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SAMMENDRAG

Svevestov i byluft bestdr av forbrenningspartikler og mineralpartikler med svart forskjellige storrelser og
kjemiske egenskaper. Svevestavet kan deles inn i sterrelsesfraksjoner som PM;y (PM =< 10 um), PM, 5 (PM =
2,5 um) og PMy,; (PM =< 0,1 um). Nyere befolkningsstudier viser en assosiasjon mellom gkning i dedelighet
og sykelighet (pga. lunge- og hjertekarsykdommer) og kortvarige ekninger i svevestgvskonsentrasjoner i
byluft. Den relative risikoen (RR) er rundt 1,005 ved en okning av PM;, pa 10 ug/m’, uten noen observert
terskelverdi, selv ved nivéer under 10 ug/m’. Kronisk eksponering for svevestov er mindre undersokt, men
arelang eksponering for PM, s er assosiert med en RR som er omlag 10 ganger storre enn ved korttids-
eksponering. Befolkningsstudiene indikerer at enkelte grupper synes 4 vare spesielt felsomme (lungesyke,
hjertesyke og barn). Hos frivillige individer i kammer- og feltstudier, fant man effekter bade i luftveiene og i
hjerte-karsystemet ved konsentrasjoner av svevestav (PM,s/PMjy: 100-200 ug/m3) som kan forekomme 1
episoder med ekt luftforurensning. Dyreforsek med heyere konsentrasjoner ga kraftigere responser. De
eksperimentelle studiene understotter befolkningsstudiene i at byluftpartikler representerer et helseproblem.
Bade befolkningsstudiene og eksperimentelle studier indikerer at enkelte individer er mer sérbare enn andre.
Ved lave til middels konsentrasjoner av byluftpartikler synes det & foreligge en diskrepans mellom disse
studietypene som kan skyldes at de mest sarbare individene ikke er inkludert i eksperimentelle forsek.
Studier med mennesker, dyr og celler viser at fysisk/kjemiske egenskaper ved partiklene (sterrelse, innhold
av metaller, organiske forbindelser, endotoksiner etc.) er sentrale for de observerte effektene av svevestovet.
Mer kunnskap bédde om helseeffekter ved lave konsentrasjoner, samt egenskaper ved partikler, er nedvendig.
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ENGLISH SUMMARY

Ambient particulate matter (PM) comprises particles from different combustion processes and a variety of
mineral particles. The particles vary widely in size distribution and chemical/physical characteristics. PM is
often divided into size fractions with different aerodynamic diameters: PM;, (PM < 10 wm), PM,5 (PM <
2.5 pm) and PMy; (PM < 0.1 um). Recent population studies have found an association between an increase
in mortality and morbidity due to lung and/or cardiovascular disease and short-term increases in PM. The
relative risk (RR) was approximately 1.005 for an increase in 10 wg/m’ PM, without an observed threshold
even at concentrations below 10 ug/m’. Chronic exposure has been investigated to a lesser extent, but long-
term exposure to PM, s has been found to be associated with an approximately 10-fold greater increase in
RR than short-term exposures. Experimental studies with volunteers in chamber and field studies show mild
lung or cardiovascular responses at concentrations of ambient particles (PM, s/PMj,: 100-200 Mg/m3) that
may occur during episodes of air pollution. Animal studies at higher concentrations have shown stronger
responses. The experimental studies support the epidemiological evidence for an adverse health effect of
PM. Both population- and experimental studies indicate the existence of vulnerable individuals. At low to
average ambient concentrations there seems to exist a discrepancy between the results of population- and
experimental studies that might be due to the absence of the most vulnerable individuals in the experimental
studies. Together with cell culture experiments, human and animal studies indicate the importance of
physical and chemical properties of the particles (size, content of metals, organics, endotoxins, etc.) for the
observed effects. More knowledge about adverse health effects induced by low concentrations of PM and
the critical particle characteristics, is required.

INNLEDNING forurenset luft forte til dedsfall, og da spesielt blant

barn og eldre. Men det var forst med "The Big Smoke”
Hoye nivder av luftforurensing i byer og tett befolkede i London vinteren 1952/53, der en periode med ek-
omrader er et gammelt problem. Allerede pé slutten av  stremt hoye nivéer av luftforurensing forte til at 12 000
1800-tallet var det leger som hadde mistanke om at  mennesker dede, at luftforurensing som é&rsak til
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sykdom og dad for alvor kom pa dagsorden (1). Tiltak
for a begrense den generelle luftforurensningen ble satt
i verk, og fra 1960-tallet og fram til i dag har luftkvali-
teten gradvis blitt bedre. Til tross for dette viser nyere
studier en sammenheng mellom dagens konsentrasjo-
ner av byluftpartikler og helseskader knyttet til bade
luftveiene og hjerte-karsystemet. Det er da naturlig &
stille spersmél om det kun er konsentrasjonen av par-
tikler i lufta som er av betydning, eller om partikkel-
storrelse og/eller andre fysisk-/kjemiske egenskaper
ved partiklene kan pévirke risikoen for helseeffekter. I
sa fall, hvilke komponenter er mest knyttet til effekten
av partikler og hvilken betydning har for eksempel
steinpartikler generert ved bruk av piggdekk i denne
sammenhengen? Et annet sentralt spersmal er om
enkelte grupper i befolkningen er mer folsomme for
helseeffekter av svevestov enn andre.

HVA ER BYLUFTPARTIKLER?

Svevestovet i byluften bestir av en rekke fysisk og
kjemisk meget forskjellige komponenter. Partiklene
(PM) kommer fra ufullstendig forbrenning av fossilt
brennstoff til oppvarming, utslipp fra store forbren-
ningsovner til energiproduksjon, avfallsforbrenning,
utslipp fra industriell virksombhet, eksos fra trafikk, ut-
slipp i andre land transportert over til dels store avstan-
der, slitasjepartikler fra kjoring pa veier og biologiske
komponenter (soppsporer, allergener osv). Bidraget fra
disse kildene til den lokale luftforurensningen varierer
med klima, sesong, sted og tid pa degnet. Som oftest
males mengden byluftpartikler som masse per kubikk-
meter luft, men det finnes ogsd mélinger av antallet
partikler per luftmengde og av svertningsgraden pa
filter. Under maling av partikkelmasse benyttes ofte en
inndeling i sterrelsesfraksjoner. I PM,o-fraksjonen har
= 50% av partikler en aerodynamisk diameter pa < 10
um. De starste av disse (PM;s.10) kalles for grovfrak-
sjonen og de fleste mineralpartikler fra veidekkeslita-
sje vil finnes her. Andre vanlige fraksjonsbetegnelser
er PM, s (finfraksjonen) og PM,; (ultrafine partikler).
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Aggregerte sotpartikler fra forbrenningsprosesser
dominerer finfraksjonen. Ultrafine partikler domineres
ogsa av forbrenningspartikler. Noen av disse partikle-
ne er sotpartikler, mens noen er dannet ved kondense-
ring av kjemiske stoffer. Sure partikler som sulfater og
nitrater, hovedsakelig transportert fra andre land, fin-
nes blant ultrafine og fine partikler. I byluften domine-
rer sma partikler med hensyn til antallet (> 99%), mens
de vektmessig har mindre betydning. Partiklene i grov-
fraksjonen er antallmessig relativt fi, men de kan ut-
gjore mer enn halvparten av partikkelmassen. De fine
og ultrafine partiklene har et stort overflateareal sam-
menlignet med partikler i grovfraksjonen, og de kan
derfor ha bundet mange andre komponenter (metaller,
PAH-forbindelser, allergener etc.) til overflaten (Fig.
1). Allergener er pavist pa overflaten av sotpartikler
(2), mens de ikke synes & vare bundet til overflaten av
mineralpartikler. I grovfraksjonen derimot finnes mer
endotoksiner enn i finfraksjonen (3,4). Mineralpartik-
ler, som mest forekommer i grovfraksjonen, kan ogsa
variere betydelig i sammensetning og egenskaper.

I byer og tettsteder i Norge forekommer de hayeste
konsentrasjoner av svevestgv som regel pa kalde dager
med tort vaer og terr veibane i piggdekksesongen. Pé
dager med forurensningsepisoder kan konsentrasjoner
over 100 ug/m® PM,, og maksimalnivier opp mot 400
ug/m’ PM;, forekomme i Oslo, og da dominerer ofte
mineralpartikler. Under andre meteorologiske betin-
gelser kan eksospartikler sammen med vedfyring ogsa
gi relativt hegye nivder. Gjennomsnittsnivdene i Oslo
ligger derimot betydelig lavere, rundt 15 ug/m’ i ars-
middel. I sommerhalvaret dominerer eksospartikler,
men partikler fra andre land (langtransporterte partik-
ler) utgjor ogsa en betydelig andel av forurensningen

).

HELSEEFFEKTER

Helseeffekter av luftforurensning er blitt undersekt ved
befolkningsstudier, samt ved eksperimentelle studier.
De eksperimentelle studiene er utfort med frivillige

Andre
organiske
stoffer

Figur 1. a) Illustrasjon av mulig sammensetning av forbrenningspartikkel. b) Bilde av aggregat av forbrenningspartikler,

tatt med transmisjons elektronmikroskop.
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personer i kammer, feltstudier, forsgksdyr og celle-
kulturer fra bdde mennesker og dyr (Fig. 2). Slike stu-
dier er spesielt nyttige for & belyse om svevestavet, og
ikke andre luftforurensningskomponenter, gir helse-
effekter.

Byluftpartikler og dedelighet

De fleste befolkningsstudier er utfort som tidsserie-
eller panelstudier. Slike studier har vist at endringer i
luftforurensningssituasjonen over tid er assosiert med
okt dedelighet ved langt lavere konsentrasjoner enn en
tidligere var klar over. Dodsarsak kan tilskrives lunge-
sykdom og/eller hjerte-karsykdom. I en nylig publisert
meta-analyse av studier utfert i Europa, (APHEA-2,
“Air Pollution and Health: A European Approach”)
kom man fram til felgende risikoestimater for gkning i
antall dedsfall relatert til ekning i eksponering for
svevestov (se Tabell 1) (6). Risikoestimatene fra denne
meta-analysen stemmer godt overens med amerikan-
ske beregninger fra NMMAPS (“National Mortality,
Morbidity and Air Pollution Study”) som fant en
relativ risiko (RR) for total dedelighet pa 1,005 per 10
ug/m’® ekning i PMjo. I en re-analyse med reviderte

In vivo
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statistiske metoder ble estimatet nedjustert til 1,002 for
total dedelighet (7), mens en tilsvarende re-analyse av
APHEA-2 dataene ikke endret risikoestimatene (8).
Amerikanske undersgkelser av PM; s viser signifikante
assosiasjoner med noe hgyere risikoestimater enn det
man finner for PM,, (9). Et sentralt spersmal er om en
har greid & utelukke at andre luftforurensningskompo-
nenter enn partikler er ansvarlig for eller bidrar til den
observerte dedeligheten. Undersgkelsene i USA er
utfort i forskjellige omrader der ulike andre forurens-
ningskomponenter, som sulfater og ozon, ogsd er av
betydning. Studiene har forsgkt a korrigere for dette,
og samlet sett finner man en uavhengig sammenheng
mellom helseeffekter og eksponering for partikler.
Ogsa studier andre steder i verden, med store ulikheter
i forurensningsprofil og demografiske forhold, synes &
vise tilsvarende uavhengige effekter av partikler. En-
kelte steder er det imidlertid vanskeligere & pavise en
uavhengig effekt av partikler. Eksempelvis korrelerer
ofte nivéet av nitrogenoksider med partikler, slik at
man ikke kan slutte hvilken parameter som forarsaker
effektene og hvilken som fungerer som indikator. I no-
en byer er det ingen eller en meget svak sammenheng

In vitro

Figur 2. Eksperimentelle studier med mennesker og dyr (in vivo), samt cellekulturer (in vitro).

Tabell 1. Okning i relativ risiko (RR) for dedsfall ved ekt eksponering for svevestov (per 10
ug/m®). Tabellen viser RR og 95% konfidensintervaller (CI) av studier inkludert i en meta-
analyse av europeiske studier utfort av R. Anderson et al. for WHO SAC (6).

Helseutfall

PM;,
RR (C1)

Sot*
RR (C1)

Total dedelighet, eksklusive ulykker
Dadelighet grunnet luftveissykdom
Dadelighet grunnet hjerte-karsykdom

1,006 (1,004;1,008)
1,013 (1,005;1,020)
1,009 (1,005;1,013)

1,006 (1,004;1,008)
1,006 (1,002;1,015)
1,004 (1,002;1,007)

*Sot malt som “’black smoke” (BS)
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mellom dedelighet og partikkelkonsentrasjonene (10).
Det er usikkert om slike observasjoner skyldes at andre
komponenter har sterre betydning, sammensetningen
av partiklene, feilklassifiseringer i datasettet eller at
det ikke er tilstrekkelig kontrollert for andre faktorer.

Eksponering for gkte nivder av svevestov over lang
tid (flere ar) er mindre undersgkt, men noen f& ko-
hortestudier fra USA og Nederland tyder pa at risikoen
for okt forekomst av dedsfall grovt sett gker 10 ganger
sammenlignet med korttidseffekter (11-13). Denne ef-
fekten ser ut til & sla ut i redusert forventet levetid for
den eksponerte befolkningen (13,14). Kiinzli har be-
regnet at en okning pa 10 ug/m’ i arsmiddel for PMj,
vil resultere i til sammen ca. 40 000 ekstra dedsfall i
Osterrike, Sveits og Frankrike, med en redusert levetid
pa mellom 6 og 24 méneder (15). Det er imidlertid
knyttet store usikkerheter til slike beregninger. Det er
ingen norsk undersgkelse som viser en assosiasjon
mellom langvarig eksponering for svevestov og
dedelighet. Imidlertid viste en norsk undersgkelse en
assosiasjon mellom risiko for dedsfall av hjertekar- og
lungesykdom og eksponering for nitrogendioksid (&rs-
gjennomsnitt). Dessverre hadde man ikke mulighet til
a beregne eksponeringen for svevestgv i denne under-
sokelsen. Sannsynligvis fungerer nitrogendioksid her
som en indikator for luftforurensning (16).

Byluftpartikler og luftveissykdommer

Registrering av sykelighet har generelt vert mindre
palitelig enn bruk av dedsregistre. Det er en av grun-
nene til at det er fi europeiske undersgkelser med risi-
koestimater for gkning eksempelvis av sykehusinnleg-
gelser assosiert med gkt eksponering for partikler. En
meta-analyse av amerikanske studier viser gkt risiko
for luftveissykdommer i den delen av befolkningen
som var eldre enn 65 ér (6). @kning i sykdomsrisiko
var pd samme niva som egkning i dedelighet. For andre
alderskategorier ligger estimatene fra enkeltunderse-
kelser pa samme nivd som for den eldre delen av
befolkningen (14). To norske undersegkelser fra Dram-
men viste en sammenheng mellom konsentrasjonen av
benzen (og andre flyktige organiske komponenter) og
innleggelse pd sykehus, mens partikler ikke syntes & ha
noen betydning nér de flyktige komponentene var in-
kludert i analysen (17,18). I dette tilfellet synes benzen
a veere en god indikator for forurensning fra bileksos.
Langtidseksponering for gkte nivaer av PM;, er assosi-
ert med en okt forekomst av kronisk obstruktiv lunge-
sykdom (KOLS). Derimot er det forelopig ikke vist at
langtidseksponering for svevestov forer til okt fore-
komst av astma (19). I en undersekelse av ungdom i
California var langtidseksponering for gkte nivder av
luftforurensning, inkludert partikler, assosiert med en
redusert lungeutvikling og déarligere lungefunksjon
(20).

Svevestov har i eksperimentelle studier forarsaket
effekter pa lunge og luftveier bdde i mennesker og dyr.
Studier med frivillige personer er utfort med en enkel
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eksponering over kort tid (timer) og med konsentrasjo-
ner noe heyere enn det som vanligvis finnes i omgi-
velsesluft, men som kan forekomme under episoder
med gkt luftforurensning i norske byer. Det er studert
effekter av oppkonsentrerte byluftpartikler (sékalte
CAPs) og dieseleksos (inneholdende partikler) ved
eksponering i spesialbygde kamre. CAPs (PMy.,5)
inkluderer ikke grove eller ultrafine partikler. I et kon-
sentrasjonsomrade av CAPs med snitt rundt 170-200
ug/m’ er det blitt observert milde betennelsesreaksjo-
ner og skade pa epitelceller, men ingen effekt pa lun-
gefunksjon (21,22). Andre studier med friske frivillige
viste at eksponering for dieseleksos ga svak betennel-
sesreaksjon ved 108 ug/m*® PM,, og mer markant reak-
sjon ved 200 ug/m’ (23,24). Ulempen med disse forse-
kene er at dieseleksos ogsd innholder nitrogendioksid
som kan bidra til inflammasjonsresponsen.

Det er gjort langt flere dyrestudier enn humane stu-
dier med svevestev. De fleste dyrestudier er gjort med
svert hoye konsentrasjoner av ulike typer partikler, in-
kludert byluftpartikler, med en enkel eksponering over
en kort periode (timer, dager) eller med gjentatt ekspo-
nering over lang tid (maneder, ir). Slike dyrestudier
viser at ulike typer svevestov kan utlese betennelses-
reaksjoner og lungeskader. Disse responsene synes
viktige bade ved akutt helseskade og utvikling av kro-
nisk lungesykdom.

Det har i den senere tid vert gkende fokus pa mu-
lig betydning av svevestov for utvikling og forsterk-
ning av astma, da dette er en sykdom med en sterk
inflammatorisk komponent. Dyreforsgk har vist at
dieseleksospartikler forsterker den allergiske, inflam-
matoriske responsen ved samtidig eksponering for
allergener (ovalbumin, pollen) (25,26). Tilsvarende ef-
fekter synes & forekomme hos mennesker. Det er vist
at eksponering av astmatikere i en veitunnel i 30
minutter, med pafelgende provokasjon av et allergen 4
timer senere, ga en noe forsterket effekt pd lungefunk-
sjon og astmarelaterte symptomer ved PM, s-konsen-
trasjoner i tunnelen = 100 ug/m’ (27).

Eksperimentelle studier stotter observasjonene som
er gjort i befolkningsstudier, men det er en diskrepans
mellom de konsentrasjoner som gir effekt i disse to
typer studier. Helseeffektene kan ogsa skyldes samvir-
ke mellom ulike komponenter (14). I eksperimentelle
dyrestudier er det vist synergieffekter mellom sveve-
stov, gasser (som ozon) og endotoksin (28). Kunnska-
pen om slike interaksjoner er forelepig forholdsvis be-
grenset, og kan muligens forklare noe av divergensen
mellom befolkningsstudier og eksperimentell forsk-
ning. Videre forskning er neodvendig for & f gkt kunn-
skap om helseeffekter av forskjellige blandinger av
luftforurensningskomponenter.

Byluftpartikler og hjerte-karsykdommer

Befolkningsstudier viser en assosiasjon mellom deds-
fall og innleggelse pa sykehus for hjerte-karsykdom og
svevestgvkonsentrasjon i bylufta (6). Det er stor inte-
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resse for hvordan svevestov kan gi effekter pd hjerte-
karsystemet. Forelapig er det begrenset kunnskap fra
eksperimentelle studier som kan understotte funnene
fra befolkningsstudier. Det er vist i rotte at CAPs kan
gi celleendringer i blod (29), mens Gong og medar-
beidere (22) i kammerstudier med menneske ikke fant
at CAPs (174 Mg/m3) ga slike effekter, og heller ikke
forandringer av koagulasjonsfaktorer i blodet. Ekspo-
nering av mennesker for CAPs (200 ug/m®), og rotter
for dieseleksospartikler, er imidlertid vist 4 gi en
signifikant egkning av fibrinogen i blodet (21,30). Eks-
ponering av hamster for relativt hoye konsentrasjoner
av dieseleksospartikler er rapportert & gi aggregering
av blodplater og perifer trombedannelse (31). Videre
har CAPs forarsaket okt variasjon i hjerterytme bade
hos mennesker og hunder. Dette er blitt tolket som en
okning i parasympatisk pévirkning av hjertet (22,32).
Dette kan muligens disponere for utvikling av hjerte-
arytmier, men mer forskning pa dette feltet er pakrevd.

I eksperimentelle studier er det stort sett observert
milde betennelsesreaksjoner og smé endringer i hjerte-
karsystemet. Det kan diskuteres i hvilken grad disse
endringene forklarer de mer alvorlige helseutfall som
observeres i befolkningsstudier. Sammenhengen mel-
lom eksponering for svevestov og lungesykdom har
veert studert gjennom lengre tid, og synes & vere godt
dokumentert. Kunnskapen om sammenhengen mellom
hjerte-karsykdom og svevestev er imidlertid av nyere
dato og mer begrenset.

Byluftpartikler og lungekreft

Befolkningsstudier viser at eksponering for svevestov
(PM,5) er assosiert med en forheyet risiko for lunge-
kreft (11). Ogsa en undersegkelse fra Norge indikerer at
okte nivier av luftforurensning, og da muligens sveve-
stov, kan assosieres med lungekreft (33). Etter langva-
rig eksponering av rotter for dieseleksospartikler i
hoye konsentrasjoner har man funnet skadelige effek-
ter i lunge, inkludert gkt proliferasjon, fibrose og kreft.
Det er imidlertid ikke avklart om disse effektene kan
tilskrives de heye konsentrasjonene, og en overbelast-
ning (“overload”) av lungene, slik at resultatene fra
dyreforsgk dermed ikke er overferbare til de relativt
lave konsentrasjonene av svevestov som mennesker
utsettes for (34). Bade dieseleksospartikler og andre
forbrenningspartikler har PAH-forbindelser bundet til
overflaten. Disse forbindelsene er gentoksiske og
kreftfremkallende, men det er usikkert hvilke rolle de
spiller ved de konsentrasjoner man finner i bylufta.

Mekanismer for helseeffekter utlost av svevestov

Luftveissystemet

Betennelsesreaksjoner i luftveiene er normalt en for-
svarsprosess mot bakterier og andre infeksigse agens,
men kan ogsd forsvare kroppen mot svevestov. Ved
for kraftig eller vedvarende betennelsesreaksjon i for-
hold til vevets beskyttelsesmekanismer vil imidlertid
skade kunne utlgses. I betennelsesprosessen deltar
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ulike celletyper i et komplekst samspill hvor en lang
rekke mediatorer (cytokiner, eikosanoider) er involvert
(35,36). Epitelceller er den celletypen som forst kom-
mer i kontakt med svevestovet og er siledes sentrale i
inflammasjonsresponsen. Skade péd disse synes viktige
bade for akutte helseeffekter og ved utvikling av kro-
niske lungesykdommer, som KOLS og astma. Under
utvikling av astma synes béde inflammasjon og
parallelt en remodellering av lungevevet med okt pro-
liferasjon av fibroblaster og myofibroblaster, & ha stor
betydning (36). Makrofager er ogsa viktige akterer i
betennelsesreaksjoner. De fagocyterer partikler og re-
duserer dermed nivéet av svevestov som andre celle-
typer eksponeres for. Samtidig skiller makrofagene ut
pro-inflammatoriske cytokiner, eksempelvis tumor
nekrose faktor-alfa (TNF-a), som forsterker frigjorin-
gen av kjemokiner fra epitelceller og andre celletyper.
Kjemokiner som interleukin-8 (IL-8) er sentrale i
rekruttering av neytrofile inflammasjonsceller til
skadestedet (35). Betennelsesreaksjoner kan ogsé ha
betydning for utvikling av lungekreft pd grunn av okt
dannelse av reaktive oksygenforbindelser og okt
proliferasjon (37). Imidlertid synes en direkte reaksjon
mellom komponenter i svevestavet og genmaterialet &
veaere av sterst betydning for kreftutvikling.

Hjerte-karsystemet

Det er uklart hvordan svevestov kan fore til skade pa
hjerte-karsystemet, men folgende mekanismer er aktu-
elle: 1) Svevestovet kan gke koaguleringsprosessene i
blodet og dermed fore til hjerteinfarkt (21,30,31). 2)
Svevestovet kan pavirke det autonome nervesystemet
og dermed disponere for hjertearytmier (21,32). 3)
Svevestavet kan fore til hypertrofi av hjertet, og dette
kan fremme risikoen for hjertesvikt. Det er holdepunk-
ter for at ultrafine partikler kan passere over i blodkar-
systemet og dermed na hjertet. Alternativt kan laselige
komponenter fra partiklene eller inflammasjonsmedia-
torer fra lungene komme over i blodkarsystemet og
forérsake effekter pa hjertet.

Cellulcere mekanismer

Mekanismene for hvordan svevestavet pavirker celler
og gir cytokindannelse og celleded er fremdeles for-
holdsvis lite klarlagt. Studier med cellekulturer fra
lunge og hjerte er derfor nyttige for & utrede hvordan
svevestav virker pé disse organene. Slike studier tyder
pa at opptak av partiklene i epitelceller ikke er ngdven-
dig for respons. Partiklene synes & reagere med resep-
torer pa celleoverflaten, og dermed utlgse raske signal-
responser i cellene som deretter leder til cytokin-
dannelse (38). Mekanismene for effekt kan imidlertid
variere med partikkeltype og tilheftede komponenter
pa partikkeloverflaten. Studier av disse grunnleggende
prosessene er sentrale for forstdelsen av deler av
sykdomsutviklingen etter partikkeleksponering, og kan
ogséd gi verdifull kunnskap om hvilke cellulere para-
metere som er mest egnet til & bruke som markerer i
befolkningsstudier.
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Terskelnivd for effekt av byluftpartikler

Tidligere befolkningsundersekelser viste gkninger i ri-
siko for sykdom og ded ved svert hgye nivaer av luft-
forurensning. Man antok derfor at under et visst nivd
ville ikke luftforurensning ha noen negativ betydning
for folks helse. Nyere studier tyder imidlertid pa at
risikoen for helseeffekter gker lineert selv ved meget
lave nivaer av luftforurensning generelt og svevestov
spesielt, slik at det ikke kan pédvises noen terskel for
effekt (39). P& bakgrunn av disse resultater har WHO
bestemt seg for & angi dose-responsfunksjoner uten
terskel istedenfor & foresld retningslinjer for luftkvali-
tet for svevestav (9,14). Ut fra den generelle kunnska-
pen om effekter av toksiske, men ikke-gentoksiske
stoffer, synes det imidlertid mest plausibelt at det fore-
ligger en terskel for helseeffekter. I eksperimentelle
studier med svevestov tyder data pa en slik dose-
terskel for effekt. Dette gjelder selv i folsomme perso-
ner, som astmatikere. Imidlertid er det bare forholdsvis
“friske” astmatikere som deltar i denne typen eksperi-
mentelle studier. Forklaringen pé& forskjellene som
observeres i1 de to studietypene, er antakeligvis at be-
folkningsstudiene inkluderer langt flere personer med
svart stor variasjon av falsomhet (barn, eldre, hjerte-
karsyke og lungesyke etc.), og at disse gruppene har
ulike individuelle terskler for effekt. Ved sammen-
slding av alle de ”individuelle dose-responskurvene”
vil dose-responskurven for den samlede befolkningen
bli tilsynelatende linezr.

Folsomme grupper for byluftpartikler

Det har vert vanskelig & peke ut enkeltpersoner med
spesielt stor risiko for uenskede helseeffekter av
luftforurensning. Befolkningsstudier kan tyde péd at
individer med eksisterende lungesykdom, hjerte-
karsykdom og diabetes, samt fostre, spedbarn og eldre
er sarbare grupper i forhold til effekter av svevestev
(14,40). Videre indikerer en nylig publisert underso-
kelse at langvarig eksponering for ekte nivéer av luft-
forurensning, inkludert svevestov (PM,s), forer til
varig redusert lungefunksjon hos tenaringer (20), noe
som kan tyde pd at lungene under utvikling har ekt
folsomhet. Til forskjell fra befolkningsstudier inklude-
res stort sett unge, friske personer i eksperimentelle
studier. Enkelte eksperimentelle studier har imidlertid
inkludert ”folsomme” personer som for eksempel indi-
vider med mild grad av astma. Disse studiene er
hovedsakelig utfert med eksponering for dieseleksos
(108 ug/m*), og viser svake, men kvalitativt forskjel-
lige responser hos astmatikere og friske (23). En
forsterket allergisk respons pa pollen er som tidligere
beskrevet, funnet hos astmatikere etter eksponering for
mer enn 100 ug/m’ PM,s i en veitunnel (27). Slike
studier med astmatikere tyder pé at effekter av partik-
ler pa allergiske immunresponser er forskjellige hos
friske og syke individer, men den relative betydningen
av genetisk bakgrunn og pre-eksisterende sykdom er
ikke avklart. Det er ogsa etablert sensitive dyremo-
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deller. I dyremodeller med kronisk bronkitt, hjerte-
karforstyrrelser eller lungeskader er det observert okt
folsomhet for svevestov (21,29,30,41).

Kilder og kjemiske egenskaper ved byluftpartikler av
betydning for helseeffekter

Bidrag fra forskjellige kilder gjor at sammensetningen
av svevestgv varierer mye bade i ulike byer og over
tid. Den helseskadelige effekten av ulike svevestov-
typer avhenger av konsentrasjonen i bylufta, men ogsa
av partiklenes helseskadelige potensiale. Partiklenes
evne til & gi helseskade bestemmes av deres fysiske og
kjemiske egenskaper, deriblant sterrelse, overflateareal
og adsorberte stoffer. Hvilke partikkelegenskaper som
er viktige, vil kunne variere med type helseskade som
utleses. Ulike partikkelegenskaper vil eksempelvis vee-
re ansvarlige for & fremme utvikling av kreft og for-
sterke allergi. Kunnskapen om den relative effekten og
bidraget fra ulike typer svevestov for helseeffekter er
forholdsvis begrenset. Imidlertid synes svevestov fra
trafikk & vaere viktig. Studier fra Nederland tyder pé at
det & bo ner sterkt trafikkerte gater innebaerer en okt
risiko (13). Ogsa svevestov fra industriprosesser har i
befolkningsstudier vist seg & gi helseeffekter. Et godt
eksempel pa dette er studier fra Utah Valley, USA,
hvor utslipp fra et smelteverk pavirket sykdom og de-
delighet i omradet (42,43). Forskjellige typer forbren-
ningspartikler fra oppvarming, industri og transport er
vist & forarsake betennelsesreaksjoner og andre toksis-
ke responser i eksperimentelle modeller med mennes-
ker og dyr. Spesielt har forbrenningspartikler fra tung-
olje veert undersekt og vist seg & fore til effekter (44).
Det har ogsa vert stor interesse for eventuelle effekter
av sekundere partikler (sure aerosoler) som dominerer
i langtransportert luftforurensning. I befolkningsstudi-
er er det funnet sammenhenger med helseeffekter ved
ganske lave konsentrasjoner av sure aerosoler (39).
Disse studiene stottes imidlertid ikke av eksperimen-
telle studier der en finner liten eller ingen effekt, selv
ved heye konsentrasjoner (45). Betydningen av denne
type partikler er derfor uavklart.

Béde partikkelkjernen i seg selv og ulike tilheftede
komponenter (metaller, organiske forbindelser, endo-
toksiner etc.) kan bidra til & utlgse effekter (46,47).
Dette synes & variere svert med partikkeltype. Kunn-
skapen er imidlertid mangelfull, og ingen enkelkompo-
nent har s& langt kunnet gi en forklaring (14,48,49).
Enkelte studier tyder imidlertid pa at leselige metaller i
svevestevet er viktige for celleskade og inflammato-
riske responser (44,47,50). De eksperimentelle studie-
ne med partikler samlet inn for, under og etter steng-
ning av en smelteverksfabrikk i Utah Valley er spesielt
interessante. Disse viser at metallinnholdet i partik-
lene, i tillegg til endringer i svevestgvkonsentrasjonen,
kan ha betydning for skadelige effekter (42). En nylig
publisert eksperimentell studie av friske personer viser
at metallrike partikler (PM;s) forarsaker mer inflam-
masjon enn PM, s-fraksjoner med lavere metallinnhold
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(51). Metaller som synes spesielt relevante er jern,
vanadium, sink og kobber (42,50). Ogsa ekstraherbare
organiske forbindelser som PAH kan utlgse inflamma-
toriske, s& vel som allergiforsterkende effekter (52).
Bakterielle endotoksiner er kjent for & utlese betennel-
sesreaksjoner, og er hovedsaklig bundet til storre par-
tikler (3). Mest sannsynlig er en kombinasjon av flere
komponenter pé svevestovet involvert i effektene.

Betydning av grovfraksjon, finfraksjon og ultrafine
partikler for helseeffekter

Sterrelsen pd partikler er av stor betydning for evnen
til & gi helseeffekter. Dette skyldes at avsetning og
fjerning av partikler fra luftveiene varierer med stor-
relsen, men ogséd at sma partikler kan virke annerledes
enn store partikler pa de enkelte celler og vev. Avset-
ningen av partikler folger et meget komplisert menster.
Partikler mindre enn 4 um kan na de fineste luftveiene
og lungeblarene, mens storre partikler hovedsaklig vil
avsettes hayere opp i luftveiene. Ultrafine partikler kan
avsettes bade i gvre og nedre luftveier, og vil i noen
grad gé& over i blodsirkulasjonen (14). Dette betyr at
ulike storrelsesfraksjoner av partikler kan forarsake
forskjellige effekter. Ulike storrelsesfraksjoner av par-
tikler har sjelden vart sammenlignet i samme studien.
I befolkningsstudier er det sprikende data pd hva par-
tikkelstorrelsen betyr for dedeligheten. Omtrent like
mange kortidsstudier viser steorst betydning av hen-
holdsvis grove og fine partikler. I tillegg viser et tilsva-
rende antall studier ingen forskjell mellom partikkel-
typene (Forsberg, upubliserte data, 53). En mulig arsak
til at befolkningsstudier ikke har kunnet gi et entydig
svar, er at typen partikler i grovfraksjonen varierer
mye bade i samme undersgkelse og mellom ulike un-
dersgkelser. Alt fra jorderosjonspartikler til vulkansk
aske finnes i denne fraksjonen. Fra amerikanske studi-
er synes det derimot som om finfraksjonen har storre
betydning for sykelighet enn grovfraksjonen (14). Fo-
relopige resultater fra en svensk undersekelse kan tyde
pa at ogsé episoder med heye nivéer av grove partikler
dominert av veislitasjestov kan fere til helseeffekter
(Forsberg, upubliserte data). Kohortestudier, der grup-
per er blitt fulgt over flere ar, tyder pa at finfraksjonen
av partikler har vesentlig sterre betydning enn grov-
fraksjonen (14). Det er i undersekelser péd helseeffek-
ter av ultrafine partikler (PM, ;). Imidlertid synes nit-
rogenoksider ofte & korrelere med ultrafine partikler,
og en hypotese er derfor at de observerte sammen-
henger mellom nitrogendioksid og helseeffekter kan
skyldes ultrafine partikler.

I eksperimentelle systemer er det vist at sma
modellpartikler gir sterkere responser (cytokindannelse
etc.) enn storre partikler. Dette kan skyldes den storre
overflaten til smd partikler (49,54). Enkelte nye studier
med byluftpartikler kan imidlertid tyde pé at dette bil-
det mé nyanseres. Ved sammenligning av partikler fra
ulike byer er det sdledes rapportert at grovfraksjonen
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er mer potent enn finfraksjonen og ultrafine partikler,
nar en undersgker evnen til & gi betennelsesreaksjoner.
Dette skyldes antagelig ikke sterrelsen per se, men kan
skyldes at grovfraksjonen er anriket med virksomme
stoffer som bakterielle endotoksiner. For forsterkning
av allergiske responser ser en ikke en tilsvarende storre
effekt av grovfraksjonen (48).

Spesielle svevestovproblemer i Norden

Under forurensningsepisoder i vinterhalvéret utgjor
partikler dannet ved veislitasje og vedfyring en betyde-
lig andel av svevestgvet. Det er begrenset kunnskap
om hvorvidt svevestov dannet under nordiske forhold
fordrsaker tilsvarende helseeffekter som svevestov
dannet under andre forhold. Det er derfor knyttet usik-
kerhet til om resultater/observasjoner av svevestov (og
luftforurensninger) fra andre deler av verden kan over-
fores til Norden. Partiklene som dannes ved slitasje av
veidekke domineres av grove partikler. En gjennom-
gang av stev fra ulike steintyper indikerer at det er be-
tydelige forskjeller mellom potensialet av disse stein-
typene til & utlese effekter. Studier av stein brukt i as-
faltdekke er vist & indusere cytokiner i cellekulturer og
betennelsesreaksjoner i dyreforsek (49,55,56). Noen
veislitasjepartikler synes & kunne gi like stor cytokin-
respons som byluftpartikler bestdende hovedsakelig av
forbrenningspartikler (57). Videre er det uavklart hvil-
ken helseskade svevestov dannet ved vedfyring fordr-
saker. Studier av svevestgv under nordiske forhold vil
vaere viktige 1 vurderingen av hvilke retningslinjer en
ber ha for svevestov i Norge/Norden, og hvilke tiltak
som ber settes inn for 4 redusere mengden av
svevestov.

Betydning av redusert luftforurensning for
helseeffekter

I noen fa, meget forskjellige undersekelser har man
funnet at det & redusere luftforurensningen i svaert for-
urensede omrader minsker risikoen for helseeffekter i
befolkningen. Undersegkelser av luftforurensningen i
Utah Valley i USA viste at under en streik der
fabrikken ble stengt og forurensningen med svevestov
betydelig redusert, falt dedeligheten i befolkningen.
Dadeligheten gkte da fabrikken ble gjenépnet og den
var da assosiert med gkningen i svevestgvforurens-
ningen (42,43). I en annen undersgkelse fra tre byer i
Tyskland, der svevestovnivdene ble redusert pd 1990-
tallet, sank prevalensen av bronkitt (58). Innforing av
forbud mot & bruke kull som varmekilde i boliger i
Dublin ferte til reduksjoner i svevestgvforurensningen,
og dette kunne assosieres med redusert forekomst av
dedsfall. Resultatene derfra viser nedgang i deds-
tallene bade for lungesykdom og hjerte-karsykdom
(59). Dagens kunnskap, basert bdde pé befolknings-
studier og eksperimentelle studier, tilsier at en reduk-
sjon i nivdene av svevestov vil ha en positiv helse-
effekt i befolkningen.
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