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FOrord

Riksdagen har i april 1999 antagit ett antal miljokvalitetsmal. Dessa ska
styra de atgarder som vidtas for att ett ekologiskt hallbart samhélle pa sikt
ska kunna uppréttas. Regeringen har uttryckt att det idag finns stora kun-
skapsbrister om luftens kvalitet ur hésosynpunkt och darfor ett stort be-
hov av ytterliggare kunskap om trafikens luftfGroreningar och deras hd-
soeffekter. Berorda myndigheter har darfor fatt i uppdrag att utveckla
métt och metoder for att folja upp trafikens paverkan pa manniskors hal-
sa

Dennarapport har sdledes bestéllts av Vagverket i syfte att tjana som
en forstudie som pekar pa de fragestallningar som kvarstar nar det galler
halsoeffekter av luftfororeningar i allménhet och av exponering i vég-
tunnlar i synnerhet. Kontaktperson pa vagverket har varit Michagl Bjorn-
back. Forfattarna riktar ett tack till Dr Lena Staxler, Miljomedicinska
Enheten, Stockholms lans landsting, som lamnat vardefulla uppslag till
faktainhdmtning inom avgransade omréaden.

Sten Jungnelius Magnus Svartengren

leg l&kare docent

Y rkesmedicinska enheten Avdelningen for Y rkesmedicin
Samhéllsmedicin Institutionen for folkhé sovetenskap
Stockholms léns landsting Karolinskainstitutet
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Sammanfattning

Exponering

| tétorter &r trafiken den dominerande kdllan till flera luftféroreningar,
déribland kolmonoxid (CO), kvavedioxid (NO,), flyktiga organiska am-
nen (VOC) och polyaromatiska kolvéten (PAH). For partiklar (PM) till-
kommer en betydande osakerhet om vedeldningens bidrag. Dessutom
bidrar uppvirvling av damm i gaturummet till exponering.

De hogsta koncentrationerna av [uftfGroreningar har uppmaéts pa hart
trafikerade vagar och i tunnelmiljo.

Ett stort antal manniskor anses fortfarande vara exponerade for NO,-
nivéer i omgivningsluften 6ver rekommenderat gransvérde (110 pg/m?, 1
timmes medelvarde).

| trafikmiljo anses inte CO- eler svaveldioxid (SO,)-utslépp utgora
nagot problem gentemot gélande gransvérden (CO =6mg/m® som 8-
timmars medelvarde, SO, = 100 ug/m® som dygnsvéarde).

For kolvéten saknas géllande gransvarden. Den kritiska effekten for
dessa & dock cancer och darfor &r i forsta hand |angtidsmedelvarden in-
tressanta, med undantag for bland andra aldehyder som kan ha luftvagsir-
riterande effekt och darfor ar intressanta ur korttidsexponeringsaspekt.

Méatningar av partiklar i takniva och i gaturum for PM o har inte vi-
sat véarden Overstigande tidigare rekommenderat hégsta dygnsmedelvar-
de, 110 pg/m?. Vid tunnelméatningar tangeras vardet. V agtrafikens bidrag
till PM1o koncentrationerna i Stockholm ligger i storleksintervallet 10—
16%. Man réknar med att bakgrundsnivan for partiklar & cirka 5 pg/m®
och att végtrafiken och andra kéllors bidrag & cirka 5 pg/m® (Johansson
C et a. 1999). | tunnlar finns forutséttningar for relativt hoga
koncentrationer.

De @mnen vi méter i trafikmiljon bor ses som indikatorer pa trafik-
relaterade luftfororeningar snarare @&n som isolerade orsaksfaktorer. Kol-
monoxid kan t.ex. vara indikator for ultrafina partiklar. De effekter som
knyts till t.ex. partiklar kan féljaktligen helt eller delvis vara orsakade av
nagon samtidig exponering som inte méts eller méats med samre repre-
sentativitet for verklig exponering.

Personbundna méatningar kan ge en bra uppskattning av den enskilda
individens exponering for det uppmaétta dmnet men exponeringskallor
som kan vara irrelevanta for sammanhanget registreras ocksa. Vid exem-
pelvis matning av partikelhalt i samband med avgasexponering kan par-
tiklar frén uppvirvlat vagdamm och damm fran individens textilier bidra
till den registrerade totala partikelhalten. Bidraget fran textildamm &r inte
relevant om partikelmatningen avser att vara indikator for avgasexpone-
ring. Den dominerande matmetoden i tidigare studier har varit central
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monitorering och denna anses ge god representativitet for studerad po-
pulation n&r koncentrationen av fororeningen &ar likvardig for hela det
studerade omrédet. Vid stor geografisk variation av i luftféroreningarna,
t.ex. da lokala kdllor som vedeldning och biltrafik foreligger, kan kalky-
lerad dos vara att foredra framfor faktiska matningar

Eftersom O3 halten sjunker med dkat avstand fran tunnelmynningar
och kan vara obefintlig en kilometer in, kommer andelen NO; av totala
mangden kvaveoxider (NOx) att variera med avstandet ifrén tunnelmyn-
ningen och vara mycket 1ag en kilometer in i tunneln. Man bor darfor
vara medveten om att proportionen mellan NO, och 6vriga &mnen som
ingdr i luftfororeningar skiljer sig mellan gaturum och tunnelmiljo. Om
NO, anvands som enda indikator pa luftféroreningar i tunnelmiljo kom-
mer detta att leda till underskattning av exponering och halsoeffekter
orsakade av denna.

Halsoeffekter

Flera @amnen i luftfororeningar har pavisade halsoeffekter. En dkad luft-
vagsreaktivitet hos luftvagsfriska upptrader vid koncentrationer av NO»
dver 2000 pg/m?® och hos astmatiker vid koncentrationer 6ver 200 pg/m?®.
En upprepad korttidsexponering (30 min.) for NO, har ocksd visats ge
Okad luftvagskanslighet for efterfoljande allergenexponering.

Ozon har rapporterats ge dgon- och luftvagsirritativa besvar i kon-
centrationer fran 300 pg/m® som timmedelvarde. Studier visar att bade
friska och astmatiska individer far en paverkad lungfunktion vid en O3
koncentration p& 160 pg/m® under en timme. 240 pg/m® ozon under en
timme har i likhet med NO, exponering visats ge 6kad bronkiell reakti-
vitet for efterfoljande allergenprovokation. Akuta sjukhusbesok och §uk-
husinlaggningar stiger proportionellt med stigande Os-nivaer.

Partikulara luftféroreningar har i studier visats ge 6kade respiratoris-
ka symtom, sankt lungfunktion, okad forbrukning av astmalékemedel,
okat antal besok i varden och sjukhusinlaggningar for hjart- och lung-
gukdomar och 6kad dodlighet i hjart- och lungsjukdomar. Effekterna har
setts vid nivéer som & vanliga i manga moderna stader. Det finns inga
bevis for nagot nedre troskelvarde utan hél soeffekterna stiger med okade
luftfororeningsnivaer, ofta med ett néralinjért dos-respons samband.

Dieselavgaser & en blandning av olika luftféroreningar och kan vid
exponering leda till irritativa luftvégsbesvar och sankt lungfunktion. Att
bo intill vagar med mycket trafik leder till dkad risk for symtom fran
luftvagarna och kronisk luftvagss ukdom hos barn.

For hjart-karl effekter finns studier som visar pa ett samband mellan
dagliga sukhusinl&ggningar, hjartsvikt och CO- och PMg - exponering.
Exponering for kolmonoxid diskuteras som viktig for hjartkérleffekter
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liksom passiv rokning. En ¢kning av partikuldra sulfatnivaer med 13
ng/m® har pévisats ge en 6kning av antalet sjukhusinlaggningar for kardi-
ellabesvér visats med 2,9%.

Studier visar att luftfororeningar i stdder kan vara en riskfaktor for
lungcancer. Avseende samband mellan dieselavgaser och lungcancer har
man kommit till motsdgande resultat, men antalet studier som finner
riskokning 6vervager. Studier har ofta utforts pa yrkesexponerade grup-
per och dessatalar for att fordonsavgaser troligen spelar en viktig roll for
utvecklingen av lungcancer. Vad i fordonsavgaserna som & av betydelse
ar inte med sakerhet faststallt, men téankbara orsaker ar partiklar och/eller
PAH.

Flera tidsseriestudier har visat samband mellan idag vanligt fore-
kommande partikuldra luftfororeningar i tétorter och daglig mortalitet,
gdllande bade for forandringar i kort- och langtidsexponering. For kort-
tidsexponering har effekter dokumenterats vid nivaer som inte dverstiger
100 pg/m® av PM 19 som 24-timmars medelvarde. En okning av halten sot
(BS) med 10 pg/m® har i en studie kat total mortalitet med 1,1% och en
okning med 100 pg/m® en dkad relativ mortalitetsrisk p& 1,19. En 8kning
av PM1o p& 100 pg/m® gav en relativ mortalitetsrisk pd 1,06. Starka sam-
band har dven pavisats for PM, s, déar en 6kning av 2-dagars medelvardet
med 10 pg/m?® associerats med en 1,5% 6kning av total mortalitet.

For att skatta den kvantitativa effekten av luftféroreningar i befolk-
ningen kravs uppfoéljning av kohorter.

En 6kad mortalitet har ocksa observerats till foljd av |angti dsexpone-
ring for partikulara luftfororeningar. Aven om riskerna for den enskilde
& sma sa ger det kvantitativt stora effekter i populationen. En granskning
av internationella langtidsstudier avseende samband mellan partikel expo-
nering och dodlighet och tillampning av dessa pa luftférorenings-
situationen i Stockholm visar att om PM,s- nivan i Stockholms centrum
(10 pg/m*) kunde sénkas till samma niv& som i lénets utkant (7 pg/m>),
sa skulle risken att do i en viss dder minska med 2%. Detta skulle mot-
svara en 6kning av medellivslangden med cirka 2 méanader. Motsvarande
vingt av att forhindra allatrafikolyckor skulle vara en manad.

En stor del av den observerade 6verdddligheten hanfor sig till hjart-
kérlsukdomar och det pagér en intensiv forskning kring vilka mekanis-
mer som kan forklara hur partiklar i omgivningsluft kan paverka dodlig-
het i sadan sjuklighet.

Tunnlar

Matningar i vagtunnlar visar att nivaerna av luftfororeningar dar kan bl
avsevart hogre an i hart trafikerade gaturum. Det finns endast en aktuell
studie som pavisat halsoeffekter genom direkt exponering i tunnelmiljo,
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men kontrollerad exponeringsstudier i kammare anvands for att visa vid
vilka nivaer hd soeffekter kan ténkas uppsta av i luftféroreningar ingaen-
de komponenter.

Eftersom kammarstudierna visar effekter vid korttidsexponering
(oftast 30 min) for nivaer som ligger under de koncentrationer som upp-
métsi vagtunnlar &r det rimligt att anta att oskyddad (kupéflakt paslagen)
vistelse i tunnelmiljé under en sadan tidsperiod ocksa ger upphov till
hésoeffekter. Métningar i fordon, med flaktsystemet paslaget, i Soder-
ledstunneln vintertid har visat att ungefar samma halter av NOy, NO, och
CO finnsbade i och utanfor fordonskupén.

| Sverige finns for narvarande inget tunnelsystem som under nor-
mala trafikforhallanden, inklusive rusningstrafik, foranleder en 30 minu-
ter lang tunnelvistelse. Situationen skulle majligen kunna uppsta vid to-
talstopp i trafiken till foljd av olycksfall. En exponeringstid pa maximalt
10-15 minuter & mer sannolik. Kan denna exponeringstid ge upphov till
hal soeffekter? En forkortad exponeringstid minskar den totala dosen och
borde darfér medféra minskad risk for halsoeffekt. Eftersom vi idag en-
dast kanner lagsta effektniva, for astmatiker och luftvagsfriska avseende
luftvagsreaktivitet, for indikatorforeningen NO,, medan |agsta effektniva
for t.ex. partiklar och O3 inte kunnat faststallas, kan vi med dagens kun-
skap inte sékert uttala oss om detta utan ytterliggare kartlaggning av am-
nen i vagtunnlar. Nya exponeringsstudier behovs. Det & ocksa sannolikt
att kombinationen av olika luftféroreningar har storre luftvagseffekter an
exponering for endast en luftférorening, men det finns inte dvertygande
bevisning for dettaidag. Vi kanner inte heller till vilka effekter en uppre-
pad korttidsexponering kan ha jdmfort med en jJamn exponering, men det
finns teorier kring att upprepad korttidsexponering kan skapa laggradig
luftvagsinflammation som pa sikt skulle kunna orsaka irreversibla for-
andringar i luftvagarna. Det &r problematiskt att uttala sig om vad 6kade
luftf6roreningskoncentrationer i tunnlar innebér ur hal soaspekt for kort-
tidsexponerade tunnelanvandare, det & ocksa svart att vaga hal soeffek-
terna av denna exponering mot eventuella vinster av att trafiken skiljs
fran omkringboende. Hoga skorstenar och spadningseffekt medfor troli-
gen att koncentrationen av avgaser fran tunnlar effektivt kan reduceras
utan att omgivningsnivéerna av luftfororeningar markant okar. For de
som bor intill hogtrafikerad vag innebéar darfor ett Gppet gaturum sanno-
likt hégre exponering for trafikavgaser an boende intill tunnel.

Forskning

Epidemiologiska undersbkningar, exponeringskartlaggning, humanfor-
sok, djurstudier och cellstudier & alla viktiga for att belysa samband
mellan exponering for trafikavgaser och hasoeffekter. Epidemiologiska
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studier & viktiga for att identifiera riskfaktorer och beldgga samband

mellan exponeringar och olika hélsoutfall. Humanforsok genom fatstu-

dier i reell exponeringsmiljo, t.ex. tunnelmiljo, efterfoljt av kammar-
exponeringsstudier for klarare exponeringsbetingelser, & viktiga for att
faststalla effekt och vid vilka nivaer eventuella effekter visar sig. Djur-
och cellstudier kan vara nédvéandiga for undersbka mekanismerna bakom
luftféroreningarnas sukdomsframkallande effekter. Tillfoljd av artskill-
nader foreligger dock ofta tolkningsproblem nér resultaten skall tolkas till
humaneffekter. Humanforsok kan darfor i den man de & genomforbara
varaatt foredra framfor djurstudier.

Det krévs en intensifierad medicinsk forskning for att 6ka kunskapen
om hél sorel aterade |uftfororeningseffekter.

* Vilkaamnen ger upphov till hélsoeffekter — & det de anvanda indi-
katorerna som ger effekten eller & det nagon/nagra av de kan-
da/okénda amnen/ fororeningar som de representerar?

* Vilkamekanismer verkar de enskilda komponenternaigenom?

* Vilkainteraktioner kan ténkas féreligga mellan olika amnen?

» Vilkagrupper drabbas av effekten?

Resultat av den medicinska forskningen ligger i manga fall manga ar
framét i tiden. Det & darfor ur halso- och miljoperspektiv av viktigt att
med en satsning pa teknisk utveckling som medfdr reduktion av trafik-
relaterade emissioner, t.ex. motor- och katalysator utveckling och forbétt-
rad branslekvalitet.

Luftféroreningarna anses vara bidragande till hél soeffekter som t.ex.
gukdomar och irritationseffekter i luftvagarna. Det har foreslagits att den
Okade prevalensen av allergi och astmasjukdom kan orsakas av expone-
ring for luftfororeningar. Under senare & har en omfattande forskning
bedrivits for att forsoka klarlégga vilka exponeringar vi utsétts for och
vilka hélsoeffekter dessa luftféroreningarna medfor. Manga studier visar
samband mellan trafikrelaterade |uftfroreningar och hélsorelaterade ef-
fekter hos bade barn och vuxna. Lungfunktionssankning, okad luftvags-
reaktivitet, 6kad medicinfoérbrukning, tkade luftvégssymtom, okat antal
medicinska besok, sukhusinldggningar samt dodlighet i lungsjukdomar
och i aven hjartkarlgukdomar & utfall som associerats med |uftforore-
ningsnivaer som normalt forekommer i moderna tatorter. Studier visar
ocksa att luftféroreningar i stéder kan vara en riskfaktor for lungcancer.

Denna studie har i forsta hand inriktats mot att beskriva hél soeffek-
ter av korttidsexponering for trafikavgaser. | detta syfte har ledande fors-
kare inom omradet intervjuats och litteraturstudie genomforts.
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Exponeringar i trafikmiljo

Vid fullsténdig forbranning av organiskt material tillsammans med luft
bildas koldioxid (CO,), vatten (H,O) och kvéveoxider (NOx). | fordons-
motorer & forbranningen ofullstandig, vilket medfér att aen en rad
andra &mnen bildas.

Trafikavgaser & den storsta luftfororeningskallan i tétorter. Avgas-
emissioner fran fordon kan delasin i reglerade och icke-reglerade férore-
ningar. Reglerade fororeningar som t.ex. kvaveoxider (NOx), koloxid
(CO), oférbrénda kolvéten (HC) och partiklar hos personbilar ar reglera-
de enligt lag. Icke-reglerade fororeningar omfattas inte av lagar och for-
ordningar, antalet av dessa beddms vara mycket stort och kunskapen
starkt begréansad. Flera faktorer paverkar avgasbildning och utsl&pp till
omgivningen, daribland bransletyp, motortyp, forbrénningstemperatur,
korsatt och katalysatorer.

| gaturummet & spadningseffekten av fordonsemissionerna stor,
1 000 ganger eller storre for en starkt trafikerad gata (Moller L. 1990),
men &ven denna varierar beroende av t.ex. vaderforhadlanden och omgiv-
ningens utseende. Exponeringssituationen i tunnlar & mindre paverkad
av omgivningsfaktorer och darfor i manga avseenden unik.

De olika amnena vi méter i trafikmiljé bor ses som indikatorer pa
trafikrelaterade luftfororeningar snarare an isolerade orsaksfaktorer. Ef-
fekten som knyts till en exponering kan helt eller delvis vara orsakade av
nagon samtidig exponering som inte méts eller mats med samre repre-
sentativitet for verklig exponering.

For att uppskatta individexponering i studier av hadl soeffekter anvéan-
der man sig av métdata fran personbundna méatningar, central monitore-
ring eller dataifran kalkyleringsmodeller.

Central montorering av luftfOroreningar anses ge god representati-
vitet for studerad population nér fororeningskoncentrationen ar likvardig
for hela det studerade omradet, men & siamre om det foreligger stor geo-
grafisk variation t.ex. for amnen vars luftféroreningskoncentration &r
starkt beroende av lokala kéllor som trafik eller vedeldning.

Personbundna métningar ger den basta uppskattningen av den en-
skilde individens sammantagna exponering. For partiklar kan den per-
sonbundna métningen visa hoga nivaer, exponeringsméttet kan delvis
vara irrelevant for sammanhanget genom t.ex. partiklar uppfangade till-
foljd av personlig aktivitet inom- och utomhus vid trafikavgasstudier. Om
den métta substansen & den som har halsoeffekten sa & personbundna
maétningar bast, men om substansen endast utgér index fér en mer kom-
plicerad luftfororeningssituation kan modellberékningar vara att foredra
Kalkylerad dos kan, da avskilda k&lor dominerar och deras geografiska
fordelning & kand, t.ex. biltrafik, vara att foredra jamfort med faktiska
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maétningar, sarskilt om tillblandning av méatbara men inte toxikologiskt
relevanta exponeringar dominerar.

Riksdagen har i april 1999 antagit ett antal miljokvalitetsmal. Dessa
ska styra de dtgéarder som vidtas for att ett ekologiskt hallbart samhélle pa
sikt ska kunna uppréttas. For miljokvalitetsmalet frisk luft har Natur-
vardsverket foreslagit ett antal delmd, dessa presenteras i detta avsnitt
under respektive luftfororening (Naturvardsverket- internet).

Kvéavedioxid NO,

Vid al férbranning bildas kvaveoxider (NOx) genom att luftens syre (Oy)
och kvave reagerar med varandra. Ju hogre forbranningstemperatur desto
mer kvaveoxider bildas. Nér forbréanningen sker i fordonsmotorn bildas
framst kvavemonoxid (NO), men i mindre utstrackning &ven kvavedioxid
(NOy) och andra kvéveoxider.

Fordonstrafik & den huvudsakliga kallan till NO-utslgpp i tatorter,
hoga nivaer ses framforallt under rusningstrafik, inversionsperioder och
sommartid under perioder av ihallande hogtryck. NO, som anses ha storst
betydelse ur hdsosynpunkt anvands ofta som indikator for |uftfGrore-
ningar tillfoljd av trafikavgaser. NO, bildas genom att NO-utsldppen i
omgivningsluften oxideras vid reaktion med andra oxiderande féreningar
som O, och ozon (O3).

NOx-koncentrationen i utomhusluften har minskat sedan 80-talet till
foljd av bland annat minskade industriutsl@pp och katalytisk avgasrening,
minskningen & dock mindre an forvantat — troligen till féljd av 6kad
vagtrafik. Ett stort antal manniskor & darfor fortfarande exponerade for
NO,-nivéer 6ver rekommenderat gransvérde (110 pg/m°®, 1-timmes me-
delvarde). | intensivt trafikerade vagtunnlar kan NO,-nivaerna overstiga
400 pg/m® och varden upp mot 1000pg/m? & troligtvis inte ovanliga un-
der rusningstrafik. Andra kéllor till htga korttidsexponeringar kan vara
vistelse i ishall med gasoldrivna ismaskiner och gasspisanvandning i
hemmen.
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Gransvarden och rekommenderade vérden for kvaveoxid, jamfort med
uppmétta halter i svenska tatorter 1993-1995 (ug/m?®). Avser halten
ovan tak, savida inte annat anges.

Tid Uppmatta halter i olika tator- Sverige WHO
ter
Hogsta varden
Medel- Grans- Rek varde | Rek varde
varde Ovan tak | gatrum |varde (IMM)
Ar 40-50
Vinterhalvar 8-36 14-65 50 (40)®
Dygn 27-216 42-165 75t
Timme 57-216  73-451 110" 100° 200*

1 98-percentil (fa& inte Gverstigas mer dn 2% av tiden)

2 99-percentil (far inte dverstigas mer &n 1% av tiden)

3 Det varde som motsvarar 100 pg/m® som hogsta timmedelvarde (99-percentil)
4 Maxvérde

Kalla: Miljohalsoutredningen 1996

Naturvardsverkets fordag till delmd &r att kvavedioxidhalten i luft ar
2010 inte ska 6verskrida skadliga nivaer for halsa, kulturella varden och
material. Det innebér att kvavedioxid inte dverskrider 100pg/m®  som
timmedelvarde och 20 pg/m? som &rsmedelvarde.

Ozon O3

Ozon & en fotokemisk oxidant som i sig inte & en produkt ifran forbran-
ning av fossila branslen, men marknéra ozon bildas nér kolvéaten och
kvévedioxid reagerar under inverkan av ultraviolett stralning. Episoder av
forhojda ozonhalter kan intréffa under perioder med soligt véder.

Ozon forbrukas i omraden med hoga avgashalter, till exempel da
kvavemonoxid reagerar med ozon under bildning av kvavedioxid och
syrgas, vilket medfor att ozonhalterna i allménhet & hogre pa landsbyg-
den é@ni stadsmiljo.

Det marknéra ozonets samspel med trafikavgaser och de negativa
luftvégseffekter som rapporterats for ozon i sig, gor ozonet intressant ur
hal sosynpunkt, aven i trafiksammanhang.

Naturvardsverkets riktvarde (timmedelvarde, 99-percentil) & 120
ng/me. Institutet for Miljomedicin (IMM) har rekommenderat en |8grisk-
niva p& 80 pg/m® som timmedelvarde (MHU-1996). Enligt EU- direktiv
ska allménheten informeras om medelvardet for en timme & mer &n 180
Hg/m? och om det & mer &n 360 pg/m? ska allmanheten varnas.

Naturvardsverkets forslag till delma &r att halten marknéra ozon &r
2020 inte ska Overskrida skadliga nivaer for hasa, miljo, kulturvarden
och material. Det innebér att halten ozon & mindre &n 80 pg/m® som
timmedelvarde och 50 pg/m® som medelvarde under sommarhalvaret och
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att halten marknéra ozon & 2010 inte 6verskrider 120 ug/m*®>  som 8-
timmars medelvarde.

Partiklar

Det finns flera kdllor till partikelforekomst i luften, exempelvis forbran-
ning i fordonsmotorer och uppvirvlat vagdamm. De fordonstyper som
totalt sl&pper ut mest partiklar i Sverige &r dieseldrivna fordon, aen den
bensindrivna personbilstrafiken ger ett betydande bidrag. Vedeldning &r
en annan stor kallatill partikelexponering.

Olika métt har anvants for att méta halten av partiklar i luften. Sot
(Black smoke, BS) som anger svéartningsgraden av partiklar med varierad
kemisk sammansattning och storlek pa filter, Totala méngden Svavande
Partiklar (TSP) och partiklar mindre an 10 um (PM ) respektive 2,5 pm
(PM35), dé&r PM s & den del av PM 1o som & mindre &n 2,5 pm.

Sedan 70-talet har utsldppen av svavelsura partiklar minskat, men
andelen kvévesura partiklar har déremot dkat. Arsmedelvérden for PMag i
svenska bakgrundsmiljoer ligger i omrédet 3-12 pg/m® och i svenska
stader varierar koncentrationerna mellan 10-40 pg/m? (Camner P. 1997).
Institutet for Miljomedicin (IMM) har foér PM o tidigare rekommenderat
100 pg/m® som hogsta dygnsmedelvarde och 20 pg/m*® som hégsta vin-
terhalvars medelvarde. Nya rekommendationer som nyligen utarbetats
anger 30 pg/m* som hogsta dygnsmedelvarde respektive 15 pg/m® som
arsmedelvérde.

PM 10 redovisas 1997/98 for fasta stationer ovan tak fran 3 tétorter.
Ingen av dessa har méatvarden som Overstiger ovanstéende rekommende-
rade varden (Statistiska meddelanden. 1998). Méatningar som utférdes
1992 i gatuniva pa Hornsgatan i Stockholm under 4 vardagar visade for
PM1o medelvardet 34 pg/m®, 98-percentilvardet 148 pug/m* och maxvar-
det 464 pg/m*. Vid métningar i Soderledstunneln augusti—september
1994 visade motsvarande PMq-varden 99, 245 respektive 292 pg/m®.
(Johansson C. 1996)

En nyligen publicerad studie uppskattar koncentrationen av |uftfor-
oreningar och befolkningsexponeringen genom kartlaggningsmodeller for
exponering, beréknat utifran tidigare méatningar. Man finner att diesel-
drivna personbilar ger 10 ganger hogre utsldpp av partiklar an bensin-
drivna. | Stockholm utgor dieseldrivna personbilar cirka 5% av den totala
trafikvolymen av personbilar, vilket medfér att dessa bidrar med cirka
30% av det totala partikelutsldppet fran vagtrafik i Stockholms stad. Den
tunga trafikens partikelutslapp &r cirka 30 ganger hogre an den fran ala
typer av personbilar. | Stockholm bidrar den tunga trafiken med cirka
60% av det totala partikelutsldppet fran ala fordon. De flesta partiklarna
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fran diesel- och bensindrivna fordon & <2,5 pm och nastan ala partiklar
ar <10 pm.

Enligt SHAPE, del 1, (Johansson C et al. 1999) ligger &rsmedelvar-
deskoncentrationerna for PMy i intervallet 11-28 pug/m® och orsakas av
hoga bakgrundsvarden med relativt sma bidrag ifran lokala kdllor. De
huvudsakliga kélorna & langvaga transporter, vagtrafik, resuspension
d.v.s. uppvirvling av redan deponerade partiklar och vedeldning. Dagtid
bidrar vagtrafiken med 16% och nattetid med 10% av den totala PMg
koncentrationen i Stockholms innerstad. | bostads omraden &r vedeldning
den viktigaste lokala kallan till partikelutsldpp, cirka 50% av den totala
koncentrationen berdknas bero av lokala utsldpp till foljd av vedeldning i
dessa omraden. Den verkliga omfattningen av vedeldning och vilken tek-
nik som anvands &r dock ofullsténdigt studerad.

Naturvardsverkets fordag till delma & att halten partiklar & 2020
inte ska Overskrida skadliga nivéer for hasa, miljo, kulturvérden och
material. Det innebdr att halten inandningsbara partiklar (PM1g) inte
overskrider 30 pg/m° som dygnsmedelvarde och
15 pg/m?® som &rsmedelvarde (hélsa) och att halten sot inte dverskrider 10
ng/m?* som &rs-medelvarde ( for att skyddakulturvarden och material).

Dieselavgaser
Dieselavgaser innehdller komponenter fran komplett forbranning — kol di-
oxid och vatten. Tillfoljd av inkomplett forbranning bildas ocksa vétske-
partiklar, solida partiklar och gaser som kolmonoxid, kvaveoxider och
svaveldioxid. Till foljd av olika kemiska reaktioner vid olika forbrén-
ningsforutséttningar omvandlas en del av brandet till flera hundra olika
foreningar som sedan kan deponeras pa partiklarna. Effekterna av diesel-
avgaserna kan sdledes teoretiskt harréra fran bildade gaser, partiklar
och/eller ifran &mnen pa partikelytan. Partikelstorlek och andningsmons-
ter & avgorande for var i luftvagarna partiklarna deponeras. Stora partik-
lar deponeras pa grund av sedimentation eller impaktion, foretradesvis
dar flodet & hogt. Maximal aveoldr deponering & for partiklar runt 2,0—
3,0 um. Mindre partiklar andas till stor del ut igen, medan ultrafina par-
tiklar pa grund av diffusion deponeras hogre upp i luftvagarna.
Dieselavgaser utgors i huvudsak av sma partiklar kring 0,03 um och
0,1 um som &r relativt kortlivade da de kondenserar till storre aggregat.
De ultrafina partiklarna (diameter <0,05-0,10 um) kan penetrera in i
blodkérl och transporteras till distala organ, vilket skulle kunna leda till
en kardiovaskular paverkan (Schwartz J. Dockery DW. Neas LM. 1996
och Seaton A et a. 1995). Passage av partiklar 6éver det alveoldra mem-
branet eller luftvagarna & forhdjd vid astma och hos rokare, mojligen kan
retande gaser paverka denna transport.
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Kolmonoxid CO

Kolmonoxid (CO) som & en lukt- och farglos gas bildas vid ofullstéandig
forbranning av fossila bransen, till exempel i bensinmotorer vid tom-
gangskorning, hoga varvtal och kallstarter. Foreslaget riktvarde & 6
mg/m*® som 8 timmars medelvarde. Katalysatorrening av avgaser har
hjapt till att sinka CO-nivaerna och under vintern 95/96 rapporterades
inte négra 6verskridanden av gallande riktvéarde.

Svaveldioxid SO,

Svaveldioxid (SO,) bildas vid forbranning av fossila @nnen som inne-
haller svavel som fororening. | 1&tta bréanden, som bensin, dieselolja och
flygfotogen &r idag svavelhalten 1ag. SO, utsldppen har reducerats kraftigt
sedan 1980 talets borjan (Naturvardsverket — Internet) och SO, bedoms
darfor inte utgora ndgot problem i trafiksammanhang.

Svaveldioxidutslapp

Végtrafik
1%

Sjofart
24%

Industriutslapp
40%

Flyg

1%

Forbrénning
34%

Kalla: Statistiska meddelanden, NA 18 SM.

Naturvardsverkets forslag till delmd &r att halten svaveldioxid i luft &r
2005 inte ska dverskrida 5 pg/m>som &rsmedelvarde for skydd av kultur-
varden och material.

Kolvaten

Motorbensin & en blandning av hundratals kolvéten (alkaner, alkener och
aromater). Vid ofullstandig forbranning i fordonsmotorer av drivmedel
och motorns smérjolja bildas en méangd olika kolvéaten, delvis okanda.
Utd&pp av kolvaten sker ocksa genom avdunstning av bransle fran for-
donets brandlesystem. Kolvdten kan vara mer eller mindre flyktiga
Dieselbranslen innehdller huvudsakligen tyngre kolvéten, som t.ex. poly-
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aromatiska kolvaten (PAH), vilkas halt i regel & hogre i dieselavgaser an
I bensinavgaser. Tyngre kolvéten & ofta partikelbundna. De lé&ttare, |&tt
flyktiga kolvéten, tillhér gruppen VOC (volatile organic compounds), de
har |agre kokpunkt och avdunstar |attare jamfort med tyngre kol véten.

Kolvateutslapp fran olika samhallssektorer

Losningsmedel

Transporter

. . 31%
Drivmedelshantering

0,
5% El-och

varmeproduktion
32%

Industriprocesser
5%

Kalla: Sveriges officiella rapportering till klimatkonventionen

PAH

En aromatisk forening som t.ex. bensen bestar av 6 kolatomer i en ring.
Flera bensenringar kan slas samman till mer komplicerade strukturer, sk.
PAH. PAH & en stor grupp av kolvaten som bildas vid férbranning av
organiskt material. Fordonsavgaser och vedeldning & de huvudsakliga
kallornatill PAH-utslépp i tatortsluft (MHU-1996). Utslgppen av PAH &r
hogre fran dieseldrivna fordon an fran bensinbilar per fordonskilometer.
Dieseldrivna arbetsfordon har visat sig ge sarskilt htga utslgpp av par-
tiklar och darfor sannolikt ocksd PAH. Bens(a)pyren (B(a)P) utgor en
liten del av PAH totalt, men & det PAH som &r bast undersokt. B(a)P har
anvants som indikator pa cancerframkallande PAH (MHU-1996). Till
PAH kan kopplas nitrogrupper och bilda s.k. nitro-PAH, dessa anses som
sarskilt intressanta fran cancer risksynpunkt. Den huvudsakliga kéllan i
tatortsmiljoer & dieselfordon. 2-Nitrofluoren (NF) som & markér for
gruppen nitro-PAH metaboliseras till potenta carcinogener samt mutage-
ner (Moller L. 1990).

\Yelo

Flyktiga organiska foreningar i Sverige kommer framst fran vagtrafik och
vedeldning (Basu M.et al. 1995). | gruppen VOC ingar rena kolvéten,
men ocksa kolvaten med inslag av andra grunddmnen &n kol och véte. De
mest flyktiga méttade kolvatena & i sig ointressanta ur hélsosynpunkt i de
halter som kan forekomma i utomhusluften, men de kan delta i atmo-
sfarskemiska reaktioner och darigenom ge upphov till mer toxiska fore-
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ningar som aldehyder, ozon och andra fotokemiska oxidanter (MHU-
1996).

Bensen &r det enklaste aromatiska kolvétet och forekommer i bensin
I upptill 5%. | tétorter forekommer bensen som alman |uftférorening
framst till foljd av avdunstning frén bensin och utsldpp via bilavgaser
(Basu M.et al. 1995). | svenska tétorter uppmaéttes 1994/95 vinterhalv-
&rsmedelvarden varierande mellan 2,2-6,2 pg/m®. IMM har rekommen-
derat en 1&griskniva pa 1,3 pg/m® som l&ngtidsmedelvarde, vilket motsva-
rar den halt som teoretiskt skulle medféra livstidsrisken fér cancer (leu-
kemi) 1 p4 100 000 (MHU-1996).

Xylen och toluen & aromatiska kolvéten som anvands som oktanh6-
jande bestandsdelar i bensin. Vinterhalvarsmedelvardet i 30 svenska tét-
orter varierade vintern 1994/95 mellan 3-10 pg/m® fér xylen och 4-17
ng/me for toluen. Institutet fér miljdmedicin (IMM) har tidigare rekom-
menderat ett |8ngtidsvarde for xylen och toluen pd 40400 pg/m® (MHU-
1996). Bilavgaser & ocksa viktiga kdlor till utd&pp av butadien och sty-
ren.

Naturvardsverkets forslag till delmal &r att de svenska utsldppen av
flyktiga organiska amnen & 2010 har minskat med minst 50 procent fran
1995 ars niva (till 219 000 ton) och att halterna av cancerframkallande
amnen & 2020 inte dverskrider 1agrisknivaer for skydd av hélsan. Det
innebér att halten bensen inte dverskrider 1 pg/m® som &rsmedelvéarde,
halten benz(a)pyren inte 6verskrider 0,1 ng/m?, halten eten inte éverskri-
der 1 pg/m®.

Aldehyder
Formaldehyd &r den vanligaste och bast undersokta aldehyden i omgiv-
ningen. Aldehyder bildas i atmosfaren vid nedbrytning av olika kolvéten.
De bildas ocksa vid forbranning, och bilavgaser & den storsta kallan.
Enligt Miljohé soutredningen (1996) ger motoralkoholer stérre utslapp av
aldehyder an bensin- och dieselbranslen (MHU-1996). | en studie av Bo-
strom C-E et ad jamforde man utdldpp av emissionsfaktorer mellan eta-
nol- och dieseldrivna bussar. Man fann att etanoldrivna bussar avger mer
acetaldehyder och dieseldrivna mer formaldehyder (Bostrém C-E. 1996).
Miljohalsoutredningen (1996) anger; att det finns fa méatningar av
formaldehydhalter i svenska tétorter, att matningar pa trafikerad plats i
Goéteborg visat ett medelvarde pd 6 pg/m® och hogsta timmedelvarde pé
28 pg/m® och att WHO anger 1-20 pg/m® som |8ngtidsmedelvarde i tét-
orter med topphalter p& 100 pg/m® vid starkt trafikerade platser (MHU-
1996).
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Vid méatningar i Soderledstunneln 1995/96 uppmaétte man 100 och
1000 meter in i tunneln som mest 51 ug/m?® resp. 76 ug/m® av formalde-
hyd och 11 pg/m? respektive 274 pg/m?® av acetaldehyd.(ITM 1997)

WHO har 1996 for formaldehyd rekommenderat riktvérdet 100
ng/m® som 30 minuters medelvarde for den allmanna befolkningen, men
sager samtidigt att halten bor vara sa 1ag som mgjligt och inte Gverskrida
10 pg/m® for att skydda kansliga grupper (MHU-1996).

Halsoeffekter av trafikavgaser

Luftvagar

Astma & en kronisk inflammatorisk sukdom i luftvéagarna som hos
kénsliga individer kan leda till spridd och variabel luftvagsobstruktion
som svar pa en rad stimuli. Astmaprevalensen i Sverige & bland skolbarn
5-9% och i den vuxna befolkningen 4-9% (Strand V. 1998).

Luftféroreningarnas betydelse fér den stigande prevalensen och oka-
de sjukligheten i astma har varit omdiskuterad. | en dversiktsartikel fran
1994 framhdlls att den da tillgangliga informationen gav sparsamt med
underlag for att luftfororeningar skulle kunna vara relaterade till 6kad
prevalens eller orsaka guklighet i astma (Barnes P. 1994).

En annan sammanfattande artikel fran 1995 finner daremot att det
finns starka belagg for att astma férsamras vid idag aktuella luftforore-
ningsnivaer. Forfattaren menar, att det mot bakgrund av att astma &r ett
priméart inflammatoriskt tillstand, att sjukhusbestk och inlaggningar vi-
sats relatera till Os-nivaer , att partikulara luftfGroreningar &r associerade
med s ukhusbestk och inléggningar och att en prospektiv studie visat att
nya astmafall i en icke rokande befolkning & vanligare i mer férorenade
omraden, & forvanande att man inte dragit den uppenbara slutsatsen att
astma atminstone forsamras av dagens luftféroreningsnivaer (David V
Bates. 1995).

Luftféroreningar har dokumenterats ha samband med en rad olika
halsoeffekter hos barn, inkluderande alt fran léttare till alvarligare luft-
vagssymtom, infektionskanslighet och vid mycket hdga |uftférorenings-
koncentrationer &ven 0kad mortalitet. | utvecklade léander dér inomhusni-
vaerna av luftfororeningar ar lagre, utgors det huvudsakliga luftforore-
ningsproblemet av en dkad trafiktathet och 6kade kvavedioxidnivaer med
sekundéra fotokemiska och finpartikuléra fororeningar (Bates DV. 1995).

Det har visats i flera studier att exponering for férorenad omgiv-
ningsluft okar risken for respiratoriska symtom hos framfor allt barn
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(Oosterlee A. et al. 1995) men ocksa hos vuxna (kvinnor >40 ar) (Nitta
H. et al. 1993) boende invid hogtrafikerade vagar.

Eftersom trafiken & den storsta kéllan till luftfGroreningar i tétorter
idag sa & det inte orimligt att antaga att trafikavgaser bidrager till dessa
hal soeffekter, &ven om det kan vara svart att identifiera den enskilda
komponenten / &mnets bidrag till halsoeffekterna. Koncentrationen av
enskilda komponenter bor i forsta hand tolkas som indikator for en mer
komplicerad [uftfororeningsblandning.

Studier visar inte bara paverkan lungfunktion av luftfGroreningar,
utan man kan idag genom exponeringsforsok i kammare med olika |uft-
fororeningar demonstrera signifikanta férandringar i luftvagspermeabili-
tet, bronchioalveoléart lavage, nasalt lavage, perifert blod samt i inflam-
mationsmarkorer. (Sandstrom T. 1995)

Luftvagseffekter av NO,

Friska individer. Det & va kéant att massiv korttidsexponering av NO,
kan ge upphov till uttalade luftvagseffekter i form av bland annat luft-
vagsinflammation och lungodem, ibland efter en latenstid pa upp till 48
timmar. Luftvagseffekter ses vid betydligt 1&gre koncentrationer, framfor-
allt hos personer med astma men ocksa hos friska individer.

Manga lungfunktionsstudier har pavisat okat luftvagsmotstand hos
friska individer efter NO,- exponering i intervallet 4 000-9 000 pg/m®,
daremot har ett flertal studier misslyckats med att visa effekter under
2000 pg/m® . En okning i luftvagsreaktivitet hos friska individer har vi-
sats efter 15 000 pg/m® under tv& timmar, 4 000 pg/m® under en timme
och fér 3 000 ug/m* under tre timmar, men ingen okning har setts i luft-
végsreaktivitet for doser under 1 000 pg/m*(Strand V. 1998). | en meta-
analys av fem humana exponeringsstudier drogs slutsatsen att okad luft-
végsreaktivitet existerar vid NO,-koncentrationer éver 2 000 pg/m* (Fo-
linsbee LJ. 1992).

Det har sdledes visats att NO, exponering ger en dvergaende 6kning
av reaktivitet i luftvdgarna. Huruvida en upprepad exponering skulle
kunna bidra till uppkomst av en bestdende bronkiell hyperreaktivitet, dvs.
bidragatill uppkomst av astma, &r idag inte visat.

Kammarexponeringsstudier kombinerade med bronchoalveolért |a-
vage har visat att upprepad NO, exponering bland annat paverkar im-
munforsvaret (Sandstrom T. 1992) (Blomberg A. 1997). Korttidsexpone-
ring (20 minuter) fér engangsdos (3 000—7 000 pg/m°) av NO, har ocks&
visats ge en Overgaende signifikant paverkan pa den cilidra aktiviteten
(Helleday R. 1995).

Astmatiker. Personer med astma & generellt kénsligare 8n andra for
luftvagsirriterande amnen, sasom NO,. Personer med lindrig astma har
darfor ofta anvants som forsokspersoner i exponeringsstudier. Ett flertal
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studier har visat att NO, exponering Okar luftvagsreaktiviteten hos ast-
matiker, medan andra studier har misslyckats med att konfirmera resul-
taten. | tidigare ndmnda metaanalys av fem exponeringsstudier pa friska
individer analyserades ocksa 20 publicerade studier som inkluderande
totalt 200 astmatiker. Det fastslogs att NO, exponering okar luftvagsre-
aktiviteten hos astmatiker vid koncentrationer 6ver 200 pg/m® (Folinsbee
LJ, 1992).

Det har ocksa visats att korttids exponering (30 min.) for NO,, i en
koncentration av 490 pg/m? forstarker den astmatiska reaktionen pé sena-
re inandat allergen, trots att NO, i sig inte paverkade lungfunktionen in-
nan allergenprovokation (Strand V et al. 1997).

Upprepad korttidsexponering (30 min.) fér 500 ug/m* NO, och al-
lergen visade signifikant Okat astmatiskt svar jdmfort med exponering for
luft och allergen. Resultaten tyder pa att upprepad korttidsexponering for
NO,-nivaer i omgivningsluft okar luftvagsreaktionen pa en icke symtom-
givande allergendos (Strand V et al. 1998).

Det finns ocksa studier som visat synergistiska effekter mellan NO,
och O3 respektive SO». | en studie exponerades friska kvinnor for en icke
symtomgivande dos NO, (1200 pg/m® i 2 timmar) efterfoljt 3 timmar
senare av O3 exponering (600 pg/m® i 2 timmar). Man fann att |uftvags-
svaret pa metakolinprovokation signifikant okade (Hazucha MJ et al.
1994). | en annan studie exponerades individer med astma fér NO;
(470 ng/m®) efterfoljt av SO, och man fann dven har att NO, exponering
forstéarkte effekten av 0,75 ppm SO, (Jorres R. Magnussen H. 1990). Det
finns sdledes flera rapporter om |uftvagspaverkan av korttidsexponering
for NO,. En aktuell studie som belyser betydelsen av hoga korttids-
koncentrationer i omgivningsluften & studien Acute airway Effects in
Asthmatics of Exposure to Air Pollution in a Road Tunnel, Svartengren
M och medarbetare, dér personer i tunnelmilj6é exponerats for NO, i kon-
centrationer dverstigande 300 pg/m®. Se avsnitt 5. Salut-studien.

Epidemiologiska studier. Det finns epidemiologiska studier som be-
lyser sambandet mellan korttidsexponering for NO, och luftvagssymtom.

| en finsk studie som registrerade veckomedelvarden av NO, med
hjalp av personburna métinstrument, fann man att NO, exponeringen var
signifikant hogre | de centrala delarna av Helsingfors &@n i fororterna,
speglande skillnaden i exponering orsakad av biltrafik. Barnen i de cen-
traladelarna av staden hade signifikant fler dagar med luftvagssymtom an
forortsbarnen, vilket till viss del kunde forklaras av skillnaden i NO»-
exponering. Okningen i NO, koncentration mattades av i de centrala de-
larna av Helsingfors, enligt forfattarna troligen pa grund av begrénsad
tillgang pa ozon som behovs for konvertering NO till NO, (MukalaK et
al. 1996).
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| en annan studie jamfordes NO, exponering, med hjdlp av person-
bundna métare, mellan skolbarn boende i stadsmiljo och lantlig milj6.
Métdata fran fasta métstationer visade att stadsbarnen borde vara expone-
rade for hoga nivaer av NO,, men dessa métdata var inte representativa
for barnens exponering till foljd av att barnen spenderade den storsta de-
len av sin tid (90%) inomhus. Den storsta kéllan till NO,-exponering
visade sig vara skridskodkning i ishallar. Exponeringsnivéer av NO;
upptill 8 000 pg/m* uppméttes under en timmars perioder (Berglund M.
et a. 1994).

| en studie av barn i 5 tyska stader fann man att bade NO, och par-
tiklar (TSP) var associerade med Okade respiratoriska symtom bland
barn. En 6kning av NO,- respektive TSP-nivéer fr&n 10 till 70 pg/m®
resulterade i en okning av antalet fall av krupp med 28 respektive 27%
(Schwartz J et al. 1991).

Det bor beaktas att studier som utforts pa barn boende i hem med
gasspis tyder pa en okad risk for nedre luftvagssiukdom vid medelkon-
centrationer av NO, inomhus pé cirka 40-80 pg/m°. Korttidsnivaer i s&
dana studier kan 6verstiga 1 000 pg/m? (Berglund M. et al. 1993).

Avseende langtidsexponering har det foreslagits att barn som bor i
hem med gasspis och/eller med hog trafikexponering |6per en 6kad risk
for nedre luftvagssjukdomar vid |angtidsmedelvarden av NO, i intervallet
30-100 pug/m® (Basu M.et al. 1995). | en dsterrikisk studie fann man ett
signifikant samband hos 7 & gamla barn mellan trafikrelaterad 1ang-
tidsexponering for NO, och prevalens av astma och |uftvégssymtom (bi-
ljud frén brostet, nattlig- och anstrangningsutlost hosta) (Studnicka et al.
1997).

0.4-5.8% av gukhusinl&ggningarna for luftvagssukdom i Stock-
holms kommun tillskrivs en 6kning av NO,- niv&erna pa 16.5pg/m® éver
bakgrundsniva.(Bellander T et al. 1999)

Luftvagseffekter av O;

Friska individer. Flera studier har rapporterat irritationssymtom fran
dgon och luftvagar, obehagskandai brostet, hosta och tkad férekomst av
astmasymtom efter exponering for ozon. Effekterna har visats vid 1-
timmes maxvéarden éver 300 pg/m°. (MHU 1996).

Bates har i en 6versikt fran 1995 sammanstallt resultaten av tva de-
cenniers kontrollerade kammarexponeringsstudier . En sammanfattning
av kunskapslaget visar att en hel del & kant om akuta exponeringseffek-
ter av ozon pé friska individer. Redan vid en koncentration av 160 ug/m?®
under 1 timmes exponering, vid tung fysisk anstréngning, ses en paver-
kad lungfunktion, som orsakas av stimulering av irritationsreceptorer i
luftvgarna som hindrar maximal inanding. Upprepad daglig exponering
ger ytterligare forsdmring. Bates skriver vidare att ozon ger upphov till
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inflammation i luftvégarna redan vid laga koncentrationer och de abnor-
ma bestandsdelarna i bronkial skoljvatska kvarstar fortfarande 18 timmar
efter exponering. Det finns inget ndra samband mellan sankning i force-
rad expiratorisk volym pa 1 sekund (FEV 1) och storleksgraden av det
inflammatoriska svaret. Ozonexponering Okar |uftvagsreaktionen hos
friska individer for senare inhalerade luftvégssammandragande dmnen
(Bates DV. 1995).

Senare &rs forskning har bland annat inriktats pa att forsta den cel-
luldra mekanismen bakom ozoninducerad |uftvégsinflammation hos fris-
ka individer. Bland annat har man uppdagat en invandring av immun-
kompetenta celler i de periferaluftvagarna (KrishnaMT et al .1997).

Det har visats att 10-20% av individer, oberoende av ifall de &r ast-
matiker eller inte , vid Oz-exponering reagerar med signifikant sankning
FEV 10, medan andra individer inte & kandiga, dvs. Os-responders och
icke responders. Orsaken till detta & inte kand (Sandstrém T. 1995).

Sambandet mellan Os-inducerad |uftvégsinflammation och lung-
funktionspaverkan ar inte klarlagt. Det finns bade studier som pévisat och
misslyckats med att pavisa ett samband mellan Os inducerad luftvagsin-
flammation och lungfunktionspaverkan. | en nyligen publicerad studie av
Blomberg A och medarbetare undersoktes bronkiella slemhinnebiopsier,
bronchioalveolart lavage och antioxidanter 1.5 timmar efter avslutad Os-
exponering (0.2 ppm, 2 timmar). Lungfunktionsmatningar utférdes fore
och omedelbart efter exponering. Man fann inget klart samband mellan
de tidiga luftvagsinflammationsparametrar som pavisades och den obser-
verade ozoninducerade lungfunktionssankningen. Man finner darfor att
den initiala lungfunktionssnkningen inte &r prediktiv for eller orsaksre-
laterad till den Os-inducerade luftvagsinflammationen hos friska indivi-
der (Blomberg A et al. 1999).

Data ifran epidemiologiska studier belyser akuta konsekvenser av att
exponera befolkningen fér Os-niv&er upptill 240 pg/m®. Akuta sjukhus-
besok pa grund av astma dkar och sjukhusinlaggningar for akuta respira-
toriska sjukdomar stiger linjart med stigande Os-nivaer (Bates DV. 1995).

| en Oversikt angdende epidemiologiska studier av ozonexponering
sammanfattar forfattarna att |atta akuta sénkningar i lungfunktion har ett
samband med Os-exponering i doser ner till ett maximalt en timmes vér-
de pa 160 pg/m® eller 14gre. Detta skulle kunna leda till forsamring av
prestationsformagan vid anstrangning. Vid hogre koncentrationer kan
symtomutveckling och férsamring av luftvagssukdomar intréffa, som
leder till akuta sjukhusbestk eller inlaggningar. Langtidsexponering for
&rliga koncentrationer kring 60-80 pg/m® har visat ett visst samband med
en okning av luftvagssukdomar, t ex for astma, och lungfunktionssank-
ning . Den specifika rollen av ozon for dessa effekter bedéms dock vara
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osaker, i huvudsak pa grund av majliga bidrag fran andra luftfororeningar
(Nyberg F. Pershagen G. 1996).

Astmatiker. Korttidsexponering (500 pg/m°, 3 timmar) tyder pa att
ozon kan forstérka det bronkiella svaret for senare alergen provokation
hos personer med mild alergisk astma eler rinit (Jorres R. Nowak D.
Magnussen H. 1996). Molfino och medarbetare visade att ozonkoncent-
rationer i niv& med de som noterasi stadsmiljo (240 pg/m3, 1 timme) kan
oka det bronkiella svaret pa inandat alergen hos atopiska astmatiker
(Molfino et al. 1997).

Den procentuella sdnkningen i lungfunktion efter ozonexponering
hos astmatiker skiljer sig inte mycket fran den som ses hos friska indivi-
der, men den l&ggs till en redan sénkt lungfunktion vilket medfor att den
redan existerande luftvagsreaktiviteten ytterliggare kan okas (Bates DV.
1995).

Luftvagseffekter av partikulara luftféroreningar

Manga studier har publicerats avseende halsoeffekter av luftfororeningar.
De studier som beaktat partikul&ra luftfGroreningar har anvant sig av oli-
ka partikelmétt. En grundldggande fraga &r att man inte vet om partikelef-
fekten ar kopplad till partikeln som sadan eller av dess kemiska samman-
séttning. Den senare varierar mellan olika lander och tid beroende av
kdlorna. Pa senare & har matmetodiken forfinats och manga studier har
publicerats som via olika utfall visar hdsoeffekter av enbart respirabla
partikuldra luftfororeningar. Nedan presenteras nagra studier med olika
utfall.

| en studie av Pope CA et a fann man att férhojda PMo-nivaer pa
150 pg/m® hade samband med en sankning av lungfunktionen med 3-6%,
maétt som maximalt utandningsflode (Peak Exspiratory Flow, PEF). Man
observerade samband mellan dagsvariation i PMyg-nivaer och PEF resul-
tat samma dag och dven med ndgon dags latens for effekten (Pope CA
3:detal. 1991).

| en annan studie sdg man samband mellan exponering for forhdjda
nivaer av sura aerosoler och partikulara luftfororeningar (24 timmars me-
delvarde- PM 1o 35,6 pg/m® och partiklar <2,1 pm 24,5 pg/m°) sommartid
med sénkningar i PEF hos barn (Neas LM et al. 1995).

Schwartz J och medarbetare fann att antalet dagliga akutbesok for
forsamring i astmasjukdom hos personer under 65 ars alder visade ett
signifikant samband med foregdende dags PMio exponering. PMo-
koncentrationerna var relativt 18ga, 24 timmars maximum var 103 pg/m®
och dygnsmedelvardet under studieperioden var 29.6 ug/m>. Den relativa
risken for akutbesdk var 1,12 vid en 6kning av PM1o med 30 pg/m®
(Schwartz et al. 1993).
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Samband har ocksa visats mellan forhojda PM 1o-nivaer och rappor-
terade [uftvagssymtom samt forbrukning av 18kemedel mot astma. Vid en
PM10-niva pa 195 pg/m® (24 timmars medelvarde) var sannolikheten for
rapporterade 6vre luftvagssymtom 1,5 och for nedre luftvéagssymtom 2,1
jamfért med nér 24-timmars medelvardet var 11 pg/m?®. Risken fér okad
astmamedicinering var 6,2 ganger hogre vid 195 pg/m® jamfért med 11
ng/m* (Pope CA 3:d et a. 1991).

En studie utford pa 326 barn varav 24 astmatiker i 1ag och mellan-
stadieklasser i Seattle visade att 6kade partikuldra luftfororeningar (PM2s
okning med 20 pug/m®) frén vedeldning hade samband med sankt lung-
funktion och akut okade luftvagsirritativa symtom hos astmatiska barn
(Koenig et a. 1993).

En studie utford i Tjeckien pa 89 barn med lindrig astma visade att
sma sankningar i lungfunktionen och kade andningsbesvér var associe-
rade med fina partiklar under |uftfororeningsepisoder. Medel varden under
analysperioden vintern 1991-92 var for PMy 55 ug/m®, TSP 88 pg/m®
och SO;-koncentrationen av fina partiklar uppvisade ett medelvarde mot-
svarande 8,0 pg/m>. Motsvarande maxvérden var 171 pg/m?®, 325 pg/m°
och 23,8 pg/m’ (Peters et al. 1997).

En kanadensisk studie féljde under 18 manaders tid barn med |8kar-
diagnosticerad astma, anstrangningsinducerad PEF-sankning utan astma
och alla barn med luftvagsobstruktion (FEV1/ FVC <0.76) som inte till-
horde de andra tva grupperna. Man fann att relativt [aga halter av parti-
kuléra luftfororeningar i omgivningen gav sankningar i PEF och Okade
luftvégssymtom. Barn med diagnosticerad astma var kandligare an andra
barn. Under studieperioden var PMy, maximum 159 pg/m*® (median
22.1), endast &tta dagar var koncentrationen av PM1o 6ver 100 p/m® (Ve-
dal S. et al. 1998).

En studie frén Anchorage, Alaska, bestdmde antalet medicinska be-
sok for astma, bronkit och évre luftvagsinfektion under tre ars tid och
relaterade detta till den partikuléra luftféroreningshalten i omgivnings-
miljon. Man fann ett signifikant samband mellan luftvégssuklighet och
exponering for partikulara luftféroreningar (PM10) val under 150 pg/m?
och oberoende av andra |uftféroreningar. Sambandet var starkast for ex-
ponering samma dag. Under studieperioden var PM1omax 565 pg/m® och
PM1omin 1 pg/m®. Medelvardena av PM 1o under de fyra &rstiderna varie-
rade emellan 29,3-49,5 pg/m?, med |agsta varden pd vintern och hégsta
under hosten (Choudbury AH. Gordian ME. Morris SS. 1997).

Sambandet mellan fina (<2,5 um) och ultrafina (<0,1 um i diameter)
partiklar med luftvagshé sa studerades pa vuxna astmatiker. Man fann att
bada fraktionerna hade samband med sénkningar av lungfunktionen och
symtom i form av hosta och illamaende under dagen. Effekterna av anta-
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let ultrafina partiklar pa lungfunktionen var starkare &@n for PMy. Man
menar man att storleksdistributionen av partiklar i omgivningsmiljon kan
hjalpatill att belysa egenskaperna hos omgivningsaerosoler som &r ansva
rigafor halsoeffekter (Peters A et a. 1997).

| en annan studie antyder man att ultrafina partiklar, som i stadsmilj6
kan forekomma i en koncentration av 100-200 pg/m°, & i stand att pro-
vocera alveoldar inflammation, som hos kangliga individer genom frisétt-
ning av mediatorer kan orsaka forsamring av lungsukdom, men ocksa
oka koagulationsforméagan i blodet. Detta anser man skulle kunna forkla-
ra den 6kning i kardiovaskuldr dédlighet som ses vid episoder av 6kade
luftfororeningshalter i stéder (Seaton A. et al. 1995).

Flera studier har sdledes visat samband mellan korttidsexponering
for PM 1o med sankningar i PEF, 6kade respiratoriska irritativa symtom,
Okad forbrukning av astmalékemedel och Okat antal 5ukhusinlaggningar
for astma. Aven okad dodlighet i kroniska respiratoriska sjukdomar har
rapporterats (Schwartz J et al. 1995).

Effekterna ses vid nivaer som &r vanliga i moderna stader i den ut-
vecklade delen av vérlden och partikuldra luftféroreningar bedéms vara
en sannolik viktig bidragande faktor till luftvagssukdom (Pope CA 3.d.
Bates DV. Raizenne ME. 1995).

| en Oversiktsartikel avseende korttidseffekter av |&ga nivaer av de
huvudsakliga luftfororeningskomponenterna konstaterades ; att hal soef-
fekter av partikulara luftfororeningar dokumenterats i franvaro av svavel-
dioxid, att effekter pA mortalitet och sjukhusinlaggningar fér astma do-
kumenterats for dygnsmedelvarden av PMjp som inte Overstigit 110
ng/m® och att man for PMyg-vérden som inte dverstigit 115 pg/m® sett
effekter pa lungfunktionen, akuta respiratoriska symtom och 6kad medi-
cinforbrukning (Brunekreef B. Dockery DW. Krzyzanowski M. 1995).

Indikationer finns att de medelnivaer av partiklar (TSP, BS och
PM o) som pétréffasi stader i Nordamerika och i Europa kan vara orsak
till mellan 2-5% av sjukhusinléggningarna till foljd av astma och till
mellan 5-10% av akutbesoken samt upptill 60% av astmasymtomen (Bart
et a. 1998).

De studier som undersokts i SHAPE —rapporten, del 2, talar for att
0.2-2.0% av gjukhusinlaggningarna for ala luftvagssukdomar i Stock-
holms kommun 1995 var till féljd av en dkning av PM1o med 5pg/m®
over bakgrundsniva (Bellander T et al. 1999).

Studier avseende hal soeffekter pa luftvagarna vid langtidsexponering
for respirabla partikulara luftféroreningar visar sma sankningar i lung-
funktion (2% sankt funktion vid en 8kning av PM 1o med 10 pg/m®), dkad
risk for kronisk respiratorisk gukdom och respiratoriska symtom (10—
25% 0Okning av bronkit och kronisk hosta vid 6kning av PM;o med 10
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ng/m°). Aven samband med mortalitet har observerats (Pope CA 3:d.
Dockery DW. Schwartz J. 1995).

En brasiliansk studie som histopatologiskt undersokt lungvévnad
fran avlidna som levt i ett omrade med hoga nivaer partikuldra forore-
ningar (&rliga medelkoncentrationer 80-100 pg/m® av respirabla partik-
lar) och jamfort dessa med individer som levt i 1agt partikul&rt férorenade
jordbrukssamhallen (BS 50 pg/m? under perioder av sockerrérseldning ),
foredar, trots de olika exponeringsmatten, att |angtidsexponering for |uft-
fororeningar kan bidra till utvecklande av luftvagssukdom och att stads-
nivaer av luftfororeningar har en skadlig effekt pa luftvagarna (Souza MB
et al. 1998).

Luftvagseffekter av diselavgaser

| en ssmmanfattande studie frén 1994 avseende hé soeffekter av inhalera-
de motoravgaser konstaterade forfattaren att djurstudier visat att hog kro-
nisk exponering for diesel- och bensinavgaser kan orsaka lungsukdom,
att experimentella humanforsok for dieselavgaser visat att lunginflam-
matoriska och andra celluléra effekter kan ske efter enstaka exponering,
att en yrkesméssig exponering skulle kunna paverka lungfunktionen och
symtom samt att epidemiologiska studier antytt att tung yrkesméassig ex-
ponering for avgaser troligen Okar risken for dodsfall i cancer och i andra
lunggjukdomar (Mauderly JL 1994).

Friska individer. 1 en kammarexponeringsstudie exponerades 12
friska, icke rokande individer under en timme under samtidigt |&tt arbete
pa ergometercykel. Varje individ genomgick 3 separata dubbelblinda
exponeringar i randomiserad ordning for luft och for dieselavgaser med
eller utan partikelfédla. Partikelféllan reducerade antalet partiklar med
46% medan andra fororeningar var relativt konstanta. Symtom och lung-
funktion (kroppspletysmografi) registrerades. De mest framtradande
symtomen vid dieselavgasexponering var tilltagande 6gon- och nésirrita-
tion samt upplevelse av obehaglig lukt, luftvagsmotstandet okade signifi-
kant. Trots 46% reduktion (2,6 x 10%cm?® till 1,4 x 10%cm®) av antalet
partiklar forsvagades inte effekterna pa symtom och lungfunktion signifi-
kant (Rudell et al. 1996).

| en studie av Brunekreef och medarbetare studerade man effekterna
pa lungfunktionen hos friska barn boende intill storre trafikled. Trafikre-
laterade luftfororeningar faststalldes genom avstandsmétning till hem och
skola fran trafikled, uppskattningar av trafikdensitet utifran tidigare mét-
ningar och genom maétningar av inomhuskoncentrationen av PM3o och
NO, i skolorna. Sotkoncentrationen, (black smoke, BS) erhdll man ge-
nom méatningar av PM 1o-filter. BS-koncentrationerna frén 11 skolor vari-
erade mellan 5,15-20,78 ug/m*, medianvarde 8,81 pg/m®. NO,-
koncentrationerna varierade mellan  9,2-32,8 pg/m°, medianvérde
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18,75 pg/m°. Man fann att exponering for trafikrelaterade avgaser, speci-
ellt partikuléra dieselavgaser, kan leda till reducerad lungfunktion. Sam-
bandet var starkare for barn boende narmast trafiklederna (<300m) och
for flickor (Brunekreef et al. 1997).

Blomberg och medarbetare studerade om exponeringar for dieselav-
gaser kunde modifiera det antioxidativa férsvarsverket i luftvagarna. 15
friska icke rokande asymptomatiska individer exponerades for utspadda
dieselavgaser (300 mg/m® partiklar, 3200 pg/m® NO,) eller filtrerad Iuft,
dérefter studerades nds- och bronkialskoéljvatska. Man fann att det fysio-
logiska svaret pa akut dieselexponering ar en 6kning av askorbinsyrani-
vaernai naskaviteten, som verkar vara tillracklig for att forhindra att 6v-
riga luftvéagar hos friska individer utsdtts for oxiderande belastning
(Blomberg A et a. 1998).

| en sammanfattande artikel avseende hél soeffekter av dieselavgaser
anser forfattarna att det ar tydligt att exponering for dieselrok i tillrackliga
koncentrationer (partiklar >0,3 pg/m°, NO, >600 pg/m°) kan leda till
ogon- och nasirritation, men att det inte finns nagra hallpunkter for per-
manenta effekter. En 6vergaende sankning av ventilationskapaciteten har
noterats vid sddana exponeringar. Det finns ocksa bevis for att kronisk
inhalation av dieselrok kan ledatill hosta och slembildning som vid kro-
nisk bronkit, men man konstaterar att det & omojligt att fastsla nagot
orsakssamband pa grund av samtidigt okontrollerade exponeringar (t.ex.
gruvdamm och cigarettrokning) (Morgan WK. Reger RB. Tucker DM.
1997).

Astma/Allergi. | en in vitro studie jdmforde man ciliar aktivitet och
inflammatorisk mediatorfriséttning hos bronkiella epitelceller fran ato-
piska och astmatiska individer respektive fran individer utan atopi och
astma. Efter exponering for partikuléra dieselavgaser (100 pg/mL DEP,
Diesel Exposure Particles) fann man resultat som antydde att bronkiella
epitelceller hos astmatiker skiljer sig fran de hos friska individer med
hansyn till mangden och typen av proinflammatoriska mediatorer som de
kan frisétta och att den okade kandigheten for partikuléra dieselavgaser
hos bronkiella epitelceller fran astmatiker mojligen kan resultera i for-
sémring av §ukdomssymtom (Bayram H et al. 1998).

En studie har visat lokalt signifikant 6kad IgE-produktion fyra dagar
efter nasal provokation med partikuléra dieselavgaser (0.3 mg = 0.15 mg
/ nasborre) i en koncentration som kan upptrada en genomsnittlig dag i
Los Angeles. Ingen 6kning av albumin, total-1gG, IgA eller IgM kunde
detekteras (Diaz-Sanchez D et a. 1994). Samma forskargrupp har senare
ocksa visat pa forstarkt IgE produktion ifrén immunkompetenta celler
efter exponering for polyaromatiska kolvéteforeningar fran partikuléra
dieselavgaser (Takenaka H et a. 1996) och pa bakomliggande immuno-
logiska mekanismer (Diaz-sanchez D et al. 1996). Man har ocksa visat att
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partikuléra dieselavgaser i kombination med exponering for naturligt
antigen markant hojer det specifika IgE-medierade svaret for antigenet
jamfort med exponering for antigenet ensamt (Diaz-Sanchez D. 1997).

| en amerikansk Oversikt, som bland annat omfattar ovan namnda
studier, anser forfattarna att Okade halter av féroreningar fran forbranning
av fossila branden delvis kan vara ansvarigt for den dkade prevalensen
av allergisk luftvagssukdom (Peterson B. Saxon A. 1996).

Luftvagseffekter av kolvaten

VOC. | en oversiktsartikel av DV Bates namner forfattaren att det
finns en studie som pavisat att VOC, i omgivningsnivaer, kan vara asso-
cierde med bland annat |uftvagssymtom. Petroleum relaterade VOC som
xylen, bensen och n-pentanal var associerade med |uftvégssymtom (Bates
DV 1995).

Aldehyder. Aldehyder &r reaktiva amnen som & irriterande och vév-
nadsskadande. Vid inandning av formal dehyd absorberas huvuddelen i de
ovre luftvagarna. Den effekt som upptrader vid l&gst koncentration &r
dgonirritation, som noterats redan vid 10 pg/m®. Lukttroskeln & 30-60
pg/me. Irritation i nésa och hals har rapporterats vid halter fr&n 100pg/m®
och tydligare symtom pairritation fran 300 pg/m® (MHU-1996).

Luftvagseffekter i trafikrelaterad omgivningsmiljo

Flera studier visar samband mellan luftvagspaverkan och vistelse i om-
givningsmiljo med hdg trafikfrekvens. En tysk studie fann att hoga tra-
fiknivaer minskade lungfunktionen och 6kade luftvagssymtom hos barn
(Wjst M et a. 1993). | den tidigare namnda studien av Brunekreef et al
(avsnitt 3.1.4) fann man paverkan av lungfunktionen hos barn boende
intill storre trafikleder. Sambandet var starkare for barn boende néarmast
trafiklederna (Brunekreef et al. 1997).

En annan tysk studie, som anvande sig av galvrapportering av sym-
tom och trafikintensitet, gav stod for att exponering for motortrafik ar
relaterat till symtom av astma och allergisk rinit hos barn (DuhmeH et al.
1996).

| en studie av Oosterlee och medarbetare fann man att boende néra
hogtrafikerade vagar Okade risken for kroniska luftvagssymtom hos barn.
NO,-koncentrationerna erhélls ur kalkyleringsmodeller. Koncentratio-
nerna var mellan 116-150 pg/m® som 98-percentilvérden for 1 timmes
medelvérden (Oosterlee A et al. 1996).

| en annan liknande studie undersokte man om barn som gick i sko-
lor belagna mindre dn 1 000 meter fran motorvagar paverkades respirato-
riskt. Man fann att hosta, rinnande nésa och av |akare diagnosticerad ast-
ma forekom signifikant oftare hos barn boende inom 100 meter ifran
motorvag. Lastbils-trafikintensitet och uppmatta koncentrationer av sot i
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skolor befanns vara signifikant associerat till kroniska respiratoriska
symtom. Sambandet var starkare for flickor an pojkar. Det foreldg inga
koncentrationsgradienter for PMyo eller PMos med okat avstand fran
motorvdg. For NO, och BS var det daremot klara gradienter. NO,-
koncentrationen minskade p& den ena orten frén 47,8 pg/m®, 15 meter
frn motorvagen till 30,6 pg/m® 305 meter darifran. Motsvarande varden
p& den andra orten var 40,4 ug/m® 32 meter fr&n motorvag till 32,1 pg/m®
260 meter darifran. Fér BS minskade koncentrationen frén 14,9 ug/m?® 15
meter fr&n motorvag till 7,4 pg/m* 305 meter darifran. Motsvarande vér-
den p& den andra orten var 12,2 pg/m® 32 meter fr&n motorvag till 8,7
ng/m® pd 260 meters avstdnd. | skolor som 1&g pd 35-645 meter ifrén
motorvagar blev de uppmétta koncentrationer for BS mellan 5,15-20,78
ng/m? och fér NO, mellan 9,2-32,8 ug/m® (van Pliet P et al. 1997).

En italiensk studie jamforde, utifran enkétinformation avseende |uft-
vagssymtom och trafikintensitet, om det foreldg samband mellan kronis-
ka luftvagssiukdomar hos barn och boende i omraden med narliggande
trafik. Man fann att en exponering for tung fordonstrafik kan ha flera
skadliga luftvagseffekter hos barn som bor i stadsmiljo, bland annat 6k-
ning av antalet nedre luftvagsinfektioner tidigt i livet och av bronkitsym-
tom samt pipande biljud fran brostet i skoldldern. De tre storsta stadernai
studien rapporterade &smedelvarde for PMo p& 50-70 pg/m® och for
NO, pd 80-100 pug/m* (Ciccone G et al. 1998).

| en studie fran Schweiz undersokte man om det fanns ndgot sam-
band mellan trafikexponering (enkétinformation) och prevalensen att
utveckla specifika IgE antikroppar mot grés- och bjorkpollen samt mot
latexallergen. Vuxnaindivider boende vid gator med olika trafiksamman-
séttning och frekvens undersoktes. Resultatet av studien antydde ett sam-
band mellan exponering for tung trafik och allergisk sensibilisering (Bra-
un-Fahrlander et al. 1998).

Hjart-karl sjukdomar

Hjart-karl effekter av kolmonoxid

Inhalerad kolmonoxid nar blodbanan och binds till den syretransporte-
rande hemoglobinmolekylen varvid kolmonoxidhemoglobin (COHb)
bildas. Hemoglobinet binder cirka 200-250 ganger starkare till CO an till
syrgas. COHb-halten i blodet & normalt 0,2-0,7%. Tobaksrokares niva
kan ligga mellan 3,0-8,0% och vid excessiv rokning upp till 20%. Passi-
va rokares nivaer overstiger inte 2,0%. Forhojda nivaer av COHb med
cirka 2% sags hos icke-rokare under en period av forhojda luftforore-
ningsnivaer i omgivningsluften (Bates DV. 1995).
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Redan vid |aga nivaer av CO kan en sankning av hemogl obinets sy-
retransporterande forméga ske och darmed foljer en forsamrad syresatt-
ning av vavnaderna. Organ med stort syrgas behov som centrala nervsy-
stemet, hjartat och eventuellt foster blir darmed sérskilt utsatta vid for-
hojda CO-nivaer. Personer med hjartsjukdom, arterioskleros, andningsbe-
svar och blodbrist & darfor speciellt kansliga. Forhojda nivaer av COHb
kring 3% kan varatillréckliga for att forvarra en hjartischemisk sjukdom.
Rokare som redan har forhéjda COHb-nivaer bor vara mer kansliga for
ytterliggare CO-belastning

Flera studier har visat samband mellan hjartpaverkan och forhojda
CO-nivaer. Tva studier fann att dagliga variationer av CO hade samband
med sjukhusinléggningar till f6ljd av hjartsvikt, i den ena studien (Morris
RD Naumova EN. Munasinghe RI. 1995) oberoende av arstid, temperatur
och andra fororeningar. | denna studie Okade relativa risken for sukhus-
inlaggning pa grund av hjartsvikt med 1,10 i New York och 1,37 i Los
Angeles med en 6kning av CO med 12 mg/m°. | den andra studien (Mor-
ris RD. Naumova EN 1998) visades en relativ risk pa 1,09 vid en tempe-
ratur mellan 23.9-4.4°C och vid en CO-koncentration av 3,7 mg/m® (75-
percentil varde) jdmfort med nollexponering. Den relativa risken (RR) for
gukhusinlaggning tillfdljd av hjartsvikt varierade med temperaturen. Vid
en temperatur >23.9°C var RR 1,02 och vid temperatur <4.4°C var RR
1,15 for samma CO-koncentration.

Ovriga exponeringar med hjart-karl effekter

Tva studier har visat att PM3o och CO oberoende av varandra har sam-
band med sjukhusinlaggningar pa grund av hjartsvikt. | den ena studien
(Schwartz J. Morris R. 1995) visades ocksa att PM 1o var associerat med
dagliga inlaggningar till foljd av ischemisk hjartsjukdom, 32 ug/m* k-
ning av PMyo var associerad med en relativ risk pa 1,085. | den andra
studien (Schwartz J. 1997) gav en okning av PM o med 23 ug/m® en k-
ning i gukhusinlaggningar med 2,75% och en 6kning av CO med 2.0
mg/m® en 6kning av inl&ggningar med 2,79%

Okat antal sjukhusinlaggningar har ocksd visats av Burnett och
medarbetare vid forhdjning av dagliga partikuléra sulfatnivaer. En 6kning
med 13 pg/m® gav féljande dag en 6kning av antalet inlaggningar for
respiratoriska besvar med 3,7% och for kardiella besvér med 2,8% (Bur-
nett RT et a. 1995).

| en tysk studie konstaterar man att episoder av |uftféroreningar kon-
sekvent var associerade med 0kad mortalitet, framfor allt i kardiovaskul &r
gukdom. | undersokningen jamférde man plasmaviskositets hos personer
exponerade for episod av htga luftféroreningar (13 dagars period medel-
vérde fér SO, p& 200 ug/m® och for TSP p& 98 pg/m®) med en kontrol -
grupp. Man fann kraftigt forhdjda véarden hos den exponerade gruppen
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och drog dérav slutsatsen att inflammatorisk process i lungan kan andra
reologin i blodet och déarmed bidra till den patologiska mekanism som
resulterar i dodsfall till f6ljd av luftfororeningar (Peters A et a. 1997).

Pope et al visade genom en studie i Utah Valley att omgivningsniva-
er av PM o paverkar pulsfrekvensen. Man fann att pulsfrekvensen visade
samband med 1-5 dagar tidigare exponering fér PMyo. En 6kning av
PM1o med 100 pg/m® gav efterfoljande dag en genomsnittlig pulsfre-
kvensdkning med 0,78 slag/min. Vid en 6kning av PM 1 med 100 pg/m®
foregdende dag var oddsen for en 6kning i pulsfrekvens med 5 respektive
10 slag/min férhdjda med 29 respektive 95%. Inga signifikanta samband
mellan blodets syreméttnad och PM 1¢-nivaer kunde pavisas (Pope CA et
al. 1999).

NO, - nivderna i Stockholm 1&g 1995, 16.5ug/m® éver bakgrundsni-
va. Olika studier ger olika uppskattningar for hur en sadant exponerings-
tillskott paverkar risken for inlaggning pa sjukhus till foljd av kardiova-
skuldr gukdom. Uppskattningen fran en studie pekar mot en 6kning av
risken for inléggning med 0.65%, medan 2 studier uppvisade en 0.41-
0.50% skyddseffekt.. Motsvarande risk for inldggning i kardiovaskular
siukdom som kan tillskrivas en 6kning av PM1o med 5 pg/m® 6ver bak-
grundsnivalag mellan 0.15-2.34% (Bellander T et al. 1999).

Cancer

Epidemiologiska data angadende samband mellan luftféroreningar i om-
givningsuften och lungcancer & svartolkade. Manga studier har ur-
sprungligen inte utformats i detta syfte. Data fran luftmatningar har varit
begransade, vilket gjort det svart att faststélla dos-responssamband. For-
vaxlingsfaktorer (s.k. confounders) har stor betydelse vid tolkning av de
|aga riskokningar (1,5 eller lagre) som géler studier om sambanden mel-
lan [uftféroreningar och cancer (Per Camner, 1997).

Cancer kapitlet inriktas pa lungcancer som utfall for exponeringarna
luftféroreningar och fordonsavgaser.

Cancer och luftféroreningar
En genomgang av epidemiologiska studier visade, efter justering for rok-
ning, en 6kad lungcancer risk fér boende i stéader och i samhdllen néara
industrier. Riskokningen var 50% eller |agre (Pershagen G. 1990).

| en liknande studie som beaktar viktiga potentiella confounders an-
tyds att luftfGroreningar i stader kan vara en riskfaktor for lungcancer,
med en uppskattad riskokning pa upp till 50% (Latsouyanni K. Pershagen
G. 1997).

| granskande studie ssmmanfattar forfattarna att 40 ars epidemiolo-
giska studier konsekvent antytt att allméanna luftfGroreningar i omgiv-
ningen, i huvudsak till féljd av ofullsténdig férbranning av fossila brans-
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len, kan vara ansvarig for de stigande nivaerna av lungcancer. Bevisning-
en kommer ifran studier av lungcancertrender, studier av yrkesgrupper,
jamforelser mellan befolkningar i stadsmilj6 och lantlig miljé och genom
fall-kontroll samt kohortstudier (Cohen AJ. Pope CA 3rd. 1995).

Sambandet mellan |angtidsexponering for luftféroreningar i omgiv-
ningen och lungcancer hos vuxna icke-rokare utvarderades i en studie.
Man fann att en riskékning fér lungcancer hos bagge kénen var associe-
rad med forhdjda langtidskoncentrationer i omgivningsluften for PMyg
och SO, och hos mén aven fér O3 (Beeson WL. Abbey DE. Knutsen SF.
1998).

Cancer och fordonsavgaser

Okad forekomst av lungcancer har visats bland taxi- och distributionsfo-
rare i storstadsregionerna i Sverige i en rapport fran Yrkesmedicinska
enheten i Stockholm (Jakobsson R, Gustavsson P, Lundberg I. 1997). | en
dansk studie fann man ocksa att fordonsavgaser troligen spelar en viktig
roll i utvecklandet av lungcancer hos yrkesforare (Hansen J. Raaschou-
Nielsen O. Olsen JH. 1998). En annan dansk studie visar att bussforare
och sparvagnsanstéllda som varit anstdlldai mer an 3 manader |6per 6kad
risk att utveckla olika typer av cancer, déribland lungcancer (Soll-
Johanning H. et al. 1998).

IARC har beddmt bensinavgaser som mdjligen cancerframkallande for
manniska (Grupp 2B).

Cancer och dieselavgaser

Flera studier har utforts pa rattor for att utvardera effekterna av kronisk
inhalation av dieselavgaser. Okad incidens av lungtumorer har setts i stu-
dier med 2 eller flera ars exponering. Resultaten antyder att exponering
for dieselavgaser forstérker den cancerogena effekten av andra @mnen
(McCléllan RO. 1987).

Kronisk exponering for olosliga partiklar kan ge upphov till lungtu-
morer hos rattor om den partikuléra belastningen éverstiger lungans for-
maga till borttransport av partiklarna antingen genom Gverbelastning av
celluldra skyddsmekanismerna eller genom toxiska effekter av material
som t.ex. silikat. Resultatet blir ett inflammatoriskt svar som senare ge-
nom kronisk exponering kan resultera i tumdrgenes. Mekanismen gdler
for réttor och dess relevans for manniskor kan ifrégasittas (Hext PM.
1994).

| en studie av Gustavsson P och medarbetare fann man vid under-
sbkning av bussgaragearbetare en 6kad frekvens lungcancer. Risken for
lungcancer Okade med en okad sammantagen dieselavgasexponering
(Gustavsson P et a. 1990).
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En amerikansk studie konkluderar att korttidsexponering (<20 &r) for
dieselavgaser inte har samband med lungcancer. Det finns statistiska men
inte orsaksmassiga bevis for att 1angtidsexponering (>20 ar) for dieselav-
gaser Okar risken for lungcancer hos lokomotivmekaniker, bromsare och
dieselmotormekaniker (Muscat JE. Wynder EL. 1995).

| en metaanalys av 29 studier finner forfattarna stod for ett orsaks-
samband mellan exponering for dieselavgaser och riskékning for lung-
cancer (BhatiaR. Lopipero P. Smith AH 1998).

1997 utkom en sammanstélining avseende partiklar i omgivnings-
luften som riskfaktorer for lungcancer. En sammanfattande véardering
visade att det inte var mgjligt att avgdra om en ospecifik partikelfaktor
eller om en direkt genotoxisk effekt av till partiklarna adsorberat material
var mest betydelsefull for risken att utveckla lungcancer hos manniskor
till foljd av exponering for partiklar i omgivningsluften. Ett forsok till att
uppskatta cancerrisken utifran de tva forklaringsmodellerna gjordes och
denna tydde pa att dagens partikelhalter i omgivningsluften inte ger ett
helt férsumbart riskbidrag for utvecklingen av lungcancer. Tillréckliga
data forelag dock inte for att kunna rekommendera ett halsobaserat rikt-
varde (Per Camner. 1997).

| en artikel avseende lungcancer och dieselavgasexponering fram-
haller forfattaren att genomforda granskande studier avseende sambandet
kommit till motségande resultat. Det finns studier som anser att det fore-
ligger tillrackligt med bevis for att fastsla ett samband, medan andra stu-
dier finner otillréckliga bevis. Studierna som finner riskékning évervager
dock (Cox LA Jr. 1997). | en annan granskande studie poangterar forfat-
taren att trots nastan 40-ars forskning kan varken epidemiologiska studier
eller djurstudier stodja ett orsakssamband mellan vare sig lungcancer
eller annan |uftvagspaverkan vid dagens yrkesméssiga exponeringsnivaer
(Comstock ML. 1998).

| en nyligen presenterad studie (Nyberg F et al. 2000) fran yrkes- och
miljomedicinska enheterna i Stockholm framkom att personer som expo-
nerats for dieselavgaser i htg omfattning hade 6kad risk att drabbas av
lungcancer. Undersokningen visade att 16% av den manliga befolkningen
I Stockholms |an har exponerats for dieselavgaser i yrket under minst ett
ars tid. Av dessa |opte de som varit mest utsatta for dieselavgaser 50%
hogre risk att drabbas av lungcancer jamfort med oexponerade personer.
Resultaten stérker hypotesen att dieselavgaser bor betraktas som cancer-
framkallande och att hoga och langvariga exponeringar ska undvikas.
Man vet inte vad i dieselavgaserna som utgor den storsta risken, men
PAH eller partiklar lyfts fram som tankbara orsaker (Gustavsson P, et
2000).

IARC (International Agency for Research on Cancer) har bedomt di-
selavgaser som sannolikt cancerframkallande for manniska (Grupp 2A).
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Cancer och kolvaten

PAH

En variabel méngd av partikuléra dieselavgaser kan extraheras ut med
hjélp av starka organiska |6sningsmedel. Det extraherade materiaet inne-
haller mer &n 1 000 olika foreningar som & mutagena i flera bakteriella-
och daggdjurcell prov/analyser. Manga av dessa amnen &r polyaromatiska
kolvdten (PAH) av vilka vissa kan betraktas ha en human cancerogen
effekt (McClellan RO. 1987).

Studier av dieselexponerade arbetare antyder att langvarig expone-
ring for hoga halter av dieselavgaser & associerade med en 6kning av
risken for lungcancer. Det gar dock inte att sirskilja en effekt av diesdl-
partiklarna fran PAH-exponering (Per Camner. 1997).

| en studie dé&r man granskar de epidemiologiska data som talar for
ett samband mellan lungcancer och PAH-exponering finner man att hog
exponering for PAH medfor en pétaglig risk for lung-, hud- och blascan-
cer. Lungan verkar dessutom vara det huvudsakliga mdorganet for
PAH:s cancerogena effekter. Riskokningen inkluderar flera yrkesgrupper,
déaribland asfaltslaggare samt arbetare i transportindustrin som exponeras
for dieselavgaser (Bofetta P. Jourenkova N. Gustavsson P. 1997).

Miljohéal soutredningen 1996 papekar; att epidemiologiska studier pa
yrkesexponerade grupper visat att PAH-rika forbranningsprodukter ar
cancerframkallande, att WHO (1996) angivit att sténdig exponering for 1
ng/m? bens(a)pyren medfor en livstidsrisk p& 9% och uppskattat livstids-
risken vid standig exponering for 0,0001 pg/m? (0,1 mg/m®) bens(a)pyren
till 1 pa 100 000, att halternai svenska tétorter sannolikt i allménhet ligg-
er hogre 8n sd — men att métdata saknas i stor utstréckning och att medel-
vardet under vinterhalvaret av bens(@)pyren vid Hornsgatan i Stockholm
legat kring 2 pg/m® de senaste &ren (MHU-1996).

\Yele
Bensen kan ge upphov till cancer. De sékraste och starkaste sambanden
har visats gentemot akut myeloisk leukemi, men &ven andra leukemityper
liksom olika former av maligna lymfom och myelom kan sannolikt orsa-
kas av bensenexponering.
IARC har klassat bensen som cancerframkallande for manniska (grupp 1)
Eten omvandlastill etenoxid i kroppen. Etenoxid har i djurforsok gi-
vit upphov till olika cancerformer vid relativt 1aga doser. En 6verrisk for
leukemi har pavisats hos exponerade arbetare. IARC har klassat etenoxid
som troligen cancerframkallande for manniska (grupp 2A)
1.3 Butadien har enligt miljohasoutredningen framkallat olika tu-
mortyper i djurforsok. Epidemiologiska studier pa arbetare i tillverk-

34 Halsoeffekter av trafikavgaser e 2000:3 e Yrkesmedicinska enheten



ningsindustri av butadien-monomerer och styren-butadiengummi har vi-
sat Overrisk for cancer i lymfatiska och blodbildande organ.
IARC har klassat butadien som troligen cancerframkallande for ménniska
(grupp 2A).

Styren. Studier antyder en dverrisk for cancer i lymfatiska och blod-
bildande organ.
IARC har klassat styren som méjligen cancerframkallande for méanniska
(grupp 2B).

Aldehyder. Flera epidemiologiska studier pa arbetare som hanterar
formaldehyd i yrket visar en dverrisk for cancer i nasa och svalg. IARC
har klassat formaldehyd som troligen cancerframkallande for manniskor

(grupp 2A).

Mortalitet

Mortalitet och partiklar

Manga studier visar samband mellan idag vanligen férekommande parti-
kulara luftfororeningar i tétorter och daglig mortalitet, géllande bade for
forandringar i korttidsexponering och for |angtidsexponering.

| amerikanska studier har hél soeffekter av partikul&ra luftfororening-
ar visats i avsaknad av SO, och effekter pa dodligheten har dokumente-
rats vid nivaer som inte dverstiger 100 pg/m® av PMyo uttryckt som 24
timmars medelvarde (Brunekreef B. Dockery DW. Krzyzanowski M.
1995).

| en senare utford hollandsk studie visades samband for sot (BS) och
PM1o med mortalitet. En 6kning av BS med 100 pg/m® gav en relativ
mortalitetsrisk pa 1,19. Motsvarande 6kning av PM 1 gav en relativ mor-
talitetsrisk pa 1,06. For individer >64 & var relativa mortalitetsrisken
hogre (Verhoeff AP et al. 1996).

En studie fran London fann att dagliga variationer i luftfororenings-
halter paverkade den dagliga mortaliteten. Okade halter av sot (BS) var
associerade med okad total mortalitet nast foljande dag. Den totala mor-
taliteten steg med 1,1% vid en 6kning av halten av BS med 10 pg/m®,
vilket & i Overensstammelse med resultat fran tidigare utférda ameri-
kanska studier. | motsats till dessa sags dock inte ndgon hogre dodlighet i
luftvégs- eller hjartkérlsukdom. Infangade sotpartiklar var i storleksord-
ningen 0,1-5 pm och bedémdes huvudsakligen komma ifran dieselavga
ser (Andersson HR et al. 1996).

| en amerikansk studie fann man det starkaste sambandet mellan
PM,5 och mortalitet vid en undersokning som omfattade &en andra
partikelstorlekar (PM1, PM10-PM35). Man fann att en ékning av 2 da-
gars medelvardet med 10 pg/m® var associerat med en 1,5% 6kning i total
mortalitet. Okningen av dod i kronisk obstruktiv lunggukdom och i
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ischemisk hjartsiukdom var ndgot hogre. Forfattarna anser att resultaten
antyder att 6kad daglig mortalitet & specifikt sammanbunden med par-
tiklar som har en aerodynamisk diameter under 2.5um, dvs. forbrannings-
relaterade partiklar (Schwartz J. Dockery DW. Neas LM. 1996).

En mexikansk studie fann liknande resultat, en 6kning av PM s med
10 pg/m?® visade samband med en kning av total mortalitet med 1,4%
samma dag och 4 dagar efter exponering. Man fann ocksa att 6kningen av
PM2s med 4 dagars fordrjning hade samband med 0kad mortalitet hos
personer dldre &n 65 ar och i dodsfall pa grund av respiratoriska och kar-
diovaskuldra orsaker (Borja-Aburto VH et al. 1998).

Bast uppfattning om kvantitativa effekter far man ifran prospektiva
kohortstudier. Tre amerikanska har observerat 6kad mortalitetsrisk till
foljd av 1angtidsexponering for partikulara luftfororeningar. Den ena stu-
derade samband mellan luftféroreningar och mortalitet i sex amerikanska
stéader. Man fann ett statistiskt signifikant samband med dodsfall i lung-
cancer och i hjartkarlsukdom. Sambandet var starkast for finpartikuléra
luftféroreningar. Medelvardena av exponeringen varierade mellan 11,0—
29,6 ug/m?*. Riskokningen fér PM,s mellan 10 pg/m® och 30 pg/m® var
26% for total mortalitet (Dockery DW et a 1993).

Den andra studien visade ocksa samband mellan exponering for par-
tikuléra luftfororeningar och dodsfall i lungcancer och kardiopulmonella
gukdomar, men inte fér dodsfall av andra orsaker. Man fann att den 6ka-
de mortaliteten var associerad med nivaer av sulfatpartiklar och finparti-
kuléra luftféroreningar som &r vanligt forekommande i amerikanska sté-
der. (Pope CA 3rd et al. 1995). Den tredje studien studerade sambandet
mellan langtidsexponering for luftfororeningar och mortalitet hos sjunde-
dagsadventister i Kalifornien. Man fann ett starkt samband hos bagge
koénen mellan PM 1o exponering och dodlighet i icke malign luftvagss uk-
dom. Den relativa mortalitets risken uppskattades till 1,18 nar PMqo-
nivaerna 6versteg 100pg/m? (43 dagar/ &r). Hos mén visade man ett starkt
samband mellan PM3p och lungcancerdddlighet (relativ mortalitetsrisk
2,38) (Abbey DE et a. 1999).

SHAPE, del 2, (Bellander T et a. 1999) har granskat internationella
langtidsstudier avseende samband mellan partikel exponering och dodlig-
het och Oversatt dessa till luftféroreningssituationen i Stockholm. Man
finner att om PMs- nivan i Stockholms centrum (10 pg/m®) kunde séan-
kas till samma niva som i lanets utkant (7 ug/m?), s& skulle risken att do i
en viss dlder minska med 2%, vilket i sin tur skulle motsvara en dkning
av medellivslangden med cirka 2 manader. Motsvarande vinst av att for-
hindra alla trafikolyckor skulle vara en manads 6kning av medellivslang-
den.
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Mortalitet och andra luftféroreningar

Né&gra studier har ocksa visat samband mellan exponering for andra luft-
fororeningar och mortalitet. | en studie fran Brasilien visades samband
mellan daglig mortalitet hos @dre (=65 ar) med PM 1, NOx, SO, och CO.
Det starkaste sambandet visades dock for PMo. En 6kning av PM o till
100 pg/m® var associerad med en total mortalitetskning med cirka 13%
(SaldivaPH et a. 1995).

En kanadensisk studie kunde visa effekter pa mortalitet av NO,, Os,
SO, och CO i elva kanadensiska st&der och man drog slutsatsen att fér-
branning av fossila branden & en riskfaktor for prematur déd (Burnett
RT. Cakmak S. Brook JR. 1998).

Statistiskt signifikanta samband har visats i en studie fran Toronto
mellan variationer i CO-nivaer och dodlighet under alla arstider, i ala
Aders- och jukdomsgrupper. Man menar darav att CO i nuvarande om-
givningsnivaer i tatorter bor betraktas som en folkhélsorisk (Burnett RT
et a. 1998).

| ovan ndmnda studie, av Abbey DE et a., fann man ett starkare
samband mellan exponering fér ozon och lungcancerdddlighet hos mén
an for PMyo (RR 4.19, O3 >200 ug/m® 551 timmar/ &). Exponering for
svaveldioxid visade hos bégge kdnen ett starkt samband med lungcancer-
dodlighet (Abbey DE et a. 1999).
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Luftfororeningar i tunnlar

Luftféroreningshalter i tunnlar bestams av en rad olika faktorer, bland
andra av tunnelns langd, vagbanans lutning, ventilationen ur tunneln,
luftféroreningshalt av inkommande luft via tunnelmynningar/luftintag,
trafikens sammanséttning-intensitet-rytm samt av fordonens branslekva-
litet och reningsteknik. Exponeringen for den enskilde individen som
fardas genom tunneln avgors av luftfororeningsnivaerna, vistelsetiden i
tunneln och av ventilationen i fordonet. Mé&tningar utfordai tunnlar visar
att halterna av luftféroreningar inuti tunnlar kan bli flera ganger hogre an
I gaturummet.

Kvaveoxider och kolmonoxid

| SOderledstunneln i Stockholm har métningar av avgaskomponenter
gjorts vid flera tillfélen. Tunneln som & Stockholms langsta & langs-
ventilerad. Luftgenomstromningen skapas genom fordonens kolveffekt
och vid behov kopplas impulsflaktar pafor att oka luftflodet.

Maétningar som utférdes under augusti—september 1994 visade att 38 000
fordon per vardagsdygn passerade norrut genom tunneln (96% | dtta for-
don, 3% lastbilar och cirka 1% bussar). En kilometer in i tunneln registre-
rades timmedel véarden enligt nedanstéende tabell

NO, pg/m? NO, ug/m?® CO mg/m?® PM10 pg/m?®
me- | 95- 99,5- | maxv | me- | 98- 99,5- | maxv | me- | 98- 99,5- | maxv | me- | 98- 99,5- | maxv
delv | perc | perc delv | perc | perc delv | perc | perc delv | perc | perc

3099

6458

7048

7141 (152 | 341 (436 |484 (16,4 |47 54 55 99,0 (245 (288 |292

Kalla: Vagverkets rapport 0093, februari 1995

Avgaskoncentrationen Okar fran infarten och halterna NOx, NO, och
COvar 1 kmin i tunneln storleksméssigt 4,3 respektive 5 ganger hogre
an i tunnelinfarten. 1 km in i tunneln var NOx och CO halterna av stor-
leksordningen 5-10 ganger hogre an pa hart trafikerade innerstadsgator,
medan NO, och PM 14 halterna var 2-3 ganger hogre (V agverkets rapport
0093. 1995).

Métningar som utférdes 100 och 1000m in i Soderledstunneln de-
cember 1995-februari 1996 visade fér NOx och CO i stort sett samma
varden som tidigare méatningar.
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Figuren hamtad ur ITM-rapport 49, 1996. Emissioner av kvaveoxider och kolmo-
noxid fran vagtrafik. Analys av matningar i Soderledstunneln.

| studien noterades ocksa 15 minuters medelvarden. Det visade sig om
medelvardestiden minskades fran 1 timme till 15 minuter s& 6kade den
maximala NOx halten med cirka 13% medan den maximala NO, halten
Okade med 40%.
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Figuren hamtad ur ITM-rapport 49, 1996. Emissioner av kvaveoxider och kolmo-
noxid fran vagtrafik. Analys av matningar i Soderledstunneln.
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Anledningen till den relativt stérre 6kningen av NO, jamfort med
NOy & att NO, andelen fréan motorforbranningen & nagot hogre under
rusningstid, da de hogsta NOx halterna uppméts.

Andelen NO, / total NOyx varierar med avstandet fran tunnelmyn-
ningen och ar 2—4 ganger hogre 100 meter in i tunneln jamfort med 1 km
in. Tillgangen pa oxiderande Oz &r lagre langt in i tunneln.

%1 - -

10 1

[ + + + + 4 + + + + 4 +
00:00 0200 O400 O0B:00 O08:00 10:00 1200 1400 16:00 18:00 20:00 22000
Td

Genomsnittlig andel NO, av total NOy halt i tunneln (vardagar)

Figuren hamtad ur ITM-rapport 49, 1996. Emissioner av kvaveoxider och kolmo-
noxid fran vagtrafik. Analys av matningar i Soderledstunneln.

Andelen NO, av NOx varierar ocksa med tiden pa dygnet och & hogre
nattetid pa grund av att NO utsldppen da & |&ga och att en relativt stor
andel av det NO som dlépps ut oxideras av Oz (som nattetid ar relativt
hog i forhdlande till NO halten) till NO,. Eftersom Oz halten sjunker
langre in i tunneln (O3 halten &r enligt métningar noll 1 km in i tunneln)
siunker ocksa NO, andelen. Under rusningstid pa morgonen ligger NO,
andeleni luften 1 kmin i tunneln pa knappt 5% (Johansson C. Johansson
P-A. Burman L. 1996).

Eftersom NO, / total NOx halten procentuellt & l&g 1 km in i tun-
neln kan detta leda till, om NO, anvands som enda indikator pa luftkva-
litet i tunnlar, underskattningar av halsoeffekter orsakade av andra luft-
fororeningar (Basu M et al. 1995).

| en amerikansk studie avseende CO-exponering for vagtunnelarbe-
tare fann man vid métningar i en 1,6 km lang tunnel i Boston en linjar
okning av CO-koncentrationen med okat avstand i fran tunnelmynningen
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Vid méttlig trafik erhdlls foljande data; O m in i tunneln — 4,62-18,9
ppm, 400 m — 16,4-22,6 ppm, 800 m — 15,9 - 19,2 ppm, 1 200 m — 19,4—
26,0 ppm och 1 600 m — 27,7-38,7 ppm. Vid hogtrafik var motsvarande
varden for ovanstaende avstand 6,7, 16,4, 40,4, 42,3, och 39,1 ppm. Man
finner sdledes att de hogsta vardena kan finnas i slutet av tunneln (Masa-
ru Kamei, Y ukio Y anagisawa 1997).

Kolvaten

Végtrafiken & den enskilt storsta kéllan for kolvaten som mansklig akti-
vitet orsakar.

Under december 1995-februari 1996 utférdes ocksa métningar av
kolvéten i Soderledstunneln.

Skillnaden i den procentuella férdelningen av utsldppen mellan olika
kolvéten for olika tider pa dygnet var liten, vilket tyder pa att skillnader i
fordonssammanséttning under dygnet inte paverkar kolvatesammansétt-
ningen. Toulen sjunker ndgot under nattetid, vilket kan vara en indikation
pa att personbilar, som helt dominerar nattetid, ger relativt mindre bidrag
till toulenhalterna an de tunga trafiken. En jamforelse av den procentuella
fordelningen av nagra alkaner och alkener i omgivningsluften 1985/86
och i Soderledstunneln 1995/96 presenterasi nedanstaende tabell

Medelhalt i Procentuell Procentuell
Stockholm 85/86"” |  fyrdelning 85/86" fordelning i
(pymr’) Stderledstunneln 95/96
Propan 5,7 5% 1%
Butan 26 22% 21%
i-Butan 17 14% 10%
Summa alkaner 41 % N%
Eten 28 24% 32%
Propen 12 10% 16%
Acetylen 29 25% 19%
Summa alkener 59% 67%

" Sveaviigen och Hornsgatan (Persson och Almén, 1990),

Tabellen hamtad ur ITM-rapport 61, 1997. Emissioner av kolvaten fran vagtrafik.
Analys av matningar i Soderledstunneln.
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Andelen propen och eten har 6kat, medan den minskat vad galler 6vriga
amnen. En jamforelse mellan amnena och kolmonoxid har ocksa visat att
ala amnen utom eten och propen har minskat i férhallande till kolmo-
noxid.

Enhet: Gatunivi 85/86 Siderledstunneln
| (ug imne/mg CO) . 95/96
Propan 1,3 0,26

Butan 5,7 4,3
i-Butan 3,5 2,1

Eten 6,1 6,6

Propen 2.7 32
Acetylen 6,4 4,0

Tabellen hamtad ur ITM-rapport 61, 1997. Emissioner av kolvaten fran vagtrafik.
Analys av matningar i Séderledstunneln.

Kolvatesammansattningen i utsldppen fran vagtrafiken har sdledes
forandrats i och med den 6kade anvandningen av katalysatorer. Forfattar-
na till studien sasmmanfattar att det foreligger stora brister i kunskaperna
om emissionerna av enskilda flyktiga kolvéten fran vagtrafik — for vissa
amnen kan skillnaderna i olika métningar vara stora (Johansson C. Ro-
mero R. Vesely V. 1997).

Ingaregistreringar av partikelnivaer har utfortsi samband med ovan-
stdende studier. Registrering av PM 1o och PM,5 i métningsfordon utfor-
des dock i samband med SALUT-studien (se nedan).

Sammantaget finns det fa utforda studier av hdsoeffekter relaterade
till tunnelmiljo exponering. Studier i gruvmiljo har utforts men dar sker
&ven andra exponeringar utGver dieselavgasexponering fran arbetsmaski-
ner sasom inhalerbart damm fran bergsprangning och hantering av
schaktmassor. Tva amerikanska studier i vagtunnelmiljo presenteras ned-
an.

| en studie pa arbetare som hade som uppgift att ta upp vagtullar och
dirigera trafik i tunnlar och pa broar, registrerades lungfunktion (spiro-
metri), enkétinformation och métningar av COHb. Man fann att tunnelar-
betare hade signifikant lagre FEV 1 och FVC och respiratoriska symtom
an de som arbetade pa broar. COHb-vardena hos tunnelarbetarna var sig-
nifikant hogre an broarbetarnas. De med flest ar i yrket hade mer luft-
vagssymtom och séamre lungfunktion (Evans GR. et al. 1988).

Héal soeffekter av trafikavgaser hos 175 medeld ders man, tunnel- och
vagavgiftsarbetare, studerades i Massachusetts, USA. Enkét uppgifter
avseende luftvagssymtom och sukdom samlades in och spirometrimét-
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ningar utfordes. Blyhalt i har och blod togs som biologiska markdrer och
utgjorde tillsammans med information om tidigare och nuvarande arbets-
uppgifter underlag for uppskattning av sammantagen trafikexponering.
Man fann att nar man kontrollerade for rékning sa hade exponering for
trafikavgaser i hart trafikerade tunnlar ingen ytterliggare effekt pa Iuft-
vagssymtom eller lungfunktion (Tollerud DJ et al. 1983). Blyhalt i blod
och har kan ha flera andra kéllor, t.ex. fodointag, vindrickande och for-
oreningar fran koksutensilier, och maste darfor ifragasittas som métt pa
trafikavgasexponering.

SALUT-studien

Studien utférdes under vintern 1996/97 i syfte att belysa akuta hal soef-
fekter hos en grupp individer med lindrig pollenrelaterad astma som ex-
ponerats for [uftféroreningar i en vagtunnel.

Forsbkspersonerna exponerades 30 minuter i ett fordon i Soderleds-
tunneln i rusningstrafik och vid ett annat tillfélle exponerades samma
forsokspersoner, som kontroll, for 1aga koncentrationer av luftfororening-
ar i lagtrafikerad miljo vid Huddinge sukhus.

Maétningar av NO, / NOx utférdesi tunneln och i fordonet. Mé&tning-
ar av PM 1o och PM 5 utfordes endast i métningsfordonet. Samtliga para-
metrar registrerades ocksa vid kontrollexponeringen och dessutom be-
stamdes individuella exponeringar for NO, med personburna passiva
provtagare. Symtom fran andningsvagar och lungfunktion bestamdes
fore, under och efter exponeringen. Fyratimmar efter exponeringen inan-
dades forsokspersonerna en | &g allergendos.

Koncentrationer av kvavedioxid i tunneln och inuti bilen var av
samma storleksordning. Medianen foér NO, koncentrationen inne i bilen
var under studieperioden 131 pg/m® (intervall: 24-688), medianen for
NO, vid Huddinge sjukhus var 11 pg/m*. Mediankoncentrationen under
rusningstrafiken var 289 ug/m?* (179-688) inne i fordonet, medan den var
ofdérandrad vid Huddinge sukhus. Medianexponeringen fér NO, under
24 timmar uppmétt med personburen passiv provtagningsutrustning var
29 (20-50) pug/m® under tunnelexponeringen och 22 (10-38) pg/m* under
kontrollexponeringen. Medianhalten av kvavedioxid under de 30 minu-
ternas exponering i bilen var 313 (203-462) pg/m°.

PMo och PM,s nivaerna i bilen var 75 (3-907) och 54 (0-280)
ng/me. Mediannivaerna vid Huddinge sjukhus var 8 respektive 5 ug/m°. |
rusningstrafik var PM1g och PM;s-nivaerna 126 (75-907) respektive 93
(60—262) pg/m’ i bilen , medan niv&erna vid kontrolltillfallet forblev
oférandrade. Medianhalterna av PM 1o och PM3 s inne i fordonet under de
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30 minuternas exponering var 170 (103-613) respektive 95 (61-218)
Hg/m°. Halterna av kvévedioxid och partiklar var allmant hégre n de
som observerats vid hogtrafikerade gator.

De subjektiva symtomen i tunneln var méttliga, forutom avseende
buller, lukt och rethosta. Forsokspersonerna rapporterade ocksa mer and-
ningsbesvar i tunneln an fore tunnelexponering. 15 minuter efter aller-
geninhalation sags, for de personer som i tunneln exponerats for NO,
halter dver 300 pg/m°, en signifikant nedsatt lungfunktion (tidig reaktion)
efter tunnelexponering jamfért med kontrollexponering.

Forsokspersonerna foljdes ocksa avseende sen reaktion, bedomt ge-
nom FEV 1o métningar 3-10 timmar efter allergen inhalation. Aven sen-
reaktionen var signifikant mer uttalad hos dem som exponerats for NO,
over 300 pg/m° jamfort med kontrollgruppen. Det fanns ocksd en tendens
till en mer uttalad sen reaktion i gruppen med PM, s exponering éver 100
pg/m? jamfért med kontrollgruppen.

Forfattarna finner det rimligt att anta att exponering for luftforore-
ningar under en halv timme i en vagtunnel kan oka luftrorens reaktion pa
allergen flera timmar efter exponeringen hos de flesta individer med ast-
ma, dvs. 6-8% av Sveriges befolkning. Fynden talar for att bilavgaser
initierar en inflammatorisk process i luftrérens semhinnor som kvarstar
aminstone 4 timmar och forvarrar den alergiska reaktionen med en &t-
foljande forsamring av lungfunktionen. Det & ocksa sannolikt att in-
flammationen okar luftrorens kénsighet aven for ospecifika retningar
som kyla, tobaksrok och anstrangning (Svartengren M et al. 1998).

Sammanstéallning av intervjuer

Foljande personer har intervjuats;

Prof. Thomas Sandstrom, ¢verldkare, Lung- och allergikliniken, Norr-
lands Universitetssjukhus

Prof. Goran Pershagen, 6verldkare, Miljomedicinska enheten, Stockholm
Prof. Per Camner, Institutet for Miljomedicin, Stockholm

Doc. Per Gustavsson, overlakare, Y rkesmedicinska kliniken, Stockholm
Doc. Gunnar Bylin oOverlakare, Lung- och alergikliniken, Huddinge
gukhus

Doc. Christer Johansson, Institutet for tillampad miljéforskning, Stock-
holms universitet

Doc. Magnus Wickman, oOverldkare Allergisektionen Miljomedicinska
enheten, Stockholm

Med. Dr. Bertil Forsberg, Institutionen for folkhaélsa och klinisk medicin,
Umea universitet
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Dr. Med. Vet. Tom Bellander, yrkeshygieniker Miljomedicinska enheten,
Stockholm

Lennart Braback, Overldkare Barn- och Ungdomsklin. Lanssjukhuset
Sundsvall

Carl-Elis Bostrom, avdelningsdirektor, Naturvardsverket, Stockholm
Karin §joberg, civilingenjor, Institutet for Vatten och Luftvardsforskning,
Goteborg

Ake Sjédin, civilingenjor, Institutet for Vatten och Luftvérdsforskning,
Goteborg

Halsoeffekter

Okande halter av trafikavgaser vid korttidsexponering ger i forstahand en
luftvagspaverkan hos kandiga individer som allergiker och astmatiker
genom sankt lungfunktion som kan ta sig uttryck i form av bland annat
okat sjukvardsbehov — mottagningsbesok, inlaggningar samt genom Okad
medicinering.

| andra hand noterades sambandet mellan suklighet /dédlighet och
relativt méttliga partikelhalter i luften. Det & oklart om det & svart suka
individer som av belastningen dor nagon dag tidigare &n vad som annars
skulle ha skett eller om det & andraindivider som far vasentligt forkortad
livslangd.

Risken med langre tids exponering for 6kande halter av trafikavgaser
ger en forsvarad situation for individer med obstruktiv lungsiukdom pa
grund av Okade obstruktiva symtom, langre perioder for tillfriskning
mellan de obstruktiva skoven och pasikt en férsamrad lungfunktion.

En teori som lyfts fram &r att upprepade korttidsexponeringar skapar
en laggradig inflammation i luftvégarna som sa smaningom resulterar i
forst reversibla och senare irreversibla forandringar genom strukturell
ombyggnad av lungan och darmed luftvagseffekter pa sikt.

Det rader osakerhet om vilken betydelse luftfororeningar har for den
Okade forekomsten av astma och alergi i befolkningen. Andra faktorer
sasom Okad levnadsstandard (hygien, minskad exponering for bakterier
och virus tidigt i livet) beddms idag vara starkare orsaksfaktorer, men
luftféroreningar kan mojligen vara bidragande orsak till att utlésa guk-
dom.

Det finns ett visst stod for att nedre luftvagssukdom hos barn skulle
kunna vara en langtidseffekt av Okande fororeningshalter, men det ar
oklart om detta 6kar nyinguknande i astmaoch allergi.

Det papekas ocksa att det inte enbart & kandiga grupper (allergiker
och astmatiker) som drabbas av hoga avgashalter, utan ocksa luftvags-
friska individer kan fa irritativa besvér fran 6gon samt Gvre och nedre
luftvégar.

Halsoeffekter av trafikavgaser e 2000:3 e Yrkesmedicinska enheten 45



Cirka 1-2% av cancerfdlen beddéms idag bero av trafikluft-
fororeningar, det rader dock osakerhet om vad i trafikavgaserna som ger
denna effekt. Det finns epidemiologiska data som talar for att avgaser
fran fordon Okar lungcancerrisken. Dieselavgaser & en starkt misstankt
orsaksfaktor.

Studier visar ocksa en 6kad dodlighet i hjartkarl- och lungsjukdom
vid exponering for luftféroreningar och det & tankbart att trafikavgaser
kan vara bidragande till att Oka risken for dessa §ukdomar.

Exponeringar bakom halsoeffekter

Det réder i stort samstammighet vad avser vilka amnen som ger upphov
till hélsoeffekterna vid korttidsexponering. Kvaveoxider och partiklar
namns i forsta hand och har i studier uppvisat samband med hél soeffek-
ter. Kvévedioxid har belagda effekter vad galler luftvagspaverkan och
synergistisk effekt med senare allergenexponering for utvecklande av
bronkiell hyperreaktivitet hos pollenallergiker med l&tta symptom. For
partiklar saknas idag kunskap om vad som ger upphov till hasoeffekter,
massan, ytan, antalet partiklar eller vad dessa &r bérare av har diskuterats
som mojligafaktorer av betydel se.

Med PM, s som indikator pa luftféroreningar har liknande effekt iaktta-
gits som for NO,, med Okad kénslighet i luftvéagar vid efterfoljande aller-
gen exponering, dock inte lika uttalat. For PM 1o har samband setts mellan
korttidsexponering och dkad luftvagss uklighet, okat antal sukhusinlagg-
ningar samt mortalitet i hjartkarlsjukdom. Ozon och kolvéten lyfts ocksa
fram som mgjliga bidragande exponeringar till halsoeffekter av kort-
tidsexponering.

For langtidsexponering diskuteras NO, som orsaksfaktor till nedre
luftvagspaverkan hos barn. De effekter som iakttagits for ckade PM -
nivaer i kortidsstudier bor ocksa ha betydel se for |angtidseffekter.

Nér det gdler cancer fors idag diskussioner kring dieselavgaser och
sérskilt med avseende pa partiklar och PAH.

Markorer

Mot bakgrund av vad som regelbundet métsi trafiksammanhang anser de
flesta av de intervjuade personerna att NO, och partiklar & bra markdrer
for bade bensin och dieseldrivna fordon. Nagra anser ocksa att sot &r en
bra markdr som @nnu inte spelat ut sin roll.

Det finns onskema om matningar av ett flertal amnen. De alra
flesta vill se utdkade métningar av partiklar, dels for att relatera forand-
ringar i nivaer till eventuella hdsoeffekter, men ocksa for att inhamta
kunskap om vad i partiklarna som ger upphov till hd soeffekter.
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85% av NOy-utsldppen fran trafikavgaser & i form av NO. NOx-
utslépp leder till att Oz konsumerasi trafikmiljé under bildning av NO..
O3 & minst lika toxiskt som NO, for luftvégarna och effekterna & delvis
likartade. Pa grund av Os-omvandligen av NOx till NO, & NOx_nivaerna
l3gai stadsmiljo och darfor vore det mojligen mer relevant, for att erhalla
ett adekvat exponeringsmatt, att knyta métningarna av NO, och Os till
summan av dessa.

Det har foredagits att NO-utsl8pp, tillfoljd av dess formaga att sanka
Oz-nivaernai gaturum, lokalt inte tillfor nagon hasovadlig effekt (Inge-
mar Leksell. 1999).

Partiklar, PAH, bensen, propen, eten, och butadien anses vara vikti-
gamatt for cancerstudier.

For matning i trafiktunnlar anses korttidsmedelvarden bast spegla
den aktuella exponeringen. | dag utférs inte kortare métningar &n en tim-
me, forutom i olika projekt och da studeras &ven andra amnen an NO..

Korttidsmedelvarde pa 10-15 minuter ger bra forutséttningar for att
utvardera korttidseffekter som okad |uftvégskanslighet och irritationsef-
fekter, vardet tar ocksa héansyn till trafikens variationer. Toppvéardena blir
nagot hogre for 10-15 minuters varden jamfort med 1 timmesvarden. For
cancerstudier bedoms arsmedelvarden bast spegla den kumulativa expo-
neringen.

Forskning

Det rader samstammighet avseende den forskning som behovs for att
belysa sambandet mellan exponering for trafikavgaser och hal soeffekter.
Epidemiologiska undersokningar, exponeringskartlaggningar, humanfor-
sok, djurstudier och cellstudier ses alla som viktiga och kompletterande
till varandra. Olika metoder ger svar pa skilda fragestalningar inom om-
radet.

Epidemiologiska studier &r viktiga for att studera samband mellan
exponeringar och sjukdomar. For korttidsexponeringar sasom i tunnel-
milj6, framhavs humanférsok, garna i den reella exponeringsmiljon men
ocksa genom studier i exponeringskammare med mindre komplex expo-
neringssituation och darmed klarare exponeringsbetingelser. Kammarex-
poneringsstudier kan hjapa oss att forsta vilka komponenter i luftfGrore-
ningarna som &r av storst betydelse for hal soeffekter, t.ex. partiklar, ozon
mm.

Djurstudier och cellstudier anses nbdvandiga for att studera meka-
nismerna bakom luftféroreningars sukdomsframkallande effekter, t ex
for akuta effekter eller for att visa 6kad risk for allergi vid viss expone-
ring. Problem kan dock uppsta nar resultaten fran djurstudier ska tolkas
till manniska. Exponeringskartlaggningar ar viktiga for att exempelvis se
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hur de centrala métstationerna representerar relaterar till individuell ex-
ponering pa kort (dygnsvariationen) och pa lang sikt for olika luftforore-
ningar. Studier pa kansliga grupper, t.ex. hjart- och lungsjuka, saknas i
stor utstrackning. Utddppsdata och spridningsmodeller kan komma att
utgora ett vardefullt verktyg for individuell exponeringsuppskattning.

Effekter av utbyggt vagtunnelsystem i stadsmiljo
For de som vistas i en tunnel beddéms avgaskoncentrationerna bli hoga,
men exponeringstiden kort om inga trafikstockningar uppstar. For den
allmanna befolkningen (omkringboende och de som vistas i gaturummet
ovanfdr) anses inte tunnelavgaserna ha ndgon negativ effekt eftersom
utslépp via hdga ventilationstorn medfor stor utspadningseffekt. Mét-
ningar utférda i omgivningsmiljon i anslutning till tunnelmynningar har
inte kunnat pavisa négot bidrag av luftféroreningar fran tunneln. Det kan
daremot erhdllas positiva effekter, om alternativet till tunneln hade varit
en oppen trafikled, dels ur avgasexponeringsaspekt men ocksa ur buller-
synpunkt. Sammantaget uppfattas trafiktunnlar som ett bra sétt att 16sa
trafikens milj6problem i stadsmilj®, sarskilt ur omgivningsmiljGaspekt.
For de som nyttjar tunnlarna ses daremot risker ur hél soaspekt, fram-
forallt for personer med allergi, astma, kronisk obstruktiv lungsukdom
och vasomotorisk rhinit, cirka 10-15% av befolkningen. Dessa riskerar
forutom symtomgenombrott ocksa en 6kad luftvagskandighet. Studier
tyder pa att kortidsexponering pa 30 minuter kan ge upphov till akuta
irritationseffekter och okad kanslighet i luftréren for efterfoljande aller-
genexponering. M6jligen kan dessa effekter aven erhdllas vid annu korta-
re exponeringstider. Enligt den teori som tidigare namnts & det ocksa
ténkbart att upprepade héga korttidsexponeringar skulle kunna ge upphov
till halsoeffekter palangre sikt.

Luftféroreningar som orsak till uppkomst av astma och
allergi

Flertalet anser inte idag att luftfOroreningar & en primér orsak till astma-
tiska och alergiska gukdomar, men daremot mdjliga som bidragande
faktorer.
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