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Helseeffekter av luftforurensning i byer og tettsteder i Norge

Forord

Denne rapporten gir en oppdatering av kunnskapsstatus om skadelige helseeffekter og plager
av luftforurensning. Det fokuseres spesielt pa norske forhold. Antallet studier i Norge er
begrenset, men resultatene fra disse stotter opp om internasjonale erfaringer og resultater.

Svevestav er en av de viktigste komponentene i luftforurensning og har derfor hovedfokus i
rapporten, men det er ogsé gitt en kortfattet glennomgang av luftforurensningskomponentene
nitrogendioksid (NO,) og polysykliske aromatiske hydrokarboner (PAH).

Rapporten underbygger og dokumenterer at omfanget av helseskader og plagethet pa grunn av
svevestov og annen luftforurensning i norske byer og tettsteder er sa store at det er behov for
videre tiltak for & redusere nivaene.

Rapporten er skrevet i samarbeid mellom:

e Nasjonalt folkehelseinstitutt - ved Annike Totlandsdal, Christian Madsen, Marit Lag,
Magne Refsnes og Per Schwarze

e Transportekonomisk institutt (TOI) — ved Astrid Amundsen og Ronny Kleboe

e Statens forurensningstilsyn (SFT) - ved Karl Erik Hogstad og Anne Gislerud
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Abstract

This report gives updated knowledge about health effects from local air pollution. Particulate
matter and nitrogen dioxide are the most important components of local air pollution in
Norway. The amount of health impacts and annoyance due to particulate matter and other air
pollutants is substantial; hence further measures are required to reduce present concentration
levels.

Air quality measurement data from Norwegian cities and other densely populated areas
indicate that many people still are exposed to levels exceeding limit values and national
targets. Modelling calculations for 2005, carried out by the Norwegian Institute for Air
Research, show that 230 000 people in Oslo and 21 000 people in Trondheim were exposed to
levels of particulate matter that exceeded the national target for 2010.

Air pollution causes health effects at lower concentrations than the national targets, hence
concentration levels in cities and other densely populated areas cause substantial negative
health impacts. Norwegian and other European studies also indicate a correlation between air
pollution and annoyance. Annoyance also increases with increased concentrations at levels
below existing limit values and national targets. Research indicates that more than 800 000
people are annoyed on a daily basis due to traffic and air pollution in the cities.

Research indicates that both short-term and long-term exposure to air pollution can enhance
existing disease in the population. Furthermore long term exposure can directly contribute to
the development of disease. Short-term exposure to air pollution has been linked to increases
in daily mortality and the number of hospitalizations due to respiratory and cardiovascular
diseases.

Relatively few studies have documented the effects of long term exposure to local air
pollution. However, it has been demonstrated a higher relative risk associated with long-term
exposure than short term-exposure. American studies indicate more severe implications for
long term exposure to PM2,5 than coarser particle fractions.

Particulate matter comes in a range of different sizes. Road wear and continuously circulating
road dust is the main source for coarser particles (particles >2,5 og <10 um, PM10) in
Norway, while combustion from mobile sources and stationary sources such as wood burning
in stoves are the main sources for finer particles (<2,5 um, PM2,5). All particle sizes have a
potential to cause adverse health effects. The coarse particle fractions may attract more
biological material such as bacteria components than smaller particles and may contain
pollen. The finer particles are composed mainly of elemental carbon, hydrocarbons and
metals and may bind allergenic pollen protein. It seems that the health effects from particles
cannot be attributed to single components, but rather a combination of various components.
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1 Oppsummering

Luftforurensning bestir av mange ulike komponenter, deriblant svevestev,
nitrogenoksider og polysykliske aromatiske hydrokarboner (PAH). Denne rapporten gir
en oppdatering av kunnskapsstatus om skadelige helseeffekter og plager av
luftforurensning i befolkningen.

1.1 Innledning

Overvakningen av luftforurensningen i norske byer viser at mange mennesker fortsatt er utsatt
for nivier som er over grenseverdiene i1 forurensningsloven og nasjonale mal.

Det nasjonale resultatmal for luftforurensning er at degnmiddelkonsentrasjonen av
svevestov (PM10) innen 2010 ikke skal overskride 50 mikrogram per kubikkmeter luft
(ng/m’) mer enn 7 dager per &r.

Timemiddelkonsentrasjonene av nitrogendioksid skal innen 2010 ikke overskride 150
ug/m3 mer enn 8 timer per ar.

Det nasjonale malet er strengere enn forskriftens krav (se vedlegg I for neermere omtale).

Beregninger for 2005, utfert av Norsk institutt for luftforskning (NILU), viser at 1 Oslo og
Trondheim var henholdsvis 230 000 og 21 000 personer utsatt for svevestavnivéer over
nasjonalt mal for svevestov.

Tidligere sammenstillinger av kunnskapen pa dette feltet har vist at luftforurensning utleser
helseeffekter ved langt lavere nivder enn nasjonale mél. For svevestov er det ikke en gang
pavist en klar nedre grense der befolkningen ikke opplever helseeffekter ved eksponering.

Dagens nivéer av luftforurensning i norske byer og tettsteder utloser betydelige helseeffekter i
befolkningen. Selv om den relative risikoen ved eksponering for luftforurensning er liten, er
store deler av befolkningen utsatt for nivaer over bakgrunnsnivd, noe som dermed medferer
en okt risiko for helseeffekter.

Norske og evrige europeiske studier viser ogsd en sammenheng mellom konsentrasjonene av
luftforurensning og graden av selvrapportert plage i befolkningen. Omfanget av helseskader
og plagethet pa grunn av svevestov og annen luftforurensning i norske byer og tettsteder er sa
stort at videre tiltak er pakrevd for a redusere nivéene.

1.2 Sammensetning av svevestov

Svevestavet som finnes i norske byer og tettsteder, bestar av en kompleks blanding av
partikler av ulik starrelse og kjemisk sammensetning. I byer og tettsteder bidrar trafikk
(forbrennings— og slitasjepartikler), men ogsa langtransporterte partikler, mye til svevestovet
vi eksponeres for i uteluften. Vedfyring bidrar til en ytterligere okning av svevestgvsnivaene i
vinterhalvéret. P4 enkelte tettsteder kan utslipp fra industri bidra vesentlig. Det relative
bidraget av de forskjellige kildene pdvirkes blant annet av meteorologiske og topografiske
forhold.
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Forbrenningspartiklene er for det meste forholdsvis sma (<2,5 um, finfraksjonen). Trafikk og
vedfyring er de viktigste lokale kildene for forbrenningspartikler. Veidekkeslitasje er den
viktigste kilden for sterre partikler (>2,5 um-, grovfraksjonen). Norge har en storre andel
grove partikler enn mange land 1 evrige deler av Europa pd grunn av piggdekkslitasje av
veidekke. Disse partiklene (grovfraksjonen) er viktige under norske forhold, spesielt pé torre
dager om varen og vinteren.

Forbrenningspartikler bestar av en karbonkjerne med tilheftede metaller, organiske
forbindelser som PAH, soppsporer, allergener og bakterierester. Grovfraksjonen kan ogsa
inneholde tilheftede komponenter, blant annet bakterierester. Den kjemiske sammensetningen,
og spesielt overflateaktiviteten, er veldig viktig for utlesning av helseskader. Skadene oppstar
antageligvis pa grunn av kombinasjonseffekter av de ulike komponentene. Det er mistanke
om at ultrafine partikler er spesielt potente pa grunn av stort relativt overflateareal.
Néavarende kunnskapsniva tilsier at ingen storrelsesfraksjoner kan utelates nar det gjelder
helseeffekter.

1.3 Korttids- og langtidseksponering av svevestov

Det er foretatt flere hundre befolkningsstudier av sammenhengen mellom eksponering for
svevestov og helsekonsekvenser over kort tid. Resultatene fra internasjonale studier viser at
en ikke kan utelukke negative helseeffekter selv ved relativt lave luftforurensingsnivaer,
tilsvarende de som kan forekomme i Norge. Bade korttids- og langtidseksponering forverrer
allerede eksisterende sykdom, mens langvarig eksponering for haye nivaer kan ogsé settes i
sammenheng med utvikling av sykdom.

Kortidseksponering for luftforurensninger gir ekt forekomst av dedsfall og antall
sykehusinnleggelser for luftveis- og hjerte-karsykdommer. Laboratorieundersekelser stotter i
stor grad opp om statistiske sammenhenger mellom eksponeringer og forekomst av helseutfall
i befolkningsstudiene. I slike undersegkelser har en blant annet observert betennelsesreaksjoner
1 luftveiene, forandringer i blod og hjerterytme og sammentrekninger av blodérer og luftveier
etter kortvarig eksponering for svevestov.

Verdens helseorganisasjon har dokumentert at ved en ekning i 10 pg/m’ PM10 (partikler med
diameter mindre enn 10 mikrometer) ved kortvarig eksponeringstid (dager) oker risikoen for
tidlig dedsfall med 0,6 %. For dedsarsaker knyttet til hjertekarsykdom fant man en ekt relativ
risiko pa 0,9 %, mens en okt risiko pa 1,3 % var knyttet til lungesykdom. Det finnes na ogsa
studier som viser sammenheng mellom eksponering for svevestov og helseeffekter etter
veldig kort tid (timer), spesielt pa forekomsten av hjerteinfarkt.

Ferre studier har sett pd effektene av langvarig eksponering for svevestov. Qkningen i risiko
for tidlig dedsfall er betydelig hayere ved langvarig eksponering (uker, maneder, ar) enn
kortidseksponering. I amerikanske studier synes de helseskadelige effektene & vere storst for
PM2,5. I en stor studie basert p4 mange amerikanske byer ble det funnet en 6 % ekning i
risikoen for ded av alle &rsaker for hver 10 pg/m’ okning i drsmiddel av PM2,5. Den relative
risikoen var 12 % for hjertekarsykdom og 14 % for lungekreft. Ogsa i norske studier har man
funnet sammenhenger mellom eksponering for luftforurensninger og forekomst av dedsfall av
lunge- og hjerte-karsykdommer.
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Det er vist i flere internasjonale studier at en reduksjon i forurensningsnivéene gir en
forbedring av helsetilstanden. Selv om den helsemessige risikoen ved eksponering for
svevestov er relativ liten, vil ogsd sma reduksjoner i konsentrasjonene representere en
helsegevinst fordi antall eksponerte er stort.

Den helseskadelige effekten av svevestov er blitt sammenlignet med effekten av andre
helsefarer vi utsettes for i en nederlandsk studie. Den kortvarige eksponeringsrisikoen kunne
sammenliknes med effekten av passiv reyking, mens langvarig eksponering for svevestov gir
tilsvarende tap av gode levear som trafikkulykker.

14 Viktige kilder og storrelsesfraksjoner

Flere studier tyder pé at enkelte kilder, som svevestov fra trafikk, kan ha sterre betydning enn
andre kilder ndr det gjelder helseeffekter. Vi har imidlertid fortsatt for lite kunnskap til &
rangere svevestevskilder 1 forhold til helseskadelig potensial.

Basert pa dagens kunnskap kan man ikke se bort i fra noen sterrelsesfraksjoner. Bade grov-
og finfraksjonen og ultrafine partikler synes & gi helseeffekter. De minste partiklene har
imidlertid veert i serskilt fokus siden de har en stor relativ overflate og muligens kan
overfores fra lungene til hjertekarsystemet, hjernen og andre malorganer.

Hvilke kjemiske komponenter som inngér i svevestovet, har ogsé stor betydning. Bade
metaller, organiske stoffer, bakterierester, allergener samt partikkelkjernen spiller en rolle for
effektene. I grovfraksjonen synes mineralsammensetning 4 kunne ha betydning, men disse
partiklene vil ogsa i sterre grad binde bakterierester enn mindre partikler og dermed utlose
helseeffekter. Det synes som at helseskader ved svevestov i liten grad skyldes
enkeltkomponenter i svevestevet, men heller kombinasjonen av ulike komponenter.

1.5 Nitrogenoksider (NOx) og helseskader

Nitrogenoksider (NOx) forekommer i luften som ulike gasser eller salter av nitrat. Av disse
stoffene har NO, storst helsemessig betydning. Den viktigste kilden til dannelsen av NOx er
forbrenning av organisk materiale ved hey temperatur. Utslippene av NOx stammer
hovedsakelig fra trafikk, med dieselkjoretoyer som stor bidragsyter. Langtransportert NOx
kan ogsa vaere en betydelig kilde. Konsentrasjonene av NO» i norske byer og tettsteder er
relativt uendret siden forst pad 1990-tallet.

Den helsemessige betydningen av eksponering for svevestov er i folge Verdens
helseorganisasjon (WHO) sterre enn betydningen av NO,. I noen befolkningsstudier har man
imidlertid funnet sammenhenger mellom eksponering for NO; og forekomst av helseutfall
som luftveis- og hjertekarsykdom, og péfelgende dedelighet, men man har forelopig ikke
klart & skille effektene av NO, fra effektene av andre komponenter.

Studier av langvarig eksponering for NO, fra innenders kilder kan tyde pd sammenhenger
med helseutfall ogsé ved lave konsentrasjoner over lang tid. I undersgkelser pa mennesker og
dyr er det vist at NO; gir negative helseeffekter. I kliniske undersekelser utlaser NO, sma
reduksjoner i lungefunksjon hos forsekspersoner med en mild form for astma ved
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konsentrasjoner som forekommer i forurensningsepisoder. Dette indikerer at NO; kan ha
uavhengige effekter pa luftveiene.

1.6 Polysykliske hydrokarboner (PAH) og helseskader

PAH i luft omfatter en gruppe pé flere hundre meget fettloselige stoffer med svaert varierende
egenskaper. Mange av dem er bundet til svevestov. All ufullstendig forbrenning av organisk
materiale er en kilde for PAH. De viktigste kildene til denne type luftforurensning i Norge er
aluminiumsverk, biltrafikk og fyring med olje og ved.

PAH kan reagere med lungeceller etter inndnding, men kan ogsa né andre vev i kroppen hvor
stoffene omsettes til vannleselige produkter og skilles ut. De viktigste effektene av mange
PAH-forbindelser og deres omdanningsprodukter er evnen til & skade DNA og sette i gang og
fremme lungekreftutvikling.

Antall tilfeller av lungekreft er imidlertid langt lavere enn dedelighet pa grunn av hjerte-
karsykdommer og luftveissykdommer utlest av svevestav. De fleste undersegkelser pa PAH er
utfort med dyr eller 1 arbeidsmiljo og ved veldig mye hoyere konsentrasjoner av PAH og
indikatorstoffet benz(a)pyren (B(a)P), enn det man finner i forurenset byluft. Det er behov for
mer kunnskap om eksisterende nivéer i lufta, og spesielt om betydningen av ulike PAH-
forbindelser som nitro-PAH for utvikling av lungekreft.

1.7 Plagethet av luftforurensning

Sammenhengen mellom hvilke luftforurensningsnivaer som folk utsettes for og graden av
plage som de rapporterer, er analysert i flere miljoundersekelser som er gjennomfort for de
norske vegmyndighetene. Nivdene som folk reagerer pa viser seg a ligge betydelig under
grenseverdiene for luftforurensning. Det er registrert at over 800 000 personer plages daglig
av trafikk- og annen forurensning i byomradene.

Trafikk er den kilden til luftforurensning som flest folk oppgir at de plages av i
bomiljeundersokelser. Rundt 40 % av befolkningen som bor langs veger med over 10 000
kjeretoyer i dognet oppgir at de er meget plaget av luftforurensningen i sitt naeromrade. Alle
storre byer 1 Norge har veier i denne storrelsesorden. Langs de mest trafikkerte innfartsveiene
til Oslo og Trondheim passerer rundt 90 000 og 30 000 kjeretoyer i dognet. En trafikkmengde
pa 10 000 kjeretayer 1 dognet er heller ikke uvanlig i sterre norske tettsteder.

Det er en klar sammenheng mellom eksponeringsnivaene for ulike
luftforurensningskomponenter og folks rapportering av plager fra stov/skitt og eksos/lukt. Det
er imidlertid ikke mulig & si hvilke stoffer i luftforurensningen folk reagerer pa.
Eksponerings-responsfunksjonene (virkningskurver) viser at folk reagerer ved nivaer som er
relativt vanlige i norske forurensede byomrader. Virkningskurvene for Norge faller sammen
med relasjonene som rapporteres internasjonalt.

Ved en eksponering for i gjennomsnitt 40 pg/m* PM10 vil rundt 45 % av befolkningen veere
meget plaget. Dette er det nivaet som myndighetene har satt som grenseverdi for arsmiddel av
PM10. Arsgjennomsnittet i norske byer og tettsteder ligger stort sett p4 mellom 10-40 pg/m’
PM10. Ved en forurensningskonsentrasjon pa rundt 40 pg/m’ NO, som tilsvarer den norske

10
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grenseverdien (&rsmiddel) gjeldende fra 2010, vil rundt 15 % vare meget plaget av
forurensningen. Et arsgjennomsnitt pa 40 pg/m’ NO, forekommer i storre norske byer.
Sammenhengen mellom luftforurensning og plager, er mye mindre studert enn
luftforurensningens betydning for helseskader.

1.8 Hvilken betydning har luftforurensning i norske byer og tettsteder?

Helseeffekter og plage av luftforurensning i norske byer og tettsteder er i denne rapporten
illustrert gjennom to eksempler: Det er beregnet antall sparte liv og plager ved en reduksjon
pa henholdsvis 10 og 5 pg/m3 PMI10 (se kapittel 7).

Beregningene er utfort i to ulike omrader:
e Ett omrade med 250 000 innbyggere og mye trafikk og med forurensningsnivéer som
kan tilsvare deler av Oslo.
e Ett omrade med lavere forurensning og 20 000 innbyggere.

Beregningene viser betydelig reduksjon i plagethet og helserisiko ved reduksjon av
PM10-niviene

11
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2 Lokal luftforurensning skal forebygges

Det nasjonale, strategiske malet er at lokal luftforurensning skal forebygges og
reduseres slik at hensynet til menneskenes helse og trivsel ivaretas. Det er spesielt viktig
4 redusere forurensningsniviene i byer og tettsteder siden dette er steder med mange
mennesker og stedvis hey konsentrasjon av luftforurensning.

Sammenhenger mellom luftforurensning og helseskader har vert kjent lenge. I London
vinteren 1952/1953 forte ekstremt hoye nivaer av luftforurensning til flere tusen dedsfall. En
lignende forurensningsepisode, men med ikke fullt sd store konsekvenser, fant sted 1 Oslo pé
1960-tallet.

Tiltak mot luftforurensning har fort til at nivdene generelt er blitt lavere enn den gang, ogsa i
byer og tettsteder i Norge. Luftforurensningens sammensetning har ogsa endret seg 1 betydelig
grad pd grunn mindre utslipp fra industri, strengere krav til oljefyring, og slutt pa kullfyring,
mens utslipp fra trafikk har gkt. Slike endringer i niver og sammensetning kan fore til
endringer i luftforurensningens skadelige effekter og i hvilken grad folk feler seg plaget av
luftforurensning. Selv om luftkvaliteten er blitt bedre 1 dag enn den var pa 1960-tallet er det
fremdeles mange som far helseskader og som feler seg plaget av lokal luftforurensning.

Eksponering for luftforurensning er omtalt i kapittel 3. Siden de aller fleste studier er foretatt i
utlandet, er risikoestimatene som er brukt i rapporten tatt fra en samlet analyse av
befolkningsstudier verden over. Rapporten inkluderer ogsa resultater fra kliniske
undersokelser pa mennesker og forskning pa dyr (kapittel 4). Plagethet av luftforurensning 1
form av stev og skitt, eksos og lukt, omtales i kapittel 5.

Plagethet ansees som en helseeffekt i seg selv i henhold til WHOs helsedefinisjon. I tillegg
kan opplevd plagethet gi stressresponser som ogsd medvirker til helseskade.

Av spesiell interesse er om luftforurensning har like stor betydning for hele befolkningen
helse eller om det ber tas hensyn til spesielle befolkningsgrupper. Ny viten om dette er
beskrevet i kapittel 4 og 5 i rapporten.

I kapittel 6 beskrives kilder og nivéer av luftforurensning i norske byer og tettsteder. I kapittel
7 vises to eksempler med beregninger av hvilke helseskader som kan forebygges ved
reduksjon av luftforurensningen i1 norske byer av ulik storrelse og med varierende grad av
forurensning.

I kapittel 8 reises en del sentrale problemstillinger pa luftforurensningsfeltet, og i kapittel 9
beskrives kunnskapsbehov pé luftforurensningsfeltet.

En av de viktigste komponentene 1 luftforurensningen er svevestevet. Derfor utgjer
beskrivelsen av svevestovet og evnen det har til & gi helseskader den sterste delen av
rapporten. I tillegg er effekter av to andre viktige luftforurensningskomponenter,
nitrogendioksid (NO,) og polysykliske aromatiske hydrokarboner (PAH), beskrevet.
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3 Eksponering for luftforurensning

Luftforurensningen er en kompleks blanding av forskjellige komponenter som varierer
mye mellom ulike steder og over tid, bide med hensyn pa typer og konsentrasjon.

Den viktigste komponenten i byer og tettsteder i Norge, som vi har mest kunnskap om nar det
gjelder helseskader, er svevestov. Ogsd NO; kan bidra til de observerte helseeffekter av
luftforurensning. Effekter av PAH er vanskelig a skille fra effekter av svevestov, men kan
ogsa trolig bidra til & utlese helseskade.

Nedenfor er det i gitt en beskrivelse av hva disse tre komponentene bestar av og hvordan man
eksponeres for disse. I kapittel 6 og er det redegjort nermere for kildene og nivaene av disse
stoffene 1 Norge.

3.1 Svevestov

Avsetningen av svevestov 1 luftveiene er avhengig av partiklenes storrelse og kjemiske
sammensetning, luftveienes anatomi, pusteméte (nese og/eller munn), aktivitetsniva og
eksisterende lungesykdom. Den personlige eksponeringen vil pavirkes av svevestevsnivdene i
de forskjellige miljoene vi tilbringer tiden var.

I befolkningsstudier brukes oftest modellberegninger og indirekte mélinger for eksponering.
Eksponeringen baseres i dag pa massen av svevestovet. | framtiden kan det vere aktuelt med
maling av antall og/eller overflateareal av partiklene.

3.1.1 Sammensetning av svevestov

Svevestov bestar av en blanding av partikler av forskjellig storrelse og kjemisk
sammensetning. Ved kartlegging av konsentrasjoner og ved beskrivelse av helseeffekter
knyttet till svevestav benyttes ofte en inndeling i storrelsesfraksjoner etter sakalt aerodynamisk
diameter .

Forkortelse PM brukes gjerne for svevestov. PM stér for den engelske betegnelsen Particulate
Matter. De viktigste storrelsesfraksjoner som ogsa benyttes i malinger er PM10, PM2,5, PM1
eller PMO, 1

I disse fraksjonene har mer enn 50 % av partiklene en aerodynamisk diameter pé respektive
<10,2,5, 1 eller 0,1 um . Andre vanlige betegnelser er “grovfraksjon” (partikler >2,5 og <10
um) og “finfraksjon” (<2,5 pum, PM2,5). PM10 inkluderer badde grovfraksjonen og
finfraksjonen. De minste partiklene i finfraksjonen, med en aerodynamisk diameter mindre
enn 0,1 um, gir ogsd under betegnelsen ultrafine partikler.

Sterrelsen pa partikler er av stor betydning for evnen til & gi helseeffekter da den pavirker
avsetning og fjerning av inhalerte partikler i luftveiene og interaksjonen med celler og vev.

Figur 3.1 illustrerer storrelsesforskjellen mellom ultrafine, fine og grove partikler.

! Aerodynamisk diameter defineres som den teoretiske diameteren til en kuleformet partikkel med egenvekt 1
som vil falle like fort i luft som den virkelige partikkelen
> 1 um = 10" meter
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10 100 1000 2500 10000 nm

Figur 3.1: Illustrasjon av sterrelsesforskjeller mellom ultrafine, fine og grove partikler

Som illustrert i tabell 3.1 vil sma partikler relativt sett ha et storre overflateareal enn storre
partikler ved lik vektmengde/masse. Okt overflateareal kan bety en okt kapasitet bade for
interaksjon med luftveiene og for tilhefting (adsorpsjon) av eventuelle skadelige komponenter
pa partikkeloverflaten.

Tabell 3.1: Relativt overflateareal og antall for en gitt vektmengde kuleformede partikler med
ulik diameter.

Diameter (qum) Relativ overflate Relativt antall
0,1 100 1000000
2,5 4 64
10 1 1

I dag méles konsentrasjonen av svevestov som regel som masse per kubikkmeter luft, men det
finnes ogsé malinger av antallet partikler per luftmengde og av svertningsgraden pa filter.
Sma partikler vil da dominere med hensyn til antallet, mens de vektmessig har mindre
betydning (tabell 3.1). Dagens grenseverdier som baseres pa masse vil ha begrenset
innflytelse pd konsentrasjonen av sma partikler og forst og fremst stimulere reduksjon av
storre partikler. Det diskuteres hvorvidt partiklenes overflateareal er et bedre mal for
eksponering, da dette arealet synes & vare viktig for potensialet til & utlese helseeffekter.

Den kjemiske sammensetningen av svevestov varierer med tid og sted, avhengig av kilder og
prosesser som finner sted etter utslipp. Ifelge en rapport fra WHO blir sulfat, nitrat,
ammonium, andre uorganiske ioner (Na”, K, Ca*", Mg”" og CI'), organisk og elementart
karbon, mineraler, samt partikkelbundet vann og tungmetaller, regnet som mengdemessig de
viktigste kjemiske komponentene av svevestov. Figur 3.2 gir et skjematisk bilde av eksempler
pa svevestavspartikler tilherende finfraksjonen og grovfraksjonen.

14



Helseeffekter av luftforurensning i byer og tettsteder i Norge

Finfraksjonen (PM2.5)/Ultrafine (PMO0.1)

- Forbrenningspartikler
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Jorderosjon
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-forbrenningspartikler . 5
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- lipartikl
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Figur 3.2: Illustrasjon av partikler som inngér i fin- og grovfraksjonen av svevestov.

Finfraksjonen bestir hovedsakelig av forbrenningspartikler. Disse partiklene har som regel en
karbonkjerne. Finfraksjonen kan imidlertid ogsa ha innslag av mineralpartikler. Sékalte
slitasjepartikler tilherende grovfraksjonen, bestar forst og fremst av erosjonsmaterialer som
kalsium, aluminium, silika, magnesium og jern, eller primeert organisk materiale som for
eksempel pollen og sporer.

Partikler kan binde en rekke ulike forbindelser som metaller, svovel- og nitrogenoksider,
PAH’, ulike gasser, endotoksiner’, muggsoppfragmenter og allergener til overflaten. Mens
endotoksin ofte finnes i1 hoyest konsentrasjoner i grovfraksjonen, er de andre komponentene
hovedsaklig bundet til finfraksjonen.

For a avgjere hvilke partikkelegenskaper som er viktige i utviklingen av helseskader er det
helt sentralt & foreta en grundig karakterisering av svevestovet. Gjennom et EU prosjekt
(RAIAP) ble det gjort fysiske, kjemiske og biologiske analyser av svevestev fra fire
europeiske storbyer, deriblant Oslo. I alle byene ble det observert store variasjoner i kjemisk
sammensetning mellom fin- og grovfraksjonen. I Oslo var andelen av grovfraksjon i forhold
til finfraksjon sterre enn i de andre byene, og spesielt for partikler samlet inn om vinteren og
véren. Mest sldende var de hoye nivéene av endotoksiner i grovfraksjonen i forhold til
finfraksjonen. Dette forholdet varierte imidlertid mellom arstider og byer.

Potensialet for biologiske responser av partiklene fra Oslo 14 likevel 1 samme storrelsesorden
som for partiklene fra de andre byene. Det indikerer at partiklene fra Oslo har lignende evne
til & utlese helseeffekter som partikler fra de andre byene. Lignende resultater som for
RATAP-undersekelsen er rapportert blant annet fra de europeiske samarbeidsprosjektene
HEPMEAP® og PAMCHAR’, men med andre byer inkludert.

3 Stoffer som dannes ved ufullstendig forbrenning av organiske materialer som ved og fossile brennstoffer.
Komponenten PAH behandles spesielt i egne kapitler

4 Bestanddel av celleveggen til en type bakterier (gram-negative) som kan pavirke immunsystemet og blant annet
fore til okt irritasjon i luftveiene ved inhalering av svevestov

> Respiratory Allergy and Inflammation Due to Ambient Particles (www.raiap.org)

® Health Effects of Particles from Motor Engine Exhaust and Ambient Air Pollution (www.hepmeap.org)
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3.1.2  Avsetning av svevestov i lungene

PM10-fraksjonen inkluderer alle partikler som ved inhalering passerer svelget og kommer ned
i luftveissystemet vart. Den personlige eksponeringen vil pavirkes av svevestgvnivaene i de
forskjellige miljoene vi tilbringer tiden var. Avsetningen av svevestov 1 luftveiene er avhengig
av partiklenes storrelse og kjemiske sammensetning, luftveienes anatomi, pusteméte (nese
og/eller munn).

Nar man studerer hva som skjer ved inhalering av svevestov deler man gjerne
luftveissystemet inn i tre hovedregioner (se figur 3.3): 1) evre luftveier (nese, munnhule og
svelg), 2) trakeobronkialt omride (luftrer og luftrersforgreininger) og 3) perifere luftveier (de
minste forgreninger og lungeblerer).

gvre luftveier

trakeobronkialt
omrade

perifere
luftveier

Figur 3.3: Oversiktsbilde av luftveissystemet. De ovre luftveier med nese- og munnhule, det
trakeobronkiale omradet med luftrer og videre forgreininger (bronkier), og de perifere
luftveier med enda finere forgreininger av luftroret og lungeblaerer der gassutvekslingen med
blodet foregér.

Hver region har sine egne beskyttelsesmekanismer. Partikler storre enn PM10 vil fanges opp i
nesehulen og svelges. Innsiden av luftroret og luftrersforgreiningene er dekket med
slimproduserende celler med vibrerende hérlignende strukturer (cilia) som sammen serger for
a bevege partikulaert materiale opp til svelget.

I de perifere luftveiene finner vi lungeblarene der gassutvekslingen med blodet foregér
gjennom tynne celluleere membraner. Her finnes blant annet makrofager som er en celletype
som kan ta opp fremmedlegemer som for eksempel partikler. Videre vil epitelceller, i tillegg
til & serge for gassutvekslingen, produsere et beskyttende slimlag. Cellene i lungene vil ogsa
kunne bidra til beskyttelse ved & sende ut signalstoffer som kan utlese en betennelsesreaksjon.

7 Chemical and biological characterisation of ambient air coarse, fine, and ultra fine particles for human health
risk assessment in Europe (www.pamchar.org)
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Pustemate, fysisk aktivitet, eventuell eksisterende sykdom og partikkelegenskaper har
betydning for i1 hvilke deler av luftveissystemet svevstevspartikler blir avsatt. Pusting
gjennom nesen vil for eksempel kunne bidra til en mer effektiv fjerning av de sterste
partiklene i nesehulen. Luftveissykdommer som astma og kronisk obstruktiv lungesykdom
(KOLS) vil kunne fore til gkt avsetningen av partikler i padvirkede/skadede omrader 1
luftveiene.

I en frisk, voksen person som puster gjennom munnen i rolig tempo vil avsetningsmensteret
for ulike fraksjoner av svevestov i lungene variere. En stor andel grove og ultrafine partikler
vil avsettes 1 de ovre og midtre deler av luftveiene. I tillegg vil ultrafine partikler ogsa i
vesentlig grad avsettes i de perifere luftveiene (< 40 %). Lavest avsetning har de fine partikler
siden de i stor grad pustes ut igjen. Bare ca 10 % avsettes og dette skjer hovedsakelig i de
perifere luftveier. I tillegg avsettes en liten andel (10 til 20 %) av de grove partiklene ogsa i de
perifere luftveier.

Det er funn som kan tyde pé at ultrafine partikler i noen grad ogsa vil kunne g over i
blodsirkulasjonen og ende opp i andre organer enn lunge.

3.1.3  Personlig eksponering for svevestov

Store variasjoner 1 nivder, ssmmensetning og sterrelsesfordeling av svevestov over tid og fra
sted til sted gjor det vanskelig & beregne den personlige eksponeringen for svevestov. I tillegg
kommer forskjeller 1 individers aktivitetsnivd, opphold 1 forskjellige miljoer og helsestatus.
For enkelte grupper vil eksponeringen vare spesielt hay. Dette gjelder eksempelvis
veiarbeidere, sjaforer og andre som arbeider utenders 1 omrader med mye trafikk.

Siden befolkningsstudier ofte bruker bostedsadresse som eksponeringsmaél, kan det for slike
grupper bli ungyaktig i forhold til den reelle personlige eksponeringen. I store
befolkningsstudier vil personlige mélinger vere for ressurskrevende. Derfor tas indirekte
estimater for eksponering i bruk som for eksempel trafikktetthet, avstand fra kilde, eller
modellberegninger ut ifra nivader mélt pd en sentral mélestasjon.

Nyere studier har benyttet seg av geografisk informasjonssystem (GIS) for & modellere
spredning av svevestov. Man kan da koble en eksponering til hvert individ pa bostedsadresse,
arbeidsadresse, barnehage, skole med mer. Estimater og modellberegninger for eksponering
vil bade kunne under- og overestimere den virkelige eksponeringen.

3.2 Nitrogenoksider (NOy)

NOx forekommer i luften som ulike gasser eller salter av nitrat. Selv om nitrogendioksid
(NO,) er helsemessig viktigst kan nitrater og nitrogenmonoksid (NO) ogsa ha betydning. NO,
er en oksiderende, irriterende gass med en lukteterskel mellom 200 og 800 pg/m’. Nitrater er
salter av salpetersyre, en form for nitrogenoksid som dannes over tid.

Béide NO, og NO er forholdsvis lite vannleselige, men opp mot halvparten av gassen
absorberes i de fuktige slimhinnene i neseomridet ved pusting gjennom nesen. Resten
absorberes for det meste 1 de perifere deler av lungene. Med ekende munnpusting eker
deponeringen i lungene. Det er spesielt i omradet der de fineste luftrer deler seg og munner ut
1 lungeblarene at skader av NO, kan oppstd. Reaksjonsprodukter av NO; er funnet i lunger,
blod og urin.
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33 Polysykliske aromatiske hydrokarboner (PAH)

Mange av de helsemessig viktigste polysykliske aromatiske hydrokarboner (PAH) er bundet
til partikler og felger avsetningsmensteret til disse. PAH kan avgis fra partikler og tas opp 1
lungevevet, og ogsé na andre deler av kroppen.

PAH omfatter en gruppe pa flere hundre stoffer med meget varierende egenskaper. Noen av
stoffene er flyktige ved romtemperatur, mens andre er lite flyktige og er i storre grad bundet
til svevestov. PAH folger avsetningsmensteret til partiklene de er bundet til. Stoffene er
fettlaselige, kan skilles av fra partiklene og absorberes 1 lungeceller. Der kan de omdannes til
mindre skadelige produkter og skilles ut, eller aktiveres til skadelige produkter. Bade
omdanningsprodukter og ikke omdannete stoffer kan né andre organer i kroppen og utlese
effekter der.

Avsetningen av ikke-partikkelbundet PAH er lite kjent. PAH kan oksideres og/eller nitreres
og vil da kunne forandre egenskaper. De stoffene i denne gruppen som har mest betydning for
skader pa genmaterialet, finnes i luften for det meste bundet til svevestov. Det er flere ulike
PAH-forbindelser som er kreftframkallende, men potensen varierer betydelig. Svart ofte
brukes benzo(a)pyren (B(a)P) som en indikator for kreftfremkallende PAH.
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4 Sykdom og ded av luftforurensning

Sammenhenger mellom helseeffekter og eksponering for luftforurensninger er blitt
undersokt ved befolkningsstudier. I tillegg har man undersokt effekten av ulike typer
svevestov og gasser pa frivillige personer i kammer, i feltstudier, pa forseksdyr og i
cellekulturer fra bide mennesker og dyr.

Eksperimentelle undersokelser er utfort bade etter eksponering i kort tid (timer, dager) og for
dyreforsgk ogsé lang tid (uker, maneder, ar) med ulike luftforurensningskomponenter. Slike
studier er nyttige for 4 stotte opp under funn fra befolkningsstudier, blant annet ved a belyse
hvilke virkningsmekanismer som er involvert. De kontrollerte betingelsene gjor det lettere &
identifisere smé og tidlige sykdomsrelaterte endringer som folge av eksponeringen.

4.1 Svevestov

Befolkningsstudier viser at ekte nivder av svevestov har sammenheng med helseeffekter
som okt forekomst av dedsfall og antall sykehusinnleggelser for hjerte-karsykdommer
og luftveissykdommer. Langtidseksponering for ekte nivier ser ut til & vaere forbundet
med omtrent 10 ganger hoyere risiko for helseskade enn korttidseksponering.

Béde korttids- og langtidseksponering kan forverre allerede eksisterende sykdom, mens
langvarig eksponering ogsa kan bidra til utvikling av sykdom. Kliniske undersokelser pa
mennesker og forsek med dyr og celler stotter i stor grad opp om befolkningsundersekelsene.

4.1.1 Kortvarig eksponering for ekte nivier av svevestov

Befolkningsstudier

Siden begynnelsen av 1990-tallet har over 200 studier vist at kortvarige ekninger 1
svevestavnivaene er assosiert med ekt antall daglige dedsfall eller gkt antall registrerte
sykehusinnleggelser for luftveis- eller hjerte-karsykdom.

Den helsemessige betydningen av korttidsvariasjoner av svevestov har i befolkningsstudier
blitt undersekt ved tidsrekke- og panelstudier. Resultatene fra internasjonale studier viser at
man ikke kan utelukke negative helseeffekter selv ved relativt lave luftforurensingsnivaer,
tilsvarende de som kan forekomme i Norge.

Det er ikke gjort mange norske studier av svevestov og helseeffekter. Det er gjennomfort to
tidsrekkestudier i Drammen hvor man sé pa perioden 1995-97 og perioden 1995-2000. I
begge studiene fant man en ekt risiko for sykehusinnleggelser for luftveissykdommer som
folge av okte konsentrasjoner av PM10 og andre komponenter av luftforurensning. Det er
ogsé brukt tverrsnittsdata fra en befolkningsundersgkelse i Oslo. I denne studien ble det
funnet sammenheng mellom rapportering av symptomer og eksponering for svevestov.

Nylig har WHO hatt en omfattende gjennomgang av studier fra 33 byer og regioner i Europa.
Rapporten konkluderer med at det er en sammenheng mellom kortvarige endringer i
eksponering for svevestov og akutte helseutfall. Man fant en samlet ekning i relativ risiko pa
0,6 % for hver 10 pg/m’ gkning i PM10 for alle dedsérsaker (se tabell 4.1). For dedsérsaker
knyttet til hjertekarsykdom og lungesykdommer fant man ekte relative risikoer pa respektive
0,9 % og 1,3 %.
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Tabell 4.1: Okt forekomst av helseutfall ved 10 pg/m’ ekning i PM10 konsentrasjonen basert
pa beregninger fra WHO-data fra tidsrekkestudier og panelstudier

Beregnet okning Konfidensintervall

Helseutfall (prosent/10 pg/m°) (95 %)
Total dedelighet av sykdommer 0,6 04 0,8
Dgad av respirasjonssykdommer 1,3 0,5 2,0
Dgad av hjerte- og karsykdommer 0,9 0,5 1,3
Sykehusinnleggelser for respirasjonssykdom (0 - 14 &r) NA'

Sykehusinnleggelser for respirasjonssykdom (15 - 64 ar) NA'

Sykehusinnleggelser for respirasjonssykdom (over 65 ar) 0,7 0,2 1,3
Sykehusinnleggelser for hjerte-karsykdommer (over 65 ar) NA'

Hoste hos barn i alderen 5 - 15 &r med kroniske symptomer 0,0 -1,3 1,1
Medisinbruk hos barn i alderen 5 - 15 med kroniske symptomer 0,5 -1,9 2.9

"NA = ikke tilgjengelig datagrunnlag til & konkludere.

Tilsvarende resultater er rapportert i APHEA®-studiene. I disse studiene fant man konsistente
assosiasjoner bade i en samlet analyse av alle byer og 1 de fleste byene hver for seg, 1 trdd med
andre europeiske og amerikanske studier. Forskjellen mellom den laveste og den heyeste
gjennomsnittskonsentrasjonen i de studerte byene var 100 pg/m’. Dette tilsvarer en seks
prosent forskjell i all dod som felge av okning i svevestovkonsentrasjon. | NMMAPS-studien’
fant man omtrent tilsvarende risikoestimater for assosiasjoner mellom svevestov og all ded.

For finfraksjonen beskriver WHO-rapporten en gkning 1 relativ risiko pa 0,3 % (0,0 — 1,5) for
alle dedsérsaker per 10 pg/m’ okning i PM2,5. Datagrunnlaget var ikke tilstrekkelig til 4
trekke noen klare slutninger, og disse sammenhengene er svakere enn det som er funnet i
amerikanske studier. I sistnevnte fant man en sterre gkt risiko (1,5 %) ved ekninger i PM2,5
enn for PM10 (0,7 %).

Som indikator pé finfraksjonen har WHO i europeiske studier brukt sot (Black smoke).
Gjennomsnittet av 26 europeiske studier viste en ekning i relativ risiko pa 0,6 (0,4 — 0,8) for
alle dodsarsaker per 10 pg/m’ okning i sot. For drsaksspesifikk ded fant man en okt relativ
risiko pa 0,4 % (0,2 — 0,7) knyttet til hjerte-karsykdom, og en okt relativ risiko pa 0,6 % (0,0 —
1,5) for dedsarsaker knyttet til luftveier og lunge.

Det foreligger ogsé en del undersekelser pa forekomst av sykelighet assosiert med
eksponering for svevestov. I europeiske studier har WHO funnet tilstrekkelig datagrunnlag for
a analysere innleggelser av personer over 65 ar i relasjon til svevestov. I denne gruppen er det
en okt relativ risiko for hver 10 pg/m’ ekning i PM10 pa 0,7 % (se tabell 4.1). For
aldersgruppene 0 — 14 og 15 — 64 ar er det gjort tre studier, som omfatter byer med totalt inntil
10 millioner innbyggere. En samlet analyse av funnene fra disse studiene gir en okt risiko pa
1,0 % (0 — 14 ar) og 0,8 % (15 — 64 ar) for hver 10 pg/m’ okning i PM10 for innleggelse for
luftveissykdom.

¥ APHEA (Air Pollution on Health: European Approach): studier i flere europeiske byer som s& pa assosiasjoner
mellom luftforurensing, dedelighet og sykehusinnleggelser

’ NMMAPS (The National Morbidity Mortality Air Pollution Study): studier i flere amerikanske byer som sa pa
assosiasjoner mellom luftforurensing, dedelighet og sykehusinnleggelser
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I tillegg til tidsrekkestudier har man ogséa gjennomfoert panelstudier for & underseoke
svevestoveffekter pa helse etter korttids eksponering. Slike studier folger et utvalg av personer
over et tidsforlep, hvor man maéler helseutfall en del ganger og knytter disse til variasjon i
luftforurensingsnivdene. Man studerer her individuell pavirkning 1 motsetning til registrerte
utfall for en befolkningsgruppe slik som i tidsrekkestudiene.

En gjennomgang av panelstudier fra Europa viser at luftveisplager og okt bruk av
medisinering er assosiert med heyere konsentrasjoner av PM10. Dette er viktige funn siden
flere vil oppleve irritasjon i luftveiene enn direkte ded som folge av ekning av
svevestovskonsentrasjonene. Beregninger fra en studie viste at inntil 59 000 barn og 172 000
voksne i Sveits opplever astmaanfall pa grunn av svevestev per ar.

I den europeiske ULTRA ' studien fant man i en panelstudie at det var holdepunkter for at
okning 1 PM2,5 var assosiert med hjerte-karsykdom via endringer i blant annet hjerterytme.
Dette underbygger de funn man har gjort i tidsrekkestudier av ekt sykehusinnleggelse og ded
fra hjerte-karsykdom og sammenheng med okt konsentrasjon av svevestov. Det er ogsé funnet
okning 1 andre faktorer knyttet til blodet og sirkulasjonssystemet som underbygger en
sammenheng mellom hjerte-karsykdom og svevestov.

Det er en del interessante funn i1 enkeltstudier som tyder pa at svaert kortvarige endringer
(timer) 1 konsentrasjonsnivaene av svevestov kan ha stor betydning for helse. I en studie av
innleggelser for hjerteinfarkt i fem europeiske byer, fant man at innleggelsesraten var
assosiert med svevestovsnivaer fra samme dag. Dette indikerer at variasjon av svevestov fra
dag til dag kan ha stor betydning for enkelte helseutfall.

Tilsvarende er det funnet at hjerteinfarkt er assosiert med tiden pasienten tilbrakte i trafikken
(i egen bil, offentlig transport, sykkel osv.). @kt opphold i trafikken var assosiert med okt
risiko for hjerteinfarkt bare en time etter. Andre studier viser redusert hjertefrekvens innen 24
timer etter at man er utsatt for ekninger i svevestov fra trafikk. Disse observerte
sammenhengene kan muligens forklares ved at svevestov fra trafikk eker risikoen for
hjerteinfarkt ved & pavirke de autonome responsfunksjonene i tilknytning til hjertet.

Studier pa mennesker og dyr.

Eksperimentelle studier utfort med frivillige personer i kammer, forseksdyr og cellekulturer
fra bdde mennesker og dyr stetter opp under funn fra befolkningsstudier og viser at svevestov
kan pédvirke funksjonen til lunge, blodérer og hjerte. Alle kliniske studier med svevestov er
basert pa eksponeringer pa minutter eller timer, mens det for dyreforsek ogsé finnes et fatall
studier med eksponeringer av lengre varighet.

Kliniske studier, studier pa dyr og celler, benyttes ogsa til 8 sammenligne effekten av
svevestov fra ulike kilder, hvilke komponenter i stovet som er virksomme, hvordan de kan
virke sammen og hvordan effekten utlgses. Effektene som studeres er ofte markerer pé
reaksjoner i vev som i seg selv ikke gir sykdom. Betennelsesreaksjoner er viktige i utlesing og
forverring av sykdom. Slike sammenhenger er illustrert 1 figur4.1.

" ULTRA: studie av assosiasjonen mellom fine og ultrafine partikler, og kardiovaskuler helse blant
hjertepasienter
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Betennelsesceller

r Betennelses-stoffer

Interaksjoner Vevsskade [l Betennelsesreaksjon
celler/partikler Celledod
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Vevsforandringer Lunge-og
hjertekarsykdom

Figur 4.1: Sammenheng mellom betennelse, vevsskade og sykdom. I figuren illustreres
hvordan partikler gir frigjering av betennelsestoffer fra cellene. Dette starter en
betennelsesreaksjon som et forsvar mot partiklene. Blir denne reaksjonen for sterk eller
vedvarende kan betennelsesreaksjonen gi celleded og vevsskade som kan lede til utvikling av
sykdom, bade 1 lunge og hjertekar.

En del kliniske studier og dyreforsgk har blitt utfert med sékalte konsentrerte
utenderspartikler der man pé en kontrollert mate kan utfere eksponeringen for den aktuelle og
komplekse blandingen av svevestavet som finnes i uteluften. Man benytter gjerne
konsentrasjoner som er noe hoyere enn det som vanligvis finnes i omgivelsene, men som kan
forkomme under episoder med okt luftforurensing.

I kliniske studier med mennesker eksponert for slike partikler (ca 150 — 300 pg/m’, 2 timer) er
det observert symptomfrie, men akutte betennelsesreaksjoner i luftveiene, sammentrekninger
av blodérene, forandringer i blodet som blant annet kan fore til okt levringstendens, samt
variabilitet 1 hjerterytme. Liknende effekter rapporteres fra dyreforsek.

Hvordan effektene pa hjertekarsystemet utleses er uklart. En mulighet er at
betennelsesstoffene kan transporteres over i blodbanen og virke pa bade muskel- og
blodkarsceller (endotelceller) i blodarene. En annen mulighet er at de minste partiklene
(ultrafine partikler) eller loselige komponenter pa svevestavet (metaller, organiske
forbindelser) kan transporteres fra lunge over i blodbanen og dermed gi effekt.

I kliniske studier har man allerede etter en 2-timers eksponering for ultrafine karbonpartikler
ved en miljemessig relevant konsentrasjon (10 pg/m’) kunnet pavise endringer i uttrykk av
overflatemarkerer pa blodceller (leukocytter) som kan representere et veldig tidlig stadium av
en betennelsesreaksjon. Etter eksponering for dieselpartikler ble det ogsa observert
symptomfrie, men detekterbare sammentrekninger av luftveiene béde hos friske og astmatiske
personer. Astmapasientene opplevde en fordobling av sammentrekning av luftveiene dersom
de etter eksponering for dieseleksos ble eksponert for et luftveisallergen. Dette kan stette opp
om funn fra befolkningsstudier der astmatikere opplever gkt hyppighet av astmasymptomer
og okt medisinbruk under episoder med heoye konsentrasjoner av svevestov.
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4.1.2 Langvarig eksponering for ekte nivier av svevestov
Det finnes langt feerre studier av langvarig eksponering for svevestov. De senere drene har vi

fatt noen norske studier som viser sammenheng mellom luftforurensning pa 1990-tallet og
helseeffekter.

Nedenfor beskrives sammenhenger mellom langvarig eksponering for svevstov og helseutfall.
Det er viktig & merke seg at det ikke er lett a skille helseutfall relatert til langtidseksponering
fra helseutfall relatert til korttidseksponering.

Befolkningsstudier

To norske studier har sett pa konsentrasjoner av luftforurensning og risikoen for lungekreft og
ded blant middelaldrende menn i Oslo. I disse studiene ble det ikke milt svevestov
konsentrasjoner, men man brukte NOy (nitrogenoksider) som markerer pa luftforurensing. |
mange tilfeller vil NOyx vare hoyt korrelert med svevestov. For undersegkelsesperioden fra
1970- til 1990-tallet ble det funnet en sammenheng mellom luftforurensning og ekning i
risikoen for begge helseutfallene.

I en ny studie fra Oslo ble det funnet at eksponering for ekte nivéer av luftforurensning var en
medvirkende faktor til ekt dedelighet blant alvorlig syke og eldre i Oslo. Helseutfallene hadde
sammenheng med bade NO,, PM10 og PM2,5, og denne sammenhengen ble tydeligere ved
nivaer over 40 ug/m3 NO,. Det er viktig & papeke at det ikke var mulig 4 kontrollere for
faktorer tilknyttet livsstil, deriblant reyking. Et kritisk spersmal 1 dette studiet er om en har
greid a kontrollere for sosiogkonomiske forskjeller. De tre norske studiene viste
risikoestimater 1 samme storrelsesorden som andre studier.

Den nyeste norske studiens resultater kan tyde pa at det finnes en nedre grense der man ikke
lenger kunne pavise en effekt. De fleste andre studier finner imidlertid ingen slik nedre
grense, blant andre en amerikansk studie hvor man fant en sammenheng med okt antall
dodsfall ned mot de laveste niviene som er malt (2-3 pg/m’).

Det er to studier som har statt sentralt i beregninger av helseeffekter fra langtidseksponering
for svevestov. Begge studiene er amerikanske og har benyttet befolkningsgrupper for &
studere sammenhenger mellom luftforurensing og helseutfall. I disse studiene ser PM2,5 ut til
a ha en sterkere sammenheng med dedelighet enn PM10. En grunn til at man ikke fant
signifikante sammenhenger med PM10-nivdene kan vare at eksponerings-karakteriseringen i
disse studiene var darligere for PM10 enn for PM2,5"".

I det forste studiet, The Six City Study, sd man pd dedelighet i seks amerikanske storbyer.
Antall dede samvarierte med nivaene pd PM2,5. Hoye nivaer av PM2,5 i en by var assosiert
med okt antall dedsfall. Man observerte at en 10 pg/m’ gkning i PM2,5 var assosiert med en
gjennomsnittlig 13 % ekning i risiko forbundet med alle typer dedsérsaker (unntatt ulykker),
og en 18 % egkning i risiko forbundet med ded fra hjerte-karsykdommer.

Den andre studien, ACS Study'?, s& narmere pa drsaksspesifikk dod i USA. De fant ogsa en
sammenheng med antall dedsfall, men en sterkere sammenheng for ded av hjertekarsykdom
og lungekreft. For hver 10 pg/m’ okning i drsmiddel av PM2,5 ble det observert en 4 %
okning i risikoen for ded av alle arsaker. Den relative risikoen var 6 % for hjerte-karsykdom
og 8 % for lungekreft (tabell 4.2).

" George Allen, gjennom personlig meddelelse til Norsk Folkehelseinstitutt
'2 ACS (American Cancer Society) Study
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Tabell 4.2: Gkte helseutfall ved 10 pg/m’ okning i PM2,5 konsentrasjonen basert pa
beregninger fra ACS-studien.

Helseutfall Beregnet gkning (% per 10 ug/m3)
All ded 4,0
Dad fra hjerte-karsykdom 6,0
Dad fra lungekreft 8,0
Andre dedsarsaker 1,0

De nevnte studiene fant en heyere assosiasjon mellom dedelighet og nivaer av svevestov ved
langvarig eksponering sammenlignet med kortvarige endringer i nivaer. Dette bidro til en
omfattende re-analyse i regi av HEI'® som bekreftet de opprinnelige funnene. I tillegg fant
Schwartz en ekning 1 risiko med ekte konsentrasjonsnivéer over et gkende antall dager (som

illustrert i figur 4.2).

Okningen av dedsfall synes a stige eksponentielt med antall dagers eksponering. Dette stotter
oppunder betydningen av langtidseksponering av svevestov for helseeffekter. Imidlertid er det
vanskelig & avgjore i hvilken grad helseeffektene som observeres skyldes den akutte eller den

mer langvarige pavirkningen. Personer som har vart eksponert gjennom lang tid og har

utviklet sykdom, vil veere mer sérbare under akutte episoder enn friske personer ogsa nar man

ser pa effekter av langvarig eksponering.
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Figur 4.2: Beregnet effekt av en 10 pg/m’ okning i PM2,5 konsentrasjonene pa alle
dedsérsaker ved gkende antall dager 1 eksponeringstidsintervallet.

En annen studie p4 langtidseksponering for luftforurensing er ASHMOG" studien. I denne
studien fulgte man ble mer enn 6000 ikke-raykere som tilherte syvendedagsadventistene i
California. I likhet med andre langtidsstudier fant man at etter & ha kontrollert for en rekke
livsstilsfaktorer, en sammenheng mellom PM10 og lungekreft. Det var derimot ikke noen

'2 HEI (the US Health Effects Institute)
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tilsvarende sammenheng med hjerte-karsykdommer, slik som i bade The Six City Study og
ACS studien.

En nederlandsk undersekelse pd en tilsvarende gruppe mennesker (ca 4450 personer) fant en
sammenheng med ekt dedelighet spesielt for de personer som bodde ner sterre veier. Man
fant ingen sammenheng mellom luftforurensing og helseutfall i hele datamaterialet (ca

117 500 personer) da risikoen var gkt for alle typer sykdommer. Men generelt er
datagrunnlaget for lite til & trekke noen klare konklusjoner fra langtidseksponering for
svevestov og helseutfall i Europa.

De konklusjoner man har kommet frem til er basert pa funn fra de amerikanske studiene. I en
gjennomgang av hvilke konsekvenser luftforurensing har i Europa, fant man at en 10 pg/m’
okning i gjennomsnittskonsentrasjonen av PM10 over lang tid vil gi en 10 % ekning i bronkitt
hos voksne og tilsvarende 31 % ekning hos barn.

Studier pa dyr

En del eksperimentelle studier med rotter har vist at langvarig eksponering for
dieseleksospartikler ved hoye konsentrasjoner kan forarsake lungekreft. Det er imidlertid ikke
avklart om disse effektene kan tilskrives de hoye konsentrasjonene, og en overbelastning av
lungene. Resultatene kan derfor forelopig ikke direkte overfores til de relativt lave
konsentrasjonene av svevestov som mennesker utsettes for.

Studier av dyr eksponert for ulike typer partikler viser betennelsesreaksjoner i dager og uker
etter eksponeringen, noe som tyder pa vedvarende effekter av forskjellige typer partikler.

I en studie ble mus eksponert for miljerelevante konsentrasjoner av konsentrerte PM2,5
partikler eller renset luft over lengre tid (6 timer per dag, 5 dager i uken 1 6 méaneder). I
gruppen eksponert for partikler ble det observert storre endringer i sammentrekning av
blodarer, samt betennelse og avleiringer i blodarene som kan fremme utviklingen av
aterosklerose/dreforkalkning.

4.1.3 Eksponerings- og responsfunksjoner

I risikoberegning av helseeffekter utlost av gkte nivéer for svevestov ved korttidseksponering,
har en benyttet kunnskapen fra en samlet analyse av enkeltstudier. Selv om det er en del
variasjoner i observasjonene som er gjort, har WHO beskrevet eksponerings-
responsrelasjoner for ulike svevestavfraksjoner (PM10, PM2,5). For langtidsstudier er det
imidlertid relativt fa enkeltstudier, og derfor har ikke WHO laget noen samlet analyse. I
risikoberegninger av effekten av langvarig ekt eksponering er det derfor tatt utgangspunkt i
utvalgte enkeltstudier.

I figur 4.3 er det som et eksempel vist en relasjon mellom beregnet

endring i relativ helserisiko ved gkende drsmiddelsverdier av PM2,5 konsentrasjon (i ug/m3).
Relasjonen er linear og viser en gkning i helserisiko pa omtrent fire prosent ndr man
sammenligner arsmiddelverdier pé 5 og 15 pg/m’ som er vanlige i Norge.
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Figur 4.3: Beregnet endring 1 relativ helserisiko ved endring av arsmiddelverdier av PM2,5 1
pg/m’. Norsk Folkehelseinstitutt, 2005.

Et fellestrekk ved disse undersekelsene er at en ikke har greid & identifisere noen nedre grense
for effekt. Ut fra toksikologisk kunnskap forventes imidlertid en slik effektgrense.
Forklaringen pa denne tilsynelatende uoverensstemmelsen er at befolkningsstudier inkluderer
grupper (eldre, barn, astmatikere, hjerte-karspasienter ) med ulik felsomhet for svevestov.
Disse gruppene antas & ha svert forskjellige, nedre grenser for effekt, og derfor blir
eksponerings-responskurvene tilsynelatende linezre uten en nedre grense for effekt. Ved
heye konsentrasjoner av luftforurensning (inkludert svevestov) vil kurvene ikke lenger vaere
lineaere, men gradvis flate ut. Dette betyr at antall nye tilfeller ikke stiger like mye ved slike
heye konsentrasjoner.

Estimatene for gkning i relativ risiko fremkommer ved kombinasjon av data fra ulike
befolkningsstudier i Europa og USA (se vedlegg 2). Estimatene vil vere meget forskjellige
for korttids- og langtidseksponering. P4 grunnlag av disse estimatene kan antall tilfeller av
helseskader 1 befolkningen i1 et omrdde med gitte eksponeringsverdier for PM10 over et visst
tidsrom beregnes.

4.1.4 Mottagelige befolkningsgrupper

Alle er eksponert for ulike nivéer av luftforurensing, siden luftforurensingen bade produseres
lokalt (naturlig og menneskeskapt) og blir transportert langveisfra. Om dette gir helseeffekter
avhenger av et komplisert samspill mellom livsstil, generell helse og sammensetningen av
svevestevet man utsettes for osv. Det er storre risiko for at noen sérbare befolkningsgrupper
vil kunne fé forverret sin helsetilstand eller fa utviklet eller fremskyndet sykdom enn for den
friske delen av befolkningen.

Personer med luftveissykdommer

Korttidseffekter som folge av gkte konsentrasjonsnivaer av svevestov vil berere forskjellige
sykdomsgrupper pa ulike mater avhengig av alder og sykdomstilstand. Man har funnet at
spesielt folk med lungesykdommer som astma og kronisk obstruktiv lungesykdom (KOLS) er
utsatt. Det er funnet okt frekvens i sykehusinnleggelser, nedsatt lungefunksjon,

26



Helseeffekter av luftforurensning i byer og tettsteder i Norge

betennelsesreaksjoner i de nedre luftveiene, luftveisplager, okt bruk av medisiner og
hjerteproblemer hos pasienter med KOLS etter eksponering for svevestov.

I en studie av nesten 5000 kvinner 1 Tyskland, fant man at forekomsten av KOLS var sterkt
pavirket av blant annet eksponering for PM10. Kvinner som bodde nert en trafikkert vei
hadde hyppigere forekomst sammenliknet med kvinner som bodde lengre unna trafikkert vei.

I befolkningsstudier er det observert en okt risiko for tidligere ded hos lungekreftpasienter ved
eksponering for gkte nivaer av luftforurensning generelt og svevestov spesielt. Dette kan tilsi
at ogsa lungekreftpasienter er en gruppe mottagelig for effekter av luftforurensning.

Personer med hjerte-karsykdommer

Det er flere studier som har rapportert sammenhenger mellom korttidseksponering svevestov
og dedsfall eller innleggelse pd grunn av hjerte-karsykdom, spesielt hjerteinfarkt. I en studie
av 772 hjerteinfarkt pasienter i Boston, fant man at ekning i PM2,5 gkte risikoen for nytt
infarkt 1 perioden fra noen timer inntil ett dogn etterpd. Tilsvarende ble funnet med 691
hjerteinfarkt pasienter i en tysk studie.

Disse resultatene styrker tidligere data som indikerte at hjerte-karpasienter er en utsatt gruppe
for effekter av luftforurensning.

Eldre

I mange undersokelser har man funnet helseeffekter hos mennesker over 65 ar. Eldre med
nedsatt helse, blant annet hjerte-karsykdommer, er en spesielt mottagelig gruppe, ikke fordi
alder i seg selv er en risikofaktor, men eldre er mer utsatt for sykdommer som gjor dem mer
mottagelige for effekter av luftforurensninger. Den relative risikoen knyttet til luftforurensing
kommer pé toppen av andre helseproblemer.

Barn

Det er stort fokus pa barn 1 internasjonal forskning. Dette er en gruppe av befolkningen som er
spesielt utsatt siden eksponering i ung alder og i fosterliv kan pavirke helse og dermed
redusere livskvalitet senere i livet.

Lungeutviklingen hos foster og barn er mer utsatt for skade ved langt lavere konsentrasjoner
enn det man finner hos voksne. Barn far i seg storre doser sammenlignet med kroppsvekt og
lungevolum. Andelen inhalert luft per kilo synker mye med alder, og ett 10 ars gammelt barn
vil ha dobbelt sa stor andel som en voksen person pa 30 ar, uavhengig av aktivitetsniva. Et
barn vil ta inn mellom 20 og 50 % mer luft, og dermed i storre grad utsettes for
luftforurensing, sammenliknet med en voksen person

En annen viktig forskjell mellom barn og voksne er at de ikke nedvendigvis reagerer pa
samme mate eller oppfatter fysiske signaler likt. Voksne som utsettes for lave nivder av ozon
rapporterer symptomer som hoste, sar hals og til tider hodepine. Barn rapporterer ikke
tilsvarende nér de blir spurt, noe som enten kan tyde pa ingen merkbar reaksjon eller
manglende fokus pa symptomer.

Til tross for dette er det mange studier som viser at barn har redusert lungekapasitet selv nér

de ikke hoster eller opplever ubehag. Symptomer som hoste og lignende er viktige
fysiologiske varslingssystemer. I fravaer av slike mekanismer, eller forstéelsen av slike, vil

27



Helseeffekter av luftforurensning i byer og tettsteder i Norge

ikke barn redusere sin fysiske aktivitet, eller oppfatte sammenhenger mellom pusteproblemer
og aktivitet i nerheten av forurensede omrader.

Studier viser at barn med astma er 1 storre grad utsatt for ekt hyppighet av astmaanfall dersom
de bor i omrdder med hey luftforurensing og deltar i utendersaktiviteter. I en panelstudie fant
man at en 10 pg/m’ ekning i PM2,5 dagen for var assosiert med en 20 % hoyere
sannsynlighet for astmaanfall. Tilsvarende fant man at 10 ug/m’ okning i PM10 dagen for
resulterte 1 gkt bruk av astmamedikamenter. I en gjennomgang av langtidsstudier (PM10) 1
Europa fant man at en 10 pg/m’ ekning ga 31 % ekning av bronkitt hos barn, sammenlignet
med bare 10 % ekning hos voksne.

En gjennomgang av en rekke studier'* har konkludert med at daglige nivaer av PM10 er
assosiert med:

Akutt innleggelse for respiratoriske sykdommer hos barn.
Fraver hos barn i skole og barnehage.

Nedsatt lungekapasitet hos barn uten astma.

Okt medisinering hos barn med astma.

Barn er i storre grad utsatt for respiratorisk sykdom og forventes dermed & vare mer sensitive
for pavirkning fra partikler. I tillegg er det flere andre faktorer som gjor barn til en sarbar
gruppe, blant annet tid tilbrakt utenders og heyere aktivitetsniva. En kohort med nesten 2000
barn i skolealder ble fulgt i fire ar'°. Lungemélinger ble utfort og man fant at redusert vekst i
lungefunksjon var assosiert med nivder av PM2,5. Denne reduksjonen tilsvarte inntil 11 % 1
forhold til normal vekstrate. Man fant ogsa sterre veksthemming hos barn som oppholdt seg
mer utenders.

En annen studie av utviklingen av lungefunksjon hos na@rmere 2000 barn i alderen 10 til 18 ér
viste at nivaene av luftforurensing (blant annet PM2,5) hadde kroniske effekter pa evnen til
utdnding. I det samme studiet fulgte man ogsd naermere 3700 barn over 8 ar for & se pé
forskjeller med utgangspunkt i registrert bostedsadresse. Man fant at naerhet til motorvei var
av stor betydning, og det var store forskjeller mellom innandingsevnen til barn som bodde
inntil 500 meter fra motorvei til sammenlikning med barn som bodde inntil 1500 meter unna
motorvei. De observerte forskjellene var statistisk signifikante.

I to nye oversiktsartikler som tar for seg studier av svangerskapsutfall, beskrives at en gkning
p 10 pg/m’ i PM10 er assosiert med en 5 % ekning i dedfedsler for alle arsaker og en ekning
pa 22 % for respiratorisk dedelighet. Det er ikke klare funn mellom medfedte misdannelser og
eksponering for luftforurensing 1 mors liv.

Kjonn

Funn fra ASHMOG-studien, tyder pa en sterkere assosiasjon mellom helseutfall og
luftforurensing for menn. I denne studien forklares dette med at menn er mer ute og arbeider
og dermed er mer eksponert for utenderskonsentrasjoner. Igjen kan dette kobles til ulike
sosiale grupper og de steder man bor og oppholder seg.

4 American Thoracic Society’s Environmental and Occupational Health Assembly
' The Children’s Health Study
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I den nylig publiserte av Naess og medarbeidere, fant man derimot at eldre kvinner med
KOLS hadde hayere risiko for dedsfall enn eldre menn med KOLS. At eldre kvinner er
mottaglige for luftforurensning er ogsa nylig vist i amerikanske studier.

Sosioskonomiske forskjeller

Enkelte studier peker i retning av sosiogkonomiske forskjeller mellom eksponering for
svevestav og helseutfall. Dette kan tyde pé at heyere utdanning kan bidra til for eksempel
annen bosetning, men enda viktigere, annen livsstil, hyppigere bruk av helsetilbudet og et
sterkere sosialt nettverk. I studien til Neess m.fl. fant man at risikoestimatene fra svevestov pa
dedelighet ble ganske redusert nar man kontrollerte for sosiogkonomiske faktorer.

En érsak til dette er at beregningen av luftforurensingseksponering er neert knyttet til omrade
og dermed ogsa til sosiogkonomiske forskjeller pd omradeniva. Det vil da vare vanskelig & si
at man egentlig kontroller for sosiogkonomiske forhold eller om
luftforurensingseksponeringen i seg selv er en indikator pa sosiogkonomiske forskjeller. I
dette studiet slutter man ut fra at det ikke kan skilles mellom disse. Man finner ogsé studier
som peker i retning av at det ikke er noen sammenheng mellom sosiogkonomiske grupper og
eksponeringsnivéer for svevestov.

I en studie fra Helsinki valgte man ut 200 tilfeldige personer i aldersgruppen 25 til 55 ar.
Disse fikk malt personlig eksponering fra PM2,5 innenders og utenders pa bosted og
arbeidssted. Etter 4 ha kontrollert for en rekke livsstilsfaktorer og sosiale faktorer fant man
ingen holdepunkter for at sosiogkonomiske forskjeller samvarierte med luftforurensing.

En del av utfordringene her ligger i 4 skille ut betydningen av de ulike faktorene som ligger
bakenfor sosiogkonomiske forskjeller. Det vil vaere store variasjoner mellom ulike
bostedsomrider og statustrender i ulike aldersgrupper, bdde over tid og mellom ulike byer.
Man ser at mange befolkningsgrupper ensker & bo 1 bynare omréder og dermed blir det press
pa boligmarkedet i byene. Det kan da tenkes at de som bor i byene har heyere
sosiogkonomisk status, men ogsa heyere eksponering for svevestov.

4.2 Nitrogendioksid (NO,)

I befolkningsstudier har man funnet sammenhenger mellom eksponering for NO, og
forekomst av helseutfall. Imidlertid har ingen slike studier vist en effekt av NO, som er
uavhengig av svevestov. I kliniske undersokelser utloser NO, sma reduksjoner i
lungefunksjon hos personer med en mild form for astma ved konsentrasjoner som
forekommer i forurensningsepisoder. Dette tyder pia at NO; har en uavhengig effekt.

Mange befolkningsundersekelser har knyttet eksponering for NO; til gkt forekomst av
dedsfall pé grunn av luftveis- eller hjerte-karsykdom. Det har imidlertid ikke vaert mulig &
vise at disse sammenhenger er uavhengige av andre luftforurensningskomponenter. Spesielt
har det vert vanskelig & skille effekten av NO; fra svevestov, fordi disse komponentene har sa
sterk sammenheng med hverandre. Det har heller ikke vaert mulig & skille bidraget av utenders
NO, fra bidraget fra inneluftkilder.

Kliniske undersokelser i kammer tyder pa at astmatikere er spesielt folsomme, men studiene

er ikke entydige og gir derfor ikke en klar eksponerings-responskurve. Samlet sett forarsaker
eksponering for nivder av NO, som forekommer i forurensningsepisoder, en redusert
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lungefunksjon hos personer med en mild form for astma. Ved vesentlig hoyere
konsentrasjoner slik de kan forekomme i spesielt darlig ventilerte tunneler kan ogsa friske
personer fa en redusert lungefunksjon. Forsek med allergikere utsatt for tunnelluft indikerer
en sterkere allergisk reaksjon mot allergener etter eksponeringen for luftforurensning, og
sterkere sammenheng med NO, enn svevestov.

Forsek med dyr viser at eksponering for NO;, i flere méneder gir vedvarende effekter pa
lungestrukturen og nedsatt forsvarsevne mot infeksjoner. Dette skjer ved konsentrasjoner noe
hayere enn de som gir akutte effekter over en time eller mindre hos astmatikere. Studiene
tyder videre pd at gjentatt eksponering for toppkonsentrasjoner har sterre betydning enn
langvarig eksponering for en lavere konsentrasjon. Studier av langvarig eksponering for NO,
fra innenders kilder tyder pd sammenhenger med helseutfall som nedsatt lungefunksjon.

4.3 Polysykliske aromatiske hydrokarboner (PAH)

De viktigste effektene av mange PAH-forbindelser er deres evne til 4 skade DNA og 4
sette i gang og fremme kreftutvikling. De fleste undersokelser er utfort pa dyr og i
arbeidsmilje med veldig mye hoyere konsentrasjoner av PAH enn det man finner i
forurenset byluft. Overviakning av befolkningsgrupper viser at PAH i uteluft kan binde
seg til DNA, og kan gi DNA-skade.

PAH kan omdannes til reaktive komponenter som vil kunne reagere med DNA, danne
addukter og bidra til mutasjoner. Endret DNA struktur kan medvirke til kreftutvikling. PAH
med 4 til 7 ringer synes 4 vare viktigst for den kreftfremkallende effekten av PAH. Bide
dyreforsek og studier av PAH i arbeidsmilje viser at PAH kan utlese og framskynde
kreftutvikling. Videre har man observert fosterskader og immunskadende effekter av PAH i
dyreforsek og muligens en effekt pa infarktdannelse.

Den viktigste effekten er likevel PAHs kreftremkallende effekt. WHO har beregnet en risiko
for lungekreft ved eksponering for 1 ng/m’ av indikatorstoffet benz(a)pyren (B(a)P) over hele
livet til 8,7x107. For & kunne overvike og vurdere eksponeringen benyttes binding av PAH til
DNA som marker. Undersokelser av biomarkernivéder i Polen har vist at sammenhengen med
luftforurensningsnivaer ikke var linear, noe som indikerte at markerene ogsa stammet fra
inntak av mat. Men biomarkernivaer var hoyere hos personer fra omrdder med hoyere nivaer
av luftforurensning enn hos personer med lavere nivéer.
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5 Plager og stress av luftforurensninger

I Norge opplever rundt 850 000 personer daglige plager som felge av luftforurensning.
Disse bor hovedsakelig i byer og tettsteder.

5.1 Plager og stressrelaterte helseeffekter

Trafikken er den forurensningskilden som flest folk oppgir at de plages av. Rundt 40 % av
folk som bor langs trafikkerte gater (med over 10 000 kjeretoyer 1 degnet) oppgir at de er
meget plaget av luftforurensningen i sitt neeromrdde. Folks reaksjoner pa miljoproblemer
avhenger bade av faktisk belastning, kjennetegn ved boligen og bomiljeet og individuelle
egenskaper og erfaringer.

5.1.1 Luftforurensningsplager

I Levekarsunderseokelsen 1 2001 oppgav 19 % av respondentene at de var plaget av
luftforurensning. Det vil si at rundt 850 000 personer i Norge oppgav at de i mer eller mindre
grad var plaget av luftforurensning. Andelen péd 19 % plagede gjelder forurensning fra alle
typer kilder.

Tabell 5.1 viser at nar det gjelder veitrafikk, er andelen plagede hoyest i tett befolkede
omrader.

Tabell 5.1: Andel av befolkningen som plages av lukt/eksos eller stav/skitt utenfor boligen, i

forhold til bostedssterrelse 1 prosent..
Kilde: SSB 2005 og Kolbenstvedt med flere 2002

Andel plaget av lukt (%)" Andel plaget av stev/skitt (%)’

Vegtrafikk Industrio.l. Vegtrafikk Industri o.1.

Bostedets storrelse:

Under 200 beboere 2 3 5 2
200- 19 999 beboere 4 4 7 3
20 000- 99 999 beboere 4 5 8 2
Over 100 000 beboere 8 5 10 1

' Basert pa sperreundersekelse utfort i 2004
* Basert pa sporreundersekelse utfart i 2001

Luftforurensning kan skyldes en kombinasjon av ulike forurensningskilder, bade lokal,
regional og langtransportert forurensning. Det kan vere vanskelig for de som opplever
forurensning & skille ut hva som er kilden til forurensningen. Imidlertid vil intensiteten i
opplevelsen variere med vindretning og -styrke og hvor en befinner seg.

I dagliglivet er det tilskitning av bygninger, vinduer og lignende som er den mest synlige
virkningen av forurensning (se figur 5.1). Det at en lufter sjeldnere enn en ensker pa grunn av
luftforurensning (ogsé stoy) kan medfere inneklimaproblemer. At en ma sove med lukket
vindu kan gi tett luft i en leilighet og ogsa medfere at soverommet blir for varmt og dermed
redusere sgvnkvaliteten.
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Redusert fysisk aktivitet (at mange vegrer seg mot & oppholde seg utenders) er en annen
uheldig virkning av luftforurensning. 60 prosent av de som oppgir at de er meget plaget av
luftforurensning, sier at de bruker nare utearealer mindre enn det de ensker pa grunn av
forurensningen.

Daglige ulemper som fglge av forurensning

|
Klesvasken 174‘—‘ o Hple
blir skitten | |36 B Merker forurensning
Bruker utearealer 30_[36 D;\AGQE‘I plaget av
sjeldnere o orurensning
Ma sove med 32—| a8
lukket vindu |62
Lufter sjeldnere —|47
enn gnsket |75
Det lukter vondt 1g| 22
i leilighetene | 47
Det kommer stav 22'|
- 26
i mat/klesskap | 47
Skitne vinduer, v —192
karmer og gardiner 97
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Figur 5.1: Daglige ulemper som folge av luftforurensning 1 Oslo gst 1996.
Prosent av alle de som merker en eller annen form forurensning, eller de som er
sterkt plaget av luftforurensing generelt. Kilde: TOIs miljedatabase

For & fange opp 1 hvilken grad folk plages av luftforurensning er det i norske undersekelser
(se boks) hovedsakelig blitt spurt om to ting; i hvilken grad folk plages av stov/skitt eller av
lukt/eksos. Folks plager knyttet til stoy/skitt og lukt/eksos kan vare reaksjoner pé flere typer
forurensing (blant annet PM2,5, PM10, SO,, CO, PAH og NO,).

Ved underseokelser av luftforurensningsplager i befolkningen har en brukt PM10, PM2,5 og
NO, som indikatorer pa eksponeringen, blant annet fordi de fleste malestasjonene registrerer
disse komponentene (PM2,5 méles ved noen farre stasjoner enn PM10 og NO,). I analysene
brukes derfor stev/skitt (<RPM10) og lukt/eksos (*PM2,5 og NO,) som generelle indikatorer péd
luftforurensning.
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Datagrunnlag for undersokelse av eksponering og plagereaksjoner

I rapportens kapittel 5 er det brukt data fra sperreundersekelser utfort i Oslo @st (1987, 1994,
1996) og Drammen (1998/99). Til sammen rundt 4600 respondenter i alderen 16 ar og eldre
inngar i analysene. Dataene er lagt inn i T@Is miljedatabase som inneholder data fra flere norske
sperreundersekelser og eksponeringsdata for respondentene som deltok i disse undersokelsene.

NILU har beregnet eksponering ved bolig for alle respondentene ved hjelp av
spredningsmodellen EPISODE. Denne kombinerer informasjon om den regionale
forurensningen med kunnskap om den lokale forurensningen fra punktkilder og vegtrafikken.
Modellen tar hensyn til reell meteorologi (hvilken veg vinden blaser, inversjoner mv) og
beregner forurensningen fra time til time. Derved tas hensyn til rushtidstopper mv.

Pé grunn av databasens sterrelse, og spredningen pa delomrader med ulik topologi,
befolkningssammensetning og forurensningssituasjon vil den vare representativ for de fleste
forurensningssituasjoner som kan oppsta i norske byer og tettsteder.

5.1.2  Trafikken som forurensningskilde

Veitrafikken er kilde til de miljoproblemene som flest sier de blir utsatt for og opplever som
plagsomme. Andelen plagede oker blant annet med trafikkmengden bide malt i ADT
(4rdegntrafikk) og ADTyemsi © (figur 5.2). Om respondentene oppgir at de plages av stov/skitt
kan dette til dels ogsd stamme fra andre kilder som for eksempel boligfyring.

Sperreundersegkelsene ble utfert i perioden september-november. Sgylene i figuren viser
allikevel at det er en klar ssmmenheng mellom trafikkmengden i neeromradet og i hvilken
grad folk plages av luftforurensning.

I neromrédene til veier med trafikkmengde pé over 10 000 kjoretoyer i dognet (ADT), vil i
underkant av 50 % av beboerne vere plaget (ofte eller hele tiden) av trafikken. Over 40 % av
de som er bosatt i disse omrddene oppgir at de er meget plaget av luftforurensning. Veier med
trafikkmengder pa over 10 000 kjoretayer 1 dagnet finnes 1 de fleste norske byer, og vil vare
et problem for dem som bor eller ferdes i neromradet.

Trafikken er ogsa et problem for mange omrader med mindre trafikk enn 10 000 kjeretoyer i
dognet. I omrader med en trafikkmengde péd 2 000-5 999, noe som ikke er uvanlig pé veier 1
norske byer og tettsteder, vil 30 % av de som bor nar veien vaere meget plaget av
luftforurensning.

16 ADTyomp; er en kobling mellom trafikkmengden pa vegen utenfor boligen og trafikkmengden pa den mest
trafikkerte gaten i nermiljoet.
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Andel meget plaget av luftforurensning
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Figur 5.2: Andel (i prosent) meget plaget av luftforurensning generelt, stov/skitt
og eksos inne i1 bolig, henholdsvis ute ved bolig samt plagefrekvens etter vegtrafikk-
belastning (ADTkombi). Kilde: T@Is miljedatabase

De eksponerings-respons kurvene'’ vi viser i kapittel 5.2 og 5.3 vil gjelde for veitrafikk
eksponering, men ogsa andre kilder til forurensning kan bli fanget opp av de ulike
maélestasjonene som er benyttet i de aktuelle undersekelsene. Plagegraden vil kunne variere
noe avhengig av kilden til forurensningen, men 1 hovedsak er det trafikken som er den
forurensningskilden som flest oppgir at de plages av.

Fyring som er en av hovedkildene til PM10 i byer og tettsteder, vil i mindre grad pavirke
folks plager, da denne forurensningen i sterre grad slippes ut i de evre luftlag. Men 1 perioder
pa vinteren nér utskiftingen av luft er darlig, vil ogsa de nedre luftlag (der folk ferdes) utsettes
for partikler fra fyring.

5.1.3  Mottagelige befolkningsgrupper

Innenfor psykologisk teorier er det beskrevet personlighetstrekk hvor de fleste situasjoner
beskrives som negative. Disse personene er ikke nedvendigvis noe sykere enn andre, men de
rapporterer mer plage og flere helseeffekter enn andre. Dette er et metodisk problem serlig
ndr en underseker sammenhengen mellom egenrapporterte stress og helseeffekter. Dette kan
medfere at sammenhengene blir overestimert.

Nér det gjelder folks reaksjoner pa objektivt malte eller beregnede luftforurensningsnivéer, vil
virkningen av en slik generell negativitet ikke sla like sterkt ut. Imidlertid kan folks reaksjoner
pa luftforurensning i realiteten fortsatt tolkes som en generell negativ reaksjon pé en vanskelig
livssituasjon

Selv om det kan vere enkelttilfeller der svarene pé luftforurensningsspersmélene ikke er
spesifikke, sa er det lite som tyder pa at slike mekanismer som nevnt ovenfor spiller noen stor
rolle for folks reaksjoner pa luftforurensning: Dette ses enklest av at nir eksponeringen er

'7 En eksponerings-responskurve er en kurve som for eksempel viser hvor stor andel av befolkningen som er
plaget ved ulike nivaer av en forurensningstype (for eksempel NO, fra vegtrafikken)
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liten sa er det fa som klager. I tillegg ble hypotesen om at det store plageomfanget i
Vialerenga/Gamlebyen undersokelsene kunne skyldes personer som var spesielt negative
avkreftet.

Faktisk eksponering er den viktigste forklaringsfaktor til plage av luftforurensning. Andre
forklaringsfaktorer som alder, kjonn og reykevaner betyr mindre for plagereaksjonene enn for
selvrapporterte helsevirkninger. Selv om eksponeringen er viktigst er det ogsa individuelle
forskjeller 1 hvilke grupper som oppgir at de plages meget av luftforurensning. I undersekelser
utfort i norske byer er det personer med astma eller kroniske luftveisproblemer som i sterre
grad enn andre plages av luftforurensningen.

I EXPOLIS'® studien skilte folgende grupper seg ut med hensyn til & vare mer plaget av
luftforurensning enn andre: kvinner, de som hadde selvrapporterte luftveisplager, de som
oppgav at de var sensitive eller bodde i sentrumsomrader. I en svensk undersekelse oppgav
folgende grupper i storre grad enn andre at de var plaget av luftkvaliteten utenders; folk med
astma, kvinner, personer som ikke hadde tilgang pa bil og folk bosatt i trafikkerte omrader.
Astmatikere var klart den gruppen som var mest plaget. Personer som ikke hadde tilgang til
bil, var hovedsakelig mer plaget enn andre. Dette kan ha sammenheng med at disse ferdes mer
utenders 1 n@romradet.

Naér det gjelder helseskader av luftforurensning (se kapittel 4) synes barn & vare en spesielt
mottagelig gruppe. I de fleste undersekelser om plager og selvrapporterte helseeffekter er
respondentene over 15 ar. Barn som mulig utsatt gruppe vil derfor ikke fanges opp 1 disse
undersgkelsene.

5.1.4  Luftforurensningsplage som miljostressfaktor

Det store omfanget av luftforurensningsplager i befolkningen som er avdekket i de nasjonale
levekarsundersgkelsene og virkningene av plager med hensyn pé befolkningens trivsel som er
vist 1 de norske miljoundersokelsene, gjor det naturlig & gruppere luftforurensning som en
miljestressfaktor pé like linje som stay, vibrasjoner og utrygghet fra trafikken.

Internasjonalt brukes ofte begrepet ambient stressors”. Slike stressfaktorer karakteriseres ved
at de er "intractable” (ikke sa lett & hanskes med), “non-urgent” (ikke nedvendig & gjere noe
med en gang), og “chronic” (kronisk). Sammen med de andre miljostressfaktorene kan
luftforurensning trolig bidra til et bredt spekter av stressrelaterte lidelser — blant annet hjerte-
karsykdommer. Disse stress-relaterte effektene kommer 1 tillegg til de direkte eller indirekte
helseskadene i kroppen som forurensningene utloser.

Som miljestressfaktor kan luftforurensning gi opphav til helseeffekter gjennom de
biokjemiske prosessene som settes 1 gang nar en er stresset. Her snakker vi om aktivering av
det sympatiske nervesystemet og utskillelse av stresshormoner initiert via
hypotalamus/hypofysen. Sentralt for helsevirkningene er i hvilken grad stresset er kortvarig
og om kroppen raskt kommer ned pa hvileniva, slik at kroppen fér hentet seg inn igjen.
Kronisk, langvarig stress er 1 sa mate uheldig. Det er sarlig de som rapporterer at de er meget
plaget som ogsa klager over at de plages ofte og som saledes kan bli utsatt for en ekstra
helserisiko.

'8 EXPOLIS studien: en europeisk undersokelse av sammenhengen mellom plage og luftforurensninger. 6
europeiske byer deltok 1 undersgkelsen.

35



Helseeffekter av luftforurensning i byer og tettsteder i Norge

I psykologiske og kognitive teorier om stress legges det stor vekt pa folks evne til & kunne
mestre stressituasjonen. Dersom en foler at en har situasjonen under kontroll s& dempes
stressreaksjonene betydelig. Dersom en oppfatter at en har kommet i en ulgselig situasjon
eller at en ikke selv kan endre situasjonen oppstdr hapleshet og hjelpesloshet.

Slike reaksjoner pd hipleshet og hjelpeslashet har vist seg & kunne pavirke folks evne til &
takle motgang i andre ikke-relaterte situasjoner. Den makteslgsheten som mange opplever av
a bli konstant plaget av luftforurensning og andre stressfaktorer kan gjore det lettere for folk &
bli generelt motlese, noe som igjen kan vaere sykdomsfremkallende.

Indirekte helseeffekter av plager

Sammen med utrygghet, stoy og vibrasjoner vil luftforurensningsplager kunne innebare at
deler av befolkningen vegrer seg for & oppholde seg utenders i parker og naeromrader. Det blir
for mange mindre trivelig & g og sykle, samt & oppholde seg i n@rmiljoet — noe som kan ha
konsekvenser for de sosiale nettverkene en kan bygge opp 1 neeromradet, omfanget av fysisk
aktivitet og generell trivsel.

I den senere tiden har en sarlig fokusert pa betydningen av at folk i sterre og sterre grad
bruker bil i stedet for & vere fysisk aktiv. Skal en snu denne trenden er det viktig at
neromradene er attraktive for gdende og syklister, noe som er vanskeligere & oppné i et
trafikkbelastet omrade.

5.2 Eksponerings-respons relasjoner for svevestev

Skal man finne frem til i hvilken grad folk plages nér de eksponeres for ulike mengder av
PM10, gir gjennomsnittlige eksponeringer over en gitt periode de mest korrekte resultatene.
Analyser av norske undersgkelser viser en klar sammenheng mellom plage av stov/skitt og
eksponering for PM10. I figur 5.3. er eksponeringen gitt som et periodegjennomsnitt,
gjennomsnittlig eksponering over en 3 méneders periode fra september-november, for PM10.
Kurvene i figuren er kumulative °, og viser gjennomsnittlige plagereaksjoner for den norske
befolkningen. Respondentene i de undersekelsene som inngér i TOIs miljedatabase (se boks i
kapittel 5.1.1) ble spurt om 1 hvilken grad de er ’plaget” av stev/skitt utenfor boligen. Figuren
viser en klar ssmmenheng mellom eksponering og plagereaksjoner.

Eksempelvis vil i overkant av 45 % av beboerne vere "meget plaget” av stov/skitt i et omrade
som har et forurensningsniva pa 40 pg/m’ PM10. Totalt vil i underkant av 90 % i et slikt
omréade oppgi at de er plaget av forurensningsnivéet. I norske byer og tettsteder ligger
arsgjennomsnittet for PM10 vanligvis innenfor konsentrasjonsniva 10-40 pg/m®, men pa de
fleste stedene er nivaene under 20 pg/m’. Dggnmiddelverdier eller timemiddel kan derimot
ligge hayere.

Selv ved lave nivaer (2-10 pg/m?) vil en forholdsvis stor andel oppgi at de plages. Dette kan
ha flere arsaker:

e Eksponeringsmaélet vil ikke fange opp alle typer luftforurensninger som folk kan
oppleve som plagsomme.

1 Kumulativ betyr oppsamlende/opphopende. Dvs at kurven summerer de underliggende faktorene. Kurven "litt
plaget” i figur 5.2.1 vil séledes omfatte alle personene som er plaget av stov/skitt (bade de som er “meget plaget”
og de som er "litt plaget”).
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e En viss andel av befolkningen er spesielt sensitive.

e Kurvene maler giennomsnittseksponering for en tre méneders periode,
maksimalniviene innenfor perioden kan ha vert hoye pé enkelte dager.

e Andre faktorer kan spille en viktig rolle.

Den norske eksponerings-responsfunksjonen passer godt overens med den de har funnet i
andre europeiske land. For mer informasjon, se vedlegg III.
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Figur 5.3. Eksponerings-responskurver?® for PM10. Andelen av befolkningen som plages ved
ulik belastning. Kumulative kurver med konfidensintervaller. Gjennomsnittsnivé over 3
maneder. Kilde: TOIs miljodatabase

Virkningskurvene for luftforurensning er angitt pa samme skala (fra 0 til 100 pg/m’). Dette er
gjort for lettere & kunne sammenligne kurvene innbyrdes. Vi finner fa forurensningsnivéer
over 80 pg/m’ i vart datamateriale. Imidlertid finner vi s& vidt hoye nivéer i europeiske
byomréder, og vi har derfor valgt & vise kurvene opp til 100 pg/m’ for 4 lette
sammenligninger mot resultater fra utenlandske undersakelser.

Vi finner ikke steder som er forurensningsfrie i vart materiale. Det har likevel interesse & vise
hvordan de beregnede kurvene ser ut ved svart lave luftforurensningsnivier, ettersom dette
sier noe om kvaliteten av sammenhengene. Saledes tyder forlepet av kurvene for PM10 at det
ogsa kan vare andre ting som folk reagerer pa ved lave nivder. Spersmal og
eksponeringsmalinger er foretatt i en bosituasjon. Folk utsettes imidlertid ogsé for
forurensning under arbeidsreiser, pd jobb og ved opphold i neeromrader. Det er imidlertid ikke
alltid mulig & identifisere hvilke av disse forurensningssituasjonene en reagerer pa.

20 Sperreundersokelsene er utfort i til dels trafikkbelastede omréder. I tillegg kan det vere andre kilder til
plagen. Siden undersgkelsene ble foretatt i september-november vil ogsa fyring kunne gi noe bidrag til
eksponeringen, selv om de fleste mélestasjonene er pa gateplan.
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Nar det gjelder eksponering for PM2,5, er ssmmenhengen med plagereaksjoner vist i figur
5.4. Eksponeringen er her sett i forhold til spersmélet om 1 hvilken grad respondenten er
plager av lukt/eksos utenfor boligen. Eksos er nevnt i spersmalet fordi PM2,5 i sterre grad enn
PM10 er knyttet opp mot utslipp fra kjeretoyer. Ogsd for PM2,5 er det en klar sammenheng
mellom eksponering og plagereaksjoner.

Ved et forurensningsniva pa i gjennomsnitt 30 pg/m’* PM2,5 vil i underkant av 70 % av de
bosatte 1 omradet vere “meget plaget”. Rundt 90 % vil vare plaget av forurensningsnivéet i
omrédet. Arsgjennomsnittet for PM2,5 ligger vanligvis innenfor intervallet 5-30 pg/m’ i
norske byer og tettsteder. De fleste steder vil imidlertid PM2,5 ligge nermere 10 pg/m’.
Degnmiddelverdier eller timemiddel kan derimot ligge hayere.
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Figur 5.4: Eksponering-responskurver for PM2,5. Andelen av befolkningen som plages ved
ulik belastning. Kumulativ kurver med konfidensintervaller. Gjennomsnittsniva over 3
maneder. Kilde: TOIs miljedatabase
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5.3 Eksponering-respons relasjoner for nitrogendioksid

Gjennomsnittlig eksponering over en gitt periode er en hensiktsmessig metode for & fastsette i
hvilken grad folk plages nar de eksponeres for ulike mengder av NO,. For & vurdere direkte
helseskader derimot, vil forurensningstoppene kunne ha sterre betydning enn en vurdering
basert pd gjennomsnittsnivéer. I undersegkelsene er eksponeringsnivéet i omradene méalt, samt
at det er utfort sperreundersegkelser om bomiljeet.

Selv om sperreundersgkelsene er utfort 1 til dels trafikkbelastede omréader, kan det ogsd vaere
andre kilder til plagen. Eksponeringen i figur 5.5 er et gjennomsnitt for den aktuelle
eksponeringen i perioden pa tre mineder (september-november) som sporreundersgkelsene
ble gjennomfert. Dette eksponeringsmaélet er koblet sammen med et spersmalet om i hvilken
grad respondenten er plaget av lukt/eksos rett utenfor boligen sin.
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Ved en eksponering pa 50 ug/m’ NO, vil ca. 25 % av de som er bosatt i det aktuelle omradet
vare "meget plaget” av forurensningsnivéet. Totalt vil 1 overkant 50 % av beboerne vare
plaget. Arsgjennomsnittet for NO, ligger vanligvis innenfor intervallet 15-60 pg/m’i norske
byer og tettsteder. Timemiddel i disse omréddene kan derimot ligge langt hoyere, det er
registrert episoder med over 200 ug/m’.

Den norske eksponering-responsfunksjonen passer godt overens med det de har funnet i andre

europeiske studier. Se ogsa vedlegg 3.
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Figur 5.5: Eksponerings-responskurver for nitrogendioksid. Andelen av befolkningen som
plages ved ulik belastning. Kumulative kurver med konfidensintervaller. Gjennomsnittsniva
over 3 maneder. Kilde: TQIs miljedatabase
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6 Kilder og nivaer av luftforurensning i norske byer og
tettsteder

De viktigste kildene til luftforurensning i Norge er vegtrafikk (eksosutslipp og
veislitasje) og vedfyring. I flere norske byer og tettsteder overskrides
forurensningsforskriftens grenseverdier og de nasjonale mal for lokal luftkvalitet. Det er
spesielt grenseverdiene for svevestov som ikke overholdes. Enkelte byer sliter ogsd med
a overholde forskriftsfestede nivier og nasjonale mal for NO,.

6.1 Svevestov

6.1.1 Kilder

Svevestov omfatter primare partikler og sdkalte sekundere partikler som oppstar som et
resultat av kjemiske reaksjoner mellom gasser 1 atmosfaren. Eksempler pad naturlige kilder er
sandstormer, sjosalt, vulkanutbrudd, skogbranner, oksidering av biogene®' reaktive gasser,
insekter og pollen. Antropogene kilder er forbrenning av fossile brennstoffer, utslipp av
gasser og aktiviteter som forer til frigjoring og oppvirvling av stevpartikler.

De naturlige kildene vil kunne bidra til svevestav i byer og tettsteder, men de menneskeskapte
kildene dominerer. Trafikk bidrar bade til PM2,5 ved forbrenning av drivstoff og til PM10
ved slitasje av bremser og veidekke, det siste spesielt om vinteren ved bruk av piggdekk. En
viktig sesongavhengig kilde er vedfyring som om vinteren vil kunne gke PM2,5-niviene
betraktelig. Videre vil svevestavet i kystbyer ogsa kunne domineres av sjosalt (grovfraksjon)
og utslipp fra skipsfart (finfraksjon).

Ifolge oversikter over luftforurensing i store norske byer (Oslo, Drammen, Trondheim og
Bergen) er trafikk og vedfyring identifisert som kilder som bidrar mest til lokale utslipp av
svevestav. Generelt bidrar industrien lite til luftforurensing 1 sterre byer, men 1 noen tettsteder
kan utslipp fra industrien utgjere en vesentlig del av luftforurensingen.

Avhengig av sterrelsen kan partikler ogsé transporteres over store avstander. I en rapport om
langtransportert luftforurensing som Norsk institutt for luftforskning (NILU) har utarbeidet
for SFT, vises en betydelig langtransport av partikler spesielt til Ser-Norge. Dette kan fore til
overskridelser av grenseverdier ogsa for regionale bakgrunnsstasjoner.

Beregninger av konsentrasjoner for svevestov 1 Oslo viser at i omrader som ligger naer
hovedveinettet bidrar veitrafikk med 73 % av de observerte konsentrasjonene, vedfyring med
15 % og langtransportert svevestov med 10 %. Tilsvarende beregninger for Trondheim viser
ogsa at hovedkildene til overskridelser er veitrafikk, men ogsa at vedfyring og
langtransportert forurensningen bidrar en del.

Beregninger utfort ved hjelp av EMEP- modellen viser at langtransportert svevestov
gjennomsnittelig bidrar med 60 % av de regionale bakgrunnsniviene av antropogent
svevestav. Langtransportert svevestov vil ogsd bidra til svevestovnivaene i1 byer. Det relative
bidraget av dette vil vere storst i mindre byer og tettsteder hvor de lokale utslippene er sma.

2 Produsert av levende organismer/biologiske prosesser
> Modell som internasjonalt brukes for 4 beregne bidraget til avsetning av luftforurensing i et land fra andre land
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Disse beregningene av kildespesifikke utslipp av svevestav er beheftet med en del usikkerhet.
Beregningene av de relative bidragene til de forskjellige kildene pavirkes av meteorologiske
forhold og hvor og nar malingene tas. Grovfraksjonen av PM10 kan for eksempel i
gjennomsnitt ligge mye hoyere pd dager med tort fore sammenliknet med dager med is/sng,
der okt fuktighet til en viss grad vil hindre oppvirvling av veistov.

For det meste benytter man estimerte verdier pa bakgrunn av mélte verdier av nedber.
Bidraget fra trafikken styres av trafikkmengde, trafikksammensetning, piggdekkbruk og
kjorehastighet, mens vedfyring sterkt pavirkes av forbrenningsforhold, utetemperatur og
strompriser.

6.1.2 Konsentrasjoner i Norge

Konsentrasjonene av svevestov og andre luftforurensningskomponenter i byer og tettsteder i
Norge varierer med utslipp fra ulike kilder, topografiske og klimatiske forhold. Fra 1970 har
nivéene av svoveldioksid (SO,) og bly sunket kraftig. Ogsa nivaene av svevestev (PM10) har
falt, men 1 mye mindre grad (se figur 6.1 fra Oslo). Fra 1990-tallet har PM10-nivdene holdt
seg relativt stabile.
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Figur 6.1: Vintermiddelkonsentrasjoner for ulike luftforurensningskomponenter i Oslo

I de sterste byene i Norge er konsentrasjonene fortsatt relativt haye, spesielt pa grunn av
veitrafikken. De hoyeste konsentrasjonene forekommer pé kalde dager med tort veer og
torr veibane 1 piggdekksesongen. Pa slike dager er det ogsa liten luftutskiftning, og det
kan da forekomme episoder med konsentrasjoner av partikler (PM10) pa mellom 100 og
400 pg/m’. P4 slike dager overskrides forskriftsfestede grenseverdier og
luftkvalitetskriterier (se vedlegg I).
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Figur 6.2 viser antall overskridelser av grenseverdien for PM; i ulike byer Norge i 2004-

2006.
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Figur 6.2: Antallet overskridelser av forskriftens krav til PM; (red strek) og nasjonalt mal

(bla strek). Nasjonalt mal skal ikke overskrides etter 2010, se vedlegg 1.
*) Manglende datadekning i noen kommuner.

Noe av arsaken til de store overskridelsene i 2006 i Trondheim er bygge- og anleggsarbeider, mens i Mo i Rana

er utslipp fra industrien en viktig kilde.
Kilde: Norsk institutt for luftforskning og de kommunene som framkommer i figuren.

Beregninger for 2005, utfert av Norsk institutt for luftforskning (NILU), viser at mange
mennesker er utsatt for helseskadelig luftforurensning i Oslo og Trondheim. For eksempel ble
235 800 personer i Oslo utsatt for svevestovnivier (PM10) over nasjonalt mal for 2010.

Tilsvarende antall for Trondheim er 20.900 personer.

Det er viktig & papeke at disse tallene er basert pa modellberegninger knyttet kun til bosted og

ikke omrader, og at konsentrasjonsverdiene ikke baseres pa faktiske mélinger. Dessuten vil
flere personer enn dette kunne oppleve helseeffekter siden det ogsa observeres effekter ved

nivaer som ligger under de nasjonale mal hos mottagelige personer.

I de fleste byer i Norge er det et mindre problem med & oppfylle grenseverdiene for
arsgjennomsnittet for PM10 (se vedlegg I). Arsgjennomsnittet i disse utvalgte byene er angitt

i tabell 6.1.
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Tabell 6.1: Arsmiddelverdier (png/m’) av PM10 og PM2,5 ved malestasjoner i norske byer

Sted Arsmiddel, PM10 Arsmiddel, PM2,5
2006 2005 2006 2005

Oslo, Kirkeveien 23 25 13 12

Trondheim Bakke 28 27 12 11

Trondheim, Elgeseter 46 15

Lillehammer, Bankplassen 30 30 12 11

Stavanger, Kannik 30 11

PM2,5-konsentrasjonene kan ogsé vere hoye pa kalde, terre vinterdager, med liten
luftutskiftning. Siden PM2,5 fortsatt ikke er inkludert 1 forskriftene for lokal luftkvalitet, er
det foretatt langt faerre rutinemessige mélinger.

6.2 Nitrogenoksider

6.2.1 Kilder

Det finnes en rekke nitrogenoksider i atmosfaren. De to viktigste, nitrogenmonoksid (NO) og
nitrogendioksid (NO;) blir til sammen omtalt som NOy. Om lag 5-10 prosent av NOx-
utslippene er nitrogendioksid (NO;). Videre kan ozon (Os) 1 forurenset luft reagere kjemisk
med NO og danne NO,.

Nitrogenoksider som NO og NO, kommer bdde fra naturlige og menneskeskapte kilder. De
viktigste kildene er forbrenning av organisk materiale og spesielt fossilt brennstoff ved hay
temperatur. Dette skjer for eksempel i bilmotorer og i industri.

Utslippene av NOy stammer hovedsakelig fra trafikk, men langtransportert NOy kan ogsé
vare en betydelig kilde. Ved kilden forekommer nitrogenoksidene mest som NO, men noe
NO; vil ogsa bli dannet. Hovedkilden til NO, er veitrafikk. Beregninger fra Oslo viser at mer
enn 90 % av konsentrasjonen av timene med overskridelser av forskriftens krav til timemiddel
skyldes veitrafikken. Arsmiddelet av NO, pavirkes i sterre grad av langtransportert ozon,
beregninger for Oslo viser at om lag 50 % av drsmiddelkonsentrasjonene skyldes denne
tilforselen.

Selv om kysttrafikk og fiskebater regnes for & slippe ut mest nitrogenoksider, er bidraget fra
veitrafikk, industri og stasjonar forbrenning viktigst i byer og tettsteder.

I tunneler kan hoye konsentrasjoner av NO forekomme. Nitrater kommer forst og fremst med
langtransportert luftforurensning fra andre regioner og inngér i partikkelforurensningen.

6.2.2 Konsentrasjoner i Norge

Milinger av NO; viser at bla. Oslo, Bergen og Trondheim ligger over forskrift for lokal
luftkvalitet for a&rsmiddel (som gjelder fra 2010) (se tabell 6.2).
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Tabell 6.2: Arsmiddelverdier (ng/m’) av NO, ved mélestasjoner i forskjellige norske byer i
2006

Sted Arsmiddelverdi for NO,
Trondheim 52
Oslo 52
Drammen 57
Lillechammer 29
Alesund 41
Grenland 29
Bergen 47
Kristiansand 26
Stavanger 40
Tromse 34

Det er derfor nedvendig & gjennomfore tiltak for & sikre at grenseverdiene blir overholdt.
Nivaene av NO; har blitt fulgt over lengre tid og det foreligger méleserier for vinterhalvéret
fra slutten av 1980-tallet (se figur 6.1).

Flere steder foreligger né kontinuerlige maleserier som beskriver NO,-forurensningen i
enkelte omrader. Samlet sett har det veert en nedgang i NOx-konsentrasjonene fram til 1990-
tallet. Til tross for at NOy konsentrasjonene er redusert er trenden er at NO, nivdene har veart
stabile eller svakt ekende de siste 10 arene i storre norske byer som Oslo, Trondheim og
Bergen.

Overvékning av luftkvaliteten viser at haye konsentrasjoner av NO, forekommer 1
vinterhalvéret under ugunstige klimatiske betingelser. De hayeste nivaene observert i Oslo
tilsvarer dem man finner 1 sterkt forurensede omrader i Europa. Beregninger for Oslo viser at 1
2005 ble rundt 600 personer utsatt for konsentrasjoner over nasjonalt mal for NO,
(beskrivelse av nasjonale mal i vedlegg 1).

6.3 PAH

6.3.1 Kilder

Forbrenning av organisk materiale er som regel ikke fullstendig og ferer dermed til dannelse
av PAH. All ufullstendig forbrenning av organisk materiale er en kilde til PAH. De viktigste
kildene er industrianlegg som aluminiumsfabrikker, biltrafikk, vedfyring og annen stasjonzer
forbrenning. I mindre byer og tettsteder kan PAH fra industri ofte dominere, i storre byer
bidrar biltrafikken mest. Stasjonaer forbrenning kan imidlertid bidra vesentlig til nivaene i
vinterhalvéret.

En annen viktig kilde er langtransportert PAH. Lite flyktige PAH-forbindelser finnes pa
svevestov og felger derfor svevestovet i1 luftstrammene. Slik kan PAH transporteres over
lange avstander og bidra til forurensning langt fra den opprinnelige kilden. Det totale utslippet
og utslipp fra forskjellige kilder ser ut til & ha holdt seg omtrent konstant i tidsrommet 1995 til
2003
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6.3.2 Konsentrasjoner i Norge

Det foreligger f& data om nivder av PAH 1 Norge, bortsett fra utslippsdata fra industrianlegg
som oftest lokalisert i mindre byer eller tettsteder. Nivéet av B(a)P som representant for PAH
ble malt til 2,6 ng/m’ i Oslo i 1989. Dersom nivaet er det samme né vil méalverdien for PAH
veare overskredet i Oslo.

Mialverdi for PAH (1,0 ng/m’ B(a)P) blir snart fastsatt i forskrift for lokal luftkvalitet. Bade
mélverdien og evre vurderingsterskel antas & overskrides flere steder i landet. Det trenges
derfor mer kunnskap om eksisterende nivéer av PAH i byer og tettsteder i Norge.
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7 Beregningseksempler: Helsegevinster ved reduserte nivaer

Helsegevinster ved reduksjon i niviet av luftforurensninger. Her beskrives to scenarier:
1) Sterre byomrade med relativt mye trafikk, 2) Middels stort tettsted med mindre
forurensning.

Det er beregnet redusert antall dede/sykdomstilfeller og plagede gitt at eksponeringen i de to
casene reduseres med henholdsvis 10 pg/m3 (scenario 1: storre byomrade) og 5 pg/m3
(scenario 2: middels stort tettsted).

De to beskrevne scenarioene benytter risikoestimater og plagegrad fra kapittel 4 og 5.
Eksponeringen tilsvarer en eksponering som ikke er uvanlig i Norge, selv om
situasjonsbeskrivelsene til de to casene er forenklet slik at situasjonene ikke direkte kan
knyttes til norske byer eller tettsteder av tilsvarende storrelse.

I virkeligheten vil forskjellene innad i1 byen eller tettstedet variere (blant annet avhengig av
vindstyrke og vindretning, topografi, klima, nedber og forurensningskilder). Men
eksponeringsnivaene som er valgt, er nivaer som er vanlige for omrédder med en tilsvarende
befolkningsmengder og som gjenfinnes i mange norske byer og tettsteder, jamfor kapittel 6.

Beregningene tar ikke hensyn til om slike reduksjoner er mulige teknisk og ekonomisk, og
heller ikke til usikkerheten om helseutfallene er lineere ved de aller laveste nivaene. For
dedsfall forarsaket av forurensningen har man benyttet et konservativt estimat i beregningene.
Det foreligger studier med vesentlig hoyere risikoestimater. For nermere beskrivelse av
beregningene, se vedlegg I1.
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7.1 Scenario 1: Sterre byomrade

7.1.1  Situasjonsbeskrivelse

Stedsbeskrivelse:

Dette er et boomrade i en storby. Det bor 250 000 mennesker i omradet. Omréadet er
til dels sterkt trafikkert, og omrédet er tett befolket. En stor andel av befolkningen er
bosatt langs trafikkerte veier.

Innenfor omradet er det ogsé en del eldre bebyggelse der det fyres med ved
vinterstid.

Eksponeringen 1 omrédet er som folger (periodegjennomsnitt):

e 25 ug/m’PMI10
e 15 pug/m’PM2,5
e 35 pug/m’NO,

Forutsetninger for beregningene:

Det forutsettes at eksponeringen er lik for alle, og at det ikke er variasjoner grunnet
klimatiske eller topografiske forskjeller. I realiteten vil eksponeringen og plagethet
veere storre for de som bor og oppholder seg mye langs trafikkerte veier.
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7.1.2 Eksponeringens betydning for helse- og plagereaksjoner

I tabell 7.1 er resultatene fra eksponeringsreduksjonen fremstilt. Tabellen viser at dersom
eksponeringen reduseres med 10 pg/m’ vil antallet meget plagede reduseres i betydelig grad.
For PM10 er antallet feerre plagede estimert til 25 000, for PM2,5 til 35 000 og for NO, til
125 00 personer.

De som oppgir at de plages av PM2,5 vil i stor grad vere de samme personene som ogsa har
oppgitt at de er plaget av PM10 og NO,

Videre viser tabellen at en slik reduksjon vil innebare en forventet reduksjon pa 32 (PM10)
og 36 (PM2,5) dedsfall pa drsbasis for alle arsaker utenom ulykker. Data fra Statistisk
sentralbyra (SSB) viser at den totale dedeligheten i Norge pé arsbasis er i gjennomsnitt 895
per 100 000 innbyggere over 30 dr. Det er vanskelig a skille antall dedsfall for hver
komponenttype siden disse komponentene er hoyt korrelert.

Tabell 7.1: Oversikt over eksponeringens betydning for helse og plage i den aktuelle
befolkningen, gitt at gjennomsnittsnivéet reduseres med 10 pg/m’. For plagethet vil
gjennomsnittsniviet gjelde for 3 maneder og for antall dedsfall for et ar.

Forventet situasjon i omradet

etter 10 ug/m’ reduksjon Reduksjon i
Utfall Komponent  Niva (ug/m®’)  Antall personer antall personer
Meget plaget
PM10 15 35000 25000
PM2.5 5 10 000 35000
NO, 25 12 500 12 500
Antall dedsfall
PM10 15 32
PM2.5 5 36

48



Helseeffekter av luftforurensning i byer og tettsteder i Norge

7.2 Scenario 2: Middels stort tettsted

7.2.1 Situasjonsbeskrivelse

Stedsbeskrivelse:
Boomrade 1 mellomstort tettsted. 20 000 beboere. Middels til lite trafikkert omrade.

21 W

Eksponeringen 1 omréddet er som folger (periodegjennomsnitt):

e 15 pug/m’'PMI10
e 10 pg/m’ PM2,5
e 25 pug/m’NO,

Forutsetninger for beregningene:
Det forutsettes at eksponeringen er lik for alle, og at det ikke er variasjoner grunnet
klimatiske eller topografiske forskjeller.

7.2.2  Eksponeringens betydning for helse- og plagereaksjoner

Resultatene i tabell 7.2 er basert pé situasjonsbeskrivelsen over. Vi ser at hvis en i det aktuelle
tilfelle klarer & redusere eksponeringen med 5 pug/m3 vil antallet plagede i omradet reduseres
med 600 (PM10), 1200 (PM2,5) og 400 (NO,). Vi ser ogsa at reduksjonen av luftforurensning
vil kunne gi en forventet reduksjon pad minimum ett til to dedsfall (alle arsaker utenom
ulykker).

Her er det tilsvarende vanskelig & skille antall dedsfall fra hver komponenttype pa grunn av
heyt korrelerte komponenter. Det er ogsé viktig a ta hensyn til at det er snakk om
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gjennomsnittskonsentrasjoner basert pd méling fra gatestasjoner ner trafikkert vei og at
lavere konsentrasjoner vil vere tilfelle pd bosted.

Tabell 7.2: Oversikt over eksponeringens betydning for helse og plage i den aktuelle
befolkningen, gitt at periodegjennomsnittet reduseres med 5 pg/m’. For plagethet vil

gjennomsnittsnivaet gjelde for 3 maneder og for antall dedsfall for ett ar.

Forventet situasjon i omradet

Etter 5 pg/m’ reduksjon Reduksjon i
Utfall Komponent Nivi (ug/m’)  Antall personer antall personer
Meget plaget
PM10 10 2200 600
PM2.5 5 800 1200
NO, 20 600 400
Antall dedsfall
PM10 10 1
PM2.5 5 2

Tallene p4 dedsfall i disse scenarioene er lavere enn i tidligere beregninger. Arsakene til dette
kan vere flere. I tidligere beregninger har man benyttet modellberegnet eksponering fra Norsk
institutt for luftforskning (NILU). I denne rapporten har vi brukt faktisk malt eksponering fra
trafikknaere gatestasjoner i norske byer og tettsteder. Videre har vi anslétt at de malte
eksponeringene vil vare representativt for en fjerdedel av befolkningen i byene og tettstedene.

Det er viktig a presisere at begge tilnaerminger gir grove anslag for eksponering uten & ga i
detalj pa kilder til misklassifisering. Videre har man 1 tidligere beregninger gatt ut fra et
dobbelt sd hayt risikoestimat for sammenhenger mellom PM10 og dedsfall sammenlignet med
denne rapporten. Det er her brukt det laveste angitte risikoestimatet for dedsfall.
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8 Spoersmal og svar om helseeffekter og plagereaksjoner

8.1 Hvordan er risikoen for helseeffekter i forhold til andre helsefarer?

En nederlandsk studie viste at den helsemessige betydningen av langvarig eksponering
for luftforurensning var sammenlignbar med betydningen av trafikkulykker malt i
antall tapte gode levear. Risikoen ved kortvarig eksponering var lavere og
sammenlignbar med effekten av passiv reyking. Disse sammenligningene er ikke uten
videre overferbare til norske forhold, men gir en indikasjon.

Det finnes ingen studier fra Norge hvor man har sett pa risikoen ved eksponering for
luftforurensing sammenlignet med andre risikoer vi utsettes for. I Nederland er det imidlertid
foretatt en sammenlignende analyse av antall tapte gode leveér ved ulike risikoer. Denne
analysen viste at effekten av langvarig eksponering for luftforurensning var sammenlignbar
med effekten av trafikk- og hjemmeulykker.

Effekten av kortvarig eksponering var atskillig lavere og 1 sterrelsesorden med passiv reyking
og effekten av radon. Den kreftfremkallende effekten av luftforurensning var betydelig
mindre, beregnet som tapte gode levear.

8.2 Vil en reduksjon av svevestevnivaer forebygge negative
helseeffekter?

Ja! Flere studier har vist at reduksjoner av svevestov og annen luftforurensning ved
ulike typer tiltak gir en reduksjon av helseskader i befolkningen. Dette synes & vare
tilfelle selv ved relativt lave forurensningsnivaer.

Tilfeldigheter eller tiltak har fort til at utslipp fra spesifikke forurensningskilder har blitt
redusert 1 forskjellige land. De reduserte luftforurensningsnivaenes betydning for folks helse
har blitt studert 1 noen fa studier, men ikke 1 Norge. Svevestovsnivdene i disse studiene var
heyere enn det man finner i Norge i dag.

Det er imidlertid hittil ikke funnet noen nedre grense for helseskade utlost av svevestavet, og
eksponerings-responskurvene synes lineare fra de laveste konsentrasjonene. Dette betyr at
studiene beskrevet nedenfor ogsa er relevante for norske forhold, selv om resultatene ikke er
direkte overfoerbare.

Noen studier har rapportert redusert utvikling av lungekapasiteten hos tenaringer som vokser
opp 1 omréder med hey luftforurensing. Nar familiene til disse tenaringene flyttet til og fra
omrader med hoyere eller lavere luftforurensing, fikk dette betydning for utviklingen av
lungekapasiteten. Dette er viktig siden nedsatt utvikling av lungekapasitet i ung alder kan fa
konsekvenser for helsen i voksen alder.

De som flyttet fra mindre til mer forurensede omréder hadde en darligere vekstrate i
lungekapasitet sammenliknet med de som ble varende. Tilsvarende forbedring ble funnet for
dem som flyttet fra mer til mindre forurensede omrader.

En streik ved et lokalt stalverk 1 Utah, Amerika i 1986 gav forskere muligheten til & undersoke
sykehusinnleggelser og luftforurensing for, under og etter at produksjonen stanset. Oppholdet

51



Helseeffekter av luftforurensning i byer og tettsteder i Norge

varte i 13 méaneder, og man fant at mellom 47 og 80 % av alle PM10 utslipp kom fra dette
stalverket. De mélte konsentrasjonene var haye for og etter disse 13 manedene, men redusert
under oppholdet. Hyppigheten av sykehusinnleggelsene for luftveisplager var tydelig redusert
under fabrikkstansen. Denne reduksjonen var spesielt sterk for barn, og personer med bronkitt
og astma.

En annen studie ble gjort i Dublin ved & sammenligne dedeligheten i befolkningen for og etter
at man forbed salg av kull. Dedeligheten av hjertekarsykdom og luftveisplager ble lavere etter
salgsforbudet. Dadelighet forarsaket av luftveisplager ble redusert med inntil 16 % samtidig
som nivdene av svevestov og annen luftforurensing gikk ned.

Beregningene viste at dette tilsvarte inntil 116 faerre dedsfall per ér fra luftveislidelser.
Tilsvarende ble funnet for hjertekarsykdom, hvor det ble beregnet inntil 243 faerre dedsfall
etter forbudet.

8.3 Har svevestov fra noen kilder sterkere helseeffekt enn andre?

Flere studier tyder pa at svevestev fra trafikk gir helseeffekter. Det er fortsatt relativt
lite kunnskap om betydningen av andre svevestevskilder. For vedfyringspartikler finnes
det eksempelvis motstridende resultater. Noen forskningsresultater indikerer at
partikler fra ulike kilder bidrar til ulike sykdomsforlep. En svensk undersekelse tyder
pa at veistev er mest potent i forhold til effekter pa lunge, mens forbrenningspartikler
gir helseeffekter bade pa lunge- og hjertekarsystemet.

Bidrag fra forskjellige kilder gjor at sammensetningen av svevestov kan variere mye bade i
ulike byer og over tid. Selv om det er konsentrasjonen av svevestov som er viktigst for
risikovurderingen, vil sammensetningen av svevestov fra forskjellige kilder ogsa kunne ha
stor betydning for helseeffektene. Kunnskap om dette vil vere viktig ved vurdering av tiltak
rettet mot spesifikke kilder.

Svevestov fra trafikk ser ut til & veere en viktig kilde. Dette gjelder svevestov fra eksos (diesel
og bensin), men ogsd svevestov dannet ved slitasje av veidekke og grus ved piggdekkbruk.
Flere undersgkelser finner en sterkere sammenheng med helseutfall for personer som bor neert
sterkt trafikkerte veier enn for personer som bor lenger unna slike veier.

Det er holdepunkter for at svevestov fra ulike typer partikler kan bidra til ulike
sykdomsforlep. I en befolkningsstudie fra Stockholm av Forsberg og medarbeidere vises at
finfraksjonen, mest bestdende av forbrenningspartikler er forbundet med bade hjertekar- og
luftveisssykdom, mens veistov gir luftveissykdom.

Grovfraksjonen av partikler som i Norge domineres av mineralpartikler fra veislitasje eller
strosand, kan ogsd bidra til helseeffekter. Norske undersekelser pa dyr og celler viser at
partikler av ulike mineraler har svert forskjellig potensial til & utlese betennelsesreaksjoner.
Dette er ogsa bekreftet 1 en svensk studie.

Utslipp fra vedfyring er ogsa en viktig kilde for svevestov 1 Norge, og vil kunne bidra til

negative helseeffekter. Betydningen av vedfyringspartikler i forhold til svevestov fra trafikk
er uklar. Bade konsentrasjonene og det relative potensialet til 4 utlese helseeffekter er viktig.
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I en oversiktsartikkel konkluderer Bomann med at det relative potensialet av svevesteov for &
utlose helseeffekter fra vedfyring er like stor som for andre kilder. I en norsk toksikologisk
undersgkelse ble det heller ikke funnet noen forskjeller mellom trafikk og vedfyringspartikler.

En amerikansk studie indikerte imidlertid at det toksikologiske potensialet av PM2,5 fra ulike
typer svevestovskilder, ga en sterkere effekt av trafikk enn av vedfyring. I en svensk studie pa
celler ble det sammenlignet gentoksiske effekter og betennelseseffekter av partikler generert
av vedfyring og friksjon mellom dekk og vei/underlag, og partikler (PM10) innsamlet fra en
trafikkert gate og en t-banestasjon. Partikler fra trafikken var mer potente enn
vedfyringspartikler i forhold til betennelse, mens partikler fra t-banen viste seg 4 ha storst
gentoksisk potensial.

Befolkningsstudier fra USA og Sverige indikerer at langtransporterte sulfatpartikler har stor
betydning for helseutfall. Imidlertid har disse studiene blitt kritisert av andre som framhever
at undersekelser pa mennesker og dyr med sulfatpartikler tyder pa lite helseskadelige effekter.
Dette anses derfor som uavklart. Betydningen av svevestov fra naturlige kilder, som partikler
fra vegetasjon og erkensandstev vet man lite om. Svevestov fra industrianlegg har ogsé
sammenheng med helseeffekter, og metaller synes & spille en viktig rolle.

Selv om vedfyrings — og trafikkpartikler skulle ha lignende potensial for & utlese
helseeffekter, og utslipp fra vedfyring er haye, sa vil likevel eksponeringen fra trafikk
dominere 1 de fleste norske byer og tettsteder. Dette skyldes at utslipp fra vedfyring bare
foregar i1 perioder av aret og at trafikkutslippet i storre grad skjer der folk oppholder seg.

8.4 Finnes det storrelsesfraksjoner av svevestov som vi kan se bort i fra?

Nei! Basert pa dagens kunnskap kan man ikke se bort i fra noen sterrelsesfraksjoner.
Béde grov- og finfraksjonen og ultrafine partikler synes 4 kunne gi helseeffekter. Dette
taler for at tiltak ma innrettes mot bide grov- og finfraksjonen. P4 noe lenger sikt kan
ny kunnskap om ultrafine partikler medfere sterre fokus pa denne fraksjonen.

Internasjonalt har det i den senere tid vert mye diskusjon om i hvilken grad det er mulig &
rangere de forskjellige storrelsesfraksjonenes helseskadelige potensial. I en systematisk
gjennomgang av tidsseriestudier, konkluderes det med at det i urbane omrader er sterkere
assosiasjon for dedelighet med finfraksjonen enn grovfraksjonen. Nar det gjelder sykelighet
derimot, er assosiasjonene med grovfraksjonen like sterke eller sterkere enn for finfraksjonen.

De {4 studier av langvarig eksponering for svevestov synes & indikere en sterkere
sammenheng med finfraksjonen enn med grovfraksjonen. Imidlertid gjor forskjellen i
kvaliteten av hvordan eksponeringen er beregnet for henholdsvis grov- og finfraksjon,
konklusjonen usikker. Forsek med dyr og celler og kliniske undersgkelser pd mennesker har
vist at sma partikler gir sterkere responser per masseenhet enn sterre partikler av det samme
materialet.

Dette kan skyldes okt tilgjengelighet for interaksjon med celler og vev pd grunn av den
relativt storre overflaten til smé partikler. En stor overflate vil dessuten kunne fremme
bindingen av forskjellige komponenter til partiklene. Studier av partikler i byluft viser
imidlertid at grovfraksjonen har vel sé stor evne til & utlgse betennelsesresponser som
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finfraksjonen. Sistnevnte resultat skyldes antagelig forskjeller i kjemisk sammensetning
mellom de to fraksjonene.

For ultrafine partikler (PMO,1) blir befolkningsstudiene pd naverende tidspunkt vurdert som
utilstrekkelige til klare konklusjoner. Dette gjelder selv om enkelte studier, der de ultrafine
partikler méles pa ulike maéter, tyder pa at de kan ha en sammenheng med helseeffekter.
Eksperimentelle studier indikerer imidlertid pa at ultrafine partikler kan spille en viktig rolle i
helseeffektene observert 1 forbindelse med svevestov.

Internasjonalt ser det nd ut til & vere enighet om grov — og finfraksjonen av svevestov ber
inkluderes 1 utviklingen av tiltak for & beskytte mot helseskadelige effekter av svevestov
(WHO, US EPA), og at mélinger ber foretas av bdde PMO0,1, PM2,5 og PM10.

8.5 Finnes det komponenter i svevestov som har sterkere effekt enn
andre?

Béde partikkelkjernen og komponenter bundet til denne er viktige for svevestovets evne
til 4 utlese helseskade. Bide tilheftede metaller, organiske forbindelser og bakterierester
bidrar i varierende grad. For mineralpartikler er noen mineraler vist 4 vaere mer
potente enn andre. Helseeffektene som observeres kan trolig skyldes trolig disse
komponentene og kombinasjoner av dem. Hvilke komponenter som er viktigst vil kunne
variere avhengig av sted, dominerende kilder og arstid.

Béde partikkelkjernen og komponenter bundet til partikkelen kan vaere viktige for
svevestovets evne til 4 utlese helseskade. En studie der frigjoring av betennelsesstoffer ble
maélt i celler eksponerte for byluft - og rene karbonpartikler, viste at partikler i byluft utleste
sterkest responser. Den gkte responsen av partikler i byluft var mest sannsynlig et resultat av
ulike komponenter pd overflaten av partiklene.

Resultater fra en annen studie med dieselpartikler hvor stoffer adsorberte til overflaten ble
fjernet, viste imidlertid ogsé betydningen av partikkelkjernen i seg selv. Dette underbygges
spesielt av partikkelkjernens evne til & danne reaktive oksygen forbindelser (ROS) uavhengig
av tilheftede komponenter. Slike ROS-forbindelser er viktige i betennelsesreaksjoner, ved a
stimulere dannelsen av viktige betennelsesstoffer i cellene og ved a direkte utlese celleded.

Det foreligger bred kunnskap om hvordan ulike komponenter (metaller, PAHer, endotoksiner,
etc.) som finnes i svevestov, kan gi betennelsesresponser. Det er nd for eksempel stor fokus pa
metallet sink, men andre metaller som kobber, jern, vanadium og arsen kan ogsa vere viktige.
Bakterierester (endotoksiner) er vist & vere potente, og kan muligens forklare en del av
responsene som observeres, og spesielt for grovfraksjonen.

I en EU-studie (RAIAP) med norsk deltakelse viste svevestav innsamlet i forskjellige byer en
sammenheng mellom ulike metaller, endotoksin og betennelsesreaksjoner, mens organiske
stoffer som PAH viste en sterkere sammenheng med dannelsen av markerer for allergi.

I en norsk studie av steinpartikler som brukes i1 veidekke, er det funnet store forskjeller i
evnen til 4 utlese betennelsesresponser. Bade for partikler samlet inn 1 ulike byer og ogsa
ulike steinpartikler, har det imidlertid vist seg vanskelig & identifisere enkeltkomponenter som
kan forklare det ulike potensialet til & utlase betennelsesreaksjoner og helseskader. Det
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skyldes antagelig at mange ulike partikkelkomponenter er viktige for responsene som
observeres, at dette varierer fra sted til sted og at kombinasjonseffekter av ulike komponenter
er viktige.

8.6 Hva er farligst av kortvarig og langvarig eksponering?

Langtidseksponering for ekte nivier ser ut til 4 veere forbundet med heyere risiko for
helseskade enn korttidseksponering. Bide Kkorttids- og langtidseksponering kan bidra
til 4 forverre helsen til allerede syke personer, mens langvarig eksponering ogsa kan
bidra til utvikling av sykdom. Dette vil si at bide kortvarige ekninger i
luftforurensningsnivier og langvarig eksponering har betydning for folks helse. Ogsa
sveert kortvarige eksponeringer (timer) kan gi helseeffekter som hjerteinfarkt.

Det er funnet holdepunkter for at langvarige ekninger i niviene av svevestov og
luftforurensning generelt har sammenheng med en hayere forekomst av dedelighet og
sykelighet enn det man finner for kortvarige ekninger av svevestov. Akutte episoder kan bidra
til & forverre helsen til allerede syke personer. Siden disse kortvarige ekningene ogsa inngar i
langvarige okte nivéer, er det vanskelig 4 skille hva som er av avgjerende betydning for
helseutfallet.

Det er imidlertid ogsa gjort en del interessante funn i enkeltstudier som tyder pa at sveert
kortvarige endringer (timer) i konsentrasjonsnivaene av svevestov kan ha stor betydning for
helse. Det er funnet at innleggelser for hjerteinfarkt var assosiert med svevestovsnivaer fra
samme dag. Tilsvarende er det ogsa funnet at okt opphold i trafikken var assosiert med okt
risiko for hjerteinfarkt bare en time etter (se kapittel 4.1.1).

8.7 Er det behov for tiltak mot NO, og PAH?

Selv om det er vanskelig 4 skille effekter av PM2.5 fra NO; i befolkningsstudier, viser
kliniske undersekelser at NO, gir effekter i konsentrasjoner som forekommer ved
episoder med store overskridelser. Det tyder p4 en uavhengig effekt av NO, som tilsier
at tiltak mot denne gassen ogsa ber prioriteres.

PAH kan bidra til kreftutvikling. Dagens nivéer er tilstrekkelig hoye til i fore til okt
risiko. Derfor ber PAH fortsatt reguleres. Det mangler en del kunnskap om effekter av
PAH pa betennelsesreaksjoner og hvilke grupper PAH som er viktigst.

Forekomsten av PAH vil som oftest korrelere med forekomsten av PM2.5, men nivaene av
PAH i svevestevet kan ogsa variere vesentlig. Den kjemiske sammensetningen av PAH 1
svevestov varierer ogsd, noe som igjen kan ha betydning for stoffets helseeffekter. PAH har
forst og fremst langsiktige, kreftfremkallende effekter. Det er fortsatt behov for tiltak mot
bade NO, og PAH.

Et problem med studier av utendersluftforurensing og helseeffekter er samspillet mellom
ulike forurensingskomponenter. Sammensetningen av luftforurensingskomponentene vil bade
variere fra sted til sted og for ulike tidspunkt pa degnet. Det er derfor ofte vanskelig & skille
effekten av ulike luftforurensningskomponenter fra hverandre, og effektene av
enkeltkomponenter kan ofte kun tolkes som indikatorer pa luftforurensning generelt. Spesielt
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for NO; har det veert reist tvil om effekten er uavhengig av svevestov. NO, er hoyt korrelert
med PM2,5 pé bybakgrunnsniva.

Denne korrelasjonen er storre i modeller enn i faktiske mélinger. Dette henger sammen med
maten spredningsmodellene beregner konsentrasjonene pd. Uansett har det vart vanskelig a
pavise med sikkerhet effekter av NO, som ikke likegodt kan skyldes partikler. Kliniske
undersgkelser pd mennesker og studier pa dyr har imidlertid vist at NO, kan utlese effekter og
at dette skjer ved nivier som forekommer i episoder med store overskridelser av
grenseverdiene. Konsentrasjonene av nitrogenoksider ber derfor fortsatt méles og reguleres.

De PAH som er ansett som helsemessig viktigst, foreckommer sammen med partiklene. Selv
om konsentrasjonene av slike PAH ofte vil korrelere med svevestovkonsentrasjonene i byluft,
og spesielt med PM2,5, kan det vere variasjoner. Konsentrasjonene og sammensetningen av
PAH bundet til partikler fra vedfyring, eksos, industri eller annen stasjoner forbrenning, kan
vare veldig forskjellige. Videre vil PAH som er transportert over sterre avstander ha
gjennomgétt forandringer som oksidasjoner eller nitrering som medferer endringer i
egenskaper.

For PAH er det forst og fremst mutagene, kreftfremkallende effekter en er mest opptatt av.
WHO har beregnet en okt livstidsrisiko for utvikling av lungekreft. Denne effekten av PAH
regnes ikke for & ha en nedre grense for effekt, slik at selv dagens reduserte nivéer vil kunne
bidra til kreftutvikling. PAH med B(a)P som indikator ber derfor fortsatt reguleres. Det bor
imidlertid utredes om andre PAH-stoffer som nitro-PAH er bedre egnet som indikator eller
kan fungere som tilleggsindikator.

8.8 Er spesielle grupper mer mottagelige for luftforurensning enn
andre?

Ja! Noen grupper i befolkningen er spesielt mottagelige som fostre, barn, eldre og
grupper med kroniske sykdommer (luftveissykdommer, hjerte-karsykdommer, kreft og
diabetes).

Utviklingen av lungene hos sma barn er for eksempel mer utsatt for skade ved langt lavere
konsentrasjoner enn det man finner hos voksne. Barn fér i seg storre doser sammenlignet med
kroppsvekt og lungevolum. Andelen inhalert luft per kilo synker mye med alder, og ett 10 ars
gammelt barn vil ha dobbelt sé stor andel som en voksen person pa 30 ar, uavhengig av
aktivitetsniva. For mer omtale av gkt mottagelighet hos barn og andre grupper (kapittel 4.1.4).
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8.9 Plages man mer av luftforurensning enn forventet ut fra
forurensningsnivaet?

Niér folk utsettes for flere belastninger blir de mer plaget av hver enkelt belastning enn
hvis de bare er utsatt for en type belastning. Det vil si at plagen ikke forklares av
luftforurensningsniviet alene, men at plagen ogsa er avhengig av om det er hoye
stoynivaer, darlig bomilje eller andre problemer i omradet.

I byer og tettsteder er det vanlig at folk er plaget av flere ulike belastninger. Det kan derfor
vaere vanskelig & skille ut hva som skyldes luftforurensning, og hva som skyldes andre
belastninger. Sa langt man evner prover en a korrigere for dette. I tillegg kan en belastning
forsterke effekten av en annen belastning.

Slike synergieffekter kan vaere viktige for graden av opplevd plage. Dette betyr at plagetheten
pga luftforurensning vil kunne variere med sammensetningen av ulike andre plager, for
eksempel ved samtidig eksponering for stoy.

8.10 Hvor langt vekk fra veien er det forurenset?

Det er storst konsentrasjon av luftforurensning i umiddelbar nzerhet av veien. Med
okende avstand fra veien avtar forurensningen, mest for de sterste partiklene. I enkelte
undersekelser har avstand til vei blitt brukt som eksponeringsmal i stedet for malte eller
beregnede nivier.

Eksponeringen for svevestov i narheten av veier vil avhenge av trafikkmengden, storrelsen pa
partiklene, topografi og lokalklimatiske forhold som vindstyrke og nedber. Som et alternativ
til mélte eller beregnede verdier, er det i enkelte undersekelser brukt avstand til vei som
eksponeringsmal. I enkelte undersokelser har “nerhet til vei” blitt brukt i betydningen av & bo
sa nzer som 50 og 100 m. I en undersekelse av varig redusert lungefunksjon hos barn ble
imidlertid 500 m brukt som definisjon pa "naer vei”.

De storste partiklene faller normalt ned innenfor en avstand pa noen meter fra veien (innenfor
de n@rmeste 10 til 20 meterne), mens mindre partikler kan spre seg over langt storre
avstander. Spredningsmensteret varierer mye med de klimatiske og topografiske forholdene.
Belastningen av stov som skyldes vegslitasje og piggdekkbruk avhenger av bla. fuktighet
som binder partikler til underlaget, og reduserer oppvirvling og spredning.

Forurensningssituasjonen i norske byer er vanligvis verst pa terre dager, spesielt om véren,
pga ekstra slitasje av vegdekket grunnet piggdekkbruk og grusing. Ved vat veibane og utenfor
piggdekksesongen er bidraget fra vegslitasje mindre enn bidraget fra eksosutslippene.

8.11 Kan folk venne seg til miljoplager?

Studier viser at folk som har bodd i et steybelastet boligomrade i lengre tid, ikke plages
mindre av stoy enn de som har bodd der Kkortere. For lukt er det imidlertid pavist
tilvenningsmekanismer. I hvilken grad ulike tilvenningsmekanismer gjor seg gjeldende
for luftforurensning er uklart.
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Det er velkjent at kroppen har ulike tilvenningsmekanismer som gjor at responsen pa ulike
stimuli avtar med eksponeringstiden eller gjentatte stimuli, som for eksempel ved eksponering
for lukt. Man har eksempler pa at personer som bor i nerheten av industri, avfallsdeponier og
andre luktkilder etter hvert tilvenner seg til lukten og ikke lenger merker den.

For stoybelastning synes dette annerledes. Studier av dette viser at folk som har bodd i et
stoybelastet boligomrade i lengre tid, ikke er mindre plaget av stoy enn de som har bodd der
mye kortere. Dette gjelder ogsd ndr man kontrollerer for steyniva, alder og andre forhold som
kan ha betydning.

I hvilken grad ulike tilvenningsmekanismer gjor seg gjeldende for luftforurensning er mer
uklart. Man kan tenke seg tilvenning med vedvarende eksponering, men ogsa det motsatte ved
at folk utvikler en sensitivitet for pavirkningene og etter hvert reagerer sterkere. Selv om man
kjenner til tilfeller der folk venner seg til luftforurensningsplager, finnes det andre studier som
ikke tilsier at folk blir mindre plaget over tid.
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9 Kunnskapsbehov

9.1 Kunnskapsbehov innenfor toksikologisk og epidemiologisk
forskning

Det mangler fremdeles viten om betydningen av ulike storrelsesfraksjoner og den
kjemiske sammensetningen av svevestev. Det er ogsia behov for mer kunnskap om
mottagelige grupper, spesielt barn. Utvikling av spredningsberegninger som fanger opp
lokale variasjoner i sterre grad vil gi bedre karakterisering ved befolkningsstudier.

Mekanistisk forskning er svart viktig, dels for 4 understotte funnene i befolkningsstudier, dels
for & skaffe kunnskap som ikke er mulig & oppna i via befolkningstudier. Vedrerende
partikkelstorrelse er det kritisk & finne ut om den er viktig i1 seg selv, eller om det er
overflatearealet/ reaktiviteten som er bestemmende. Dette er spesielt viktig for ultrafine
partikler/nanopartikler.

Et annet sentralt spersmal er hvordan svevestovet gir effekter pa hjertekarsystemet.
Eksisterende kunnskap har ikke pekt pd noen enkelt kjemisk komponent som eneansvarlig for
helseskadelige effekter. Det synes som en kombinasjon av komponenter (metaller, PAH,
nitro-PAH) er viktig, men her er det behov for videre studier. Dessuten trenges
kombinasjonsstudier med svevestav og gasser som ozon og NO;.

I befolkningsstudier relateres na helseutfall til massen av svevestovsfraksjonene PM10 og
PM2,5, mens i svaert fa studier er ultrafine partikler (PMO,1) studert. Det er mulig at
overflaten av partiklene eller antallet partikler er bedre mal for graden av helseskade.

I ndvarende studier tar en heller ikke hensyn til sammensetningen av svevestov, dvs. om
svevestovet inneholder aktive komponenter som metaller, endotoksin og PAH.

Det ber derfor vurderes & méle disse parametrene og relatere til helseutfall i
befolkningsstudier. Til en slik studie trenges imidlertid reelle malinger av disse
eksponeringsparametrene. Dette betyr at det kun er mulig & gjennomfere mindre studier, og
disse ber da konstrueres med svert store forskjeller 1 eksponeringsbildet.

En svakhet ved mange befolkningsstudier er en for darlig karakterisering av eksponeringen
for svevestov og andre luftforurensningskomponenter. Et viktig skritt vil vere & fa
gjennomfort en bedre validering av de modellene man bruker, og som er under utvikling i
Norge. En egen spredningsmodell basert pa geografisk informasjonssystem (GIS) for i storre
grad & kunne modellere lokal variasjon i spredning av luftforurensing, vil vaere et godt
alternativ/supplement til bruk av faste mélestasjoner som gir verdier over storre omrdder som
byniva.

Forholdsvis lite er gjort for & studere skadelige helseeffekter av luftforurensning hos barn. Det
er imidlertid holdepunkter for at barn er en mottagelig gruppe, og flere studier ber derfor
fokusere pa dette. Et viktig omrade som det ber forskes mer pé er hvilke folger
luftforurensing far for svangerskapsutfall. Det er ogsa behov for & studere sammenhengen
mellom eksponering i fosterlivet og utvikling av barnesykdom og sykdom seinere livet.

Det er mulig at Norge kan ha fortrinn med henblikk pé slike studier, med god registrering av
helseskader. Den norske ”Mor- og barn undersekelsen” gir en omfattende database som kan
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vare verdifull til slike formal. En annet viktig spersmal er hvordan eksponering av barn for
luftforurensninger pavirker lungeutviklingen og -funksjonen. Dyreeksperimentelle modeller
vil ogsa vere nyttige for & belyse dette.

9.2 Kunnskapsbehov innenfor plagereaksjoner og subjektiv helse

Viktige temaer for videre forskning er blant annet & definere hvilke grupper av
befolkningen som er sensitive for luftforurensning, og i hvilke grad plagereaksjonene er
knyttet til omrade-karakteristika og livsstil. Det er ogsi behov for a fa en bedre oversikt
over sammenhengen mellom plagereaksjoner — subjektive helseplager — fysisk helse,
samt underseke mulige sammenhenger mellom eksponering for luftforurensninger og
barns plager.

I internasjonal sammenheng er det 1 Norge utfort et omfattende arbeid med & registrere
plagereaksjoner av luftforurensning og vise hvordan disse avhenger av
luftkonsentrasjonsniviene. Arbeidet viser at det er behov for 4 analysere plagevirkninger av
luftforurensning, bade ut fra trivselsaspektene og ut fra de mulige direkte
helsekonsekvensene. Norske myndigheter ber bidra til at disse resultatene publiseres og at
arbeid som gar pa mulige samspillvirkninger mellom ulike stressfaktorer i bymiljo
videreutvikles.

Resultatene med hensyn pé samspillvirkninger mellom stoy og luftforurensning ber
undersgkes grundigere for & f4 oversikt over hvordan folk reagerer fysiologisk pa miljestress.
Nivdet av stresshormoner som folk utsettes for, og kombinasjoner av stressfaktorer bor males.
Det er ogsa uklart om folk forbinder det samme med plage av luftforurensning og plage av
stoy og om disse plagene oppfattes likt. Det er behov for & sammenholde folks preferanser for
ulike kombinasjoner av stressfaktorer.

Det mangler et opplegg for standardiserte tidsserier av befolkningens eksponering for ulike
luftforurensningskomponenter og virkningene av disse. Serlig 1 byer og sterre tettsteder vil
dette kunne gi viktig informasjon. Vi har flere méalestasjoner i de sterste byene, men vet
fortsatt lite om antallet personer som eksponeres for ulike forurensningsnivaer.

Beregningsmodeller som AirQUIS® vil kunne gi nyttig informasjon om det ble utarbeidet
standardiserte beregningsopplegg felles for norske byer, som ble gjentatt ved gitte
mellomrom. Med dette pa plass vil det bli enklere & vurdere helsevirkningene i befolkningen,
og vurdere hvilke omrader der iverksetting av avbetende tiltak er viktig.

Virkningskurver viser hvordan gjennomsnittet i befolkningen reagerer pa en gitt eksponering.
Vi vet at visse grupper plages henholdsvis mye mer eller mye mindre enn gjennomsnittet. En
del av de som plages mer enn gjennomsnittet angir selv at de er sensitive.

Viktige temaer for videre forskning kunne i denne sammenheng er:
e Hvem er de sensitive? Er de generelt mer folsomme, eller er sensitiviteten i hovedsak

knyttet til trafikken (stoy, forurensning, vibrasjoner)? Hva kan gjeres for a bedre deres
hverdag?

2 Spredningsmodell for luftforurensning som er koblet opp mot GIS verktey, slik at den kan si noe om antall
personer som bergres. Utarbeidet av NILU.
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e [ hvilke grad er plagereaksjonene knyttet til omrdde-karakteristika (og livsstil)?
Analyser viser blant annet at mennesker med hgy inntekt som bor i hgystatusomrader
plages mindre ved samme eksponering enn hva som er tilfelle ved tilsvarende
eksponering i lavstatusomrader. I hvilken grad kan dette skyldes forskjellig grad av
mobilitet?

Det er ogsa behov for & i en bedre oversikt over sammenhengen mellom plagereaksjoner —
subjektive helseplager — fysisk helse. Forelopige data her er forholdsvis vage, og spriker litt i
alle retninger. Nér en kun ser pa fysisk helse og eksponering skiller barn og eldre seg ut som
svake grupper, tilsvarende tendenser gjelder ikke for plage (barn ikke inkludert i tidligere
analyser, kun 16 ar og eldre)

e Undersgke mulige sammenhenger mellom eksponering for luftforurensninger og barns
plager? Plages barn like mye eller mer enn voksne? Har de vanskeligheter med &
formulere denne plagen og kilden til den?

e Hva kan arsakene vere til at eldre synes & veere mindre plaget i forhold til
eksponeringen, nar denne gruppen er mer utsatt i folge de epidemiologiske
undersokelsene?
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Konklusjoner

Konsentrasjonene av svevestov og NOx holdt seg relativt stabile siden midten av
1990-tallet, til tross for at en del tiltak er innfort. For PAH er utviklingen lite
undersokt.

Befolkningsstudier viser at luftforurensninger gir en ekt forekomst av dedsfall og
antall sykehusinnleggelser for luftveis- og hjerte-karsykdommer. Effekten av
svevestav er best dokumentert med en relativ risiko pé 0,6 % ved en kortvarig ekning
(timer, dager) pa 10 pg/m’® i PM10. Ved langvarig eksponering (uker, méneder, ar) er
relativ risiko mye hoyere, og mer for PM2.5 enn for PM10. Amerikanske studier viser
en 6 % okning i relativ risiko ved en ekning pa 10 ug/m’® i PM2,5. Eksperimentelle
studier stotter befolkningstudiene, selv om heyere konsentrasjoner er brukt i de
eksperimentelle studiene.

Befolkningsstudiene viser sammenhenger ved sveart lave konsentrasjoner av
svevestov, uten en klart definert terskel. Dette skyldes antagelig forekomsten av
sarbare befolkningsgrupper som astmatikere, hjerte-karsyke, eldre og barn.

Selv om den relative risikoen ved eksponering for svevestov er liten, er ofte store deler
av befolkningen utsatt, i alle fall i byer/ tettsteder. Det gjor at luftforurensning, og
spesielt svevestav, er et betydelig helseproblem.

I befolkningsstudier er det vanskelig a utelukke at den tilsynelatende sammenhengen
mellom NO, eksponering og helseskader skyldes svevestov. Eksperimentelt er det
imidlertid vist at NO, gir effekter, som stotter opp om at ogsd NO, kan representere en
helsefare.

Norske og evrige europeiske studier viser en sammenheng mellom
luftforurensningskonsentrasjonen og graden av selvrapportert plage i befolkningen, og
spesielt hos personer som lider av kroniske luftveislidelser. Disse studiene fokuserer
mest pd sammenhengen mellom generell plagethet og eksponering, og mindre pé
helseplage/symptomer som tretthet, hoste, luftveisirritasjon, hodepine og nervesitet.
Sammenhengen mellom eksponering og helseplager/symptomer er svakere enn
mellom eksponering og generell plaghethet. For helseplagene betyr de individuelle
forklaringsfaktorene (blant annet kjonn og alder) mest.

Tiltak mot luftforurensning virker. Dette er vist i flere internasjonale studier at
reduksjon i forurensningsnivaene gir en forbedring av helsetilstanden.

Antallet norske befolkningsstudier er fa, men statter opp om de internasjonale
studiene. I rapporten er det beregnet sparte liv, sykdom og plager ved en reduksjon pé
10 pg/m’ i PM10. Beregningene er utfort i to ulike omrader. Et med 250 000
innbyggere og mye trafikk og med forurensningsnivaer som kan tilsvare deler av Oslo,
samt et annet omrade med lavere forurensning og 20 000 innbyggere.

Eksponering for PAH, kan gi lungekreft. Antall tilfeller er imidlertid langt lavere enn
dadelighet pga hjerte-karsykdommer og luftveissykdommer utlost av svevestov.
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Trafikk og vedfyring er de viktigste lokale kildene for sma forbrenningspartikler,
mens veidekkeslitasje er den viktigste kildene for sterre partikler. Disse partiklene
(grovfraksjonen) synes viktige under norske forhold.

Det er ufullstendig kunnskap om den relative betydningen av partikkelstorrelse og
kjemisk sammensetning av svevestov for utlesning av helseskade. Selv om det er
mistanke om at ultrafine partikler er spesielt potente pga stort relativt overflateareal,
kan ingen storrelsesfraksjoner frikjennes. Bade PMO,1, fin- og grovfraksjonen synes &
gi helseeffekter. Den kjemiske sammensetningen, og spesielt overflatereaktiviteten, er
veldig viktig, men ingen enkeltkomponent synes a vare en allmenn marker.
Helseskadene tilskrives antagelig kombinasjonseffekter.

Ut i fra overstdende anses omfanget av helseskader og plagethet pga svevestov og
annen luftforurensning i norske byer og tettsteder a vere sa store at videre tiltak er
pakrevd for 4 redusere nivaene. Selv ved a redusere nivaene til under norske
grenseverdier tilsier dagens kunnskap om helseeffekter at helsegevinsten kan
ytterligere okes ved a redusere konsentrasjonene ned til under de norske
luftkvalitetskriteriene. Dette er viktig for & forebygge helseskader og plagethet som
skyldes svevestov og annen luftforurensning.
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12 Vedlegg
Vedlegg I: Grenseverdier, nasjonale mal og luftkvalitetskriterier
Grenseverdier, nasjonale mal og luftkvalitetskriterier for PM

De norske grenseverdiene for PM10 tillater 35 overskridelser for degnverdier pa 50 pg/m’
Det tas ikke hensyn til hvor hgye konsentrasjonene er ved overskridelser.

Komponent | Enhet | Midlingstid Norske Nasjonale mal” Luftkvalitets-
grenseverdier’ Kriterier
PM2,5 ug/m’ Dogn 20
PM10 pg/m’ Dogn 50 (35) 50 (25) 35
pug/m’ Dogn 50 @)
ng/m’ Ar 40

1)Grenseverdiene for svevestov skal ikke overskrides etter 1.1.2005 skal overholdes innen 1.1.2010
2) For nasjonale mal er det sett en grenseverdi som ikke skal overskrides etter 1.1.2005, malet skjerpes fra

1.1.2010.

Det er ikke etablert nasjonale mél eller grenseverdier for PM2,5

Grenseverdier, nasjonale mal og luftkvalitetskriterier for NO,

Komponent | Enhet | Midlingstid Norske Nasjonale mal Luftkvalitets-
grenseverdier kriterier

NO, pg/m’ Time 200" (18) 150" 8 100

NO, pg/m’ Ar 40" 40

'Skal oppfylles innen 1.1.2010

WHO har nylig anbefalt en retningslinje for svevestov pa 25 pg/m’ (degn) og 10 pg/m’ (arlig)
for PM2,5 og 50 ug/m’ (degn) og 20 pg/m3 (arlig) for PM10.
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Vedlegg I1: Beregningsfunksjon for antall tilfeller av helseskade

Estimatene for gkning i relativ risiko fremkommer ved kombinasjon av data fra ulike
befolkningsstudier i Europa og USA. Estimatene vil veere meget forskjellige for korttids- og
langtidseksponering. P4 grunnlag av disse estimatene kan antall tilfeller av helseskader i
befolkningen 1 et omrade med gitte eksponeringsverdier for PM10 over et visst tidsrom
(enten det er ar eller episoder pa dager) beregnes.

Antall tilfeller av helseskade (Ny) som skyldes okt konsentrasjon av svevestov (PM):
(Ny) =D, x ARR x AE,/10 pg/m* PM

o Totalt antall tilfeller per ar (D) av en gitt helseskade (for eksempel total dedelighet
eller sykehusinnleggelser p.g.a. hjerte-kar- eller lungesykdommer) er tilgjengelig
hos Statistisk sentralbyra (SSB)/Statistikkbanken/ under ”Befolkning” (total
dedelighet) eller Helse, sosiale forhold og kriminalitet” (etter diagnose). Antall
tilfeller av ulike helseeffekter er oppgitt for kommuner (bare total dedelighet),
fylker, helseregioner og for hele landet http://statbank.ssb.no/statistikkbanken).

e Okning i relativ risiko (ARR) angir den andelen ekstra tilfeller av en helseskade som
kan tilskrives en okning i svevestovkonsentrasjon pa 10 pg/m’ (se tabell 4.1. og 4.2.)
(Kiinzli et al., 2002; WHO/Europe 2002, EURO/02/5040650).
Konfidensintervallene angir usikkerheten i beregningen av antall ekstra tilfeller ved
endring i luftforurensningen i de studiene det gjelder. Verdiene for relativ risiko
(RR), for eksempel for dedelighet eller sykehusopphold p.g.a. hjerte-kar- eller
lungesykdommer, er basert pa studier av sterre befolkningsgrupper.

o Okningen i konsentrasjonen av PM (AEy) males, eller beregnes, for den aktuelle
regionen enten det er endringer over dager eller ar (AE, = Emax — Emin).
Konsentrasjonen av PM kan vare mélt for PM; s (partikler < 2,5um) eller PM;,
(partikler < 10um).

Denne forenklete funksjonen bygger pa mange forutsetninger og inneholder store
usikkerheter. Usikkerheten kan ligge 1 fastsettelsen av relativ risiko (som gjerne angis med
konfidensintervaller), i eksponeringen og i fastsettelsen av antall dedsfall eller
sykdomstilfeller. Funksjonen ber sdledes benyttes med stor forsiktighet. Den er mest egnet
til & beregne endringer i antall tilfeller.

Dersom det legges inn en nedre terskel for effekt (noe som er omstridt) mé det legges inn et
ledd i1 funksjonen, slik at kun endringer i svevestovkonsentrasjoner over terskelnivéet tas
med. I sé fall vil beregningene vise et lavere antall helseskader (ded, sykdom) enn uten en
terskel. Funksjonen kan brukes til & beregne endringer i helseskader utlost ved langsiktig sd
vel som kortsiktig eksponering.
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Vedlegg II1: Miljeeksponering, plagegrader og plageindekser

For & angi plagemengden i befolkningen bruker en ofte enkeltindikatorer slik som antall
personer som er sterkt plaget (PSP). Av og til argumenteres det med at en 1 stedet for &
fokusere bare pa de som er sterkt plaget skal se pa antallet som er plaget. Slike
enkeltindikatorer bruker siledes en enkel plagegrad til & si noe om hele befolkningen.

I praksis inneberer dette at en ikke anvender kunnskapen en har om andre plagegrader. Dette
kan vere uheldig. I noen situasjoner har en behov for & sammenligne tiltak hvor det kan vare
mange som fér en ikke uvesentlig plagereduksjon, men uten at dette nedvendigvis reduserer
antallet personer som er sterkt plaget. Da vil en indikator som PSP ikke fange opp denne
forbedringen.

Spesielt 1 forbindelse med tiltak mot kilden s& kan mindre forbedringer av utslipp gi mange en
liten forbedring uten at dette nedvendigvis gir stort utslag i andelen av befolkningen om er
sterkt plaget. Dersom en tar utgangspunkt i en lavere grad av plage, fir man det motsatt
problemet at en kan foretrekke losninger der det er noen flere som fér en liten plagereaksjon,
mens mange fir det mye verre og blir ekstremt plaget.

Bruken av en plageskare som deretter brukes for 4 vekte betydningen av & vere sterkt plaget
kontra & kun vere plaget kan ses som en lgsning pa dette dilemmaet. En tar hensyn til bade de
som er litt, noe og meget plaget, men en vekter de som er sterkt plaget sterkere enn de som er
litt plaget. En pragmatisk grunn til & se pa plageindekser for luftforurensning er at enkelte
undersekelser primart rapporter resultatene for gjennomsnittlig plage og ikke for hver enkelt
plagekategori.

Sammenhengen mellom plageskalaer og plageindekser

Nér folk utsettes for okende miljeforurensningsverdier vil ogsa andelen som rapporterer de
heyere graden av plage oke. Dette reflekteres i de grafiske framstillingene av virkningskurver
1 form av et sett kurver for de enkelte plagekategoriene. Virkningskurvene nar en bruker en
tredelt plageskala angir saledes andelen som er henholdsvis litt, noe og meget plaget ved ulike
eksponeringsnivaer.

Dersom en antar at plagekategoriene er valgt pa en slik méte at de deler en plageskala fra O -
100 prosent i tre like deler, sd vil personer mellom 0-33 prosent plaget pa en skala fra 0 til 100
prosent velge den laveste plagegraden (ikke plaget), de som er fra 33-66 prosent plaget velge
den neste kategorien (noe plaget) og de som er plaget fra 66 prosent-100 prosent velge sterkt
plaget. For hvert eksponeringsniva vil virkningskurvene angi hvor stor andel av befolkningen
som velger de ulike plagekategoriene®.

Ettersom personer i den nederste plagekategoriene antas & vere mellom 0 og 33,33 prosent
plaget, kan en si at de 1 gjennomsnitt vil vaere 16,67 prosent plaget. Plagescoren (Annoyance
score) for denne gruppen angis séledes a vere 16,67. Tilsvarende vil de som er noe plaget
ligge mellom 33,33 og 66,66 prosent plagegrad — noe som 1 gjennomsnitt vil si at der omtrent
50 prosent plaget og plagescoren blir séledes 0,5 eller 50 prosent.

I noen undersokelser angir en plageskérene pa en skala fra 0 til 10, eller 0 til 100, men da er det bare & dele pa
hhv 10 og 100 og deretter angi scorene i prosent (0,1=10%)
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Dersom en skal sammenligne resultater fra undersekelser der det er benyttet plageskalaer med
forskjellig antall kategorier, er det behov for & harmonisere resultatene. Illustrasjonen (Figur
V.3.1) viser hvordan skalaer med ulikt antall plagekategorier (og som antas a dele
plageskalaen fra 0-100 prosent plage i like deler), far ulike kuttpunkter (overgangen mellom
en kategori og en annen) og skérer (gjennomsnittet innenfor kategorien). I praksis finner en
skiren ved & finne midtpunktet i plageintervallene. Har en tre plagekategorier vil skirene
vare 16,67 prosent, 50 prosent og 83,33 prosent.
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Figur V3.1: Ulike plageskalaer, deres kuttpunkter i henhold til en skala fra 0-100 prosent og
skérer.

Egenskaper ved virkningskurver for gjennomsnittlig plage
Det er fullt mulig & etablere linezre virkningskurver for gjennomsnittlig plage. Slike kurver
har imidlertid to svakheter:

Sammenhengene er ikke line@re for lave og haye eksponeringer — tilnermingen til en
lineersammenheng holder bare ved midlere eksponeringsnivaer

Virkningskurver for samme gjennomsnittlige plage blir forskjellig avhengig av plageskalaen.
En virkningskurve for gjennomsnittlig eksosluktplage nar en bruker 3 delt skala blir flatere
enn om en bruker 10 delt skala. Dette far spesielt betydning dersom en beregner
regresjonslinjen pa basis av observasjoner som ikke dekker hele variasjonsbredden 1
eksponeringen.

For plage fra luftforurensning kan de vere mer péatrengende pa grunn av at mange utsettes for
sa vidt lave eksponeringer at en er utenfor det omradet hvor sammenhengene er lineare.
Spesielt for sammenligning av gjennomsnittlig plagegrad 1 norske underseokelser der en har
benyttet fa plagekategorier og de sveitsiske undersgkelsene der en har benyttet en skala fra 0
til 10, md en harmonisere plageskalaen. Dette kan gjores ved & beregne en teoretisk fordeling
og regne seg tilbake til hva ”Annoyance scoren” ville vaeere med en skala fra 0 til10.

Eksponering-respons forholdene i Norge versus i andre land

Eksponering responsfunksjoner er basert pa eksponering (her; partikler) og respons (her;
plage). Nar ulike internasjonale undersekelser skal sammenlignes er det viktig at dataene i
storst mulig grad er sammenlignbare.

I den grad analysene er basert pd data fra sperreundersekelser er det viktig at spersmélene
som sammenlignes er s like som mulige og at tiln@rmet samme svarkategorier er benyttet.
Nar data med ulike svarkategorier sammenlignes ma disse tilpasses til hverandre, noe som vil
gi en viss usikkerhet i dataene.
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Svevestov

I figur V.3.2 er dataene fra de norske bomiljoundersokelsene (se figur 5.3) tilpasset data fra
tilsvarende Sveitsiske undersgkelser (Oglesby m fl 2000). I de norske undersekelsene er
befolkningen spurt om i hvilken grad de er plaget av stov/skitt, mens respondentene i den
sveitsiske studien er spurt om i hvilken grad de er plaget av luftforurensning.

De to kurvene (Norge; buede kurve — Sveits; rett linje) er basert pa noe ulike formler, men
innenfor vanlig eksponeringsniva i byer og tettsteder synes dataene & samsvare godt.
Respondentene i Norge synes a vere litt mer plaget enn respondentene i Sveits. Men innenfor
de feilmarginene som er i en slik sammenligning er ikke forskjellene signifikante.

— Norway annoyance dust/grime — Swiss annoyance air pollution
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Figur V3.2: Norske kontra sveitsiske eksponering-responskurver for PMy.

Annoyance score

Nitrogendioksid

I figur V.3.3 er dataene fra de norske bomiljoundersokelsene (se figur 5.5) tilpasset data fra
tilsvarende Sveitsiske undersgkelser (Oglesby m fl 2000) og gjennomsnittet for seks
europeiske byer (Rotko m fl 2002). I de norske undersokelsene er befolkningen spurt om i
hvilken grad de er plaget av eksos/lukt, mens respondentene 1 den sveitsiske studien er spurt
om i hvilken grad de er plaget av luftforurensning.

De tre kurvene (Norge; buede kurve — Sveits; rett linje — 6 byer; kort rett linje) er basert pa
noe ulike formler, men innenfor vanlig eksponeringsniva i byer og tettsteder synes dataene &
samsvare forholdsvis godt. Respondentene 1 Sveits oppgir rundt 10 prosentpoeng mer plaget
for ett gitt eksponeringsniva enn det respondentene i Norge gjor.
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— Norway annoy exh t — Switzerland annoyance air pollution
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Figur V3.3: Norske kontra sveitsiske eksponeringe-responskurver for NO,. I tillegg er
resultater fra Expolis studien lagt inn (luftforurensningsplage etter 48 timers
eksponeringsverdier).

Sammenlignes den norske undersgkelsen med en svensk undersgkelse (Forsberg m fl 1997)
synes responsen ogsa & vere forholdsvis lik den 1 Norge, se figur V.3.4. Den svenske
undersekelsen ble utfort i et omrdde med begrenset variasjon i eksponeringen, men innenfor
det gitte intervallet er kurvene forholdsvis like.
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Figur V3.4: Norske kontra svenske eksponering-responskurver for NO,. Sammenligning med

data fra Bertil Forsberg (svart strek er svenske resultater for folk som daglig eller nesten
daglig fant luftforurensningen irriterende.).
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