen. Delavsnitt 5.3 har utarbetats av Thomas Lindvall.
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reaktioner och attityd till en emissionskalla, sa har man inte ndrmare
diskuterat sambandets betydelse for vdrderingen av besvidrsreaktioner.
Forutom personer med en negativ attityd har kvinnor och yngre personer
tenderat att ange mer besvir (Jonsson, 1974).

Varken i Sverige eller utomlands har undersékningar som varit inriktade
pa att studera besvérsreaktioner till f6ljd av bilavgasexponering utforts.
Undersokningar avsedda att studera besvarsreaktioner till foljd av luftféro-
reningar fran industri eller buller fran olika kéllor har emellertid ocksa i viss
utstrickning beaktat besvér av bilavgaser. Nagon kvantifiering av expone-
ringen har inte gjorts i dessa studier, varfor resultaten endast kan anvdndas
for mycket grova jamforelser. I en studie avsedd att studera byggbullers
storande effekter ingick en fraga om bilavgaser i frageformuldret (Arvidsson
et al., 1971). Totalt sade sig 44% av de tillfrdgade vara besvdrade av
bilavgaser. 74% stordes av byggbuller och ca 50% av trafikbuller.

I samband med en trafikbullerundersokning i Stockholm (Sérensen et al.,
1976) angav drygt 50% att de besviras i boendemiljon av bilavgaser vid gator
med en trafikfrekvens pa ca 20 000 fordon per dygn. Vid ldgre trafikfre-
kvenser varierade andelen besvarade mellan 12% och 39%.

5.2 Besvirsundersokningar i Stockholm, Visteras
och Umed

Pa bilavgaskommitténs uppdrag (1978) har en undersékning speciellt avsedd

att belysa besvirsupplevelser vid bilavgasexponering genomforts. Syftet med

undersokningen var:

O Att beskriva befolkningens upplevda besvir till f6ljd av bilavgaser i olika
tatortsmiljoer

O Att belysa besvarens omfattning hos personer som kan forvintas vara
speciellt kénsliga for luftfororeningar, tex personer med kroniska
sjukdomar i luftvdgarna

5.2.1 Uppldggning och genomférande

Som mélpopulationer valdes befolkningar i Stockholm, Visteras och Umea.
I Stockholm gjordes en uppdelning pa innerstad respektive férort. Fran var
och en av dessa fyra omraden gjordes ett slumpmassigt urval av individer.
Dessa urval kompletterades pa varje ort med ett speciellt urval av personer
som bodde vid hogt exponerade gator. Med “hogt exponerade’ avsags
personer som bodde vid gator vars CO-halt berdknades ligga vid eller 6ver 10
mg/m? som 8-timmarsmedelvirde vid miétning under en ménadsperiod.
CO-virdet uppskattades med utgangspunkt fran trafikintensitet och gatu-
rumsbredd (Bostrom, 1977). I Stockholms innerstad kompletterades urvalen
dven med ett ’1agt exponerat” omrade, <2 000 fordon per arsmedeldygn
utan hdnsyn tagen till gaturumsbredd. Eftersom hénsyn till gaturumsbredd e]
togs, kan vissa personer i det lagexponerade urvalet ha blivit felklassifice-
rade. Betydelsen av en sadan felklassificering ar emellertid liten, eftersom
indelningen dr approximativ och endast anger att vissa grupper av individer i
sin boendemiljé sannolikt har hogre eller ligre exponeringsniva én ett
“normalurval”.
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Tabell 5.1 Population, urval, antal svar samt bortfall

Population Urval Inkomna svar Bortfall Svars-
frekvens

Min Kv. Tot.

Stockholms innerstad

Normalurval 161 908 1891 681 742 1423 468 75 %

Hogexp. urval 3877 733 270 320 590 143 80 %

Légexp. urval 13519 700 267 282 549 151 78 %

Stockholms fororter

Normalurval 305 087 755 288 304 592 163 78 %

Hogexp. urval 1626 390 148 161 309 81 79 %

Visterds

Normalurval 43 885 82501 11231480 FIE904 N 21595 725 78 %

Hogexp. urval 626 149 62 57 119 30 80 %

Umead

Normalurval 7 692 745 248 298 546 199 73 %

Hogexp. urval 1 645 168 59 70 129 39 77 %
Totalt 539 865 8781 3254 3528 6782 1941 77 %

Totalt utvaldes nio undersokningsomraden med en sammanlagd befolk-
ning av 539 865 personer i dldern 18-70 ar. Av dessa utvaldes 8 781 personer
for en frageundersokning dar formulédrsvaren distribuerades via posten.
Urvalens storlek, svarsfrekvens m m framgar av tabell 5:1.

I frageformuléret belystes foljande huvudfragor:
O Bostads- och arbetsférhéllanden, fird till och fran arbetet
O Besvir av bilavgaser, storning till f6ljd av trafikbuller

Med utgangspunkt fran de besvarade enkétformuldren gjordes slumpmassi-
ga underurval for fordjupade intervjuer och kliniska testningar. Underurva-
len bestod av ca 200 personer fran normalurvalet, ca 100 personer fran det
hogexponerade samt ca 100 personer fran det lagexponerade urvalet i
Stockholms innerstad. Antal forsokspersoner framgar av tabell 5:2.

Pa detta material togs upp en medicinsk anamnes (sjukdomshistoria)
avseende bl a astma, allergi och kronisk bronkit. Vidare togs blodprov,
urinprov och harprov for analys av bly. Dessutom bestimdes hemoglobin-
virde (Hb) och blodtryck. Slutligen gjordes ocksa lungfunktionstest.

Tabell 5.2 Urval, deltagare samt bortfall i respektive undersokningsgrupp for fordju-
pade intervjuer och kliniska testningar

Lagexp.urval Normalurval Hoégexp.urval

Urval 125 253 136
Deltagare 91 203 108
Bortfall, procent 27 20 21
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Den fordjupade intervjun belyste mer detaljerat de upplevda besviren i
olika situationer (boendemiljo, arbetsmiljo etc) for dem som i enkédtunder-
sokningen angav besvdr. Vidare penetrerades bostads- och arbetsmiljo,
konsumtionsvanor och vissa bakgrundsvariabler.

5.2.2 Resultat

I detta avsnitt redovisas resultat rorande besvérsupplevelser med utgangs-
punkt fran expositionens betydelse for besvirens omfattning. Vidare belyses
attityder och besvirsreaktioner och avslutningsvis ges data rorande hélso-
tillstand och besvir.

Besvdrsreaktioner

De upplevda besvéren redovisas hiar som andelen “besvdrade’ respektive
“mycket besvdrade” av bilavgaser inom de olika urvalsgrupperna (tabell
5:3))¢

Genomgéende uppvisar de hogexponerade urvalen hogre besvirsfrekven-
ser 4n motsvarande normalurval. I Stockholms innerstad dr andelen
besvirade respektive mycket besvirade i det hogexponerade omradet ca
70% och ca 20% medan vardena for motsvarande normalurval dr ca 60% och
ca 15%. I Stockholms fororter och i Visteras ar skillnaden mellan
hogexponerat omrade och normalurval mer markerade. Resultaten fran
Umed visar ddremot ingen egentlig forhojning i den hogexponerade
gruppen. Genomgaende dr andelen besvdrade hogre bland kvinnor dn bland
maén.

Utover avgasbesvar ger biltrafik upphov till bullerstérningar. Stérningar
till foljd av trafikbullret i de olika omradena framgar av tabell 5:4.

Tabell 5.3 De procentuella andelarna besvirade (inklusive mycket besviarade) och mycket besvirade av bilavga-

ser

Min Kvinnor Totalt

Besvdarade Mycket Besvdrade Mycket Besviarade Mycket

besvédrade besvirade besvirade
Stockholms innerstad
Normalurval 54 13 65 17 60 15
Hogexp. urval 64 19 72 23 68 21
Lagexp. urval 57 13 65 18 61 16
Stockholms fororter
Normalurval 39 8 52 8 46 8
Hogexp. urval 58 16 64 22 61 19
Visterads
Normalurval 41 5 45 6 43 6
Hogexp. urval 60 18 63 18 61 18
Umed
Normalurval 47 6 59 12 54 9
Hogexp. urval 59 7 63 13 61 10
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Tabell 5.4 procentuella andelar storda och mycket storda av trafikbuller

Min Kvinnor Totalt

Storda Mycket Storda Mycket Storda Mycket

storda storda storda
Stockholms innerstad
Normalurval 35 9 40 12 37 11
Hogexp. urval 60 21 56 23 58 22
Léagexp. urval 29 6 29 1 29 3
Stockholms fororter
Normalurval 19 2 21 2 20 2
Hogexp. urval 66 25 65 30 66 28
Visterds
Normalurval 26 3 25 4 26 4
Hogexp. urval 50 19 53 25 51 22
Umed
Normalurval 33 6 43 6 38 6
Hogexp. urval 64 14 57 11 60 12

Genomgaende ar storningarna mer omfattande i de hogexponerade
urvalen dn i motsvarande normalurval. I de hégexponerade omradena i
Stockholm och Visteras ar ca 20% mycket storda av trafikbullret medan
motsvarande viarde i Umea dr 12%. Skillnaderna mellan hégexponerade

Tabell 5.5 Mycket besvirade av bilavgaser samt mycket storda av trafikbuller vid olika
trafikintensitet (antal fordon per drsmedeldygn) och gaturumsbredd (meter). Pro-
cent

Trafikintensitet Gaturumsbredd

<12 13-17 18-22 23-32

Antal
>20 000 Bilavgaser
Trafikbuller

Antal
15 001-20 000 Bilavgaser
Trafikbuller

Antal
10 001-15 000 Bilavgaser
Trafikbuller

Antal
6 001-10 000 Bilavgaser
Trafikbuller

Antal
1 001- 6 000 Bilavgaser
Trafikbuller

Antal
<1 000 Bilavgaser
Trafikbuller

. (360)
15
8 10

Q75  (307)
13 11
3 8
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urval och motsvarande normalurval d4r mer markerade &n for bilavgaser.
Storningar fran trafikbuller i det lagexponerade urvalet dr mindre édn i
normalurvalet. Nagon tendens till skillnad mellan konen foreligger ej.

Med utgangspunkt fran trafikfrekvens (antal fordon per arsmedeldygn)
och gaturumsbredd (meter) kan en uppfattning om exponeringsnivan i
boendemiljon erhallas (tabell 5:5). Berdkningarna i tabell 5:5 avser urvalen
av personer i Stockholms innerstad. I tabellen har de celler skuggats som
representerar en CO-halt lika med ca 10 mg/m? (som 8-timmarsmedelvirde
vid métning under en manadsperiod). Endast celler med = 30 personer har
medtagits. Celler med hoga CO-halter finns dérfér ej representerade i
materialet.

De grupper som ligger inom det skuggade partiet bor ha en likvardig
exponeringsniva vad betréiffar CO-halt (10 mg/m?). Som framgér av tabellen
ar genomgaende ca 20% mycket besvirade i dessa grupper.

Vidare framgar av tabellen att minskade gaturumsbredder, liksom 6kade
trafikintensiteter, innebar mer besvar. Vid liten gaturumsbredd (<12m) ar
frekvensen mycket besvarade ca 20% éven vid laga trafikfrekvenser (<1000
fordon per dygn). Vid gaturumsbredder pa 6ver 23 meter ar andelen mycket
besvirade ca 10% vid trafikfrekvenser upp till 15 000 fordon per dygn. Vid
hogre trafikfrekvenser dr andelen mycket besviarade drygt 20%.

Bullerstorningarna fréan biltrafiken kan forvéntas variera pa ett annat satt
an besviaren fran bilavgaser i forhallande till gaturumsbredd och trafikfrek-
vens. Vid trafikfrekvenser mindre d4n 6 000 fordon per dygn fOrvantas
andelen mycket storda ligga vid ca 10%. Vid 6 000-10 000 fordon per dygn
antas andelen “mycket storda” 6ka upp till ca 20%, varefter andelen mycket
storda ej bor oka med oOkande trafikfrekvens (Sorensen et al., 1976).
Variationen i hogsta bullerniva vid de aktuella gaturumsbredderna ar ej
tillrackligt stor for att vasentligen kunna paverka storningsmonstret. Denna
forvantan bygger pa antagandet att andelen tung trafik vid de aktuella
gatorna utgor ca 10%. Det framgar ocksa av tabellen att andelen mycket
storda vid de olika trafikfrekvenserna star i 6verensstimmelse med forvantan
och ej ér relaterad till den berdknade luftféroreningsnivén.

Med utgangspunkt fran de kompletterande intervjuerna redovisas i tabell
5:6 uppgifter om var nagonstans respondenterna besviras av bilavgaser. I
tabellen ingar de som i den postala enkédten angav sig vara besvdrade av
bilavgaser.

Tabell 5.6 Uppgifter avseende var respondenterna besviiras av bilavgaser fordelat pa
urvalsomrade. Procent

Lagexp. Normal-  Hoégexp.-

urval urval urval
Antal 58 110 59
Bostaden 17 33 44
Arbetet 10 10 14
Till o. fran arbetet 40 32 42

Ej besvir enligt ovanstidende 46 45 29
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Tabell 5.7 Uppgifter avseende olika typer av oldgenheter i bostaden till foljd av
bilavgaser, fordelat pa urvalsomrade. Procent

Léagexp.-  Normal- Hoégexp.

urval urval urval
Antal 58 110 59
Fonstren fort smutsiga 21 39 56
Luktar illa 17 36 46
Maten tar lukt/smak 0 2 2
Svart att viadra 38 48 82
Svart att halla rent fonster, gardiner etc. 64 85 83
Sot/damm i utrymmen fér mat och klader 36 48 52
Svart att vistas pa balkong 17 23 44

Frekvensen "besvaribostaden” dr hogst i det hogexponerade omradet och
lagst i det lagexponerade omradet. Besvdr av bilavgaser till och fran
arbetet” dr av lika vanligt som besvdr av bilavgaser i bostaden i det
hogexponerade urvalet men mycket vanligare dn besvidren i bostaden i det
lagexponerade urvalet. Besvir pa arbetet &r i stort sett lika vanligt i de tre
urvalen.

Olika typer av oldgenheter till foljd av bilavgaser framgar av tabell 5:7.

For samtliga typer av oldgenheter finns en gradient fran det lagexponerade
till det hogexponerade omradet. Mest frekventa ar oldgenheter som ar
knutna till smutsiga fonster, sot och damm i ekonomiutrymmen m.m.

Attityder och besvirsreaktioner. Tidigare besvarsundersokningar har under-
strukit betydelsen av attityden till emissionskéllan. Fér undersokningen
konstruerades en attitydskala (Likert-skala) omfattande fyra dimensioner
varav en belyser instéllningen till biltrafik. De pastdenden som ingar i denna
dimension &r:

O I storstadsmiljo far man acceptera bilavgaser

O Det éar fel att motarbeta privatbilism

Tabell 5.8 Negativ instillning till biltrafik. Procent

Min Kvinnor
Stockholms innerstad
Normalurval 24 32
Hogexp. urval 25 31
Lagexp. urval 30 32
Stockholms fororter
Normalurval 14 17
Hogexp. urval 12 23
Visteras
Normalurval 13 19
Hogexp. urval 16 15
Umed
Normalurval 23 28

Hégexp. urval 17 26
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Tabell 5.9 Den procentuella andelen besvirade av bilavgaser fordelat pa attityd till
biltrafik

Besvirade Mycket besvirade
Negativa 82 29
Ovriga 49 6

O Polisen bor ingripa kraftigare mot miljodemonstranter som stoppar
trafiken
O Pressen Overdriver faran for bilavgaser

Andelen inom respektive undersokningsgrupp som ér negativa till biltrafik
framgar av tabell 5:8.

NAagon genomgéende tendens till mer negativa attityder till biltrafik i de
hogexponerade urvalen jimfort med motsvarande normalurval foreligger ej.
Diremot foreligger skillnader i procentuella andelen negativa mellan de
olika orterna. I Stockholms innerstad ir frekvensen negativa till biltrafik
hogst. Genomgaende ar kvinnor mer negativa.

Samvariationen mellan instéillningen till biltrafik och besvir av bilavgaser
framgar av tabell 5:9.

Det framgér av tabellen att ett starkt samband foreligger mellan attityder
till biltrafik och besvir av bilavgaser. Detta resultat 6verensstimmer vil med
motsvarande resultat fran tidigare undersokningar.

Betydelsen av sambandet mellan attityd och besvir framgar av tabell 5:10.
I tabellen redovisas andelen besvirade av bilavgaser, dels for dem med
negativ attityd till biltrafik, dels for totalmaterialet.

Tabell 5.10 Den procentuella andelen besvirade av bilavgaser for dem med negativ
attityd till biltrafik och for totalmaterialet, fordelat pa urvalsomrade och kén

Negativ attityd Totalt

till biltrafik

Min Kvinnor Min Kvinnor
Stockholms innerstad
Normalurval 65 76 54 65
Hogexp. urval 75 78 64 72
Lagexp. urval 72 74 57, 65
Stockholms fororter
Normalurval 49 58 39 52
Hogexp. urval 71 74 58 64
Visteras
Normalurval 49 53) 41 45
Hogexp. urval 64 72 60 63
Umea
Normalurval 59 66 47 59

Hogexp. urval 7 71 59 63
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Andelen besvirade av bilavgaser dr genomgaende hogre i gruppen med
negativ attityd till biltrafik. Dédremot &r skillnaden i besvdr mellan
hogexponerade urval och motsvarande normalurval i stort sett av samma
storleksordning for dem med negativ attityd som for totalmaterialet.
Skillnader i andelen besvdrade av bilavgaser mellan hogexponerade urval
och normalurval kvarstar alltsa, dven ndr grupper med likartad attityd till
biltrafik jamfors.

Symtom till foljd av bilavgaser samt besvir av bilavgaser inom “kénsliga
grupper”’

Respondenter som uppgav sig besvdrade av bilavgaser tillfragades om
besviren tog sig uttryck i vissa ’medicinska symtom™ av typen huvudvirk,
trotthet, yrsel, illamaende eller andningsbesvar eller, slutligen, 6gonirrita-
tion och kénsla av torrhet i munnen.

Andelen mén och kvinnor som ofta upplevt ett eller flera sadana besvir i
samband med bilavgasexponering redovisas i tabell 5:11. Tabellen redovisar
ett over de olika undersokningsdistrikten adderat normalurval’ i jaimforel-
se med ett pa samma sitt adderat "hdgexponerat urval”. Det lagexponerade
urvalet har forts till det summerade normalurvalet.

Vanligast klagar man pé trotthet och yrsel, vilket forekommer till ca
5-15%, medan 6vriga symtom anges som ofta férekommande av ca hilften s&
manga individer. Det finns en tydlig konsskillnad samt signifikanta relativa
risker pa 1.2-2.1 med avseende pa omradesklassifiseringen.

Foérutom de symtom, som den tillfrigade sjilv satte i samband med
bilavgaser, upptog enkétformulédret ett antal fragor som avsag att mer
allmént beskriva hilsotillstdndet. Dessa fragor kan ge mdjlighet att definiera
potentiella ’riskgrupper”. Personer med 6kad (kroppslig) kénslighet kan
mojligen ocksd ha en 6kad bendgenhet att reagera med besvir” vid
bilavgasexponering.

Fyra “’kénsliga grupper” har bildats med utgangspunkt fran symtom som
antyder astma, bronkit, andfaddhet och slemhinnebesvir.

Till gruppen “astma’” har forts dem som uppgett sig besviras av "plotsliga
attacker av andnod med pip i brostet”. Formuleringen av denna fraga har

Tabell 5.11 Prevalens av vissa symtom som forekommer *’ofta’’ till foljd av bilavgaser i
normalurval och hogexponerat urval, fordelat pa kon. Procent

Symtom Normal-urval Hoégexp. urval ~ Analys pa stand.
prevalens
M Kv. M Kv. Rel.risk Chisquare

Huvudvark 3,1 6,5' 7,0 122 1,99 35:32
Trotthet, yrsel

m. m. 5,4 8,2 12,1 16,8 2,11 98,16
/}ndnbesvéir 3,4 4,5 7S 5,8 1,66 20,11
Ogonirritation

m. m. 3,1 52 8,0 T 1,86 35,94

Antal 2715 1 2920°" 580 i lsog L
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Tabell 5.12 Prevalens av “’astma’’, *’bronkit’’, andfaddhet och slemhinnebesvir i normalurval och hogexponerat
urval, fordelat pa kon och rokning. Procent

“Risk- Normal-urval Hogexp. urval Analys pa stand.

grupp”’ prevalens
Icke-rokare Rokare Icke-rokare Rokare Rel. Chi-

risk square

M Kv. M Kv. M Kv. M Kv.

”Astma” 2:3 4,7 6,6 S15) 53 35 7.8 4,5 1,144 0,96

”Bronkit” 12 /6EIS10: 6/ 13684 SE28 A Ll T2 W28 11537,4 - 5.30.2 1,13 3,87

Andfaddhet 12.5,0823,2,- S20i6% 274 0 15,60 26,9, 124.7 302 1317 6,49

Slemh. besvir 398 46,8 38,6 463 47,0 49,5 470 582 %2 -

Antal

1670 1931 1045 989 3204+ 2376 219 232 - =

tidigare anvénts vid Thoraxkliniken, Karolinska sjukhuset, i enkit for
diagnos av kronisk obstruktiv lungsjukdom och beddmts vara valid for
astmabesvar.

Till gruppen ’bronkit” har forts personer som uppgivit sig ha hosta med
upphostningar, oavsett hur linge detta har varat eller hur ofta upphostning-
arna forekommit.

Till gruppen andfaddhet har réknats de personer som uppgivit att de blir
andfadda vid ”promenad med jamnaériga eller i egen takt pa plan mark™.

Till gruppen slemhinnebesvir har forts dem som angivit att de ofta har
nigot av symtomen rinnande nédsa, nastippa, ogonirritation, irritation i
lappar, ndsa eller hals, sar eller blasor i eller omkring munnen.

Den relativa storleken av de fyra riskgrupperna, dvs prevalenserna av de
fyra symtomkomplexen, framgar av tabell 5:12 fordelat p4 “normal- och
hégurval”, pa kon samt pa rokvanor.

Betriffande normalurvalet dr symtomprevalenserna tydligt relaterade till
savil rokning som kon. Rokningseffekten ar tydligast betrdffande “bronkit™,
men dven klart pataglig for ”astma” och andfaddhet. I friga om slemhinne-
besvir foreligger ingen rokeffekt. Symtomprevalenserna dr, med undantag
for “bronkit”, si gott som genomgaende hogre for kvinnor. Jimforelsen
mellan normalurvalet och det hdgexponerade urvalet har skett med
standardisering for kén och rokning. Med undantag for astma’” finner man
genomgaende hogre prevalenser bland de hégexponerade. Skillnaderna ar
statistiskt signifikanta, men de relativa riskerna 4r méttliga och dverstiger
inte i nagot fall 1,2.

Forekomsten av “besvdar’ och “medicinska besvar” inom de fyra
riskgrupperna i jimférelse med ett genomsnittsvirde for totalmaterialet,
fordelat pa rokning och kén, framgar av tabell 5:13. "Medicinska besvér™
betecknar hir att respondenten i samband med bilavgasexponering angivit
nagot av de symtom som férekommer i tabell 5:11.

Inom samtliga fyra riskgrupper ér frekvensen “besvarade” hogre dn det
forvintade virdet fran totalmaterialet. De relativa riskerna ar i samtliga fall
signifikanta och varierar mellan 1,16 och 1,27. En #4nnu mer markerad
skillnad noteras fér ”’medicinska besvir’’, dér en relativ risk pa 2,3 visas for
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Tabell 5.13 Prevalens av besvir inom ’riskgrupper’’, fordelat pa kon och rékvanor

"Risk- Antal Besvir, % Analys pa stand.
grupp prevalens
Icke-rokare Rokare Icke-rokare Rokare Rel. Chi-
risk square

M Kv. M Kv. M Kv. M Kv.

"Astma” S5 104 86 652 65,42 68,7¢@ 72,79 58,67 1,272 11,804
38,66 358> 43,56 393b 2,316 84,796

“Bronkit” 265 252 462 351 66,2¢ 72,12 59,12 66,19 1,264 45,744
31,15 36,06 21,26 32,80 1,826 141,630

Andfadd-

het 259 549 269 341 59,64 66,72 61,640 59,54 1,164 20,104
23,45 306> 23,95 282 1,600 87,630

Slemh.-

besvar 664 1089 506 593 1..67,64 71,42 62,74 67,14 1,269 106,794
25,16 29,46 23,06 32,1b 1,652 202,460

Hela ma-

terialet 1990 2307 1264 1221 50,5¢ 59,72 46,06 53,62 - -

12,95 19,56 = 12,9 20,00

a Besvir, totalt.
b Besvir i form av medicinska symtom.

astma’’, och dér relativa riskerna dven for 6vriga riskgrupper ar hogre én for
“besvar”.

Pa de respondenter som installt sig for personlig intervju och kliniska
testningar utfordes lungfunktionsanalyser. Resultaten fran dessa analyser
visade en védntad korrelation till rokning men inte négra skillnader som kunde
héanforas till olikheter i bilavgasexponering.

5.2.3 Diskussion

Den metod som anvédnds for att bestimma besviarsreaktionernas utbredning
har tidigare anvénts i en lang rad undersokningar. En principiell skillnad
foreligger dock mellan denna undersokning och tidigare. Hér har intresset
varit knutet till de totalt upplevda besviren till f61jd av bilavgaser, var de én
upplevs, och inte enbart till besvdr i boendemiljon. Vid jamférelse med
tidigare undersékningar méste denna skillnad beaktas.

I normalurvalet i Stockholms innerstad 4r andelen besvarade ca 60%. En
fjdrdedel av dessa dr mycket besvdrade. Savili fororterna som i Vésteras och
Umea ér andelen besvdrade liagre (ca 50%). Andelen mycket besvirade ar
ungefir hélften s& stor som i Stockholms innerstad.

Storre likhet mellan undersokningsomradena finner man bland de
hogexponerade omradena, med undantag for Umea, dir over 60% ér
besvdrade och ca 20% mycket besvirade.

Méjligheterna att generalisera resultaten beror pa i vilken utstrackning
urvalsmekanismer har inverkat. Till f6ljd av flyttningar skulle ett selekterat
urval av befolkningen i de olika undersokningsomradena kunna foreligga, sa
att endast de mot luftféroreningar minst kénsliga individerna bor i de hogre
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exponerade distrikten. Detta skulle innebéra att skillnaderna i besvédr mellan
hogre och ligre exponerade omréaden ytterligare skulle accentueras. Vidare
kan attraktivare boendemiljoer innebira en stratifiering av de boende sé att
personer med storre formaga att hiavda och uttrycka krav pa en béttre miljo
flyttar till dessa miljoer. Om sadana attraktivare boendemiljoer ligger i
lagexponerade distrikt kommer skillnaderna i besvdr mellan hég- och
lagexponerade omraden troligen att minska, medan en 6kning torde intréffa
om dessa boendemiljder ligger i hogexponerade omraden. Studier som
belyser sddana eventuella effekter saknas. Dock har studier av luftforore-
ningar i Los Angeles (van Arsdol et al, 1968) pekat pa att viss flyttning kan
paverkas av luftféroreningar. Ur principiell synpunkt bor dven beaktas att
befolkningen i de undersokta omradena i och for sig inte kan betraktas som
representativa for landets befolkning. Det ar inte omojligt att andra
reaktionsmonster erhalles i omraden av annan typ, t ex annan industrialise-
rings- eller urbaniseringsgrad.

Individens upplevelse av sin trafikmiljo avspeglas i bl a instéllningen till
biltrafik. I undersokningen framkommer att inga egentliga skillnader i
attityder foreligger mellan hogexponerade urval och motsvarande normalur-
val. Diaremot foreligger skillnader i attityder mellan de olika orterna.

Négra faktiska métningar av luftféroreningarna i de valda undersdknings-
omradena for de olika individerna har inte genomforts. I brist pa direkta
maétningar har exponeringen i bostadsomradet berdknats frin trafikintensitet
och gatubredd. Besvarsfrekvenserna 6kar med oOkad trafikmdngd och
minskad gaturumsbredd. Vid liten gaturumsbredd (<12 m) anger ca 20% att
de dr mycket besvdarade dven vid laga trafikfrekvenser. En Okning av
gaturumsbredden vid denna trafikintensitet innebdr att besvidren minskas till
ca 10%. Vid en gaturumsbredd pa ca 20 m, vilket 4r en relativt vanlig
situation, 6kar andelen mycket besvirade fran drygt 10% till drygt 20% om
trafikfrekvensen okar fran ca 1000 till 15 000 fordon per dygn.

Vid de gaturum som representeras av CO-halten 10 mg/m’® &r andelen
mycket besvirade genomgaende ca 20%, oberoende av trafikintensitet och
gaturumsbredd. Daremot visar andelen mycket stérda av trafikbullret ett
annat monster vid motsvarande gator. Storningarna dr hér relaterade till
trafikintensiteten och inte till gaturumsbredden. Oldgenheterna ar siledes
differentierade i besvir av bilavgaser och storningar till f61jd av trafikbuller.
Selekterade atgirder for att minska oldgenheterna torde saledes ha effekt pa
besvirsupplevelserna dvs en minskning av bilavgasexponeringen skulle
innebira minskade besvir fran dessa dven vid konstant bullerexponering och
vice versa.

Utover de rent besvirssociologiska effektmatten i undersokningen har
forsok gjorts att penetrera en rad fragor med medicinskt innehéll, varvid
validitetsaspekten forst kraver uppmarksamhet. Vid bedémningen av de s k
“riskgruppernas’ storlek, eller prevalenserna av astma, bronkit, andfaddhet
och slemhinnebesvir maste man beakta att definitionerna grundar sig pa
mjukdata inhdmtade via enkdtformulér.

Diagnosen bronkit har stallts med hjélp av frageformuldrets anamnesiska
uppgifter om produktiv hosta. En viss belysning av diagnosens validitet
erholls genom de lungfunktionsprover som utférdes pa ca 500 individer. Av
22 personer med diagnosen kronisk bronkit hade 14, eller ca 2/3 nedsatt
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lungfunktion. Bland 442 forsokspersoner utan kronisk bronkit hade 113,
eller 26% nedsatt lungfunktion. Av dessa 113 kunde man i 42 fall finna annan
forklaring &n kronisk bronkit till den nedsatta lungfunktionen. Aven om det i
det enskilda fallet ar svart att uttala sig om diagnoserna astma och bronkit sa
omfattar sannolikt de grupper som bildats till 6vervidgande del astmatiker
och bronkitiker. I fraga om bronkit forelag den véntade tydliga relationen
mellan rokning och symtomfrekvens.

Samtliga fyra riskgrupper r storre inom de hégexponerade urvalen én vad
man kan forvdnta pa grundval av symtomprevalenserna i normalurvalet. I
frdga om “astma’ dr detta icke signifikant, men tendensen dr densamma. En
forklaring skulle kunna vara att den hoggradigare exponeringen &r kausal,
dvs bilavgaserna har orsakat sjukdom. Det dr dock osidkert om exponerings-
skillnaderna mellan normalurvalet och de hogexponerade urvalen ar av den
storleksordningen att de kan bidra till prevalensskillnaderna. Tyvérr saknas
mojligheter att i kvantitativa termer uppskatta exponeringsskillnader mellan
grupperna. Det finns andra mdjliga forklaringar till prevalensskillnaderna,
knutna till hur respondenten observerar och upplever sina besvir. Det dr t ex
mojligt att ett sjukdomstillstdnd, fororsakat av helt andra orsaker &n
bilavgaser, yppas tidigare och ger symtom i hogre frekvens i en starkare
fororenad miljo. Detta dr i och for sig en oonskad bilavgaseffekt. Man kan
dven soka forklaringar som bygger pa bristande jamforbarhet mellan
normalurvalet och hogexponerade urvalet utover de variabler for vilka
standardisering skett, dvs alder, kon och rokvanor. Man vet att en negativ
attityd, tex till biltrafik, kan leda till aggravationer av symtom. Samma
effekter kan uppsta pa grund av ridsla for sjukdom till f61jd av miljon. Nagra
namnvérda attitydskillnader mellan normalurvalet och det hogexponerade
urvalet foreligger dock ej. Sammantaget utgor de observerade skillnaderna i
symtomprevalenser mellan de hdgexponerade urvalen och normalurvalen ett
intressant och delvis ovéntat fynd, ddr exponering for toxiska agens i
bilavgaser skall kunna utgora en del av férklaringen. De relativa riskerna ar
dock blygsamma. Vad betraffar t ex bronkit dr relativa risken med avseende
pa hogexponering 1,13 att jamforas med relativa risken med avseende pa
rokning, som hos mén ér 2,73.

Besvirsfrekvenserna inom de definierade riskgrupperna dr genomgaende
hogre dn vad som kan forvintas fran det totala undersokningsmaterialet.
Med undantag for gruppen andfaddhet ér relativa risken for besvir totalt ca
1,25, och for ’medicinska besvér”, dvs symtom, varierande fran 1,6 till 2,3.
Det ror sig saledes om betydande riskokningar fran en redan hog grundniva
pa 15-20%. Tillhor man t ex den kdnsliga gruppen “astma’, vilken enligt den
hiar anvdnda definitionen och i det aktuella undersékningsmaterialet
omfattar 4-5%, loper man 2-3 ganger storre risk att drabbas av symtom fran
bilavgaser 4n om man é&r frisk. En viss forsiktighet vid tolkningen av dessa
siffror ar nodvandig. Det dr naturligtvis mojligt att attityder m m paverkat
respondenten pa sdtt som antytts ovan, vilket medfor att sambandet mellan
hélsotillstand och bilavgassymtom kan ha overskattats.
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5.3 Experimentella data

Avgasers lukt torde ha stor betydelse for bilavgasproblemet. En fullgod
16sning av avgasproblemet kan inte anses vara uppnadd forran dven lukten
reducerats.

Endast ett fatal undersokningar har gjorts rorande luktemissionen fran
bensindrivna motorfordon. Déremot har ett antal rapporter publicerats 6ver
luktmétning av dieselavgaser (Round och Pearsall, 1947; ASTM Standards,
1966; Turk, 1967; Barnes, 1968; Stahman ef al., 1968; Colucci och Barnes,
1970; Springer och Hare, 1970; Hare och Springer, 1971; Kendall et al.,
1974). I vilken grad dieselavgaser fran lastbilar och bussar sprids ut vid sidan
av fordonet har studerats experimentellt med spargas (Colucci och Barnes,
1971). Lindvall (1973) har med detektionsteknik utfort luktbestdmningar i
trafikmilj6. Luktnivder i omgivningsluften under rusningstid pé olika gator i
Stockholms city har visat sig samvariera med trafikbelastningar och i viss
utstrackning med koloxidhalten. En undersokning dér Karolinska institutet
och bilavgasgruppen i Studsvik samarbetade har visat att lukten fran avgaser
fran bensindrivna bilar kan vara betydande dven om den inte ar lika
framtradande som lukten fran dieselbilar (Lindvall, 1969).

I ett samarbetsprojekt mellan bilavgaslaboratoriet i Studsvik, Karolinska
institutets hygieniska institution och ddvarande omgivningshygieniska avdel-
ningen vid Statens Naturvardsverk (Egeback och Lindvall, 1975) genomfor-
des en undersokning rorande motoravgasers lukt, fornimbarhet och upplevd
luktstyrka. Parallellt genomfordes kemisk-fysikaliska analyser. Undersok-
ningen omfattade bensindrivna bilar med olika langt driven avgasrening
(BIL-85, 1971-75 é&rs avgasbestimmelser) samt en gasdriven och en
dieseldriven bil. I tabell 5:14 redovisas emissionsdata for de undersokta
bilarna och som jamforelse emissionsdata for en modern bensinbil med
3-végskatalysator (Bilavgaskommitténs Bransleundersokning 1982).

Vid provtagning koérdes bilarna efter ett givet kormoénster, s k korcykel,
enligt foljande: (1) Varierande hastighet, 505 sekunders-korcykel, medel-
hastighet 41 km/tim. max-hastighet 91 km/tim; (2) Konstant hastighet, 425
sekunders-korcykel, medelhastighet 29 km/tim. max-hastighet 80 km/tim.
(3) Forenklad 505 sekunders-korcykel med tomgang, acceleration, konstant-
korning, retardation och tomgang.

Tabell 5.14 Emissionsdata for bilar under USA-73 prov, g/km, start med kall

motor
System CO HC NOx
BIL-85, 1971-75 drs avgasbestimmelser
1 Utan avgasrening 19,3 1,0 2,7
2 1 + luftinblasning 13,4 0,7 1,8
3 2 + ox.katalysator 6,6 0,7 1,4
4 3 + atercirkulation 6,7 0,5 1,0
5 Motorgas 2351 1,6 155
6 Diesel 1,6 0,3 0,8
Brinsleundersékningen

7 3-vagskatalysator 157 0,2 0,4
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De kemisk-fysikaliska analyserna gjordes med instrument enligt den for
bilavgasundersokningar etablerade tekniken med savél fortlopande analyser
som avgasuppsamling i provtagningspase. Spadningen av avgaserna for
luktbestimningarna skedde i ett vdl utprovat spadningssystem. Den teknik
som anvandes vid provtagningarna syftar till att ge minsta mojliga forluster
av luktamnen. For de sensoriska analyserna anvédndes 21 forsokspersoner
uppdelade i grupper.

Resultaten av undersokningen visar att under korning efter korcykel (505
sekunder) varierade férnimbarheten av avgaslukten mycket snabbt och
oregelbundet. Bensinbil med luftinblasning och oxiderande katalytisk
avgasrenare gav en avgaslukt som relativt vl foljer korforloppet medan
dieselbil gav ett forhallandevis flackt forlopp. De punktvisa provtagningarna
visade ocksa att dieselavgaserna nistan genomgaende var luktstarkare
(lattare fornimbara) dn avgaserna fran konventionell bensindriven bil och
bensindriven bil med luftinblasning och oxiderande katalytisk avgasrena-
e

Matningar av luktstyrkan (6ver lukttroskeln) under korning enligt
forenklad CVS-korcykel (505 sekunder) visade inte nagon namnvird
skillnad mellan motorsystemen, bensin-, gasol- och dieseldrift, forrdn mot
slutet av korcykeln. Dieselbilen gav dér upphov till den starkaste luktupp-
levelsen och bensinbilen med luftinblasning och katalytisk avgasrenare den
svagaste luktupplevelsen.

Bestdmning av luktemissionernas kvantitet (lukttroskelteknik, 50% for-
nimbarhet) visade att avgaserna fran olika motorsystem, (bensindrift:
konventionell bil och bil med luftinblasning och oxiderande katalysator, och
dieseldrift (forkammarmotor)) har en luktstyrka av liknande storleksordning
vid standardiserat kormonster (505-cykeln), tabell 5:15. Réknat i luktemis-
sion per km &r skillnaderna sma mellan motorsystemen

En enkel atgird for avgasrening skulle kunna vara luftinbldsning i
avgassystemet. Det 6verraskande resultatet av denna atgard dr dock att
luktstyrkan blir hdgre under hela kércykeln. Aven om en reduktion av

Tabell 5.15 Lukttroskelvirden (medianvirden) for avgaser frin sex motorsystem
(varm motor) uppsamiade med proportionell spadning under forenklad korcykel (fran
Egebick och Lindvall, 1975)

System
1 2 3 4 5 6

Lufttroskel (LT)

Medelvirde (log) 4,54 4,44 4,36 427 4.4 4,18

Standardavvik. (log) 0,13 0,19 0,15 0,17 0,29 0,19

Antal obs. 10 10 10 9 10 9
Avgasvolym (A)

m¥km (20°C) 1020 8 18185 il 180 SE25THE1026 3882 1640)
Luktemission

LT x A (log) 4,55 4,51 4,43 4,36 4,43 4,60

(lin) 35500 32400 26900 22900 26900 39 000
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féroreningshalten fysikaliskt-kemiskt kan pavisas ar saledes luftinblasning
ingen dndamalsenlig atgérd ur luktsynpunkt. Om déremot luftinblasningen
kompletteras med en oxiderande katalysator minskar luktstyrkan patagligt
vid tomgéng och retardation jamfort med den konventionella bensinbilen.
Diremot okar luktstyrkan vid acceleration.

En pataglig forbéttring raknat over korcykelns alla faser finner man da
luftinblasning och katalysator kompletteras med dtercirkulation av avgaser-
na. Jamfort med den konventionella bensinbilen minskar da luktstyrkan
patagligt vid tomgéang och retardation samtidigt som lukten &r i stort sett
oférandrad under acceleration och konstantkdrning. Luktfria dr avgaserna
emellertid inte under nagon fas ens med den mest avancerade av de
reningstekniker som studerats. De katalytiska avgasrenare som i dag &r
tillgdngliga (1982) reducerar dock avgasernas féroreningar ytterligare:
kolmonoxid med en faktor 3—4, kolviten med en faktor 4 samt kvdveoxider
med en faktor 2-3 (tabell 5:14). Rimligen bor dirvid dven luktemissionerna
minska.

Med oxiderande katalysator dndrades ocksa reningseffekten radikalt ur
kemisk synpunkt. Avgaserna innehdll med denna reningsatgard mycket laga
halter av de undersokta fororeningstyperna och luktstyrkan har reducerats i
alla faser utom under acceleration dér den stigit. For bada bilarna med
oxiderande katalysator forefaller kvdveoxiderna mest patagligt samvariera
med luktstyrkan. Vi kan f n inte uttala oss om kvdveoxiderna orsakar lukten
eller om det ar frdga om luktdmnen som foreligger parallellt med
kvdveoxiderna.

Den anmarkningsvarda luktokningen under acceleration med de bada
bensinbilarna med katalysator och med gasolbilen kan bero pa flera orsaker.
Dels kan man tédnka sig att katalysatorn eller gasolbrénslet ger upphov till
okinda luktidmnen, dels kan det finnas en interaktion mellan lukter. Sddana
interaktioner mellan lukter har pavisats for olika svavelféreningar (Berg-
lund, Berglund, Lindvall och Svensson, 1973). Det ér darfor svart att siga
hur langt 3-vagskatalysatorer kan reducera bilavgaslukten. Det ar angeldget
att en kompletterande luktundersokning utférs for att belysa denna fraga.

5.4 Virdering

I den svenska bilavgasundersokningen har befolkningen i 3 orter (Stock-
holm, Visteras och Umea) angett hoga, (46%—-61%), besvarsfrekvenser till
f6ljd av bilavgaser. Besvarsfrekvensen ar hogre i de omraden som pé grund
av kunskap om trafiksituationen valts ut till s k hogexponerade omraden.
Expositionens betydelse for besvdaren framgér klarare nar i Stockholms
innerstad exponeringen kvantifieras med berdknade CO-halter pa grundval
av trafikintensitet och gatubredd. Att besvdrsfrekvensen av buller inte har
nagot samband med den beridknade CO-halten tyder pa ett orsakssamband
mellan avgaser och besvér. En orsak till besvédren kan vara lukt. Experimen-
tella undersokningar har visat att luktstyrkan fran bilavgaser beror pa korsitt
och biltyp. Dieselbilar avger mer lukt 4n bensinbilar, medan bensinbilar
forsedda med katalysatorer ger mindre lukt &n vanliga bensinbilar. Som
jamforelse till de funna besvérsfrekvenserna kan framhallas att undersok-
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ningar i Sverige och USA visat att omkring hélften av befolkningen néra en
industri med luktande luftféroreningar (pappersmasseindustri) besvéras av
lukt (Friberg och Strandberg, 1957; Friberg et al., 1960; Cederlof et al., 1964;
Goldsmith, 1973). Betréffande partiklar och irritanter vari en undersokning i
Nashville, Tennessee, 51% besvarade i ett omrade som var hogst exponerat
for SO, och stoftnedfall (Smith et al., 1964). Berglund (1982) fann att 35% av
befolkningen var besvirade av damm eller sot i ett omrade beldget i
Sundsvalls centrum.

Den hogre prevalensen av symtom i de hogexponerade urvalen skulle
kunna forklaras av exponering for toxiska agens i bilavgaser. De definierade
riskgrupperna visar klara forhdjningar av besvirsfrekvensen (relativ risk ca
1,25) och for medicinska besviar” (symtom som anges i tabell 5:11) (relativ
risk ca 2,00).

Besvirseffekter har ej tidigare utgjort grund foér generell virdering av
luftfororeningseffekter. For att vdardera besvirsfrekvenserna till foljd av
bilavgaser kan det darfor vara av intresse att jamfora dem med besvérsfre-
kvenser till f6ljd av buller.

I trafikbullerutredningen (SOU 1974:6) framhalls:

De av utredningen foreslagna vardena 30 dB(A) inomhus, 55 dB(A) utanfor fonster
samt 55 dB(A) inom bostadsomradets vistelseytor utomhus har bedomts motsvara en
expositionssituation dar ungefar 15% anser sig mycket stord.

P& motsvarande sitt har betrédffande flygbuller (SOU 1975:56) den kritiska
bullergréinsen satts vid det viarde ddr mindre an 10% anser sig mycket stord.
Det forefaller darfor rimligt att bedoma de hoga besvirsfrekvenserna till
foljd av bilavgaserna som en allvarlig effekt.

Aven om denna ambitionsnivd skulle vara for hogt stdlld bor dock
malsittningen vara att trygga en god miljo for invanarna. Detta innebar att
hénsyn maste tas inte bara till klara hélsorisker utan ocksa till besvér. Vissa
exponeringsnivaer medfor pavisbara medicinska effekter. Besvérsreaktio-
nerna far emellertid betydelse redan innan dessa effekter upptrader. Hansyn
till livsmiljon leder till att betydligt lagre grader av effekt d@n de rent
hélsofarliga bor tas till utgangspunkt for samhéllets insatser.
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6 Halsorisker av luftféroreningar till f61jd
av bilavgaser — slutvirdering

6.1 Introduktion

Halsorisker av luftféroreningar i stadsluft har i hog grad uppméarksammats de
senaste artiondena. Effekter har iakttagits alltifran en 6kad akut dodlighet
vid smog-episoder till upplevelser av besvir och obehag, dér det varit svart
att i annat an allménna termer virdera inverkan pé hilsan. Mellan dessa
ytterligheter finns effekter som lungcancer, mojligen andra former av cancer,
akuta och kroniska luftviagssjukdomar samt effekter déar fororeningar
paverkar andra delar av kroppen dn lungan, t ex cirkulationssystemet och
centrala nervsystemet. Karakteristiskt ar att en person exponeras for manga
amnen samtidigt, vilket gor det svart att klargora vilket amne eller vilken
amneskombination som dr mest skadlig.

Motorfordon dr den dominerande killan till ett antal luftféroreningar i
tatorter. I en normal tdtortskdrna bidrar bilarna med néstan 100% till
utslappet av koloxid, ca 60% av utsldppet av kvaveoxider och kolviten, 10%
av svaveloxidutslappet och ca 50% av stoftutsliappet. I gatumiljo blir
paverkan fran bilarna relativt sett annu storre. For t ex kvaveoxider och stoft
ar bidraget fran bilarna till totalhalten ca 90%. For stoftspridningen ar den
s k reemissionen, dvs uppvirvling av sedimenterat stoft som bilarna orsakar,
en viktig faktor. Andra viktiga fororeningskéllor i tdtorter dr speciella
industrier och stationdra anldggningar for forbranning av kol och olja. Pa
gator med manga dieseldrivna fordon kan trafikens bidrag till halten av
svaveloxider vara betydande. Utsldppen frdn motorfordon sker i gatuniva,
vilket gor att manniskor exponeras mer for sadana utslapp an for
motsvarande utsldpp fran en punktkilla.

I de féregaende avsnitten har ingdende redogjorts for vad man i dag vet om
vilka doseffekt- och dosresponssamband (f6r definition se sid 76) som giller
for ett antal komponenter i bilavgaser som kan misstankas vara toxiska. Det
bor dock papekas att bilavgaser innehaller ménga andra dmnen som inte
utvirderats. Avgasernas skadlighet 4r beroende pé deras toxicitet och den
exponering som en population utsitts for. Osidkerheten i riskbedomningar av
bilavgaser hidnger samman med bl a
O definition av skadlig effekt
O relevans och tolkning av epidemiologiska och experimentella studier
O tillforlitlighet av métdata
O storlek av exponerad population
O vilka riskgrupper som skall skyddas
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0 samverkande effekter med annan exponering
O korttids/langtidsexponering

Som en skadlig effekt har inte enbart pavisbar klinisk sjukdom réknats
utan ocksa effekter som pa sikt, eventuellt i samverkan med andra faktorer
(t ex aldersbetingade), medfor okad risk for sjukdom eller andra medicinskt
ogynnsamma effekter av betydelse. Om en effekt av luftféroreningar ar
overgéaende eller ej behover inte vara avgorande, bl a darfor att upprepade
exponeringar kan underhalla och forvirra sadan effekt och dven leda till
bestaende forandringar och sjukdom.

I vissa fall kan riskanalyserna bygga pa epidemiologiska undersokningar.
Om dessa ar tillrackligt omfattande och om man lyckats kontrollera s k
confounding factors (forvéxlingsfaktorer), t ex tobaksrokning, kan virde-
fulla slutsatser dras, vare sig undersokningen givit positiva eller negativa
resultat. Tyvérr foreligger endast undantagsvis resultat fran sadana under-
sokningar nér det géller allmdnna luftféroreningar.

Svarigheten att med hjdlp av epidemiologiska undersokningar utesluta en
sdllsynt effekt bor sarskilt understrykas. Det dr sjdlvklart att man vid en
undersokning av sma populationer (t ex tusen individer) I6per stor risk att fa
negativa resultat, om man studerar en tumor som upptrader sa lagfrekvent
som nagra fa tumorer per hundratusen individer. Svarigheterna blir 4nnu
storre, nar effekten ifraga ar vanligt forekommande i populationen till f6ljd
av andra orsaker, och man kan inte forvinta mer dn ett procentuellt sett
mycket litet tillskott, som dock i absoluta tal utslaget pa svenska befolkning-
en kan omfatta manga individer. Situationen blir har mycket likartad den
som géller for t ex cancer och joniserande stralning. Man har hir accepterat
det omojliga i att med hjélp av epidemiologiska studier kunna visa effekter
inom lagdosomradet och forlitar sig i stdllet pa konsekvensberdkningar
erhallna fran data i hogdosomradet.

Betriffande epidemiologiska undersokningar bor vidare papekas att nar
man undersokt effekter av tex SO,, partiklar och NO, som regel inte
relaterat effekterna till inomhusexponeringen.

Ocksa vid experimentella undersokningar dr det svart att faststélla
dos-responssamband vid laga nivaer, eftersom endast ett litet antal individer
kan undersokas. Sa dr ett 10-tal individer ett vanligt antal vid studier av
effekter av retande @mnen pa méanniskor. I experiment pa manniska kan
endast korttidseffekter studeras. I djurexperiment kan visserligen langtids-
forsok goras men extrapoleringen till médnniska blir svar. Gemensamt for alla
experimentella undersokningar dr svarigheterna att simulera relevanta
exponeringssituationer. Sammanfattande kan darfor sdgas att den veten-
skapliga varderingen, dér sa ar mojligt, bor grunda sig pa savil @mnenas
kemi, metabolism och allmidnna egenskaper som till epidemiologiska och
experimentella riktade undersdkningar.

Mycket talar for att barn och dldre utgor riskgrupper vid olika luftforo-
reningssituationer. Barn har oftare dn vuxna luftvdgsinfektioner. De har
annorlunda lungfunktion &n vuxna. Aldre ménniskor utgor en riskgrupp pa
grund av att den adaptiva formagan saval som lungfunktion och immunfor-
svar forsdmras.

Den lagre reservkapaciteten hos hjart-lungsjuka gor dessa patienter till en
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potentiellt kdnslig grupp for luftféroreningar. Om hénsyn tages enbart till
angina pectoris (kdrlkramp i hjértats kranskérl) har det berdknats att i
Sverige omkring 14 000 personer har denna sjukdom (Hagman, 1978). En
annan stor riskgrupp ér allergikerna. Cirka 10% av befolkningen uppvisar de
vanligaste allergiska manifestationerna. Cirka 4% av befolkningen har
kronisk bronkit och 2-3% astma (Kiviloog et al., 1974).

Mot bakgrund av nuvarande féroreningssituation lamnas i det féljande en
sammanfattande vdrdering av den medicinska betydelsen av ett antal amnen
eller dmnesgrupper som ingar i luftféroreningar fran bilavgaser. Vidare
diskuteras de medicinska konsekvenser som inforandet av skilda typer av
avgasreningskrav skulle innebédra. Genomgangen av enskilda dmnen gors
ganska omfattande med en viss repetition av huvudkapitlen, eftersom
virderingskapitlet bor kunna lasas fristaende.

Som underlag till denna diskussion har bilavgaskommitténs sekretariat
valt ut och beskrivit ett antal trafikmiljosituationer och inneborden och
konsekvenserna av tre alternativa framtida avgasreningskrav. Underlaget
redovisas i appendix 2 och sammanfattas nedan i avsnitt 6.2.

6.2 Trafikmiljosituationer och alternativa
avgasreningskrav

I'ett annat projekt inom bilavgaskommitténs ram (VBB, 1982) har beriknats
antal boende respektive antal sysselsatta med olika halter av koloxid
respektive kvivedioxid vid fasaden. Nagra kombinationer av koloxid- och
kvdvedioxidhalter har bedomts vara sérskilt intressanta som underlag for en
medicinsk beddmning. Dessa haltkombinationer visas i tabell 6:1.

Exempel pé trafikmiljoer dér de valda haltkombinationerna kan uppkom-
ma visas nedan och i appendix 2.

Situation 1
99 %il av 8h-varde fér CO: 20 mg/m?
99 %il av lh-virde for NO,: 0,30 mg/m?

Dessa halter kan upptrida vid innerstadsgator med mycket stor trafikbelast-
ning och besvirliga koérférhallanden. De kan férekomma vid breda gator (=
30 m) vid ca 40 000 fordon/dygn eller vid smalare gator (15-20 m) vid ca
20000 fordon/dygn. Dessa gator aterfinnes huvudsakligen bland de mest
trafikbelastade gatorna i Stockholms huvudgatunit.

Tabell 6.1 Halter av CO och NO, i fyra utvalda trafikmiljésituationer 1980

Trafikmiljosituation CO mg/m3 NO, mg/m3
99 %il av 8h-virde 99 %il av 1h-vdrde
1 20 0,30
2 12 0,20
3 8 0,12
4 8 0,20




112 Hilsorisker av luftfororeningar till foljd av bilavgaser SOU 1983:28

Situation 2
99 %il av 8h-virde fér CO: 12 mg/m?
99 %il av 1h-vdrde for NO,: 0,20 mg/m?

Dessa halter kan upptrida vid innerstadsgator med ganska stor trafikbelast-
ning och besvirliga korférhallanden. De kan forekomma vid breda gator (=
30 m) vid 20 000-30 000 fordon/dygn eller vid smalare gator (15-20 m) vid
10-15 000 fordon/dygn.

Situation 3
99 %il av 8h-virde fér CO: 8 mg/m?
99 %il av 1h-virde for NO,: 0,12 mg/m®

Dessa halter kan upptrdda vid breda gator vid 10 000-15 000 fordon/dygn
eller vid smalare gator vid 5 000-10 000 fordon/dygn.

Situation 4
99 %il av 8h-virde fér CO: 8 mg/m?
99 %il av 1h-virde for NO,: 0,20 mg/m?

Dessa halter kan forekomma vid starkt trafikerade genomfartsleder med hog
medelhastighet och hog andel tung trafik.

Ar 2000 har fordonsparken en annan sammansittning 4n i dag. Genom-
snittsbilens avgasemissioner dr beroende av vilka bestimmelser som kommer
att gélla. Bilavgaskommittén har valt att studera f6ljande kravnivaer som
huvudalternativ. Av handelspolitiska skdl m m dr det enligt kommitténs
bedomning i huvudsak dessa krav som kan komma ifraga:

O anpassning till gillande krav i USA
O bibehallande av dagens svenska krav (A10)
O anpassning till kommande krav inom EG

Alternativen beskrivs narmare i appendix 2.

Inget av dessa kravalternativ innebér i dagens lige ndgon visentlig
férandring av de dieseldrivna fordonens utslapp. Men mot bakgrund av den
idag hoga andelen bensindrivna motorfordon jamfért med dieseldrivna
fordon i titorter har bilavgaskommitténs sekretariat bedomt att fororenings-
halterna fran motorfordon i titorter reduceras vésentligt om avgasrenings-
krav framfor allt riktade mot bensindrivna fordon genomfores.

Av tabell 6:2 framgar hur halterna i de valda trafikmilj6situationerna
beriknas bli &r 2000 beroende pa vilket avgasreningsalternativ man valjer. I
tabellen forutsittes trafikméngderna och férdelningen mellan olika fordons-
slag vara ofdrindrade. I figur 6:1 visas hur bilavgassituationen berdknas bli
vid olika antaganden om trafikutveckling och avgasreningskrav. Bakgrunden
till de olika scenarierna beskrivs narmare i appendix 2.

De beriknade halter som redovisas i detta avsnitt avser utomhusluften
invid fasad 3 m 6ver gatunivan. Detta utgdr naturligtvis inte nagot matt pa
hur alla boende respektive sysselsatta i verkligheten exponeras for bilavga-
ser. Det beror dels pa att alla boende och sysselsatta inte vistas hela dagarnai
sina bostéder respektive pa sina arbetsplatser, dels pa att inomhushalterna
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Tabell 6.2 Halter av CO och NO, i fyra utvalda trafikmiljosituationer ar 2000 vid olika
avgasreningskrav

Krav- Trafikmiljo-  CO mg/m3 NO, mg/m?3
alternativ situation 99 %il av 8h-virde 99 %il av 1h-varde

0,11
0,09
0,07
0,09

0,27
0,18
0,11
0,18

0,39
0,26
0,15
0,26

USA-81

pd
w»n

Al0

—_—
A OA NI ==

EG

A WD = AW = BWND =

inte utan vidare kan antas vara desamma som utomhushalterna. Inomhus-
halternas férhéllande till halterna i gatumiljon varierar mycket beroende pa
hur ventilationeni huset dr ordnad och i vilken utstrackning gatuluften tasin i
huset. Samtidiga métningar inomhus och utomhus, bl a i Stockholm, har
visat att inomhushalterna ibland &r i det ndrmaste lika h6ga som utomhus-
halterna. Detta giller sarskilt for dldre hus med sjdlvdragsventilation.
Inomhus kan dessutom rokning, gaseldning m m ge tillskott.

Figur 6:1 Antal boende
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6.3 Riskanalys

6.3.1 Svaveloxider och partiklar

Luftundersokningar i 50 svenska kommuner under 1970-talet visar atti 21 av
dessa kommuner dverskreds planeringsmalet 60 ug/m?® av svaveldioxid som
vinterhalvarsmedelvirde. Fem kommuner 6verskred riktvérdet for vinter-
halvarsmedelvirdet 100 ug/m®. Det avgorande bidraget till svaveldixoidhal-
ten kommer fran bostadsuppvdrmning. Bakgrundsnivaerna i icke-tétorter i
Sverige varierade mellan 1,6 och 8,9 ug/m’ av SO,. Emissionen av
svaveloxider fran dieselolja berdknades till ca 4% av den totala emissionen i
Sverige. Overskridande av gillande riktvirden for sot 40 ug/m® som
vinterhalvarsmedelvirde respektive 120 ug/m? som 24-timmars medelvarde
kan ske pa hért trafikerade gator. Ovan tak svarar bilarna for ca 50% av
sothalten och i gatumiljo for cirka 90%.

De légsta nivaer dir effekter kan forvintas vid langtidsexponering, 24
timmars exponering och 1 timmes exponering har utvérderats vid SML.
Betriffande effekterna vid langtidsexponering och 24 timmars exponering dr
bedémningen en syntes av en svensk bedomning av tidigare epidemiologiska
data (Camner, 1973) och en utvirdering av de epidemiologiska undersok-
ningarna i SML-rapporten. Bedémningen av effekterna av langtids- och 24
timmars exponering bygger huvudsakligen pa epidemiologiska data. Virde-
ringen stimmer vél med virldshélsoorganisationens (WHO, 1979). Det
innebdr att SO, och partiklar tillsammans med andra luftféroreningar kan ge
hilsoeffekter som dkad forekomst av akuta och kroniska andningssymtom
och férsdmrad lungfunktion hos vuxna vid arsmedelvdrden omkring 100
ug/m?® och 24 timmars-medelvirden pa omkring 150-300 ug/m”.

Efter virldshélsoorganisationens genomgang (WHO, 1979) har ytterligare
experimentella data tillkommit som belyser effekten av akut exponering
(timmedelvirde) for endast SO,. Férutom de effekter pa luftvigsmotstandet
hos friska personer som pavisats vid omkring 3 000 ug/m* SO,, och som
angivits som lédgsta effektniva i tidigare virderingar, har tillkommit resultat
som visar att astmatiker i vila och arbete paverkas vid vésentligt ligre
koncentrationer (ner till 700 xg/m?).

De uppmiitta halterna av svaveldioxid och partiklar (vinterhalvérsmedel-
virde) tangerar ofta de halter vid vilka hélsoeffekter har pavisats. Vidare
ligger det riktvérde for timmedelvirde for utomhusluft (hogst 1% av tiden)
som f n tillimpas i Sverige (750 ug/m?) pa ungefir samma niva som den dér
astmatiker paverkas.

6.3.2 Kvaveoxider

Bilarna svarar for ca 60% av de totala utsldppen av kvaveoxider i Sverige. Av
de kviveoxider som férekommer i omgivningsluft dr kvivedioxid sannolikt
den mest toxiska. Bakgrundskoncentrationen av kvivedioxid pa landsbyg-
den &r vanligen omkring 0,5-10 ug/m?. I titortsomréden varierar halterna
vésentligt beroende pa lokalitet och tid. Arsmedelvirdena ir omkring 20-90
ug/m®. 1 begransade undersokningar frén svenska tdtorter har uppmatts
maximala timmedelvirden mellan 120-850 ug/m®. Virden som 100-200
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ug/m?® 6verskrids ofta (1% av timvirdena) under dagtid. Koncentrationerna
inomhus &r i allmdnhet nagot ligre dn utomhus, men gasspisar och
gasvarmeapparater kan orsaka 6kningar i NO,-halten, som tillfélligtvis och
lokalt kan uppga till flera tusen ug/m?.

Riskanalysen for kvdvedioxid maste néstan helt bygga pa experimentella
data, eftersom epidemiologiska data ar fataliga och ofullstédndiga. Vid den
férnyade genomgéng och virdering av litteraturen som gjorts av SML har
man kommit till samma slutsatser som WHO 1977. Forsok med djur och
ménniskor tyder p4 ogynnsamma effekter som 6kad luftrorskénslighet samt
okad mottaglighet for luftrorsinfektioner efter exponering for ca 1 000 ug/m?
NO,. WHO-gruppen ansdg att en betydande sikerhetsfaktor maste applice-
ras pd de nivéer dér effekter iakttagits och enades om en sikerhetsfaktor pa
minst 3-5. De hégsta kvévedioxidhalter som med 1 timmes exponeringstid
skulle kunna accepteras blir da 190-320 ug/m?*. Dessa virden far 6verskridas
hogst 1 gdng/ménad. De varderingar som gjorts angéende kvivedioxidens
medicinska effekter 4r fortfarande osékra. De fétaliga laboratorieundersok-
ningar som utforts p4 ménniska har inte inkluderat de troligen mest kansliga
grupperna i samhillet (barn, aldringar, personer med svarare astma etc.)
Vidare har i ett par undersokningar iakttagits féréndringar i luftvigsmot-
stdnd vid lga halter av NO, som i andra undersékningar inte kunnat
bekriftas och dérfor inte kan tillméitas avgorande betydelse i riskanalysen.
Eftersom ett relativt stort antal ménniskor kan exponeras for halter av 200
ug/m?® och hogre, finns det skil att tro att skadliga effekter orsakas av de
halter som uppkommer till f6ljd av bilismen under hogtrafik i dag.

6.3.3 Ozon och andra oxidanter

Skillnaden mellan de naturliga nivaerna av oxidanter och de nivaer som ger
skadliga effekter hos manniska é4r ofta sma. I omraden langt fran stider eller
industrier har 1 timmesvarden pa mer dn 200 ug/m? observerats. I stiader, vid
hoga temperaturer och starkt solljus, verstiger ofta O,-nivéerna 200 zg/m®.
Vid sddana tillfillen ér halterna vanligen dnnu hégre i 14 om staden. Ozon
kan transporteras langa strackor fran ursprungskéllan. De hoga halterna vid
vissa meteorologiska forhillanden beror i férsta hand pa storregional
bildning av oxidanter, férorsakade av utsldpp av kolviten och kviveoxider i
nordvistra Europa. Den storsta kéllan till bildning av fotokemiska oxidanter
synes vara biltrafikens utsldpp av kolviten och kviveoxider.
Utvirderingen av nyare studier av ozons medicinska effekter, som SML
gjort, stéder de resultat som WHO-gruppen 1978 enades om, namligen att
skadliga effekter kan upptrida redan vid 200-500 ug/m® efter akut
exponering. Korttidsnivder pa 200-500 xg/m* av O, kan péverka barns och
vuxnas lungfunktioner, 6ka frekvensen av astmatiska symtom och 6gonirri-
tationer och ge nedsatta resultat vid idrottsaktiviteter. Djurdata stoder i
allménhet resultaten fran humanstudierna, dven om vissa skadliga effekter
av O, omkring 200 xg/m? eller mindre har observerats endast hos djur.
WHO-gruppen (1978) rekommenderade ett 1 timmesmedelvirde for
ozon, 120 ug/m?, som inte bor dverskridas. I stader 6verskrids detta virde
ofta med nivéer 6verstigande 200 ug/m®. Liksom for NO, finns det skl att tro
att skadliga effekter av oxidanter kan uppkomma till f61jd av bilismen i dag.
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Det bor understrykas att vésentligt fler ménniskor exponeras for hoga halter
oxidanter 4n for NO,.

6.3.4 Kolmonoxid

Bilavgaser innehaller hdga halter av kolmonoxid (CO) och de halter som
uppmitts i stiderna kommer si gott som uteslutande fran bilarna. I
begrinsade undersokningar fran svenska tatorter har uppmaitts maximala
timmedelvirden pa 10-55 mg/m® och 8 timmarsmedelvirden pa 5-33 mg/m°.
Det ar vanligt att 99 percentilen for 8 timmarsvérdet overstiger 10 mg/m® pa
starkt trafikerade gator.

Kolmonoxid absorberas snabbt i lungorna och upptasi blodet dér det binds
till det syretransporterande @mnet hemoglobin (Hb), varvid koloxidhemo-
globin (COHD) bildas. Hb binder CO ungefar 200-250 génger starkare &n
syre. Exponering for laga koncentrationer CO kan dérfor resultera i en
minskning av syretransporten i blodet som ér kliniskt betydelsefull. Vidare
medfor forekomst av COHb i blodet att det syre som finns bundet till Hb inte
kan frigéras i lika hog grad som normalt.

Inga svenska undersokningar av kolmonoxidhemoglobinhalten i befolk-
ningen har utférts, men utlindska undersokningar tyder pa att halterna hos
icke-rokare ligger pa 1% och hos rokare pa omkring 5% istider. Betriffande
effekterna av CO giller att effekten pa hjart-karlsystemet 4r kritisk. Om
kolmonoxidhemoglobinhalten hélles s lag att effekter pd dessa organ
forhindras, undvikes ocksa andra ogynnsamma effekter. I sdvail WHO:s som
ett svenskt kriteriadokument (Rylander och Westerlund, 1981) framhalles
att patienter med kranskarlsjukdom fatt symtom redan vid COHb-vérden pa
omkring 2,5%. For dessa patienter finns det sannolikt inte nagot troskelvar-
de under vilket ingen 6kad risk for skadliga effekter foreligger. Samtidigt
framhalls att vid mycket 14ga COHb-varden kan andra stressfaktorer som
manniskan utsitts for fa en relativt sett storre betydelse d4n kolmonoxid.

I WHO-dokumentet gors den vérderingen att kinsliga personer inte bor
utsittas for kolmonoxidhalter som medfér COHb-koncentrationer dversti-
gande 2,5%. Detta motsvarar ett 1 timmesvarde vid ldtt arbete pa ca 35
mg/m?och ett 8 timmarsvirde péa ca 20 mg/m?®. Som riktlinjer for att férhindra
COHb-virden pa 2,5-3% uppnds, anger WHO 25 ppm (29 mg/m’) for 1
timme och 10 ppm (11,5 mg/m?) for 8 timmar. Detta kan jaimforas med de
langtidsmél som en expertkommitté inom WHO (WHO, 1972) tidigare
rekommenderat, namligen 10 mg/m?som 8 timmarsvirde och 40 mg/m*som 1
timmesvirde. Biltrafiken kan medféra halter av kolmonoxid (séval inomhus
som utomhus) som kan ge skadliga effekter fér den riskgrupp som vissa
hjart-kérlsjuka utgor.

6.3.5 Bly

Dygnsmedelvirden ar 1979, dvs fore sankningen av blyhalten i bensin, var
under ett par veckors observationstid pa kraftigt trafikerade gator i
Stockholm 1-2 ug/m? luft. I andra svenska kommuner uppmittes halter frén
0,1 till 1,5 ug/m®. Till f6ljd av sé@nkningen av bly i bensin ar dessa virden nu
halverade i Stockholm. Enligt métningar 1971-72 i 27 stader inom EG var
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dygnsmedelvirdet i trafikerade storstadsomraden omkring 6,5 ug/m* med
maximala halter pa 10 ug/m3. Mindre stdder hade i trafikerade omraden < 3
och i bostadsomraden < 1 ug/m?. EG har sedan denna tidpunkt sénkt tilldten
halt bly i bensin, vilket sannolikt har inneburit en minskning i luftkoncen-
trationen av bly i storstider inom EG. Fa& maitningar har gjorts av
blykoncentrationen i inomhusluft. I en undersokning varierade halterna
inomhus fran 20 till 80% av halterna utomhus, med ett genomsnittligt varde
pa omkring 40%. I en annan var blyhalten inne i en bil vid fird pa motorvag
med stingda fonster 75% av koncentrationen utanfor.

Inom 30-50 m frén en motorvég deponeras ca 10% av blyet. Resten sprids i
hojdled och kan transporteras ldnga strackor. Upptaget av bly via
rotsystemet i vaxter ar lagt. Ddaremot kan en betydande kontamination ske
genom deposition pa ytan av viaxtdelar. Tillskottet av bly till blod fran
indirekt exponering for avgasbly ar svart att utvardera. Bly i gatudamm &r en
exponeringskalla, sédrskilt for barn. De hogsta halterna har uppmaitts pa
parkeringsplatser och garageinfarter, dar de kan uppga till nara 50 ug/g.
Sambandet mellan PbB och blyhalter i jord samt i inomhusdamm hos barn
tyder pa att det sker en indirekt exponering for avgasbly. Bly i fodan kan
delvis harstamma fran avgasbly. Svenska undersokningar tyder pa att
normalfédan innehéller 1545 ug per dag. Motsvarande méngder eller storre
an fodointaget tillfors ofta vid en konsumtion av en halv flaska vin/dag.
Platburkskonserver innehéller 5-30 ganger hogre blyhalter én motsvarande
farsk foda och kan ge ett avsevirt tillskott till blyintaget.

Halten av bly i blod bedoms utgora ett gott matt pa den kontinuerliga
exponeringen for bly (PbB-halten).Att avgasbly signifikant bidrar till
PbB-halten hos ménniskor stods savil av experimentella som epidemiolo-
giska undersokningar 6ver samband mellan blyhalter i luft och blod. Det
stods dven av resultaten fran den jamforelse mellan linder med olika
biltathet och/eller varierande blyhalt i bensin som utférts inom UNEP/WHO
under ledning av SML och Karolinska institutet samt av amerikanska
undersokningar som visar en nedgang i PbB i samband med sankning av
blyhalten i bensin.

Sverige ligger bland de lander som har de lagsta PbB halterna. Bland den
vuxna befolkningen i Stockholm var den genomsnittliga PbB-halten,
medianvardet, hos min 8,5 och hos kvinnor 6,5 ug/100 ml med 90
percentilvirden pa resp. 14 och 12 ug/100 ml. Bland daghemsbarn i
Stockholm har medelvardet 6,3 ug/100 ml uppmaétts och 90% av pojkarna
hade viarden under 9 ug/100 ml (90 percentil véarde). I storstader inom EG
ligger PbB-halter (medianvarden) bland man mellan 10 och 21 xg/100 ml med
90 percentilvarden mellan 16 och 38 #g/100 ml. Peking, Tokyo och Baltimore
ar exempel pad stider med liknande eller nagot ldgre PbB-halter dn
Stockholm med medianvédrden som inte overskrider 10 x«g/100 ml och 90
percentilvarden lagre én 15 #g/100 ml. Mexico City har diremot medianvir-
det 26 «g/100 ml och 90 percentilvdrden 39 ug/100 ml bland méan. De lagsta
tillforlitliga PbB-halter som har rapporterats hos vuxna ér 3,4 x«g/100 ml i
medelvdrde och kommer fran Nepal. I en undersokning pa landsbygdsbarn
fran Papua Nya Guinea var medelvardet for PbB 5,2 xg/100 ml. Kvinnor har
2-5 ug/100 ml ldgre PbB-halter &n mén. Rékning och alkoholkonsumtion ger
hogre halter.
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En kontinuerlig exponering for 1 ug/m? berdknas ge ett tillskott pa 2 ug
Pb/100 ml blod. Vidare bor ett indirekt tillskott ske vilket dock &r svart att
uppskatta. Om katalytisk avgasrening enligt avgasreningskrav USA-81
inférs i Sverige, innebdr detta att tillsatsen av bly i bensin successivt
avvecklas. De 6vriga alternativen innebér ingen fordndring vad avser blyhalt
i bensin.

Betriffande bly i den allmdnna miljon &r effekter pa bildning av
blodfirgdmne (hemoglobin) och pa nervsystemet av storst intresse. Effek-
terna pa de blodbildande organen kan medféra en nedsatt hemoglobinhalt
(anemi) vid halter pa 60-80 #g/100 ml. Redan vid cirka 40 xg/100 ml paverkas
hemoglobinbildningen, avspeglat i en 6kad utsondring av mellanprodukter
(ALA). Paett av de medverkande enzymerna (ALAD) kan en dosrelaterad
effekt ses ner till omkring 10 #g/100 ml. Den senare effekten anses av de flesta
inte ha nagon toxikologisk betydelse men utgér ett tecken pa exponering for
bly. Aven andra effekter pa enzymsystemen som medfor upplagring av vissa
forstadier till hemoglobin (FEP) kan iakttagas. Sa avspeglar troligen effekten
pé FEP en nedsatt fysiologisk funktion som har toxikologisk betydelse. Den
kan hos barn iakttagas vid PbB-halter omkring eller hogre én 15 xg/100 ml
och hos vuxna omkring 30 x«g/100 ml.

Betriffande effekter pad nervsystemet ar sarskilt effekter pd centrala
nervsystemet hos barn av intresse. Det ér vil kédnt att blyforgiftningar hos
barn kan leda till svara hjarnskador som allvarligt paverkar barnets mentala
utveckling. Det forefaller klart att blyhalter i blod pa ned till 60 g/100 ml kan
orsaka sadana effekter hos kénsliga individer. Aven vid ligre blodblyhalter
har subkliniska fordndringar iakttagits i form av nedsatt intellektuell
prestationsforméaga och beteendefordandringar. Vid halter ndra dem som ger
kliniska symptom finns det starka skél att anta att ett kausalsamband
foreligger mellan blyexponering och de effekter som rapporterats. Att
beddma risken for hjarnskador vid dnnu lagre nivaer ar svart av flera skal. I
de flesta unders6kningar har dven kontrollgrupperna haft relativt hoga halter
av bly i blod. I néagra undersokningar har effekter pa intellektuell
prestationsformaéga eller beteende iakttagits vid omkring 30 #g/100 ml. I en
undersokning hade barn med halter 6ver 13 wg/100 ml blod sdmre
intellektuell prestationsférméga &n barn som hade halter under denna niva.
Det ér dock osdkert om den ligre intellektuella prestationsforméagan hos
barnen verkligen orsakats av blyet. Det kan vara sd att en nedsatt
intellektuell formaga hos barn leder till att de far hogre blyvirden i blodet,
tex genom att de stoppar i sig mer blyhaltigt damm. Vidare kan en délig
social miljo hos barnet yttra sig sa att dels far barnet dalig intellektuell
stimulans, dels far barnet dalig tillsyn sa att det kan fa i sig mer bly 4n andra. I
forsok pa apor, dar psykosociala faktorer kan héllas konstanta, har
emellertid vid tillférsel av bly efter fodelsen effekter pa beteendet setts vid
blyhalter i blodet pa omkring 30 xg/100 ml och mdjligen ldgre. En samlad
virdering av effekter hos djur och manniska tyder darfor pa att férandringar
av intellektuell prestationsformaga eller beteende kan uppkomma vid halter
omkring 30 x«g/100 ml och hos vissa individer mojligen vid dnnu ldgre
halter.

Det bor papekas att i USA och i Europa pagar prospektiva studier (utfores
under lang tidsperiod och baseras pa individuella jamférelser vid olika
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tidpunkter) pa barn darfor att effektnivaerna for bly misstanks vara lagre én
vad som tidigare antagits och att mentala férandringar till foljd av laga
blyhalter skulle kunna medfora stora konsekvenser. Inte bara barn utan dven
foster bor betraktas som en sdrskild riskgrupp eftersom bly passerar
moderkakan. Det ar inte kdnt om hjarnan ar mest kénslig for bly under
fosterperioden eller under de tidiga barnadren. En sadan kunskap skulle ha
varit av betydelse for bedomning av hélsorisker av bly i bensin. Om hjarnan
ar mest kdnslig under de tidiga barnaaren, bor rimligen bly i bensinen spela
betydande roll eftersom barn kan exponeras i betydande grad av damm som
innehaller bly fran bensinen.

Vuxna dr mindre kénsliga for effekter pa centrala nervsystemet av bly.
Dock har en forsimrad prestationsformaga i psykologiska test setts vid
blodhalter av bly pa omkring 50 xg/100 ml. Hos vuxna har framst effekter
setts pa det perifera nervsystemet. Nedsatt nervledningsformaga har
uppmatts vid blyhalter i blod pa ned till 30 xg/100 ml.

Sammanfattningsvis ligger genomsnittliga halter av bly i blod i ménga ldnder,
bl ai Europa, nira virden som kan medfora medicinska risker. For enskilda
individer har ménga ganger halter uppmaitts som ligger vid eller t o m éver
dessa effektnivéer. Sverige har internationellt sett ldga PbB-halter, men de
genomsnittliga halterna ligger for vuxna dock inte mer an en faktor omkring 4
under de ldgsta nivaer dar man ser effekter pa blodbildning och perifera
nervsystemet. For 10% av den vuxna manliga befolkningen 4r denna faktor
endast omkring 2. Barn, som ar kénsligare for effekter av bly, har
genomsnittliga halter som ligger pa en faktor 2-3 under de l4gsta nivaer som
ger effekt pa blodbildningen och en faktor 5, mdjligen mindre, under lidgsta
effektnivan for paverkan pa centrala nervsystemet. En del barn har
PbB-halter dnnu nidrmare effektnivdn. Enstaka barn kan séledes ha virden
upp mot eller vid effektnivan fér paverkan pa blodbildning, vilket innebér en
faktor 2 under nivéan for effekter pa centrala nervsystemet. Blyet i bensin
bidrar signifikant till den totala blybelastningen dven om data saknas for att
kvantifiera bidraget. Eftersom bly kan orsaka allvarliga halsoeffekter, den
lagsta effektnivan for CNS-paverkan hos barn ér osidker och sma sakerhets-
faktorer géller for vissa individer, dr det angeldget att blyexponeringen inte
okar. I stéllet bor sa langt mojligt atgarder vidtagas for att minska de halter
som finns i dag. Det ar dock utan ytterligare utredningar inte mojligt att
avgora de olika kéllornas relativa betydelse. Saddana utredningar ar
angeldgna. Bla bor en fornyad undersokning av den grupp ménniskor
utféras som ingick i den av SML genomférda blodblyundersokningen 1980,
d v s innan effekterna av den sista sankningen av halten bly i bensin gett fullt
utslag.

6.3.6 Cancer

Epidemiologiska data tyder pa att forbranningsprodukter av fossila brinslen
i omgivningsluften, speciellt i kombination med rokning, har fororsakat fall
av lungcancer hos ménniska. Antalet lungcancerfall fororsakade av luftféro-
reningar, troligen i kombination med cigarrettrokning, uppskattades av ett
foregaende symposium (K I, 1978) till storleksordningen 5-10 fall per
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100.000 mén och ar i storstadsomraden. Det bedomdes ej som mojligt att mer
precist relatera antalet lungcancerfall till specifika forbranningskallor.
Négon dndring av denna vérdering ansags inte motiverad vid det internatio-
nella symposium som Karolinska institutet i samarbete med SML och
arbetarskyddsstyrelsen anordnade 1982. Endast i fa studier har sambandet
mellan yrkesmaéssig exponering for dieselavgaser och lungcancer undersokts.
Resultaten fran dessa dr negativa men undersokningarna har klara metodo-
logiska brister.

Fran symposiet (som nedanstaende virdering bygger pa) framgar att
inhalationsexponering med rena substanser som identifierats i forbrannings-
emissioner har producerat tumoérer i andningsvagarna hos laboratoriedjur.
Ingen Okning av tumorer i andningsvdgarna har dock observerats hos
laboratoriedjur som exponerats for hoga koncentrationer av dieselavgaser.
Djur som forbehandlats med kdnda cancerogener (cancerframkallande
amnen) har ddremot visat en 6kad incidens tumoérer i andningsvégarna till
foljd av exponering for séval fullstindiga dieselavgaser som dieselavgaser
med borttagna partiklar. Om detta dr en unik promotiv egenskap hos
dieselavgaser eller en ospecifik effekt av avgaser som &r irriterande &r
oként.

Béde bensin- och dieselavgaser innehaller mutagena och/eller cancero-
gena amnen i savdl partikel-som gasfas. Omvandling av avgaserna i
atmosfiren kan vidare avsevirt fordndra féroreningarnas biologiska aktivi-
tet.

Det finns en hog kvalitativ korrelation mellan mutagenicitet och cancero-
genicitet. De s.k. in vitro-korttidstesterna kan, med vissa reservationer,
anviandas for att médta mutagenicitet och for att identifiera potentiell
cancerogenicitet. De kan ge mojlighet till vissa jaimfoérande bedomningar av
olika teknologier for emissionskontroll. Vid en cancerogenicitetsbeddmning
maste dock korttidstester ses endast som en del som maste kombineras med
bade kemiska analyser, djurstudier och om mojligt ocksa med epidemiolo-
giska studier.

Per km sldpper dieselbilar ut sex ganger mer mutagen aktivitet i
partikelfasen an bensinbilar utan katalysatorrening. De senare emitterar i sin
tur drygt 3 ggr sa hog partikelbunden mutagen aktivitet som bilar med
katalysatorrening. En viss del av mutageniciteten i partikelfasen fran
dieselbilar orsakas av mycket mutagent aktiva nitro-PAH, medan mutage-
niciteten fran bensinbilar till en viss del orsakas av PAH. Nitro-PAH ér
direktmutagena medan PAH kraver bioaktiveringssystem. Gasfasens bidrag
till den totala mutageniciteten ar for dieselbilar hogst 20% av partikelfasens
aktivitet. For bensinbilarnas gasfas ar bidraget upp till 100% av partikelfa-
sens aktivitet.

Klart dr att blyfria bensinbilar som forsetts med katalytisk avgasrening ger
upphov till betydligt lagre utslapp bade av partiklar, enskilda uppmétta
amnen och mutagen aktivitet. Svenska studier har visat att den totala
mutagena aktiviteten (partikelfas + gasfas) reduceras med mer 4n 90% om
en bensinbil forses med trevédgskatalysator. Allt man hittills har métt av
imnen, som kan relateras till cancerrisker, har minskat i avgaserna vid
fungerande katalysatorrening. Det forefaller darfor sannolikt att dven
eventuellt forekommande promotorer och cocancerogener ocksa minskar
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vid sadan avgasrening. Det dr déarfor rimligt att katalysatorrening visentligt
minskar risken for mutagena och cancerogena effekter.

6.3.7 Besvirsreaktioner

Foérutom den svenska bilavgasundersokningen saknas studier dér besvir till
foljd av bilavgaser undersokts. I den svenska undersokningen har befolk-
ningen i 3 orter (Stockholm, Visterds och Umed) angett hoga (46-61%)
besvirsfrekvenser till foljd av bilavgaser. Andelen mycket besvdrade i
normalpopulationen har varierat mellan 6 och 15%. Besvirsfrekvensen ar
hogre i de omraden som pa grund av kunskap om trafiksituationen valts ut till
s k hogexponerade omraden. Den utvdrdering av resultaten som utforts ger
ett kraftigt stod for hypotesen att det foreligger ett orsakssamband mellan
exponering for bilavgaser och besviren.

I undersokningen studerades dven symtom pa astma, bronkit och
slemhinneretning. Dessa symtom var hogre i de hogexponerade omradena,
vilket skulle kunna forklaras av exponering for toxiska dmnen i bilavgaser.
De grupper som hade sddana symtom visar klara forhojningar av besvérs-
frekvensen.

Besvirsundersokningarna visar att dagens situation maste betraktas som
klart oroande. Hoga besvarsfrekvenser har registrerats, och relationen till
bilavgaser forefaller otvetydig. Resultaten av besvdarsundersokningarna talar
ocksa for att betydande grupper av kansliga personer besvéras vésentligt mer
an genomsnittsméanniskan och indikerar att luftféroreningarna kan forvérra
vissa luftviagssymtom dven om kliniska tester inte visat nagot samband mellan
dessa effekter och luftfGroreningar.

6.4 Sammanfattande vdrdering

For virdering av situationen betraffande bilavgaser i dag och i framtiden har
vi utgétt fran de typfall som redovisas i tabellerna 6:1 och 6:2 och som
refererar till halterna av koloxid och kvéavedioxid.

Riktvdrden for omgivningsluften dr uppbyggda fran minsta effektnivéer
som ofta ar osidkra och med mycket sma sikerhetsmarginaler. Dessa
riktvarden har i flera fall inte tagit hansyn till tendenser till mojliga effekter
vid mycket laga koncentrationer som visserligen inte kunnat verifieras i
andra unders6kningar men heller inte kunnat tillbakavisas. Det bor ocksa
framhéllas att de riktvdrden som tillimpas pa omgivningsluft med fa
undantag inte tagit hdnsyn till mojliga samverkande faktorer, t ex av skilda
kemiska substanser.

I tatorterna finns en oversjuklighet i flera sjukdomar, bla i kronisk
luftrérskatarr. Aven om denna 6versjuklighet till storsta delen kan forklaras
av andra faktorer, bl a tobaksrokning, finns indicier pa att luftféroreningar
spelar en roll som idag inte dr mojlig att kvantifiera, men som kan vara
betydande. Man har ocksa kunnat visa att tatortsluft innehaller ett flertal
amnen som dr mutagena och/eller cancerogena, vilket &tminstone delvis kan
forklara att man i epidemiologiska undersokningar péavisat att lungcancer ar
vanligare i tatorter an i landsbygdsomraden.



122  Halsorisker av luftfororeningar till foljd av bilavgaser SOU 1983:28

Till detta kommer resultaten av besvarsundersokningarna, som visar att
dagens situation maste betraktas som klart oroande. Hoga besvarsfrekvenser
har registrerats, och relationen till bilavgaser forefaller otvetydig. Resultaten
av besvdrsundersokningarna talar ocksd for att betydande grupper av
kédnsliga personer besvdras vésentligt mer dn genomsnittsmanniskan och
indikerar att luftfororeningarna kan forvirra vissa luftvigssymtom dven om
kliniska tester inte visat nagot samband mellan dessa effekter och luftféro-
reningar.

Vid en samlad vérdering ar varken nuvarande situation eller den situation
som ett EG-alternativ bjuder i framtiden ur medicinsk synpunkt acceptabla.
Aven om Al0-alternativet, att doma av de tva indexsubstanserna CO och
NO,, ar mera gynnsamt och innebdr en forbittring gentemot nuliget,
tillgodoser detta inte langsiktiga medicinska dnskemal. USA-81-alternativet
medfor en klar minskning av koloxid och kvévedioxid (se tabeller 6:1 och
6:2). Av de utforda emissionsundersokningarna framgar att samtliga andra
studerade damnen minskar kraftigt, inklusive mutagena och cancerogena
amnen (appendix 1). Det dr dock inte sdkert om alla dmnen i den mangfald av
icke studerade damnen som finns i bilavgaser minskar.

Det dr osdkert i vilken utstrackning det gar att forebygga besvirsreaktio-
ner med USA-81-alternativet. Sa kan dven bildning av sma mangder kraftigt
luktande eller irriterande substanser fa betydande konsekvenser. Rimligen
bor dock besviren minska. I ovanstdende vardering har bara hansyn tagits till
de luftféroreningar som direkt emitteras genom avgassystemet. Salunda har
effekterna inte kunnat beddmas av andra dmnen som emitteras till
omgivningsluften genom t ex dédckslitage. Vidare har betydelsen for besvérs-
reaktionerna av uppvirvlat damm fran fordonen inte kunnat utvirderas.

Ett sérskilt intresse tilldrar sig blyfragan bla darfér att USA 81-
alternativet forutsétter blyfri bensin. Som framgar av den utvérdering som
gjorts gors rekommendationen av USA-81-alternativet bade pa grund av den
nedgang av andra d@mnen som kan forvdntas och att det ur medicinsk
synpunkt dr betydelsefullt att &ven blyexponeringen minskar. Mojligheterna
till blyexponering dr emellertid manga och det r svart att forutse effekten av
att ta bort bly i bensin. Ytterligare utredningar erfordras for att den relativa
betydelsen av olika exponeringskéllor skall kunna faststéllas.

I varderingen har forutsatts att inga nya substanser tillsatts eller andra
atgarder vidtages som forandrar emissionen fran motorfordon samt att
antalet dieseldrivna fordon inte kommer att 6ka mer dn vad forutsagts i
bilavgaskommitténs bedomningar om framtiden.
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Appendix 1  Bilavgaser — sammansattning
och halter i omgivningsluften

Av Carl-Elis Bostrém och Olle Aslander

Statens naturvardsverk
1. Introduktion

Bilavgaser innehéller ett stort antal olika kemiska @mnen. Avgasernas
sammansattning varierar starkt med korforhallanden, motortyp, reningsut-
rustning, bréinsle, drifttemperatur etc, vilket forsvarar en kartlidggning av
emissionerna. Kunskapslaget betriffande forekomst och médngder av olika
amnen i motorfordonsavgaser varierar, och annu star man ganska langt fran
en fullstindig kemisk karakterisering och kvantifiering.

Den stérsta volymen av forbranningsavgaserna utgors av relativt harmlésa
dmnen som kvéve, koldioxid och vattenanga. Men jamsides med dessa
forekommer forhéallandevis stor mangd amnen som &r av storre intresse ur
hélso- och miljésynpunkt. Huvudkomponenter dr koloxid, olika slags
kolviten, kvdveoxider, svaveloxider och partikuldra féroreningar inklusive
bly. Dessutom avges fororeningar — kolvéiten och organiskt bly — genom
avdunstning frdn branslesystem, speciellt i samband med parkering av
varmkorda fordon. Biltrafiken ger vidare upphov till ganska hoga stofthalter
genom slitage av vdgbana, dick och bromsanordningar och genom uppvirv-
ling av gatudamm.

I jimforelse med stationdra forbranningsanlidggningar, vdrmepannor,
kraftverk etc, ger forbranningen i en bilmotor upphov till betydligt storre
mangder féroreningar, sédrskilt organiska amnen och kvéiveoxider. Bilavga-
serna slapps ocksa ut nere i gaturummen, ofta nira ménniskor, och inte via
hoga skorstenar som vid fasta forbrianningsanldggningar. Detta innebér att
méanniskor som bor eller arbetar i anslutning till hart trafikerade gator eller
som vistas i trafiken — som bilforare, gaende eller cyklande —understundom
kan utséttas for ganska hoga doser. Fororeningsgradienterna i anslutning till
trafikmiljon ar ganska patagliga, vilket forsvarar dosuppskattningar.

I utomhusluften sker successiva omvandlingar av de primirt utslédppta
dmnena, bl a genom inverkan av solljus, fukt och genom interaktion med
andra &mnen. I vissa fall ar det fraga om snabba forlopp som i huvudsak sker
direkt i gaturummet. I andra fall ar det fraga om langsamma forlopp. De
atmosfiarskemiska reaktionerna sker ibland genom mycket komplicerade
kedjor. Slutresultatet kan bli nya &mnen som dr mer eller mindre aktiva in
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ursprungsimnena. Exempel pa sadana reaktioner dr omvandlingen av den
primirt emitterade kviveoxiden till den reaktivare kvévedioxiden, samt
reaktionen mellan kviveoxider och olika kolviten till ozon och andra
oxidanter, s k fotokemisk smog.

For att sekundirt bildade fororeningar skall kunna uppsta i hoga
koncentrationer fordras ofta en betydande kéllstyrka — en storstadsregion.
De hogsta halterna av sekundirt bildade damnen, t ex ozon och fotokemiska
oxidanter, uppstar dd inte i stadscentrum utan i fororter pa ldsidan av
centrumomradena. Lingdskalan beror av reaktionsbetingelser och vindhas-
tighet.

Vad giller fotokemiska oxidanter har métningar visat att det understund-
om kan vara friga om storregionala fenomen. Vid vissa meteorologiska
forhallanden kan utsldppen fran trafik och industrier i hela Nordvést-Europa
samverka sa att sodra Skandinavien blir tdckt av relativt hoga halter
fotokemiska oxidanter. Under sddana betingelser drabbas savil befolkning i
titorter som pa landsbygden av fororeningarna.

Da det giller stabila féroreningar — bly, vissa halogenerade kolviten och
polyaromater — blir problematiken mer komplex. Genom nederbord och
torravsittning tillfors sadana @mnen mark och vatten. Amnena kan dérefter
vandra i niringskedjor och sekundart foras tillbaka till ménniskan genom
vegetabilier, mjolk och andra animalieprodukter. Livsmedelsindustrin ar i
dag storregional till sin karaktir, och det innebdr att en sadan har
fororeningsbelastning nar breda befolkningslager, stadsmanniskor savil som
landsbygdsbefolkning.

Bilavgaserna medverkar édven till férsurningen av mark och vatten i
Skandinavien. En effekt av detta ir att vissa metaller inte binds lika stabilt i
mark och sediment som tidigare utan blir lattrorligare och mer biologiskt
tillgéngliga.

2. Emissioner

Biltrafiken utgér numera en betydande killa till allménna luftféroreningar i
Sverige. For ett flertal 4mnen ér bilarna den huvudsakliga enskilda kallan,
som framgar av nedanstaende tabell:

Tabell 1 Utslipp av luftfororeningar fran olika verksamheter i Sverige, ton/ar (SNV
PM 1078)

Kolviten Koloxid Partikuldra
fororeningar

Svavel-  Kvive-
oxider oxider

Bensindrivna bilar 1200 89 000 141000 1026 000 3 000
Dieseldrivna bilar 12 000 74 000 14 000 49 000 10 000
Ovriga samfdrdsmedel 6 000 37 000 96 000 297 000 6 000
Forbranningsanldgg-

ningar 280 000 64 000 4 000 6 000 10 000
Industri 390 000 50 000 140 000 18 000 140 000

Biltrafikens andel av
totalutsldppen 2 % 53 % 40 % JIEG A
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Redovisade utsldpp avser en kartldggning som genomfordes for nagra ar
sedan och avsag situationen ar 1975. Utvecklingen dérefter har i allmdnhet
inneburit att utsldppen fran fasta anldggningar minskat medan trafikutslép-
pen 6kat. I den ovan redovisade berakningen har trafikutsldppen dessutom
underskattats d& man inte tagit hiansyn till de hogre utslapp som uppstér vid
kérning vid ldgre utomhustemperatur eller vid hogre hastigheter. Angivna
partikelutsldpp fran biltrafik avser vidare endast emissioner via avgasroret.
Slitage av vigbana, dick och bromsanordningar samt uppvirvling av
gatudamm ger betydande bidrag - i typiska fall utgor avgasrorsstoftet ca 10%
av totalemissionen. Arbete med en reviderad inventering av totalutsldppen
pagéar men har dnnu inte avslutats.

Emissionerna fran bilar har under senare ar paverkats genom de regler om
avgasrening m m som inforts (tabell 2). Regler om avgasrening kan i
allmanhet bara inforas fr o m en viss arsmodell. Det tar dérfor lang tid innan
saddana atgarder slar igenom fullt ut i bilparken. F n &r den genomsnittliga
livslingden pé en bil drygt 14 &r. Hittills har minskningen i utsldpp fran
enskilda bilar uppvégts av att bilpark och totalt trafikarbete vixt. Under-

Tabell 2 Avgasreningskrav m. m. i Sverige

Bensinbilar
Personbilar av alla ars-
modeller

Personbilar fr. 0. m.
1969 ars modeller
Personbilar fr. o.m.
1971 ars modeller
Personbilar fr. o. m.
1976 ars modeller

Dieselbilar
Alla arsmodeller

Bly i bensin
Fr. 0. m. 1963

1970
1973
1980

1981

Krav

Krav pa motorjustering
till koloxidhalt vid
tomgang = hogst 4,5
volymprocent + 1 (vis-
sa mojligheter till
undantag finns)

Sluten vevhusventila-
tion

Krav pa avgasrening

Skiérpta krav pa avgas-
rening

Krav

Kray avseende avgas-
rok och plombering av
brénsleinsprutnings-
pump i godkint lige,
strangare krav for
stadsbussar

Beriknad minskning

I genomsnitt 10 % lagre ko-
loxidutslapp fran bilar utan
sérskilda avgasreningsanord-
ningar

100 % minskning av utsldp-
pen av vevhuslager

Ca 40 % lagre utsldapp av
koloxid och kolviten

65-70 % lagre koloxid- och
kolviteutsldpp och ca 45 %
mindre kvévedioxidutslipp
i jamforelse med bilar utan
atgarder

Beriknad minskning

Synlig rok skall ej forekom-
ma annat dn kortvarigt vid
start och vixling

Tillaten halt

Hogst 0,8 volympromille te-
traalkylbly/liter (ca 0,84 g
bly/liter)

Hogst 0,70 g bly/liter

Hogst 0,40 g bly/liter

Hogst 0,15 g bly/liter i regu-
lar bensin

Hogst 0,15 g bly/liter i pre-
mium bensin
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sokningar har vidare visat att efterlevnaden av géllande krav varit ganska
dalig hittills, men pa detta omrade har nu nya kontrollmetoder inforts. Man
forvantar fn att bilpark och trafikarbete inte skall vdxa sd snabbt under
kommande ar som under 1970-talet. Detta tillsammans med en i praktiken
effektivare avgasrening berdknas innebéra att en vidare 6kning av totalut-
sldppen fran bilparken inte torde vara aktuell utan att en viss minskning
successivt kan realiseras, sérskilt vad géller koloxid och kolviten.

Den hir utvecklingen innebdr att pa gator dér trafikarbetet forblir
oforandrat minskar utsldppen nagot framdver. Exakt hur detta faller ut beror
bla pa hur typiska kormonster rakar vara. Okat trafikarbete i en titort
innebir oftast att Gkningar sker i perifera delar av gatunitet. Oversiktligt
innebér den har utvecklingen att emissionen i centralare delar av titorter
minskar framover men att Okningar kan ske i perifera omraden. Om
totalutslappen i ett stadsomrade 6kar eller minskar beror pa hur trafikarbetet
totalt utvecklas. En okning av kvdveoxidutsldppen torde dock bli aktuell i
ganska manga tatorter.

Hur utsldppen av kvédveoxider och koloxid beror av korsittet framgar av
tabell 3. Virdena avser en genomsnittlig personbil i Sverige ar 1980 och
korning av en driftvarm bil vid utomhustemperaturen 20°C. Som framgar av
tabellen forekommer stora variationer i utslapp vid olika korforhallanden.
Omedelbart efter kallstart av en bil ar sdrskilt koloxidemissionen betydligt
hogre.

Da det giller tyngre fordon kan konstateras att dessa nistan uteslutande ar
dieseldrivna. Det forekommer vidare en ganska stor variation i bruttovikt,
som direkt paverkar emissionerna. I jamforelse med ovan givna data for
personbilar kan konstateras att koloxidutslappen (mg/s) vanligen ar nagot
lagre vid konstant hastighet eller deceleration men 6kar vid acceleration till
ungefar tabellens varden. For kvdveoxider dr bilden dock en helt annan, da
betydligt storre utslédpp forekommer. Vid ett fordon med bruttovikt 15 ton ar
t ex emissionen av kvaveoxider 8-20 ganger hogre én ovan angivet, hogst vid
hérd acceleration.

Under senare ar har hardare krav pa avgasrening beslutats i bl a USA och
Japan. Biltillverkarna har mott dessa krav genom utveckling av en
reningsteknik som bygger pa katalysatorer. Det har visat sig att vid
forbranning nira stokiometriskt luft/brinsleférhallande kan en katalysator
samtidigt underhalla bade reduktions- och oxidationsprocesser i avgasen.
Genom en syresensor i avgasen — s k lambdasond — kan brénsletillférseln
kontinuerligt styras sa att katalysatorn hela tiden kan arbeta i formanligaste
omrade. Emissionerna fran sdlunda utrustade bilar blir betydligt lagre, vilket
framgéar av tabell 4. Omedelbart efter start av en kall motor dr dock
emissionen betydligt hogre. Det tar namligen viss tid for katalysatorn att né
arbetstemperatur.

For jamforelse av fordons emissionsegenskaper och som bas fér normgiv-
ningen har standardiserade prov utvecklats. Dessa bygger pa ett faststéllt
korschema. Det prov som f n utnyttjas i Sverige bygger pa en amerikansk
metod. Provet speglar en fard fran ett forortsomrade — efter start av kall bil —
in till ett cityomrade och innehaller noga fastlagt schema for hastigheter,
transienter etc. Emissionsresultaten berdknas som det integrerade medel-
vérdet Over hela provet.
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Med utgéngspunkt fran ett sddant standardiserat prov har bilar utrustade
for olika avgasreningskrav och drivmedel undersokts (Egebéck et al., 1982).
Dirvid har forutom de i lagstiftning reglerade féroreningarna — koloxid,
totalkolviten och kviveoxider — en rad andra @mnen analyserats. I bilagda
figurer (figur 1-5) redovisas emissionerna fér f6ljande kombinationer bilar
och drivmedel:

1. Bensindriven personbil utrustad for dagens svenska avgaskrav — dagens
bensin.

2. Bensindriven personbil utrustad for dagens svenska avgaskrav — morgon-
dagens europabensin (krackade komponenter).

3. Dieseldriven personbil utrustad for svenska marknaden — dagens (och
morgondagens) dieselbrénsle.

4. Gasdriven bil baserad pa en konverterad bensinbil som &r utrustad for
dagens svenska avgaskrav — motorgas, dvs ca 95% propan.

5. Bil utrustad for amerikanska avgaskrav med trevagskatalysator och
lambdasond — blyfri bensin. i

For varje tekniksteg har tva olika fordon fran olika tillverkare tagits ut. Varje
bilindivid har valts for att vara typisk for sin klass. Emissionsuppgifterna visar
att patagliga skillnader foreligger mellan de olika teknikalternativen.

3. Omgivningshalter av bilavgaser

I svenska titorter dr det i allménhet trafiken och bostadsuppvérmningen som
har storst inverkan pa luftkvaliteten. Stora industriutsldpp ar inte vanliga
inne i titorter men dir de forekommer dr naturligtvis dessa utslapp ocksé
betydelsefulla. Mindre industriutslipp forekommer i allmédnhet i tatorternas
perifera delar och har dar framst en lokal paverkan.

D det giller bostadsuppvirmningen har betydande foréndringar skett
under de senaste decennierna, framfor allt genom inférande av fjarrvirme-
system. Det ir nu regel i de flesta storre tétorter att centrumomréadena ér
anslutna till fjarrvirmenat. Det hdr innebar att manga smé och ineffektiva
virmepannor eliminerats. I stéllet har utslippen samlats till nagra fa stora
enheter med effektiv forbrinning. Genom att de manga utslidppen pa lag
héjd eliminerats och ersatts med nagra fa — pa hég h6jd — har en betydande
forbattring vad giller luftféroreningar i tdtorterna uppnatts for dessa
kéllor.

Biltrafiken utgor emellertid en fortsatt viktig kalla till luftféroreningar i
svenska titorter och genom den utveckling som skett har den relativa
betydelsen successivt dkat. Bilarnas avgaser slapps ut pa 1ag h6jd. I svenska
titorter dr dessutom spridningsfoérhallandena ofta déliga — sarskilt vintertid —
genom temperaturinversioner pa lag hojd. Detta gor att man vid olika
métningar—iven i forhallandevis sma titorter — kunnat finna halter som éven
vid en internationell jimforelse ter sig relativt hoga.

I gatumiljo kan avgashalterna variera kraftigt beroende pa meteorologiska
forhallanden och var i gaturummet man méter avgashalterna. Halterna avtar
i allménhet med hojden 6ver mark sé att de hogsta halterna erhélls ca0,5-1 m
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Tabell 5 Haltintervall for olika bilavgasrelaterade luftféroreningar erhéllna vid
undersokningar i svenska tatorter

Koloxid Entimmesvarden 1 - 56 mg/md
Attatimmarsvarden 1 - 33 mgmd
Kvivemonoxid Entimmesvarden 10 -1700 pg/m?3
Kvivedioxid Entimmesvérden 10 - 700 pg/md3
Svaveldioxid Vinterhalvirdsmedelvirden 5 - 150 pg/m?
Ménadsmedelvirden 10 - 225 pg/md
Sot Dygsmedelvarden 10 - 300 pg/md
Totalmingd svdvande
stoft Dygnsmedelvirden 20 - 250 pg/m?
Partikelbundet bly Dygnsmedelvirden 0,1 - 5 pg/m?
Tetrametylbly Femdygnsmedelvirden 0,05~ 0,7 pg/m3
Tetraetylbly Femdygnsmedelvirden 0,1 - 0,6 pg/m3
1,2 dibrometan Femdygnsmedelvirden 0,1 - 0,8 pug/m?3
1,2 dikloretan Femdygnsmedelviarden 0,25- 1,4 pg/m?
Bensen Femtonminutersvédrden 10 - 350 pg/m?
Toluen Femtonminutersvarden 10 - 600 pg/m3
Xylen Femtonminutersvirden 10 - 600 ug/m?
Metanol Femtonminutersvarden 10 - 25 pg/md
Etanol Femtonminutersviarden 10 - 140 pg/md
Acetaldehyd Femtonminutersvirden 3 pg/m3
Akrolein Femtonminutersvirden 1 - 6 pgmd
Bens(a)pyren Veckomedelsvirden 1 - 7 ngmd
Bens(a)antracen Tvaveckorsmedelviarden 0,9 ng/m3
Totalkolvéten Entimmesmedelvirden 1 - 12 mg/m?

Tabell 6 Luftfororeningshalter uppmiitta i gatuniva i svenska titorter

Amne Ort, plats Ar Hogsta uppmatta halt
Koloxid Vinersborg, Edsgatan 1979 15,0 mg/m?¥8 tim.
i Norrképing, Kungsgatan 1978 19,6 mg/m?¥8 tim.
hid Umed, Storgatan 1971 15,0 mg/m¥8 tim.
4 Vixjo, Storgatan 1980 20,7 mg/m¥/8 tim.
i Stockholm, Mister Samuelsg. 1979 14,6 mg/m3/8 tim.
Kvavedioxid Falun, Svérdsjogatan 1978 0,315 mg/m?¥/1 tim.
" Jonkoping, Kungsgatan 1980 0,230 mg/m3/1 tim.
i Skellefted, Tradgardsgatan 1978 0,245 mg/m?¥/1 tim.
i Stockholm, Sveavigen 1977 0,270 mg/m?/1 tim.
2 Sundsvall, Sjégatan 1978 0,549 mg/m3/1 tim.
K Goteborg, centrala staden 1979 0,470 mg/m?¥/1 tim.
% Goteborg, centrala staden 1980 0,760 mg/m3/1 tim.
Sot Stockholm
Norra stationsgatan 1977 290 pg/m3 (dygnsm.v.)
1979 93 wg/m3 (dygnsm.v.)
Gaotgatan 1977 250 pg/m3 (dygnsm.v.)
1979 51 pg/m3 (dygnsm.v.)
Valhallavdagen 77/78 270 Vg/m3 (dygnsm.v.)
Linnégatan 77/78 150 pg/m3 (dygnsm.v.)




SOU 1983:28 Appendix 1 165

over mark och vid trottoarkant. I gaturummet kan, beroende pa vindrikt-
ningen, virvelbildningar uppsté som gor att halten kan vara 5 ggr hogre pa
ena trottoaren jamfort med den andra. Vid kraftiga inversioner avtar
halterna ej sa snabbt med hojden Over mark. Det finns episoder vid
bilavgasundersokningar som visat att halten av bilavgaser varit i stort sett
samma i gatuplanet som strax ovan tak pa omgivande byggnader. Halten av
avgaser varierar dven langs kvarter sa att de hogsta halterna i allmédnhet
erhélls strax fore korsningar. Jamfért med halterna mitt pa kvarter kan
halterna i korsningar vara 1,5-2 ggr storre. Sarskilt hoga halter erhélls
féormodligen inne i fordon vid kébildning pa trafikerade gator.

Bilavgasundersokningar har foretagits i ett 30-tal kommuner i Sverige.
Resultaten frdn dessa undersokningar finns redovisade i SNV PM 729,
Bilavgasunderéékningari svenska kommuner 1969-1975, och SNV PM 1521,
Luftféroreningar i Sverige 1970-1980, och i Trafikrelaterade luftférorening-
ar, Rapport till BAK. Draft 1982.

De uppmitta halterna av olika luftféroreningar pa trafikerade gator
varierar inom de intervall som framgar av tabell 5. Det bor noteras att flera av
métningarna dr av stickprovskaraktdr. Vidare kan konstateras att hoga halter
av olika dmnen tenderar att upptrdda under en och samma tidsperiod, da
meteorologi och emissionsférhallanden &r ogynnsamma.

Genomsnittligt virde och maximalt vdrde pa de enskilda gatorna beror i
forsta hand pa trafikflode och gatugeometri. Man kan dock konstatera att det
finns ett stort antal gator dér vdardena 10 mg/m?® fér CO under 8h och 190-320
ug/m?® for kvavedioxid overskrids, uppskattningsvis finns det ca 125 mil
sddana gator i svenska tatorter.

Tabell 7 Halter ur undersokningen Trafikrelaterade luftfororeningar, Draft 1982, Luftlaboratoriet, Studsvik.
Miitningar fordelade i 3-veckorsperioder under ca 1 r (ca 2 000 méittimmar). Hogsta halt pa respektive sida av gatan.
Timmedelviirden for NO,, 8 timmars-medelvirde for CO, dygsmedelvirden for sot

Gata Koloxid, mg/m3 Kviavedioxid, ug/m?3 Sot, ug/m3
70% 99 %  Max. 0% 99 %  Max. AM. GM. Max.

Stockholm

Karlsbergsvigen 2,0 7,4 19,4 56 154 228 12 6 54
Linnégatan 32 8,6 13.5 43 114 184 16 6 74
Hogbergsgatan 217 9,1 1L7/ 71 123 203 9 4 42
Grevturegatan 2,9 11,0 15,5 40 79 117 20 13 56
Ranhammarsviagen 2,0 8,5 10,6 55 118 392 15 5 71
Stallgatan 4,5 14,2 18,4 57 229 525 21 12 70
Gotgatan 7,9 18,4 24,6 91 175 288 31 19 98
Lindardngsgatan 1,6 3,3 4,7 34 179 137 11 8 31
Orebro

Koépmangatan 3,6 13,2 16,6 44 108 225 12 9 37
Kungsgatan 231 1253 24,5 60 128 190 14 6 62
0. Bangatan 2,6 9.6 11,6 40 103 132 9 Jh 34
Umed

Storgatan 2,4 12,8 19,8 44 95 148 11 7 118
Norrlandsgatan 115 19°8 18,7 36 117 182 9 7 45
V. Esplanaden 2.9 11,9 15,6 51 123 162(711) 15 10 74

0. Kyrkogatan 2,8 20,6 33,0 45 112 217 11 6 64
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Bilavgasundersokningar ar ofta genomfoérda under begrénsad tid, storleks-
ordning 1-3 veckor, vilket gor det svart att férutse en fordelning av halter
under ldngre tid, exempelvis ett helt a&r. Genom bearbetning av de data som
kommit fram genom Bilavgaskommitténs métningar (Trafikrelaterade
luftfororeningar, 1982), dar langa matserier forelag, kunde konstateras att
for hoga halter galler att kvoten mellan 99-procentil och 99,9 procentil 4r 0,71
for 8-timmarsmedelvarden av koloxid och 0,69 for timmedelvirden av
kvévedioxid.

De meteorologiska forhallanden som rader i svenska tatorter, speciellt
under vinterhalvaret, gor att hoga avgashalter uppnas foretradesvis under
denna period. Riktvirden for luftkvalitet avseende koloxid och kvivedioxid
som uppstillts av vissa linder och WHO, 6verskrids pa ett stort antal
gator.

Bilavgaserna bidrar dven till sekundér bildning av luftféroreningar. Det ar
framfor allt i foljande tre olika avseenden som detta dr av intresse:

O Forhojda halter av kvavedioxid over storre omraden
O Bildning av fotokemiska oxidanter
O Bidrag till forsurningen

Bilarna bidrar i dag med ca 60% av utsldppen av kviaveoxider och kolviten pa
nationella skala, kvdveoxidutsldppen omvandlas genom olika kemiska
reaktioner till bl a kvdvedioxid. Episodvisa hoga halter av kvavedioxid 6ver
storre geografiska omraden forekommer, framst under vinterhalvaret.
Bildningsmekanismen gor att manniskor som inte har biltrafik eller andra
kéllor i sin ndrmiljo dnda kan utséttas for relativt hoga halter av dessa
luftfororeningar. Sadana episoder har bla observerats i Goteborgs-
regionen. I tabell 8 redovisas kvaveoxidmatningar fran Goteborg. Matpunk-
ten dr beldgen pa 20 m hojd i centrala Géteborg. Kontinuerliga métningar pa
denna punkt har pagatt sedan 1975. Samtidigt redovisas data fran 4 andra
madtstationer med dygnregistrering.

Genom komplicerade fotokemiska reaktioner mellan kolvédten och
kvédveoxider uppstar fotokemiska oxidanter varav ozon ér den viktigaste.
Detta dr fridmst ett sommarhalvarsproblem och under de sju ar som
maétningar av ozon har pagatt i Sverige har som hogsta timvérde observerats
ca 400 ug/m? pa viastkusten. Varje sommar 6verskrider de hogsta timvirdena
200 pg/m?.

Bildning av fotokemiska oxidanter &r ett storregionalt problem och
Sverige paverkas i dessa avseende av utsldpp av kolviten och kviveoxider i
ovriga Europa. Studier i 14 av Goteborg visar dock att vi dven har en lokal
bildning av oxidanter i ld av storre tdatorter. Vid den episod som sirskilt
studerades kunde en forhojning av ozonhalten pa ca 30% pga lokala tillskott
iakttas.

Bildningen av fotokemiska oxidanter ér allvarlig ur den synpunkten att ett
sa stort antal manniskor i Sverige i dag berdrs vid episoder med férhéjda
oxidanthalter.
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Tabell 8 Halter av kviveoxid i Goteborg
Tabell éver vinterhalvarsmedelvirden, ug/m3 for stationen Hilsovardsnamnden (+
20 m)

75/76  76/77  77/78  78/79  79/80  80/81  81/82

62 47 50 55 59 50 70

Tabell 6ver dygnsmedelvirden for 5 stationer i Goteborg under vinterhalvaret 81/82

Mitplats Hogsta dygns-  Antal dygn
medelvirde >80 pg/m3
Hilsovardsndmnden 271 30
Torpavallen 117 9
Brickevigen 100 8
Lansstyrelsen 322 35
Riddaregatan 217 22

Tabell ver timvirden under vinterhalvaret vid station Halsovardsnizmnden

Antal tim. 80/81 81/82

>190 pg/m3 14 152
>320 pg/m? D 26
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Appendix 2 Trafikmiljosituationer och

avgasreningskrav

Av Goran Friberg

Bilavgaskommittén

1. Val av trafikmiljosituationer

I VBB:s rapport till bilavgaskommittén, ”’Bilavgaser — Problem &r 1980 och
2000, atgarder och konsekvenser”, redovisas bland annat antal boende

Tabell 1 Antal boende i titorter med mer én 10 000 invanare som vid fasaden beriknas
ha halter av koloxid (99-procentil av 8h-virden) och kvivedioxid (99-procentil av
1h-virden) enligt klassindelning pa axlarna. Exempel: I den skuggade rutan kan utlisas
att 4 650 boende beriknas ha halter vid fasaden i intervallet 8,4-10,5 mg CO/m3 och
185-230 ug NO,/m3. Dessa utgér 0,10 % av den totala befolkningen i titorter med mer
n 10 000 invanare. Vidare utgor de 4,6 % av de boende som exponeras for halter som
ar hogre an 7,0 mg CO/m? och hogre idn 135 ug NO,/m3.

0.00 * o AY BEFOLKNINGEN | ORTER > 10000 INYANARE
0000 ANTAL EXPONERADE BOENDE | TATORTER > 1000 INVANARE
HALT | MG/Ms VID FASAD 0.00 % % AV DE EXPONERADE
<56 56-70 7.0-84 B4-105 105-1.0 40-21.0 >21.0 CO - HALT
0.59 °b 0-33 % 0.1l % 002 °% | 0.00 %
<0.135 26500 | 14500 L850 1100 50
14.6 °lo 4.8 % 1.1 %/ 0.05 %
031% | 038% | 0.23% 0.16 % 0.07 % 0.01 %
0.135 - 0.185 14000 | 17150 10 150 7350 | 3250 400
13.8 % 16.9 % 10.0 % 72 % 3.2 % 0.4 /o
777777,
0.0 % 0.07 % 0.12.% %.ID % Z 0.05 % 00! %
0.185 - 0230 50 | 3300 | 5300 (7 Le507 2150 | 400
0.2 % 3.2'% 52% [/ 6% )/, 2.1°% | 0.4%
(SRR Y?Y/.
0.00% 0.03 % 0.07 % 0.04 % 0.02 %
0.230 - 0.280 150 1450 2950 2000 700
0.2% 1.4 % 2.9% 20 % 0.7 %
0.00 o 0.03 % 0.04% | 0.05% 0.00 %
> 0.280 50 1200 1800 2 IOO_ 50
005% 1.2 %0 1.8 %6 2.0 % 005% Z 101000
NO ,

—HALT
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Tabell 2 Antal sysselsatta i titorter med mer &n 1000 invanare som vid fasaden
beriiknas ha halter av koloxid (99-procentil av 8h-virden) och kvavedioxid (99-procentil
av lh-virden) enligt klassindelning pa axlarna.

3 . %
i et R il 0000 ANTAL €YPONERADE SYSSELSATTA | TATORTER > 10000 INVANARE
00°b ®/ AV DE EXPONCRADE
<56 56-70 7.0 -84 84 -10.5 10.5-14.0 14.0-210 > 21.0 CO = HALT
<0135 24700 | 14100 4900 1200 50
13.5 %o L.7% 1.2 % 0.05 %

0.135 - 0.185 12450 | 17400 10100 7150 3050 450

12.0% 6.7 % 9.7 %% 69°% 2.9°% Q4 %
0.185 - 0.230 100 3350 6450 5950 1900 450
0.1% 3.2% 62% 5.7% 1.8% 0.4 °/o
0.1'lo 1.3 % 34%% 29 % 0.6 %
> 0.280 50 1100 3150 2150 50
0.05% Il °lo 3.0 % 2.1k 0.05% I 104000
NO
2
—HALT

respektive antal sysselsatta med olika halter av koloxid respektive kvive-
dioxid vid fasaden, se tabellerna 1 och 2.

Dessa tabeller har tagits fram med hjélp av naturvardsverkets berdknings-
modell for bilavgashalter och avser téitorter med mer &n 10 000 invénare. De
halter som anges pa axlarna dr beriknade 99-procentiler for attatimmars-
medelvirden av koloxid respektive for entimmesmedelvirden av kvavediox-
id. Tabellerna avser dagens situation (1980) I figur 1 har motsvarande
information redovisats i grafisk form uppdelad dels pa koloxid och
kvivedioxid, dels pa olika orter.

Ur dessa tabeller kan nigra kombinationer av haltintervall utvéljas som
sdrskilt intressanta att beddma med hénsyn till halsoeffekter. Féljande
situationer utgoér exempel pa halter i sddana tabellrutor:

Situation 1
99 %il av 8h-virde for CO: 20 mg/m?
99 %il av 1h-virde for NO,: 0,30 mg/m’

Dessa halter kan upptrida vid innerstadsgator med mycket stor trafikbelast-
ning och besvirliga kérférhallanden. De kan forekomma vid breda gator (=
30 m) vid ca 40 000 fordon/dygn eller vid smalare gator (15-20 m) vid ca
20000 fordon/dygn. Dessa gator aterfinnes huvudsakligen bland de mest
trafikbelastade gatorna i Stockholms huvudgatunit.
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TATORTER MED MER AN 10.000 INVANARE

CO-exponerade boende &r 1980
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Situation 2
99 %il av 8h-virde for CO: 12 mg/m?
99 %il av 1h-viarde fér NO,: 0,20 mg/m?

Dessa halter kan upptrédda vid innerstadsgator med ganska stor trafikbelast-
ning och besvirliga korforhallanden. De kan férekomma vid breda gator (=
30 m) vid 20 000-30 000 fordon/dygn eller vid smalare gator (15-20 m) vid
10-15 000 fordon/dygn.

Situation 3
99 %il av 8h-virde for CO: 8 mg/m?
99 %il av 1h-vdrde for NO,: 0,12 mg/m?

Dessa halter kan upptrdda vid breda gator vid 10 000-15 000 fordon/dygn
eller vid smalare gator vid 5 000-10 000 fordon/dygn.

Situation 4
99 %il av 8h-virde for CO: 8 mg/m?
99 %il av 1h-virde for NO,: 0,20 mg/m’

Dessa halter kan forekomma vid starkt trafikerade genomfartsleder med hog
medelhastighet och hog andel tung trafik.

Halterna i dessa situationer dar sammanstéllda i tabell 3.

For att ticka in olika tinkbara utvecklingstendenser betraffande trafikbe-
lastningen i tdtorterna, har man i bilavgaskommitténs s k modellstudier
arbetat med olika scenariealternativ for ar 2000. Man har i dessa alternativ
utgatt ifran att trafikens utveckling beror pa den ekonomiska utvecklingen,
tillgdngen och priset pa energi samt den politiska viljan att styra utveckling-
en.

Scenario 1A innebér
— god ekonomisk tillvixt
— mattligt 6kade energikostnader
— mild politisk styrning

Scenario 1B innebér
— god ekonomisk tillvaxt
- mattligt 6kade energikostnader
— hérd politisk styrning till kollektiva trafikmedel

Scenario 2 innebir
— avtagande samhillsekonomi
— energibrist

Scenarierna 1A och 1B innebdr bada en trafikokning jamfort med dagens
situation, medan scenario 2 innebar en trafikminskning. Skillnaden mellan
scenarierna 1A och 2 dr stor och ticker sannolikt in den verkliga
utvecklingen. I figur 2 visas en uppskattning av bilavgasproblemets
omfattning vid olika kombinationer av trafikutveckling och emissionskrav.
Bilavgasproblemets omfattning dr héar uttryckt som antalet boende i tétorter
med mer dn 10 000 invanare som vid fasaden berdknas ha halter som
overskrider WHO:s forslag till gransvédrden for koloxid och/eller kvévediox-
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Procent av befolkningen
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L
troligen viss underskattning

id. Figurerna 3, 4 och 5 ar en mer detaljerad redovising av situationen ar 2000
for 3 olika orter.

2. Inverkan av olika avgasreningskrav

Ar2000 har fordonsparken en annan sammansattning dn i dag. Genomsnitts-
bilens avgasemissioner ar beroende av vilka bestimmelser som kommer att
gilla. Foljande tre alternativ beaktas i denna bedémning:

Alternativ 1: Bilavgaskungorelsens krav géller och kraven kontrolleras i
enlighet med Al0-reglerna. Skérpta avgaskrav motsvarande 1981 érs
federala USA-normer infores och tillimpas i Sverige frdn och med
modellaret 1987. Detta innebar att katalytisk avgasrening generellt kommer
till anvandning i nyproducerade bilar fran detta ar.

Alternativ 2: Bilavgaskungorelsens krav galler, men kontrolli enlighet med
Al0-reglerna genomfors forst fr o m 1985. Nagra ytterligare emissionskrav
infors inte darefter.

Alternativ 3: Bilavgaskungorelsen dndras sa att fran och med 1985 érs
modeller samma regler som inom EG tillimpas. Det innebar f n regler enligt
ECE-reglemente 15:03. Dock har inom ECE 6verenskommits om en viss
skarpning av detta reglemente som i sitt reviderade skick kommer att kallas
15:04. Beslut om att inféra 15:04 i EG har dnnu inte kunnat tas. Hir antas
dock att detta nya reglemente kommer att gilla inom EG fran och med 1987
ars modeller.

Av tabell 4 framgar hur halterna i trafikmiljosituationerna fordndras i
dessa tre alternativ.

Figur 2 Antal boende i
tdtorter med mer dn 10 000
invdnare som vid fasaden
beriknas ha halter som
overkrider WHO:s forslag
till grinsvirden for CO
ochleller NO, 1980 och vid
olika kombinationer av
trafikutbildning och
emissionskrav.
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STOCKHOLMS INNERSTAD

CO-exponerade boende &r 2000
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Figur 3 Andel boende i
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ar 2000 vid fasaden berd-
knas ha olika halter av
koloxid och kvivedioxid
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emissionskray.
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COo-halt mg/m> (8h, 99,9%)

NO,-halt ug/m> (lh, 99,9%)
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Figur 4 Andel boende i
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FALKENBERG
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Appendix 3 Sammanstéllning 6ver rikt/

gransviarden for

luftkvalitet (Svenska och

utldindska)

Av Carl-Elis Bostrom

Statens Naturvardsverk
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En fullstdndig redovisning av riktvarden/gransvarden for luftkvalitet finns
bl a i The World’s Air Quality Management Standards (1). Nedan har gjorts

ett urval av luftkvalitetsvirden fran WHO, USA, Visttyskland och Japan.

For svaveldioxid, sot och partiklar redovisas endast gillande svenska
riktviarden for luftkvalitet. De tider som redovisas i vdnstra kolumnen i det

foljande ar den tidsperiod som medelvirdet avser.

Tabell 1 Svaveldioxid, sot och partiklar (TSP). Svenska riktvirden for luftkvalitet (2,3). Halter i pg/m3

Hogsta halt

Planeringsmal

Frekvens for overskridande

Svaveldioxid

(1 pug/m3 = 0,33 ppb)
Vinterhalvar 100
24 timmar 300
1 timme 750
Sot

Vinterhalvar 40
24 timmar 120
Partiklar (TSP) Primdr standard
1 ar 75
24 timmar 260

60
200

Sekundir standard
60
150

Hogst 2 % av tiden
Hogst 1 % av tiden

Hogst 2 % av tiden

Geometriskt medelvarde
1 gang per ar
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Tabell 2 Kviveoxider

SOU 1%3:28

Halt i pwg/m3 Frekvens foérover-
skridande
Kvivemonoxid
(1 pg/m3 = 0,81 pbb)
Visttyskland (4)
Halv timme 600 95-procentil
2-12 manader 200 Hogsta halt
Kvavedioxid
(1 pg/m3 = 0,53 pbb)
WHO (5)
1 timme 190-320 En gang per ma-
nad
USA (6)
1ar 100 Hogsta halt
JAPAN (7)
24 timmar 80-120 Intervall for hog-
sta halt
VASTTYSKLAND (4)
Halv timme 300 95-procentil
2-12 manader 100 Hogsta halt

Tabell 3 Fotokemiska oxidanter (Ozon)

Halt i pg/m3 Frekvens for dver
(1 pg/m3 = 0,51 ppb) skridande
WHO (8,9)

1 timme 120 Hogsta halt
USA (6, 10)

1 timme 240 En gang per ar
JAPAN (7) 160 Hogsta halt
Tabell 4 Koloxid

Halt i pg/m3 Frekvens for 6ver

(1 pg/m3 = 0,87 ppb)

skridande

WHO (8,11)
1 timme

8 timmar
USA (5, 12)
1 timme

8 timmar

JAPAN (7)
8 timmar
24 timmar

VASTTYSKLAND (4)

Halv timme
2-12 ménader

40
10

40 (30)
10

IBLE)
23,0

30
10

Hogsta halt
Hogsta halt

En gang per ar
En gang per ar

Hogsta halt
Hogsta halt

95-procentil
Hogsta halt
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Tabell 5 Bly

Halt i pg/m3 Frekvens for over-
skridande
USA (13)
3 manader 155 Hoégsta halt
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Appendix 4 Teknisk beskrivning av
foreslagna avgasreningskrav
1 Visttyskland och beslutade
krav i Schweiz

Av Carl-Elis Bostrom, Karl-Erik Egebdick och Olle Aslander

Statens naturvardsverk och bilavgaskommittén

I'en bilmotor sker férbranningen intermittent och under kraftigt varierande
tryck och temperatur, vilket medfor relativt stora féroreningsutslapp jamfort
med stationdr forbranning. Under de senaste 20 aren har en teknisk
utveckling skett for att minska utsldppen fran bilar. Mattliga emissionskrav
har motts genom utveckling och forfining av motorkomponenter som
péverkar forbranningsprocessen i motorn, medan langtgdende krav har lett
till utveckling av helt nya avgasreningssystem.

For de av Visttyskland foreslagna avgasreningskraven (UBA-kraven)
avses foljande grénsvarden gilla (1) for bilar i massproduktion. Gréinsvir-
dena géller vid ett modifierat ECE-test. Koloxid: 8,9-14,2 g/km (beroende
pé bilens vikt). Summan av kolviten och kviveoxider 3,2 g/km. Kraven
forutsatter blyhaltig bensin.

Vid denna kravnivé bedoms biltillverkarna i forsta hand f4 inrikta sig pa att
minska koloxid- och kolviteutsldppen. Detta kan uppnas genom forbattring-
ar av bilens brénslesystem. Kravnivan forutsitter att bilen kors pa en mager
brinsle-luft blandning och dessutom torde nigon typ av efterférbrianning av
brinslerester i avgasen krévas. De system som kan komma i fraga r isolerat
avgasgrenror eller termisk reaktor i kombination med tillforsel av sekundir-
luft till avgasen.

Kvaveoxidkraven motsvarar ungefir gillande krav i Sverige, A10, och
darfor kan de klaras med ungefir samma teknik som den som anvinds i
Sverige idag. Detta innebér avgasatercirkulation, EGR, eller modifikationer
av tdndsystem, ventiltider etc.

De av Visttyskland foreslagna avgasreningskraven lades fram ar 1976 som
en utgdngspunkt for forhandlingar om skérpta avgaskrav i Europa, framfér
allt inom EG. Forslagen har inte antagits och darfor sker idag ingen
tillverkning av bilar som speciellt anpassats till dessa krav. Det dr dock
tekniskt méjligt att klara dessa krav med kénd avgasreningsteknik, vilket bl a
redovisats av de tyska myndigheterna (1).

Schweiz har beslutat att tillimpa skirpta avgaskrav fr o m 1986-10-01, dvs
fr o m 1987 é&rs bilmodeller (Schweiz 87). Kraven innebir féljande
gransvédrden (2):
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Koloxid: 9,3 g/lkm
Kolviten: 0,9 g/km
Kviveoxider: 1,2 g/lkm

Grinsvirdena giller vid prov enligt A10 metoden (USA 73-prov). Motsva-
rande grinsvirden gillde i USA for ldtta fordon (personbilar) av arsmodel-
lerna 1977-1979, dock vid en niagot modifierad provmetod. I USA fanns vid
denna tidpunkt blyfri bensin. Aven om biltillverkarna i allméinhet valde
avgasreningsteknik som forutsatte blyfri bensin, férekom vid dessa arsmo-
deller i USA ett 30-tal bilmodeller med avgasreningsteknik som inte fordrar
blyfritt drivmedel. Denna teknik har varit utgdngspunkten for kraven i
Schweiz. Se vidare redovisningen fran bilavgaslaboratoriet (3).

Koloxid- och kolvitekraven Overensstimmer i stort med de tidigare
beskrivna visttyska forslagen och dirfér bedéms ungefér samma teknik
komma till anvindning i det hér fallet. Bedomningen ér att anvdndning av
system for bransleinsprutning kommer att 6ka om dessa krav genomfors.

Vid krav enligt Schweiz 87 ir kvdveoxidkraven relativt langtgaende. Hér
kriivs ett vil fungerande proportionellt EGR-system, formodligen i kombi-
nation med att tindtidpunkten regleras till ligen som ger lagre kvévediox-
idutsldpp 4n “basta” tandtidpunkt. Aven sinkt kompression kan bli
nédvindig for vissa bilmodeller.

Att de krav som innefattas i Schweiz 87-nivén tekniskt kan uppfyllas har
demonstrerats genom att bilar avsedda fér USA-marknaden producerades
aren 1977-1979, bla av europeiska och japanska biltillverkare. Vid
jamforelse med situationen i USA bor dock noteras skillnaderna i mdtmetod
som innebir att de schweiziska griansvirdena i realiteten skérpts ca 1 g/lkm for
koloxid och 0,1 g/km for kolvédten. Den modifierade métmetoden bedoms
inte paverka kvivedioxidkravet. Dessa skirpningar motverkas dock av att de
schweiziska kraven medger att hallbarhetskraven tillgodoses genom en fast
forsamringsfaktor 1.1. Forsdmringsfaktorerna som utnyttjades i USA var
hogre, vilket innebdr att tillverkarna dér fick hélla en storre marginal till
griansvirdena. De biltyper som bést klarade dessa krav i USA avgasgodkén-
des med koloxidvirden i registret 2 g/lkm, kolviteutsldpp 0,1 g/km och
kvédveoxidutslapp 0,7 g/km.

Vid bedémningen av bilfabrikanternas méjligheter att méta Schweiz
87-kraven bor dven tas med att avgasreningstekniken utvecklats och att det
idag finns mojlighet att tillverka komponenter och styrutrustning som
fungerar bittre an de komponenter som anvindes pa den amerikanska
marknaden. Anpassningen av dessa bilar skedde under aren 1975-1977, dvs
omkring 10 ar tidigare &n den tid da anpassning till Schweiz 87-kraven avses
ske.

De reduktioner av utslipp som uppnas vid olika avgasreningsalternativ
framgar av foljande tabeller. Jimforelse sker med Sveriges nuvarande
regelsystem A10 och gillande krav i USA.

For USA har avgaskravet i tidigare virderingar betecknats USA 81. 1
denna PM anvinds beteckningen USA 83. USA 81 och USA 83 ér samma
krav, men data fran uppfoljningskontroll av bilar i trafik har visat att det ar
realistiskt att rikna med ett nigot simre praktiskt utfall &n i tidigare
virdering. Den nya bedomningen betecknas USA 83.
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Tabell 1 Bedomd effekt av krayv enligt UBA, Schweiz 87 och USA 83 jamfort med nu
gillande A10-reglemente. Procentuell forindring. A10:s provningsférfarande tillimpat
som bas for jamforelsen

Nya bilar Bilar som gatt 80 000 km
Kravniva CcO HC NOx CO HC NOx
SCHWEIZ 87 -65 -65 -40 =35 -40 ]
UBA -65 -50 0 -35 -30 T
USA 83 -70 -80 =75 -50 -60 -=50

Anm.: Minustecken innebar en reduktion och plustecken en kning av utslippen
jamfort med A10-reglementet.

De ovan angivna kravnivéerna giller delvis vid olika provningsférfaran-
den. Skillnader foreligger ocksa i gransvirdenas definition och kontrollfor-
utsdttningar. For att kunna gora en jamforelse mellan de olika avgasrenings-
alternativen har omrakningar gjorts, vilka framgér av rapporten ’Undersok-
ningar av bilavgasemissioner och effekt av olika bestimmelser” (3), sa att de
olika avgasreningsalternativen kan jamforas med varandra. Som jamférel-
segrund har anvénts provmetod enligt vart nuvarande reglemente A10. Den
beddmda effekten av de olika bestimmelserna efter en sddan omrékning
framgar av tabellerna 1 och 2. Det bor framhallas att det bereder sirskilda
svarigheter att bedoma effekten av Schweiz 87- resp UBA-kraven, eftersom
det idag inte féorekommer bilproduktion som anpassats till dessa krav.

Tabell 1 och 2 speglar de forhallanden som beréknas uppnas vid
standardiserat provférfarande i laboratorium. Denna provmetod avses
spegla genomsnittliga utsldpp vid en resa fran en férort in till innerstaden.
Provresultaten innebir dirmed en kompromiss mellan 6nskemal att bade
representera lokala och regionala bilavgasproblem. Onskar man speciellt se
pa lokala innerstadsproblem ér utsldpp vid andra kdrmonster mer represen-
tativa. Vidare maste yttertemperatur och andel kallstartade bilar i trafik-
strommen beaktas. For bilar i praktisk trafik maste hénsyn tas till bilparkens
alderssammansittning och olika medelhastigheter. I tabell 3 redovisas
berdkningar avseende effekten pa lokala bilavgasproblem, vilka visar de
férdndringar som uppnas till ar 2000 jamfért med forhallandena ar 1980.

Tabell 2 Uppskattat genomsnittligt utslipp i g/km vid mitarstillning 6 400 och
80 000 km for bilar som uppfyller krav enligt A10, Schweiz 87, UBA och USA 83. A10:s
provningsforfarande tillimpat som bas for jimforelsen

Nya bilar, inkérda 6 400 km Bilar som gatt 80 000 km

Kravniva CO HC NOx CO HC NOx
A10 16 1,6 15 23 2,4 174
SCHWEIZ 87 6 0,6 0,9 15 15 1°3
UBA 6 0,8 15 15 17 1,9
USA 83 5 0,3 0,4 12 1,0 0,9
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Tabell 3 Beriknad effekt for bensindrivna bilar i praktisk trafik vid inférande av krav
enligt Schweiz 87, UBA, USA 83 och A10. Tabellen redovisar procentuell forandring av
utslippen frin en genomsnittlig bil r 2000 jimfort med ar 1980. Temperatur 0°C

Alternativ Koloxid Kviveoxider
A10 -35 -10
SCHWEIZ 87 -55 -30
UBA -55 )
USA 83 =70 —65

Tabell 4 Varmemission (g/km) vid ECE-prov

Alternativ Koloxid Kviaveoxider
A10 13 1,4
SCHWEIZ 87 6 0,9
UBA 6 159
USA 83 2 0,2

Berikningarna som avser innerstadstrafik finns redovisade i komplettering
av emissionsunderlag for berdkningsmodell for bilavgaser (4).

I tabell 4 ges beriknade och uppskattade genomsnittliga utslapp vid
ECE-prov med varmkorda bilar som anpassats till respektive kravniva (3).
Utsldppen avser nya men inkorda bilar vid en yttertemperatur av +20 °C.

Data saknas i denna berikning for fordndringen av kolviteutslappen.
Grovt kan dock antas att vad giller kolviteutslappet via avgasroret foljs
koloxid och kolviteutsldppen at.

For berikning av de halter av koloxid och kvdvedioxid som dessa
avgasreningskrav ger i olika trafikmiljosituationer har forfarits pa foljande
sétt.

Utgéngspunkt har varit fyra trafikmiljosituationer som beskrivs av
foljande data (tabell 5) och som giller for ar 1980. Angivna halter ar
99-procentiler av respektive dmne och avser 8h-medelvérde for koloxid och
1h-medelvirde for kviavedioxid. Halter i mg/m’.

En nidrmare beskrivning av situationerna finns i appendix 2 till SMLs
rapport “*Hilsorisker till f61jd av bilavgaser” (S). Berdkningen av avgashal-
terna ar 2000 har f6ljt de principer som finns angivnai ”Berékningsmodell for
bilavgaser” (6) och dess komplettering (4). Forédndringarna i emission ar
2000 fran de bensindrivna personbilarna motsvaras av de reduktionstal som
anges i tabell 3 och avser innerstadstrafik och ett kormonster mitt pa kvarter.
Berikningarna avser forhallande under rusningstid med hdg andel bensin-
drivna personbilar och l4g andel dieseldriven trafik. Halten i gatan bestar av
tva delar:

Cg = gatans bidrag
C, = bakgrundshalt
Totala halten C; = Cg + Cy
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Tabell S Halter vid olika trafikmiljésituationer ar 1980 och ar 2000. 99-procentiler av 8h-medelvirden for koloxid,
1h-medelvirden for NOy och NO,. Halter i mg/m3. Inom parentes anges motsvarande reduktionstal Jjamfort med
situationen ar 1980

Situation 1 2 3 4

Ar 1980

Cco 20 12 8 8

NOy 2,38 1,43 0,67 1,43

NO, 0,30 0,20 0,12 0,20

Ar 2000

SCHWEIZ 87

co 8  (—60) 5 (—60) 3 (—60) 3 (—60)
NOy 1,69 (—30) 1,03 (-30) 0,47 (-30) 1,03 (-30)
NO, 0,23 (-25) 0,16 (—20) 0,10 (—=20) 0,16 (—20)
UBA

Cco 8  (—60) RERAIE—60) 3 (—60) 3 (—60)
NOy 2,48 (+ 5) 1,52 (+ 5) 0,76 (+15) 1,52 (+ 5)
NO, 0,31 (+ 5) 021 (+ 5) 0,13 (+10) 021 (+ 5)
USA 834

co 6 (=70) 4  (-70) 2,5 (=70 2,5 (=70)
NOy 0,89 (—65) 0,56 (—60) 0,33 (—60) 0,56 (—60)
NO, 0,14 (=55) 0,11 (—45) 0,08 (—35) 0,11 (—45)
A10

co 12 (-40) 7\'s (=40) 5 (—40) 5 (—40)
NOx 2,19 (—10) 1,30 (—10) 0,61 (—10) 1,24 (-10)
NO, 0,28 (—10) 0,19 (—10) 0,11 (-10) 0,19 (-10)

@ Modifierat med hénsyn till rapporten 1983-02-08 (4).

Grovt foréndrar sig gatans bidrag, Cg, med angivna tal i tabell 3 medan for
bakgrundshalten, C;, bilarna har antagits bidraga med ca 70% av totala
halten kvéveoxider och bostadsuppvirmningen med ca 30%. Ar 2000 har
antagits att bilarnas bidrag till bakgrunden har minskats med hinsyn till
denna fordelning. For koloxid har antagits att minskningen i bakgrundsvir-
dena ér direkt proportionell mot minskningen i bilarnas utslipp.

I berdkningsmodellen (6) beridknas di det giller kviveoxider i forsta
omgéngen totalhalten kviveoxider. Genom olika regressionslinjer beriiknas
darefter halten kvivedioxid. For Stockholmsforhéllande galler att vid hoga
halter (99-procentil) foreligger 10-20% av totalhalten kviveoxider som
kvéavedioxid.

Resultatet av haltberdkningarna for de olika trafikmiljosituationerna
framgar av tabell 5.

Sammanfattning

Omgivningshalter

Vid en beddmning av uppkomna omgivningshalter fér koloxid och kvive-
dioxid bor de virden som framkommer av tabell 5 i forsta hand anvindas.
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Forhallandena avser de som kan uppkomma pé innerstadsgator. Det finns ej
tillrickligt underlag idag for att berdkna uppkomna halter av enskilda
kolviten vid de olika avgasreningsalternativen.

Vid jamforelser av utfallet av de olika avgasreningskraven vad giller halter
i vissa trafiksituationer ar 2000 kan konstateras att krav enligt USA 83
bedoms ge bast effekt. Minskningarna i jamforelse med &r 1980 (vid
oférindrat trafikflode) berdknas bli for koloxid ca 70%), for kviveoxider ca
60% och fér kvivedioxid 35-55%.

Schweiz 87-kraven bedéms ge en effekt som vad giller koloxid narmar sig
USA-utfallet, ca 60% minskning av 1980 ars varden. Kvéveoxidhalterna
minskar med detta alternativ ca 30% och kvivedioxidhalterna 20-25%.

Krav enligt UBA bedéms ge en effekt som for koloxid motsvarar den som
uppnas med Schweiz 87. For kviveoxider och kvévedioxid upnas ingen
ytterligare forbattring utéver vad nu géllande krav, A10, medger, utan
snarare en Okning.

De nu gillande kraven, A10, kommer att resultera i vissa forbattringar
fram till ar 2000 p g a att dessa krav dd kommer att omfatta praktiskt taget
alla bilar i bilparken. Detta berdknas medféra att koloxidhalterna minskar ca
40%, kviveoxidhalterna och kvivedioxidhalterna ca 10% jamfort med ar
1980.

Det bor observeras att berakningarna avser férhallandena mitt pa kvarter
dir kérmonstret r forhallandevis gynnsamt. Hogre halter erhalls strax fore
korsningar. Mitningar i bl a Uppsala (1982) har visat att halten av koloxid
kan vara 0-100% storre strax fore korsningar jamfort med halten mitt pa
kvarter. For totalhalten kviveoxider dr halten 0-40% hogre strax fore
korsningar och for kvivedioxid 0-30%. Det ar komplicerat att pa ett korrekt
sitt beskriva férhallandena i korsningar. Utsldppen dr p ga forédndrade
kérmonster storre, men 4 andra sidan brukar ventilationen vara bittre i
korsningar @n inne i kvarter. Underlag saknas idag for en generell
beskrivning av-forhallanden i gatukorsningar. For berdkningarna har dérfor
valts situationer “mitt pa kvarter”. Eftersom det ar fragan om en relativ
beddmning av de olika avgasreningsalternativens effekt pa vissa trafiksitua-
tioner torde denna fraga vara av underordnad betydelse. Vad som virderas
4r relationen mellan de olika alternativen.

Emissioner

Det kan konstateras att avgasrening i enlighet med alternativen UBA eller
Schweiz 87 innebir mer langtgdende krav dn de som for narvarande géller i
Sverige. Kraven #r dock inte s& langtgdende som de som giller i USA.

For koloxid ir Schweiz 87- och UBA-kraven ungefar likvédrdiga och det
innebir att ca 75% av effekten enligt USA 83-krav bor kunna uppnas.

Betriffande totalkolviten ar sannolikt Schweiz 87-kraven négot mer
langtgaende 4n UBA-kraven. De senare kravens gransvardeskonstruktion —
det ir summan av kolviten och kvédveoxider som reglerats — gér dock denna
virdering nagot osiker. Schweiz-kraven innebir att ca 65% av effekten vid
USA-krav sannolikt bor kunna uppnds. Motsvarande bedémning for
UBA-kraven pekar mot ca 55% av USA-kravens effekt.

Den reningsteknik som férutsitts vid Schweiz 87- respektive UBA-krav
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innebdr saledes att kolvdten oxideras och omvandlas i hogre utstrackning dn
vid idag gillande avgasreningskrav. Det finns dock en mdjlighet att —
eftersom oxidationen inte dr fullstindig och sa langtgdende som vid
USA-krav —emissionen av delvis oxiderade kolviten, bl a aldehyder av olika
slag, blir klart hogre an vid USA-krav. Nagra matviarden som pa ett
tillfredsstdllande sdtt belyser detta foreligger inte, varfor utfallet i desa
avseenden dr svarbedombart. Métdata som medger generella bedomningar
av kolviatesammansattningen vid Schweiz 87- och UBA-kraven foreligger
inte idag. Detta gor dven att en bedémning av avgasernas mutagenicitet blir
osidker.

I fragan om kvdveoxider innebdr Schweiz 87-kraven en utslippsminskning
i jimforelse med nu géllande krav. UBA-forslaget kan innebéra nagot 6kade
utslapp av kvéveoxider i jaimforelse med nu géllande krav i Sverige. Genom
att provmetoden enligt UBA-kraven simre dn USA-metoden representerar
korforhallandena i storre stadsregioner och att mojligheten till kontroll av
kravens efterlevnad ar mindre vid UBA-reglerna kan kviveoxidutsldppen bli
storre med dessa avgasreningskrav én med nuvarande svenska krav.

Som ovan ndmnts medfér dock gransvdrdeskonstruktionen vid UBA-
kraven osdkerheter i denna bedomning. Schweiz-kraven torde betréiffande
kviveoxiderna innebdra att ca 50% av den effekt pa emissionssidan som
uppnas med USA-kraven dr mojlig.

Eftersom dieselbilar klarar Schweiz-kraven ldttare dn bensinbilar kan
dieselandelen komma att oka néagra procent jamfoért med nuvarande
forhallanden om dessa krav genomfores. Andelen dieseldrivna personbilar
aridag ca 4%. Detta skulle ge 6kade utsldpp av mutagena &mnen, sérskilt om
inte krav for bl a partikelutsldpp infors.

Bade Schweiz 87- och UBA-kraven har avsetts genomforas med fortsatt
anvandning av blyade branslen. Dessa krav innebér darfor inte att utslaippen
av bly minskar utdver vad som redan beslutats i Sverige. USA 83 forutsitter
blyfritt bransle och innebar saledes att blyutslappen fran bilar successivt
avvecklas.
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Appendix 5 Haélsoriskbedomning av
Schweiz 87 och UBA
alternativen

Statens miljomedicinska laboratorium

I huvudrapporten limnas en sammanfattande vérdering av den medicinska
betydelsen av ett antal dmnen eller &mnesgrupper som ingar i luftférore-
ningar fran bilavgaser. Vidare diskuteras de medicinska konsekvenser som
tre olika typer av avgasreningskrav skulle innebéra, nimligen:

O anpassning till gillande krav i USA (USA 81/83)

O bibehéllande av dagens svenska krav (A10)

O anpassning till kommande krav inom EG

Dessa alternativ finns narmare beskrivna i appendix 2.
Bilavgaskommittén har i ett sent skede funnit det intressant att studera

effekterna av tva alternativa avgasreningskrav utéver de tre som behandlats

tidigare i rapporten. De tva alternativen innebir foljande:

a) de krav som beslutats gilla i Schweiz fran och med 1987 ars bilmodeller
(Schweiz 87)

b) de krav som av Visttyskland foreslagits gilla inom EG (UBA)

Den tekniska beskrivningen och konsekvenserna av dessa alternativ framgar
av appendix 4. I detta limnas bl a data rorande utslépp fran avgasréret fran
bensindrivna bilar under olika betingelser. P4 basen av dessa virden och med
hansyn tagen till andra killors bidrag till de aktuella luftfororeningarna
beriknas halterna i luften av bl a kolmonoxid och kvavedioxid i fyra utvalda
trafikmiljGsituationer, dels i dagens situation och dels ar 2000 (tabell 1).
Beréikningarna avser forhallandena pé innerstadsgator och riknat mitt pa
kvarter, dvs inte i gatukorsningar, dir hogre halter ofta uppkommer.
Berikningarna ar utférda enligt samma principer som i huvudrapporten.
De olika kravalternativen innebir foljande férandringar ar 2000 gentemot

nuldget (1980):

O Ett bibehallande av dagens svenska avgasreningskrav A10 beriknas ha
reducerat aktuella lufthalter av koloxid med ca 40% och av kvivedioxid
med ca 10%. Forbittringen beror pé att hela fordonsparken i Sverige ar
2000 kommer att omfattas av kraven.

O Inforande av Schweiz 87 krav beraknas innebéra en ca 60%-ig minskning
av koloxidhalten och en ca 20%-ig minskning av kvivedioxidhalten.

O Infoérande av det vasttyska UBA-forslaget beridknas ocksa detta medfora
en minskning av koloxidhalten med omkring 60% medan halten
kvivedioxid berdknas 6ka med ca 5%.

O USA 83-alternativet beriaknas medféra en minskning av koloxidhalten
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med ca 70% och kvivedioxidhalten med 35-55%. Denna reducering dr
nagot mindre dn vad som tidigare (i huvudrapporten) berédknats for
USA 81-alternativet. Skillnaden beror inte pa att USA 83-alternativet
har andra krav dn USA 81-alternativet. I stdllet beror skillnaderna pa att
det befunnits realistiskt att rdkna med att katalysatorsystemen inte
fungerar pa alla bilar i en bilpark (se vidare appendix 4).

SML har i huvudrapporten bedomt att nuvarande svenska avgasrenings-
krav A10 inte tillgodoser langsiktiga medicinska 6nskemél. Vidare framgér
det att USA-alternativet ur medicinsk synpunkt dr det enda som kan
forordas. De nya berdkningarna for USA 83 ger néagot hogre utslidpp av
koloxid och kvdvedioxid men dndrar i sak inte den tidigare vdrderingen.

Det visttyska forslaget (UBA) ér inte provat i stor skala men uppges bygga
pa kind avgasreningsteknik (appendix 4). Enligt tabell 1 innebdr det en
minskning av koloxidkoncentrationerna med ca 60% jamfort med nuléget.
Kvivedioxidhalterna forvintas diremot 6ka nagot jamfort med nuléget, ca
5%. Forslaget kan av bl a detta skil inte forordas.

Schweiz 87-kraven har endast provats i begrinsad omfattning. Enligt
appendix 4 kan kraven betriffande koloxid och kvavedioxid tillgodoses.

Om en jimforelse gors med ett fullt utbyggt A10-system blir de férvantade

Tabell 1 Halter vid olika trafikmiljosituationer ar 1980 och ar 2000. 99-procentiler av
8h-medelvirden for koloxid och 1h-medelvirden for NO,. Halter i mg/m>. Siffrorna
inom parentes ir den procentuella forindringen jamfort med situationen 1980. (Fran
tabell 5, appendix 4)

Krav- Trafikmiljo- CO mg/m3 NO, mg/m?
alternativ situation 99 %il av 8h-varde 99 %il av 1h-vdrde
Ar 1980 1 20  (0) 0,30 (0)
2 12 (0) 0,20 (0)
3 8 0) 0,12 (0)
4 8 0) 0,20 (0)
Ar 2000
A10 1 12 (—40) 0,28  (—10)
2 7 (—40) 0,19 (—10)
g 5 (—40) 0,11 (-=10)
4 5 (—40) OMIRSE(=10)
SCHWEIZ-1987 1 8 (—60) I956E " (=25)
2 5 (—60) ORIer T (=20)
3 3 (—60) 0,10 (—20)
4 3 (—60) L0168 (=20)
UBA il 8 (—60) Oa0e 5 (GS)
2 5 (—60) 02421 (s (9)
3 3 (—60) 0,13 (+10)
4 3 (—60) 01218 = (CEES)
USA-19834 1 6 & (= 11)) 0.14% - (559)
2 4 (=70) 0 al(543)
3 2:58(=70) 0,08 (—35)
4 2500 (=70) 01" A ((—45)

a Modifierat med hznsyn till rapporten 1983-02-08 (2).
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minskningarna utgaende fran nuldget for koloxid 20 procentenheter battre
(minskning med 60 procentenheter mot 40) medan de for kvavedioxid blir
sma, ca 10 procentenheter béttre. Minskningen for koloxid dr i stort sett
jimforbar med vad som berédknas for USA 83-alternativet medan minsk-
ningen for kvédvedioxid ar vésentligt mindre.

Betriffande kolviten finns inga berdkningar 6ver forvintade koncentra-
tiner i omgivningsluften och emissionsdata anges i appendix 4 enbart for
totalkolviten. Aven om det berdknas ske en betydande minskning av
totalkolviteemissionen kan en niarmare medicinsk vardering inte goras da
erforderliga uppgifter om de enskilda amnena, i motsats till vad som géller
for USA-alternativet, saknas. Bland annat kan den mutagena effekten inte
bedomas. Enligt appendix 4 finns en mojlighet “att — eftersom oxidationen
inte ir fullstdndig och sa langtgaende som vid USA-krav — emissionen av
delvis oxiderade kolviten, bl a aldehyder av olika slag, blir klart hogre an vid
USA-krav”. SML kan i brist pa tekniskt underlag inte bedéma mdjliga
forandringar i form av minskade eller 6kade negativa effekter gentemot
nuldget i form av besvir till f6ljd av lukt och/eller irritationssymptom.
Varken UBA- eller Schweiz- alternativen innebér blyfri bensin varfor
problemen med bly kvarstar.

Vid en samlad vérdering finner SML att varken UBA eller Schweiz-
alternativet kan férordas fran medicinsk synpunkt. Skulle det emellertid visa
sig omojligt att inféra blyfri bensin och katalysatorrening skulle Schweiz-
alternativet ur medicinsk synpunkt fa ett 6kat intresse. I vissa avseenden
skulle detta alternativ innebéra en forbéttring utover nu géllande A10-krav.
Osikerheten dr dock sa stor vad avser mojliga effekter av emitterade
kolviten att innan ett sddant system mera allmdnt tas i bruk maste en kemisk
karaktirisering av de enskilda kolvdtena komma till stdnd samt provningar
av mutagena effekter, luktintensitet och irritationspotential.
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Appendix 6 Den italienska
blyundersokningen

Av Agneta Oskarsson och Per Camner

Statens miljomedicinska laboratorium

I SML:s huvudrapport har nimnts en undersokning dir man i Piedmont i
norra Italien har bytt ut det vanliga blyet i bensin mot bly frdn Australien med
en annan isotopsammansattning, vilket gér att bensinblyets spridning i
miljén och upptag hos manniskor har kunnat studeras. Sedan SML:s
huvudrapport 6verlimnats har en statusrapport Gver undersokningen i norra
Italien publicerats (Isotopic Lead Experiment, Statusreport, Facchetti, S och
Geiss, F, ECSC-EAEC, Bryssel-Luxemburg 1982). Regionen Piedmont har
ett skyddat lige mellan Alperna och Apenninerna och utmirks av statiska
meteorologiska férhallanden med i genomsnitt liga vindhastigheter. I
undersokningen indelades regionen i tre omréden — Turin, landsbygd < 25
km frén Turin samt landsbygd > 25 km fran Turin. Projektet har indelats i 4
faser. Under fas 1, augusti 1975-april 1977, skedde en 6vergang fran
inhemskt bly till australienskt bly. Under fas 2, maj 1977-december 1979,
anvéndes néstan enbart (omkring 90% ) australienskt bly i bensin. Under fas
3, frén januari 1980, skedde en gradvis tillbakagéang till inhemskt bly i
bensin.

I tabell 1 sammanfattas resultaten fran studien. I inhemskt bly som tillsétts
bensin dr kvoten **Pb/”Pb 1,186. Under projektet sjonk denna kvot
successivt ner till 1,060 under fas 2. For det australienska blyet dr kvoten
2%Pb/%7Pb 1,040. Under fas 2 var kvoten mellan isotoperna fér luftburet bly
ungefdr samma som i bensin, dvs 1,064, vilket innebir att omkring 90% av
det luftburna blyet hirrorde fran bensin. Utanfér Turin var kvoterna for
luftburet bly négot hégre dn i Turin och det beriiknades att 60% av det
luftburna blyet pa landsbygden kom fran bensin. Arsmedelvirdet av
luftburet bly beridknades i genomsnitt for Turin vara kring 2 ug/m® med en
variation fran 4,54 ug/m® i tittrafikerade omraden till 0,88 ug/m? i omraden
med lag trafiktithet. P4 landsbygd < 25 km fran Turin var lufthalten av bly
0,56 ug/m* och pa landsbygd > 25 km fran Turin, 0,33 ug/m? (Tabell 1).

Bly i blod analyserades fran ett stort antal vuxna, bl a trafikvakter samt
barn i olika dldrar. En mindre grupp, 12 personer fran Turin och 23 fran
landsbygden, f6ljdes kontinuerligt under perioden 1975 till 1979. Samman-
lagt analyserades 1 700 prover med avseende pa totalhalten bly i blod. Nagon
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riktig kvalitetskontroll genomfordes inte, men 17% av proverna analys-
erades dven oberoende pa andra laboratorier med tdmligen god dverens-
stimmelse.

Minnen hade i genomsnitt 22,5 ug/100 ml i Turin, 26,9 x«g/100 ml pa
landsbygden < 25 km fran Turin och 29,6 #g/100 ml pa landsbygden > 25 km
fran Turin. Isotopanalyserna var underkastade noggrann kvalitetskon-
troll.

For vuxna inom Turin minskade kvoten mellan 2°Pb/2”Pb fran 1,1627 1975
till 1,1341 1979. Skolbarn i aldern 9 till 10 ar uppvisade en &nnu mer markant
minskning ner till 1,1273 1979. Pa landsbygden < 25 km frdn Turin f6ll
kvoten for vuxna i genomsnitt ner till 1,1433 1979. P4 landsbygden > 25 km
fran Turin sjonk vardena till 1,1478 1979. I fem fall jamfordes vidare kvoten
mellan isotoperna i blod pa smé barn, 5 manader till 2-3 &r, med virdena fran
deras modrar. I genomsnitt foreldg ingen skillnad.

Vid de matematiska berdkningarna av andelen bly i blod som kommer fran
bly i bensin inom regionen antog man att ett jaimviktsférhéllande radde. I ett
sadant bor foljande gilla:

BxX+Ax(1-X)=F

B representerar hir andelen 2®Pb av totala blyhalten i bensinen frén
regionen. X ér den fraktion av bly i blod som kommer frén bly i bensin i
regionen oberoende av om det inandas eller kommer via mag/tarmkanalen.
1-X representerar en fraktion som dr summan av alla andra kéllor av bly i
blod. A ir den genomsnittliga andelen 2Pb av detta bly. F dr andelen **Pb av
totala médngden bly i blodet. Eftersom andelen ?’Pb ar konstant i allt bly
kommer alltid andelen *Pb av totala mangden bly att vara proportionell mot
kvoten mellan 2Pb och 2’Pb. I stillet for B, A och F i formeln ovan kan
motsvarande kvoter mellan 2®Pb och 2”Pb sittas in. Genom att tillimpa
ekvationen pa forhéllandena innan det australienska blyet tillsattes (fas 0)
och under fas 2 kunde fraktionen X bestimmas: 24% for Turin, 12% for
landsbygden < 25 km fran Turin och 11% for landsbygden > 25 km frén
Turin. Dessa virden bygger pa genomsnittsvarden av kvoterna hos vuxna.
Aven for de enskilda individerna kan motsvarande X-virden bestimmas.
Genomsnittet av de individuella X-viardena fran de personer som kontinu-
erligt féljdes under projektet var: 27% for Turin, 21% for landsbygden < 25
km fran Turin och 19% for landsbygden > 25 km fran Turin.

De beridknade virdena for X ér troligen i underkant. Dels 4r det osékert
om verkligen ett jamviktstillstdnd uppnatts och dels kan dven en del av det
bly som representerar bly fran andra kéallor komma fran bly i bensin som har
sitt ursprung utanfor regionen.

Ett férvanande resultat i undersokningen &r att halterna av bly i blod ar
hogre pa landsbygden én i Turin. Piedmont ar ett omrdde med en stor
konsumtion och produktion av vin. Att vinkomsumtion skulle forklara
skillnaderna, forefaller dock inte troligt eftersom skillnad i blodhalt mellan
dem som dricker och dem som inte dricker alkohol var mycket liten. Troligen
spelar andra dietfaktorer en roll for skillnaden mellan Turin och landsbyg-
den.

Studier angende isotopsammansittning av bly i jord och vegetation har
utforts i samband med isotopmérkningen av bly i bensin. Bly pé blad och bark
hade liknande isotopsammanséttning som det luftburna blyet medan bly i
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Tabell 1 Sammanstéllning av resultat
(ILE, 1982)

fran den italienska isotopmirkningsstudien

Prov Fas 0 Fas 1 Fas 2 Fas 3
Isotopkvot 206,,,/207,;,
Bensin 1,186 14144 1,060 15145
Luftburet bly (Turin) 1,174 1,096 1,064 1,119
Luftburet bly (landsbygd <25 km) - 1,109 1,093 15121
Luftburet bly (landsbygd >25 km) 1,168 1,114 1,095 1,125
Blod vuxna (Turin) 1,1627 1,1405 1,1341 -
Blod skolbarn 9-10 ar (Turin) - - 1,1273 1,1295
Blod vuxna (landsbygd < % km) 1,1589 1,1496 1,1433 -
Blod vuxna (landsbygd >25 km) 1,1604 1,1533 1,1478 -
Total deposition (Turin) 155 1,145 1,130 1,118
Total deposition (Ispra) - 1,143 1,129 1,125

Turin
(omraden med hog trafiktédthet)
Turin
(omraden med genomsnittlig trafik-
tithet)
Turin
(omraden med lag trafiktédthet)
Landsbygd <25 km
Landsbygd >25 km

Manliga vuxna (Turin)
Manliga vuxna (landsbygd <25 km)
Manliga vuxna (landsbygd >25 km)

Koncentration av luftburet bly (ug/m3)

4 54

t, |

1,71 B

22,55
26,54
31,32

0,88 >
0,56+
0,33

Blykoncentration i blod (ug/100 ml)
(27,55) 21,77
27,45 25,06
28,53 31,78

=
-

@ Virde baserat pa endast 4 personer.

marken hade det inhemska blyets isotopsammanséttning. Fullstindiga data
fran fododmnesprover kommer att redovisas i slutrapporten.

Sammanfattningsvis visar undersokningen klart att bly fran bensin dr en
betydande kélla till bly i blod. Att frdn undersékningen i Piedmont dra
exakta slutsatser betrdffande svenska forhallanden ar svart. Blyhalterna i
Piedmont ligger ungefér 4 ganger hogre dn i Sverige och en 4 ganger hogre
blyhalt i bensin, 0,6 g/l anvdndes under forsoksperioden. Det bor ocksa
papekas att det genomsnittliga blyintaget via foda ér betydligt hogre i Italien
ani Sverige. Det dagliga intaget av bly hos vuxna har berdknats till omkring
450 ug i Italien och till omkring 30 ug i Sverige. Via inhalation tillfors
omkring 30 ug/dag i Italien och omkring 7,5 ug/dag i Sverige.

e
—
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Statens offentliga utredningar 1983

Kronologisk férteckning

£0-00 N =) ORI ==

Fristdende skolor for inte langre skolpliktiga elever. U.
Nytt militart ansvarssystem. Ju.

Skatteregler om traktamenten m. m. Fi.

Om halften vore kvinnor. A.

Koncession for forsakringsrorelse. Fi.

Radon i bostader. Jo.

Ersattning for miljoskador. Ju.

Stampelskatt. Fi.

Lagstiftningen pé karnenergiomradet. |.

. Anvandning av vaxtnaring. Jo.

. Bekampning av vaxtskadegorare och ogras. Jo.

. Former for upphandling av forsvarsmateriel. Fo.

. Att mota ubatshotet. Fo.

. Barn kostar. S.

. Kommunalforskning i Sverige. C.

. Sysselsattningsstrukturen i internationella foretag. I.

. Naringspolitiska effekter av internationella investeringar.

. Lag mot etnisk diskriminering i arbetslivet. A.
. Den stora omstaliningen. |.

. Battre miljoskydd II. Jo.

. Vilt och jakt. Jo.

. Utbildning for arbetslivet. A.

. Lag om skatteansvar. Fi.

. Ny konkurslag. Ju.

. Internationella faderskapsfragor. Ju.
. Bestrdlning av livsmedel. Jo.

. Bilar och renare luft. Jo.

. Bilar och renare luft. Bilaga. Jo.




Statens offentliga utredningar 1983

Systematisk forteckning

Justitiedepartementet

Nytt militart ansvarssystem. [2]
Ersattning for miljoskador. [7]

Ny konkurslag. [24]

Internationella faderskapsfragor. [25]

Forsvarsdepartementet
Former for upphandling av férsvarsmateriel. [12]
Att méta ubétshotet. [13]

Socialdepartementet
Barn kostar. [14]

Finansdepartementet
Skatteregler om traktamenten m. m. [3]
Koncession for forsakringsrorelse. [5]
Stampelskatt. [8]

Lag om skatteansvar. [23]

Utbildningsdepartementet
Fristdende skolor for inte langre skolpliktiga elever. (1]

Jordbruksdepartementet

Radon i bostader. [6]

Utredningen om anvandningen av kemiska medel i jord och
skogsbruket m. m. 1. Anvéandning av véaxtnaring. [10] 2. Bekamp-
ning av vaxtskadegorare och ogras. [11]

Battre miljoskydd Il. [20]

Vilt och jakt. [21]

Bestrdlning av livsmedel. [26]

Bilavgaskommittén. 1. Bilar och renare luft. [27] 2. Bilar och
renare |uft. Bilaga. (28]

Arbetsmarknadsdepartementet

Om halften vore kvinnor. [4]

Lag mot etnisk diskriminering i arbetslivet. [18]
Utbildning for arbetslivet. [22]

Industridepartementet

Lagstiftningen pa karnenergiomradet. [9)
Direktinvesteringskommittén. 1. Sysselséttningsstrukturen i
internationella foretag. [16] 2. Naringspolitiska effekter av inter-
nationella investeringar. [17]

Den stora omstallningen. [19]

Civildepartementet
Kommunalforskning i Sverige. [15]

Anm. Siffrorna inom klammer betecknar utredningarnas nummer i den kronologiska forteckningen.
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