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Historikk

«Retningslinjer for inneluft» utkom ferste gang i 1991 (Helsedirektoratets utredningsserie 6-90, 1991). Inneluftens
betydning for helse og trivsel hadde pa den tiden fatt stadig gkt oppmerksomhet, og det var gnskelig a samle kunn-
skapen og gi anbefalinger for forurensningsnivaer inne som ikke burde overskrides. Retningslinjene fylte ogsa en
viktig funksjon ved 3 gi det faglige grunnlaget for helsetjenestens tilsyn med inneluftforhold i kommunene.

1 1996 ga daveerende Sosial- og helsedepartementet Folkehelsa i oppgave a oppdatere det faglige grunnlaget
for retningslinjene. Nye erfaringer forte til noe endret vektlegging av de forskjellige problemomradene.
Samtidig @nsket man at det nye dokumentet skulle vaere mer praktisk orientert og lettere tilgjengelig for bade
helsetjenesten og andre interesserte brukere. Etter anmodning fra Sosial- og helsedepartementet ble rapporten
utgitt av Folkehelsa i 1998 som «Anbefalte faglige normer for inneklimay.

Varen 2011 nedsatte Folkehelseinstituttet en arbeidsgruppe bestdende av Rune Becher (leder av arbeids-
gruppen), Jan Hongslo, Johan @vrevik, Norun Hjertager Krog og Berit Granum for a revidere kunnskapsgrunnlaget
og eventuelt normene. | tillegg bidro Per Schwarze, Martinus Lavik, Randi Jacobsen Bertelsen, Jens Erik Pettersen,
Gunnar Brunborg og Anette Kochbach Belling, alle ved Folkehelseinstituttet, Divisjon for miljgmedisin, med
viktige innspill.

Eksternt fikk arbeidsgruppen viktige innspill fra Universitetssykehuset Nord-Norge (Jan Haanes), Statens strale-
vern (Lars Klaeboe, Terje Christensen og Ingvild Finne), NAAF (Geir Endregard og Britt Ann Haiskar), Arbeidstilsynet
(Jan Vilhelm Bakke og Axel Wannag), Helsedirektoratet ved Marianne Bjerke, Finn Martinsen, Morten Frantze og
Anders Smith samt professor emeritus Kjell Aas.

De reviderte normene ble utgitt hasten 2013. | hovedsak bestod denne utgaven av en oppdatering av kunnskaps-
grunnlaget. De eksisterende normtekstene fra 1998 ble i liten grad endret. Unntakene var en endret normtekst for
fukt og muggsopp, husstevmidd samt svevestav. For mange parametere var det fortsatt slik at det ikke var mulig
a sette en tallfestet norm. | forhold til tidligere utgaver ble strukturen noe annerledes ved at vi innledningsvis
omtalte helseplager som kan forarsakes eller forverres av forurensninger i inneluften.

Avslutningsvis tok vi med tre vedlegg som omhandlet henholdsvis spesifikke organiske komponenter der
innemiljeet er en mulig kilde: propylenglykol, glykoletere og ftalater, elektromagnetiske felt (EMF) samt en del
problemstillinger kommunehelsetjenesten og publikum star overfor innen inneklimafeltet og hvilke rad vi gir

i slike tilfeller. EMF er bredere behandlet i regi av Stralevernet. Mer utfyllende informasjon kan finnes pa deres
hjemmesider (nrpa.no). Nar det gjelder propylenglykol, glykoletere og ftalater, valgte vi a ta med disse i vedleggs-
form, da stoffene er i fokus rent forskningsmessig, mens deres betydning for helse i inneklimasammenheng er
uavklart.

Revisjon 2015

I lopet av 2014 gikk Rune Becher, Jan Hongslo, Johan @vrevik gjennom rapporten og valgte a dele kapitlet om
asbest og syntetiske mineralfibre i to separate kapitler. Dette fordi eksponering for de to fibertypene har svaert
forskjellig helsemessige risiko. Mens asbest har kreftfremkallende egenskaper, synes effektene av eksponering for
frie syntetiske mineralfibre (glassfiber og steinullfiber) & veere knyttet til mekanisk irritasjon av hud, syne og
slimhinner i luftveier og svelg. Dette er i hovedsak et problem knyttet til yrkesrelatert eksponering. Nivaene av
slike syntetiske fibre i vanlige innemiljger er i de aller fleste tilfeller sveert lave og medferer ubetydelig risiko for
slike irritasjonseffekter. Samtidig med oppdelingen i to forskjellige kapitler ble det foretatt en oppdatering av
kunnskapsgrunnlaget for syntetiske mineralfibre. Vi har ogsa gjort noen presiseringer i kapitlet om svevestgv.



Kunnskap om inneklima og helse

Et viktig utgangspunkt for var radgivning og helseforebyggende arbeid er at godt inneklima har stor betydning
for helse og trivsel i befolkningen. Dette gjor det viktig & forebygge og utbedre risikoforhold inne som kan knyttes
opp til nedsatt trivsel, forverring av eksisterende sykdom eller utlgse sykdom.

De siste arene har det kommet forskningsresultater som nyanserer kunnskapen vér og farer til en viss spissing i
hvilke inneklimaomrader man bar fokusere pa (fuktproblemer/muggsopp i enda starre grad, partikler og til dels
flyktige organiske forbindelser). En oppdatering av kunnskapsstatus pa inneklimafeltet vil derfor bedre synlig-
gjere behov for eventuelt endrede rad og anbefalte normer.

Vi mener imidlertid det fortsatt er behov for vitenskapsbasert kunnskap om sammenhenger mellom inneklima
og helse. Mélet med slik kunnskap er & kunne gi bedre informasjon og rad til bade helsemyndigheter, den lokale
helsetjenesten og publikum.

Hvilken rolle spiller normene?

Det er viktig a veere klar over hvilken rolle de anbefalte faglige normene for inneklima har. Disse er fremkommet
etter utredning og enighet i en arbeidsgruppe der status pa inneklimafeltet er belyst. Dette har skjedd ved
gjennomgang av kriteriedokumenter og relevant forskning innen fagomradet.

Normene er d betrakte som et generelt grunnlag for helsefaglige vurderinger av inneluftkvalitet. Innholdet er i
seg selv ikke rettslig bindende, men anbefalinger og rad for hvordan bindende bestemmelser i lov og

forskrift ber eller kan oppfylles. Vi viser bl.a. til forskriftene om miljerettet helsevern hjemlet i folkehelseloven.
Myndighetene gir pa denne maten signaler om hvor grunnlaget for forsvarlighet mv. etter lovgivningen ber ligge.
Den som velger lgsninger som i vesentlig grad avviker fra normenes anbefalinger, ma vaere forberedt pa & kunne
dokumentere og begrunne sine valg.

Nasjonalt folkehelseinstitutt, januar 2015

Toril Attramadal Per Schwarze Rune Becher
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Inneklimaets betydning

Godt inneklima har stor betydning for helse og trivsel i
befolkningen, szerlig nar de fleste tilbringer det meste
av tiden sin innendars.

Inneklima som arsak til sykdom

Inneklimaforhold som temperatur og ventilasjon kan
pavirke skoleprestasjoner og arbeidsevne. Selv om

de aller fleste ikke blir syke av darlig inneklima, kan
inneklimarelaterte risikoforhold fere til bade ubehag
og mistrivsel. En del vil ogsa kunne oppleve forverring
av eksisterende sykdom og i noen tilfeller at sykdom
utlgses.

Det er derfor viktig a forebygge og utbedre risikofor-
hold. Noen eksempler pa slike risikoforhold kan vzere
fuktproblemer og muggvekst, en del kilder til flyktige
organiske forbindelser, hgy partikkelforurensning,
radon og allergener. Utbedring ma szerlig prioriteres
der hvor mange melder om helseplager som synes &
ha en sammenheng med risikoforhold i lokalene hvor
de oppholder seg.

Personer med luftveisallergi, hjerte-karsykdom og barn
generelt er ofte felsomme grupper med hensyn til risi-
koforhold i inneklimasammenheng. Eksempelvis er det
i estimater fra amerikanske miljgvernmyndigheter vist
at spedbarn far i seg dobbelt sa mye stgv (100 pg mot
50 pg per dag) og er mer enn ti ganger sa felsomme
for skadelige effekter av steveksponering sammen-
liknet med voksne (US EPA, 2002).

Samtidig ber man veere klar over at mange av dem
som opplever at inneklima kan vaere arsak til deres
plager eller sykdom har symptomer som kan skyldes
andre forhold enn inneklimaet, og det kan ofte veere
svaert vanskelig a fastsla om det faktisk er inneklimaet
som er arsaken til plagene.

Varierende oppmerksomhet rundt ulike
inneklimaforhold

Det synes som befolkningens fokusering pa
spesifikke inneklimaforhold varierer over tid og tildels
uavhengig av kunnskapsstatus innen feltet. Til en viss
grad kan dette skyldes gkt medieoppmerksomhet

og pressgruppers engasjement for sin sak. Slik
oppmerksomhet kan veere nyttig og ngdvendig, men

behgver ikke a bety at spesifikke forhold det fokuseres
pa har stor helsemessig betydning, verken for enkelt-
individer eller for befolkningen generelt. Publikums
okte oppmerksomhet kan ogsa skyldes bedre infor-
masjonstilgang f.eks. pa internett. Dessverre finnes det
mye informasjon uten forankring i gode vitenskapelige
data, og som kanskje bidrar til ugrunnet frykt i stedet
for den faglige, og i noen grad erfaringsbaserte infor-
masjonen, som er ngdvendig for gode tiltak.

Det foregar mye forskning pa inneklimafeltet inter-
nasjonalt og noe nasjonalt, bade nar det gjelder
undersgkelser av befolkningens reaksjoner pa inne-
klimaforhold og med hensyn til interaksjoner mellom
forurensningskomponenter og biologiske systemer.
Mens befolkningsundersgkelsene har bidratt med ny
kunnskap om sammenhenger mellom helse og ekspo-
neringsforhold, har den eksperimentelle forskningen
gitt kunnskap som er interessant for pa sikt & kunne
forsta hvordan eksponeringen kan fere til helseutfall.
Det er imidlertid fortsatt et behov for vitenskapsbasert
kunnskap om sammenhenger mellom inneklima og
helse. Mélet med slik kunnskap er & kunne gi bedre
informasjon og rad til bade helsemyndigheter, den
lokale helsetjenesten og publikum.

Det er spesielt viktig at helsetjenesten har et godt
kunnskapsniva om sammenhenger mellom forskjel-
lige risikofaktorer i inneklimasammenheng og mulige
helseskader, om de begrensninger som ligger i doku-
mentasjon av drsakssammenhenger og hvordan slike
saker bgr handteres.

Sokelys pa inneklima for barn og unge

Vi ma fortsatt fokusere pd inneklimaforhold i barns
miljoer, dvs. skoler og barnehager, i tillegg til best
mulig informasjon til boligeiere og boligbrukere.
Darlige vedlikeholds- og bygningsmessige standarder
i skoler og barnehager vil ikke nadvendigvis forarsake
direkte helseeffekter, men det bidrar til at bade barn
og ansatte opplever darlige arbeidsforhold. Miljgrettet
helsevern overfor denne gruppen er ogsa ivaretatt i
egen forskrift. Denne forskriften er knyttet til den nye
folkehelseloven som tradde i kraft 1. januar 2012.
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Inneklima i boligen

En stor del av eksponeringen for innenders luftforu-
rensning er knyttet til opphold i bolig, og faller gjerne
utenfor helsemyndighetenenes ansvarsomrade.
Avhengig av tilstedevaerelsen av risikofaktorer kan
eksponering i hjemmet representere en sveert viktig
kilde til innenders luftforurensning, spesielt for barn.
Studier fra USA tyder pd at hjemmebesgk og opplae-
ring for a redusere astmatiske barns eksponering for
skadelige miljofaktorer kan vaere sveert kostnadsef-
fektive tiltak, som kan returnere mer enn 100 %

av investeringene innen ett ar i form av reduserte

helsekostnader (Roberts et al. 2009). Veiledning av
smabarnsfamilier om betydningen av et godt inne-
klima og hvordan man kan bedre inneklimaet kan
derfor veere et viktig helseforebyggende tiltak.

Referanser

U.S. EPA. Child specific exposure factors handbook,.
Report No. 600-P-002B, 2002. U.S. EPA, Washington, DC.
Roberts JW, Wallace LA, Camann DE, Dickey P, Gilbert
SG, Lewis RG, Takaro TK. Monitoring and reducing
exposure of infants to pollutants in house dust. Rev
Environ Contam Toxicol. 2009;201:1-39.
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Sykdommer som kan pavirkes av darlig inneklima

2.1. Innledning

Helseproblemer som oftest knyttes til inneklima er i stor
grad sykdommer eller plager som er vanlig forekom-
mende i befolkningen. Som oftest har slike sykdommer
eller plager sin primzere arsak i andre forhold enn
inneklima. Pavirkning fra innemiljefaktorer, hvis den

er tilstrekkelig stor og langvarig, kan imidlertid veere

en arsak, ofte sammen med andre faktorer. Noen
mennesker kan vaere mer falsomme overfor miljgekspo-
neringer enn andre, fordi de f.eks. av arvelige arsaker er
mer mottagelige, eller fordi de pa grunn av alder, helse-
tilstand eller ernzeringstilstand er mindre motstandsdyk-
tige enn gjennomsnittsbefolkningen.

| dette kapitlet omtaler vi sykdommer som vil kunne
pavirkes av miljgfaktorer som kan forekomme i
inneklimasammenheng. Grunnen til at inneklima
kan medvirke i de forskjelige sykdomsbildene rede-
gjeres for fra et medisinsk faglig stasted. | den grad
det er mulig vil vi ogsa forsgke a si noe om hvor mye
inneklima kan bidra. De sykdommene og plagene vi
omtaler kan grovt deles inn i 6 hovedkategorier:

1. Hud- og slimhinneirritasjon, hodepine og
luktplager

2. Luftveissykdommer og allergiske reaksjoner i
luftveiene (allergi, astma og kronisk obstruktiv
lungesykdom (KOLS))

3. Hjerte-karsykdommer

4. Kreft

5. Forrverring av virusinduserte og bakterielle luft-
veisinfeksjoner

6. Helseplager tilskrevet miljofaktorer

Inneklimafaktorer kan pavirke plager som hodepine,
tretthet og konsentrasjonsproblemer samt eksiste-
rende luftveissykdommer (allergi og annen overfal-
somhet i luftveier og eyeslimhinner, astma og kronisk
obstruktiv lungesykdom). Under de to farste punktene
finner man de plagene og sykdomsutfallene som i
sterst grad pavirkes av darlig inneklima.

Det er ikke faglige grunnlag for at inneklimaforhold
generelt bidrar i stor grad til alvorlige folkesykdommer
som kreft og hjerte-karsykdom. Vi redegjor i dette

kapitlet imidlertid for enkelte inneklimaforhold som
0gsa kan bidra til disse sykdomsgruppene.

Noen har plager der kjente arsaker ikke kan pavises,
men der inneklimaforhold oppleves som en mulig arsak.
Avslutningsvis i dette kapitlet vil vi drgfte noen ulike
mater & forsta og tilnaerme seg slike plager der sammen-
henger med inneklimaet ikke kan sannsynliggjeres.

Andre effekter

Miljgkjemikalier som ogsa kan pavises i lave konsen-
trasjoner i innemiljger har fatt en del oppmerksomhet.
Det er saerlig fokusert pa skadelige effekter pa miljget
og pa mulige reproduksjonsskadelige effekter hos
mennesker (effekter pa formeringsevne, fosterutvik-
ling, og hormonforstyrrende effekter). Dette er effekter
som i hovedsak er pavist i dyreforsgk. Dokumentasjon
pa at slike effekter kan opptre hos mennesker ved den
mengden av forurensningene man normalt utsettes
for fra inneluften er meget mangelfull. Slike forurens-
ninger vil ikke bli omtalt naermere i dette dokumentet.

2.2. Hud- og slimhinneirritasjon,
hodepine og luktplager

De fleste opplevelser av darlig inneklima synes a vaere
knyttet til plager og ubehag, som falelse av torr luft og
irriterte slimhinner i gyne og luftveier samt luktplager.
Noen individer opplever ogsa hudplager, hodepine og
tretthet. Enkelte rapporterer betydelige plager. Som
oftest er det vanskelig & finne hva som er arsaken til de
plagene som rapporteres. Ofte mangler ogsa objektive
medisinske funn. Der plagene forsvinner ved fravaer
eller opphold i andre lokaler kan det veere at det er en
sammenheng med innemiljget.

Det finnes risikoforhold inne som kan bidra til slike plager.
Disse inkluderer partikkelforurensning, flyktige orga-
niske forbindelser, fuktskader og innendgrs oppvekst

av muggsopp, som alle kan bidra til slimhinneirritasjon.

I tillegg kan mangelfull ventilasjon, trekk og ugunstige
temperatur- og lysforhold bidra til ubehagsfelelse.

Ofte er det imidlertid flere andre mulige arsaksforhold
enn inneklima som kan gi symptomene som oppleves.
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Dette kan ogsa veere tilfelle ndr personen selv opplever
en sammenheng mellom inneklimaforhold og plager.
Dette kommer vi naermere inn pa i underkapittel 2.7.
Uansett arsaken til symptomene man opplever, er det
viktig at opplevelsene tas pa alvor og at de som plages
far bistand. | de fleste tilfellene med f.eks. lett hodepine
eller hudklge finner man imidlertid ikke en klar arsak
slik at man kan gi en drsaksrettet behandling.

Luktplager

Lukt er en vanlig arsak til opplevd ubehag. Luktter-
skelen og hva som oppleves ubehagelig er individuelt.
Kanskje har toleransen for luktsjenanse fra omgivel-
sene blitt mindre ogsa. @kt vektlegging av at ugnskede
helseeffekter kan forarsakes av forhold i inneklima, kan
kanskje bidra til at folk i starre grad enn tidligere bade
legger merke til og opplever bekymring for ukjent eller
sjenerende lukt.

Det er viktig a huske pa at luktplager ogsa kan
forarsakes av det mange forbinder med god lukt. Et
typisk eksempel pa dette er parfymelukt som en del
mennesker (saerlig astmatikere) plages av. | Canada er
det innfart parfymeforbud for ansatte pa sykehus.

Vanligvis har ikke luktplager i seg selv direkte sammen-
heng med helseeffekter, men mer med folelse av
ubehag. Det er imidlertid vist at forsgkspersoner som
har blitt eksponert for parfymestoffer i gynene uten

at de har kjent lukten, opplever gyeirritasjon. Det kan
indikere at luktstoffer ogsa kan ha irriterende egen-
skaper (Elberling et al, 2006; Millqvust et al, 1999).

Hos noen kan lukt via det kjemiske sanseapparatet i
luftveiene utlgse andengd, hoste, slimdannelse, irrita-
sjon av gyne, snue, hodepine og tretthet. Visse grupper
av luktstoffer, deriblant hydrokarboner, kan gi plager
hos enkelte personer med hgy fglsomhet. Kanskje er det
slik at lukt ogsa kan bidra til & forverre plagene gjennom
en ubevisst innlzert reaksjonsmate (betinget refleks,

se 0gsa 2.6). Det vil kunne skje hvis et astmaanfall
inntrer samtidig som en person kjenner en spesiell lukt,
deretter vil et astmaanfall kunne utlgses av lukten alene.

2.3. Luftveissykdommer og allergiske
reaksjoneriluftveiene (aIIergi, astma
og kronisk obstruktiv lungesykdom
(KOLS))

Luftveisallergi, astma og KOLS er utbredte sykdommer
i befolkningen og arsak til betydelig sykelighet og
ogkonomiske kostnader. Som eksempel er luftveis-
sykdommer arsak til mellom 6 og 7 prosent av alle
sykepengetilfeller. Om vi ser bort fra svangerskapsre-

laterte sykmeldinger, er sykdommer i luftveiene den
tredje storste arsaken til sykmelding. Astma dominerer
i yngre aldersgrupper, mens andre obstruktive lunge-
sykdommer gker med gkende alder (Kilde: SSB).

Luftveisallergi og astma

Innledning

Luftveisallergi kan opptre i @vre luftveier (allergisk rinitt,
haysnue) og nedre luftveier (hovedsakelig astma).Ved
allergisk rinitt opptrer en betennelsestilstand i neseslim-
hinnen som gir tett eller rennende nese, kige rundt nesen
0g i ganen og episoder med kraftig nysing. Symptomene
sees ofte sammen med irritasjon av gynene (rinokonjunk-
tivitt). Slike symptomer opptrer hos mange i forbindelse
med pollensesongen. Hos andre kan symptomene opptre
hele aret og skyldes overfglsomhet mot allergener som
alltid er til stede i deres omgivelser. Selv om allergisk rinitt
sjelden er et alvorlig helseproblem, kan symptomene vaere
sveert ubehagelige og medfare redusert livskvalitet og
arbeidsevne i det daglige. Slike symptomer kan forstyrre
enkeltindividers prestasjoner pa skole og i arbeidsliv.
Personer som har allergisk rinitt har ogsa oftere astma,
atopisk eksem og konjunktivitt (Bertelsen et al., 2010).

Luftveiene kan ogsa reagere med allergilignende
tilstander uten pavisbar allergi (ikke-allergisk rhinitt og
astma). Det skyldes ofte gkt irritabilitet (hyperreakti-
vitet) overfor en rekke forskjellige luftforurensninger.
Hyperreaktivitet er en folge av betennelsesreaksjoner
(inflammasjon) i luftveiene som kan skyldes allergi,
infeksjon eller kjiemisk indusert skade (f.eks. pa grunn
av tobakksrgyking).

Astma, enten den er allergisk eller ikke allergisk
betinget, er karakterisert av langvarig betennelse i
luftveiene og overfalsomhet i nedre luftveier. Dette
gir varierende grad av anfall med reversibel hevelse

i simhinnene, gkt slimproduksjon og reversibel
sammentrekning av musklene som omslutter luft-
roret og luftrgrsforgreningene. Ofte gir dette hoste,
brystet fgles trangt, og det blir vanskeligere a puste,
spesielt ut. Pusteproblemene kan fere til pipelyder fra
luftveiene som er karakteristisk for astmatikere. Det
er store forskjeller i sykdommens alvorlighetsgrad, og
de fleste har mild astma. For enkelte kan imidlertid
anfallene vaere svaert dramatiske og livstruende, og
noen med alvorlig kronisk astma er naermest invali-
disert av sykommen. Alle med astma ma vise arva-
kenhet overfor forskjellige miljgforhold og ma styre
unna forhold og milje som erfaringsmessig forverrer
sykdommen. Symptomene ved astma kan variere,
bade fra dag til dag og gjennom livet. Diagnosen kan
veere vanskelig a stille, derfor benyttes ofte beteg-
nelsen astmalignende plager, spesielt i sped- og
smabarnsalderen.
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Forekomst

Forekomsten av allergisk sykdom og sykdommer som
skyldes annen overfglsomhet er ikke lett 4 tallfeste,
fordi det er vanskelig & spesifisere entydige krav til
diagnoser som samtidig er sa enkle at de egner seg

til @ beregne sykdomsforekomsten i befolkningen.
Noen tilfeller blir heller ikke registrert med aksepterte
diagnoser. Fra siste halvdel av 1900-tallet har vi likevel
grunnlag for & si at det har veert en gkning i forekom-
sten av allergi og allergisk sykdom, men det er noe
usikkert om det har vaert en ytterligere gkning i lgpet
av det siste tidret eller om vi har hatt en utflatning. En
undersgkelse av norske rekrutter viste ingen gkning
med hensyn til positiv allergitest i perioden 1997-2003.
En studie fra Sverige finner imidlertid en klar gkning i
allergisk sensibilisering blant skolebarn i Nord-Sverige
i arene 1996 til 2006 (Ronmark et al., 2009). Nar det
gjelder rinitt tyder en studie fra Sverige pa en gkning
ogsa i forekomsten av rinitt hos voksne personer i
perioden 1990 til 2008 (Bjerg et al., 2011). | Danmark
har ogsa forekomsten av rinitt gkt, men denne
okningen skyldes imidlertid en gkning av ikke-allergisk
rinitt, da forekomsten av allergisk rinitt var uendret i
dette tidsrommet (Hakansson et al., 2007). Studier fra
andre europeiske land viser derimot en utflating eller
nedgang i forekomsten av rinitt fra slutten av 1990 til
begynnelsen av 2000 (Bjorksten et al., 2008).

Astma er den hyppigste kroniske sykdommen i barne-
alder og en av de viktigste arsakene til innleggelse i
norske barneavdelinger (Jonasson et al., 2000). | Norge
er forekomsten omtrent den samme som i andre
nordiske land. Ved en norsk undersgkelse utfert i 2004
var det rundt 20 % av barna som hadde hatt eller frem-
deles hadde astma (kumulativ prevalens) inntil fylte
10 ar, mens ca 11 % hadde aktiv astma ved 10 ars alder
(Carlsen et al., 2006). Flere befolkningsstudier utfort
med samme metoder i 1970-arene og i 1990-arene
viser gkt forekomst av astma. Mye tyder pa at astma-
okningen var tydeligst hos barn i perioden 1981-95 og
at det var en utflating fra 1995 til 2000 (Selnzes et al.,
2002). @kningen man observerte forplantet seg inn i
voksenalder (Bragger et al 2003). To tverrsnittsstudier
av ca 40 000 voksne, 15-70 ar gamle, i Oslo 1972 og
1998-99 viste at legediagnostisert astma gkte fra 3,4 til
9,3, wheezing (“pipende pust”) gkte fra 17,8 til 25,8 %,
og plager av tung pust gkte fra 12,6 til 16,7 %. Kontrol-
lert for reyking var astma tredoblet hos dem som var
under 40 ar. @kningen var 50 % hgyere blant kvinner
enn hos menn.

Uansett om det foreligger fortsatte endringer i fore-
komst eller ikke, s& ma vi erkjenne at sykdommen
representerer et stort helseproblem og er en viktig
folkesykdom blant barn og ungdom. Den betydelige

nytten av a forebygge og forhindre slike sykdommer
understrekes av data som indikerer at astma i barne-
alderen gker risiko for & utvikle KOLS med 10 ganger
hos gutter, og med 3 ganger for jenter (Svanes 2010;
Gershon et al. 2010; Bragger et al. 2003).

Arsaker til utvikling av astma og luftveisallergi
Allergi og astma oppstar gjennom et samspill mellom
arv og miljgpavirkning (Contopoulos-loannidis et al.,
2007; Barnes and Marsh, 1998). Identifisering av de
arvelige faktorene ved allergi og astma er vanskelig
fordi en lang rekke gener antagelig har betydning for
sykdomsutvikling. Vi vet imidlertid at atopi (arvelig
predisponering for allergiske reaksjoner) er en av de
viktigste kjente risikofaktorer for astma som er identifi-
sert (Peden, 2000; Blumenthal, 1998).

En del er ogsa kjent om viktige immunologiske meka-
nismer ved allergisk sykdom. Disse synes & involvere
overaktivitet av bestemte celletyper i immunforsvaret.
Om allergisk sykdom utvikles synes blant annet a
avhenge av pavirkningen fra blant annet regulatoriske
T-lymfocytter (Steinman L. 2007; Umetsu and DeKruyff,
2006). Noen nyere eksperimentelle studier indikerer

at eksponering for miljgfaktorer som tobakksrgyk,
dieseleksos, polyaromatiske hydrokarboner (PAH),
ftalater, svevestav, ozon og endotoksin kan pavirke de
regulatoriske T-cellenes utvikling, eke frigivningen av
betennelsesmarkarer og gi et allergisk responsmegnster
(Pacheco, 2012). Dette er interessante funn, selv om
den kliniske betydningen av disse mekanismene ved
eksponering for miljgfaktorer ikke er avklart.

Familicer forekomst av bade atopisk allergi og av astma
med og uten allergi tyder pa et bredt spektrum av

mer eller mindre dominerende genetiske faktorer. Det
dreier seg om gener som kanskje ma aktiveres av miljo-
faktorer. Selv om miljgfaktorer sannsynligvis spiller en
viktig rolle, vet man fremdeles lite om i hvor stor grad
enkeltfaktorer bidrar ved utvikling av ny sykdom. Det
kan dreie seg om samvirke mellom flere forhold.
Virusinfeksjoner i luftveiene i forste levedr er en viktig
risikofaktor for senere astmautvikling (Guilbert and
Denlinger 2010; Busse et al., 2010; Brunetti et al.,

2007; Sigurs et al., 2005; Holt and Sly, 2002). Seerlig
tidlige infeksjoner med RSV (respiratory syncytial
virus) og rhinovirus synes & veere risikofaktorer for
astmautvikling. I tillegg er det data som indikerer at
infeksjoner med f.eks. influensavirus, Chlamydophila
eller Mycoplasma kan vaere av betydning (Guilbert
and Denlinger 2010; Everard, 2006). Alternativt til at
virusinfeksjoner forarsaker astma, kan sammenhengen
kanskje forklares ved en arvelig predisposisjon som
gjer individet mer mottagelig for bade virusinfeksjoner
og astmautvikling (Stein and Martinez, 2010).
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Det har ogsa veert foreslatt at okt forekomst av astma
og luftveisallergi blant barn og ungdom har sammen-
heng med forurensninger i inne- og uteluften. Noen
studier stotter dette ved at de indikerer en sammen-
heng mellom trafikkforurensning og forekomst av
allergi (Gauderman et al. 2005; Heinrich and Wich-
mann, 2004). | overensstemmelse med dette finnes
flere studier som eksperimentelt, bade i mennesker og
dyr, viser at dieseleksospartikler (i prinsippet alle typer
forbrenningspartikler) ser ut til 8 kunne bidra til induk-
sjon av ny allergi (Nygaard et al., 2005; van Zijverden
and Granum, 2000; Diaz-Sanchez et al., 1999; Miyabara
et al., 1998; Suzuki et al., 1993).

De siste arene har ogsa den samlede kunnskapen
knyttet til helseeffekter av fuktskader og muggsopp

i inneklimaet sterkere indikert at slik eksponering er
knyttet opp til utvikling og ikke bare forverring av astma
og allergisykdom (Mendell et al., 2011, Vesper et al.,
2007; Bornehag et al., 2002). Denne sammenhengen,
som er vist i tverrsnittsundersokelser, er imidlertid

ikke vist i longitudinelle studier, det vil si studier hvor
innemiljget er undersekt pa et tidligere tidspunkt enn
helseutfallene. Den type studier som kanskje sterkest
stgtter en sammenheng mellom luftveissykdom og
fuktproblemer er imidlertid intervensjonsstudier. Derfor
er det verdt @ merke seg at det i kontrollerte interven-
sjonsstudier er vist at bygningsmessig tiltak blant annet
rettet mot ventilasjon og fuktproblemer gir klar bedring
av bade allergisk og ikke-allergisk luftveissykdom hos
beboerne (Thomson et al 2001, 2009, Free et al 2010,
Howden Chapman 2011, WHO 2011, Sauni et al 2011).

Det foreligger studier som indikerer at eksponering for
passiv rayking i fosterlivet kan gke risikoen for a utvikle
astma som barn (Xepapadaki et al., 2009). En annen
studie fant tydelig sammenheng mellom gravides
samtidige eksponering for passiv reyking og polysy-
kliske aromatiske hydrokarboner (PAH, tjaerestoffer

som finnes pa partikler som dannes ved forbrenning)

og astma hos barnet ved 5 ars alder. Denne sammen-
hengen ble ikke funnet nar man bare tok hensyn til PAH-
eksponering (Rosa et al., 2011). | flere undersgkelser,
deriblant en norsk undersgkelse (Soyseth et al., 1995),
er det 0gsa funnet gkt hyppighet av astma blant barn
som vokser opp i familier hvor foreldrene rgyker. Ekspo-
nering for passiv rgyking i fosterlivet kan gke risikoen for
astma tidlig i livet, mens eksponering for passiv reyking
tidlig i barnedrene kan gke risikoen for astma senere i
livet, (Sly, 2011; Svanes et al 2010; Gokser et al., 2007).

Sannsynligvis vil ogsa andre forhold kunne ha betyd-
ning for utviklingen av astma og allergisk sykdom uten
at disse er endelig avklart i dag. Blant annet har det
veert fokusert pa forhold som stress, sosio-gkonomiske

faktorer, eksponering for enkelte kjemiske stoffer
knyttet til vart moderne levesett og som man ogsa
utsettes for i innemiljoer, og rekkefglgen som barn blir
fedt inn i familien, dvs. at forstefedte har hayere risiko
for utvikling av allergi enn sine yngre sgsken.

En interessant nyere hypotese er den sakalte biodiver-
sitetshypotesen. Biodiversitet eller biologisk mangfold
er summen av artsmangfold, genetisk mangfold og
okologisk mangfold i et omrade. Denne hypotesen
foreslar at redusert kontakt med naturlige miljgegen-
skaper og biologisk mangfold kan forstyrre mennes-
kets naturlige mikroflora og dens immunmodulerende
kapasitet. Dette kunne da tenkes & medvirke til gkt
forekomst av allergi og andre kroniske inflammatoriske
sykdommer (Hanski et al., 2012; von Hertzen 2011).

Faktorer som kan forverre sykdomsbildet

Hos personer som allerede har astma kan pustepro-
blemer utlgses ndr slimhinnene i luftveiene blir irritert.
Hos astmatikere er det en rekke kjente miljgfaktorer
som kan gi slik irritasjon eller forverre eksisterende
irritasjon. Slike faktorer kan f.eks. veere relatert til
inneklima og arbeidsrelaterte forurensninger (Leira

et al,, 2006), bade i industrielt og ikke-industrielt
arbeidsmiljg, og inkluderer eksponering for svevestgv,
kjemikalier, sterke lukter eller allergener.

Passiv reyking er dokumentert a kunne utlgse og
forverre astmaanfall (U.S. Department of Health and
Human Services, 2006). Andre faktorer kan vaere
virusinfeksjoner, anstrengelse eller sterk kulde. Ved
etablert astma er virusinfeksjoner i de gvre luftveier
(rhinovirusinfeksjoner) den hyppigste utlgsende arsak
til akutt astma gjennom hele barnealderen (Jonston et
al., 1995; Carlsen et al., 1984). Ulike komponenter i luft-
forurensning synes & kunne forsterke reaksjonen mot
allergener. Et eksempel er dieseleksospartikler som

ser ut til 3 kunne bidra til en forsterkning av allerede
foreliggende allergi (Maes et al., 2010; Svartengren et
al., 2000; Diaz-Sanchez, 1997).

Kronisk obstruktiv lungesykdom (KOLS)
Innledning

KOLS er en samlediagnose for flere beslektede
sykdommer med kronisk og mer eller mindre irrever-
sibel nedsettelse av lungefunksjonen. Typiske symp-
tomer er kortpustethet, hoste og hyppige lungebe-
tennelser. Ved KOLS er det hevelser og unormalt mye
slimproduksjon i de sma bronkiegrenene, og dette
hemmer luftstrammen. Lungevevet kan ogsa veere
mindre elastisk enn for. | tillegg har de fleste med
KOLS mer eller mindre emfysem, noe som innebaerer
at lungeblaerene er skadet og redusert i antall. Dette
reduserer evnen til 4 ta opp oksygen. KOLS-pasienter
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kan ogsa fa astmatiske anfall, fordi slimhinnene er
betente og reaktive. Ulike irriterende stoffer og virusin-
feksjoner kan utlgse slike anfall.

Forekomst

Tall fra en norsk undersgkelse indikerer at rundt

7 prosent i alderen 26-82 ar har KOLS (Johannessen,
2005). Det vil si at om lag 200 000 voksne personer
har KOLS. Av disse vil snaut 20 000 ha alvorlig sykdom
der lungekapasiteten er under 50 prosent av det som
forventes for alderen. Menn er rammet hyppigere enn
kvinner, dette bildet er imidlertid under forandring.

| USA er KOLS likt fordelt mellom kjgnnene. Har man
forst utviklet KOLS, kan ikke behandling reparere

den tapte lungefunksjonen. Raykestopp kan bremse
forverring av sykdommen og ytterligere tap av lunge-
funksjon (Eagan et al., 2004). Legemidler og ulike tiltak
kan lindre symptomene. Tiltakene virker best dersom
sykdommen diagnostiseres tidlig i forlapet.

Arsaker

KOLS blir ofte utlgst av vedvarende irritasjon av
luftveiene. Tobakksrgyking er den vanligste arsaken til
KOLS, og forklarer to av tre tilfeller. Luftforurensning

i arbeidsmiljget eller utendgrs kan ogsa fare til KOLS.
Personer som arbeider i et miljo med bl.a. kvartsstav
og metallholdige gasser, eller som arbeider i gruver og
tunneler, har gkt risiko for sykdommen. Det er mulig at
fysisk inaktivitet og kostholdsfaktorer ogsa kan pavirke
risikoen, men her mangler vi kunnskap (ten Hacken,
2009; Varraso 2007). Langtidseksponering for trafikkre-
latert luftforurensning kan bidra til KOLS-utvikling hos
individer med okt folsomhet som f.eks. diabetikere og
astmatikere (Andersen et al., 2011).

En kjenner ikke de underliggende arsakene til at KOLS
oppstar, men forhold gjennom hele livet kan ha betyd-
ning. Faktorer i sgkelyset er blant annet fadselsvekt

og luftveisinfeksjoner i barndommen og miljgfaktorer
som kosthold, luftforurensning og boligstandard. Slike
faktorer varierer med sosiogkonomisk status (Johan-
nessen et al., 2005; Naess et al., 2004; Bakke et al., 1995).

Arvelige faktorer spiller inn nar det gjelder den
enkeltes risiko for & utvikle KOLS. Det er en mulig
sammenheng mellom astmautvikling og KOLS ved at
gener som pavirker lungeutvikling i fosterlivet og vekst
av lungene i tidlige barnear i samspill med miljgfak-
torer som rgyking og luftforurensning bidrar til astma i
barnearene og til slutt utvikling av KOLS i voksen alder.
Astma og KOLS har felles genetiske og miljsmessige
risikofaktorer. Men kombinasjoner av miljgfaktorer

og pa hvilket stadium av livet man eksponeres kan
veere avgjerende for om man utvikler astma eller KOLS
(Postma et al., 2011).

Det foreligger ogsa data som indikerer at astma i
barnealder gker risikoen for d f& KOLS i samme stor-
relsesorden som det a royke gjor (Svanes et al., 2010).
Disse funnene stgttes av resultatene fra en under-
sokelse i Australia, der barn med alvorlig astma har
betydelig gkt risiko for & utvikle KOLS senere i livet (Tai,
Abstract ATS 2010). Nar det gjelder eksponering for
passiv rayking, viser et stort antall undersgkelser fra
flere land at barn som kommer fra hjem hvor forel-
drene rgyker, er hyppigere utsatt for akutte luftveissyk-
dommer som bronkitt, bronkiolitt og lungebetennelse
enn barn fra hjem hvor det ikke rgykes. Det er lite kjent
i hvilken grad akutte luftveissykdommer i barnedrene
kan resultere i senskader som utvikling av KOLS. Det
er imidlertid flere undersgkelser som tyder pad at hos
personer som er utsatt for passiv reyking, bade som
barn og voksen, er det betydelig ekt risiko for KOLS.
(Johannessen et al., 2012).

Ser vi bort fra eksponering for passiv reyking er det
usikkert hvor stor betydning forurensning i innekli-
masammenheng har for senere utvikling av KOLS.
Den rapporterte samvariasjon mellom barneastma og
senere utvikling av KOLS (Svanes et al., 2010) antyder
at reduksjon/fjerning av risikofaktorer i innemiljget
(f.eks. passiv reyking og fukt/muggsopp), som kan
utlgse eller forverre astmasykdom hos barn, kan ha
betydning for a redusere risikoen for a utvikle KOLS.

2.4. Hjerte-karsykdom

Forekomst

Hjerte- og karsykdommene omfatter hjerteinfarkt,
hjertekrampe (angina pectoris), hjerneslag og andre
sykdommer i hjerte og blodarer. Vi vet ikke eksakt hvor
mange som har hjerte-karsykdom i Norge i dag. Bereg-
ninger tyder imidlertid pa at rundt 15 000 personer far
akutt hjerteinfarkt hvert ar mens 13 000 far et akutt
hjerneslag hvert ar (Folkehelseinstituttet, 2012). |
tillegg vil det veere et ukjent antall som far angina
pectoris eller annen form for hjertesykdom.

Helseundersgkelser i 2000-2003 indikerer hvor mange
som lever med gjennomgatt hjerteinfarkt og angina.
Blant folk pa 75 ar oppga 16 prosent av mennene og

7 prosent av kvinnene at de hadde hatt hjerteinfarkt,
mens 18 prosent av mennene og 14 prosent av kvin-
nene oppga angina. For hjerneslag har vi bedre bereg-
ninger. Basert pd en undersgkelse i Nord-Trgndelag
kan vi anta at 55 000 lever med gjennomgatt hjerne-
slag i Norge i dag (HUNT).
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Sammen med kreft er hjerte- og karsykdommer de
hyppigste dgdsdrsakene her i landet nér vi ser alle
aldersgrupper under ett. Mange av hjerte- og kardeds-
fallene skjer i hgy alder. 12011 dede 4967 personer

av iskemisk hjertesykdom som omfatter angina
pektoris og hjerteinfarkt (Folkehelseinstituttet, 2012).

Arsaker

Hjerte-karsykdom skyldes arvelige faktorer i samspill
med andre risikofaktorer. Hayt kolesterol er den
viktigste risikofaktoren for hjerteinfarkt. Andre risi-
kofaktorer er rgyking, hgyt blodtrykk, diabetes og
overvekt. Fysisk aktivitet og hayt forbruk av frukt og
grennsaker er beskyttende. Det nasjonale registeret for
hjerte- og karsykdom som ble etablert ved Folkehel-
seinstituttet i 2012, vil gi et bedre datagrunnlag for a si
mer om hva som bidrar til sykelighet og dgdelighet av
hjerte- og karsykdom.

Blant andre faktorer er det vist i befolkningsundersg-
kelser at partikkelforurensning i uteluft samvarierer
med gkt sykelighet og dedelighet blant falsomme
individer (American Heart Association statement 2010;
US. EPA, 2009). Barn under skolealder, eldre og syke
mennesker, spesielt hjerte- og/eller lungesyke er ekstra
falsomme nar det gjelder partikkelforurensning. En
mulig mekanisme for a forklare denne samvariasjonen
mellom sykdom og forurensning er at partikkelfor-
urensning medfgrer endringer i areveggenes funksjon
(dysfunksjon av endotelet) (Mo et al., 2009).

Undersgkelser av eksponering for svevestgv innendars
er fa, og gir til dels sprikende resultater. | tillegg til at
uteluften gir et vesentlig bidrag til partikkelforurens-
ning innendagrs, vil det 0ogsa veere innendgrskilder som
kan bidra. Kunnskap om partikler og hjerte-karsykdom
kommer fra undersgkelser der partikkelnivdene i
uteluft er brukt som mal for den totale partikkelfor-
urensningen. Andre kilder innendgrs kan bidra til
ekstra eksponering pa individniva uten at vi kan si noe
mer om dette bidraget til kardiovaskulzer sykdom. En
nyere undersgkelse fra Danmark og Sverige har imid-
lertid vist at partikkelforurensning i innemiljger farer
til vaskulzere forandringer (tidlige tegn pa karsykdom)
hos eldre (Braliner et al., 2008). Dette er interessante
funn, men hvilken betydning dette har for sykdoms-
utvikling er sa langt ikke avklart og ma undersgkes i
storre befolkningsundersgkelser. Det er i flere studier
funnet at trafikkstgy er assosiert med okt risiko for
hjerteinfarkt og gkt blodtrykk (Van Kempen and
Babisch, 2012; Sorensen et al., 2011; Babisch, 2008). |
hvilken grad stey og luftforurensning virker sammen
eller om assosiasjonene er dominert av den ene eller
den andre miljgfaktoren er ikke avklart.

En viktig forurensningskilde med innvirkning pa
hjerte-karsykdom er eksponering for passiv rayking.
Aktivitetsterskelen for utlgsning av angina pectoris
(hjertekrampe) hos hjertesyke reduseres ved passiv
royking. Det er 0gsa vist at eksponering for tobakks-
royk i omgivelsene reduserer yteevnen ved fysisk akti-
vitet signifikant hos personer med kransarteriesykdom.
Det er foretatt flere undersgkelser av innvirkningen

av passiv reyking ved hjerteinfarkt (National Research
Council, 2010; Whincup 2004; Iribarren et al., 2004; He
etal., 1999; Law et al., 1997). Basert pa disse undersgk-
elsene konkluderes det med at passiv reyking gker
risikoen for hjerteinfarkt.

2.5. Kreft

Kreftrisiko og miljefaktorer

Mekanismene bak kreftutvikling involverer blant annet
permanente endringer i arvestoffet (mutasjoner) i
sakalte kreftgener (onkogener eller tumorsupressor-
gener). Disse endringene kan pavirke celler i kroppen
slik at de kan ende opp som kreftceller. En oversikt
over hypoteser og mekanismer ved kreftutvikling ble
nylig publisert av Hanahan og Weinberg (Hanahan og
Weinberg, 2011).

Kreftrisiko blir som oftest beregnet ut fra forsgk i dyre-
modeller. For noen stoffer finnes ogsa data fra haydose
yrkeseksponering. Enkelte ganger kan risikovurde-
ringer gjgres pa bakgrunn av observert sykdoms-
forekomst i den generelle befolkning ved lavere ekspo-
neringsnivaer. Dette er tilfelle ved eksponering for
radon eller passiv rgyking. Det er imidlertid stor usik-
kerhet knyttet til de fleste modeller for beregning av
kreftrisiko. Dette reflekteres i store sikkerhetsmarginer
nar man fastsetter eventuelle akseptable grenseverdier
for eksponering av befolkningen generelt.

Kunnskap om mekanismene for hvordan kreftfremkal-
lende stoffer gir kreft er viktig for om man kan definere
en terskeldose eller ikke. Dersom et stoff ikke gker
kreftrisiko ved & endre arvematerialet, kan man ha
grunnlag for a fastette en terskeldose for effekten. Er
stoffet derimot gentoksisk, er det ikke vanlig a beregne
en terskeldose. Da ma man anta at enhver eksponering
for slike stoffer medfarer en viss risiko.

| de fleste omgivelser, bade ute og inne, vil det i noen
grad finnes forurensningskomponenter som kan veere
kreftfremkallende. Sett i lys av befolkningens samlede
helse er det viktig a redusere eksponeringen for slike
stoffer der det er praktisk gjennomfarbart. Oftest er
det imidlertid vanskelig a redusere eksponeringen
helt siden den er et resultat av det samfunnet vi lever i
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(f.eks. utslipp fra biltrafikk, industri, noen forbrukspro-
dukter). Imidlertid vil risikoen for at denne ekspone-
ringen skal bidra vesentlig til den samlede kreftrisiko
for hver enkelt av oss vanligvis veere sveert liten ved
de konsentrasjoner man normalt finner av slike stoffer
bade ute og inne. Innenders forurensninger som man
imidlertid skal vaere oppmerksom pa nar det gjelder
kreftrisiko er passiv rgyking og radon.

Lungekreft

Langvarig eksponering for bade tobakksrayk (egen
royking og passiv rayking) og heye radonnivaer er
forhold i inneklimasammenheng som kan medfare gkt
risiko for utvikling av lungekreft. De aller fleste tilfeller
av lungekreft (90 prosent) har egen rgyking som arsak
eller delarsak (Moolgavkar et al., 2012; The Health
Consequences of Smoking: A Report of the Surgeon
General, 2004; Doll et al., 2004).

Epidemiologiske studier fastslar at radon i boliger gker
sannsynlighet for lungekreft. Med bakgrunn i radon-
eksponeringen i norske boliger og norske raykevaner,
er det beregnet at ca 300 lungekreftdedsfall per ar
skyldes radon. Radon i inneluft er den nest viktigste
arsak til utvikling av lungekreft etter aktiv rgyking.
Videre er sannsynligheten for & fa lungekreft som falge
av radoneksponering mye hagyere for rgykere og
tidligere roykere, enn for dem som aldri har rgykt
(WHO Handbook on Indoor Radon, 2009). Majoriteten
av de ca 300 lungekrefttilfellene skyldes derfor en
samvirkeeffekt mellom rgyking og radon.

Helseeffekter av asbesteksponering er forst og fremst
dokumentert i forbindelse med langtids yrkesekspo-
nering. En effekt av slik langtidseksponering er diffus
bindevevsdannelse i lungevevet (asbestose). Blant
yrkeseksponerte er det ogsa pavist sikker sammen-
heng mellom langvarig eksponering for haye nivaer av
asbest og kreft, hovedsakelig i lunger eller brysthinne.
En del uttrykker bekymring for at de kan ha veert
kortvarig eksponert for asbest, gjerne i forbindelse
med renoverings- eller rivingsarbeider pa egen eller
naerliggende eiendom. Ved eksponering for lave nivaer
av asbest over kort tid er den sannsynlige kreftrisikoen
sveert liten. Generell forsiktighet tilsier imidlertid at frie
asbestfibre ikke bar forekomme innendgrs.

Barneleukemi og boligens beliggenhet i forhold til
hoyspentledninger

International Agency for Research on Cancer (IARC)
klassifiserte i 2002 magnetfelt fra hgyspentledninger
som mulig kreftfremkallende for mennesker, hovedsa-
kelig basert pa en assosiasjon mellom pavirkning fra
heyspentledninger der boligen ligger og okt forekomst
av barneleukemi i befolkningsstudier (IARC, 2002). En ny

kunnskapsgjennomgang i 2007 i regi av WHO endret ikke
denne klassifiseringen (WHO, 2007). Magnetfelt males i
mikrotesla (uT). En bolig som ikke ligger ved en hayspent-
ledning vil normalt ha et magnetfelt mindre enn 0,1 uT.
Befolkningsstudiene antyder gkt risiko for utvikling av
leukemi hos barn nar gjennomsnittsverdien for magnet-
feltet i hjiemmet er over 0,4 uT. Det er imidlertid usikkert
hvorvidt en slik sammenheng mellom magnetfelt og
leukemi er reell. Slike befolkningsstudier er relativt usikre,
og laboratorieforsgk viser ingen kreftfremkallende effekt
av slike magnetfelt. Hvis man likevel forutsetter at det

er en sammenheng, vil risikoen for a utvikle leukemi pa
grunn av magnetfelt vurderes som lav. Myndighetene

har likevel valgt & ha en fgre-var holdning til problem-
stillingen (se kapittel om elektromagnetiske felt i vedlegg
2. For andre kreftformer hos barn og voksne finnes det
samlet sett ikke holdepunkter for at bolig- og yrkesekspo-
nering for magnetfelt er kreftfremkallende.

Andre kreftformer

Blant de flyktige organiske forbindelser som kan pavises
i innemiljgsammenheng finnes det enkelte stoffer som
er potensielt kreftfremkallende. Eksempler pa slike
stoffer er formaldehyd og benzen som kan gi kreft i
henholdsvis nesehulen og leukemi. Den kreftrisiko disse
stoffene innebaerer i vanlige norske innemiljger er svaert
liten (se egne kapitler for formaldehyd og benzen), men
som for alle potensielt kreftfremkallende stoffer er det i
et befolkningsperspektiv anskelig a redusere ekspone-
ringen i den grad det er praktisk mulig.

2.6. Forverring av virusinduserte og
bakterielle luftveisinfeksjoner

Virus

Virusinfeksjoner i luftveiene har stor betydning for
sykelighet og dedelighet i befolkningen. Virusinfek-
sjoner spres i innemiljger ved drapesmitte ved hosting
og nysing og hand til hand kontakt. | tillegg kan man
smittes ved handkontakt med innendgrs overflater som
kraner, derhandtak, telefoner og andre overflater som
tidligere er bergrt av en smittet person og der viruset
kan overleve en viss tid (Eccles 2000; Goldman 2000).
Bergrer man enten neseslimhinnen eller gynene med
viruskontaminerte hender kan dette fore til infeksjon.

Lufttemperatur og relativ fuktighet er viktige faktorer
for luftveisvirusets overlevelse og potensial til & gi
sykdom. Dermed kan disse faktorene bidra til smit-
teoverfering og sykdomsforekomst (Steel et al., 2011;
Tang, 2009; Lowen et al.,, 2007). | tillegg vil andre
inneklimaforhold som f.eks. ventilasjonsforhold og
antall personer i sméd rom ogsé kunne ha betydning for
spredning av virusinduserte infeksjoner.
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Luftforurensning kan bidra til gkt forekomst av
luftveisinfeksjoner (Ciencewicki and Jaspers, 2007). |
inneklimasammenheng er dette klarest dokumentert
hos barn som en falge av passiv rgyking der man ser
okt forekomst/forverring av virusrelaterte luftveisinfek-
sjoner (DiFranza et al.,, 2012; Oberg et al., 2011). Ogsé
for annen forurensning som NO,, 0zon og svevestgv er
det i befolkningsundersgkelser vist sammenheng med
okt risiko for virusinfeksjon i luftveiene (Ciencewicki
and Jaspers, 2007). Samlet sett blir det derfor viktig a
forsta hvordan eksponering for luftforurensninger kan
forsterke mottakeligheten for og alvorlighetsgraden
av virusinfeksjoner i luftveiene. | de senere drene er det
gjort en del eksperimentelle studier for & gke kunn-
skapen om dette uten at vi enna har et klart bilde av
arsakssammenhengen. Mekanismene bak responsene
er lite kjent, men vil variere med bade virustype og
type luftforurensning samt pavirkes av individuelle
forskjeller i folsomhet hos de eksponerte individer.
Flere mulige mekanismer for den forsterkende virkning
luftforurensninger synes a ha pa virusinfeksjoner er
foreslatt. Bade inhalerte virus og luftforurensninger
virker pa epitelcellene i luftveiene. Flere studier statter
en hypotese der oksidativt stress forarsaket av luft-
forurensningskomponenter bidrar til gkt folsomhet
overfor virusinfeksjoner. Det er ogsa mulig at luft-
forurensninger reduserer kroppens forsvar mot virus.
Det er f.eks. vist eksperimentelt at eksponering for
luftforurensninger kan redusere makrofagers evne

til & inaktivere virus (Kaan & Hegele, 2003; Becker &
Soukup, 1999).

Surfaktantproteiner (SP) som lages i lungeepitelceller
utgjer en viktig del av kroppens forsvar mot blant
annet bakterier og virus. Eksponering for luftforurens-
ninger kan redusere bade mengde og funksjon av
surfaktantproteiner (Ciencewicki et al., 2007; Harrod et
al., 2003; Su et al., 1996). Dette kan fare til gkt mottage-
lighet for luftveisinfeksjoner, gkt betennelsesrespons
eller nedsatt fagocytose (LeVine et al., 2004, 2002,
1999; Harrod et al., 1999). | tillegg til pavirkning av
makrofager og surfaktantproteiner, s har ogsa andre
deler avimmunforsvaret blitt vist & kunne pavirkes av
eksponering for luftforurensningskomponenter bade

i kliniske undersgkelser (Sandstrom et al., 1992) og i
eksperimentelle studier (Ciencewicki et al., 2006, Ito et
al., 2006).

Bakterier

Ikke bare virus men ogsa bakterier i innemiljeer kan

gi luftveissykdom. Innanding/eksponering for bakte-
rier kan medfere betennelsesreaksjoner i luftveienes
slimhinner. Dyreforsgk indikerer at samtidig forekomst
av luftforurensning som svevestav og tobakksreyk kan
forsterke betennelsesprosessen (Sigaud et al., 2007;

Harrod et al., 2005; Drannik et al., 2004). Men ikke

bare dyreforsgk har vist slike sammenhenger. Fore-
komsten av halsinfeksjon forarsaket av streptokokker
(gruppe A streptococcus) er rapportert a veere hgyere
blant barn i hjem der det raykes (Nandi et al., 2001).
Andre studier viser at ogsa annen forurensning enn
passiv reyking kan pavirke forekomsten av bakterielle
infeksjoner. Studier i land der forurensningsnivaene i
inneluft er betydelig heyere enn i Norge pga bruken
av fast brennstoff (kull) i matlaging/oppvarming, viser
at forekomsten av bakteriell lungebetennelse hos barn
under 5 ar er gkt. At eksponering for passiv reyking har
betydning for forekomsten av luftveisinfeksjoner ogsa
for barn i Norge er det rimelig & anta. Vi kan heller ikke
utelukke at annen luftforurensning kan gi slike samvir-
keeffekter ogsa hos utsatte personer.

Under spesielle forhold kan bakterier i inneluft

gi sykdom i seg selv. Sammen med muggsopp er
Gram-negative bakterier i luftfuktere antatt a veere
medyvirkende arsak til sakalt luftfukterfeber (EPA, 2012;
European Collaborative Action, 1993) hvor sykdoms-
bildet inkluderer bade allergiske og toksiske symp-
tomer (feber, skjelvinger, tetthet i bryst og pustevan-
skeligheter). En rekke Gram-negative bakterier er vel
tilpasset for vekst i luftfukteres vannreservoar som
derved kan bli kraftig kontaminert.

Sykdomsfremkallende bakterier i aerosoler fra smit-
tede individer kan spres i inneluften med ventilasjons-
anlegget hvis luften resirkuleres. Slik spredning har
sannsynligvis liten betydning for friske individer, men
kan virke inn der mange er samlet pa sma arealer med
mye omluft slik at smittestoffer konsentreres opp.
Eksempler pa dette er stafylokokker og tuberkulose-
bakterien (mycobacterium tuberculosis). Dette er luft-
barne smittestoffer som kan spres gjennom ventilasjon
og veere et smitterisikoproblem i sykehus.

Legionellainfeksjoner er en spesiell infeksjonssykdom
som under gitte forhold kan spres i innemiljger og gi
en alvorlig form for lungebetennelse. Legionellabakte-
rier kan vokse i stillestdende vannreservoarer og spres
via dusj, boblebad og lignende. Etter alvorlige utbrudd
av Legionellainfeksjoner i Norge de siste drene er
regelverket skjerpet for & forebygge Legionellasmitte.
Spredning av Legionellainfeksjoner forekommer ikke
mellom enkeltindivider.

Actinobakterier er Gram-positive bakterier som er
vanlig forekommende i omgivelsene. Eksponering for
actinobakterier innenders skjer sannsynligvis kontinu-
erlig. De malte konsentrasjonene av actinobakterier
inne er vanligvis lave. Imidlertid har noen typer acti-
nomycetes blitt assosiert med fuktskader i bygningen.
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Hoyere konsentrasjoner har blitt rapportert under
tiltaksfasen (den perioden hvor utbedringer pagar) i
fuktskadete bygninger uten at vi kan si at dette har
noen helsemessig betydning.

2.7. Helseplager tilskrevet
miljefaktorer

Som redegjort for i @vrige deler av dette normdoku-
mentet, er det for flere helseplager/sykdommer vist
at det kan vaere en sammenheng mellom bestemte
eksponeringer og helseeffekter.

Enkelte personer synes a reagere pa ulike/ukjente faktorer
i omgivelsene, f.eks. i bestemte innemiljger de oppholder
seg i. Hos noen av disse personene opptrer symptomene
sa sterkt at de ma holde seg unna disse ellers vanlige
miljgene. Tilstanden kan hos noen tilskrives allergiske
sykdommer eller hyperreaktivitet med eller uten astma.
Disse tilstandene har medisinske diagnoser. Ser man bort
fra de tilfeller der det er en kjent arsak til symptomene
star det igjen en del tilfeller der det er mindre presis kunn-
skap om arsakene til at plagene oppstar. Dette er plager
som kan betegnes som "helseplager tilskrevet inneklima”
Flere andre, delvis overlappende betegnelser har vaert/er
i bruk. En av disse er kjemisk miljgintoleranse. En annen

er sick building syndrome (SBS). Det er ogsa foreslatt a
bruke betegnelsen miljghemming, der fellesnevneren er
at de bergrte pa grunn av sine plager ma unnga enkelte
innemiljger.

Det kan vaere nyttig a se denne typen plagerilys av
begrepet «helseplager tilskrevet miljefaktorer», et
begrep som lanseres i rapporten “Svake hgyfrekvente
elektromagnetiske felt — en vurdering av helseri-

siko og forvaltningspraksis” (Folkehelseinstituttet,
Rapport 2012:3). Vi gjengir derfor en forkortet og noe
omskrevet tekst basert pa denne rapporten:

Helseplager tilskrevet miljgfaktorer har det til felles

at de som rammes opplever at en eller flere plager
opptrer i forbindelse med bestemte miljgekspone-
ringer, uten at det er vitenskapelig grunnlag for d anta
en direkte drsakssammenheng mellom eksponeringen
og plagene. Med direkte arsakssammenheng menes
at eksponeringen ad kjemisk, fysisk eller biologisk

vei forer til en toksisk, allergisk/immunbetinget eller
annen tilsvarende effekt i kroppen.

De som plages har ofte en sterk overbevisning om
arsakssammenhenger. | noen tilfeller tilskrives helse-
plagene eksponering for stoffer eller faktorer som i
hgyere doser eller konsentrasjoner er kjent for a veere
skadelige. Disse eksponeringene har imidlertid

ikke veert kjent for d gi skade ved de langt lavere
eksponeringsnivaer som vanligvis forekommer i vare
omgivelser. Helseplagene kan ogsa ofte veere ulike
dem som beskrives ved vesentlig hayere ekspone-
ringsnivaer. Mange av symptomene som rapporteres
er stort sett vanlig forekommende i befolkningen og
kan ha en rekke andre drsaker. Ved legeundersgkelse
finner en ikke objektive medisinske funn som kan
forklare symptomene. Dermed er det ikke grunnlag for
a stille noen medisinsk diagnose, men heller beskrive
personens plager med en term som f.eks. helseplager
tilskrevet miljofaktorer. Flere av dem som rammes
tilskriver helseplagene sine mer enn én form for
eksponering. Den tilskrevne eksponeringen kan variere
over tid og det er variasjoner i type plager, alvorlighet,
tidsmenstre og sammenhenger de opptrer i.

Arsaker til helseplager tilskrevet miljofaktorer
Arsaksmekanismene som listes opp her ma sees pa
som hypoteser. Det er likevel viktig a vaere klar over
at flere av de nevnte forhold alene eller sammen kan
vaere av betydning for at helseplager tilskrevet miljo-
faktorer oppstar.

En hypotese gdr ut pa at de som plages har en endret
regulering i det autonome nervesystemet (det som
ikke styres av viljen, f.eks. hjertefrekvens) og okt stress-
aktivering. Det er ogsa foreslatt at forskjeller i evnen til
a omdanne kjemiske substanser og gkt aktivitet/nivaer
av bestemte reseptorer i hjernen etter eksponering for
virus, bakterier, kjemiske stoffer eller stress kan spille
enrolle (de Luca et al., 2011; Schnakenberg et al., 2007;
Pall, 2003). Den gkte reseptoraktiviteten kan indirekte
hemme enzymer som er viktige for nedbrytning av
kjemiske forbindelser samt gke blod-hjernebarrierens
gjennomtrengelighet. Sistnevte kan medfare okt
opptak av kjemiske stoffer i sentralnervesystemet.
Andre hypoteser involverer kjemisk indusert forstyr-
relse avimmunsystemet, kjemisk interaksjon med
sensoriske nerver, endret kognitiv oppfatning av lukter
(Dalton & Hummel, 2000) og kjemisk pavirkning av
omrader i hjernen assosiert med lukt, folelser, lering
og hukommelse (det limbiske system). Selv om dette
kan veere interessante hypoteser, er alle uavklarte og til
dels omstridte.

Symptomforsterkning og fortolkning av signaler fra
kroppen er vanlige fenomener. Dette pavirkes av
informasjon og holdninger vi har, herunder bekymring
for sykdom. Den plagedes oppmerksomhet kan lett
bli selektiv eller preget av egne hypoteser om arsaker.
Videre har de fleste et behov for a finne arsaker til sine
plager, og forhold i miljget kan tjene til det formalet.
At dette i noen tilfeller kan skje, indikerer en studie der
man spurte en gruppe individer om hva de trodde var
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arsaken til deres plager (Brauer et al., 2006). Inneklima-
forhold ble da vurdert til & vaere drsaken selv om det
ble meldt tilbake om symptomer der det ikke finnes
faglig grunnlag for a knytte disse til inneklimaforhold.
Dette viser at det kan veere vanskelig a avgjere om
plager faktisk skyldes inneklimaforhold.

Viktige lzeringsfenomener er nocebo (en forverring av
sykdomstilstanden som resultat av personens forvent-
ninger om & bli verre) og betinging (sammenkobling
av en stimulus med en respons). | eksperimenter ser
det ut til 8 veere sammenheng mellom opplevelse av
eksponering (ogsa uavhengig av reell eksponering) og
forekomst av plager. Det kan dermed se ut til 3 veere en
noceboeffekt. Den kan gi like reelle kroppslige effekter
som placeboeffekten (bedring som falge av en forvent-
ning om 4 bli bedre, og som ikke skyldes for eksempel
en medisineffekt). Neert relatert til dette er "klassisk
betinging’, som innebaerer leering av en automatisk og
ubevisst reaksjon som respons pd sanseinntrykk eller
stimuli.

I var kultur er det en vanlig oppfatning at kroppslige
symptomer (f.eks. hodepine eller svimmelhet) ma
skyldes sykdom og/eller ytre pavirkning — som en s
kan "lete” etter. Helseplager deles oftest i kroppslige
og psykiske. Plager som ikke passer inn i den forste av
disse kategoriene, plasseres ofte i den andre, selv om
det er klart begrenset vitenskapelig grunnlag for dette.
Psykiske arsaker er til dels tabubelagt og har for mange
lavere status. Slike forhold kan spille inn nar pasienter
og interessegrupper har fastlaste meninger om hva
som kan vzere arsakene til pasientens plager.

Ofte synes det a forekomme en mistillit til myndigheter/
fagfolks informasjon om arsaker til helseplager. Situa-
sjonen kan forverres nar vitenskapelige studier ikke
bekrefter at de utpekte miljgfaktorene er drsak til helse-
plagene, eller peker pa mulige arsaker som de rammede
ikke aksepterer. Samfunnets reaksjoner ved helseplager
tilskrevet miljgfaktorer synes ogsa a spille en rolle. Ved
utvikling av en «epidemi» med helseplager tilskrevet
miljofaktorer etablerer pasienter og stattespillere

ofte grupper som sgker & pavirke media, politikere og
administrative myndigheter. De argumenterer bl.a. for at
det skal gjennomferes tiltak som ikke har dokumentert
effekt, men som kan vaere kostbare og i verste fall skade-
lige. Dersom slike tiltak gjennomfgres, kan de legitimere
troen pad at det er drsakssammenheng mellom sykdom
og tilskrevne faktorer.

Vitenskap og erfaring

Forskning kan underbygge antakelser om eventuelle
sammenhenger mellom fenomener. Bdde myndig-
heter og befolkningen legger i varierende grad vekt

pa slike funn nar de skal ta stilling til sa mmenhenger
mellom eksponeringer og helseplager. Mange vil
imidlertid legge til dels stor vekt pa erfaringene de
selv og personer rundt dem gjer. Det at en erfarer at
noe en utsettes for gir plager, og saerlig dersom en ser
et menster i erfaringene, kan veere tilstrekkelig til a

bli overbevist om at det foreligger en sammenheng.
For enkelte kan slike praksiserfarte sammenhenger
oppfattes som mer sanne enn vitenskapelig basert
kunnskap.

Pasienter: utredning og tiltak

Innledningsvis er det viktig med en medisinsk utred-
ning for @ avdekke om plagene kan skyldes kjente
sykdommer det kan vzaere mulig & behandle. Det er
sveert viktig a ta pasientenes opplevelse av plager

og hvilke sammenhenger de oppstar i pa alvor. Men
dersom det ikke er faglig grunnlag for & anta at det er
en fysisk sammenheng mellom opplevd eksponering
og plagene, skal legen si nettopp det. Det blir viktig
at legen legger til rette for en dialog der en kanskje
ikke blir helt "enige” om arsaksforholdene. Det ma da
vektlegges bade at pasienten har rett i sin opplevelse
og at legen har rett i at det ikke er sannsynlig at det
er en fysisk drsakssammenheng. Det er viktig at legen
oppmuntrer til & preve @ mestre situasjoner som kan
oppleves problematiske. Dette ma skje pa lag med
pasienten, og vedkommende bestemmer selvsagt selv
hvor villig en er til 3 ga i mestringslaeren. Dersom lege
og pasient ikke blir enige om arsakssammenhenger, er
det viktig at legen viser respekt for det. Ofte vil likevel
lege og pasient kunne se pragmatisk pa hvordan ting
kan bli bedre.

Handtering av denne type saker krever spesiell kunn-
skap og forstaelse, som f.eks. kan hentes fra spesialist-
helsetjenesten. Samtidig er det ofte slik at fastlegen er
sentral og viktig i pasientbehandlingen. Det ser ut til &
vaere viktig 8 komme inn tidlig i utviklingen av plage-
menstrene, da er utsiktene til bedring sterre. Noen
studier underbygger at kognitive tilnaerminger kan

ha postiv effekt. Samlet sett er dette et felt hvor det er
stort behov for mer kunnskap om hvordan man best
kan oppna at denne pasientgruppen skal fa nyttiggjort
seg den beste behandlingen eller de mest konstruktive
tiltakene.

Rapport 2015:1  Folkehelseinstituttet

cl



2.8. Referanser

American Heart Association Statement: Brook RD, Rajago-
palan S, Pope Ill CA, Brook JR, Bhatnagar A, Diez-Roux AV,
Holguin F, Hong Y, Luepker RV, Mittleman MA, Peters A,
Siscovick D, Smith Jr SC, Whitsel L and Kaufman JD.: Parti-
culate Matter Air Pollution and Cardiovascular Disease:
An Update to the Scientific Statement From the American
Heart Association. Circulation. 2010; 121: 2331-2378

Andersen ZJ, Hvidberg M, Jensen SS, Ketzel M, Loft S,
Serensen M, Tjgnneland A, Overvad K, Raaschou-Nielsen
O. Chronic obstructive pulmonary disease and long-term
exposure to traffic-related air pollution: a cohort study. Am
J Respir Crit Care Med. 2011 Feb 15;183(4):455-61.

Babisch W. (2008). Road traffic noise and cardiovascular
risk. Noise & Health 10(38):27-33.

Bakke PS, Hanoa R, Gulsvik A. Educational level and
obstructive lung disease given smoking habits and
occupational airborne exposure: a Norwegian community
study. Am J Epidemiol. 1995 Jun 1;141(11):1080-1088.

Barnes, KC, DG Marsh. 1998. The genetics and complexity
of allergy and asthma. Immunol Today 19(7): 325-332.

Becker S, Soukup JM. Exposure to urban air particulates
alters the macrophage-mediated inflammatory response
to respiratory viral infection. J Toxicol Environ Health A.
1999 Aug 13;57(7):445-57.

Bertelsen RJ, Ladrup Carlsen KC and Carlsen K-H. Rhinitis in
children: Co-morbidities and phenotypes. Pediatric Allergy
and Immunology. 2010: 21: 612-622.

Bjerg A, Ekerljung L, Middelveld R, Dahlén SE, Forsberg

B, Franklin K, Larsson K, Lotvall J, Olafsdottir IS, Torén K,
Lundbéck B, Janson C. Increased prevalence of symptoms
of rhinitis but not of asthma between 1990 and 2008 in
Swedish adults: comparisons of the ECRHS and GA2LEN
surveys. PLoS ONE 2011;6:e16082.

Bjorkstén B, Clayton T, Ellwood P, Stewart A, Strachan D;
ISAAC Phase Ill Study Group. Worldwide time trends for
symptoms of rhinitis and conjunctivitis: Phase Ill of the
International Study of Asthma and Allergies in Childhood.
Pediatr Allergy Immunol. 2008. 19(2):110-24.

Blumenthal MN. Principles of genetics. In: Allergy,
Principles and Practice, Vol I ,(Middleton E, Reed C, Ellis
EF, Adkinson NF,Yunginer JW, Busse WW, eds). St. Louis,
MO:Mosby, 1998; 28-39.

Bornehag CG, Blomquist G, Gyntelberg F ,Jarvholm B,
Malmberg P, Nordvall L et al: Dampness in buildings and
health. Nordic interdisciplinary review of the scientific
evidence on associations between exposure to “dampness”
in buildings and health effects NORDDAMP). Indoor air
2002; 11:72-86.

Brauer C, Kolstad H, @rbaek P and Mikkelsen S. The sick
building syndrome: a chicken and egg situation? Int Arch
Occup Environ Health, 2006, 79: 465-471.

Bratliner EV, Forchhammer L, Mgller P, Barregard L,
Gunnarsen L, Afshari A, Wahlin P, Glasius M, Dragsted LO,
Basu S, Raaschou-Nielsen O and Loft S. Indoor Particles
Affect Vascular Function in the Aged. An Air Filtration—
based Intervention Study. Am J Respir Crit Care Med Vol
177.pp 419-425, 2008

Br@gger, J et al. Long term changes in adult asthma preva-
lence. Eur Respir J 2003; 21: 468-72.

Brunetti L, Colazzo D, Francavilla R, Tesse R, De Sario V, Loré
M, Armenio L. The role of pulmonary infection in pediatric
asthma. Allergy Asthma Proc. 2007 Mar-Apr; 28(2):190-3.
Busse WW, Lemanske RF Jr, Gern JE. Role of viral respi-
ratory infections in asthma and asthma exacerbations.
Lancet. 2010 Sep 4; 376(9743):826-34.

Carlsen KH, @rstavik I, Halvorsen K. Viral infections of the
respiratory tract in hospitalized children. A study from
Oslo during a 90 month’s period. Acta Paediatr Scand
1983;72:53-8.

Carlsen KH, @rstavik |, Leegaard J, Heeg H. Respiratory
virus infections and aeroallergens in acute bronchial
asthma. Arch Dis Child 1984;59:310-5.

Carlsen et al., 2006. Ladrup-Carlsen KC, Haland G, Devu-
lapalli CS, Munthe-Kaas M, Pettersen M, Granum B, et al.
2006. Asthma in every fifth child in Oslo, Norway: a 10-year
follow up of a birth cohort study. Allergy 61: 454-460.

Ciencewicki J, Brighton L, Wu WD, Madden M, Jaspers

|. Diesel exhaust enhances virus- and poly(l:C)-induced
Toll-like receptor 3 expression and signaling in respiratory
epithelial cells. Am J Physiol Lung Cell Mol Physiol. 2006
Jun;290(6):L1154-63.

Ciencewicki J, Gowdy K, Krantz QT, Linak WP, Brighton L,
Gilmour M, Jaspers |. Diesel exhaust enhanced suscepti-
bility to influenza infection is associated with decreased
surfactant protein expression. Inhal Toxicol. 2007
Nov;19(14):1121-33.

Ciencewicki J, Jaspers I. Air pollution and respiratory viral
infection. Inhal Toxicol. 2007, Nov;19(14):1135-46.

Contopoulos-loannidis DG, Kouri IN, loannidis JP. Genetic
predisposition to asthma and atopy.
Respiration. 2007;74(1):8-12.

Dalton P & Hummel T (2000) Chemosensory function and
response in idiopathic environmental intolerance. Occup
Med: State of the Art Reviews 15:539-556

ce

Rapport 2015:1 « Folkehelseinstituttet



De Luca C, Raskovic D, Pacifico V, Thai JCS and Korkina L.
The Search for Reliable Biomarkers of Disease in Multiple
Chemical Sensitivity and Other Environmental Intole-
rances. Int. J. Environ. Res. Public Health 2011, 8, 2770-2797
Diaz-Sanchez, D. (1997). The role of diesel exhaust particles
and their associated polyaromatic hydrocarbons in the
induction of allergic airway disease. Allergy 52, 52-56.

Diaz-Sanchez, D., Garcia, M. P, Wang, M., Jyrala, M., and
Saxon, A. (1999). Nasal challenge with diesel exhaust
particles can induce sensitization to a neoallergen in the
human mucosa. J. Allergy Clin. Immunol. 104, 1183-1188.

DiFranza JR, Masaquel A, Barrett AM, Colosia AD and
Mahadevia PJ. Systematic literature review assessing
tobacco smoke exposure as a risk factor for serious respi-
ratory syncytial virus disease among infants and young
children. BMC Pediatr. 2012; 12: 81.

Doll R, Peto R, Boreham J and Sutherland I. Mortality in
relation to smoking: 50 years’ observations on male British
doctors. BMJ. 2004;328(7455):1519.

Drannik AG, Pouladi MA, Robbins CS, Goncharova S|,
Kianpour S, Stampfli MR. Impact of cigarette smoke on
clearance and inflammation after Pseudomonas aeru-
ginosa infection. Am J Respir Crit Care Med. 2004 Dec
1;170(11):1164-71.

Eagan TM, Gulsvik A, Eide GE, Bakke PS. Remission of respi-
ratory symptoms by smoking and occupational exposure
in a cohort study. Eur Respir J. 2004 Apr; 23(4):589-594.

Eccles, R. (2000) International Scientific Forum on Home
Hygiene. Spread of common colds and influenza. World
Wide Web. Http://www.ifh-homehygiene.org/newspage/
new05.htm.

Elberling J, Duus Johansen J, Dirksen A, Mosbech H.
Exposure to eyes to perfume: a double-blind, placebo-
controlled experiment. Indoor Air 2006; 16(4):276-281.
EPA. http://www.epa.gov/iaq/pubs/hpguide.

html#humidifier fever. Homepage updated 2012.
European Collaborative Action, Indoor Air Quality & Its
Impact on Man. Report No. 12. Biological Particles in
Indoor Environments, 1993. EUR 14988 EN. Luxemburg:
The Commision of the European communities. Directo-
rate-General XIII.

Everard ML. The relationship between respiratory syncytial
virus infections and the development of wheezing and
asthma in children. Curr Opin Allergy Clin Immunol. 2006
Feb; 6(1):56-61.

Folkehelseinstituttet, Rapport 2012:3. Svake hgyfrekvente
elektromagnetiske felt — en vurdering av helserisiko og
forvaltningspraksis.

Folkehelseinstituttet. Hjerte- og karsykdommer —
faktaark med helsestatistikk. [Oppdatert 2012; nedlastet
21 jan 2013.] Tilgjengelig fra: http://www.fhi.no/
artikler/?id=70806.

Free S, Howden-Chapman P, Pierse N, Viggers H, Study
Team HH. Does More Effective Home Heating Reduce
School Absences for Children with Asthma? J Epidemiol
Community Health. 2010; 64: 379-86.

Goksor E, Amark M, Alm B, Gustafsson PM, Wennergren
G. The impact of pre- and post-natal smoke exposure on
future asthma and bronchial hyper-responsiveness. Acta
Paediatr. 2007 Jul;96(7):1030-5. Epub 2007 May 10.

Guilbert TW and Denlinger LC, Role of infection in the
development and exacerbation of asthma Expert Rev
Respir Med. 2010 February 1; 4(1): 71-83.

Gauderman WJ et al. Childhood asthma and exposure to
traffic and nitrogen dioxide. Epidemiology, 2005;6: 737-43.
Goldmann, D.A. (2000) Transmission of viral respiratory
infections in the home. Paediatric Infectious Disease
Journal 19, S97+5102.

Hanahan D and Weinberg RA. Review: Hallmarks of Cancer:
The Next Generation. Cell, Volume 144, Issue 5, 4 March
2011, Pages 646-674.

Hanski I, von Hertzen L, Fyhrquist N, Koskinen K, Torppa
K, Laatikainen T, Karisola P, Auvinen P, Paulin L, Makela
MJ, Vartiainen E, Kosunen TU, Alenius H, Haahtela T.
Environmental biodiversity, human microbiota, and
allergy are interrelated. Proc Natl Acad Sci USA. 2012 May
22;109(21):8334-9.

Harrod KS, Jaramillo RJ, Berger JA, Gigliotti AP, Seilkop
SK, Reed MD. Inhaled diesel engine emissions reduce
bacterial clearance and exacerbate lung disease to Pseu-
domonas aeruginosa infection in vivo. Toxicol Sci. 2005
Jan;83(1):155-65. Epub 2004 Oct 13.

Harrod KS, Jaramillo RJ, Rosenberger CL, Wang SZ, Berger
JA, McDonald JD, Reed MD. Increased susceptibility to RSV
infection by exposure to inhaled diesel engine emissions.
Am J Respir Cell Mol Biol. 2003 Apr;28(4):451-63.

Harrod KS, Trapnell BC, Otake K, Korfhagen TR, Whitsett JA.
SP-A enhances viral clearance and inhibits inflammation
after pulmonary adenoviral infection. Am J Physiol. 1999
Sep;277(3 Pt 1):L580-8.

He J, Vupputuri S, Allen K, Prerost MR, Hughes J, Whelton
PK. Passive smoking and the risk of coronary heart
disease—a meta-analysis of epidemiologic studies. N Engl
J Med 1999;340:920-6.

Heinrich J. and Wichmann H-E. Traffic related pollutants in
Europe and their effect on allergic disease. Current Opinion in
Allergy & Clinical Immunology. 4(5):341-348, October 2004.

Rapport 2015:1 « Folkehelseinstituttet

c3



Holt PG, Sly PD. Interactions between RSV infection,
asthma, and atopy: unraveling the complexities. Sly PD. J
Exp Med. 2002 Nov 18;196(10):1271-5.
Howden-Chapman (b) P, Crane J, Chapman R, Fougere G.
Improving health and energy efficiency through commu-
nity-based housing interventions.Int J Public Health. 2011
Dec;56(6):583-8. Epub 2011 Aug 20.

Hakansson K, Thomsen SF, Ulrik CS, Porsbjerg C, Backer
V. Increase in the prevalence of rhinitis among Danish
children from 1986 to 2001. Pediatr Allergy Immunol
2007;18:154-159.

IARC Working Group on the Evaluation of Carcinogenic
Risks to Humans. Non-ionizing radiation, Part 1: Static
and extremely low-frequency (ELF) electric and magnetic
fields. Lyon, IARC, 2002 (Monographs on the Evaluation of
Carcinogenic Risks to Humans, vol. 80).

Iribarren, C, Darbinian, J, Klatsky, AL and Friedman GD.
Cohort study of exposure to environmental tobacco
smoke and risk of ischemic stroke and transient ischemic
attack. Neuroepidemiology 2004; 23(1-2): 38-44.

Ito T, Nagai H, Lin TM, Peterson RE, Tohyama C, Kobayashi
T, Nohara K. Organic Chemicals Adsorbed onto Diesel
Exhaust Particles Directly Alter the Differentiation of Fetal
Thymocytes Through Arylhydrocarbon Receptor but Not
Oxidative Stress Responses. J Immunotoxicol. 2006 Jan
1;3(1):21-30.

Jaenisch R, Bird A. (2003). Epigenetic regulation of gene
expression: how the genome integrates intrinsic and envi-
ronmental signals. Nat Genet 33 Suppl:245-254.

Johannessen A, Omenaas E, Bakke P, Gulsvik A. Implica-
tions of reversibility testing on prevalence and risk factors
for chronic obstructive pulmonary disease: a community
study. Thorax. 2005 Oct; 60(10):842-847.

Johannessen A, Bakke PS, Hardie JA, Eagan TM. Association
of exposure to environmental tobacco smoke in childhood
with chronic obstructive pulmonary disease and respira-
tory symptoms in adults. Respirology. 2012 Apr;17(3):499-
505.

Jonasson G, Lodrup Carlsen KC, Leegaard J, Carlsen KH,
Mowinckel P, Halvorsen KS. Trends in hospital admissions
for childhood asthma in Oslo, Norway, 1980-95. Allergy
2000 Mar;55(3):232-9.

Johnston SL, Pattemore PK, Sanderson G, Smith S, Lampe
F, Josephs L, et al. Community study of viral infections in
exacerbations of asthma in 9-11 year old children. BMJ
1995;310(6989):1225-9.

Law MR, Morris JK and Wald NJ. Environmental tobacco
smoke exposure and ischaemic heart disease: an evalua-
tion of the evidence. BMJ 1997;315:973.

Leira et al . Mye arbeidsrelatert sykdom blant astmatikere.
Tidsskr Nor Legeforen 2006; 126: 2367-9.

LeVine AM, Elliott J, Whitsett JA, Srikiatkhachorn A,
Crouch E, DeSilva N, Korfhagen T. Surfactant protein-d
enhances phagocytosis and pulmonary clearance of
respiratory syncytial virus. Am J Respir Cell Mol Biol. 2004
Aug;31(2):193-9.

LeVine AM, Hartshorn K, Elliott J, Whitsett J, Korfhagen T.
Absence of SP-A modulates innate and adaptive defense
responses to pulmonary influenza infection. Am J Physiol
Lung Cell Mol Physiol. 2002 Mar;282(3):L563-72

LeVine AM, Gwozdz J, Stark J, Bruno M, Whitsett J,
Korfhagen T. Surfactant protein-A enhances respira-
tory syncytial virus clearance in vivo. J Clin Invest. 1999
Apr;103(7):1015-21.

Lowen AC, Mubareka S, Steel J, Palese P (2007) Influenza
virus transmission is dependent on relative humidity and
temperature. PLoS Pathog 3: e151.

Maes T, Provoost S, Lanckacker EA, Cataldo DD, Vanoir-
beek JA, Nemery B, Tournoy KG, Joos GF. Mouse models to
unravel the role of inhaled pollutants on allergic sensitiza-
tion and airway inflammation. Respir Res. 2010 Jan 21;11:7.
Mendell MJ, Mirer AG, Cheung K, Tong M, Douwes J. Respi-
ratory and Allergic Health Effects of Dampness, Mold, and
DampnessRelated Agents: A Review of the Epidemiologic
Evidence. Environmental Health Perspectives. Volume 119,
number 6, June 2011.

Millgvist E, Bengtsson U, Lowhagen O. Provocation with
perfume in the eyes induce airway symptoms in patients
with sensory hyperreactivity. Allergy 1999; 54(5);495-499.

Miyabara, Y., Ichinose, T.,, Takano, H., and Sagai, M. (1998).
Diesel exhaust inhalation enhances airway hyperresponsi-
veness in mice. Int Arch Allergy Immunol 116, 124-131.

Mo Y, Wan R, Chien S, Tollerud DJ and Zhang Q. Activation
of endothelial cells after exposure to ambient ultrafine
particles: The role of NADPH oxidase Toxicology and
Applied Pharmacology 236 (2009) 183-193

Moolgavkar SH, Holford TR, Levy DT et al. Cancer Inst.
2012 April 4; 104(7): 541-548. Impact of Reduced Tobacco
Smoking on Lung Cancer Mortality in the United States
During 1975-2000

Nandi S, Kumar R, Ray P, Vohra H, Ganguly NK: Group A
streptococcal sore throat in a periurban population of
northern India: a one-year prospective study. Bull World
Health Organ 2001, 79(6):528-533.

National Research Council. Secondhand Smoke Exposure
and Cardiovascular Effects: Making Sense of the Evidence.
Washington, DC: The National Academies Press, 2010.

21

Rapport 2015:1 « Folkehelseinstituttet



Nygaard UC, Aase A and Lgvik M. The allergy adjuvant
effect of particles — genetic factors influence antibody and
cytokine responses. BMC Immunology, 2005, 6:11.

Naess @, Claussen B, Thelle D, Davey Smith G. Cumulative
deprivation and cause-specific mortality. A Census based
study of life-course influences over three decades. J Epide-
miology and Community Health 2004; 58:599-603.

Pacheco KA. Epigenetics mediate environment: gene
effects on occupational sensitization. Curr Opin Allergy
Clin Immunol. 2012 Apr;12(2):111-8.

Pall ML. Elevated Nitric Oxide/Peroxynitrite Theory of
Multiple Chemical Sensitivity:

Central Role of N-Methyl-D-Aspartate Receptors in the
Sensitivity Mechanism. Environmental Health Perspectives,
Vol 111, number 12, September 2003

Peden DB. Development of atopy and asthma: candidate
environmental influences and important periods of exposure.
Environ Health Perspect. 2000 Jun;108 Suppl 3:475-82.

Postma DS, Kerkhof M, Boezen HM and Koppelman GH.
Asthma and chronic obstructive pulmonary disease:
common genes, common environments? American
Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, vol. 183,
no. 12, pp. 1588-1594, 2011.

Ronmark E, Bjerg A, Perzanowski M, Platts-Mills T, Lund-
back B. Major increase in allergic sensitization in school-
children from 1996 to 2006 in Northern Sweden. J Allergy
Clin Immunol. 2009. 124(2):357-363.

Rosa MJ, Jung KH, Perzanowski MS, Kelvin EA, Darling KW,
Camann DE, Chillrud SN, Whyatt RM, Kinney PL, Perera FP
and Miller RL. Prenatal exposure to polycyclic aromatic
hydrocarbons, environmental tobacco smoke and asthma.
Respiratory Medicine (2011) 105, 869 - 876.

Sandstrom T, Ledin MC, Thomasson L, Helleday R, Stjern-
berg N. Reductions in lymphocyte subpopulations after
repeated exposure to 1.5 ppm nitrogen dioxide. Br J Ind
Med. 1992 Dec;49(12):850-4.

Sauni R, Uitti J, Jauhiainen M, Kreiss K, Sigsgaard T, Verbeek
JH. Remediating buildings damaged by dampness and
mould for preventing or reducing respiratory tract symp-
toms, infections and asthma. Cochrane Database Syst Rev.
2011 Sep 7;9:CD007897.

Schnakenberg, E.; Fabig, K.R.; Stanulla, M.; Strobl, N.;
Lustig, M.; Fabig, N.; Schloot, W. A cross-sectional study

of self-reported chemical-related sensitivity is associated
with gene ariants of drug-metabolizing enzymes. Environ.
Health 2007, 6, 6.

Selnaes A, Bolle R, Holt J, Lund E. Cumulative incidence of
asthma and allergy in north-Norwegian schoolchildren in
1985 and 1995. Pediatr All Immunol 2002; 10: 58— 63.

Sigaud S, Goldsmith C-AW, Zhou H, Yang Z, Fedulov A,
Imrich A and Kobzik L. Air pollution particles diminish
bacterial clearance in the primed lungs of mice. Toxicol
Appl Pharmacol. 2007 August 15; 223(1): 1-9.

Sigurs N, Gustafsson PM, Bjarnason R, Lundberg F, Schmidt
S, Sigurbergsson F, Kjellman B. Severe respiratory syncytial
virus bronchiolitis in infancy and asthma and allergy at age
13. Am J Respir Crit Care Med 2005;171:137-141.

Sly, PD. The early origins of asthma: who is really at risk?
Current Opinion in Allergy and Clinical Immunology Issue:
Volume 11(1), February 2011, p 24-28

Sorensen M, Hvidberg M, Andersen ZJ, Nordsborg RB, Lille-
lund KG, Jakobsen J. mfl. (2011). Road traffic noise and
stroke: a prospective cohort study. European Heart Journal
32(6):737-744.

Steel J, Palese P, Lowen AC (2011) Transmission of a 2009
pandemic influenza virus shows a sensitivity to tempe-
rature and humidity similar to that of an H3N2 seasonal
strain. J Virol 85: 1400-1402.

Stein RT, Martinez FD. Respiratory syncytial virus and
asthma: still no final answer. Thorax. 2010. 65(12): 1033-
1034.

Steinman L. 2007. A brief history of T ., the first major revi-
sion in the TH1/TH2 hypothesis of T cell-mediated tissue
damage. Nature Medicine 13: 139-145.

SuWY, Gordon T. Alterations in surfactant protein A
after acute exposure to ozone. J Appl Physiol. 1996
May;80(5):1560-7.

Sundrud MS, Rao A. 2007. New twists of T cell fate: control
of T cell activation and tolerence by TGF-b and NFAT. Curr
Opinion in Allergy and Clin Immunol 19: 287-293.

Suzuki, T., Kanoh, T., Kanbayashi, M., Todome, Y., and
Ohkuni, H. (1993). The adjuvant activity of pyrene in diesel
exhaust on IgE antibody production in mice. Arerugi 42,
963-968.

Svanes C, Sunyer J, Plana E et al. Early life origins of chronic
obstructive pulmonary disease. Thorax 2010;65:14-20.
Svartengren, M., Strand, V., Bylin, G., Jarup, L., and Pers-
hagen, G. (2000). Short-term exposure to air pollutionin a
road tunnel enhances the asthmatic response to allergen.
Eur. Respir. J 15, 716-724.

Seyseth V, Kongerud J, Bge J. Postnatal maternal smoking
increases the prevalence of asthma but not of bronchial
hypper-responsiveness or atopy in their children. Chest
107:389-394, 1995.

Rapport 2015:1 « Folkehelseinstituttet

=)



Tai ASN. “Pediatric Origins of Adult Chronic Obstructive
Pulmonary Disease (COPD): Childhood Asthma”, Session
A95, Abstract 2206. American Thoracic Society. Meeting
2010. Children with severe asthma have more than 30
times the risk of developing adult chronic obstructive lung
disease (COPD): http://www.disabled-world.com/health/
respiratory/asthma/ asthma-copd.php#ixzz2C61082SU.
(Resultatene inngar i felgende dr. grads arbeid: Tai, A. S.

N. (2010). Longitudinal outcome of childhood asthma

into adult life: outcome at 50 years. PhD thesis, Medicine,
Dentistry & Health Sciences, Paediatrics (RCH), The Univer-
sity of Melbourne.

Tang JW.The effect of environmental parameters on the
survival of airborne infectious agents. J R Soc Interface.
2009 December 6; 6(Suppl_6): S737-S746.

ten Hacken NH. Physical inactivity and obesity: relation to
asthma and chronic obstructive pulmonary disease? Proc
Am Thorac Soc. 2009 Dec;6(8):663-7.

The Health Consequences of Smoking: A Report of the
Surgeon General. [Atlanta, GA]. Washington, DC: Dept of
Health and Human Services, Centers for Disease Control
and Prevention, Office of Smoking and Health; 2004.

Thomson H, Petticrew M, Morrison D (2001) Health effects
of housing improvement: systematic review of interven-
tion studies. Br Med J 323:187-190

Thomson H, Thomas S, Sellstrom E, Petticrew M. The
Health Impacts of Housing Improvement: A Systematic
Review of Intervention Studies From 1887 to 2007. AJPH
2009;99:5681-5692

Umetsu DT, DeKruyff RH. 2006. Immune dysregulation in
asthma. Current Opinion in Immunology 18: 727-732.

U.S. Department of Health and Human Services. The
Health Consequences of Involuntary Exposure to Tobacco
Smoke: A Report of the Surgeon General. Atlanta, GA: U.S.
Department of Health and Human Services, Centers for
Disease Control and Prevention, Coordinating Center for
Health Promotion, National Center for Chronic Disease
Prevention and Health Promotion, Office on Smoking and
Health, 2006.

Van Kempen E and Babisch W. (2012). The quantitative
relationship between road traffic noise and hypertension:
a meta-analysis. Journal of hypertension 30(6):1075-1086.
van Zijverden, M., and Granum, B. (2000). Adjuvant activity
of particulate pollutants in different mouse models. Toxi-
cology 152, 69-77.

Vesper S, McKinstry C, Ashley P, Haugland R, Yeatts K,
Bradham K, et al. 2007. Quantitative PCR analysis of molds
in the dust from homes of asthmatic children in North
Carolina. J Environ Monit 9(8):826-830.

Varraso R, Fung TT, Graham Barr R, Hu FB, Willett W, and
Camargo Jr CA Prospective study of dietary patterns and
chronic obstructive pulmonary disease among US women
1,2,3. Am J Clin Nutr August 2007 vol. 86 no. 2 488-495
von Hertzen L, Hanski |, Haahtela T. Natural immunity.
Biodiversity loss and inflammatory diseases are two global
megatrends that might be related. EMBO Rep. 2011 Oct
28;12(11):1089-93.

WHO handbook on indoor radon: a public health perspec-
tive / edited by Hajo Zeeb, and Ferid Shannoun. 2009.
ISBN 978 92 4 154767 3

Whincup PH, Gilg JA, Emberson JR, Jarvis MJ, Feyerabend
C, Bryant A, Walker M and Cook DG. Passive smoking and
risk of coronary heart disease and stroke: prospective
study with cotinine measurement. BMJ. 2004 June.

WHO - World Health Organization. Extremely low frequ-
ency fields. Environmental Health Criteria, Vol. 238.
Geneva, World Health Organization, 2007.

WHO 2011. Health in the green economy: health co-bene-
fits of climate change mitigation — housing sector: http://
www.who.int/hia/green_economy/en/index.html

Xepapadaki P, Manios Y, Liarigkovinos T, Grammati-

kaki E, Douladiris N, Kortsalioudaki C, Papadopoulos
NG.Association of passive exposure of pregnant women to
environmental tobacco smoke with asthma symptoms in
children. Pediatr Allergy Immunol 2009: 20: 423-429.

Oberg M, Jaakkola MS, Woodward A, Peruga A, Priiss-
Ustlin A. Worldwide burden of disease from exposure to
second-hand smoke: a retrospective analysis of data from
192 countries. The Lancet. Volume 377, Issue 9760, 8-14
January 2011, Pages 139-146.

26

Rapport 2015:1 « Folkehelseinstituttet



Gode rad - praktisk inneklimaarbeid

3.1. Innledning

De fleste inneklimaproblemer kan sannsynligvis lgses
tilfredsstillende med det vi vet i dag forutsatt at bade
samfunnet og enkeltpersoner er villig til & bruke tid og
ressurser pa dette. Her vil vi fokusere pa praktiske rad
som kan bidra til a skape et godt inneklima i de ulike
bygningene. Enkelte av radene er rettet mot storre
offentlige og private bygninger, som skoler, sykehus og
kontorbygg, og kan derfor innebzere relativt kostbare
tiltak som installering eller utbedring av ventilasjonssys-
temer og/eller sentralvarme-/kjgleanlegg. En rekke av
de foreslatte tiltakene er imidlertid enkle, rimelige tiltak
som ogsa kan brukes til 8 bedre inneklima i hjemmet.

Studier viser f.eks. at sykelighet ved barneastma kan
reduseres betraktelig ved bedrede vaskerutiner, bruk
av stevsugere og luftrensere med HEPA-filter samt

informering og opplaering av foreldre. Disse underseg-
kelsene indikerer at relativ beskjedne investeringer i et
bedret inneklima kan spare samfunnet for betydelige
utgifter bade direkte og indirekte i form av reduserte
helseutgifter og redusert sykefraveer fra jobb og skole
(Wu og Takaro, 2007; Roberts et al., 2009). Et eksempel
pa hvordan et relativt enkelt forebyggende tiltak mot
ugnskede helseeffekter avinnendears luftforurensning
kan gjares, er a veilede smabarnsfamilier, f.eks. via
helsestasjoner i forbindelse med fadsel, om betyd-
ningen av et godt inneklima og hvordan man kan
bedre inneklimaet.

3.2. Mundighetenes arbeid

De viktigste myndigheter nar det gjelder inneklima
er helsemyndighetene, bygningsmyndighetene,
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stralevernsmyndigheten, arbeidsmiljgmyndighe-
tene og byggforvalter. Deres oppgaver er forankret i
henholdsvis folkehelseloven, plan- og bygningsloven
stralevernloven og arbeidsmiljgloven.

Lov om folkehelsearbeid ble vedtatt 24.6.2011 og
tradte i kraft 1.1.2012. Bestemmelser om miljgrettet
helsevern er viderefgrt fra kommunehelsetjeneste-
loven i folkehelselovens kap 3. Til loven finnes ogsa
et sett med forskrifter som stiller krav blant annet til
forhold knyttet til inneklima i ulike virksomheter og
bygninger, bl.a. skoler og barnehager. Det er i tillegg
utgitt anbefalte faglige normer for inneklima, flere
veiledere og rundskriv om inneklima og forhold som
pavirker dette. Det vises spesielt til forskrift om milje-
rettet helsevern med veileder I1S-1104 (Lovdata, 2012);
Forskrift om miljorettet helsevern i barnehager og
skoler med veileder IK-2619 (Lovdata, 2012) og de til
enhver tid gjeldende byggeforskrifter.

Folkehelseloven med forskrifter og faglige veiledere
legger grunnlaget for at kommunene skal drive et
hensiktsmessig, effektivt og forsvarlig inneklimaar-
beid. Et viktig utgangspunkt for helsemyndighetenes
inneklimaarbeid er kommunenes godkjenning av
bygg etter ulike forskrifter, bl. a. forskrift om miljg-
rettet helsevern i barnehager og skoler (av 1.12.1995).
Inneklimasaker rettet til kommunale myndigheter er
som regel knyttet til kommunale og private bygg som
barnehager, skoler, sykehjem samt til boliger. Syste-
matisk oppfelging vil bidra til & heve bade byggebran-
sjens og myndighetenes kompetanse pa nytteverdien
av inneklimatiltak som kommer til anvendelse.

I januar 2012 sendte Helse- og omsorgsdeparte-
mentet ut et rundskriv (I-1/2012) om det regelverket
som gjelder godkjenning av skoler og barnehager.
Regelverket springer ut av den nye folkehelseloven.
Tidligere var det kommunehelseloven som var hjem-
melsgrunnlaget. Helsedirektoratet har gitt Norsk
Forum for bedre Innemiljg for Barn (NFBIB) et oppdrag
om a lage en momentliste som skal veere til hjelp ved
planlegging og gjennomfering av utbedringstiltak
ved eksisterende skoler. Dette gjelder spesielt § 19
om inneklima/luftkvalitet, § 20 om belysning, § 21 om
lydforhold og § 23 om saniteere forhold i «Forskriften
om miljgrettet helsevern i barnehager og skoler m.v
av 1. januar 1996». Momentlisten ma ses i sammen-
heng med Helsedirektoratets revidering av veileder til
nevnte forskrift. Momentlisten er i sin helhet gjengitt
i Helserddets spesialnummer om inneklima nr. 10/12
(Helseradet rapport 10/12). Helsedirektoratet presi-
serer at det er viktig med en plan for forvaltning, drift
og vedlikehold (FDVplan), og at denne fremlegges til
grunn for skolens godkjenning.

Strdlevernet forvalter Strdlevernloven, lov om strale-
vern og bruk av strdling av 12. mai 2000 med tilhg-
rende stralevernforskrift. Regjeringen vedtok ny
stralevernforskrift som tradte i kraft 1. januar 2011 med
noen overgangsordninger (Lovdata, FOR 2010-10-29
nr 1380). Den nye stralevernforskriften er hjemlet i stra-
levernloven av 2000 og erstatter gjeldende strélevern-
forskrift fra 2003. Denne forskrift tar inn erfaringene
Statens stralevern, som vedtaks- og tilsynsmyndighet,
har hgstet siden stralevernforskriften tradte i kraft
1.januar 2004. De viktigste endringene i stralevern-
forskriften av betydning for inneklimaforhold gjelder
radon. Det er nd innfart bindende grenseverdier for
radon i barnehager, skoler og utleieboliger. Radonre-
duserende tiltak skal iverksettes dersom radonnivaet
overstiger 100 Bg/m3 (tiltaksgrense). Radonnivaet skal
uansett ikke overstige grenseverdien pa 200 Bg/m3 i
slike bygninger og lokaler. De nye grenseverdiene ma
overholdes innen 1. januar 2014.

Bygningsmyndighetenes lovverk er forankret i Lov

om planlegging og byggesaksbehandling (plan- og
bygningsloven). Dette lovverket skal fremme baere-
kraftig utvikling til beste for den enkelte, samfunnet
og fremtidige generasjoner.Til loven er det knyttet et
sett med forskrifter (Lovdata, FOR 2010-03-26- 489).
Spesielt kap. 13 omhandler inneklimarelaterte forhold.
Videre har Statens bygningsteknisk etat (BE) utarbeidet
veiledninger til bygningsdelen av plan- og bygnings-
loven med forskrifter (http://byggeregler.dibk.no/dxp/
content/tekniskekrav/).

Arbeidsmiljgmyndighetenes lovverk er hjemlet i Lov
av 17.juni 2005 nr 62: Lov om arbeidsmiljg, arbeidstid
og stillingsvern mv. Arbeidsmiljgloven har blant annet
som formal & sikre et arbeidsmiljg som gir grunnlag for
en helsefremmende og meningsfylt arbeidssituasjon,
som gir full trygghet mot fysiske og psykiske skade-
virkninger, og med en velferdsmessig standard som

til enhver tid er i samsvar med den teknologiske og
sosiale utvikling i samfunnet. Arbeidsgiver skal sarge
for at bestemmelsene i loven blir overholdt. Av spesiell
relevans for innemiljg/klima i arbeidssammenheng er
§ 4-4. Krav til det fysiske arbeidsmiljget. Her stilles det
krav om at fysiske arbeidsmiljgfaktorer som bygnings-
og utstyrsmessige forhold, inneklima, lysforhold, stgy,
straling o.l. skal vaere fullt forsvarlig ut fra hensynet

til arbeidstakernes helse, miljg, sikkerhet og velferd.
Relevant i inneklimasammenheng er den tilhgrende
forskrift om tiltaksverdier og grenseverdier for fysiske
og kjemiske faktorer i arbeidsmiljget samt smitterisi-
kogrupper for biologiske faktorer (forskrift om tiltaks-
og grenseverdier) (Lovdata, FOR 2011-12-06 nr 1358).
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3.3. Inneklimaarbeid i kormmunen

| de fleste kommunene finnes det samlet nok kunn-
skap til 3 lgse de fleste inneklimaproblemer. Det er
viktig a etablere et samarbeid mellom de etater/
miljger i kommunene som har slik kunnskap. Medspil-
lere kan veere helseetaten, teknisk etat, byggforvalter,
oppvekst-/undervisningsetat og bedriftshelsetje-
nesten. Samarbeidet ma organiseres slik at kommunen
som tilsynsmyndighet i inneklimasaker i starst mulig
grad er uavhengig av kommunen som ansvarlig eier
av inneklimaproblemer. Aktuelle arbeidsoppgaver er
behandling av inneklimasaker, godkjenninger, kartleg-
ging av inneklimastatus i den kommunale bygnings-
masse og forslag til kortsiktige og langsiktige tiltak
samt samle opplysninger om erfaring med inneklima-
tiltak. Systematisk oppfelging av tiltak med evaluering
av deres effekt vil bidra til & heve kommunens kompe-
tanse pa tiltak som kommer til anvendelse.

Miljorettet helsevern

Miljgrettet helsevern omfatter alt i vart miljg som
direkte eller indirekte kan ha innvirkning pa helsen,
det veere seq fysiske, kjemiske, biologiske eller sosiale
miljefaktorer. Ansvar og myndighet for fagomradet
miljorettet helsevern er tillagt kommunen med
hjemmel i folkehelseloven kap. 3. Miljgrettet helsevern
er et tjenesteomrade som gir kommunen et helhetlig
ansvar for et trygt og helsefremmende miljg. Miljo-
rettet helsevern er derfor en sentral tjeneste for &
utjevne sosial ulikhet i helse ved at alle skal sikres mot
helseskadelig miljg. Fagomradet har veert lovregulert
siden sunnhetsloven av 1860. Sunnhetslovens bestem-
melser besto fram til 1988 da kommunehelsetjenes-
teloven fikk tilfoyd § 1-4 og kap. 4a om miljorettet
helsevern. Fra 1. januar 2012 er miljgrettet helsevern
en del av folkehelseloven. Kommunens tilsynsansvar
og paleggshjemler ligger i folkehelselovens kap. 3.

Tradisjonelt har det vzert to hovedlinjer a jobbe langs
innen miljgrettet helsevern. Langs den ene linjen
finner vi de kontroll- og tilsynsoppgavene som ligger
i folkehelseloven kap. 3 og forskriftene for tilsyn med
virksomhet og eiendom, behandling av meldinger
og seknader om godkjenning og enkeltvedtak som
palegg om konsekvensutredning, retting, stansing,
tvangsmulkt osv. Langs den andre linjen finner vi
oppgaver knyttet til planlegging og forebygging, f.eks.
oversikt over helsetilstanden i kommunen, medvirk-
ning til & bringe helsemessige hensyn inn i beslut-
ningsprosesser, rad og uttalelser og deltakelse i plan-
og samarbeidsorganer.

Miljgrettet helsevern i kommunene er en viktig
oppgave og ressurs i det brede folkehelsearbeidet.

Tjenesten har sin oppmerksomhet rettet mot hele
befolkningen, og den er bade sektorovergripende

og gir kommunen virkemidler overfor virksomhet og
eiendom, bade privat og offentlig. Denne myndig-
heten er en forutsetning for at kommunen skal kunne
ivareta sitt ansvar for a sikre liv og helse og fremme
folkehelse. Miljgrettet helsevern og folkehelseloven
kap. 3 inngdr som et sentralt virkemiddel i kommunens
helhetlige folkehelseansvar.

3.4. Normbegrepet

Folkehelseloven med forskrifter inneholder en del
funksjons- eller resultatkrav, som ofte apner for
skjgnnsutgvelse, slik som: «Virksomheten skal ha
tilfredsstillende inneklima; Lydforhold og belysning
skal ikke medfere helsemessig ulempe og skal vaere
tilfredsstillende i forhold til det virksomheten brukes
til; det skal etableres et forsvarlig renhold med hygie-
nisk tilfredsstillende metoder» (forskrift om miljgrettet
helsevern 2003 nr. 486 § 10 a og b) og «Virksomheten
skal ha tilfredsstillende inneklima, herunder luftkva-
litet» (forskrift 1995 om miljgrettet helsevern i barne-
hager og skoler mv.).

Intensjonen med denne regelverksteknikken er &
innremme pliktsubjektene en viss fleksibilitet med
hensyn til hvordan de vil etterleve regelverket, jf.
behovet for lokale, kostnadseffektive vurderinger.
(Med pliktsubjekt menes den som er palagt a falge
regelverket). Teknikkngytrale regler vil dessuten
kunne sta seg over tid. Hvordan funksjonskravene skal
oppfylles, vil i utgangspunktet vaere opp til pliktsub-
jektet a avgjere. Pliktsubjektet ma imidlertid holde seg
innenfor lovens og forskriftens bestemmelser slik disse
tolkes i retts-/ og eller forvaltningspraksis.

Bade for myndighetene og pliktsubjektene vil det
vaere behov for veiledning om akseptable nivaer for de
enkelte faktorer som inngar i den samlede vurdering
av inneklimaet. | den grad slik veiledning legges til
grunn i forvaltningspraksis, vil dette kunne gi en retts-
sikkerhetsgevinst.

De anbefalte faglige normene for inneklima som angis
i dette dokument, er fremkommet etter utredning og
enighet i en arbeidsgruppe der status pa inneklima-
feltet er belyst. Dette har skjedd ved gjennomgang

av kriteriedokumenter og relevant forskning innen
fagomradet. Der det ikke har vaert mulig a angi aksep-
table nivaer, har vi gitt anbefalinger for hvordan en skal
vurdere om forholdene er tilfredsstillende. Normene

er a betrakte som et generelt grunnlag for helsefaglige
vurderinger av inneluftkvalitet. Normene kan legges
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til grunn i den enkelte sak etter en konkret vurdering
av denne. At normene legges til grunn for et bindende
vedtak pa denne maten, fritar ikke vedtaksmyndigeten
fra & begrunne sitt vedtak. Men i begrunnelsen kan det
henvises til generelle momenter omtalt i normene, i
den grad disse er dekkende ogsa for den konkrete sak.

3.5. Forebyggingsstrategi

Mange av tiltakene for a oppna et godt inneklima tar
utgangspunkt i en kombinasjon av kunnskaps- og
erfaringsbasert forebyggingsstrategi der rad og tiltak
dreier seg om & unnga risikoforhold, dvs. antatte
ugunstige forhold som er observert i forbindelse med
innemiljoer der mange har veert plaget. Det er i den
sammenheng viktig at tiltak rettes mot forhold som
tilstrekkelig ventilasjon med ren uteluft, reyking inne,
forhgyede radonkonsentrasjoner, allergener, fukt- og
rateskader, darlig rengjering og stevsanering, uheldige
valg av bygnings- og innredningsmaterialer og kjemi-
kaliebruk og brukeradferd.

Valg av darlige bygnings- og ventilasjonstekniske
lasninger i utgangspunktet synes & veere gjenganger i
forbindelse med opplevelse av darlig inneklima. Andre
ganger skyldes inneklimaproblemer driftsmessige
problemer med bygningens varme- og ventilasjons-
anlegg eller for hgy personbelastning i rommene i
forhold til hva bygningens varme og ventilasjonsan-
legg er beregnet for. En grunnleggende forutsetning
for at tekniske installasjoner skal fungere som plan-
lagt er at de drives og vedlikeholdes forsvarlig. Det
krever at driftspersonell har relevant kompetanse, far
nedvendig opplaering og at det foreligger gode rutiner
for forvaltning, drift og vedlikehold. Dette vil vaere et
godt forebyggende tiltak mot inneklimaproblemer.

Det synes ogsa som det ofte oppstar opplevelse av
darlig inneklima knyttet til fukt og muggsopp. Fukt-
problemer forebygges ved & unnga konstruksjoner
som medferer fare for lekkasjer og inntrengning av
fuktighet, ved & sikre tilstrekkelig ventilasjon i forhold
til produsert fuktighet og ved & unnga kuldebroer eller
andre svakheter i bygningskonstruksjonen der det
kan oppsta kondens. Det er viktig & unngd unedige
fuktkilder og kvalitetssikre byggeprosessen slik at ikke
materialer skades eller at fukt bygges inn i konstruk-
sjonen. Boligen skal ventileres slik at det ikke oppstar
mer kondens pd innerrutene enn noen centimeter
lengst nede ved normale vintertemperaturer.

Barn og unge er blant dem som sterkest kan
pavirkes av uheldige komponenter i inneluften.
Mange skoler og barnehager har darlig fysisk miljg.
Siden forekomsten av astma og allergier er hgy,
saerlig blant barn og unge, er det viktig at forholde-
ne optimaliseres i barnehager, skoler og ogsa andre
offentlige lokaler.

3.6. Innledende undersekelser
- trinnvis fremgangsmate

Den vanligste arsaken til at inneluftkvaliteten kommer
pa dagsorden, er at brukere av en bygning plages og
antar at symptomene kan skyldes forhold i bygningen.
Nar slike forhold skal utredes og eventuelt utbedres
anbefales det en trinnvis fremgangsmate.

Undersgk fgrst om symptomene med noe sannsyn-
lighet kan forarsakes av inneklimaforhold. Sammen-
faller f.eks. forekomst av symptomer med opphold i
bygningen, styrkes muligheten for at inneklimaforhold
kan medvirke. Kartlegg omfanget av problemene ved
samtaler med andre ansatte eller beboere. Det er ikke
hensiktsmessig & gjore omfattende medisinske under-
sgkelser i den innledende fasen, men vurder om andre
medisinske arsaker bor felges opp.

| barnehager, skoler og helseinstitusjoner kan bedrifts-
helsetjenesten utfgre lgsningsbasert idédugnad
sammen med ansatte og ledelse. Denne metoden gir
ofte gode innspill til hvordan problemet kan lgses.

Erfaringsmessig synes det som en del inneklimapro-
blemer er knyttet til feil i ventilasjonsanlegg eller
fuktproblematikk. Det kan derfor veere ngdvendig &
foreta befaring av bygget med bygningskyndige, der
man legger vekt pa kontroll av ventilasjon og samtidig
vurderer andre mulige kilder til problemer som f.eks.
luftinntak, fukt, temperaturforhold, teppegulv, renhold
og spesielle forurensningskilder.

Observer og korriger eventuelle feil i ventilasjonsan-
legget eller driften av det. Temperaturen bgr senkes
dersom den overstiger 22 °C i fyringssesongen.
Ventilasjonsanlegg som har kjglebatterier, avfuktning
og befuktning ma gjennomgas naye. Gjennomfar
enkle tiltak dersom viktige forurensningskilder kan
reduseres. Ved mistanke om fuktskader eller usikkerhet
om mulige kilder til darlig inneklima, bar det foretas
kontroll av de deler av bygningene der fuktskader
erfaringsmessig opptrer hyppigst. Eksempler pa slike
steder kan vaere risikokonstruksjoner som utforede
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kjellervegger og krypkjellere. Vurder om renholdet bgr

oppjusteres eller endres. Pase at alle far informasjon
om tiltakene.

Det er viktig a kontrollere de deler av bygningen der
fuktskader erfaringsmessig opptrer hyppigst. Slike
forhold kan bidra til forurensning pa grunn av mikro-
biologisk vekst. Hvis ikke problemene lar seg lgse
ved slike tiltak og mange er relativt mye plaget, ma
mer utferlige tiltak settes i verk. Farst da kan det, som
bakgrunn for a velge tiltak, veere aktuelt a foreta en
mer eller mindre ngyaktig kartlegging av forurens-
ningsparametere i inneluft.

Inneklimaproblemer i kommunale bygg er som regel
mer komplekse teknisk sett og av annen stgrrelse og
konsekvens enn i boliger. Tiltaksfasen for lgsning av
inneklimaproblemer kan forgvrig veere omfattende
og baere preg av bade mer enkle (kortsiktige) straks-
tiltak og langsiktige tiltak. De kortsiktige tiltakene vil
normalt kunne finansieres over byggenes vedlike-
holdsbudsjett eller i beste fall veere knyttet til mindre
organisasjonsmessige endringer som ikke krever
kostnader. Dersom problemene ikke lgses gjennom
enklere tiltak og problemene er store, ma mer omfat-
tende tiltak vurderes.

De langsiktige tiltakene medfgrer ofte en betydelig
gkonomisk belastning som krever at de innarbeides
i kommunenes investeringsbudsjett og gis politisk
behandling.

Eksempler pa kortsiktige generelle tiltak for a fore-

bygge eller bedre inneklimaet

* Unnga reyking innendgrs og foran inngangspartier

* Unnga at radonholdig jordluft kommerinn i
bygningen gjennom apninger og sprekker mot
grunnen

* | stgrre bygg som kontorer, skoler og barnehager er

det viktig & serge for at styrt ventilasjon settes i gang

tidlig nok til at radonnivdene er lave nar barn og
voksne kommer om morgenen

® Pdse at ytterveggsventiler er dapne

e Sikre god trekk i vedovner og peiser

® Begrens bruk av stearinlys og duftlys (og unnga
brenning av rgkelse)

® Unnga bruk av gassovner og gasspeiser uten avtrekk

® Benytt kjgkkenvifte med avtrekk under steking

* | stgrre bygg som kontorer, skoler og barnehager er
det viktig & serge for god forvaltning, drift og vedli-
kehold av bygget

® Pase at rutiner og bruk av sjekklister for drift og
ettersyn av tekniske installasjoner innarbeides i
internkontrollsystemet

Begrens forurensende aktiviteter. Bruk lokale avsug
over forurensende aktiviteter og utstyr (bl.a. fotoko-
pieringsmaskiner)

Serg for god ventilasjon/frisklufttilfersel. Unnga for
hey hastighet pa tilfart friskluft og uheldig plasse-
ring av friskluftventiler

Hold riktig temperatur, unnga feil innstilte eller feil-
plasserte termostater, kaldras fra store vindusflater
og trekk fra utettheter

Unnga oppsamling og deponering av stgv (deriblant
teppegulv)

Serg for et godt renhold

Velg riktige materialer

Ved fuktskader stopp fuktkilden raskt, fjern fukt-
skadde materialer og/eller ventilere alt fuktskadd
materiale (primaert ved ventilasjon og apning, i liten
grad ved bruk av varme)

Unnga fuktskader

Serg for riktig belysning

Sikre gode lydforhold

Serg for rent og tert bygg i byggeprosessen

Unnga ubehag pga takvarme eller varmluftsoppvar-
ming

Tilpass bekledning til aktivitet og termiske forhold
Unnga varmeutvikling pga for stor persontetthet i
rommet

Unnga allergifremkallende planter

I barnehager kan kortsiktige, enkle tiltak
itillegg veere:

Inneklima og praktiske tiltak for & bedre inneklima
bor veere tema pa foreldremater

Innfer gjerne bruk av skoovertrekk som foresatte kan
bruke pa utesko nar de skal levere og hente barn
Installer avskrapningsrister foran alle inngangspar-
tier, hindrer sand og bass

Bruk grovkornet strgsand om vinteren, reduserer
mengden av sandkorn som fraktes inn i bygningen
Ansatte bruker mopp i stedet for feiekost for a fijerne
sand, bass, matsmuler osv. fra gulv

Monter lasbar luftehaspe pa vinduer som er egnet til
a holdes apne (sikkerhet ma vektlegges)

I skolebygg kan kortsiktige eller enkle tiltak
itillegg veere:

Gi kunnskap til elever og lzerer om inneklima
Innfgring av effektiv gjennomlufting med bruk av
vindu og der

Pase at elevene forlater undervisningsrom i frimi-
nuttet og luft rommet godt

Apne vinduene i klasserommet i friminuttet (lufting
5-10 minutter med gjennomtrekk for 8 unnga
nedkjoling av flater)
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® Hold lufteventiler i klasserom dpne sa langt tempe-
ratur og trekkforhold tillater

* Mgblér med tanke pa kulde, trekk og varmestréling
(pulten ber veere 80 cm fra yttervegg)

e Etabler rutiner for dapning og lukking av vinduer i
klasserommet i friminutt og pauser

® Taflere rom i bruk dersom det er mulig

* Timeplanlegg med tanke pa personbelastning
(rommets taleevne 1000 ppm CO,)

® Reduser mulige steder for stgvdeponier

® Sgrg for faste drifts- og vedlikeholdsrutiner og pase
at disse innarbeides i internkontrollsystemet

® Oppdater renholdsrutiner og tilrettelegg for bedre
renhold med vekt pa stgvsanering

® Etabler rutiner som sikrer at organisk avfall og
drikkekartonger baeres ut til definert miljgstasjon
hver dag

e Utfor gruppeutskiftning av alle lysrar (mangelfull
belysning kan gi hodepine)

® Vurder endrede rutiner ved bruk av undervis-
ningsrom og spesialrom

® Unnga bruk av dobbeltimer

® Unnga at ytterklaer og utesko tas inn i klasserommet
(bruk innesko, vurder lasbare garderobeskap med
skra topp)

® |nstaller utvendig solavskjerming.

® Unnga bruk av teppegulv med mindre det er snakk
om tepper lagt for & flerne smuss i inngangsomradet
eller helt spesielle akustiske forhold som krever
avgrenset bruk av teppegulv

Eksempler pad langsiktige tiltak kan veere:

® Rehabilitering av eksisterende eller installering av
nytt ventilasjonsanlegg

® Rehabilitering av eksisterende eller installering av
nytt varmeanlegg

® Drenering rundt bygning

® Forbedring av belysning

* Utvendig solavskjermingstiltak for @ unnga
problemer med for hay temperatur

e Tiltak for & redusere radoneksponering i
oppholdsrom

3.7. Betydningen av godt renhold

Renhold er viktig for luftkvalitet og ivaretakelse av

det estetiske og det fysiske miljget. Riktig renhold kan
redusere ulike forurensninger i inneluft som mikro-
organismer, allergener, partikler og andre irritanter.
Husstav kan ogsa bidra til innendgrs eksponering

for miljegifter (Roberts et al., 2009, Bornehag et al.,
2004). Riktig renhold med vekt pa stgvsanering er ogsa
viktig for & redusere smitteoverfgring, spesielt ved

saniteeranlegg og ved avfallshandtering. Den estetiske
opplevelsen av renholdet og av avfallshandteringen
rundt oss pavirker oss pa ulike mater uten at dette
direkte kan knyttes opp mot helseeffekter. Godt og
riktig renhold er ogsa viktig for a opprettholde en
akseptabel standard pa innvendige overflater i bygg;

f. eks. gulv, teknisk anlegg, sanitaerutstyr og tekstiler.
Manglende vedlikehold og slitasje over tid kan gjgre det
vanskeligere & holde overflater tilfredsstillende rene.

3.8. Generelt om inneklimamalinger

Mange synes & tro at forskjellige inneluftmalinger kan
vaere nyttige for a finne arsak til helseplager, klarlegge
helserisiko og som grunnlag for tiltak. Sa lenge det ikke
er klare sa mmenhenger mellom forurensninger i inne-
luften og eventuelle plager er det imidlertid sjelden
malinger bidrar til drsaksavklaring.

Malinger knyttet til det praktiske inneklimaarbeidet kan
skjematisk deles inn i to typer. Den forste omfatter enkle,
men grunnleggende malinger. Slike malinger inkluderer
temperatur, luftfuktighet, lufthastighet, karbondioksid
(CO,) og langtidsmaling av radon (vanligvis med spor-
film). Slike malinger vil, om de utferes riktig, gi en god
dokumentasjon pa om inneklimaet i det aktuelle bygg
tilfredsstiller gjeldende retningslinjer/normer. Dette er
malingene som vil gi kvalifisert personell kunnskap om
hva som ikke fungerer optimalt, slik at enkle forbe-
dringer kan iverksettes.

Den andre typen malinger krever mer omfattende
maleprosedyrer og en analysedel som ngdvendiggjer
laboratorier med hgy kompetanse. Dette er kun aktuelt
i spesielle tilfeller, og da er det viktig at nytteverdien av
malingene begrunnes.

3.9. Risikokommunikasjon

Det er ofte forskjell mellom ulike parters risikooppfat-
ning og fagbasert kunnskap om risiko. Oppfatningene
kan farges av et stort antall faktorer, bl.a. av ulike
parts- og naeringsinteresser samt mediaoppslag.
Helsetjenesten spesielt, men ogsa alle som har ansvar
for og en rolle i en inneklimasak, ma bidra til en felles
risikoforstaelse. Szerlig viktig er det at kommunikasjon
om risiko er en gjensidig dialog. Resultatet av denne
kommunikasjonen har stor betydning for om det ber
settes i verk tiltak og hvilke tiltak som besluttes. Det
synes a vaere en utbredt tro at den eksisterende kunn-
skap er betydelig mer eksakt enn den faktisk er. Det
forer til overdrevne oppfatninger om mulighetene for
a stille presise funksjonskrav og grenseverdier.

3
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Opplevelse av problemer som kan knyttes til inne-
klimaforhold i bygg ma ikke bagatelliseres eller
benektes. Som bakgrunn for risikokommunikasjon ma
man vaere klar over at det alltid vil finnes individer som
opplever symptomer der arsaken i utgangspunktet er
ukjent. De aller fleste sgker en forklaring pa hvorfor

de har helseplager. Sterk fokusering pa at inneluften
kan bidra til helseplager kan fgre til at mange personer
i starre grad far en oppfatning av at nettopp slike
forhold er arsaken til deres plager. | og med at de
plagene som darlig inneklima kan gi, ogsa er vanlig
forekommende uavhengig av inneklimaet, er det ikke
mulig a gi et entydig svar pa om denne oppfatningen
er korrekt eller ikke. Derfor er det alltid viktig a se de
aktuelle plagene i sammenheng med gvrige helse- og
miljeforhold. Det er viktig at andre forklaringsmulig-
heter blir fulgt opp slik at de beste tiltakene kan gjen-
nomfares (se ogsa kap. 2, avsnitt 2.6).

3.10. Viktige inneklimaparametere

Termiske forhold

Generelt om termisk klima - effekter pd mennesker
Lufttemperatur, middelstrdlingstemperatur (gjen-
nomsnittet av varmestralingen fra alle overflater

rundt oss) og lufthastighet (trekk) sammen med de
personavhengige faktorene aktivitetsniva, bekledning
og oppholdstid i rommet er de viktigste faktorene for
kroppens varmebalanse. Det er viktig & veere klar over
at det vil veere stor individuell variasjon ndr det gjelder
behov angdende termisk innemiljg, slik at det er
vanskelig a tilfredsstille alle. Individuelle muligheter for
regulering der det er mulig vil derfor vzere viktig.

Flere nasjonale og internasjonale standarder og veile-
dere angir verdier for de parametere som har betydning
for det termiske klima (se blant annet hjemmesidene

til Byggforsk og Direktoratet for byggkvalitet). Termisk
klima er blant de parameterne som relativt enkelt

kan registreres ved en befaring i et problembygg og
som oftest kan bedres. Det synes som tilfredsstillende
termiske forhold er viktig for hvordan folk oppfatter
inneklimaet inkludert luftkvalitet (Bakke 2007).

Lufttemperatur

Lufttemperaturen er det viktigste malet for varmekom-
fort. Den lufttemperaturen vi oppfatter er imidlertid
0gsa avhengig av de gvrige faktorer som inngar i
begrepet termisk komfort. | tillegg spiller aktivitetsniva
og bekledning en betydelig rolle. Det har f.eks. vaert
antydet at lav temperatur, trekk og kuldestraling fra
vegger, gulv og tak kan pavirke symptomforekomst
hos bl.a. reumatikere samt gi nedsatt muskelfunksjon.
Slike effekter kan medfare redusert arbeidspresta-

sjoner og okt ulykkesrisiko. For hgy temperatur kan
bl.a. gi nedsatt velvaere, trgtthet og nedsatt presta-
sjonsevne (Lan et al., 2011; Witterseh et al., 2004).

Klager pa temperaturforhold kan i mange tilfeller
skyldes at oppvarmingssystemene er for trege i sin
tilpasning til skiftende temperaturforhold. Der gulv-
varme utgjer en stor del av den totale varmeeffekt,
kan det f.eks. ta lang tid & varme opp et rom dersom
det ikke har vaert oppvarmet om natten. Dersom en
bygning har store vindusflater som er utsatt for direkte
sol, ber ulike muligheter for solavskjerming vurderes.
Dette kan veere markiser, utvendige eller innvendige
persienner, gardiner eller spesielle glasstyper som
reduserer innstralingen. Den mest effektive solavskjer-
ming er utvendige markiser eller persienner.

Det er ogsa viktig at det er mulig & dpne vinduer for
lufting i alle oppholdsrom. Hvis temperaturen over-
stiger 22 °C i fyringssesongen, bgr den senkes. Dette
kan gi en betydelig reduksjon i antall personer som
opplever torr luft og andre inneklimaplager.

Romtemperatur er det viktigste a male dersom

en har grunn til & anta at det foreligger et termisk
inneklimaproblem. | spesielle tilfeller kan det veere
nedvendig & gjennomfare mer detaljerte temperatur-
malinger (inkludert vertikale temperaturgradienter) og
sammenholde disse med anbefalte verdier.

Et godt mal for opplevd temperatur er operativ tempe-
ratur, som er en sammenveining av lufttemperatur og
middelstralingstemperatur. Denne temperaturen kan
males tilnaermet riktig ved hjelp av et globetermo-
meter, beregnes ut fra lufttemperatur og middelstra-
lingstemperatur eller males direkte ved hjelp av ulike
spesialinstrumenter. Ett eksempel som viser behovet
for & méle operativ temperatur kan veere en kald
vindusflate eller vegg like ved kroppen som gir fglelse
av trekk/kjel.

Anbefalte temperaturkrav er angitt i Europeisk stan-
dard EN ISO 7730 (fastsatt som norsk standard NS-EN
ISO 7730) og NS-EN 15521:2007. De anbefalte verdiene
inkluderer temperaturer for vinter og sommer pa
henholdsvis 20-24 °C (f.eks. 22 °C +/- 2 °C) og 23-26 °C
(f.eks. 24,5 °C +/- 1,5 °C). NS-EN 15251:2007 gir ogsa
mulighet for a bruke adaptiv standard tilpasset arstid/
utetemperatur.

Temperaturnivaene som angis i disse standardene er
satt for dimensjonering og vurdering av bygningers
energiytelse. Ved hgy luftfuktighet og/eller dersom
temperaturen om sommeren oppleves som sveert
ubehagelig, anbefales det at man foretar en skjonns-
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messig vurdering/ligger i nedre del av det angitte
omradet. Dette fordi flere studier har vist signifikante
sammenhenger mellom romtemperaturer over 22 oC
og forekomst av inneklimarelaterte plager. Ved tempe-
raturer over 24 oC er det vist redusert mental arbeids-
kapasitet. Disse forholdene bgr det tas hensyn til ved
vurdering av akseptable inneklimatemperaturer.

Luftfuktighet

Relativ fuktighet (RF) er forholdet mellom vanndamp-
mengden i luft og den maksimale vanndampmengden
som luften kan inneholde om luften var mettet, og
angis i %. Pa grunn av oppvarming er den relative
fuktigheten (RF) innendears ofte lav om vinteren. Varia-
sjoner i luftfuktighet tolereres godt av mennesker. For
hoy luftfuktighet (> 70 %) kan imidlertid bidra til lukt,
mugg, bygningsskader o.l. Ekstremt lav luftfuktighet
(< 20 %) ber unngas av hensyn til problemer med bl.a.
statisk elektrisitet, slimhinne- og gyeirritasjon samt
utterring av huden. Det er viktig & presisere at det
frarades a bruke luftfuktere, dette fordi de medfarer
risiko for forurensning av inneklimaet.

Opplevelse av terr luft er vanlig ved inneklimaproblemer.
Folelse av torr luft gker bdde med gkende temperatur og
med gkende luftbevegelse. Man bgr veere klar over at den
trolig vanligste arsaken til at inneluften oppfattes som
torr er forhgyede nivaer av irritanter (partikler, avdamp-
ning og gasser), mer enn at luften faktisk er for tarr. Hoy
temperatur kan ogsa oke avgassingen fra materialer og
dermed gke irritanteffekten.

Under normale forhold har variasjoner i luftens
fuktighet innenfor 20-60 % RF liten innflytelse pd
hvordan inneklimaet oppleves. | Sverige har Socialsty-
relsen vurdert forholdene som ugunstige med hensyn
til et hygienisk skjgnn dersom RF overstiger 45 %
gjennom dggnet i oppvarmingssesongen (Miljgrelate-
rade helsorisker, 1996).

Malinger av relativ fuktighet kan gi indikasjon pa om
ventilasjonen fungerer godt nok i forhold til fuktbe-
lastningen, samt om generell fukt kan veere arsak til
muggvekst og bygningsskader ved f.eks. kondensering
av vanndamp pa kaldere overflater. Nar det er aktuelt

a male relativ fuktighet kan dette gjeres ute og inne

i de aktuelle rom ved bruk av et slyngepsykrometer.
Dette maler terrtemperaturen, dvs. luftens temperatur
og vattemperaturen, dvs. den temperaturen som kan
avleses pd et termometer hvor fgleren pa termometeret
er overtrukket med en befuktet bomullstrempe. Ut i fra
disse malingene kan den relative fuktigheten avleses
direkte fra et diagram som felger maleutstyret. Alterna-
tivt kan man male relativ luftfuktighet med en elektro-
nisk fuktmaler. Disse maler ofte temperatur samtidig.

Lufthastighet

Lufthastigheten er i denne sammenheng den hastig-
heten luften beveger seg med i rommets oppholds-
sone. Luftbevegelse som gir generende avkjoling

av kroppen, kalles trekk. Kjglevirkningen gker med
gkende lufthastighet.

Opplevelse av inneklimaet som behagelig er avhengig
av at hgy lufthastighet kombinert med lav lufttem-
peratur ikke medfgrer for stor avkjeling av kroppen.
Utettheter i bygningskonstruksjonen ma tettes dersom
de gir trekkproblemer. Ved 3 gjere bygningene stadig
tettere, blir imidlertid behovet for annen form for frisk-
luftstilfarsel (mekanisk ventilasjon) storre.

“Kaldras” vil si at luft avkjgles av kalde vindusflater, “raser
ned” og gir trekk langs gulvet. Effektive varmekilder

bear vaere plassert under vinduene for & motvirke dette.
Seerlig viktig er dette i barnehager og skoler og i andre
bygninger der sma barn oppholder seg pa gulvet.

Ved lokaliserte trekkproblemer kan det utfgres oriente-
rende malinger av lufthastigheten ved hjelp av spesi-
elle reykampuller. Disse er et nyttig verktay nar kaldras
fra vinduer og ventiler skal visualiseres for elever i
klasserom. | tillegg er klokke og metermal ngdvendig
utstyr. Mdlingen utferes ved a la reykampullen avgi en
liten konsentrert reykmengde. Reykens bevegelsesret-
ning observeres, og tiden for reykens bevegelse over
en strekning pa ca 0, 5-1 meter males med stoppeuret.
Ut fra dette beregnes lufthastigheten. Ved operativ
temperatur mellom 20 og 24 °C bgr maksimal lufthas-
tighet ikke overstige 0,15 meter/sekund i oppholds-
sonen. Veer oppmerksom pa at roykprgvergrene
utvikler saltsyre som kan virke irriterende pa luftveiene.

Belysning

Belysningen har ferst og fremst betydning for trivsel
og helhetsinntrykket i bygningen. Uheldige belys-
ningsforhold kan imidlertid ogsa fgre til symptomer
som sare, anstrengte gyne, trgtthet og hodepine

samt nedsatt produktivitet (Edwards and Torcellini,
2002; Cakir; Aards, 1995; Cakir and Cakir, 1991). 1 en
svensk undersgkelse anga bade personalet og elever

i ungdomsskolen mer tretthet i de skoler der det ble
malt lavere belysningsstyrke (Smedje, 1996). Perso-
nalet rapporterte ogsd mer gyebesvaer i samme lokaler.
Synsevnen svekkes med alderen. Eldre mennesker har
derfor behov for mer lys enn yngre for & kunne se like
godt. Med gkende alder trenger gyet ogsa lengre tid
til omstilling ved skiftende belysning (adaptasjon).
Videre pavirker belysning ogsa forhold som synsytelse,
aktivitetsniva og sikkerhet. Det er viktig at belysningen
tilpasses de aktuelle oppgaver og slik at den integreres
harmonisk i rommet.
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I henhold til arbeidsmiljglovens krav til fysisk arbeids-
miljo (§ 4.4) skal arbeidsplassen innrettes slik at
arbeidsmiljget blir fullt forsvarlig ut fra hensynet til
arbeidtakernes sikkerhet, helse, miljg og velferd. Dette
innebaerer bl.a. at det skal sgrges for gode lysforhold.

I inneklimasammenheng foreligger det imidlertid

ikke faglig grunnlag for a sette helsebaserte normer
for belysning. Arbeidstilsynet har heller ikke utgitt
egne normer for hva som er gode lysforhold. For rad
om riktig belysning henvises til veileder fra Lyskultur
(Norsk kunnskapssenter for lyskultur, 2012). Veilederen
er omorganisert og utvidet, og revidert i henhold til
NS-EN 12464-1:2011. Her omtales blant annet viktige
endringer som krav til belysning pa vegg og i himling
og krav til sylindrisk belysningsstyrke.

Belysning kan veere vanskelig & vurdere uten objek-
tive malinger. Maling av belysningsstyrke gjores med
luxmeter og maling av luminans gjgres med lumi-
nansmeter. Det er imidlertid ogsa viktig a vurdere
forholdene ut fra kunnskap om hvilke faktorer som kan
pavirke belysningsforholdene negativt.

Karbondioksid (CO,) (se ogsa kapittel 15)
CO,-malinger kan gi et bilde av luftskiftet i et rom hvor
mennesker antas & veere den dominerende forurens-
ningskilden (pa grunn av utandingsluftens innhold

av CO,). Mélingen gjennomfgres nar ventilasjonen
fungerer som normalt. | dette ligger at eventuelle
ventiler og vinduer som vanligvis er dpne, skal vaere
apne, og eventuell mekanisk ventilasjon skal veere i
drift. | rommet bgr det veere det antall personer som
maksimalt oppholder seg i rommet. Dersom antall
personer i rommet varierer i lapet av dagen, ber
malinger utferes i slutten av perioder med stor person-
belastning. Mélepunktet ber ikke ligge i naerheten

av tilluftsventil eller vindu, da luftfornyelsen pa disse
stedene er best. Mdlepunkter ma heller ikke ligge for
naer gulvet fordi utandingsluften stiger opp i rommet.
Generelt bor det tilstrebes @ male i oppholdssonen til
de personer som oppholder seg i rommet.

Steyproblemer (se ogsa kapittel 18)

Stey omtales mer utferlig i eget kapittel. Her fglger en
kort sammenstilling av noen av de stgyproblemer man
kan finne i innemiljgsammenheng.

Stay fra tekniske installasjoner

Stoy fra tekniske installasjoner kan omfatte bl.a. sus
og lavfrekvent stay fra ventilasjonsaggregat som
forplanter seg gjennom ventilasjonskanalene, sus fra
tillufts-, avtrekksventiler og kanalnett samt stgy fra
PC-er, kopimaskiner o.l,, lysarmatur, varmepumper og
andre tekniske installasjoner. Ventilasjonsstay skyldes
ofte darlig planlegging og/eller utfgrelse av venti-

lasjonsanlegget og bar kunne unngas. Eksisterende
stgysituasjoner kan ogsa lgses forholdsvis enkelt ved
utbedring av anlegget, f.eks. ved & montere “lydfeller”
pa kanalene, omregulere ventilasjonsanlegget eller
montere vibrasjonsdempere under aggregatet for

a redusere strukturstey. Byggeforskriftene har klare
bestemmelser om stgy fra tekniske installasjoner.
Dette gjelder bade stgynivdet innendgrs og utendgrs. |
tillegg har ventilasjonsbransjen egne retningslinjer for
stoy.

Stoyoverforing

Utilstrekkelig lydisolering mellom rom og mellom
etasjer kan gi overfgringer av stgy. Dette kan veere
musikk, trinnlyd, stey fra vaskerom og tekniske rom
eller forstyrrende lyd mellom klasserom eller kontor-
plasser.

Lydisolering

Lydgjennomgangen mellom rom kan reduseres ved
lydisolering av skillekonstruksjoner eller ved isolering
av selve lydkilden. Man skiller mellom luftlydisolasjon,
som skal dempe stgy som overfgres via lydbealger i luft,
og trinnlydisolasjon som skal dempe strukturlyd, dvs.
stey som overfgres via fast stoff.

Romplassering

Byggeforskriftene setter krav til lydisolasjon mellom
rom. Det bgr tas hensyn til lydgjennomgang nar et
bygg planlegges, bl.a. ved innbyrdes plassering av rom
med steyende aktiviteter i forhold til rom som krever et
lavt lydniva.

Lydrefleksjon

Flater som glass og andre harde overflater reflekterer
lydbglger. Det er viktig at man tar hensyn til lydreflek-
sjon nar et bygg planlegges og utformes. Rom ma
utformes med vindusareal og materialvalg som ikke
bidrar til bruk av lydabsorbenter.

Kildeisolering

Kildeisolering er ofte enklere enn & isolere vegger, gulv
etc. i selve bygget. Steyende maskiner, vifteaggregat
og avkast fra ventilasjonsanlegg kan f.eks. bygges inn
med steydempende materiale. For & hindre at struk-
turlyd og vibrasjoner overfores fra vifteaggregat, blir
disse ofte satt pa steydempende underlag av gummi
el

Akustisk demping/etterklangstid

Manglende akustisk demping i rom der det er stey-
ende aktiviteter kan fore til at stoynivdet i rommet blir
heyt. Darlig akustisk utforming av f.eks. et undervis-
ningsrom kan fere til at kommunikasjonen blir darlig
ved at tale o.l. ikke ndr fram til tilhgrerne. Dette er et
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spesielt stort problem for hgrselshemmede. Ofte kan
mye gjores ved a bedre de akustiske egenskapene

i rommet. Lydabsorbenter, som perforerte plater,
tekstiler m.v., kan monteres pa tak eller vegger og
dermed bidra til 8 fa mindre etterklang i rommet. Det
lydabsorberende materialet ma imidlertid ikke veere
slik at det forverrer luftkvaliteten ved a avgi stov eller
fiber eller ved & fungere som “lagerplass” for dette.

I klasserom har ogsa utforming av stoler og bord
innvirkning pa det akustiske miljoet. Ofte er det stay
fra elevene selv som er til stgrst besvaer.

Gulvbelegg

Gulvbelegget er viktig for stgynivaet bade fordi det
kan reflektere mye lyd og fordi det kan skapes stay
ndr man gar pa det. @nsket om lavt stgyniva er en
arsak til at teppegulv har veert mye valgt i skoler og
kontorlandskaper. Det bgr utvises varsomhet ved bruk
av teppegulv eller andre typer nye gulvbelegg serlig

i skoler og barnehager, med mindre saerskilte behov
gjer at teppegulv er & foretrekke (Bakke, 2008). Det
finnes myke, statdempende belegg som er gode alter-
nativer til teppegulv.

Utendors stoy

Problemer knyttet til utenders stey kan skyldes kraf-
tige eksterne kilder (veitrafikk, industri, tekniske instal-
lasjoner som vifter o.l.), darlig lydisolering og stay via
apne vinduer. Vanlige tiltak mot veitrafikkstoy er stoy-
skjerming og fasadeisolering (stgyisolerende vinduer
o.l.). Bygninger ber planlegges slik at rom med behov
for lavt steyniva (soverom, undervisningsrom etc.)
ikke vender ut mot sterkt trafikkert vei e.l. Ofte kan det
vaere behov for a installere balansert ventilasjonsan-
legg i steyutsatte bygninger for & redusere behovet
for & lufte via vinduer. Feil plasserte varmepumper har
skapt mye sjenerende stgy for naboer.

Mulige problemer i lufttekniske installasjoner
Lufttekniske installasjoner skal tilfare bygninger ren og
frisk luft. Krav til luftmengder fastsatt i byggeforskrif-
tene skal sikre at de tilfgrte luftmengder er tilstrek-
kelige. En grunnleggende forutsetning for at instal-
lasjonene skal fungere er at de drives og vedlikeholdes
forsvarlig. | det etterfelgende er beskrevet hvilke krav
som ma stilles til ventilasjonsanlegg og noen av de
problemer som kan oppsta i slike:

Luftinntaket ma plasseres og utformes slik at luften som
tas inn er renest mulig. Feil utforming og plassering kan
medfare kortslutning mellom avkastluft og friskluft ute.
Sjansene for ansamling av vann, lgv og annet smuss

ma reduseres til et minimum, grovfilter ma plasseres
naermest mulig inntaket. For @ unnga fugler og insekter i
inntaket ma det monteres fluenetting pa alle luftinntak.

Sjalusirist som motvirker gjennomslag av regn og sng
ber installeres for & unnga at det trenger fuktighet inn i
installasjonene. Det ma legges til rette for inspeksjons-
muligheter av luftinntakskanal for aggregatet slik at
denne kan rengjgres regelmessig.

Ventilasjonskanaler og aggregat skal veere rene og ikke
inneholde organisk materiale som tillater mikrobiolo-
gisk vekst. Faren er seerlig stor ved tilgang til fuktighet/
kondens. Rester av mineralolje eller vegetabilsk olje
kan ligge igjen etter produksjonsprosessen og kan
medfgre luktproblemer og vaere naering for mikrobio-
logisk aktivitet. Avtrekkskanaler som ikke rengjeres
eller beskyttes av filtre kan fort nedsmusses av foru-
rensninger fra innemiljget.

Filter er ofte nedvendig for & filtrere luften for den
tilferes bygget, dels for a redusere forurensning fra
uteluften, men ogsa for 8 redusere nedsmussing av
luftekanalene. Filteret ma skiftes regelmessig fordi
det over tid samles forurensning i filteret, som i seg
selv kan tilfgre lukt og annen forurensning til luften.
Det er viktig a fokusere pa drift og vedlikehold i den
forbindelse. Utforming av luftinntak for & redusere
muligheten for fukttilgang i kanalsytemet er viktig.
Fuktig forurensning i filteret medfgrer mikrobiolo-
gisk aktivitet. Mugg kan vokse gjennom filteret og
forurense frisklufttilferselen. Ogsa pa viftene kan det
dannes forurensende belegg som kan gi grobunn
for mikrobiologisk vekst, dersom det er tilstrekkelig
tilgang til fuktighet.

Varmegjennvinnere av roterende type kan under visse
forhold ogsa gjenvinne forurensning. Det er derfor
sikrere a benytte sakalte platevarmevekslere hvor
“kortslutningsmuligheten” mellom ren og uren luft er
eliminert. Ved bruk av roterende varmegjennvinnere
er det derfor viktig at forurensningskilder som bl.a.
kjokkenavtrekk separeres fra avtrekksluften ved at de
utstyres med egne avtrekk.

Befuktere i klimainnstallasjoner kan gi grobunn for
mikrobiologisk aktivitet bade i befukteren selv og
ellers i kanalnettet. Befuktning ber ikke brukes med
mindre det er begrunnet i helt spesifikke funksjons-
krav (f.eks. operasjonssaler, rom der det oppbevares
felsomme musikkinstrumenter eller kunstverk).

Kjolebatterier installeres i ventilasjonsanlegget eller

i rommet for & kjgle luften. Slike medferer risiko for
kondens pa de kalde overflatene i batteriet, som i
kombinasjon med opphoping av organisk materiale
kan gi grobunn for mikrobiologisk vekst. Regelmessig
tilsyn, renhold og vedlikehold er viktig dersom det er
ngdvendig a velge en slik lgsning.
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Aktuelle forurensninger i innemiljger
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Fukt, fuktskader og muggsopp

Sammendrag

Kilder: Arsaker til fukt i bygninger

Lekkasjer gjennom bygningskroppen (fra tak, vinduer eller grunn)

Lekkasjer fra vanninstallasjoner/rgranlegg i bygget

Fuktighet bygget inn konstruksjonene (byggfukt)

Hey fuktproduksjon fra personer og aktiviteter i bygget i forhold til ventilasjon

Stillestaende vann

Kondens pa kalde overflater/kaldtvannsrgr/kuldebroer

Flom

Helseeffekter

Fuktproblemer eller muggsopp innendgrs synes a gi ekt risiko for en rekke allergier og luftveis-
lidelser inkludert astmautvikling og -forverring, pustebesvaer, hoste, piping i brystet, luftveisinfek-
sjoner, bronkitt, allergisk rinitt, og andre symptomer fra gvre luftveier samt eksem. Mekanismene for
helseeffekter synes a kunne vaere bade allergiske og ikke-allergiske.

Folsomme grupper

Fglsomme grupper er barn og personer med astma- og/eller allerisykdommer.

Anbefalt faglig norm for fukt og muggsopp

Eksponering for fuktskader eller muggsopp gir ekt risiko for utvikling eller forverring av sykdom. Det
foreligger imidlertid ikke kunnskapsgrunnlag for a sette en helsebasert, tallfestet norm for fukt eller
muggsopp i innemiljger.

Vedvarende fukt og vekst av muggsopp pa overflater innendors og i bygningskonstruksjonen skal
unngas. Tegn pa risikoforhold er mugglukt og hyppig forekommende kondens pa overflater eller i
konstruksjonen. Tidligere starre fuktskader der materialer ikke er raskt utterket, rengjort eller fiernet

kan ogsa utgjere en helserisiko. Der slike forhold pavises skal de utbedres sa raskt som mulig.

4.1. Forekomst av fukt- og mugg-
problemerinorske innemiljeer

Bygningsmessige forhold eller eksponeringssitua-
sjoner av betydning for inneklimaet er i liten grad
kartlagt i Norge. Det er derfor vanskelig & angi den
eksakte forekomsten vi har av fuktproblemer. Vi vet
heller ikke om det har veert en reell gkning i forekom-
sten av fuktproblemer. Byggtekniske endringer de
siste tidrene kan imidlertid ha fort til tettere hus og en
reell gkning i forekomst av fuktproblemer. Fremtidige
mulige klimaendringer med gkte nedbgrsmengder
og gkt temperatur kan bidra til & gke forekomsten av
fuktrelaterte problemer.

Omfanget av fuktproblemer i Norge/Skandinavia kan
imidlertid anslas. | en undersgkelse av 450 tilfeldig
utvalgte hus i Finland sa trente observatgrer etter tegn
til fuktproblemer. Pa bakgrunn av det man fant i denne
undersgkelsen ble det anslatt at ca 55 % av alle finske
hus trengte utbedringer eller en naermere inspeksjon.
Mer oppleftende var det at mesteparten av feilene ble
vurdert til & kunne utbedres uten for store kostnader
(Nevalainen et al., 1998).

| en starre nordisk studie (Gunnbjérnsdottir et al.,
2006) oppga til sammen 27 % at de hadde hatt
problemer med fuktighet i lepet av en 8 ars periode
(perioden mellom to undersgkelser). S& man pa hvor
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mange som rapporterte vannskader, synlig mugg og
fuktproblemer generelt i lopet av det siste aret, var
tallene henholdsvis 13,4 %, 6,7 % og 18 %. Tilsvarende
tall for Norge i samme undersgkelse var henholdsvis
13,4 %, 4,5 % 0g 16,4 %. Selv om det er usikkerhet
knyttet til tallene, gir de en pekepinn om omfanget av
problemet. Tallene er ogsa i overensstemmelse med
tidligere anslag som har antydet at i stgrrelsesorden
mellom 10 og 20 % av norske boliger har fuktpro-
blemer i starre eller mindre grad.

| en studie fra 2008 (Holme et al., 2008) ble 205 boliger
i Trondheim undersgkt. Undersgkelsen inkluderte
bade selvrapporterte observasjoner, inspeksjoner og
malinger. Det ble funnet ett eller flere synlige tegn

pa fuktproblemer i 50 % av husene. 142 % av husene
hvor det ikke var selvrapporterte fuktproblemer fant
likevel inspektgrene indikatorer pa fuktproblemer.
Den vanligste indikatoren var fuktflekker, svelling
eller kapilleer oppsuging av vann i treverk, noe som
ble pavisti 18 % av husene. Lekkasje fra grunnen ble
funneti 15 % av husene. Samme prosentandel hadde
kondensdannelse pa andre overflater enn vinduer.
Blant barns soverom hadde 11 % av rommene som
ble inspisert ett eller flere tegn pa et fuktproblem. De
hyppigste tegnene her var kondens pa vinduer (3 %)
og overflater (6 %).

Ser man pa Statistisk sentralbyras databaser med
grunnlag i Levekdrsundersgkelsen, rapporterer 3-4 %
om fuktig bolig (selvrapportering), definert som bolig
der det er rate-, mugg- eller soppskader i alle eller
noen av beboelsesrommene.

Samlet sett spriker anslagene for hvor omfattende
problemer med fukt og muggsopp er. Anslagene vil
nok ogsa i stor grad avhenge av hvilke kriterier man
setter for fuktproblemer. Det er uansett grunn til 3 anta
at det er relativt mange boliger som kan ha fuktpro-
blemer av varierende grad. Det er derfor viktig at man
er bevisst pa denne type inneklimaproblemer, og at
man sgrger for at problemene fglges opp med inspek-
sjon og eventuell utbedring eller endring i fuktgenere-
rende aktiviteter.

Arsaker til fukt i bygninger

Fuktproblemer i bygninger kan oppsta pa flere mater.

Ofte vil problemene skyldes ulike kombinasjoner av

arsaksforhold som:

e Lekkasjer fra rgranlegg, darlige tak, vinduer eller
inntrengning av fuktighet fra grunnen fordrsaket
av mangelfull drenering, feil i fundamentering
(f.eks. plate pa mark eller darlig ventilerte kryprom).
Mangelfullt vedlikehold kan bidra til at fuktpro-
blemer oppstar.

® Fuktighet bygget inn i huset pa grunn av mangelfull
utterking av konstruksjon og materialer for tildek-
king med tette overflater.

* Hoy fuktproduksjon fra kilder som dusj, badstue,
vatrom, vaskemaskiner, uventilerte tarketromler og
torkeskap og utilstrekkelig ventilasjon. Fuktproble-
mene oppstar ofte i forbindelse med kuldebroer,
kaldtvannsrgr og andre punkter der fuktighet
kondenseres. Dette kan ofte skyldes eller forsterkes
av konstruksjonsfeil ved boligen. Oppsamling av
stev og annen forurensning pa kalde flater, som f.eks.
i kjglere og avfuktere, kan ogsa bidra som naerings-
grunnlag for mugg og bakterier.

e Stillestdende vann i befuktere kan spre mikrobiolo-
gisk forurensning ved aerosoldannelse hvis de ikke
renholdes. Det er ogsa viktig a veere klar over at
befuktere i seg selv kan bidra til hey fuktproduksjon.
Det anbefales derfor ikke & anskaffe slike innret-
ninger.

* Feil plassering/regulering av bygninger med hensyn
til flomrisiko.

® Grunnarbeid pa nabotomter kan gi endret behov for
drenasje.

e Skjulte fukt- og muggsoppskader kan forekomme i
krypkjellere, utlektede kjellervegger, yttervegger og
takkonstruksjoner. Dette kan bety at vi ikke kan se
skadene direkte. | noen grad kan slike forhold inne-
baere eksponering via inneluften i de tilfellene det
er luftbevegelse fra skadeomradet og ut i rommet.
Dette kan saerlig skje i fyringssesongen, men ogsa
ved undertrykksventilering og spesielle vaer- og
vindforhold.

Vekstbetingelser for muggsopp

Muggsopp finnes normalt i alle miljger. Forekomsten
av muggsporer varierer imidlertid sterkt med arstiden.
For de fleste typer finner man det hgyeste antall i
uteluften pd sommeren og hasten. Da er uteluften
hovedkilden til mugg ogsa i inneluften. Vekst av
muggsopp pa materialer inne avhenger av fysiske og
kjemiske egenskaper i materialene, naeringsinnhold,
hva de er forurenset av og fremfor alt hvorvidt de
tilfredsstiller de forskjellige arter mikroorganismers
varierende krav til fuktighet. Normalt skal det ikke
veere vekstvilkar for muggsopp innendgrs.

Nar overflatetemperaturer regelmessig faller under
duggpunktet (den temperaturen hvor vanndamp gar
over til vaeske) kan kondens medfere gode vekstbe-
tingelser. Slike forhold kan oppsta ved kuldebroer
(nedkjeling i punkter/omrader med sviktende isolasjon
i vegger og tak). Regelmessig relativ fuktighet (RF) over
70 % kan veere tilstrekkelig for muggvekst. Naering som
skitt, stov eller hudrester pa konstruksjoner eller over-
flater kan gi muggvekst ved lavere fuktighet. Kondens
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inne i bygningsmaterialer som betong, murstein og
gips kan fungere som et reservoar for fuktighet og
derved fare til muggvekst, selv under forhold hvor
overflaten torker ut.

4.2. Helseeffekter

Betydningen av fuktproblemer og muggsopp som
risikofaktorer for helseplager i inneklimasammenheng
underbygges av flere store studier de siste arene.
Felles for disse studiene er at de finner en sammen-
heng mellom en del luftveisrelaterte sykdomsutfall

og forekomst av fuktskader eller muggsopp inne.
Dette er viktig for bade det forebyggende arbeidet og
tiltakssiden nar det gjelder inneklima og helse. Av mer
vitenskapelig interesse er det slik at disse studiene ikke
fastslar hva det faktisk er i de fuktige innemiljgene som
gir helseffektene eller hvilke biologiske mekanismer
som ligger bak det at man kan bli syk.

Blant viktige studier og litteraturgjennomganger de
siste ti arene er Institute of Medicine (IOM) sin rapport
fra 2004 (IOM, 2004). Denne inneholdt en gjennom-
gang av resultatene fra befolkningsstudier knyttet

til fukt og helseeffekter fram til 2003, der de konklu-
derte med at det var en sammenheng mellom fukt,
muggsopp eller andre fuktrelaterte forurensninger
inne og 4 sykdomsutfall (symptomer fra gvre luftveier,
hoste, piping og astmasymptomer/forverring hos
sensibiliserte individer).

En sterre metaanalyse fra 2007 fant gkninger i en
rekke respiratoriske helseutfall inkludert en 30 -50 %
okning i luftveisplager i forbindelse med fuktrelaterte
risikofaktorer i boliger (Fisk et al., 2007). Dette betyr
ikke at halvparten av alle blir syke i fuktige hus, men
at eksempelvis tre kan bli syke istedenfor to. Selv om
slike estimater ma tolkes med forsiktighet, indikerer
de imidlertid at fuktrelaterte risikofaktorer kan bidra i
betydelig grad til omfanget av luftveislidelser i befolk-
ningen.

| en stor rapport fra 2009 konkluderer WHO i store
trekk med det samme som IOM i sin rapport fra 2004
(WHO, 2009). Det vil si at det foreligger tilstrekkelig
data fra befolkningsstudier i forskjellige land og under
forskjellige klimatiske forhold til & si at beboere i
fuktige hus eller hus med fukt og muggsopproblemer
er utsatt for en gkt risiko for luftveisykdom/luftveis-
symptomer, luftveisinfeksjoner og forverring av astma.

I en nyere oversiktsartikkel gikk man gjennom et
omfattende materiale pa totalt 354 artikler, derav en
del som ikke var inkludert eller totalvurdert i tidligere

gjennomganger (Mendell et al., 2011). De fleste publi-
serte funn involverer kvalitative malinger av fukt eller
mugg inkludert synlig vannskade, synlig fukt, lekkasjer,
oversvemmelser, kondens pa vinduer, synlig mugg
eller mugglukt.

Resultatene til Mendell styrker de samvariasjoner
(sammenhenger) man tidligere har pavist, samt
utvider mulige sykdomsutfall som kan veere relatert til
fuktproblemer eller muggsopp (blant annet bronkitt
og eksem). Det slas fast at det foreligger tilstrekkelig
data til & si at fukt eller muggsopp gjennomgaende
samvarierer (er assosiert) med allergi og helseeffekter
i luftveiene inkludert astmautvikling og forverring,
astma na, astma i lgpet av livet, pustebesvzer, hoste,
piping i brystet, luftveisinfeksjoner, bronkitt, allergisk
rhinitt og andre symptomer fra gvre luftveier samt
eksem. Helseeffektene synes & veere bade av allergisk
og ikke-allergisk karakter. Noen av studiene som var
med i Mendells metaanalyse inkluderte ogsa forskjel-
lige mal for mikrobiologisk forurensning (spesifikke
muggsopparter, totalmengde dyrkbar muggsopp,
celleveggkomponenter fra muggsopp og bakterier).
Forelgpig er det knyttet stor usikkerhet til nytteverdien
av disse parameterne som eksponeringsmal.

Det er interessant & merke seg at det er pavist tydelig
sammenheng mellom omfang av fuktskade i vegg og
alvorlighetsgraden av astma (Williamson et al., 1997).
Selv om det har vaert sparsomt med forskning pa kvan-
tifisering av fuktomfang opp mot helseeffekter, fant
bade Karvonen (2009) og Park (2004) liknende resul-
tater i sine studier. Kvantitative fuktmalinger synes &
kunne vzere et mal for forskjellige fuktrelaterte arsaks-
faktorer, enten de er mikrobiologiske eller kjemiske.

Intervensjonsstudier der man har sett pa astmasykdom
for og etter utbedring av fuktsskader, statter sammen-
hengen mellom fukt eller mugg og sykdomsutfall.
Blant annet fant Kercsmar og medarbeidere reduksjon
i astmaanfall hos barn etter fuktutbedring (Kercsmar

et al. 2006). Flere undersgkelser finner ogsa en tids-
relatert samvariasjon mellom fuktighet/muggsopp

og helseeffekter ved a pavise gkt forekomst av nye
astmadiagnoser blant beboere etter vannskader
(Laney et al. 2009, Pekkanen et al. 2007; Cox-Ganser et
al. 2005). Sammenhengen mellom fukt eller muggsopp
og sykdomsutfall i befolkningsstudier underbygges av
resultater fra eksperimentelle studier ved at de viser en
rekke toksiske og betennelsesrelaterte responser etter
eksponering for mikroorganismer (inkludert sporer,
metabolitter og komponenter) som kan forekomme i
fuktige hus.
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Blant alle de studiene som er gjort er det ogsa noen
som ikke konkluderer med en sammenheng, blant
annet en norsk studie (Holme et al., 2010) som ikke
fant sammenheng mellom sporekonsentrasjonen i
barns soverom og astma/allergi blant barna.

En svakhet ved de fleste undersgkelsene som paviser
sammenheng mellom fuktproblemer og luftveis-
sykdom er at de er tverrsnittsundersgkelser, dvs.

man undersgker en starre gruppe mennesker ved ett
tidspunkt. Slike undersgkelser har svakere utsagns-
kraft enn befolkningsundersokelser der man falger
en gruppe mennesker over en tidsperiode for d se

om disse utvikler sykdom (longitudinelle studier). | en
nylig longitudinell undersgkelse hvor man sa pa fukt i
barnets faorste hjem og barnets helse ved 6-8 ars alder,
fant man ikke sammenheng mellom fukt og helse
(Larsson et al, 2011). Dette er dog kun én undersgkelse.
Samlet sett tilsier kunnskapsgrunnlaget at innendgrs
fukt og muggsopp har betydning for forekomsten av
luftveissykdom og allergi i befolkningen.

Hva er det i fuktige innemiljger som kan bidra til
helseeffekter?

Flere typer forurensninger kan finnes i hgyere grad

i fuktige innemiljger. Disse kan tenkes a bidra som
arsaksfaktorer ved de sykdomsutfall som beskrives i
befolkningsundersgkelser. Dette kan f.eks. vaere annen
biologisk forurensning som husstevmidd, bakterier, celle-
veggkomponenter fra muggsopp og bakterier, virus og
endotoksiner. | tillegg kan fuktproblemer bidra til hayere
nivaer av enkelte andre kjemiske forurensninger som kan
tenkes a forarsake luftveisplager hos fglsomme individer.
Man kan ogsa spekulere i om det kan vaere et samspill
mellom de enkelte fuktrelaterte biologiske og kjemiske
forurensningskomponenter som bidrar til de helseffekter
som ofte rapporteres der det er fuktproblemer.

Muggsopp
Muggsopp er foreslatt a kunne gi helseeffekter bade

ved allergiske reaksjoner og toksiske reaksjoner. Det er
holdepunkter for at slike mekanismer kan gi mange av
de symptomene som rapporteres.

Allergiske reaksjoner

Muggsopp kan produsere sporer som kan pustes inn
og gi allergiske reaksjoner hos falsomme personer.
Pa befolkningsniva bidrar utelufteksponering for
muggsoppsporer sannsynligvis mer til luftveisallergi
enn sporer fra kolonier innenders. For personer med
muggsoppallergi er det likevel spesielt plagsomt hvis
de utsettes for sporer produsert innendgrs.

Den vanligste formen for muggsoppoverfalsomhet
er en IgE-mediert allergisk reaksjon mot innpustede

allergener. Dette kan fore til allergisk astmaanfall

eller allergisk betinget irritasjon av neseslimhinnen
(allergisk rinitt). Nar det gjelder muggsoppens rolle for
utvikling av ny astma er den uklar.

Personer med muggsoppallergi er ofte atopikere,
dvs. personer som er arvelig disponert, og dermed
har sterre risiko for & utvikle allergisk sykdom. Det er
anslatt at en fjerdedel av dem som er atopikere vil

ha IgE-antistoffer mot vanlige muggsoppallergener.
Halvparten av disse igjen (i storrelsesorden noen fa
prosent av befolkningen basert pa data fra USA og
Finland) antas en eller annen gang a kunne oppleve
allergiske symptomer knyttet til muggsoppekspone-
ring. De fleste av disse personene vil oppleve irrita-
sjon i neseslimhinnen (allergisk rinitt). | Norge pavises
muggsoppallergi imidlertid relativt sjelden. Om dette
skyldes at fa individer faktisk er allergiske, eller at aller-
gitestene ikke er gode nok, er uvisst.

For & anslda muggsoppbelastningen over tid i innemil-
joer er det utviklet en metode basert pa innsamling

og analyser for muggspesifikt DNA fra representative
muggarter som ofte pavises i stev fra vannskadede
boliger og vanlige boliger. Resultatene graderes i

en Environmental Relative Mouldiness Index (ERMI)
(Vesper et al., 2007). Nylig benyttet man denne
metoden og fant at hgyrisikobarn (minst en forelder
var atopisk), som ved ett ars alder levde i hus med haye
ERMI-verdier i stovpravene, hadde mer enn doblet
risiko for & utvikle astma ved syv ars alder sammen-
lignet med dem i hus med lav ERMI-verdi. Dette er
spennende resultater som indikerer at tidlig ekspone-
ring for muggsopp signifikant gker risikoen for astma
ved 7 ars alder (Reponen et al., 2011). Forelgpig er
dette eksponeringsmalet (ERMI-metoden) kun egnet til
bruk i forskningssammenheng.

I noen tilfeller kan innpusting av muggsoppaller-
gener fore til en IgG-mediert respons. Dette kan gi en
intens lokal immunreaksjon og lungebetennelse. Slike
responser opptrer oftest som falge av yrkesmessig
inhalasjon av svaert store mengder allergener (nivaer
langt over det man kan forvente a finne i vanlig inne-
klimasammenheng).

Toksiske reaksjoner

Muggsopp kan produsere muggsoppgifter (myko-
toksiner). Disse finnes i sporene ndr muggsoppen
formerer seg. Flere mykotoksiner er vist a ha effekter

i eksperimenter med cellekulturer og i dyreforsgk.
Slike studier kan bidra til & forklare hvordan denne
type stoffer potensielt kan virke, og kan pa sikt bidra
til bedre risikovurdering knyttet til mykotoksiner. Man
kan imidlertid ikke uten videre overfere resultatene fra
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slike eksperimentelle studier til konkret risikovurde-
ring og rad om tiltak for mennesker. For vurderingen
av den helsemessige betydningen av mykotoksiner

er det ogsa viktig a veere klar over at sporedannelse,
toksinmengder og toksintyper kan variere betydelig
med vekstbetingelsene. Siden mykotoksinene i liten
grad er flyktige, vil inndnding av slike toksiner avhenge
av at det dannes mykotoksinholdige sporer, og at disse
virvles opp i pustesonen.

For at inndnding av mykotoksiner skal kunne pavirke
celler, ma konsentrasjon og varighet pa eksponeringen
0gsa veere tilstrekkelig til at en skadelig mengde kan
na cellene (f.eks. luftveisceller). Basert pa dyreforsak
har man beregnet hvilke mengder mykotoksiner som
kan tenkes a utlgse sykdom og deretter vurdert om
det er sannsynlig at slike mengder inndndes innen-
dears. Beregningene tilsier at man ma puste inn sveert
store mengder sporer for at ugnskede helseeffekter
skal oppsta. Det er lite trolig at man vil utsettes for
slike mengder i inneklimasammenheng, men man
kan likevel ikke utelukke at mykotoksineksponering
kan bidra til en totaleksponering av biologisk mate-
riale som kan medfgre at noen personer reagerer

med sykdom/plager. Det er ogsa interessant & merke
seg resultatene i en in vitro studie, der man fant at
noen mykotoksiner hemmer betennelsesdempende
mekanismer ved lavere konsentrasjoner enn dem som
gir betennelsesreaksjoner og toksiske effekter. Dette
kan tenkes a indirekte fremme irritasjon og beten-
nelse i luftveieme (Johannessen et al.,, 2005). Om dette
har betydning for sykdomsutfall eller plager i faktiske
eksponeringssituasjoner er ikke avklart.

De fleste forgiftninger med mykotoksiner skyldes
inntak av muggsoppinfisert mat. Akutte forgiftninger
er 0gsa setti sammenheng med innanding av svaert
heye konsentrasjoner av sopp, glukaner (cellevegg-
komponenter), mykotoksiner, bakterier og endotok-
siner (giftstoffer fra bakterier) fra arbeid med infisert
korn i landbruket. | slike tilfeller kan effekter som
lungemykotoksikose og andre tilstander med samlebe-
tegnelsen "Organic dust toxic syndrom” (ODTS) opptre.
Det er ikke dokumentert hvilken betydning mykotoksi-
nene har i dette eksponeringsbildet. Eksponeringsfor-
hold forbundet med ODTS er beskrevet som “take av
partikler” eller som "en tykk st@vsky som tetner til inntil
det ikke lenger er mulig a se tvers over rommet”. Dette
er ekstreme forhold som er uaktuelle i inneklimasam-
menheng.

MVOC og mugglukt

Muggsopp kan danne flyktige organiske forbindelser
(MVOC - Microbial Volatile Organic Compounds).
Disse kjennetegnes ofte av en “muggliknende” lukt.

Det er imidlertid ikke slik at all mugg lukter, og ikke all
mugglukt skyldes tilstedeveaerelsen av mugg.

Det er stor variasjon i hvilke forbindelser som dannes
selv fra naert beslektede arter av muggsopp. Av mer
enn 200 MVOC-forbindelser som er pavist i laborato-
rieforsek er det ingen som kan anses som helt spesifikt
av mikrobiologisk opprinnelse eller som en spesifikk
marker for bestemte mikrobiologiske arter. Derfor er
pavisning av MVOC lite egnet for & avklare tilstede-
veaerelse eller omfang av eventuell mikrobiologisk
forurensning i tilknytning til fuktskader.

Selv om det mangler kunnskap om dose-respons-
forhold, finner flere studier en samvariasjon mellom
MVOC i konsentrasjoner over luktterskelen og symp-
tomer som hodepine, svimmelhet og folelse av utmat-
telse. | tillegg foreligger det bade befolkningsstudier
og enkeltpasientstudier (case studies) der forekomsten
av MVOC eller mugglukt har blitt assosiert med fore-
komst av forskjellige symptomer som hodepine, irrita-
sjon av gyne, nese og hals, piping i brystet samt forver-
ring av astma (Kim et al., 2007; Wessen and Schoeps,
2000; Elke et al., 1999; Knasko, 1996; Ruotsalainen
etal,, 1995; Jaakkola et al., 1993; Tobin et al., 1987).
Oppfattet mugglukt ble ogsa vist & veere en risikofaktor
for tett nese, rennende nese, hoste og gkt slimproduk-
sjon i luftveiene. Symptomene var relatert til hvor ofte
mugglukt var til stede (Jaakkola et al., 1993).

Grunnlaget for a vurdere hvilken betydning MVOC

kan ha for menneskers helse er likevel forbundet

med usikkerhet. Det er blant annet uklart hvordan de
rapporterte helseeffekter av MVOC kan oppsta. | ekspe-
rimentelle studier der man har eksponert frivillige
forsekspersoner med manglende luktesans for enkelte
MVOC er irritasjonseffekter i luftveiene farst pavist ved
konsentrasjoner langt over det man finner i inneklima-
sammenheng. Nar det gjelder malbare betennelsesre-
sponser er dette i liten grad vist, med unntak av noen
fa studier pa enkeltkomponenter, som har vist beten-
nelsesresponser ved konsentrasjoner 10 — 500 ganger
over det man finner innenders. De fa studiene som har
sett pa betennelsesresponser etter eksponering for
blandinger er ikke entydige. Det er foreslatt at kjemisk
pavirkning via trigeminusnerven er den mest sann-
synlige mekanismen for irritasjonseffekter av typiske
MVOC. Denne nerven gir generelt beskjed om smerte,
bergring og temperatur fra ansiktshuden, nesen og
bihulene, munnhulen og tennene.

Man kan ikke utelukke at astma hos noen utlgses av
lukten av MVOC. Lukt er som beskrevet i kap. 2 en
vanlig arsak til opplevd ubehag. Luktterskelen og hva
som oppleves ubehagelig er individuell. Hos noen
kan sterk lukt utlese andengd, hoste, slimdannelse,
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irritasjon av g@yne, snue, hodepine og tretthet. Lukt kan
0gsa bidra til a forverre plagene gjennom en ubevisst
innlzert reaksjonsmate (betinget refleks). Hvis et
astmaanfall inntrer samtidig som en person kjenner en
spesiell lukt, vil etter hvert astmaanfall kunne utlgses
av lukten alene.

Samlet sett er det kanskje slik at hos falsomme
individer kan MVOC bidra til de plager som disse
individene opplever i hus med fukt- og muggsopp-
problemer. For de aller fleste vil imidlertid MVOC-
konsentrasjonene inne vzere sa lave at de ikke utlgser
ugnskede helseeffekter eller bare forbigdende irrita-
sjonssymptomer fra slimhinner.

Risikovurdering

Det er en klar samvariasjon mellom fuktproblemer og
muggsoppforekomst innendears og risiko for luftveis-
sykdom og allergi i befolkningen. Individer som er
atopiske eller allergikere er saerlig utsatt for a fa plager
i fuktige innemiljger, men ogsa den ikke-atopiske
delen av befolkningen rammes. Den gkte forekom-
sten av astma og allergier gjor at antall mennesker
som kan veere ekstra falsomme for effekten av fukt og
muggsopp i innemiljger ogsa oker.

En samlet vurdering av studiene pa feltet tilsier at
mange mennesker i starre eller mindre grad har
helseplager knyttet til fuktproblemer eller muggsopp.
Forebygging og utbedringstiltak for & redusere innen-
dars fukt er viktig fordi dette sannsynligvis kan bedre
befolkningens helse.

4.3. Anbefalt faglig norm for
fukt og muggsopp

Anbefalt faglig norm for fukt og muggsopp
Eksponering for fuktskader eller muggsopp gir gkt
risiko for utvikling eller forverring av sykdom. Det
foreligger imidlertid ikke kunnskapsgrunnlag for

a sette en helsebasert, tallfestet norm for fukt eller
muggsopp i innemiljger.

Vedvarende fukt og vekst av muggsopp pa over-
flater innendgrs og i bygningskonstruksjonen skal
unngas. Tegn pa risikoforhold er ogsa mugglukt og
hyppig forekommende kondens pa overflater eller i
konstruksjonen. Tidligere stgrre fuktskader der ma-
terialer ikke er raskt utterket, rengjort eller fiernet
kan ogsa utgjere en helserisiko. Der slike forhold
pavises skal de utbedres sa raskt som mulig.

4.4. Praktiske rad

Forebygging

Fuktproblemer forebygges ved a unnga konstruksjoner
som medferer fare for lekkasjer og inntrengning av
fuktighet, ved & sikre tilstrekkelig ventilasjon i forhold
til produsert fuktighet og ved & unnga kuldebroer

eller andre forhold i bygningskonstruksjonen som

kan fgre til kondens. Ungdige fuktkilder ma unngas.
Fuktbelastningen bgr reduseres hvis mulig ved a f.eks.
torke opp vannsel, ved ekstra utlufting eller ved a gke
ventilasjonen. Det er viktig a kvalitetssikre byggepro-
sessen slik at ikke materialer skades eller at fukt bygges
inn i konstruksjonen. Materialer og konstruksjoner skal
veere sd torre ved innbygging/forsegling at det ikke
oppstar problemer med vekst av mikroorganismer,
nedbrytning av materialer og gkt avgassing

Bygningsdeler og konstruksjoner skal utferes slik at
nedber, overflatevann, grunnvann, bruksvann og
luftfuktighet ikke kan trenge inn og gi fuktskader,
mugg-, soppvekst eller andre hygieniske problemer.
Rundt bygningsdeler under terreng og under gulvkon-
struksjoner pa bakken, ma nedvendige tiltak treffes
for & lede bort sigevann og hindre at fukt trenger inn i
konstruksjonene.

Fasadekledning, vinduer, dgrer og installasjoner som
gar gjennom vegger skal utformes slik at fukt kan
torke ut. Tak skal ha tilstrekkelig fall slik at regn og
smeltevann renner av. Dersom kondens kan oppsta
pa undersiden av taktekking eller taktekking ikke er
tilstrekkelig tett til & forhindre inntrengning av vann,
ma underliggenede konstruksjon beskyttes ved hjelp
av et vanntett sjikt. Bad og vaskerom skal ha sluk.
Gulv, vegger og tak som kommer til a bli utsatt for
vannsgl, lekkasjevann eller kondens, skal bygges med
fuktbestandige overflatematerialer. Bakenforliggende
konstruksjoner og rom som kan pavirkes negativt av
fukt, skal veere beskyttet av et vanntett overflatema-
teriale eller et egnet vanntett skikt. Materialer velges
slik at faren for mugg og soppdannelse er minimal.
Det er viktig a veere klar over at i tillegg til fuktska-
dete materialer, muggvekst og mugglukt, kan stadig
forekommende kondens pa overflater vaere et tegn pa
fuktproblemer.

Utbedring og sanering

Ved lekkasjer eller plutselig vanninntrengning er det
viktig at arsaken utbedres raskt, slikt at skaden far sa
lite omfang som mulig. Deretter ma omradet terkes
ut, farst og fremst ved ventilasjon og dpning av det
skadde omradet. Uttgrking ved a gke temperaturen
bgr unngas da dette kan gi gode vekstbetingelser for
muggsopp. Eventuell muggvekst fiernes enten ved
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at materialene tas vekk eller at de rengjgres meka-
nisk. Ved fuktskader og muggvekst er det imidlertid
vanskelig & gi helt generelle og detaljerte rad som
dekker alle situasjoner, og en skjsnnsmessig vurdering
av tiltakenes omfang ma foretas i hvert enkelt tilfelle.

Ved tilstedevaerelse av mugglukt eller synlig mugg-
vekst i bygninger og klimainstallasjoner skal drsaks-
forholdene kartlegges og utbedres. Dette er spesielt
viktig i skoler og barnehager, der det er sma barn

som kan veere en falsom gruppe nar det gjelder fukt,
muggsopp og helseeffekter. Mugg- og rateskadene
ma flernes slik at sporer og andre mikrobiologiske
produkter under saneringsprosessen ikke spres til rene
omrader. Har skadene stort omfang, ma de som utfarer
arbeidet bruke personlig verneutstyr.

Det kan by pa problemer a holde fuktnivaet tilstrek-
kelig lavt i krypkjellere og eldre kjellerkonstruksjoner.
Dette kan gi muligheter for vekst av muggsopp som

i noen grad kan fere til gkt mengde luftbdrne sporer
eller mugglukt i nzerliggende boomrader. Dersom man
ikke far kontroll med fuktigheten i disse omradene
og man mistenker inntrengning av luft som kan fore
med seg eventuelt sporer eller mugglukt fra disse
omradene til naerliggende boomrader, kan et tiltak
veere 4 tette luftlekkasjene, eventuelt etablere under-
trykk i kjelleromradet.

Porgse materialer som tepper, isolasjon, bygnings-
plater, papirprodukter, tekstiler og polstrede mgbler
som har blitt fuktige og utsatt for mugg, kan neppe
bli effektivt rengjort, og ma vanligvis skiftes ut. Selv
om organismene drepes, vil det fortsatt kunne veere
igjen allergener og potensielt skadelige forbindelser i
produktene. Glatte overflater eller ikke-porgse mate-
rialer forurenset av mikroorganismer kan saneres med
en kombinasjon av stgvsuger med HEPA-filter, vatvask
og desinfeksjon (f.eks. 10 % klor). Slik kan forurenset
treverk renses, rehabiliteres og fortsatt brukes sa lenge
nedbrytningsprosessen ikke har trengt seg inn i selve
veden.

Mekanisk rengjgring eller sdperengjering sammen
med bruk av bakteriedrepende kjemikalier er oftest
tilstrekkelig for a fjerne biologisk materiale fra ikke-
porgse overflater i klimainstallasjoner. Hayttrykks-
dampbehandling av mekanisk utstyr kan brukes til

a fierne biofilm dersom ikke behandlingen skader
metalloverflatene. Dersom bakteriedrepende kjemika-
lier har vaert anvendt, ma disse fjernes fra installasjo-
nene for oppstarting.

Mugg pa innvendige overflater i klimainstallasjoner
er potensielt mer alvorlig enn i bebodde rom, fordi

forurensningen kan transporteres rett inn i beboernes
pustesone. Slike forurensninger ma fijernes for a unnga
spredning via ventilasjonsanlegget. Mal for sane-
ringen er a rengjere bygningen til et nivd av mugg og
bakterier svarende til normalt «uteniva» pa overflater i

bygget.

Utterkede fuktskader kan medfgre helseproblemer og
ma som hovedregel fiernes fullt ut, men det ber gjares
en helhetlig vurdering i hvert enkelt tilfelle. Helse-
messig relevante utbedringstiltak kan veere betydelig
mer omfattende enn det som har vaert krevet ut fra

en bygningsteknisk vurdering av skadene. Betyde-
lige fuktskader i bygg kan medfare alvorlige helse-
problemer for brukerne. Ved helseproblemer knyttet
til opphold i slike bygg kan av og til stengning veere
aktuelt.

Hvordan forholde seg overfor brukere av bygg der
det oppdages fuktskader og muggsopp?

| de aller fleste tilfeller kan man hverken bevise eller
motbevise at en person har plager eller er syk som
folge av fukt eller muggsoppvekst. Det er derfor viktig
at man ikke avviser personer som mener deres helse-
plager skyldes fuktproblemer eller muggsopp. Klagene
som fremsettes ma folges opp. Innledningsvis ber man
innhente opplysninger om hva slags type plager det
dreier seg om. Dette bgr veere en relativt enkel innhen-
ting av opplysninger som grunnlag for videre tiltak.
Det er viktig a se pa forekomsten av luftveisymptomer
som hoste, piping i brystet og astma samt vurdere

om det er sannsynlig at plagene skyldes opphold i
bygningen. Et viktig kriterium er at plagene avtar nar
man er borte fra bygningen. Er det rapporter om gkt
bruk av astma-/allergimedisin hos beboere/brukere

av bygget, kan dette underbygge en sammenheng
mellom eksponering og helseplager. Flere personer

i samme milje som rapporterer en gkning i luftveis-
symptomer ved opphold i lokaler med betydelige
fuktskader/muggsoppvekst, styrker muligheten for en
sammenheng.

Hvis det sannsynliggjeres at en eller flere personer
plages av luftveissymptomer (hoste, astma og infek-
sjoner) knyttet til opphold i fuktbelastede lokaler,

beor disse fa tilbud om omplassering til andre deler av
bygget, andre bygninger eller anledning til arbeid/
opphold hjemme inntil forholdene er tilfredsstillende
utbedret. Vanligvis vil rehabilitering av lokalene kreve
at disse ikke benyttes mens arbeidet pagar. Brukere
av bygningen skal ikke eksponeres for forurensninger
under rehabiliteringen. Er det flere personer med slike
plager, ber man vurdere midlertidig stengning av loka-
lene til fuktskaden er sanert.
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Samarbeid og kommunikasjon mellom de bergrte
parter (byggeier, helsetjenesten og brukere) er en
forutsetning for god handtering av slike saker. Det
bor i fellesskap lages en handlingsplan for utbedring,
som ma gjores kjent blant brukerne. Det er viktig at
risikoforhold utbedres sa snart det er praktisk mulig.
Utbedring ma prioriteres der hvor mange melder

om helseplager som synes a ha en sammenheng
med risikoforhold i lokalene hvor de oppholder seg.
Omfang og tidsplan for rehabilitering ma baseres pa
en helhetlig vurdering og skjonn i hvert enkelt tilfelle.

Malemetoder

Fukt og mikrobiologisk vekst bekreftes primaert
gjennom inspeksjon, om ngdvendig ved d dpne
bygningskroppen. Det er viktig a kontrollere vanlig
forekommende steder i konstruksjonen der fuktpro-
blemer erfaringsmessig oppstar. Det kan ogsa veere
aktuelt  kontrollere at tidligere vannskader, lekkasjer
eller fuktinntregning er tilfredsstillende utbedret.

Konsentrasjonsangivelser av dyrkbare luftbarne
eller mikrobiologiske organismer inkludert mugg-
soppsporer har per i dag liten nytte som indikator
for helserisiko. Heller ikke artsbestemmelse av pavist
muggsopp gir informasjon som kan benyttes. Mikro-
biologiske analyser som rutine i inneklimasaker har
sdledes liten hensikt med hensyn til a vurdere helse-
risiko.

Vi mangler kunnskap om hvor mye vannskade- og
muggsoppeksponering eller mugglukt som ma til for
at det far helsemessige konsekvenser. Det innebzerer
at man heller ikke kan dokumentere hvor stor helsege-
vinst forskjellige tiltak vil kunne ha. Med det man vet i
dag, synes derfor visuell pavisning av fukt, vannskader,
synlig mugg, mugglukt eller tidligere vannskade &
veere tilstrekkelig grunnlag for utbedringer.

I en liten andel av tilfeller der det er klar mulighet for
fuktrelaterte helseplager uten at fuktskade er pavist,
kan malinger vaere aktuelle for a avklare om det kan
forekomme skjulte skader. Det er viktig at malingene
utferes av kompetente fagmiljeer, som kan gjore rede
for muligheter og begrensninger med de aktuelle
metodene, og hvilke problemstillinger de vil kunne
besvare. Resultatene ma sammenlignes med soppfore-
komst i naerliggende utemiljg og kontrollarealer. Arts-
sammensetning i slike prgver inne som klart avviker fra
den ute pa samme tid, kan indikere fuktproblemer som
bor falges opp med inspeksjon og eventuelt utbedres.
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Allergeneriinnemiljeer - Husstevmidd og kjaeledyr

Sammendrag
Kilder
Husstovmidd

Finnes i varierende grad i Norge. Naturlig nzeringskilder er hudrester eller sopp som vokser pa
disse. Krever spesielle temperatur- og fuktforhold for & trives. Mengden av middantigen i
innemiljoet er ogsa avhengig av faktorer som geografisk omrade, klima samt hvorvidt man bor
i by eller pa landet. Hayest antall midd i boliger finnes i madrasser, i puter, sengetey, stoppede

barneleker, stoppede mgbler og tepper.
Dyreallergener

Dyreallergener er assosiert med mikroskopiske hudrester fra dyret samt spytt og urin. Andre
finnes i sekreter fra kjertler naer endetarmsapningen. Nar dyret slikker pelsen kan allergenene
feste seg i pelsen og deretter pa mgbler etc. Dyreallergener kan bli luftbarne, og dermed kan de
innandes. Allergener kan ogsa vaere assosiert med utstyr, stre og mat som dyrene far.

Helseeffekter

Astma og astmaliknende symptomer, rhinokonjunktivitt (allergisk reaksjon i nese og gyne),
kronisk bihulebetennelse. Det er hgyere forekomst av allergi overfor katter enn hunder.

Faglsomme grupper
Allergikere, astmatikere

Anbefalt faglig norm for husstevmidd

Med dagens kunnskapsniva er det ikke hensiktsmessig a sette en tallfestet norm for allergener

fra husstevmidd inne.
Anbefalte faglig norm for dyreallergener

Med dagens kunnskapsniva er det ikke hensiktsmessig a sette en tallfestet norm for

dyreallergener inne.

5.1. Forekomst

Som omtalti kap. 2 er det mange individer som plages
av allergi. Allergi utlgses ved at en person reagerer mot
allergener i omgivelsene. Allergener er antigener som
kan fremkalle en allergisk reaksjon med dannelse av IgE
antistoffer. | inneklimasammenheng kan allergener fra
husstevmidd og kjeeledyr utgjere et problem for personer
med allergi. Kunnskap om at disse allergenene kan

veere en utlgsende arsak til allergiplager er viktig for om
mulig a kunne redusere allergenforekomsten og redu-
sere plagene. Det er imidlertid viktig & veere klar over at
personer med allergi kan reagere pa en rekke forskjellige
allergener som kan veere til stede i innemiljger.

Husstgvmidd

Den naturlige naeringskilden for husstevmidd er
hudrester, hovedsakelig fra mennesker, eller sopp som
vokser pa disse hudrestene. Ogsa andre naeringskilder
kan utnyttes. En rekke undersgkelser har vist at antallet
av husstevmidd gjennomgaende er hgyere i hus med
hey luftfuktighet (Arlian et al., 1999; Hart et al., 1998;
Harving et al., 1993). Dette fordi husstgvmidd krever
spesielle fuktforhold og i tillegg har spesielle krav til
temperaturomrade for a trives. For Dermatophagoides
pteronyssinus er de optimale forhold 25 °C og

relativ fuktighet pa 70-80 %. Ved relativ fuktighet
under 40 % ved 20-22 °C i de kaldeste vintermanedene
er forekomsten lav. Nivaene av middallergener i stev
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vil imidlertid veere hgye inntil januar, fordi dede midd,
middekskrementer og middrester fremdeles har aller-
gene egenskaper. Vanlige steder med hgy forekomst
av midd i boliger finnes i madrasser, i puter, sengetay,
stoppede barneleker, stoppede mgbler og tepper.

Husstgvmidd har vanligvis ikke vekstmuligheter i
skoler. Tidligere studier har imidlertid vist at man
likevel finner allergener ogsa i stav pa gulv og mgbler
i klasserom, men mest i tepper (Simpsons et al., 2002;
Luczynska et al,. 1998; Sundell og Kjellmann, 1994;
Dybendahl og Elsayed, 1992; Dybendahl et al., 1991).
Dette skyldes at allergener blir transportert i kleerne
hjemmefra til skole og arbeid. Mye tyder pa at fore-
komsten av husstevmidd i Norge er relativt lav, men
dette er ikke godt nok kartlagt til at man kan trekke
sikre konklusjoner. | de boliger hvor det er hay fore-
komst av midd, er midd en av de viktigste arsakene til
sensibilisering (allergiutvikling)

Dyreallergener

Dyreallergener er assosiert med mikroskopiske
hudrester fra dyret samt spytt og urin. Andre finnes i
sekreter fra kjertler naer endetarmsapningen. Nar dyret
slikker pelsen kan allergenene feste seg i pelsen og
deretter pd mabler etc. Dyreallergener kan bli luftbdrne
og dermed kan de innandes. Andre allergener kan vzere
assosiert med utstyr, stre og mat som dyrene far.

Hunder og katter er de vanligste kjeeledyrene
mennesker kommer i naer kontakt med, men ogsa
andre dyr som hester, hamstere, kaniner, marsvin,
rotter, mus og fugler er vanlige og kan gi allergiske
reaksjoner. Videre kan mus og rotter som kommer inn
i boligen vaere kilder til allergener. Hvor mye dyreal-
lergener som finnes i hus hvor man har kjeeledyr,

er avhengig av renholdet, men ogsa forhold som
fuktighet og temperatur er av betydning.

Andelen familier som har kjaeledyr varierer i ulike
undersgkelser. En tidligere norsk undersgkelse
(Kristiansen, 1994) har anslatt at nesten en tredel av
husholdningene har hund og/eller katt, mens 10 % har
andre kjaeledyr. Noe lavere anslag fremkommer i en
studie av Bertelsen og medarbeidere (Bertelsen et al.,
2009). Generelt synes det a vaere noe vanligere med
katt enn med hund. Kjaeledyr synes ogsa a vaere vanli-
gere pa landet enn i byene, szerlig gjelder dette katter.

Analyser har vist stor variasjon i allergenmengder bade
i hus med og uten dyr. Haye nivaer av dyreallergener
avhenger av tilstedevaerelsen av kjaeledyr i boligen,
men man har ogsa funnet forhgyede nivaer av aller-
gener i maneder og ar etter at man har hatt kjeeledyr
(Gehring et al. 2004). Allergener kan ogsa bringes inn

i innemiljget via klzer, slik at allergener kan pavises

i innemiljger der det ikke har veert eller er kjaeledyr
(Bertelsen et al., 2010; Instanes et al., 2005; Ormstad og
Lavik, 2002; Bollinger et al. 1996).

Mengden av katte- og hundeallergener i prgver fra
luft eller stev kan kvantifiseres ved immunologiske
teknikker. Analyser av katteallergener (Fel d 1) har vist
stor variasjon i allergenmengder bade i hus med og
uten katter. Allergener fra katt synes a spre seg seerlig
lett og veere ekstra vanskelig a bli kvitt, og kan finnes
0gsa i hjem der det ikke er katt, samt i stgv fra skole-
gulv (Bjerksten, 1994; Munir et al., 1994; Dybendahl et
al, 1991). Stev fra hus med katt er i en undersgkelse
fra USA vist & inneholde over 1 ug allergen/g stov i ca
22 % av prevene fra de 45 undersgkte bygningene,
mens nivaene var hgyere enn 8 ug allergen/g stev i
kun 2 prover fra 2 undersgkte bygninger (Macher et
al., 2005). Dette er lavere enn de nivaer som tidligere
er beskrevet av Platt-Mills hvor konsentrasjonene 13
mellom 10 og 1500 pg av katteallergenet Fel d | per
gram stev (Platts-Mills, 1992), mens det i luftpraver
er pavist fra 250 til 1140 ng/m3. Konsentrasjonen av
hundeallergener i husstgv varierer ogsa mye. Aller-
gener fra hund (Can f 1) har imidlertid vaert vanlig i de
hjem som er undersgkt. Nivdene i stevprever fra hus
med hund ligger vanligvis over 10 ug allergen/g stov.

| et nylig samarbeidsprosjekt mellom Folkehelseinsti-
tuttet og Oslo Universitetssykehus fant man at
madrasstgvet hos 10 ar gamle jenter inneholdt flere
allergener fra katter og hunder enn hos de like gamle
guttene. Dette kan ikke forklares ut i fra ulikt kjeele-
dyrhold, men tyder snarere pa at gutter og jenter
eksponeres for allergener pa forskjellig vis — i form av
at jentene kan hende koser mer med dyrene og gjerne
har flere puter, tepper og lignende hvor stgv og aller-
gener samles opp (Bertelsen et al., 2010).

5.2. Helseeffekter

Husstgvmidd

Middallergener er en viktig arsak til luftveisallergi, og
er en alvorlig risikofaktor for astmautvikling og astma-
forverring (Institute Of Medicine, 2000; Milidn and
Diaz, 2004; Janson et al., 2001). Flere av de viktigste
allergenene kommer fra middavfering. Denne kan
fragmenteres til mindre partikler som virvles opp og
inhaleres. Allergen (Der p 1) fra vanlig husstgvmidd (D.
pteronyssinus) synes a veere saerlig potent med hensyn
til & gi en allergisk respons. Det er holdepunkter for at
allergenet selv kan pavirke immunresponsen ved at
det har proteolytiske egenskaper (kan spalte proteiner)
(Chapman et al., 2007). Dyreforsgk i mus har vist at de
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proteolytiske egenskapene til allergenet kan medvirke
til & bryte opp sammenfgyningene mellom epitelceller
(tigth junctions), slik at allergenet kan trenge inn i
underliggende vev og forsterke bade IgE responsen og
betennelsesresponser (Wan et al., 1999; Gough et al.,
1999; Herbert et al., 1995).

I tillegg til allergener fra husstevmidd kan husstav
ogsa inneholde andre allergener fra f.eks. kjzeledyr som
hund og katt. | en stor befolkningsstudie av astmati-
kere og ikke-astmatikere var imidlertid husstevmidd
det antigenet som gjennomgaende var oftest assosiert
med astma eller gkt bronkial reaktivitet (Janson et al.
2001).

I en studie hvor man undersgkte ulike innemiljgaller-
gener, var sannsynligheten for at barn hadde moderat
til alvorlig astma over dobbelt sé hay i hjem med

Der p 1 allergennivaer pa 2 ug/g eller mer, sammen-
lignet med barn i hjem der man ikke kunne pavise
allergenet (ikke detekterbare nivaer). Det ble ogsa
funnet en sammenheng mellom gkte nivaer av

Der p 1 og alvorlighetsgraden pa astma. Allergen-
eksponeringen kunne imidlertid gi astma uten spesi-
fikk IgE respons mot Der p 1, noe som kan indikere en
ikke-allergisk komponent i astmaresponsen mot dette
allergenet. For astmatiske barn og voksne er kronisk
eksponering for innemiljgallergener assosiert med ikke
bare risiko for luftveissymptomer og gkt medikament-
bruk, men ogsa okt risiko for svekket lungefunksjon
(Langley et al. 2005), gkt risiko for virusinfeksjoner i
luftveiene og sykehusinnleggelse for astma (Lewis et
al. 2002;Tunnicliffe et al. 1999; Bjornsson et al. 1995).

Dyreallergener

Mange mennesker har allergi mot kjeeledyr og dyr med
pels (mus, rotter), og kan reagere med rennende nese
og gyne eller astmaanfall ndr de utsettes for de aller-
genene de reagerer pa. Dyreallergener er vidt utbredt,
bade i hjem, skoler og barnehager, og selv nivaer av
katteallergener pa steder uten katt kan vaere hgye nok
til @ kunne sensibilisere eksponerte individer (Kelly

et al., 2012) og fremprovosere allergiske reaksjoner.
Allergi mot dyreallergener er vanlig blant astmatikere
og forekommer ofte sammen med middallergi. Seerlig
eksponering for katteallergener er en vesentlig risiko-
faktor for astma hos individer med eksisterende allergi
mot katt.

| en undersgkelse fra 1990 fant man at det blant aller-
giske barn var 30 % sensibiliserte mot katter (European
Collaborative action, Report No. 12), mens en annen
studie viste at blant astmatiske barn reagerte 63 %

pa katt. En amerikansk undersgkelse fant at 30 av 188
astmatiske pasienter hadde haye antistoffnivaer rettet

mot katt, mens blant friske ikke-astmatiske personer
hadde bare 1 av 202 tilsvarende reaksjon (Platts-Mills,
1992). Videre er IgE antistoffer spesifikke mot katteal-
lergenet Fel d 1 sterkt assosiert med betennelsesre-
aksjoner i lungene og astmasymptomer (Kelly et al.,
2012). Om det & ha kjeeledyr medfarer gkt risiko for &
utvikle overfglsomhet (sensibilisering) eller allergi mot
kjeeledyret, seerlig hos barn, opptar mange. Siden det
a ha kjeeledyr betyr mye for mange, kan det oppsta
vanskelige valg mht. dyrehold.

Effekten av eksponering for katte- eller hunde-
allergener pa utvikling av allergi/allergisymptomer
overfor slike allergener er ikke entydig. Resultatene fra
forskjellige studier er motstridende (Chen et al. 2010;
Lau et al., 2005; Almqvist et al., 2003; Celedon et al.,
2002; Platts-Mills et al., 2001). Noen studier indikerer at
eksponering for katteallergener kan bidra til utvikling
av overfglsomhet mot katt, definert som forhgyet
spesifikk IgE antistoffreaksjon mot katteallergen ved
kontakt med allergenet (Chen et al., 2007; Brussee

et al,, 2005; Heissenhuber et al., 2003; Wahn et al.,
1997). Slik overfglsomhet betyr imidlertid ikke at man
ngdvendigvis utvikler allergiske symptomer. Noen
befolkningsstudier antyder at katteallergener kan
indusere immunologisk toleranse (Kelly et al., 2012;
Custovic et al.,, 2001; Platts-Mills et al., 2001), mens
andre igjen ikke har funnet at eksponering for hund
eller katt tidlig i livet pavirker utvikling av symptomer
som astma eller piping i brystet (Ledrup Carlsen et al.,
2012; Chen et al., 2010), eller rhinitt (Ladrup Carlsen et
al, 2012).

Kryssreaksjoner mellom katte- og hundeallergener

er funnet, men blant atopiske barn synes det a veaere
lavere forekomst av allergi overfor hunder enn katter
(European Collaborative action, Report No. 12). Over-
felsomhetsreaksjoner overfor hundeallergener gjelder
stort sett for alle hundetyper, men hundetypespesi-
fikke allergener er pavist. Noen studier har antydet en
beskyttende effekt av barns eksponering for hundeal-
lerger mot sensibilisering overfor luftbarne allergener
og luftveissymptomer som piping i brystet (Chen et al.,
2010; Almqvist et al., 2003; Litonjua et al., 2002; Remes
etal., 2001). Det er ogsa funn som indikerer at det a ha
hund signifikant reduserte risikoen for eksem ved

4 ars alder blant barn som hadde utviklet overfol-
somhet mot hund. Hadde man katt og utviklet overfgl-
somhet mot denne, gkte risikoen signifikant for eksem
(Epstein et al., 2011).

For mange som er allergiske mot dyreallergener vil
altsa eksponeringen kunne vaere et stort problem.
Betydningen av dyrehold for utvikling av astma og
allergi er imidlertid ikke avklart. Det er viktig a veere
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klar over at kontakt med katt/katteallergener er en
betydelig risikofaktor for utvikling av spesifikk over-
foelsomhet mot katt. Flere studier har videre vist at
overfglsomhet mot katt er en sterk risikofaktor for
astma, og at pasienter med en overfglsomhet mot katt
som eksponeres for hgye nivaer av katteallergen, har
en hoyere risiko for & utvikle astma (llli et al., 2006).

5.3. Risikovurdering

Husstgvmidd

Ved eksponering for middallergennivder over 2 pug/g
stev synes det d vaere grunnlag for a si at det er en
sammenheng mellom gkende allergeneksponering og
okt risiko for middallergi (Institute for Environment and
Health, 1996). Ved nivéer over 10 ug allergen/g stov
risikerer man & utlgse alvorlige eller akutte astmaanfall
hos individer allergiske overfor midd. Imidlertid tyder
mye pd at middallergeneksponering under 2 pg/g stov
0gsa kan pavirke risikoen for sensibilisering. Sann-
synligvis vil det veere store individuelle variasjoner i
folsomhet. Det gjor det lite hensiktsmessig a sette en
tallfestet norm for husstgvmidd.

Dyreallergener

Den viktigste kilden til eksponering for dyreallergener
(kjeeledyr) er dyrehold. Dyreallergener kan imidlertid
pavises 0gsa i innemiljger der det ikke har veert dyr,
som f.eks. skoler og barnehager, ved at allergenene
bringes inn med folk som har dyr (Instanes et al., 2005).
De nivaene som fremkaller en allergisk reaksjon vil
kunne veere sveert lave selv om falsomheten varierer
betydelig.

For de mange som er allergiske mot dyreallergener,
kan eksponering vaere et stort problem. Resultatene
er imidlertid mer usikre nar det gjelder virkningen av
kjeeledyrhold pa utvikling av astma og allergi.
Kontakt med katt/katteallergener synes & vaere en
betydelig risikofaktor for utvikling av spesifikk over-
folsomhet mot katt, og flere studier har vist at over-
folsomhet mot katt er en sterk risikofaktor for astma.
Det har veert antydet at nivder over 1 pg/g stev kan gi
symptomer hos sensibiliserte personer, mens nivaer
over 8 ug/g stev medferer risiko for sensibilisering.
Disse nivaene har ikke blitt satt som noen alment
aksepterte grenseverdier internasjonalt. Sa vidt vi vet
er det ikke angitt tilsvarende verdier for luft. Etter var
vurdering er kunnskapsgrunnlaget for spinkelt til
sette en tallfestet normverdi for dyreallergener i inne-
klimasammenheng.

5.4. Anbefalte faglige normer for
husstevmidd og dyreallergener

Anbefalt faglig norm for husstevmidd

Med dagens kunnskapsniva er det ikke hensikts-
messig a sette en tallfestet norm for allergener fra
husstgvmidd inne.

Anbefalt faglig norm for dyreallergener

Med dagens kunnskapsniva er det ikke hensikts-
messig a sette en tallfestet norm for dyreallergener
inne.

5.5. Praktiske rad

Husstgvmidd

Redusert fuktighet og temperatur, tilstrekkelig ventila-
sjon, saerlig i soverom, regelmessig vask og lufting

av sengetoy er viktig for a redusere forekomsten av
husstgvmidd. Vask sengetgy med temperatur pa minst
60 °C. Ved middforekomst er regelmessig kjemisk
rensing, stevsuging av madrasser og kuldebehandling
av madrass, dyner og puter effektivt. Selv om midden
er drept, kan allergenene fortsatt veere aktive i lang
tid. Beste lgsning kan vaere & anskaffe ny pute, dyne
og madrass og serge for at de luftes regelmessig.
Alternativt kan man bruke semipermeable trekk pa
pute, dyne og madrass, men vaer ngye med & velge et
produkt som har godt dokumenterte egenskaper. lkke
alle produktene som er pa markedet har vist seg like
godt egnet til & stenge allergenene inne. De viktigste
forebyggende tiltak vil veere & ha tilstrekkelig ventila-
sjon til & holde den relative luftfuktigheten lavere enn
40 % i oppvarmingssesongen. Midden er fglsom for
kulde, og -18 °Ci to degn utrydder midden. Forbedret
renhold har begrenset effekt.

Luftrensere, selv de med svaert hgy effektivitet, synes a
ha liten symptomlindrende effekt for middallergikere,
da allergenene normalt ikke er luftbdrne over lengre
tid. Hay luftfuktighet inne om vinteren utgjer en klar
helserisiko. Boligen bar ventileres slik at kondens pa
vinduene inne (mer enn noen centimeter lengst nede)
ikke oppstar ved normale vintertemperaturer.

Dyreallergener

Det er gjort mange undersgkelser pd om det d ha
kjzeledyr kan gke eller redusere risikoen for & utvikle
astma og/eller allergi. Resultatene fra disse studiene er
ikke entydige, da enkelte studier viser en beskyttende
effekt av dyrehold, mens andre viser en gkt risiko for a
utvikle disse sykdommene. Klare rdd kan dermed ikke

5

Rapport 2015:1  Folkehelseinstituttet



gis pa dette omrddet. Dersom det er allergisk astma
eller allergi hos personer i husholdningen, ber man
la veere a skaffe kjeeledyr for @ unnga forverring av
sykdom hos disse personene. For de aller fleste
familier uten slik sykdom bgr imidlertid ikke risikoen
for astma og allergi veie tungt i vurderingen om
anskaffelse av kjeeledyr.

Personer med mye allergi i familien befinner seg i fare-
sonen, og bgr preve d unnga hgye nivaer av allergener
i hjemmet. Dette gjor man best ved 4 skifte sengetoy
og rengjere hyppig, unnga tepper pa gulvene og ved a
lufte - unntatt pa dagtid i pollensesongen, nar spred-
ningen av pollen er pa sitt mest omfattende.

Reagerer man mot dyreallergener, er den beste
metoden for & redusere eksponeringen d unnga a ha
dyr. Har man f.eks. katt eller hund og fjerner denne
fra boligen, vil man fa en viss effekt gyeblikkelig, da
dyrenei seg selv gir fra seg relativt store mengder
allergener kontinuerlig. Imidlertid vil det i et hus hvor
det har veert katt og hund finnes store mengder aller-
gener i tepper, mgbler sengetgy etc i lang tid etterpa.
Selv med fortsatt “normal” rengjgring av boligen vil det
ta 12-16 uker for allergennivaene er falt under et niva
som kan gi sykdomsutbrudd (f.eks. 1 ug Fel dl/g stov).
Mer omfattende rengjeringstiltak med f.eks. fjerning
av tepper og mgbler som kan virke som et reservoar,
og vasking av gulv og vegger, kan imidlertid fjerne
allergenene hurtigere. Videre kan bading av kjeeledyr,
bedre renhold, flerning av mabler som kan virke som
et reservoar og bedre ventilasjon kunne ha en viss
effekt.

Det bgr veere forbud mot katt og hund i skoler,
barnehager, gymnastikksaler mm. Man ber veere
seerlig forsiktig med katte- og hundeutstillinger. Slike
utstillinger bor bare vaere tillatt i reserverte lokaler som
allergikere ikke har behov for & bruke. Man bar heller
ikke tillate kjeeledyr pa arbeidsplasser hvor dyr ikke har
en spesifikk funksjon (til forskjell fra dyrebutikk, veteri-
naerkontor, politibiler etc.).

Til tross for vedvarende symptomer og kunnskap om
sammenhengen mellom kjzeledyr og allergi, fort-
setter mange allergikere & beholde sine dyr. Det er
undersgkelser som indikerer at selv om dyret forblir

i boligen, kan man redusere nivaene av luftbarent
dyreallergen. Primaert har dette blitt observert der man
har katt og hvor denne vaskes regelmessig. Man har
da sett en gradvis reduksjon i allergenmengde. Hvis
slik vask av katten kombineres med vaskbare mgbler,
en svaert effektiv luftrenser (med HEPA-filter), samt
flerning av tepper, kan allergennivaene reduseres
ytterligere. Hvor praktisk giennomfarbare slike tiltak

er, gjenstar & se, og dette er enna ikke metoder som
generelt kan anbefales.

Katteallergenene skilles i hovedsak ut av spytt- og
duftkjertlene til katten. Produksjonen styres i stor

grad av androgene hormoner, og hannkatter skiller
derfor ut starre mengder av allergener enn hunnkatter.
Hundeallergener finnes ogsa i spytt, urin og flass fra
hunden. Kortharede eller pelsfrie hunder og katter

vil derfor ha liten effekt pa mengden av allergen som
produseres, men kan minske eksponeringen fra aller-
genene som spres via pelsen.

Malinger

Mistenker man at opplevelser av darlig inneklimafor-
hold i skoler, barnehager eller hjem kan forklares ved
allergenpavirkning, kan det veere nyttig a identifisere
og kvantifisere innemiljgallergener i disse miljgene.
Tiltak kan da gjeres for d redusere allergenmengden
om den viser seg a veere hgy.

Til allergenanalyser tas standardiserte stevprever med
stovsuger tilkoplet spesialmunnstykke og oppsam-
lingskassett. Folkehelseinstituttet sender pa fore-
spoersel munnstykke og kassetter sammen med rekvisi-
sjon og instruksjonsskjema for prgveinnsamling.

Det er etablert metoder for maling av middallergenene
Der p 1 (og Der f 1), katteallergenet Fel d 1, og hunde-
allergenet Can f 1. Folkehelseinstituttet analyserer ikke
med tanke pa soppallergener. Selve allergenanalysen
utferes for tiden gratis, og munnstykke til stevsuger og
oppsamlingskassetter utsendes til selvkost. Tilbudet er
saerlig rettet mot kommunehelsetjenesten, med tanke
pa barnehager, skoler og boliger, men inntil videre er
tilbudet dpent for alle leger.
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Legionellainfeksjoneri tilknytning til
vanlige innemiljeer

Sammendrag

Kilder

Forekommer naturlig i vannforekomster og fuktig jord. Vokser i biofilm i stilleflytende vann. Risiko
for smitte hovedsakelig knyttet til tekniske innretninger med lunkent til varmt vann som kan stimu-
lere vekst av legionellabakterier, der bakteriene igjen kan bli spredt til omgivelsene via aerosoler

som kan pustes inn.

Helseeffekter

Hovedsakelig to sykdomsbilder. Legionaersykdom som er en alvorlig lungebetennelse med hay
dgdelighet og Pontiacfeber som gir mildere influensaliknende symptomer.

Folsomme grupper

Menn over 55 ar, rgyking, alkoholisme, personer med alvorlig underliggende sykdom. Personer

med nedsatt immunfunksjon/immunsvikt.

Anbefalt faglig norm for legionellabakterier i innemiljgsammenheng
Det kan ikke settes en tallfestet norm for legionellabakterier i innemiljeer. Enkle tiltak bar
gjennomfgres slik at risikoen for oppvekst og smittespredning reduseres i starst mulig grad.

6.1. Forekomst

Legionellabakterier forekommer naturlig i vannfore-
komster og fuktig jordsmonn, i lave, ikke smittefarlige
konsentrasjoner. Det er beskrevet 56 arter av Legionella
(inkludert 3 subarter) og over 70 undergrupper (sero-
grupper). Under halvparten av artene er assosiert med
sykdom, hvorav Legionella pneumophila serogruppe 1
er knyttet til de fleste tilfellene av legionaersykdom.

En rekke faktorer innvirker pa vekstforholdene for
legionellabakterier. De vokser bare pa vandige eller
fuktige steder, de ma ha tilgang til naering, og de trives
i temperaturer mellom 20 og 50 °C. Stilleflytende vann
i dette temperaturomradet gir gode vekstbetingelser.
Slimete belegg i rer, kar og pa andre vate flater er tegn
pa bakterievekst. Slike belegg inneholder ulike typer
bakterier. Legionellabakterier kan ogsa finnes i store
mengder dersom vekstbetingelsene er gunstige.

Ved temperaturer under 20 °C er formeringen
begrenset. | vannsystemer der temperaturen er over
60 °C vil legionellabakteriene ikke etablere seg eller
vokse. Et svakt surt miljp med pH-verdi 6-7 regnes
for & veere mest gunstig for vekst. De vokser ikke ved

pH-verdi under 3 eller over 10, selv om de er pavist
i veeskesystemer ved pH bade over og under disse
verdiene.

Natriumsalter i konsentrasjoner over 1,5 % virker
hemmende pa legionellabakterier. Dette er antakelig
grunnen til at bakteriene ikke trives i sjgvann, selv om
de kan overleve i sjgvann i en viss tid.

Legionellabakteriene vokser helst i en biofilm sammen
med andre organismer som finnes i vannsystemer.
Under naturlige forhold har legionellabakteriene bare
vaert funnet i samkvem med andre mikroorganismer,
og intracellulaert i protozoer. En etablert biofilm pa
vannutsatte flater, eller flater under vann, er neermest
en forutsetning for a fa etablert en aktiv vekst. Legio-
nellabakterier finnes derfor ikke blant de forste bakte-
riene som etablerer seg nar en biofilm bygges opp.
Under oppbyggingen av biofilmen vil det som regel
skje en gkning av kimtallet i vannet, og ndr amgber og
andre protozoer har etablert seg i biofilmen, gir denne
grunnlag for at legionellabakteriene ogsa kan vokse
der. P4 det tidspunktet kan det veere at biofilmen avgir
feerre bakterier til vannet slik at kimtallet i vannprgver
blir lavere.
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6.2. Helseeffekter

Legionellabakterien gir hovedsakelig to sykdomsbilder:
Legionarsykdom som er en alvorlig lungebetennelse
med hgy dedelighet, og Pontiacfeber som vanligvis gir
et mildt influensaliknende sykdomsbilde uten lungebe-
tennelse, og som oftest ikke trenger behandling. Felles-
betegnelse for begge sykdommene er legionellose.

Legionellabakterier overfgres ved luftsmitte, dvs. at
bakterien trekkes ned i lungene gjennom a puste inn
aerosoler som inneholder bakterien. Aerosoler som
inneholder vanndrdper med diameter under 5 um kan
lett nd de nedre luftveiene, og mindre drapestarrelser
er derfor de farligste med henblikk pa legionellose.
Bakterien kan ogsa smitte ved aspirasjon av vann
(vann som trenger ned i luftrgret ved svelging) som
inneholder legionellabakterier. Noen forskningsmiljger
mener at dette sannsynligvis er den vanligste smitte-
maten i sykehus.

Erfaring har vist at levedyktige legionellabakterier kan
transporteres langt med luftstremmer. Det er aldri
pavist smitte fra person til person. Det er antatt at det
vanligvis trengs en hgy smittedose for & gi legionaer-
sykdom hos friske personer med et godt immunforsvar.
Nodvendig smittedose vil i stor grad vaere avhengig av
den eksponertes helsetilstand.

Kjente risikofaktorer for legionaersykdom er kjgnn og
alder (menn over 55 ar), rgyking, alkoholisme, alvorlig
underliggende sykdom, immunsupprimering (nedset-
telse avimmunsystemets virkning ved behandling)
og immunsvikt. Mest utsatt er eldre, roykere og
mennesker med nedsatt immunforsvar. Attakraten
(andel smittede som blir syke) for legionaersykdom
antas a veere 0,1-5 % (hgyest for personer i risikogrup-
pene), mens attakraten for Pontiacfeber er over 90 %.
Pontiacfeber rammer like gjerne unge som gamle og
syke. Det er de samme legionella-artene som kan forar-
sake bade legionaersykdom og Pontiacfeber.

Inkubasjonstiden for legionaersykdom er 2-10 dager,
vanligvis 5-6 dager. For Pontiacfeber er inkubasjons-
tiden fra noen timer til 6 dager (vanligvis 3 dager).
Mange som blir utsatt for legionellabakterier, utvikler
milde eller ingen symptomer. Legionaersykdom kan
initialt gi hodepine, muskelsmerter og slapphet. | lgpet
av fa dager utvikles hgy feber, terrhoste og andre
lungebetennelsessymptomer. Magesmerter og diaré
kan forekomme. Laboratorieprgver kan vise nedsatt
nyrefunksjon. Legionaersykdommen kan ha et alvorlig
forlep med en betydelig dedelighet hos eldre og
immunsvekkede (opptil 30 %). Rapportert dgdelighet i
land i Europa er i gjennomsnitt 5-6 %.

Pontiacfeber gir vanligvis en selvbegrensende, mer
influensaliknende sykdom med feber, hodepine,
muskelsmerter og tretthet. Symptomene ved Pontiac-
feber varer vanligvis 2-5 dager.

Legionaersykdom behandles med antibiotika. Erytro-
mycin er farstehdndsmiddel ved lette infeksjoner, i
alvorlige tilfeller brukes en kombinasjon av to antibio-
tika (vanligvis et kinolon sammen med et makrolid).
Behandling er vanligvis ikke ngdvendig ved Ponti-
acfeber. Ved Pontiacfeber er det ikke mulig a isolere
bakterier fra blod- eller vevsprgver, og det finnes heller
ikke antigener i urin, men det kan finnes antistoffer i
blod.

6.3. Risikovurdering

Risiko for smitte av legionellose er i hovedsak knyttet til
tekniske innretninger med lunkent til varmt vann som
kan stimulere vekst av legionellabakterier, der bakte-
riene igjen kan bli spredt til omgivelsene via aerosoler
(sma partikler/draper som holder seg svevende i luft)
som kan pustes inn i lungene.

Faren for store utbrudd er i hovedsak knyttet til
innretninger som kan spre legionellaholdige aerosoler
over et stort omrade med mange folk, f.eks. kjaletarn.
Kjaletarn, luftskrubber, dusjanlegg og boblebad regnes
som de viktigste smittekildene, men ogsa andre kilder
som avgir aerosoler (f.eks. luftskrubbere, sprinkleran-
legg, fontener og befuktningsanlegg) kan overfgre
bakteriene. Det er ikke kjent at disse bakteriene kan
vokse i vanlige kjgleanlegg (klimaanlegg) i biler og
hjem. Innretningens beliggenhet bestemmer hvor
mange som kan bli eksponert. Ogsa virksomheter der
flere mennesker blir eksponert for aerosoler fra samme
kilde over en periode, er viktige. Dette kan f.eks. vaere
dusjanlegg ved helseinstitusjoner eller idrettsanlegg.

Legionellasmitte kan ogsa forekomme i private hjem.
En del undersgkelser tyder pa at antall smittetilfeller
fordrsaket av dusjing i egen bolig er minst like hgyt
som alle andre tilfeller til sammen. Sett i forhold til
hvor mange mennesker som dusjer hver dag, er likevel
risikoen for den enkelte ved a ta en dusj sveert liten.

De mest sannsynlige smittekildene hjemme er:

® Dusjer

® Boblebad

® Luftbefuktere der vannet forstgves ved romtempe-
ratur

* Hoyttrykksspylere

® Sprayflasker for dusjing av blomster og klzer til
stryking
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Aerosoldannende innretninger som f.eks. hage-
vannspredere, hayttrykkspylere, innendgrs fontener og
handholdte sprayflasker for dusjing av blomster, klzer
til stryking og lignende, kan ogsa inneholde legionel-
labakterier. Hvis slike innretninger blir stdende med
lunkent vann, er vekstbetingelsene til stede, og under
uheldige omstendigheter kan mennesker bli utsatt for
legionellaholdig aerosol nar utstyret brukes. Smit-
tefaren i private hjem kan heldigvis forebygges ved
relativt enkle tiltak (Vannrapport 118, FHI.no).

6.4. Anbefalt faglig norm for legionella-
bakterieriinnemiljgsammenheng

Anbefalt faglig norm for legionellabakterier

Det kan ikke settes en tallfestet norm for legionella-
bakterier i innemiljgsammenheng. (Enkle) tiltak ber
gjennomferes slik at mulighetene for legionellasmitte
reduseres til et minimum.

6.5. Praktiske rad

Generelt er det viktigste tiltaket for a forebygge legio-
nellasmitte et godt vedlikehold og gode rutiner for
rengjoring av aktuelle anlegg som avgir aerosoler. Er
man ansvarlig for innretninger som kan spre Legionella,
ma man forholde seg til de lovpélagte kravene som
fremgar i forskrift om miljgrettet helsevern kap. 3a,
Krav om & hindre spredning av Legionella via aerosol.
Her fremgar det at den ansvarlige skal sgrge for at det
pa grunnlag av en risikovurdering fastsettes rutiner
som sikrer tilfredsstillende drift og vedlikehold av
innretningene.

Legionella hjemme

Generelt kan faren for legionellasmitte i innemiljg-

sammenheng forebygges ved a hindre at eventuelt

tilstedevaerende legionellabakterier kan etablere seg

eller formere seg ved 3 serge for:

® God vannsirkulasjon i ledninger og hindre stille-
stdende vann

¢ A holde varmtvannet varmt og kaldtvannet kaldt.
Ved temperaturer under 20 °C og over 50 °C vil
veksten stagnere. Ved temperaturer over 55-60 °C vil
bakteriene etter hvert dg. Utdgdingshastigheten vil
oke betydelig ved temperaturer over 65-70 °C

* A fierne belegg, eller helst hindre at belegg dannes

e Uttarring: Ved 8 tsmme aerosoldannende innret-
ninger nar de ikke brukes, slik at de er helt terre, vil
eventuelt tilstedevaerende legionellabakterier de

® Desinfeksjon av utstyr som kan veere infisert. Klor
dreper legionellabakterier. Husholdningsklorin, som
fas kjopt i dagligvarehandelen, er et effektivt desin-
feksjonsmiddel. | en klorkonsentrasjon som oppnas
ved a tilsette to korker husholdningsklorin i ti liter
vann, vil legionellabakterier dg innen 30 minutter

| det falgende vil vi omtale mer i detalj praktiske rad
knyttet til dusjer og boblebad.

Dusjer

Dusjen er sannsynligvis den innretning som pa lands-
basis har forarsaket flest tilfeller av legionaersykdom.
Den viktigste arsaken til dette er hgyst sannsynlig

at legionellabakterier har fatt tid til & formere seg i
ledninger, dusjslanger og dusjhoder, fordi det ikke
har veert gjennomfart forebyggende tiltak. Det finnes
ogsa flere eksempler pa utbrudd av Pontiacfeber som
skyldes dusjing i felles dusjanlegg. De etterfalgende
anbefalingene omtaler hva den enkelte beboer kan
gjare.

Temperaturen i varmtvannsberederen bgr veere sa
hey at vannet ut fra alle tappepunkter for varmt vann
nar minst 60 °C. Avstanden til varmtvannstanken begr
veere sd kort at denne temperaturen kan oppnas for
ett minutts tapping pa full styrke. | dusjen vil som regel
blandebatteriet vaere satt slik at vanntemperaturen i
dusjslangen og dusjhodet er behagelig a dusje i, det
vil si rundt 40 °C. Vannet har da en temperatur som
legionellabakteriene ogsa vil trives i, og har de farst
fatt anledning til & etablere seg, vil det etter hvert
kunne bli et stort antall bakterier i dusjslangen og/eller
i dusjhodet. For a hindre slik vekst av legionellabak-
terier, ber dusjslanger og dusjhoder gjennomspyles
regelmessig med vann som holder minst 70 °C, i fem
minutter. Det er tilstrekkelig med en liten vannstréle
forutsatt at minimumstemperaturen holdes. For ikke
a bruke for mye av varmtvannet anbefales det derfor
a strupe krana nar tilstrekkelig temperatur er nadd. Vi
har ikke grunnlag for & si eksakt hvor ofte dette bar
gjeres, men for dusjer som brukes ofte, ber to til fire
ganger i dret normalt veere tilstrekkelig. Regelmessig
spyling med vann pa 60 °C etter vanlig bruk vil ogsa
kunne redusere risikoen.

Varmebehandlingen ber i tillegg utferes etter at
dusjene har statt ubrukt, f.eks. etter flere ukers ferie.
For leiligheter og hus med egen varmtvannsbereder
styrer beboerne selv temperaturforholdene i vannet,
og vannet i varmtvannsberederen bgr holde over

70 °C. | hus som forsynes fra en felles varmtvannsbe-
reder, hvor vannet i varmtvannsberederen ogsa bar
holde over 70 °C, mens vannet sendes ut pa fellesled-
ningene med 60 °C, vil varmebehandling ved tempe-
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raturer over 60°C som regel matte skje samordnet for
alle beboerne. Dette kan gjeres ved at temperaturen

i vannet fra varmesentralen heves tilstrekkelig hgyt i
en periode, lang nok til at alle kan fa tid og anledning
til & delta, f.eks. 3-4 dager, og at det pa forhand er gitt
informasjon til alle beboerne om hensikten med slik
varmebehandling, og hvordan den enkelte beboer skal
utfere den. Man ma da ogsa varsle om at det er gkt
skoldingsfare ved bruk av varmtvannet uten kaldt-
vannsinnblanding.

Varmtvannsberederen bgr ikke st avslatt over lengre
tid, f.eks. i ferier. Temperaturen vil da bli veerende i

et omrdde som er gunstig for oppvekst av legionel-
labakterier. Desinfeksjon av dusjslanger og dusjhoder
med klor, helst etter at eventuelle belegg er fiernet fra
steder der man kommer til, er et godt supplement til
varmebehandling. Dersom dusjen har statt ubrukt over
lengre tid, er slik behandling & anbefale.

Boblebad

Private boblebad er regnet som hgyrisikoanlegg

mht. spredning av Legionella. Varmt vann sirkuleres
kontinuerlig gjennom karet, ofte i stor fart og med
luftinnspreyting for a gi kraftig bevegelse i vannet.
Vanntemperaturen er vanligvis i et omradde som er
ideelt for vekst av legionellabakterier, og vannstrom-
mene forarsaker vannsprut og aerosoler over bobleba-
dets overflate. Det er derfor ngdvendig & vie omhyg-
gelig oppmerksomhet til vedlikehold og rengjering
av utstyr som f.eks. filtre. Boblebad som er offentlig
tilgjengelige, det vil si boblebad som er tilgjenge-

lige for andre enn eier og eiers familie og private
venner, er regulert gjennom forskrift om badeanlegg,
bassengbad og badstu m.v. (bassengbadforskriften),
her kreves det kontinuerlig vannbehandling for &
begrense risiko for legionellasmitte. Smittefaren tilsier
at private boblebad bgr utformes, drives og vedlike-
holdes like strengt som de offentlig tilgjengelige, for a
hindre vekst av Legionella i badevannet.

Dusjer i bater, campingvogner og pa hytter

Dette omfatter vannsystemer som forsyner dusjer fra
tanker/sisterner der vann lagres for senere bruk. Slike
dusjer benyttes gjerne i ferier og andre fridager, og

de star ubrukt i perioder. Vanntemperaturen kan da
bli liggende i et omrade som vil fare til mikrobiologisk
vekst i vannet og pa vegger i tankene, med fare for
oppblomstring av legionellabakterier.

Nar vannet ikke skal brukes pa en stund, f.eks. etter
endt ferie, ber tanken og det tilhgrende vannsystemet
spyles igjennom med klorholdig vann, skylles og
tommes slik at det far torke opp. Dette kan gjeres ved
at det resterende vannet i tanken tilsettes husholdning-

klor i en konsentrasjon tilsvarende to korker per

10 liter vann, og at deler av det klorholdige vannet
tappes via dusjen slik at kloret far virke i ledningene.
Etter 30 minutter kan systemet skylles med rent vann.
Tanken og ledningene bgr deretter dreneres.

Sisterner som ikke star frostfritt, bar hver hgst
rengjeres, desinfiseres og temmes slik som for tanker
nevnt over. Sisterner som star frostfritt, ber hver hast
tilsettes klor, tilsvarende 3 dl husholdningsklor per
kubikkmeter vann. Klortilsatt vann ber spyles giennom
varmtvannsledninger og kaldtvannsledninger som for
tanker nevnt over.

Varsling

Lege, sykepleier, jordmor eller helsesgster som
mistenker eller paviser et tilfelle av legionellose skal i
henhold til "MSIS- og Tuberkuloseregisterforskriften”
umiddelbart varsle kommunelegen i pasientens
bostedskommune. Dersom kommunelegen ikke kan
varsles, skal Folkehelseinstituttet umiddelbart varsles.
Kommunelegen skal varsle fylkesmannen og Folke-
helseinstituttet. Varslingen bar inneholde en vurdering
av hvilke eksponeringer pasienten kan ha hatt de ti
siste dagene for symptomdebut. Forste tilnaerming til
videre undersgkelser er a etterspgrre dokumentasjon
pa hva som er gjort og gjares for a forebygge vekst av
Legionella, som risikovurderinger, drifts- og vedlike-
holdsprosedyrer og kontrollrutiner. En undersgkelse
med hensyn til Legionella ber vurderes utfort dersom
de innledende vurderingene gir indikasjon pa at legio-
nellabakterier kan forekomme.

6.6. Referanser

Dette kapitlet er et bearbeidet sammendrag av Vann-
rapport 118. Forebygging av legionellasmitte — en
veiledning. 3. utgave. Jens Erik Pettersen. Folkehelse-
instituttet 2013. (Rapporten kan lastes ned gratis som
pdf pa Folkehelseinstituttets nettsider: www.fhi.no)
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Svevestov

7.1. Innledning

Dette kapitlet omhandler partikler som ikke omtales
under asbestfibre, syntetiske mineralfibre, og mikro-
organismer/midd. Svevestav bestar av en varierende
blanding av organiske og uorganisk komponenter.
For evaluering av mulige helseeffekter har partiklenes
sammensetning, starrelse og andre egenskaper stor
betydning. Imidlertid har partiklenes aerodynamiske
sterrelse betydning for fordelingen og avsetningen i
luftveiene. PM, -fraksjonen, dvs. partikler med aero-
dynamisk diameter mindre enn 10 pm, omfatter den

delen av inhalerbare partikler som kan passere svelget.

Deler av denne fraksjonen kan né ned i lungeblaerene

der gassutvekslingen foregdr. PM, -fraksjonen og
undergrupper av den ansees som helsemessig viktigst.
Den sékalte grovfraksjonen, PM, , . (partikler mellom 10
0g 2,5 um), PMZ5 (partikler mindre enn 2,5 um, ogsa kalt
"fine partikler”) og PM, | (partikler mindre enn

100 nm, ogsa kalt "ultrafine partikler”) hgrer med til de
mest brukte betegnelsene pa undergrupper. Generelt kan
man si at grove partikler (over 1-2 um) i hovedsak dannes
ved ulike typer mekanisk slitasje, mens fine og ultrafine
partikler gjerne stammer fra forbrenningsreaksjoner.

Ulike typer partikler kan binde forskjellige kjemiske
stoffer og proteiner til sin overflate. Partikler kan derfor
vaere viktige baerere av skadelige stoffer.
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7.2. Forekomst

Forekomsten av partikler i innendgrsluft avhenger av
bygningens ventilasjonstekniske forhold og mengden
partikler i den uteluften som tas inn i huset, samt
dannelse av partikler innendgars. Bidraget fra partikkel-
forurensning i uteluften avhenger av bygningens
beliggenhet i forhold til trafikkerte veier, industri og
tettbebyggelse. | strak med hgy utenders forurens-
ning vil svevestov fra uteluften kunne dominere
partikkelforurensningen innendears, og forurensnings-
situasjonen kan forverres ytterligere under ugunstige
meteorologiske forhold (inversjon).

Det er i forste rekke de fine partiklene (PMZVS), ogi
mindre grad grovfraksjonen (PM, , ) som trenger inn
fra uteluft. Ved tilstedevaeerelse av spesifikke partik-
kelkilder innendegrs, vil disse ofte dominere partikkel-
forurensningen, spesielt gjelder dette ultrafine
partikler (Wallace et al., 2008). Typiske innendgrskilder
er ulike forbrenningsprosesser. Der det raykes, er
tobakksreyk den klart dominerende kilden til partikkel-
forurensning. Dersom ovner og peiser ikke benyttes
pa optimal méte med tilstrekkelig oksygentilfarsel, vil
forurensningskomponenter som karbonmonoksid,
partikler og organiske forbindelser kunne lekke fra
oppvarmingsstedene.

I en norsk undersgkelse fant man mindre gkninger i
konsentrasjonen av luftforurensning ved vedfyring

i ovn, mens peisfyring forte til en betydelig gkning

i disse parameterne (Alfheim and Ramdahl, 1984).
Nivaene var imidlertid betydelig lavere enn i hus med
moderat rgyking. Videre vil fyring med gassovner
uten avtrekk kunne bidra til gkte nivaer av svevestgv-
partikler innendgrs. Dersom fyring med ovner uten
avtrekk (gassovner) blir en vanlig form for oppvar-
ming, vil det kunne bidra til gkte svevestgvnivaer
innenders (men da som ultrafine partikler (UFP) malt
i partikkelantall). Matlaging kan ogsa gi opphav til
betydelige mengder ultrafine partikler, dette gjelder
spesielt i forbindelse med bruk av gasskomfyrer, men
ogsa steking pa elektriske platetopper kan fgre til
dannelse av slike partikler (Wallace et al., 2008). Bruk
av stearinlys og rekelse er andre kilder til partikkel-
dannelse innendgrs. Undersgkelser fra europeiske
kirker viser at bade stearinlys og rekelse kan gi opphav
til sveert haye, og antatt helseskadelige, konsen-
trasjoner av partikler (Chuang et al., 2011). Selv om
bruken av rgkelse i Norge nok er relativt begrenset,
er det verdt a papeke at dette kan gi opphav til sveert
store mengder partikler, 10-40 ganger mer enn ved
brenning av stearinlys (Chuang et al., 2011).

Det foreligger begrenset med maledata for partikkel-
nivaer i inneluft i norske boliger. Malinger av PM, ; i to
boliger i Oslo viste 7 ug/m? (mars - enebolig i villastrgk)
0g 5,1 ug/m?3 (juni - leilighet i sentrum), mens uteluft-
nivdene var hhv. 6,5 og 7 ug/m?* (Lazaridis et al., 2008).
En undersgkelse av inneluft i skoler og barnehager i
Oslo viste et gjennomsnittsniva pa 8,5 ug/cm? (min:

2,6 ug/m3; maks: 12,9 ug/m?3) (Rakkestad et al., 2007).
Resultater fra Finland, basert pa over 500 malinger i

46 boliger i Helsinki (vinter og var 1998-1999), viste et
gjennomsnitt pa 11 ug/m? (Lanki et al., 2007 ). En
studie fra Danmark av partikkelnivaer pa 389 barnerom
viste til sammenlikning en variasjon i gjennomsnittlig
PM, ; fra 17 til 22 ug/m?* avhengig av avstand til Keben-
havn sentrum. Disse malingene viste imidlertid

0gsa en sveert stor spredning i PM, -nivaer fra 5 til

70 ug/m?, der innenders sigarettrayking var en av de
viktigste arsakene til hgye partikkelnivaer (Raaschou-
Nielsen 2011). Mélinger av partikler i inneluft varierer
nedvendigvis med tilstedevaerelse av kilder, men gene-
relt sett pleier PM, -konsentrasjonen i inneluft 8 veere
tilsvarende eller lavere enn PM, . i uteluft (Lazaridis et
al., 2008). Arsmiddel for PM, . i trafikkerte deler av Oslo
sentrum (2010) var 11,6 ug/m?* (Kirkeveien: 10 ug/m?,
Bygdoy allé: 14 ug/m?), mens arsgjennomsnitt for PM, . i
Bergen sentrum (2009, Danmarksplass) var 10,3 ug/m?.
Pa tross av fa maledata, er det derfor rimelig grunn til &
anta at gjennomsnittlige PM, -nivaer i norske hjem der
det ikke roykes, ligger rundt 10 ug/m? eller lavere, selv i
trafikkerte strgk. Men det er verdt & merke seg at enkelte
innendars kilder, slik som gamle vedovner, kan fore til
vesentlig hgyere konsentrasjoner i perioder.

7.3. Helseeffekter

Svevestov kan skade celler i alle deler av luftveiene,
direkte ved toksisk pavirkning av cellene, eller indirekte
ved a aktivere betennelsesreaksjoner som igjen kan
fore til skade pa celler og vev. Partikler kan ogsa veere
baerere for allergener, kreftfremkallende, organiske
stoffer eller andre kjemiske stoffer. Eksponering for
svevestgv i uteluft er i global sammenheng et av de
mest alvorlige miljgrelaterte helseproblemene, og

kan bidra til bade utvikling av sykdom og forverring
av eksisterende sykdom (Priiss-Ustiin 2011). De fleste
undersgkelser er naermere beskrevet i Folkehelse-
instituttets kunnskapsdatabase "Miljo og helse - en
forskningsbasert kunnskapsbase - Forurensninger i
uteluft - Svevestgv” (tilgjengelig pd www.fhi.no). De
nye luftkvalitetskriteriene for svevestgv utarbeidet

av Folkehelseinstituttet og Miljedirektoratet, gir ogsa
en detaljert beskrivelse av helseeffekter og dose-
responsforhold for svevestgv i uteluft (Rapport 2013:9,
Folkehelseinstituttet).
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Resultatene tyder pa at akutt eksponering for gkende
konsentrasjoner av PM, ' har sammenheng med redu-
sert lungefunksjon hos felsomme individer i befolk-
ningen, gkt hoste, bronkitt, bihulebetennelse, falsk
krupp, astmaanfall samt gkt innleggelse pa sykehus/
legebesgk og gkt forekomst av dedsfall pa grunn

av respiratoriske problemer og hjerte-karsykdom.
Personer med eksisterende lunge- eller hjerte-
karsykdom synes a veere spesielt utsatte. Barn under
skolealder, eldre og syke mennesker regnes ogsa blant
de mest sarbare gruppene i befolkningen.

Kvantitative sammenhenger mellom svevestov i
uteluft og helseutfall, der en rekke uavhengige studier
inngar, er forelgpig best beskrevet for akutte deds-
fall i befolkningen. Undersakelser viser en tilnaermet
linezer doseresponssammenheng mellom nivaer av
svevestov i uteluft og dedelighet i befolkningen ned
mot de laveste malte nivaer og uten noen doseterskel
for effekter (Pope et al., 2009; Schwartz et al., 2002).
Det kan derfor se ut til at enhver reduksjon i PM, i
uteluft forventes a gi en positiv helsegevinst, helt ned
til noen fa ug/m3 (Schwartz et al., 2002). PMZIS_nivéer i
uteluft er ogsa assosiert med akutt sykelighet i form
av en gkning i sykehusinnleggelser eller legebesak for
lunge- og hjerte-karsykdom. Disse sammenhengene
ser for gvrig ut til & vaere sterkere for forbrennings-
partikler fra trafikk og industri enn for stev fra andre
kilder (Zanobetti 2009). Det ansees a veere en klar
sammenheng mellom eksponering for PM, i uteluft og
utvikling og forverring av lunge- og hjerte-karsykdom;
dette synes spesielt a gjelde for underfraksjonen PM_,
(Schwarze et al., 2006).

Langtidseksponering for svevestgv viser ogsa en
sammenheng med gkt dgdelighet for lunge- (lunge-
kreft) og hjerte-karsykdom (Pelucchi 2009; WHO,
2006). Effekten pa lungekreft er likevel mye mindre
enn ved rgyking. En rekke studier viser at ekspone-
ring for svevestgv i uteluft er assosiert med forverring
og muligens ogsa utvikling av astma (Tzivian, 2011).
Man har ogsa funnet assosiasjoner mellom partik-
kelforurensning og forekomst av kronisk obstruktiv
lungesykdom, (KOLS), men dataene ansees forelgpig
ikke som sterke nok til & avgjere om det er noen
direkte drsakssammenheng (Eisner et al., 2010). Nyere
funn indikerer imidlertid at barneastma kan veere den
viktigste arsaksfaktor for utvikling av KOLS. Barn med
kraftig, vedvarende astma er rapportert a ha 10-30
ganger hayere risiko for utvikling av KOLS senere i
livet (Svanes et al., 2010; Tai et al., 2014). Dermed er
det ogsad grunnlag for & anta at svevestev indirekte kan
bidra til KOLS-utvikling ved forverring eller utvikling av
astma.

Forevrig synes eksponering for grove partikler

(PM,, ) @ vaere minst like sterkt eller sterkere assosiert
med sykelighet (akutte innleggelser/legebesgk ved
luftveissykdommer) som fine partikler (PMz,s)’ mens de
fine partiklene synes sterkere assosiert med dedelighet
(hovedsakelig hjerte-karsykdom) enn grove partikler
(Brunekreef & Forsberg 2005), noe som understreker at
ulike partikkeltyper kan ha ulike effekter.

Undersgkelser av eksponering for svevestgv innen-
dors er fremdeles relativt fa sammenliknet med
studier av partikler i uteluft, men enkelte problemer
er relativt godt studert. Innendgrs forbrenning av kull
og tre ble nylig rangert av WHO som verdens stgrste
miljokjemikalierelaterte helseproblem (Priiss-Ustiin
2011). Dette er hovedsakelig basert pa tall fra utvik-
lingsland i forbindelse med innendgrs bruk av apen

ild som forarsaker ekstremt hgye nivaer av svevestegv,
karbonmonoksid og nitrogendioksid, med pafelgende
effekter pa lungefunksjon/-sykdom som lungekreft,
okt mottakelighet for akutte infeksjoner i luftveiene,
og KOLS. Spedbarn synes sveert utsatte. Intervensjons-
studier med installasjon av ventilerte ovner viser klar
effekt i form av bedret helse. Dette er selvsagt nivaer
av svevestgv man sjelden eller aldri vil finne i norske
husstander, men det illustrerer alvorlighetsgraden av
heye nivder av forbrenningspartikler i inneluft. Det er
0gsa grunn til a papeke at bruk av dpen ild i gammer
og lavvoer vil kunne gi eksponering for sammenlign-
bare nivaer av svevestgv, men eksponeringstiden i slike
tilfeller antas normalt a veere vesentlig kortere.

Eksperimentelle studier med frivillige forsgksper-
soner har vist at vedfyringspartikler (240-280 ug/m?)
aktiverer betennelsesreaksjoner og gkt oksidativt
stress i luftveiene, samt pavirker betennelses- og
koagulasjonsprosesser i blod. Sett i sammenheng
med studier av PM i uteluft, indikerer disse studiene at
vedyringspartikler i nivder som kan forekomme i royk-
fylte innendgrsmiljger kan pavirke utvikling av lunge-
og hjerte-karsykdom (Barregard et al., 2008, 2006). En
kanadisk undersokelse indikerer ogsé at vedfyring kan
oke risikoen for luftveisirritasjoner og lungesykdom,
hvis vedovner ikke vedlikeholdes eller brukes riktig
(Lévesqu et al., 2001).

Andrehandsrgyking er listet som det tredje storste
miljgkjemikalierelaterte helseproblemet av WHO.
Andrehandsreyking er pa verdensbasis beregnet a
fordrsake 600 000 dgdsfall og 11 millioner funksjons-
justerte levear (mal pd antall tapte levear pga for tidlig
dad eller ufgrhet ved sykdom), som fglge av gkt motta-
kelighet for infeksjoner i luftveiene, astma, lungekreft
og hjerte-karsykdom (Priissun-Ustiin 2011). Helse-
effektene av andrehdndsreyking antas til dels & skyldes

6e

Rapport 2015:1  Folkehelseinstituttet



forbrenningspartikler i rgyken. Svevepartikler fra
sigarettreyk (andrehandsrgyk) har ogsa blitt assosiert
med hvesende pust og kronisk hoste samt redusert
lungefunksjon hos voksne (Hersoug 2010).

Laboratoriestudier har indikert at spesielt partikler

fra rokelse, men ogsa fra stearinlys, kan veere en like
stor eller storre risikofaktor for utvikling av oksidative
DNA-skader enn partikler fra (andrehdnds) tobakksrayk
(Chuang 2011). En dansk befolkningsundersgkelse
avdekket imidlertid kun sammenhenger mellom rinitt
(tett/rennende nese pga betennelsesreaksjoner),
lungesymptomer og passiv reyking, ikke med andre
innendgrskilder til partikler som stearinlys, vedfyring
og bruk av gassovner (Hersoug et al., 2010a; Hersoug
etal., 2010b). Nar det gjelder brenning av rokelse, er
det relativt godt dokumentert at dette kan forarsake
eller forverre lungesykdom (Lin 2008).

Mer generelle studier pa partikler i inneluft viste
sammenhenger mellom innendgrsnivaer av sveve-
stev og ekt sannsynlighet for obstruktiv bronkitt
hos barn. Dette gjaldt i sterst grad for partikler med
aerodynamisk diameter mindre enn 1 um (Franck et
al, 2011). Videre synes innenders PM, .. og PM, . a
forverre astma hos bade atopiske og ikke-atopiske
barn (McCormack et al., 2011).

Deponert stegv kan ogsa bidra til effekter pa menne-
skers helse. Deponert stgv kan virvles opp igjen ved
menneskers aktiviteter innenders, f. eks. stovsuging
med darlig filter. Stevpartikler med diameter over

10 um (ofte generelt omtalt som "husstav”) vil i liten
grad trenge ned i luftveiene med inhalering, men
kan fere til irritasjon pa gye og neseslimhinner ved at
man far stgv pa hendene. Slike sterre partikler som
kun avsettes i de gvre luftveiene, ovenfor strupe-
hodet, kan tenkes a bidra til ubehagsfornemmelser
og plagehet. | en stor dansk undersgkelse ble det
pavist en sammenheng mellom slimhinneirritasjons-
relaterte klager og “loddenhetsfaktoren” (Skov et

al., 1990). Dette begrepet gar pa gulvs, veggers og
inventars evne til 3 samle opp stavpartikler, som i

sin tur kan virvles opp eller overfgres ved at man far
stov pa hendene. Stgv deponert i munnhulen vil ogsa
kunne svelges. Dette gjelder i seerlig grad for sped-
barn som tilbringer mye av tiden liggende pa gulvet,
og som gjerne putter leker og andre gjenstander inn
i munnen. Husstev antas a veere en hovedkilde til
spedbarns eksponering for allergener, tungmetaller
og organiske miljggifter, og det er estimert at sped-
barn "spiser” dobbelt sa mye stgv (100 mg vs

50 mg/dag) som voksne og er opptil ti ganger mer
sarbare for steveksponering (U.S. EPA, 2002). Ulike
intervensjonsstudier tyder pa at reduksjon av husstgv

ved jevnlig og riktig utfert renhold, reduserer astma-
symptomer hos barn (Roberts et al. 2009).

Nanopartikler

Nanopartikler er en betegnelse for partikler mindre
enn 100 nm, det vil si i samme starrelse som UFP,
men betegnelsen nanopartikler brukes hovedsakelig
i forbindelse med kommersielt produserte partikler.
Nanopartikler kan besta av en rekke ulike materialer
som karbon, metaller som sgalv eller silisium eller ulike
uorganiske forbindelser slik som polymerer. Denne
typen partikler tas i bruk i stadig flere produkter
inklusiv medisin, kosmetikk, mat, sportsutstyr og
komposittmaterialer. Som for nanofibre (kap. 9.3) repre-
senterer nanopartikler forelgpig et mer hypotetisk
problem, og ansees per i dag ikke som noe reelt inne-
klimaproblem, da det fremdeles er usikkert i hvilken
grad betydelig eksponering for syntetiske nanopar-
tikler forekommer i vanlige innemiljger. Vi finner det
derfor ikke hensiktsmessig a foreta en risikovurdering
eller anbefale noen normer for nanopartikler i innen-
darsluft. Mulighetene for eksponering bar imidlertid
fortsatt vurderes, ettersom produksjon og bruk av
nanopartikler forventes & gke kraftig i tiden fremover.

7.4 Risikovurdering

Det er ikke grunnlag for a foreta noen separat risiko-
vurdering av partikler i inneluft, da det foreligger for fa
studier. Risikovurderingen ma derfor fremdeles baseres
pa studier av partikler i uteluft, selv om partikler av ulik
opprinnelse og ulik sammensetning kan ha ulik grad

av effekter. Norske, juridisk bindende grenseverdier for
PM,, i uteluft (2005) ligger pa 50 ug/m? for degnmiddel
(kan bare overskrides 35 ganger) og 40 ug/m? for
arsmiddel. Fra 2015 er det i tillegg innfert en grense-
verdi for PM, ; pa 25 ug/m?® for arsmiddel. Videre har
Folkehelsenstituttet og Miljedirektoratet utarbeidet
nye luftkvalitetskriterier for svevestav i uteluft pa
henholdsvis 30 pg/m? (degnmiddel) og 20 ug/m?
(@rsmiddel) for PM, , og 15 pg/m? (degnmiddel) og

8 pg/m? (@rsmiddel) for PM, ; (Rapport 2013:9, Folke-
helseinstituttet). Luftkvalitetskriteriene er til forskjell
fra grenseverdiene utelukkende basert pa anbefalinger
i forhold til helseeffekter, og er ikke juridisk bindende.
Til sammenlikning anbefalte WHO i 2005 retningslinjer
for svevestov i uteluft med arsmiddel for PM,  og PM,
pa henholdsvis 20 og 10 ug/m?3. Retningslinjene fra
WHO og de norske luftkvalitetskriteriene er basert pa
de laveste nivaene der effekter er funnet & gke med
okende partikkelkonsentrasjoner. Enkelte studier tyder
imidlertid pa at det kan vaere en linezer sammenheng
mellom PM, ; og akutt dedelighet helt ned til noen

fa ug/m? (Pope et al., 2009; Schwartz et al., 2002).
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Da dette innebaerer at enhver reduksjon i svevestgv
forventes a ha en positiv effekt pa befolkningens helse,
samtidig som det vil veere praktisk umulig a fjerne alt
svevestgv fra luften, vil det veere vanskelig a sette noen
absolutt grenseverdi for PM, .. Man ma imidlertid anse
helserisikoen ved konsentrasjoner av PM, . under det
nye luftkvalitetskriteriet pa 8 ug/m?* som minimal for
det store flertallet av befolkningen.

linneluft vil PM, -fraksjonen vaere dominert av sma
partikler (Ples-fraksjon eller mindre), enten partiklene
kommer fra uteluften eller genereres inne. | denne
vurderingen ser vi derfor bort fra partikler over PM, .
Videre foreligger det for liten kunnskap om effekter

av PM_, generelt, og spesielt i inneluft, til 8 kunne
foresla noen norm for denne fraksjonen. Vi ensker
imidlertid & gjere oppmerksom pa at det er en gkende
bevistyngde for helseeffekter av PM i uteluft. P4 grunn
av starrelsen utgjer disse partiklene en betydelig andel
av det totale partikkelantallet, selv om de utgjer en
liten del av den totale partikkelmassen (vektmengden)
i luften. Behovet for en grenseverdi for PM_, bar derfor
kontinuerlig revurderes ettersom kunnskapsmengden
om effekter av denne partikkelfraksjonen gker.

Basert pa vurderingen fra WHO og de nye luftkvalitets-
kriteriene for uteluft utarbeidet av Folkehelseinstituttet
og Miljgdirektoratet, anbefales en ny drsmiddelnorm
for PM, ;i inneluft pa 8 ug/m>. Spesielt sarbare grupper
inngikk i de undersgkelsene som er inkludert i vurder-
ingene foretatt av WHO og Folkehelseinstituttet/Miljg-
direktoratet, og betydningen av samspill med andre
luftforurensningskomponenter er til en viss grad tatt
hensyn til ved bruken av befolkningsundersgkelser. Vi
finner derfor ikke grunn til 3 benytte noen usikkerhets-
faktorer i beregningene.

7.5. Anbefalte faglige normer for PM,__

Anbefalte faglige normer for PM,
15 pg/m? (24 timers midlingstid)
8 ug/m? (1 ars midlingstid)

7.6. Praktiske rad

Enhver reduksjon i mengden svevestgv antas a ha en
positiv helseeffekt. Astmatikere og andre som opplever
problemer i forbindelse med inneluft, kan foreta en
rekke enkle tiltak som vil kunne reduserer antallet
partikkelkilder i boligen:

® Unngd rgyking innendgrs

e Sikre god trekk i vedovner og peiser (lekkasjer fra
utette pipergr skal ikke forekomme i et rom)

® Begrense bruk av stearinlys (og unnga brenning av
rokelse)

® Unnga bruk av gassovner og -peiser uten avtrekk

® Installer elektrisk komfyr fremfor gasskomfyr pa
kjokkenet

® Benytt kjokkenvifte med avtrekk under steking

Ut over dette vil selvsagt rengjering redusere partikkel-
mengden, men stgvsugere bgr ha HEPA-filter eller
veere av typen sentralstgvsuger. Stgvsugere med
optiske stevsensorer har vist seg spesielt effektive.
Rengjering ber for gvrig utferes uten for mye fukt og
slik at minst mulig stev virvles opp.

Seerskilt sensitive personer bgr ved valg av bolig veere
klar over at naerhet til trafikkert vei eller andre omrader
med hegy utenders luftforurensning normalt ogsa vil
kunne innebaere hayere nivaer av svevestgv innendgors.
| enkelte tilfeller kan plassering av friskluftinntaket
spille en rolle for inntak av svevestgv fra uteluften. Der
uteluften er forurenset, benyttes ofte filtre i luftinn-
taket. | de fleste tilfeller installeres filtre som fjerner
partikler over 1 um. Dette kan redusere nedsmussing
og redusere inntaket av partikler fra uteluften.

Det benyttes filter i ventilasjonsanleggene for bade &
beskytte tekniske installasjoner i anlegget som vifter,
gjenvinnere osv., og for & sikre ren luft inn i oppholds-
soner i bygget. Slike installasjoner krever kontinuerlig
vedlikehold, og luftfiltrene ma regelmessig rengjeres
eller utskiftes avhengig av filtertype. Filterteknologien
er i utvikling, og det finnes i dag standardfilter med
god kvalitet til de fleste anlegg som kan skille ut store
deler av grove, fine og ultrafine partikler. Langs store
veier og i naerhet av industri med utslipp av forbren-
ningsavgasser, kan luften inneholde hgye nivaer av
partikler fra blant annet dieselkjoretayer og andre
forbrenningsprosesser. For riktig plassering av friskluft-
inntaket til ventilasjonsanlegget, er det derfor viktig

a kartlegge forurensningen i omradet hvor bygget er
plassert, med tanke pa partikler og annen uteluftforu-
rensning som kan trekkes inn i bygget. Det er ogsa
viktig & ta hensyn til forurensningsnivaet i uteluften
ved valg av ventilasjonsfilter.

Helserisikoen ved kortvarig opphold i gapahuk eller
lavvo med apenild er trolig relativt lav, men man

bor veere klar over at enkeltpersoner kan vaere mer
falsomme for reykforurensning enn andre. Ved utstrakt
oppholdstid i gapahuk eller lavvo, er det imidlertid

var anbefaling at fyring og matlaging utfgres med ovn
med eget pipelgp og ikke med dpen ild. Dette gjelder
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seerlig tilfeller der barn er involvert, slik som i frilufts-
barnehager. Hvis bruk av ovn ikke gir tilfredsstillende
forhold, ma ytterligere tiltak vurderes i de enkelte
tilfeller.

Malemetoder

Malinger av svevestovkonsentrasjoner anbefales ikke
som rutine i inneklimasaker. Der det klages over antatt
hey partikkelforurensning, er det viktigere d vurdere
mulige kilder til dette og gjere tiltak for a fierne eller
redusere utslippet fra disse.

Der hvor man unntaksvis kan ha behov for malinger
av svevestgvkonsentrasjonen i luft, gjgres dette enten
med (tilnaermet) direkte visende instrumenter eller
ved veiing av luftfiltre for og etter prgvetaking. Begge
systemene baserer seg pa at omgivelsesluft suges inn i
instrumentene gjennom et storrelsesfilter, slik at f.eks.
minst 50 % av partiklene som passerer filteret har en

aerodynamisk diameter mindre enn 10 um, sdkalt PM, .

Det har etterhvert ogsa blitt vanlig a ekskludere
partikler stgrre enn 2,5 um i diameter, slik at sveve-
stovets finfraksjon (PM, ) bestemmes direkte.

En annen mate & male svevestev pa er ved hjelp av
sakalte partikkeltellere. Disse gir normalt bare infor-
masjon om fordeling av antall partikler innen gitte
storrelsesintervaller, men ikke om den totale sveve-
stevmassen. Det er derfor vanskelig a relatere denne
informasjonen til de eksisterende grenseverdiene. Det
er for gvrig viktig at kyndig personell utfgrer og tolker
svevestgvmalinger.
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Asbest

Sammendrag
Kilder

Hovedkilden for asbesteksponering i den generelle befolkningen er antagelig fibre som avgis
under handtering av asbestholdige isolasjonsmaterialer i eksisterende bygningsmasse eller fra gde-

lagte isolasjonsmaterialer.

Helseeffekter

Diffus bindevevsdannelse i lungevevet (asbestose), kreft i lunger, luftveier, brysthinne, bukhinne,

strupehode og eggstokker.

Felsomme grupper

Kreftrisiko er hovedsakelig et problem relatert til hgy yrkeseksponering. Risikogkning hos raykere.

Anbefalt faglig norm for asbest

Langtids eksponering for de lave konsentrasjoner av asbestfibre som eventuelt kan finnes i vanlige
innemiljeer, representerer en lav risiko for kreftutvikling. Pa bakgrunn av asbests kreftfremkallende
egenskaper bor frie asbestfibre ikke forekomme innendeors.

Anbefalt praktisk norm for asbest

For & beskytte publikum og arbeidstakere mot mulige helseskadende effekter av frie asbestfibre,
foreslas en praktisk norm for & pavise om en spesifikk kilde er til stede og som faglig grunnlag for
praktiske tiltak. Denne norm tenkes benyttet som vurderingsgrunnlag der berettiget mistanke om
asbesteksponering har medfert at malinger er blitt utfert. Frie asbestfibre skal ikke forekomme inne i

konsentrasjoner over 0,001 fibre per milliliter luft.

8.1.Innledning

Asbest er en fellesbetegnelse pa flere mineraler

med mange ettertraktede egenskaper. Asbest var
opprinnelig et mineralogisk faguttrykk, men er i dag
blitt et kommersielt begrep pa flere silikatmineraler
med gitte grunnstoffsammensetninger og krystal-
linsk form. Det er derfor viktig a skille mellom sakalte
asbestiforme og ikke-asbestiforme fibre. Det er de
asbestiforme fibrene som ansees som helsefarlige
ved at de har krystallisert til oppsplittbare og sveert
tynne (diameter ofte mellom 0,2 til 0,5 mikrometer)
og lange fibre (lengde >5 mikrometer), som i liten
grad brekker til kortere fiberlengder. Fibrenes side-
kanter er helt parallelle, og forholdet mellom lengde
og bredde er hoyt, gjerne >10:1. Til asbestmineralene
regnes definisjonsmessig serpentinmineralet krysotil
(hvitasbest) og de asbestiforme varianter av amfibo-

lene: amositt (brunasbest), antofyllitt (finsk asbest),
krokidolitt (bldasbest) og blandingsseriene (refererer
til varierende innhold av magnesium og jern) tremolitt
og aktinolitt. Tremolitt kan opptre som forurensning
(<1 %) i hvitasbest og som forurensning i mineralet
dolomitt. Aktinolitt kan forurense mineralet olivin.

8.2. Forekomst og kilder

Asbest ble tatt i bruk som isolasjon og brannhem-
mende materiale allerede pa 1800-tallet, men nadde
i Norge sterst utbredelse mellom 1940 og 1980.
Anslagsvis er det totalt importert mellom 70 000 og
90 000 tonn asbest til Norge for videre foredling.
Bare en liten del er til na sanert fra bygninger og
installasjoner. Asbest er benyttet som isolasjon i
reravslutninger og -bend, likesa rundt fyrkjeler og
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ekspansjonskar. Materialet er ogsa anvendt som
armering i vinylfliser og lyd- og brannhemmer i
bygningsplater til vegger og himlinger inne og ute.
Séakalt sprgyteasbest (hvitasbest med bindemiddel)
er pafert tak- og stalkonstruksjoner som isolasjon og
korrosjonsbeskyttelse. Asbestsement er benyttet i
ror i drikkevannsforsyningen og i tak- og veggplater
ute (eternitt) og inne (internitt). Andre anvendelses-
omrader for asbest er i eternitt-kanaler i ventilasjons-
anlegg og som isolasjon i varmegjenvinnere. Fra
begynnelsen av 1980-arene fikk man et generelt
import- og bruksforbud i Norge. Arbeidstilsynet kan
imidlertid fortsatt gi dispensasjon nar erstatnings-
materialer er for darlige. Asbest forekommer ogsa

i friksjonsprodukter som bremseklosser og clutch-
lameller i motorkjgretoyer.

Godt vedlikeholdte asbestmaterialer avgir ikke asbest.
Kildene til mdlbare asbest-fiberkonsentrasjoner i
inneluft har oftest veert materialer hvor overflaten ikke
er tilstrekkelig forseglet, f.eks. som fglge av direkte
mekanisk pavirkning, fuktskader eller forsemt vedlike-
hold. Konsentrasjonen av asbest i luft i bygninger med
asbestholdige materialer, er imidlertid langt lavere enn
i arbeidsatmosfaere hvor det ble arbeidet med asbest.

| undersgkelser av asbestkonsentrasjoner i uteluft er
krysotil den fibertypen som oftest detekteres. | USA
har lave asbestnivaer blitt malt utendgrs i landlige
omrader med typiske konsentrasjoner i storrelses-
omradet 10 fibre/m? (som tilsvarer 0,00001 fibre/ml). |
byomrader er konsentrasjonene ute typisk 10 ganger
hgyere (0,0001 fibre/ml) og rundt 1000 ganger hayere
(0,01 fibre/ml) i naerheten av asbestkilder (f.eks. asbest-
gruver, industri der asbestholdige materialer produ-
seres, rivningsplass) (Agency for Toxic Substances and
Disease Registry, ATSDR, 2001).

Forekomst av asbestholdige materialer innendars
varierer mye avhengig av om det finnes asbest-
holdige bygningsmaterialer i bygget, hvordan asbest
ble brukt, f.eks. som isolering eller i tak- eller gulv-
fliser samt de asbestholdige materialenes tilstand.
Luftmalinger i innemiljger har imidlertid pavist
generelt sveert lave nivder av asbestfibre (Dong et al.,
1994), ogsa i bygninger der det finnes asbestholdige
bygningsmaterialer (ATSDR 2001). Eksempelvis angir
ATSDR inneluftkonsentrasjoner i hjem, skoler og
andre bygninger pa mellom 0,00003 og 0,006 fibre/ml
(ATSDR 2001).

| en nyere undersgkelse viste luftmalinger av asbest-
fibre i 792 bygninger, der asbestholdige materialer

var pavist, en gjennomsnittskonsentrasjon pa

0,00012 fibre/ml luft av fibre lengre enn 5 pum (antatt
mest helseskadelige) (Lee and Van Orden, 2008). Uten-

ders bakgrunnsnivéer ble i samme studie angitt til
veere 0,00003 fibre/ml luft.

8.3. Helseeffekter

Eksponeringsvei, deponering, nedbrytbarhet og
transport i kroppen

Asbestfibre deponert pa overflater kan komme i
kontakt med hud. Fiberholdig stev kan ogsa overfares
til eyne, nese og munnslimhinner via fingrene eller
ved oppvirvling. Luftbarne fibre kan inhaleres, og den
respirable delen av fibrene kan avsettes helt nede i
lungeblzerene. Deponering av fibre i luftveiene vil i
hovedsak avhenge av fiberdiameteren, lengden vil
vaere av mindre betydning. Dette fordi fibrene har en
tendens til 3 stille seg inn parallelt med luftstrammen,
Deponering i alveolene avtar raskt nar fibrenes
diameter blir starre enn 3,5 um (5 um for munn-
pustere).

Fibre som deponerer i luftveiene (trachea, bronkier og
bronkioler) vil fjernes ved mukocilizer transport, der
celler med cilier (sma flimmerhar) serger for & bevege
et slimlag i kontinuerlig bevegelse opp luftveiene til
strupen. Her vil mesteparten av fibrene svelges og
passere gjennom mage-/tarmsystemet. Pa denne
maten fljernes deponerte partikler relativt raskt.

Denne mekanismen for flerning av deponert
materiale er imidlertid ikke funksjonell helt ut til
alveolene der gassutvekslingen foregar. Partikler og
fibre som avsettes i dette omradet tas opp av makro-
fager (fagocyteres) som sa frakter dem opp til slim-
heisen. Dette er en betydelig langsommere prosess.
Avsetning av partikler i alveolene ansees derfor som
mer alvorlig, da partiklene kan forarsake skade over
lengre tid. Kortere fibre (mindre enn 15 pm) blir effek-
tivt flernet av lungemakrofager, men makrofagene
synes a veere ineffektive for lange fibre. Lange, tynne
fibre vil videre kunne forarsake sakalt “frustrert fago-
cytose”: Nar en makrofag tar opp en partikkel/fiber vil
den normalt prgve & bryte den ned ved & produsere en
rekke reaktive stoffer (ulike frie radikaler og enzymer).
Dette foregdr normalt under kontrollerte forhold i sma
blaerer (lysosomer) inne i makrofagen. Dersom en fiber
er sa lang at makrofagen ikke klarer @ omslutte den,
vil lysosomene apnes ut mot makrofagens utside, og
de reaktive stoffene vil lekke ut og skade cellene rundt
makrofagen.

Sakalt retensjon (manglende fierning) og frustrert
fagocytose vil kunne forarsake kronisk betennelse, som
er en sentral mekanisme for utvikling av asbestrela-
terte helseeffekter som asbestose og lungekreft. Fibe-
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rens biopersistens, dvs. i hvilken grad den ikke brytes
ned i kroppen (kjemisk ved oppl@sning eller mekanisk
ved brekking), er ogsa avgjerende, da dette sammen
med retensjon pavirker hvor lenge fiberen kan gjere
skade.

Kort oppsummert, for at en fiber skal veere helse-
skadelig ma den veere:
1. Tynn - slik at den ved inhalering kan trenge helt
ned i lungeblaerene (alveolene) forbi slimheisen
2. Lang - slik at makrofager vanskelig kan fierne
den fra alveolene, og slik at den kan fordrsake
"frustrert fagocytose”
3. Biopersistent — slik at den ikke brytes ned og
dermed kan fordrsake skade i kroppen over lang
tid

Enhver fiber som tilfredsstiller disse tre kriteriene ma
anses som helseskadelig og potensielt kreftfremkal-
lende (Donaldson et al., Particle Fibre Toxicol 2010).
Effekter i dyreforsgk

Asbesteksponering forer til lungefibrose og kreft hos
forsgksdyr (IARC 1986; 2009; Tan et al., 2006; Wagner
etal., 1974). 1 slike forsgk blir det brukt relativt hgye
konsentrasjoner av asbest, som oftest med lang
eksponeringstid hos smagnagere, sarlig hvis det er
kreftfremkallende egenskaper som skal studeres.
Lungefibrose er blitt observert etter 15 ukers ekspo-
nering (RAIS, 1995).

Helseeffekter hos mennesker

Helseeffekter ved yrkeseksponering for asbest

En vanlig forekommende effekt av lengre tids yrkes-
eksponering for asbest er diffus bindevevsdannelse i
lungevevet (asbestose) (IPCS, 1986). | de fleste tilfeller
vil bindevevsdannelsen gke selv etter avsluttet ekspo-
nering. Ved sveert hgye eksponeringsnivaer har man
observert utvikling av sykdommen i lgpet av 5 ar. Ved
lavere eksponeringsnivaer kan det ta rundt 20 ar eller
lengre for sykdommen utvikles. Asbestose opptrer som
folge av hgy eksponering, og i industrialiserte land er
asbestose et tegn pa tidligere yrkeseksponering.

| tillegg til asbestose kan asbesteksponering ogsa gi
pleurale plakk og pleurafortykkelse. Dette er symptom-
frie, lokaliserte arrdannelser (bindevevsdannelser) i
lungehinnen (pleura) som nesten uten unntak skyldes
eksponering for asbest. Bade pleurafortykkelse og

pleurale plakk er godartede forandringer som ikke

synes 3 utvikle seg videre til asbestassosiert kreft.
Derimot antyder disse forandringene at asbestek-

sponering har forekommet, og er saledes en marker
for fremtidig asbestassosiert sykdomsrisiko. Noen
med slike forandringer vil kunne utvikle mer alvorlige

helseutfall som veaeskeansamling i brysthinnen (pleural
effusjon), asbestose og i noen tilfeller malignt meso-
teliom.

Det er de kreftfremkallende egenskapene ved asbest
som vekker sterst bekymring. En rekke eksperimentelle
og epidemiologiske undersgkelser av kreftforekomst
og asbesteksponering er tidligere blitt inngdende
vurdert av IARC (International Agency on Research

on Cancer), som er den internasjonale faglig, indus-
triuavhengige premissleverandgren i slike sparsmal
(1987 a, b; 1977; 1973). Siden den gang er det kommet
mer data, og IARC foretok derfor en ny gjennomgang
og vurdering av tilgjengelig data i 2009 (IARC 2009). |
yrkeseksponerte grupper er det pavist sikker sammen-
heng mellom asbesteksponering og kreft i lunger

og luftveier, eller brysthinne og bukhinne (malignt
mesoteliom) (IARC 2009). Alle asbesttyper kan gi kreft
i lunger og luftveier (IARC 2009). Det er videre vist

at hgygradig yrkeseksponering for asbestfibre kan
medfere kreft ogsa i andre organer, bl.a. fordayelses-
kanalen, larynx (strupehodet) og ovariene (eggstok-
kene) (Camargo et al, 2011; Straif et al., 2009; IOM,
2006).

Egen royking forsterker asbestens lungekreftfrem-
kallende egenskaper. Malignt mesoteliom forarsaket
av asbest er derimot uavhengig av tobakksrayk, og
karakteriseres av andre molekylzere forandringer enn
det man ser ved tobakksrelatert kreft (IARC 2009).

Effekter ved ikke-yrkeseksponering for asbest
Undersgkelser som dokumenterer sammenheng
mellom eksponering for asbest og gkt risiko for fibrose
og kreft er i hovedsak fra industriarbeidsplasser, der
bearbeiding og bruk av asbest medferte at det var mye
asbestfibre i inndndingsluften. Etter at bruk og import
av asbest ble forbudt, kan slike mengder asbest i luften
kun forekomme i forbindelse med stgrre rivnings-
arbeider som involverer asbestholdige materialer. Et
omfattende regelverk for asbestsanering er innfert for
a beskytte arbeidstakere mot slike situasjoner. | alle
andre tenkelige situasjoner er det snakk om ekspo-
nering for vesentlig lavere asbestnivaer, oftest over
betydelig kortere tidsperioder og dermed med svaert
lav risiko for helseeffekter.

Risikovurdering knyttet til asbesteksponering
Asbest har kreftfremkallende egenskaper (IARC
2009), men dette er i hovedsak et problem knyttet

til yrkeseksponering far begrensninger og forbud i
bruken av asbest ble innfgrt. Fordi det kan ta flere
tidr for asbestrelatert kreftsykdom utvikler seg, er det
imidlertid fremdeles individer som kan bli syke pga
yrkeseksponering lang tid tilbake. Det kan for gvrig
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ikke utelukkes at noen fa krefttilfeller kan oppsta som
folge av eksponering for lavere nivder av asbestfibre
enn det man ser ved typisk yrkeseksponering. Dette
underbygges blant annet av studier i Italia og Japan
(Kurumatani and Kumagai, 2008; Magnani et al., 2001),
der det ble vist at eksponering for asbest i neerheten
av asbestsementfabrikker, men i luftkonsentrasjoner
langt lavere enn det man ser ved yrkeseksponering,
kan forarsake mesoteliom.

Det har lenge veert debatt knyttet til om det er forskjell
i kreftrisiko assosiert med spesifikke asbesttyper og
fiberstorrelser (McDonald and McDonald 1997; Stayner
etal., 1996). Noen studier indikerer at amfibole fibre
(krokidolitt) farer til flere tilfeller av lungekreft enn
krysotil (hvitasbest) i yrkesgrupper som har hatt rela-
tivt hay eksponering. Dette er imidlertid omstridt, ikke
minst fordi to stgrre studier fra henholdsvis Quebec
(McDonald et al., 1983) og South Carolina (Hein et al.,
2007; Dement and Brown, 1994) viste henholdsvis liten
grad og betydelig grad av lungekreftrisiko knyttet til
krysotileksponering (IARC 2009). Risikovurderingene
for lungekreft og fibertype og -sterrelse har derfor
veert felsomme for hvorvidt disse to studiene inklu-
deres eller utelates. Mangelfulle eksponeringsdata har
gjort det vanskelig & dra noen endelige konklusjoner
rundt dette (Silverstein et al., 2009, IARC 2009). | sin
seneste evaluering av asbest slo imidlertid IARC fast at
det er tilstrekkelig datagrunnlag til a si at alle former
for asbest er kreftfremkallende for mennesker (gruppe
1) og kan gi kreft i lunger, larynx og ovarier (IARC
2009).

| trdd med IARCs vurdering ble det i en nylig neder-
landsk metaanalyse av lungekreftdata vist at dersom
man kun inkluderte de studiene der man best kunne
dokumentere/beregne blant annet tidligere ekspo-
neringsnivaer, fant man ingen forskjell i lungekreft-
risiko mellom krysotil og amfibolfibre (Gezondheids-
raad, 2010). En strengere vurdering av hvilke studier
som skulle innga i metaanalysen for lungekreft,
medferte en reduksjon i inkluderte studier fra 19 til
3 samtidig som man beregnet en 3-6 ganger hgyere
risiko for lungekreft enn det man beregnet i tidligere
risikoanalyser.

Nar det gjelder risiko knyttet til mesoteliomdannelse,
har tidligere studier indikert at denne krefttypen
opptrer mer hyppig etter eksponering for amfiboler
enn etter eksponering for krysotil (Hodgson and
Darnton, 2010; IARC 2009; Bermann and Crump, 2008).
Selv om det ogsa har veert debatt knyttet til fiber-
avhengige forskjeller i risiko for mesoteliomutvikling,
stotter ikke den nederlandske metaanalysen at slike
forskjeller faktisk er til stede (Gezondheidsraad, 2010).

Denne fant imidlertid at mesoteliomrisikoen best
kunne beregnes enten for bare krysotileksponering
eller en blandingseksponering for krysotil og amfibol.
De beregnede asbestkonsentrasjonene som kunne gi
lungekreft eller mesoteliom var i samme starrelses-
omrade, derfor gjelder ogsa de grenseverdier som ble
anbefalt for begge sykdomsutfallene.

Luftmalinger i innemiljger har imidlertid pavist
generelt sveert lave nivaer av asbestfibre (Dong et al.,
1994). Ogsa i bygninger der det finnes asbestholdige
bygningsmaterialer er konsentrasjonene i inneluften
sveert lave (ATSDR 2001). | mange tilfeller synes uten-
ders bakgrunnsnivéer & ligge i samme sterrelsesorden
som det man finner inne, men variasjoner forekommer
selvsagt. Tidligere beregninger og epidemiologiske
studier ga grunnlag for a vurdere at innanding av
asbestfibre i slike lave konsentrasjoner over lang tid
medferte svaert liten risiko for kreftutvikling (ATSDR
2001; Mossman et al., 1990; Montizaan et al, 1989). De
helserisikovurderingene som er gjort, er i hovedsak
basert pa studier av kreftforekomst ved langt hgyere
asbestnivaer i luften, og der det er antatt en lineaer
sammenheng mellom eksponering og kreftrisiko.
Slike beregninger er usikre, fordi man ikke vet om det
er lineser sammenheng mellom mengde fibre som
inndndes og hvor mange som utvikler kreft. Heller ikke
vet man sikkert om det finnes noen terskeldose, dvs.
der innanding av fibermengder under denne terskel-
dosen gir en neglisjerbar risiko for kreftutvikling. Det
mangler ogsa gode eksponeringsdata som kan bidra
til en mer presis risikovurdering ved de lave nivaer

av asbest man finner i innemiljger der asbestholdige
materialer forekommer.

I tidligere risikovurderinger, f.eks. en risikovurdering
fra Canada for daglig yrkeseksponering over 10 ar

for asbestfibre i en konsentrasjon pa 0,001 fibre per
milliliter luft, ble det beregnet 2 dedsfall per 100 000
personer (Benarde, 1991). Dette er en konsentrasjon
som sannsynligvis er langt hayere enn det man ser i de
fleste innemiljger. Den reelle risikoen for kreftutvikling
som felge av innenders eksponering blir derfor

klart lavere. En annen risikovurdering knyttet til lunge-
kreft og livslang eksponering for asbestfibre,

angir en beregnet forekomst pa 0,2 dedsfall per

100 000 personer ved en livslang eksponering for en
konsentrasjon pa 0,0001 fibre per milliliter luft (ATSDR
2001). Hos asbesteksponerte raykere var risikoen

10 ganger hayere, altsa 2 dedsfall per 100 000 ekspo-
nerte personer ved samme fiberkonsentrasjon. For
mesoteliom var den beregnede risikoen ca 2,2 tilfeller
per 100 000 eksponerte ved samme fiberkonsentra-
sjon, men her har ikke rgyking noen innvirkning

pa risikoen. | denne vurderingen synes risikoen for
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utvikling av mesoteliom 3 veere hgyere enn risikoen for
lungekreftutvikling, i motsetning til vurderingene i den
nederlandske metaanalysen.

Den nederlandske metaanalysen beregnet en
neglisjerbar risiko for kreft (lungekreft og mesoteliom
kombinert) ved eksponering for 0,000028 fibre/ml
krysotil (1 dedsfall per 1 000 000) (malt ved fase-
kontrast mikroskopi) mens for blandingsfibre med

20 % amfibol var tilsvarende tall 0,000013 fibre/ml. For
krysotil ble maksimum tolerabel risiko (definert som
et dadsfall per 10 000) satt til 0,0028 fibre/ml, mens
tilsvarende tall for blandingsfibre med 20 % amfibol
ble satt til 0,0013 fibre/ml. Risikoberegningene i den
nederlandske metaanalysen baserer seg blant annet
pa observasjoner av krefttilfeller i omrader rundt
spesifikke asbestkilder (industri, naturlige kilder). |
slike omrader er nivaene klart hgyere enn det man ser
i vanlige innemiljger, selv der det finnes asbestholdige
materialer i bygningen. Neer fabrikk (0,01 fibre/ml

400 m unna kilden, 0,0045 fibre ml 1500 m unna og
0,001 fibre/ml i mer fierntliggende byomrader).

Sterrelsen pa akseptabel kreftrisiko avhenger av bade
etiske, personlige og samfunnsmessige vurderinger.
Det er vanlig a anse en kreftrisiko som er under ett
ekstra tilfelle per 1 000 000 for & veere neglisjerbar,
mens ligger risikoen i stgrrelsesomradet mellom 1 per
100 000 og 1 per 1 000 000, blir den generelt vurdert
som svaert lav. Over 1 per 10 000 er risikoen sapass
stor at tiltak bar gjennomfares for d redusere denne
eksponeringen (US EPA). Dette er utgangspunktet for
var radgivning. Med utgangspunkt i dataene fra ATSDR
vil risikoen ved svzert lav konsentrasjon av asbestfibre
(0,0001 fibre/ml) ligge pa mellom 0,2 og 2 personer per
100 000 eksponerte. Ogsa basert pa de nederlandske
vurderingene vil tilsvarende konsentrasjon av frie
asbestfibre gi omtrent samme kreftrisiko.

Luftmalinger i innemiljger har pavist generelt sveert
lave nivaer av asbestfibre ogsa i bygninger der det
finnes asbestholdige bygningsmaterialer (0,00003 —
0,006 fibre/ml) (ATSDR 2001), (gjennomsnittlig

0,00012 fibre lengre enn 5 pm /ml) (Lee and Van Orden,
2008). | mange tilfeller synes utenders bakgrunns-
nivaer a ligge i samme storrelsesorden (0, 00001 -
0,00003 fibre/ml). Det vil si at de eksponeringsnivaer
som i den nederlandske metaanalysen ble beregnet

til & gi en neglisjerbar risiko for kreftutvikling, er pa
samme nivd som dagens bakgrunnsnivaer utendeors.
Selv om nye metaanalyser konkluderer med gkt kreft-
risiko ved eksponering for frie asbestfibre, vil den prak-
tiske betydningen av dette ved de nivder man finner

i vanlige innemiljger innebaere svaert liten gkning i
kreftrisiko i befolkningen. Ved slike lave nivéer vil ogsa

risikoestimatene vaere preget av usikkerhet, slik at det
er vanskelig & ansld hvor mange som faktisk kan bli
syke, men antallet er sannsynligvis sveert lavt.

Var overordnede norm er fortsatt at frie asbestfibre
ikke skal forekomme i innemiljger. For a beskytte
publikum og arbeidstakere mot mulige helseskadende
effekter av frie asbestfibre, ble det i de anbefalte
faglige normene fra 1998 foreslatt en praktisk norm for
a pavise om en spesifikk asbestkilde er til stede og som
faglig grunnlag for praktiske tiltak. Denne normen ble
satt til 0,001 fibre per milliliter luft ut fra maletekniske
hensyn, og var tenkt benyttet som vurderingsgrunnlag
der berettiget mistanke om asbesteksponering har
medfert at malinger er blitt utfort.

Basert pa at den eksisterende praktiske normen for
asbestfibre pa 0,001 fibre/ml er satt ut fra deteksjons-
grensen for den malemetoden som er praktisk d
benytte ved innemiljgundersgkelser (fasekontrast
mikroskopi), blir det problematisk a senke denne
praktiske normen ytterligere. Ved pavisning av
asbestkonsentrasjoner pa 0,001 fibre/ml eller hayere,
forutsettes det imidlertid at tiltak gjeres for a redu-
sere eksponeringsnivaet. Vi vil fremheve at det bor
legges stor vekt pa forebygging av eksponering og
betydningen av riktig og grundig sanering der det er
mistanke om at skadede asbestmaterialer kan avgi
asbestfibre til omgivelsene.

8.4. Anbefalte faglige normer for
asbest

Anbefalt faglig norm for frie asbestfibre
Langtids eksponering for de lave konsentrasjoner
av asbestfibre som eventuelt kan finnes i vanlige
innemiljoer representerer en lav risiko for kreftut-
vikling. Pa bakgrunn av asbests kreftfremkallende
egenskaper ber imidlertid frie asbestfibre ikke
forekomme innendgrs.

Anbefalt praktisk norm for frie asbestfibre

For & beskytte publikum og arbeidstakere mot
mulige helseskadende effekter av frie asbestfibre
foreslas en praktisk norm for & pavise om en spesi-
fikk kilde er til stede og som faglig grunnlag for
praktiske tiltak. Denne norm tenkes benyttet som
vurderingsgrunnlag der berettiget mistanke om
asbesteksponering har medfert at malinger er blitt
utfort. Frie asbestfibre skal ikke forekomme inne i
konsentrasjoner over 0,001 fibre per milliliter luft.
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8.5. Praktiske rad

Ved rivnings- og reparasjonsarbeider eller der asbest-
holdige materialer er skadet, kan nivaene av asbets-
fibre i luften gke dramatisk og na potensielt risikable
nivaer. Alt arbeid med asbest og asbestholdige
produkter, herunder omfattende vedlikeholdsarbeid,
rivning og sanering ma derfor utfgres av kyndig
personell med tillatelse fra Arbeidstilsynet og meldes
for godkjenning til Arbeidstilsynet (Arbeidstilsynets
forskrift om asbest). Det er i denne sammenheng viktig
a huske at ikke all asbest ngdvendigvis ma fiernes og
at arbeid med asbest medfgrer fiberspredningsrisiko,
som i verste fall kan fa helsemessige konsekvenser,
dersom forskriftsmessige forholdsregler ikke fglges.

I bygg der publikum ogsa skal ferdes, anbefaler vi at
Folkehelseinstituttets anbefalte faglige norm etterleves,
dvs. at frie asbestfibre ikke skal forekomme. | praksis vil
det si at det ikke skal pavises asbestfibre i konsentra-
sjoner hgyere enn 0,001 fibre/ml luft. Denne praktiske
normen er en maleteknisk nullverdi som innebaerer at
hvis mélemetoden skal vaere gjennomferbar i praksis, sa
er dette deteksjonsgrensen. Nivaer over denne grensen
viser at det er asbestfibre i miljget. Nivder under vil

ikke n@dvendigvis si noe om at miljget er "asbestfritt’,
men viser et miljg med sveert lav risiko for & utvikle
asbestrelatert sykdom. Var overordnede norm er at frie
asbestfibre ikke skal forekomme i innemiljger.

Vimener ogsa at asbestmalinger ikke ngdvendigvis

ma gjares som en rutinemessig del av en inneklima-
kartlegging, men kun der det er en berettiget mistanke
om forhgyede asbestkonsentrasjoner i luften, dvs. indi-
kasjon pa tilstedevaerelsen av skadete asbestmaterialer
i bygningen.

Analysemetoder

Til pdvisning og identifikasjon av fibre er de mest
benyttede metodene: polarisasjonsmikroskopi, scan-
ning elektronmikroskopi (SEM) med rgntgen mikro-
analysator (XRMA) og transmisjonselektronmikroskopi
(TEM) med XRMA og elektrondiffraksjon (ED). Rentgen
diffraktometri (XRD) og infrargd(IR)-spektrofotometri
er metoder med mulighet for mineralidentifikasjon

og mengdebestemmelser, men skiller ikke mellom
asbestiforme og ikke-asbestiforme fibre. IR- og XRD-
metodene benyttes derfor som supplement til mikro-
skopimetodene.

Sikrest karakterisering oppnas med TEM i kombinasjon
med XRMA og ED. [ asbestholdige materialer varierer
asbestinnholdet fra 3-5 % (asbestvinyl-fliser) til 100 %
(asbesttekstiler). Asbesten er relativt jevnt fordelt i
materialene, slik at det trengs relativt lite materiale for

analyse. En bit pa sterrelse med ytterste lillefingerledd
brytes/skjeeres av, legges i en plastpose med klemkant
og sendes til analyselaboratoriet. Ved flere prover er det
viktig at de holdes adskilt og at de ikke forurenser hver-
andre, dvs. én prgve i hver pose. Det lokale Arbeidstilsyn
gir opplysninger om naermeste analyselaboratorium.

Antall fibre i luft bestemmes etter telling i lysmikroskop
(fasekontrast, PCM) eller med analytisk elektronmikro-
skop (SEM eller TEM) der rentgenmikroanalyse (XRMA)
inngar. Prgvetakingsprosedyren for metodene er i store
trekk like ved at et bestemt luftvolum (gjerne

1 m?) suges gjennom en filterkassett. Ved fibertelling

i det generelle miljget vil det i motsetning til prove-
taking etter asbestsanering ikke vaere ngdvendig med
sakalt aggressiv provetaking, dvs. at luften settes i
kraftig bevegelse. Fibre og partikler i luften fester seg
til filteret i kassetten. Etter prevepreparering telles fibre
som er lengre enn 5 um og med diameter mindre enn
3 pm. Fiberkonsentrasjonen fremkommer som fibre
per milliliter luft.

Fasekontrast lysmikroskopi (PCM) skiller ikke mellom
asbest og andre uorganiske fibre og detekterer

heller ikke fibre tynnere enn ca 0,3 um i diameter.
PCM-metoden er knyttet til Norsk Standard NS 4853.
Felsomhetsgrense for PCM ligger pa ca 0,01 fibre per
milliliter luft (f/ml). | motsetning til PCM vil fibertelling
med analytisk elektronmikroskopi skille mellom asbest
og fibre med andre grunnstoffsammensetninger. Dette
er viktig nar luften kan vaere forurenset med forskjel-
lige fibermaterialer. Det finnes standardmetoder for
fasekontrast lysmikroskopi (PCM) i Norsk Standard

(NS 54853), likesa for scanning, SEM (VDI (3492), 1983)
og transmisjonselektronmikroskopi, TEM (ISO (10312),
1995). | den norske asbestforskriften, som regulerer
forholdene i arbeidsmiljoet, refereres det til metodene
for PCM og TEM. Ved asbestfiberpdvisning i innemiljget
er det viktig 4 relatere det antatt forurensede lokalet
til et asbestfritt referanseomrade, f.eks. miljget ute.

Det bar derfor tas (en) luftprgve(r) ogsa fra referanse-
omradet. Antall luftprever til analysering vil variere,

i forste hand avhengig av lokalets volum. Det lokale
Arbeidstilsyn kan gi rdd og opplysninger om prgve-
taking og naermeste analyselaboratorium.
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Syntetiske mineralfibre

Sammendrag
Kilder

Hovedkilden for frie syntetiske mineralfibre (glassfiber og steinullfiber) i innemiljget er materialer
brukt til varme- eller lydisolasjon, i farste rekke i form av matter eller lgse fibre innblast i vegger/tak.

Helseeffekter

Frie syntetiske mineralfibre (glassfiber og steinullfiber) kan forarsake mekanisk irritasjon av hud,
gyne og slimhinner i luftveier og svelg. Dette er i hovedsak et problem knyttet til yrkesrelatert
eksponering. Nivaene av slike fibre i vanlige innemiljger er i de aller fleste tilfeller sveert lave og
medferer ubetydelig risiko for slike symptomer hos de fleste.

Felsomme grupper

Individuelle forskjeller i falsomhet overfor irritasjonseffekter forventes.

Anbefalt faglig norm for syntetiske mineralfibre

Det foreligger ikke tilstrekkelig kunnskapsgrunnlag til a sette en tallfestet norm for syntetiske

mineralfibre i inneluft.

Anbefalt praksis er at himlinger/mineralfiberplater forsegles slik at eksponering unngas. Det er viktig
a serge for at fiberholdige materialer ikke skades eller star apent ut mot inneluften, slik at de kan

bidra til forhgyede fiberkonsentrasjoner i inneluften.

Hvis irritasjonssymptomer fra hud og slimhinner (ayne/gvre luftveier) rapporteres, og ingen andre
sannsynlige arsaker finnes, kan det veere behov for & undersgke om det er syntetiske mineralfibre i

stgv deponert pa overflater.

9.1. Innedning

Syntetiske mineralfibre (MMMEF: Man-Made-Mineral-
Fibres) fremstilles fra glass, stein eller metallslagg.
Hovedproduksjonen av syntetiske mineralfibre i Norge
utgjeres i dag av glassull og steinull. Tidligere ble

det ogsa produsert slaggull. Mineralfibre inneholder
betydelige mengder av grunnstoffene silisium, kalsium
og magnesium. Sluttproduktet bestar av amorfe (ikke-
krystallinske) monofilamenter. | motsetning til asbest
klgyver ikke disse filamentene i fibrenes lengderetning,
men vil under belastning brekke pa tvers til kortere
biter, men med samme diameter som de opprinnelige
fibrene.

9.2. Forekomst og kilder

Syntetiske mineralfibre brukes vesentlig til varme- og
lydisolasjon. Eldre produkter av syntetiske mineralfibre
hadde en videre fiberdiameterfordeling enn dagens
produkter. Andelen grove fibre og ikke-fibrert mate-
riale er med ny teknikk eliminert eller sterkt redusert.

Fra midten av 1940-tallet for steinull, og begynnelsen
av 1950-tallet for glassull, ble bindemiddel tilsatt under
fibreringsprosessen i produksjonen av isolasjons-
materialer. Bindemiddelet har til hensikt a “lime”
fibrene sammen i bergringspunktene. Dette holder
materialet sammen og letter den videre handtering av
produktet. Det tilsettes ogsa mineralolje for & binde
stov og gi produktet vannavstgtende egenskaper.
Blant tilsettingsstoffer i bindemidlene kan man ogsa
finne epoxyplastikk og formaldehydholdige stoffer
(De Vuyst et al., 1995). Under produksjonsprosessen
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omdannes det formaldehydholdige stoffet til syntetisk
harpiks (bakelitt), slik at det ferdige produktet ikke eller
i sveert liten grad avgir formaldehyd. | dette kapitlet
omtaler vi kun risiko for helseeffekter knyttet til fiber-
eksponering som sadan.

Eldre produksjon, for tilsetting av stevbindende
middel, ga hgye fiberkonsentrasjoner i produksjons-
lokalene og under anvendelse.

Det foreligger fa konsentrasjonsmalinger av syntetiske
mineralfibre i ikke-industrielle sammenhenger/vanlig
inneluft. | den danske Raddhusundersgkelsen ble det i
14 radhus malt gjennomsnittskonsentrasjon av MMMF
pa 0,000005 fibre/ml (min. 0 fibre/ml — max. 0,00006
fibre/ml) (Skov et al., 1990). En undersgkelse foretatt i
barnehager, skoler og andre bygninger har pavist fiber-
konsentrasjoner i omradet 0,0003 til 0,00003 fibre/ml
luft (McClellan et al., 1992). Luftprever fra kartlegging
av svevestgv i norske boliger (Ormstad et al., 1997)
viser ogsa sveert fa mineralfibre i inneluft (<< 0,001
fibre/ml luft).

Hovedkilden for frie mineralfibre i innemiljget er
materialer brukt til varme- eller lydisolasjon, i farste
rekke i form av matter eller Igse fibre innbldst i vegger/
tak. Syntetiske mineralfibre benyttes til rarisolering

og til isolering av tak og vegger. Videre blir syntetiske
mineralfibre benyttet som luftfilter og til steaydemping
i ventilasjonsanlegg. Man antar at avgivelse av mine-
ralfibre er hgyest i forbindelse med installasjon, men
at ogsd edelagte eller utildekkete isolasjonsmaterialer
kan veere en kilde for eksponering av den generelle
befolkningen.

9.3. Helseeffekter

Eksponeringsvei, deponering, bioopplgselighet

og transport i kroppen

Syntetiske mineralfibre deponert pa overflater kan
komme i kontakt med hud. Slikt fiberholdig stgv kan
ogsa overfores til gyne, nese og munnslimhinner via
fingrene eller ved at det virvles opp. Luftbarne fibre

vil inhaleres, og den respirable delen av fibrene kan
avsettes helt nede i lungeblzerene. Fordi fibrene har en
tendens til a stille seg inn parallelt med luftstrammen,
vil deponering av fibre i luftveiene i hovedsak avhenge
av fiberdiameteren, lengden vil veere av mindre
betydning. Deponering i alveolene avtar raskt nar
fibrenes diameter blir sterre enn 3,5 um.

Fibre som deponerer i luftveiene (trachea, bronkier og
bronkioler) vil flernes ved mukocilizer transport, der
celler med cilier (sma flimmerhar) serger for a bevege

et slimlag i kontinuerlig bevegelse opp luftveiene til
strupen. Her vil mesteparten av fibrene svelges og
passere giennom mage-/tarmsystemet. Pa denne
maten flernes deponerte partikler relativt raskt.

Denne mekanismen for fierning av deponert mate-
riale er imidlertid ikke funksjonell helt ut til alve-
olene, der gassutvekslingen foregar. Partikler og fibre
som avsettes i dette omradet tas opp av makrofager
(fagocyteres) som sa frakter dem opp til slimheisen.
Dette er en betydelig langsommere prosess. Avsetning
av partikler/fibre i alveolene ansees derfor som mer
alvorlig, da partiklene/fibrene kan fordrsake skade over
lenger tid. Kortere fibre (mindre enn 15 um) blir effektivt
flernet av lungemakrofager, men makrofagene synes a
veaere ineffektive for lengre fibre. Lange, tynne fibre vil
kunne fordrsake sakalt “frustrert fagocytose”: Nar en
makrofag tar opp en partikkel vil den normalt prgve

a bryte den ned ved & produsere en rekke reaktive
stoffer (ulike frie radikaler og enzymer), dette foregar
normalt under kontrollerte forhold i sma blaerer
(lysosomer) inne i makrofagen. Dersom en fiber er

sa lang at makrofagen ikke klarer & omslutte den, vil
lysosomene apnes ut mot makrofagens utside, og de
reaktive stoffene vil lekke ut og skade cellene rundt
makrofagen.

Partikler og fibre som nar ned i gassutvekslingssonen
(alveolene) vil ogsa til en viss grad kunne trenge
gjennom lungeveggen og inn i brysthulen (pleura).
Fjerning av partikler og fibre fra brysthulen foregar
ved lymfedrenasje, gjennom sma dpninger i den ytre
brysthinnen (paretiale pleura) kalt stomata. Lengre
fibre (over 8 um) kan imidlertid ikke passere gjennom
stomata, og forblir i brysthulen om de ikke kan brytes
ned. Dette vil over tid forarsake betennelsesreaksjoner
og fibrose, og er foreslatt & veere mekanismen bak
utviklingen av mesoteliom (brysthinnekreft) forarsaket
av asbesteksponering. Partikler og fibre med hay
bioopplgselighet som dagens syntetiske mineralfibre,
vil imidlertid raskt brytes ned og fjernes ved lymfe-
drenasje, om de i det hele tatt skulle na brysthulen,

og representerer saledes liten eller ingen risiko for
mesoteliom.

Manglende fjerning og frustrert fagocytose kan
forarsake kronisk betennelse og utvikling av binde-
vevsdannelse (fibrose) i lungevevet. Fiberens
bioopplaselighet, dvs. i hvilken grad den brytes ned

i kroppen (kjemisk ved oppl@sning eller mekanisk

ved brekking), er ogsa viktig, da dette sammen med
retensjon pavirker hvor lenge en fiber kan gjore skade.
Om fiberen har hgy bioopplgselighet, vil den raskt
lzses opp eller brytes ned til kortere fibre som sa kan
omsluttes og flernes. Dermed blir perioden med pavirk-
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ning pa omgivelsene kort. Eksisterende data antyder at
inhalerte syntetiske mineralfibre i liten grad ender opp
i regionale lymfeknuter. Som fglge av produktutvikling
har de syntetiske mineralfibrene som produseres i dag
og brukes som vanlige isolasjonsmaterialer, en hgyere
biooppleselighet enn eldre produkter, dvs de brytes
relativt raskt ned i kroppsveesker.

Effekter av syntetiske mineralfibre i dyreforsgk

Eldre langtids inhalasjonsstudier

Fra 1970 til 1987 ble effektene av syntetiske mineral-
fibre i forsgksdyr (gnagere) undersgkt i flere kroniske
inhalasjonsstudier (Gross et al 1970; Lee et al 1981;
McConnell et al 1984; Wagner et al 1984; Davis 1986; Le
Bouffant et al 1987; Muhle et al 1987; Smith et al 1987).
Flere av disse studiene hadde imidlertid svakheter. |

to av studiene (Wagner et al 1984; McConnell 1984)
ble det brukt relativt korte fibre, noe som vil fore til

at de blir raskere flernet av lungemakrofager. | andre
studier var enten data om fiberantall og sterrelse i
aerosol og eller lungebelastning ufullstendig eller ikke
rapportert eller fibrene sapass tykke at de ikke var
respirable i rotter (dvs. de ikke nar de dypere delene
av lungene). Dette gjorde at lungebelastningen ble
relativt liten og at fravaeret av positive (patologiske)
funn kunne vaere vanskelig & tolke. To studier evaluerte
effekter av refraktoriske keramiske fibre, dvs. fibre som
brukes i spesielle industrielle sammenhenger (Smith
et al., 1987; Davis et al., 1984). Med unntak av den ene
studien med refraktoriske keramiske fibre (Davis et al.,
1984) fant ingen av de andre studiene gkt forekomst
av fibrose (bindevevsdannelse) eller kreftutvikling etter
inhalasjonseksponering for syntetiske mineralfibre.

Andre eksponeringsveier

I sin vurdering fra 1987 gjennomgikk IARC en rekke
dyreeksperimentelle studier hvor forsgksdyr var
eksponert via varierte eksponeringsveier for forskjel-
lige typer glassull. Pa begynnelsen av 1970-tallet ble
det publisert to studier som fant at glassull forarsaket
kreftutvikling hos rotte etter intrapleural og intra-
peritoneal implantering, dvs at man plasserte fibre i
henholdsvis brysthinnen og bukhulen hos forsgks-
dyrene (Stanton et al. 1972; Pott et al. 1972). Effekten
var relatert til fiberdose, fiberstarrelse og bioopplgse-
lighet (persistens). Utover 1970- og 1980-tallet kom
det flere studier der forsgksdyr (hovedsakelig rotter,
hamstere eller mus) ble eksponert for glassull via intra-
trakeal instillasjon (injeksjon av fibermasse/bolus i luft-
roret), intrapleural injeksjon (injeksjon i brysthinnen)
eller intraperitoneal injeksjon (injeksjon i bukhulen) (se
referanser i Baan and Grosse, 2004). Felles for de fleste
av disse studiene var at de viste en gkt forekomst av
svulster i lungehinne eller lunger.

Intratrakeal instillasjon omgar de gvre luftveiene, men
er en relevant eksponeringsvei sammenlignet med
human eksponering ved at lungene er malorgan, og
mulige effekter vil pavirkes av lungenes forsvarsmeka-
nismer. Disse inkluderer tilstedevaerelsen av alveolzere
makrofager som kan bidra til eliminasjon av fibre, samt
flimmerhar i luftveiene som transporterer inhalert
materiale/fibre opp fra lungene.

Studier der man eksponerer for fibre via injeksjon i
luftrgret, brysthulen, brysthinnen eller bukhulen vil
imidlertid kunne gi haye fiberkonsentrasjoner lokalt.
For fibre med lav bioopplaselighet som i mindre grad
brytes ned (f.eks. asbest og keramiske fibre), kan
instillasjon/injeksjonsstudier med haye doser vaere
relevante for studier av mulige kreftfremkallende
egenskaper og human risikovurdering, da man
forventer at arbeidere risikerer & akkumulere fibre i
luftveiene og brysthulen over tid.

For fibre som raskt brytes ned (hay bioopplaselighet)
slik som de syntetiske mineralfibre som i dag brukes
som isolasjonsmateriale, er det imidlertid svaert liten
risiko for akkumulering av fibre i brysthulen. Dermed
er det 0gsa lite realistisk at man vil oppna slike haye
konsentrasjoner i brysthulen eller bukhulen som dem
man benytter i dyrestudier med eksponering via
instillasjon/injeksjon, selv ved gjentatt eksponering
over tid.

Nyere langtids inhalasjonsstudier

For & bedre kunne studere de biologiske effektene av
syntetiske mineralfibre og fibrenes bioopplaselighet

i lungene, utviklet man i 1987 en ny generasjon inha-
lasjonsstudier. Disse studiene skiller seg fra tidligere
publiserte studier ved at fibrene i aerosolen er sma
nok til at de kan inhaleres av rotter (gjennomsnittlig
geometrisk diameter pd < 1 um), videre at aerosolen
inneholder en betydelig andel av lange fibre (aritme-
tisk gjennomsnittlig lengde pa ca. 20 um) og at aero-
solen er representativ for fiberdimensjoner i arbeids-
livet (Hesterberg and Hart, 2001). Videre har innfaring
av teknikker som inhalasjon kun gjennom nese gitt
bedre kontroll pd eksponeringen (Hesterberg and Hart
2001). Flere studier med disse teknikkene og forskjel-
lige typer syntetiske mineralfibre har blitt gjennomfert.

Steinull og slaggull

| en godt gjennomfert langtids inhalasjonsstudie
publisert i 1994 (McConnell et al 1994) sd man pa dose-
relaterte effekter og mulig kreftfremkallende effekter
hos rotter eksponert for steinull eller slaggull i
forskjellige konsentrasjoner (3, 16 eller 30 mg/m?) i

24 maneder. Begge fibertypene hadde en fiberstor-
relse slik at de skulle vaere mest mulig inhalerbare i
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rotter (gjennomsnittlig diameter < 1 um og gjennom-
snittlig lengde >15 pm).

Eksponering for de to fibertypene (steinull eller slag-
gull) induserte en dose-relatert, forbigdende og uspe-
sifikk betennelsesrespons i lungevevet, som gkt antall
makrofager og dannelse av mikrogranulomer, mens
steinull i konsentrasjoner over 16 mg/m?i tillegg ga en
liten fokal fibrosedannelse i alveoledpningene. Ingen
av fibrene ga kreft i lunge eller lungehinne (mesote-
liomer). Som positiv kontroll inhalerte en gruppe rotter
asbestfibre av typen krokidolitt. Disse asbestfibrene ga
et stort antall lungesvulster og ett mesoteliom. En slik
positiv kontroll styrker utsagnskraften til fraveeret av
kreftfremkallende effekter av steinull og slaggull.

For bade steinull og slaggull var NOAEL-verdien (No
Observed Adverse Effect Level, dvs den hgyeste
testede konsentrasjonen/dosen av et stoff der man
ikke observerer ugnskede helseeffekter) pa 30 fibre/
ml (ca 3 mg/m?3). | senere inhalasjonsstudier med nyere
og mer biooppleselige steinullfibre, gjennomfert i regi
av fiberprodusentene, ble det ikke pavist lungefibrose
eller lungekreft (Kamstrup et al.1998; Kamstrup et al.
2001, Kamstrup et al. 2004).

Arbeidsgruppen i regi av IARC vurderte i 2001 ogsa et
antall studier der gnagere var eksponert for steinull via
intratrakeal instillasjon eller intraperitoneal injeksjon.

| to studier der man eksponerte henholdsvis rotter
(Pott et al., 1994) og hamstere (Adachi et al., 1991) for
steinull ved intratrakeal instillasjon, s man ingen signi-
fikant gkning i antall lungesvulster eller mesoteliomer.
I studien med rotter ble asbest av typen tremolitt brukt
som positive kontroll, og man sa at eksponeringen for
denne asbesttypen induserte lungesvulster. | forskjel-
lige studier (Roller et al., 1996; Miller et al., 1999; Pott

et al,, 1993; Davis et al., 1996) fgrte intraperitoneal
injeksjon av haye doser steinull (opp til 10° fibre) til

en signifikant gkning i antall mesoteliomer. Jo lavere
bioopplgselighet steinullen hadde jo hgyere antall
tumorer ble observert. Det er verdt & merke seg at de
fiberkvaliteter som i dag brukes som isolasjonsmate-
rialer har sdpass hay bioopplaselighet at det neppe er
mulig & akkumulere slike haye doser over tid.

Isolerende glassull

12001 gikk IARC gjennom nyere eksperimentelle
studier der forsgksdyr var eksponert for glassull, samt
de studiene som ble evaluert av arbeidsgruppen i
1987.1 gjennomgangen fra 2001 skilte man mellom
isolasjonsglassull og glassfibre for spesiell bruk.

I tillegg til de studiene som ble gjennomgatt av
1987 arbeidsgruppen, ble flere gode langtids inhala-

sjonsstudier i rotter og hamstere, gjennomfert med
isolasjonsglassull, evaluert (Hesterberg and Hart, 2001;
Moorman et al., 1988; Hesterberg et al., 1993; Hester-
berg et al., 1999; McConnell et al., 1999). Det ble ikke
observert signifikant gkning i lungesvulster eller meso-
teliomer i hverken rottene eller hamsterne. To forskjel-
lige asbesttyper som ble brukt som positive kontroller
gav gkt antall lungesvulster og mesoteliomer. To typer
isolasjonsglassull som ikke gav lungekreft nar de ble
inhalert, forte til utvikling av mesoteliom nar fibrene
ble injisert i hgye doser (ca 10° fibre) i bukhulen pa
rottene (F. Pott, 1995; Roller et al., 1996; Roller and Pott,
1998; Miller et al., 1999).

| en studie ble rotter eksponert for to typer glassull

i forskjellige konsentrasjoner (3, 16 eller 30 mg/mq)
(Hesterberg et al., 1993). De to fibertypene induserte
hverken fibrose eller kreft, bare en forbigaende kort-
varig betennelsesrespons i lungene. Det ble senere
diskutert om det kreftfremkallende potensialet til
fibrene ble undervurdert i denne studien og i
epidemiologiske studier av yrkeseksponerte, som var
tilgjengelig pa begynnelsen av 1990-tallet (Infante
etal,1994). 1 en pafelgende studie der hamstere ble
eksponert for forskjellige typer glassull eller asbest,
ga imidlertid ikke isolasjonsglassull hverken fibrose
eller kreftutvikling ved konsentrasjonen pa 30 mg/
m?3(McConnell et al., 1999). Disse resultatene statter
funnene til Hesterberg og medarbeidere (1993).

I en kronisk inhalasjonsstudie fra 1995 ble rotter

bl.a. eksponert for glassull, steinull eller slaggull

(alle i konsentrasjonen 30 mg/m?3) samt refraktoriske
keramiske fibre (30 mg/m?) eller asbestfibre (10 mg/
m3) som positive kontroller (Hesterberg et al., 1995).
Rottene som innandet glassull, steinull eller slaggull
hadde ingen signifikant gkning i forekomst av lunge-
kreft eller mesoteliom (kreft i brysthinnen), mens

de som ble eksponert for asbest eller refraktoriske
keramiske fibre viste signifikant gkning i lungefibrose,
lungekreft og mesoteliom. Dyrene eksponert for
glassull eller slaggull fikk en betennelsesreaksjon i
lungene, mens det var en svak gkning i forekomst av
lungefibrose etter eksponering for steinull og refrakto-
riske keramiske fibre.

Samlet evaluering av data fra dyreforsok

IARC har gatt igjennom en rekke studier der forskjel-
lige fiberkvaliteter er gitt til flere arter forsgksdyr via
forskjellige eksponeringsveier (IARC 2002; IARC 1988).
Glassull er best undersgkt. | vurderingene gjort av IARC
papekes imidlertid mangler ved en rekke av undersg-
kelsene, og derved ogsa verdien av en del av studiene.
Ingen av de inhalasjonsstudiene som foreligger med
eksponering for syntetiske mineralfibre (glassull,
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steinull, slagull) finner signifikant gkning i forekomst av
lungesvulster.

| eldre studier der forsgksdyr ble eksponert for
syntetiske mineralfibre via intratrakeal eksponering
(injeksjon i luftveiene), sa man kreftutvikling i enkelte
studier. Injeksjon i lungehulen, og szrlig injeksjon i
bukhulen, har ofte fort til gkning i svulstforekomst
med de fleste fiberkvaliteter som er undersgkt.

Vektlegging av slike studier i vurderinger av kreftrisiko
knyttet til inhalasjon er omdiskutert. Flere mener at
ved 3 bruke eksponering via injeksjon far man for haye
anslag for kreftforekomst (NEHC-TM6290.91-1 Rev. A).
Studiene med injeksjon av fibre direkte i lungehulen
eller i bukhulen har imidlertid gitt kunnskap om viktig-
heten av fiberstgrrelse og fibrenes bioopplaselighet,
samt fibrenes potensielle evne til & indusere fibrose og
kreftutvikling.

Helseeffekter hos mennesker

Det er viktig nar man skal vurdere biologiske effekter
av syntetiske mineralfibre 3 vaere klar over at mine-
ralfibre ikke er en entydig betegnelse. Mineralfibre
inndeles grovt etter hva de er laget av eller hvordan
de er produsert. Det er vesentlige forskjeller i fysi-
kalske og kjemiske egenskaper mellom de forskjellige
mineralfibertypene. Dette kan pavirke den biologiske
responsen overfor de enkelte fiberkvaliteter og gjer at
de forskjellige fiberkvalitetene ma vurderes for seg.

Det er imidlertid enkelte karakteristika ved mine-
ralfibre som er viktige for deres effekter i biologiske
systemer. Tre faktorer er avgjerende for helseeffekter
av fibre: diameter, lengde og bioopplaselighet. Fiberen
ma veere sa tynn at den trenger helt ned i alveolene
(gassutvekslingssonen). Fiber lengre enn 15 um
aktiverer frustrert fagocytose, mens fiber lengre enn

8 um ikke kan fjernes via lymfesystemet om de skulle
trenge inn i pleura (lungehulen) som omgir lungene. |
tillegg ma fibrene ha evne til & forbli i mélorganet over
en lengre periode, noe som i hovedsak avhenger av
lgseligheten i vevsvaeske.

Helseeffekter ved yrkeseksponering for syntetiske
mineralfibre

Effekter knyttet til mekanisk irritasjon

Glassfiber og steinullfiber med diameter over 5 um
er rapportert 8 kunne forarsake mekanisk irritasjon
av huden, karakterisert som omrader med klge og
redhet samt punktformede hevelser (papler) i huden.
Symptomene forsvinner ofte ved fortsatt eksponering.
Det foreligger imidlertid fa palitelige data om hayere
forekomst av slike symptomer blant mineralfiber-
eksponerte arbeidere.

| flere tidlige kasuistikker, og ogsa i en dansk tverr-
snittsundersgkelse, var yrkeseksponering for syntetiske
mineralfibre assosiert med irritasjon av gyne. Slike
fibre kan pavirke stabiliteten til tarefilmen i gynene. |
tillegg har det blitt rapportert at kortvarig eksponering
for syntetiske mineralfibre f.eks. ved installasjonsar-
beider, kan forarsake symptomer som tett nese og klge
i halsen. Disse irritasjonseffektene har blitt assosiert
med betydelig stovete arbeidsforhold, og symp-
tomene avtar kort etter eksponeringsslutt (ATSDR,
2004). Eksponering for mineralullfibre kan som enhver
eksponering for fremmedlegemer gi ubehag i aynene.
Siden 2009 har mineralullsfibre ikke veert klassifisert
som hud-irriterende i EU. Mineralullsfibre har heller
ikke pa noe tidspunkt i EU veert klassifisert som
irriterende for gyne eller luftveier.

Ikke-maligne effekter pd luftveiene

Noen tverrsnittsundersgkelser antyder at mineralfiber-
eksponering kan virke inn pa lungefunksjonen, men
noe klart menster over effekter pa luftveiene er ikke
fremkommet. De epidemiologiske undersgkelsene
som foreligger, blant dem to store utfert i henholdsvis
Europa (Simonato et al., 1987; 1986a; b) og USA (Enter-
line et al., 1987), har ikke gitt klare bevis for at det blant
mineralfiberarbeidere er gkt dgdelighet pa grunn av
ikke-maligne luftveislidelser.

Det er forst og fremst de som jobber med slike fibre som
vil oppleve risiko for ugnskede helseeffekter. Som ved
annen stgv- og irritasjonseksponering, vil trolig personer
med lungesykdom/faglsomme luftveier og personer
med atopisk eksem kunne vaere mer utsatt for a oppleve
plager i form av irritasjonseffekter ved yrkesmessig
eksponering. Yrker som kan vaere utsatte er bygningsar-
beidere, elektrikere og de som jobber med isolasjon av
bygninger. Det er imidlertid vist at selv under installe-
ring av slike materialer, er de hgyeste nivdene man har
malt i luften flere hundredels lavere enn de nivdene som
er vist & kunne gi forsgksdyr pusteproblemer.

Mulige kreftfremkallende egenskaper

En rekke epidemiologiske undersgkelser av mineral-
fibereksponering og mulig kreftforekomst er
inngdende vurdert med fyldig gjennomgaelse av
relevant litteratur av andre (IARC 1988). Det var i noen
eldre studier rapportert gkt forekomst av lungekreft
hos arbeidere i forbindelse med produksjon av synte-
tiske fibre (referanser i Baan and Grosse, 2004). Det
finnes imidlertid ingen epidemiologiske studier som
rapporterer gkt forekomst av mesoteliomer som falge
av eksponering for syntetiske mineralfibre. Dette er av
betydning fordi det i flere dyreforsgk er funnet meso-
teliomer etter injeksjon av sveert hgye konsentrasjoner
i bryst- eller bukhulen.
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| en gjennomgang og evaluering av tidligere vurde-
ringer gjort av IARC i 2002, konkluderes det med at
nyere undersgkelser, der man blant annet har korri-
gert for roykevaner, ikke finner sammenheng mellom
eksponering for syntetiske mineralfibre og kreftutvik-
ling (IARC 2002, Kjeerheim et al.2002, Baan and Grosse,
2004). Denne vurderingen er i hovedsak basert pa
studier av kreftforekomst blant mennesker som har
arbeidet mye med mineralfibre, f.eks. med produksjon
av mineralfibre. | tillegg vektlegges na at denne type
fibre er oppleselige i kroppsvaeske og mindre persis-
tente i kontakt med lungevevet.

For fibre som brukes i mineralullplater ble konklu-
sjonen i revurderingen at man nedjusterte klassifise-
ringen for steinull/slaggull og glassull fra gruppe 2B;
mulig kreftfremkallende, til gruppe 3; ikke klassifi-
serbare med hensyn til kreftfremkallende potensial i
mennesker (not classifiable as to their carcinogenicity in
humans)(IARC 2002).

Dette fordi man samlet sett ikke har holdepunkter for
at fibre av steinull og glassull kan forarsake kreft hos
mennesker. | tillegg har man vektlagt at moderne fibre
av steinull og glassull har hgy bioopplgselighet (dvs.
de brytes raskt ned i kroppsvaesker) og vil dermed ikke
forventes a kunne forarsake skade eller irritasjon over
tid, noe som ansees som en forutsetning for fiber-
indusert kreftutvikling.

Nyere evalueringer av epidemiologiske studier av
arbeidere eksponert for inhalerbare steinull- og glass-
ullfibre statter vurderingene til IARC (Lipworth et al.,
2009; NTP, 2011). Lipworth og medarbeidere (2009),
som gjennomfgrte en systematisk gjennomgang og
metaanalyse av kreftforekomst i lunge og gvre luft-
veier hos arbeidere eksponert for steinull eller glassull,
konkluderte: “Til tross for en svak okning i relativ risiko
for lungekreft blant dem som jobber innen produksjon

av syntetiske mineralfibre, sa vil fraveer av okt risiko blant
brukere av produktene, manglende dose-responssam-
menheng, sannsynligheten for systematisk skjevhet i
hvordan utfallsmdl ble madlt eller vurdert (deteksjonsbias),
og muligheten for at effektene skyldes andre faktorer som
rayking og asbesteksponering tale i mot en kreftfremkal-
lende effekt av syntetiske mineralfibre (steinull, glassull)".

Tilsvarende skriver NTP (NTP, 2011) i sin gjennomgang
at det er utilstrekkelig bevis for kreftfremkallende
effekter av glassullfibre fra tilgjengelige studier pa
mennesker. Selv om studier fra yrkeseksponering
paviser gkt lungekreftdedelighet og gkt forekomst

av nye lungekrefttilfeller, foreligger det ikke overbe-
visende data pa at dette skyldes eksponering spesi-
fikt for glassullfibre. Dette fordi det ikke foreligger

entydige positive eksponering-responsforhold, og
storrelsen pa risikoestimatene er sa sma at en gkt
kreftforekomst potensielt kan forklares av samtidig
eksponering for tobakksrayk.

Helseeffekter ved ikke-yrkeseksponering for synte-
tiske mineralfibre

Eksponering for syntetiske mineralfibre kan forarsake
hudirritasjon, og denne kan vaere mer plagsom hos
personer med atopisk eksem. Kunnskapen om slike
effekter har vi fra studier pa 1970- og 1980-tallet. Nar
bar hud kommer i kontakt med fibre, kan de skarpe
endene av fibrene forarsake irritasjon ved at det
dannes grsma kutt i huden. Dette vil veere en forbiga-
ende effekt, men kan oppleves ubehagelig. Effekten er
rent mekanisk, da fiberen i seg selv ikke reagerer med
huden, men bare gnis mot den.

Hudeksponering kan skje via direkte hudkontakt ved
handtering av fibermaterialer, indirekte gjennom
kontakt med kontaminerte overflater, klzer og utstyr og
ved deponering av luftbarne fibre. | tillegg er det funn
som tyder pa at eksponering for syntetiske mineral-
fibre kan irritere gyne, kanskje ved a pavirke stabili-
teten til tarefilmen i gynene.

Fibre som avgis fra materialer som f.eks. er skadet,

kan ogsa innandes av personer i naerheten. Fibre som
kommer inn i luftveiene kan forarsake reversibel irrita-
sjon pa samme mate som de gjor det ved hudkontakt.
Kroppens normale reaksjoner pa fremmede materialer
som fibre i lungene er lokal irritasjon av sensoriske
nerver og betennelsesreaksjoner. Dette er akutte
forsvarsmekanismer og er vanligvis av forbigaende
karakter. Det er rimelig grunn til & anta at individer
med astma kan vaere mer fglsomme for slike irrita-
sjonseffekter. Det er for gvrig generell enighet om at
risikoen for kronisk lungesykdom ved de eksponerings-
nivaer for syntetiske mineralfibre som forekommer i
vanlige innemiljger, er neglisjerbar (Schneider, 2000).

| en tysk sperreskjemaundersgkelse rapporterte 79 av
133 ansatte i en kontorbygning med skadde himlings-
plater av syntetiske mineralfibre, om betydelig irrita-
sjonseffekter pa hud, gyne og gvre luftveier (Thriene
etal., 1996). Malinger paviste syntetiske mineralfibre

i konsentrasjoner pa 1000-3500 fibre/m? (D < 3 um)
og 100-300 fibre/m? (D >3 um). | en finsk interven-
sjonsstudie fant man at det 3 erstatte delvis tildek-
kede akustiske plater av glassullfiber med fullstendig
tildekkede plater, i lopet av en 3-drsperiode, reduserte
irritasjonseffekter i gye og nese samt ansiktshud i inter-
vensjonsgruppen, men ikke i gruppen der tiltak ikke
ble gjort (referansegruppen) (Palomaki et al., 2008).
Disse studiene indikerer at ogsa i normale innemiljger
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kan syntetiske mineralfibre forarsake irritasjonseffekter
pa hud og i slimhinner, om kildene ikke er tilstrekkelig
isolert.

Med unntak av enkelte tilfeller med luftveissymptomer
og dermatitt knyttet til mineralfibereksponering og
begrensede tverrsnittstudier av gye- og luftveissymp-
tomer i kontorer og skoler, er effekter av mineralfibre
ikke rapportert i befolkningen generelt.

Risikovurdering knyttet til eksponering for synte-
tiske mineralfibre

Hos forsgksdyr gir inhalasjonseksponering for synte-
tiske mineralfibre (glassull, slaggull eller steinull) i
konsentrasjoner pa 3, 16 og 30 mg/m?>, en doserelatert,
forbigdende og uspesifikk inflammasjon av lunge-
vevet ved alle konsentrasjoner (Hesterberg et al., 1993;
McConnel et al., 1994). Effekten skyldtes trolig lunge-
vevets reaksjon pa en hgy eksponering for partikler.
Rotter eksponert for steinull utviklet ogsa en doserela-
tert liten lokal fibrose fra og med konsentrasjonen pa
16 mg/m?.

Det er kjent fra yrkeseksponering at syntetiske mineral-
fibre har irriterende effekt pa hud og slimhinner. Irrita-
sjonssymptomer, szerlig fra gye og neseslimhinner, er
de symptomene som hyppigst rapporteres i inneklima-
sammenheng. Selv om det ikke foreligger noen sikker
dokumentasjon, kan det ikke utelukkes at eksponering
for syntetiske mineralfibre via deponert stov eller som
luftbarne partikler kan vaere medvirkende arsak til slike
symptomer. Det finnes imidlertid i inneluft en rekke
andre mulige arsaker til dette symptombildet.

Selv om enkelte rapporter indikerer en effekt pa
luftveiene hos mennesker, synes det ikke a foreligge
vitenskapelig dokumentasjon pa at eksponering for
syntetiske mineralfibre (glassull, steinull eller slaggull)
gir overhyppighet av symptomer fra luftveiene, endret
lungefunksjon eller ikke-maligne endringer i lunger
hos mennesker. Eksponeringen i de epidemiologiske
studiene har veert langt lavere enn i dyreforsgkene.
Studiene gir imidlertid ikke tilstrekkelig grunnlag til &
foreta noen kvantitativ risikovurdering, blant annet pa
grunn av manglende doseresponssammenheng, sma
grupper og delvis uklare eksponeringsforhold.

Samlet vurdert kan frie syntetiske mineralfibre forar-
sake irritasjon av hud, gyne og slimhinner. Dette er i
hovedsak et problem knyttet til yrkesrelatert ekspo-
nering. Nivaene i vanlige innemiljger av slike fibre er i
de aller fleste tilfeller sveert lave, og medfgrer minimal
risiko for slike irritasjonseffekter hos de fleste. Kunn-
skapsgrunnlaget for a sette en tallfestet norm, som
sikrer at slike irritasjonseffekter ikke kan oppsta hos

enkelte, er mangelfullt. Vi mener derfor det ikke bar
settes en tallfestet norm for syntetiske mineralfibre i
inneluft.

Hverken inhalasjonsforsgk med gnagere eller nyere
metaanalyser av studier med yrkeseksponerte tyder
pa en sammenheng mellom kreftutvikling og yrkes-
eksponering for de typer syntetiske mineralfibre som
er vanligst & bruke i innemiljger.

Det er ikke gjort epidemiologiske undersgkelser i den
generelle befolkning av kreftrisiko ved eksponering for
syntetiske mineralfibre. Tatt i betraktning at nivdene i
norske innemiljger er sveert mye lavere enn det man
ser ved yrkeseksponering, vil man derfor kunne se bort
fra risiko for lungekreft forarsaket av syntetiske mine-
ralfibre innendgrs.

Vurderingen av helserisiko her dreier seg kun om risiko
forbundet med eksponering for syntetiske mineralfibre
som sadan. Tilsetningsstoffene i produktene, slik som
mineralolje og harpikser, er ikke tatt med her. Det kan
0gsa vaere problemer pa grunn av generell stgvekspo-
nering ved bruk av mineralfiberprodukter pa udekkede
overflater. Slike flater kan ikke rengjeres og ber derfor
veere tildekket eller full-forseglet. Fuktighet i mineral-
fiberholdige produkter forer til luktproblemer blant
annet pa grunn av vekst av bakterier og sopp.

Nanofibre

Nanofibre er en betegnelse for fibre med diameter
under 100 nm. Nanofibre kan bestd av karbon (karbon-
nanotuber) eller ulike uorganiske forbindelser slik som
selv, og tas i bruk i stadig flere forbrukerprodukter
inklusiv sportsutstyr og ulike komposittmaterialer.
Nyere studier viser at lange (over 5 um), rette nanofibre
kan gi samme helseeffekter som asbestfibre, inklu-
dert mesoteliom (Donaldson et al., 2010). Per i dag
representerer nanofibre mer et hypotetisk problem og
ansees ikke som noe reelt inneklimaproblem, og selv i
produksjonssammenheng er det sveert usikkert om det
forekommer noen sarlig grad av eksponering. Vi finner
det derfor ikke hensiktsmessig a foreta risikovurdering
eller anbefale noen normer for nanofibre. Mulighetene
for eksponering ber imidlertid kontinuerlig revurderes,
ettersom produksjon og bruk av nanofibre forventes a
oke kraftig i tiden fremover.
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9.4. Anbefalte faglige norm for synte-
tiske mineralfibre

Anbefalt norm for syntetiske mineralfibre

Det foreligger ikke tilstrekkelig kunnskaps-
grunnlag til a sette en tallfestet norm for syntetiske
mineralfibre i inneluft.

Anbefalt praksis er at himlinger/mineralfiberplater
forsegles slik at eksponering unngas. Det er viktig
a serge for at fiberholdige materialer ikke skades
eller star apent ut mot inneluften, slik at de kan
bidra til forhgyede fiberkonsentrasjoner i inne-
luften.

Hvis irritasjonssymptomer pd hud og slimhinner
(gyne/gvre luftveier) rapporteres, og ingen andre
sannsynlige arsaker finnes, kan det vaere behov
for & undersgke om det er syntetiske mineralfibre i
stev deponert pa overflater.

9.5. Praktiske rad

Lokaler med hgye fiberkonsentrasjoner skyldes oftest
utildekkede eller gdelagte isolasjonsmatter eller at
flatehimlinger med fiberplater vibrerer og avgir fibre.
Det er viktig at man sgrger for at fiberholdige mate-
rialer ikke skades eller star apent ut mot inneluften, slik
at de kan bidra med forhgyede fiberkonsentrasjoner i
inneluften. Anbefalt praksis i dag er at slike himlinger/
mineralfiberplater forsegles for & unnga eksponering.

Montering av isolasjonsmatter i tilknytning til nybygg
eller rehabiliteringsarbeid vil kunne gi fiberkonsen-
trasjoner i luften som er sammenliknbare med nivaer
i produksjonslokaler. Eksponering for slike kortvarige,
heye fiberkonsentrasjoner er derfor mulig. Det er da
hensiktsmessig & bruke stevmasker under slikt arbeid.

Hudirritasjon oppstar hovedsakelig i forbindelse med
handtering av fiberholdige materialer, hvor man har
direkte hudkontakt med materialet. Dette kan unngas
ved 3 benytte passende beskyttelsesbekledning.

| tilfeller der det er berettiget mistanke om at fibre kan
veere arsak til rapporterte helseplager (irritasjon av
hud, gyne og luftveier), og man ikke finner noen annen
apenbar drsak til symptomene, er det viktig at man ser
etter kilder og forsegler disse. Videre er det viktig at
man gjennomfgrer et godt renhold, slik at man fjerner
deponerte fibre fra overflater.
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Flyktige oreaniske forbindelser (VOC)

Sammendrag
Kilder

De viktigste kildene finnes innenders og kan grovt inndeles i stasjonaere kilder og variable kilder.
Stasjonaere kilder inkluderer avgassing fra bygningsmaterialer, overflatebehandlinger og innred-
ningsprodukter. Avgivelsen av flyktige stoffer vil som regel vaere betydelig sterre fra nye enn fra
gamle produkter. Variable kilder er til stede i begrensede tidsintervaller. Typiske variable kilder er

f. eks. reyking, rengjeringsartikler, kosmetikk, lasemidler, malingsrester, forskjellige hobbyprodukter

og matlaging.

Helseeffekter

Ingen sikre holdepunkter for at vanlig forekommende nivaer i norske innemiljger utgjer noen hel-
serisiko. Irritasjonseffekter og sensoriske effekter kan observeres ved hgye totalkonsentrasjoner av
flyktige organiske forbindelser, f.eks. ved maling eller bruk av Izsemidler innenders.

Folsomme grupper

Enkelte individer er sannsynligvis mer falsomme for irritasjonseffekter.

Anbefalt faglig norm for TVOC

Det faglige grunnlaget for a sette en helsebasert norm for totalmengden flyktige organiske forbin-
delser (TVOCQ) er utilstrekkelig bade for inneluftkonsentrasjoner og for avgassing fra materialer. En
tallfestet normverdi vil videre kunne medfgre okt snske om malinger der resultatene i liten grad
kan brukes som grunnlag for a avklare arsakssammenheng med enkeltindividers helseplager pa en
fornuftig mate. Pa denne bakgrunn settes det ikke en tallfestes norm for TVOC.

Ungdvendig eksponering bgr unngas, basert pa et praktisk hygienisk skjenn. Tilstedeveerelse av

spesielt irriterende/reaktive stoffer vurderes saerskilt.

10.1. Forekomst

I vanlige, ikke-industrielle innemiljger kan det
finnes et stort antall flyktige organiske forbindelser
(Volatile Organic Compounds, VOC). Hvilke

som finnes og mengdene vil variere med kilder

og ventilasjonseffektiviteten i de respektive
lokalene. Naermere vurdering av alle disse stoffene
hver for seg er ikke hensiktsmessig, dels fordi
detaljkunnskap om mange av stoffene mangler, dels
fordi inneluftnivdene av de stoffene der kunnskap
eksisterer ligger langt under nivder som vil forventes
a utlagse helseeffekter. Denne stoffgruppen vurderes
derfor samlet.

Organiske forbindelser i inneluft kan grupperes etter
hvor flyktige de er. Volatile organic compounds, VOC

brukes om stoffer som har kokepunkt mellom en nedre
grense pa 50 til 100 °c og en gvre grense mellom 240
0g 260 °C. Det finnes flyktige organiske forbindelser
som ligger utenfor dette kokepunktsomradet, enten
mer flyktige (very volatile organic compounds, VVOC)
eller mindre flyktige (semivolatile organic compounds,
SVOCQ). Organiske forbindelser kan ogsa veere bundet
til partikler i luften (particulate organic material, POM),
det gjelder ogsa meget flyktige stoffer som

f. eks. formaldehyd. | inneluft er det stort sett gruppen
VOC som er blitt analysert. De flyktige organiske
forbindelsene som inngar i VOC-analysene omfatter en
rekke forskjellige grupper av kjemikalier.

Forskjellige beregninger av totalmengden VOC
(TVOC) er forsgkt benyttet som en indikator pa
forurensningsnivaet i inneluft. En slik samleparameter
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kan imidlertid ikke erstatte mer detaljert informasjon
om enkeltstoffer og stoffgrupper.

Undersakelser viser at de fleste pavisbare organiske
forbindelser forekommer i hgyere konsentrasjoner i
inneluft enn i uteluft. Mange av de viktigste kildene
til eksponering for disse stoffene finnes innendgrs,
selv om uteluften ogsa bidrar til totalmengdene inne.
Kildene innendgrs kan grovt inndeles i stasjonaere
kilder som f. eks. avgassing fra bygningsmaterialer og
variable kilder som er knyttet til menneskers aktivitet.
De stasjoneere kildene vil avgi relativt sma mengder
flyktige forbindelser til inneluften, og dette

bidraget vil vaere forholdsvis stabilt over tid.
Imidlertid vil avgivelsen fra nye bygningsmaterialer,
overflatebehandlinger og innredningsprodukter
vanligvis vaere stgrre enn fra gamle, og totalmengden
av flyktige organiske forbindelser (TVOC) som finnes i
nye eller nyoppussede innemiljger kan veere betydelig
hgyere enn gjennomsnittsnivaet. | de fleste tilfeller
vil nivdene imidlertid falle mot mer normale verdier

i lopet av noen maneder eller innen et ar. Avgivelsen
av flyktige stoffer vil som regel ogsa gke med hgyere
temperaturer og fuktighet.

Variable kilder til flyktige forbindelser i dagens
innemiljeer er mange. Siden kildene er til stede i
begrensede tidsintervaller, bidrar disse kildene til at
innholdet av flyktige organiske forbindelser varierer
mye bade kvalitativt og kvantitativt over tid, og fra sted
til sted. Rgyking er den viktigste kilden til hgye nivaer
av VOC'er som akrolein, acetaldehyd og formaldehyd,
men ogsd matlaging, og da spesielt steking ved hgy
temperatur, er en viktig kilde til en rekke flyktige
forbindelser inklusiv akrolein og acetaldehyd
(Seaman et al., 2009). Andre typiske variable

kilder inkluderer f.eks. rayking, rengjaringsartikler,
kosmetikk, lgsemidler, malingsrester og forskjellige
hobbyprodukter. Under og en tid etter bruk kan slike
kilder fore til hoye nivder av enkelte spesielle flyktige
stoffer.

Det finnes sveert lite informasjon om innendgrsnivaer
av ulike VOC'er i Norge, og identifisering av mulige
problemstoffer ma derfor baseres pa studier fra andre
land. | den forbindelse ma man ta hensyn til at det i
land med varmere klima luftes betydelig mer med
apne vinduer enn i Norge. En praktisk konsekvens av
dette er at innendgrs VOC-nivder i Ser-Europa i sterre
grad er pavirket av utendgrskilder, mens de i Nord-
Europa domineres av innendgrskilder.

For & vurdere helserisiko knyttet til forurensninger i
inneluft og foreslad mulige grenseverdier eller andre
tiltak har det veert gjennomfert et sterre prosjekt i

EU-regi (Implementation of Indoor Exposure Limits in
the EU (INDEX)), hvor nivder av 40 enkeltkjemikalier

i innendgarsluft ble vurdert. Blant VOC ble benzen,
toluen, xylen, styren acetaldehyd, formaldehyd,
naftalen, limonen, a-pinen og ammoniakk klassifisert
som prioriteterte forbindelser som bgr reguleres.
Imidlertid ble kun formaldehyd, benzen og naftalen
vurdert som 1. prioritetsforbindelser basert pa faktiske
konsentrasjonsnivder og kjent helsefare (Koistinen et
al. 2008). En videre gjennomgang av resultatene fra
INDEX-prosjektet viste at formaldehyd (hovedsakelig
fra innendgarskilder) generelt er et storre problem

i Nord-Europa, mens benzen, som i all hovedsak
stammer fra trafikkforurensning, kun er et problem i
Ser-Europeiske land. Haye nivder av naftalen skyldes
bruk av mellkuler og ble kun observert i Italia og
Hellas, og antas derfor ikke & veere noe problem i
Norge (Sarigiannis et al. 2011).

Det har veert spgrsmal om ammoniakk utgjer en
helserisiko. Store europeiske og amerikanske studier
har imidlertid ikke identifisert ammoniakk som en
prioritert forurensningskomponent (Logue et al., 2012;
2011; Koistinen et al 2008). En slik vurdering tilsier
ikke at ammoniakk ikke kan vaere skadelig, men at de
konsentrasjonenen man finner innendears er sdpass
lave at de ikke utgjer noen stor helserisiko.

Forskere ved Lawrence Berkeley-laboratoriet i
California (USA), har nylig gjennomgatt nivaer av 267
forurensningskomponenter i inneluft basert pa 77
internasjonale studier. Blant VOC'ene ble acetaldehyd,
akrolein, benzen, 1,3-butadien, 1,4-dichlorobenzen
formaldehyd og naftalen ansett som prioriteterte
forbindelser som kunne utgjore et potensielt problem
(Logue et al., 2011). En videre risikoevaluering indikerte
atdet i all hovedsak er formaldehyd og akrolein som
forekommer i s& haye nivder at de utgjer et potensielt
helseproblem i USA (Logue et al., 2012).

10.2. Helseeffekter

Blant de mange flyktige kjemiske forbindelsene
som kan forekomme i inneluften finner man stoffer
som i haye konsentrasjoner kan fore til helseskader
hvis de pustes inn. Kunnskap om slike effekter har
man fra epidemiologiske undersgkelser, som regel
i sammenheng med yrkeseksponering, eller fra
forsgksdyreksperimenter. Effektene vil imidlertid
for de fleste av disse stoffene forst kunne utlgses
etter langvarig eksponering for vesentlig hgyere
luftkonsentrasjoner enn dem man finner i inneluft.
Det finnes imidlertid mennesker som hevder a
reagere med forskjellige subjektive symptomer
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(seerlig hodepine) ved eksponering for kjemiske
luftforurensninger, ogsa i konsentrasjoner langt
under nivaer der vi med toksikologiske metoder kan
sannsynliggjore at helseeffekter kan opptre.

Vannlgselighet er en viktig faktor for hvilke organer
som er utsatt ved eksponering. Sveert vannlgselige
flyktige organiske forbindelser, som enkelte aldehyder,
absorberes raskt over slimhinner, og vil derfor i liten
grad trenge dypt ned i luftveiene. Disse forbindelsene
pavirker derfor hovedsakelig slimhinnene i gyne

og nese/svelg. Mindre vannlgselige forbindelser vil
kunne trenge dypere ned i luftveiene og eventuelt nd
gassutvekslingssonen (alveolene). En rekke organiske
forbindelser kan imidlertid ogsa bindes til overflaten
av svevestgvpartikler, og sveert vannlgselige VOC'er
kan dermed fraktes dypere ned i luftveiene enn de
normalt ville nd i gassform (Kalini¢ og Vadji¢, 2000).
Helseeffekter av formaldehyd er i hovedsak omtalt i
et eget kapittel. Akrolein, som er et annet aldehyd,
reagerer lett med biologiske makromolekyler og kan
fore til betennelsesreaksjoner, pavirke mukosiliser
transport og forarsake skader i lungeveggen
(alveole-kapilzerbarrieren). Akrolein er svaert
vannlgselig, og dyreeksperimentelle studier tyder

pa at 80 % inhalert akrolein avsettes i slimhinnene

i nesen, men rundt 20 % kan trenge ned i de nedre
luftveiene. Akutt eksponering for akrolein, bl.a. i
forbindelse med branner, er forbundet med akutt
lungeskade. Eksperimentelt er akroleineksponering
vist & fordrsake lungeskader tilsvarende det man

ser ved sigarettrgyking. Akrolein kan ogsa forverre
bronkial hyperreaktivitet og antas a spille en viktig
rolle i utvikling av KOLS (Bein og Leikauf, 2011).
Mekanistisk er dette interessant fordi en viktig

kilde til akroleineksponering er tobakksrgyk. Om
akroleineksponering faktisk bidrar til KOLS-utvikling
ved rgyking er ikke avklart. Muligheten for at akrolein
bidrar til KOLS i reykfrie innemiljger er sveert liten.

Mulige helseeffekter som fglge av VOC-ekspone-
ring kan deles i tre hovedgrupper

Slimhinneirritasjon

Mye av interessen for VOC i inneluftsammenheng
skyldes i stor grad spekulasjoner om deres bidrag

til plager som forbindes med opphold i innemiljger.
Slike plager kan veere sakalte sensoriske irritasjons-
symptomer som involverer irritasjon av slimhinner i
gyne, nese og hals samt av og til hudirritasjon. Dette
skjer ved at de kjemiske forbindelsene kan pavirke frie
nerveender i slimhinnene. Kammerstudier har pavist
okt forekomst av slike symptomer hos eksponerte indi-
vider nar flyktige organiske forbindelser har blitt tilfort
kammerluften. Disse studiene har imidlertid benyttet

konsentrasjoner langt over dem man finner i de fleste
ikke-industrielle innemiljger. Ved disse nivaene vil
lukt gjore at forsgkspersonene er klar over at ekspo-
neringen er hgy. Dette kan pavirke resultatene, siden
bade lukt og slimhinneirritasjon er viktig for hvordan
man oppfatter luftkvaliteten.

Forskjellige beregninger for hvilke luftkonsentrasjoner
av flyktige organiske forbindelser som ma til for a
fremkalle slimhinneirritasjon har ogsa blitt utviklet.
Holder man formaldehyd utenfor (omtales i eget
kapittel), er de beregnede konsentrasjonene av
flyktige organiske forbindelser som skal til for a utlgse
irritasjon generelt langt over de konsentrasjoner som
normalt pavises av disse forbindelsene i inneluft. Det
er saledes klart at selv om flere flyktige organiske
forbindelser kan forarsake sensorisk irritasjon nar
luftkonsentrasjonen er hgy nok, er det lite trolig at

de konsentrasjoner som finnes av de fleste flyktige
forbindelser i vanlige innemiljger vil bidra til slike
symptomer. Det har blitt foreslatt at flyktige organiske
forbindelser som reagerer med ozon i inneluften
danner nye kjemiske forbindelser som kan veere en
kilde til slimhinneirritasjon, men den helsemessige
betydningen av slike reaksjonsprodukter er sa langt
hverken avklart eller bekreftet (Fiedler et al., 2007;
2005; Wolkoff et al., 2007; 1997; Clausen et al., 2001).

Selv om enkeltstoffer av VOC, med mulig unntak av
formaldehyd og akrolein, normalt ikke er til stede

i konsentrasjoner i inneluft som er tilstrekkelig til

a gi slimhinneirritasjon, har det vaert foreslatt at
samtidig eksponering for flere av disse forbindelsene
kan fore til additive eller synergistiske effekter, slik

at f. eks. irritasjon av slimhinnene utlgses. Mulige
sammenhenger mellom TVOC og sensoriske
irritasjonssymptomer har blitt undersgkt i flere store
studier der deltagerne har rapportert helseplager i
sperreskjemaer. | en oversiktsartikkel (Anderson et al.,
1997) som gjennomgikk relevant litteratur publisert for
1996, fant man at mange av studiene var mangelfulle
med metodologiske feil eller begrensninger. Ti
tverrsnittsstudier var egnet til 8 belyse sammenhengen
mellom TVOC-eksponering og helseplager. Kun tre av
studiene fant en sammenheng mellom hgye nivaer av
TVOC og et helseutfall, henholdsvis gkt rapportering
av sakalte Sick Building Syndrom (SBS) symptomer,
astmasymptomer og en fglelse av torr, stgvete luft.

Noen studier finner en positiv korrelasjon mellom
symptomer og TVOC, f.eks. Brasche og medarbeider,
som i en tverrsnittsundersgkelse i kontorer fant at
TVOC-nivaer over 666 ug/m? var assosiert med terr
hud (selvrapportert og objektivt malt) (Brasche et al.,
2004), samt Pitten og medarbeidere som fant at nivaer
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over 900 pg/m? var knyttet til slimhinneirritasjon, sar
hals, hodepine og utmattelse/tretthet (Pitten et al.,
2000). Samtidig er det andre som ikke finner slike
sammenhenger (f.eks. Nagda et al., 1991 og Skov et al.,
1990).

Samlet sett er det usikkert om det er noen
sammenheng mellom hgyere TVOC-konsentrasjoner
og slimhinneirritasjon. Oppfatningen i dag

er at malinger av TVOC har liten verdi, siden
sammensetningen av enkeltforbindelser i innenders
TVOC-blandinger varierer betydelig mellom
forskjellige innemiljger, og ogsa fordi luktterskelen
og potensialet for enkeltforbindelsene til & forarsake
slimhinneirritasjon varierer (Cometto-Muniz et al.,
2004; Alarie et al., 2000).

Allergi, astma og relaterte luftveissymptomer
Sammenhenger mellom innendgrs VOC eller SVOCs og
allergisk sykdom, astma eller symptomer i nedre luft-
veier som kan indikere astma, har ogsa blitt undersgkt.
Hos personer med astma vet man at pusteproblemer
kan utlgses nar slimhinnene i luftveiene blir irritert.
Slik irritasjon kan veere relatert til faktorer i inneklima
som blant annet tobakksrgyk, enkelte kjemikalier eller
sterke lukter.

Mendell har gjennomgatt relevante vitenskapelige
studier (Mendell, 2007), og fant at flere undersakelser
paviste en klar gkning i respiratoriske og allergiske
helseeffekter blant barn i hjem med hayere
konsentrasjoner av visse forbindelser, deriblant
formaldehyd og noen typer ftalater (plastmyknere) (se
eget kapittel). Samme sammenheng ble pavist der det
var betydelige kilder til slike forbindelser. De studiene
som ble gjennomgatt kunne pavise en samvariasjon
(assosiasjon) mellom helseeffekter og haye
VOC-konsentrasjoner/sannsynlige VOC-kilder, men
ikke fastla at VOC er drsaken til helseeffektene. Senere
har Environmental Protection Agency (EPA) i California
foretatt en gjennomgang av tilgjengelige studier, der
man tok hensyn til et mer omfattende datamateriale
som f.eks. studier i boliger, studier av yrkeseksponerte,
kammereksponeringstudier, dyreforsgk og

forskning pa toksikologiske mekanismer (California
EPA, 2007). 1 denne gjennomgangen fant man en
sammenheng mellom eksponering for forholdsvis
lave formaldehydkonsentrasjoner og gkninger i
astmaliknende luftveissymptomer. Dette er grunnlaget
for at EPA har foreslatt en svaert lav grenseverdi pa 7 ppb
(~8,7 ug/m?3) i California. Eksponering for akrolein er
likeledes vist & kunne forverre astma hos barn (Leikauf,
2002).

En tredje gjennomgang (Nielsen et al., 2007) som sa
mer pa dyrestudier og korttids kammerstudier med
mennesker, fant ikke grunnlag for noen sammenheng
mellom luftveisallergi eller astma og innendears
eksponering for VOC. Denne gjennomgangen vurderte
ikke formaldehydeksponering.

Mer nylig viste Zock og medarbeidere at ved hyppig
bruk av renholdsspray, som er en kilde til hoye
konsentrasjoner av VOC, gkte forekomsten av hvesing
med 40 %, astmasymptomer eller medisinbruk med

50 % og legediagnostisert astma med 100 % (Zock
etal., 2007). 1 en nylig publisert undersgkelse fra USA
fant man at eksponering for VOC, og szerlig aromatiske
forbindelser, var assosiert med okt forekomst av
astmasymptomer (Arif and Shah, 2007). Dette indikerer
at daglig eksponering for disse forbindelsene kan gi
ugnskede helseeffekter.

Sammenhengen mellom VOC og astma kompliseres
av at mange slike forbindelser kan gi lukt selv ved lave
konsentrasjoner. Lukt i seg selv kan utlgse astmaanfall
hos noen. Datagrunnlaget her er mangelfullt, men
enkle tiltak for a redusere forekomst og eksponering
for flyktige organiske forbindelser der astmatikere

bor og oppholder seg ma ansees som et godt og
erfaringsbasert rad.

Konklusjonen sa langt er at mer forskning er pakrevd
for man kan avgjere betydningen av VOC i innemiljoer
for utvikling eller forverring av allergi og astma.

Kreft

Kreftrisiko ved eksponering for VOC har blitt beregnet
ved & bruke eksponerings- og risikovurderingsmo-
deller. Noen av estimatene bygger pa ekstrapoleringer
fra dyr til mennesker, og alle estimatene bygger pa
ekstrapoleringer fra hgy dose (f.eks. yrkeseksponering)
til lav dose. Slike modeller er vanligvis konservative og
overestimerer kreftrisikoen. Nar det gjelder gentok-
siske stoffer baseres beregning av kreftrisiko pa den
generelle antagelsen at risikoen vil vaere proporsjonal
med mengden man eksponeres for, og at det ikke
finnes noen nedre terskelverdi. Hvis denne antagelsen
er riktig, ma man anta at enhver eksponering for kjente
kreftfremkallende stoffer som virker via gentoksiske
mekanismer medfgrer en viss risiko. Denne risikoen

vil imidlertid veere sveert liten ved de konsentrasjoner
man finner av slike stoffer i vanlige innemiljger.

Noen av de flyktige organiske forbindelsene som

kan pavises i inneluft, f.eks. formaldehyd (se eget
kapittel), benzen (se eget kapittel), naftalen, triklore-
tylen, tetrakloretylen paradiklorbenzen, kloroform og
akrolein, er vurdert til 8 veere kreftfremkallende eller
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mulig kreftfremkallende for mennesker (IARC 2006; US
EPA 2005; Wallace 2000). Kreftrisikovurderingene av
disse stoffene bygger i stor grad pa en kombinasjon
av resultater fra dyreforsgk og pa en observert gkning
i kreftforekomst hos yrkeseksponerte. Disse yrkesre-
laterte konsentrasjonene ligger langt over dem man
finner i ikke-industrielle innemiljger. Eksempelvis var
vurderingene for formaldehyd i hovedsak basert pa
studier med yrkeseksponering med konsentrasjoner
pa 500 ppb (624 ug/m?3) eller hgyere. Den studien som
IARC (International Agency for Research on Cancer)
ansa som mest “informativ’, rapporterte at kreftrisiko
hovedsaklig var forbundet med gjennomsnittlige
timesverdier av formaldehyd pa mer enn 500 ppb

og med topper pa mer enn 2000 ppb (2496 ug/m?3)
(Hauptmann et al., 2004).

Flere av stoffene over er mest sannsynlig lite aktuelle
som forurensninger i norske innemiljger. Dette gjelder
saerlig naftalen, kloroform, trikloretylen, tetrakloretylen
og sannsynligvis paradiklorbenzen. Som tidligere
nevnt er naftalen forst og fremst et problem i Sor-
Europa i forbindelse med bruk av megllkuler. Kloroform
har i studier fra USA og Canada blitt pavist i inneluften.
Tilstedeveerelsen synes i stor grad a skyldes klorering
av drikkevann og spredning via varmt vann nar man
dusjer. | Norge har vannbehandling i skende grad gatt
fra klor til UV-behandling av vannet. Der klor brukes

er dette i sa lave konsentrasjoner sammenlignet med
andre land i Europa og USA at konsentrasjonene

i norske innemiljger vil veere sveert lave. IARC har
klassifisert kloroform som mulig kreftfremkallende for
mennesker, men dette stoffet vil neppe utgjere noen
kreftrisiko i norske innemiljger.

Trikloretylen (TRI) brukes i hovedsak til industriell
avfetting av metaller (rundt 90 prosent av all

bruk). Trikloretylen brukes ogsa til lim og lignende
produkter. Slike produkter kan veere potensielle kilder
til trikloretylen i inneluft, men bruken i Norge er
sterkt redusert siden 1995. Noen studier indikerer at
trikloretyleneksponering kan gi kreft hos mennesker.
Det er derfor forbudt @ omsette produkter som
inneholder mer enn 0,1 vektprosent trikloretylen

til vanlige forbrukere. Trikloretylen utgjer derfor
sannsynligvis ikke et inneklimaproblem i Norge i dag.

Tetrakloretylen (PERC) er et lgsemiddel som
hovedsakelig brukes til tekstilrensing, impregnering
og avfetting. Som for trikloretylen har forbruket
gatt kraftig ned de siste arene. Dette skyldes at
mange renserier har skiftet ut gamle maskiner
tilpasset tetrakloretylenbruk med nye lukkede
tekstilrensemaskiner, eller begynt a bruke
alternative rensemetoder. Tidligere kunne

inneklimarelatert eksponering skje via inhalasjon ved
avdamping fra renset tay. Tetrakloretylen finnes ogsa

i enkelte forbruksprodukter som f. eks flekkfjernere,

lim og impregnering for skinnprodukter. Noen studier
viser svak gkning i risiko for noen krefttyper hos
yrkeseksponerte. Resultatene antyder at effektene
skyldes eksponering for tetrakloretylen og ikke andre
faktorer. Vi vurderer at eksponering for dette stoffet i
vanlige innemiljger i Norge ikke bidrar til kreftrisiko.
Paradiklorbenzen kan finnes i meallkuler og visse
luktprodukter som luftrensere (luktparfyme) og sakalte
urinalkuler som brukes i toaletter. Dyreeksperimentelle
studier har vist at stoffet kan gi kreft hos eksponerte
mus. Pa bakgrunn av dette er stoffet klassifisert som
mulig kreftfremkallende for mennesker av WHO.
Omfang av bruk og nivéer i norske innemiljger er ikke
kjent.

Akrolein dannes blant annet ved ufullstendig
forbrenning av organisk materiale bade ute og inne.
Innendgrskilder kan f.eks. veaere rayking, oppvarming
av matolje, brenning av rekelse og vedfyring. Acrolein
er ogsa vist & kunne avgasse fra bygningsmaterialer
samt dannes ved oksydering av flyktige organiske
karbonholdige stoffer fra byggematerialer. Det er
foreslatt at akrolein kan bidra til lungekreftutvikling
ved rgyking gjennom en kombinasjon av a gi
DNA-skade og hindre DNA-reparasjon (Feng et al,
2006; Biswal et al., 2003).

Benzen er en vanlig forurensningskomponent

som kan pavises, men i lave konsentrasjoner i

bade ute- og inneluft. En av hovedkildene inne

er reyking (Wallace et al., 1985). Andre kilder er
utslipp fra forbrenningsmotorer, vedfyring og
enkelte husholdningsprodukter som inneholder
petroleumsbaserte kjemikalier som f.eks. lim,
malingsprodukter og mebelvoks. Befolkningsstudier
og kasuistikker blant yrkeseksponerte har klart vist at
benzen kan gi blodkreft i form av akutt nonlymfatisk
leukemi og muligens andre former for leukemi. Det
er vanskelig @ unnga en lav eksponering, men man
oppnar en vesentlig reduksjon ved & ikke tillate
reyking innendears og serge for at peis og ildsteder har
gode trekk- og avlgpsforhold.

Samlet sett, nar det gjelder VOC og kreft, finnes det
data bade fra dyreforsgk og yrkeseksponeringer som
gir holdepunkter for at enkelte slike forbindelser kan
veaere kreftfremkallende. Beregnet kreftrisiko varierer
mye, men antas i de aller fleste tilfeller a vaere svaert lav.
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Gitt at enkelte innenders VOC medferer en sveert
lav men dog en viss kreftrisiko, er det nyttig & veere
oppmerksom pa disse forbindelsene. | den grad
det er praktisk gjennomfgrbart vil en reduksjon
eller eliminering av kildene for disse forbindelsene
veere en mulighet for dem som gnsker & redusere
kreftrisiko knyttet til innenders VOC.

10.3. Risikovurdering

Med unntak av enkelte stoffer er det ingen sikre

holdepunkter for at nivdet av VOC i norske innemiljger,

verken nar det gjelder enkeltstoffer eller vurdert

samlet, utgjer en helserisiko. Det kan imidlertid

ikke utelukkes at VOC-eksponering kan pavirke

forekomst/alvorlighetsgrad av astmasykdom, men

mer kunnskap er ngdvendig for dette kan fastslas.

Kammerstudier viser at hgye TVOC-konsentrasjoner

(>25 mg/m?q) kan forarsake akutte irritasjonseffekter og

andre forbigdende effekter. Slike konsentrasjoner vil

imidlertid bare kunne forekomme i forbindelse med

malingsarbeid eller utstrakt bruk av Izsemidler.

Nar det gjelder enkelt VOC'er har WHO kommet

med nye retningslinjer for innelufkvalitet. Disse

retningslinjene omfatter:

® Benzen - ingen grenseverdi (gentoksisk karsinogen)

® Formaldehyd - 100 ug/m3, 30 min midlingstid

* Naftalen - 10 ug/m3, drsmiddel

® Trikloretylen - ingen grenseverdi (mulig gentoksisk
karsinogen)

e Tetrakloretylen — 250 ug/m?3, arsmiddel

Med unntak av formaldehyd antas imidlertid ingen
av disse normalt & utgjere noe inneklimaproblem
verken i Europa eller USA (Logue et al., 2011; 2010;
Sarigiannis et al., 2011; Koistinen et al., 2008,). Det bor
bemerkes at rgyking inne er en dominerende kilde til
benzeneksponering i inneluft. Vedfyring er ogsa vist
a kunne bidra noe til benzennivaer i inneluft. Benzen
omtales naermere i eget kapittel.

Nar det gjelder akrolein, er det uklart i hvilken grad
dette stoffet kan veere et helseproblem, da det ikke
foreligger malinger av akroleinkonsentrasjoner i
inneluft verken fra Norge eller Europa for gvrig. WHO
(2002) har beregnet tolerabel konsentrasjon (TC) for
akrolein til 0,4 ug/m?3, mens U.S. EPA (2003) har estimert
en referansekonsentrasjon (RfC) for kronisk inhalering
til 0,02 ug/m3. Begge disse sveert lave verdiene er
basert pa lesjoner i neseepitel hos rotte, og inkluderer
blant annet en usikkerhetsfaktor pa 100. Dette fordi
det foreligger sveert lite data om langtidseffekter av

akrolein pd mennesker. Gjennomsnittlig akroleinnivaer
i amerikanske hjem antas a ligge rundt 2,3 ug/m?
(Logue et al., 2011), det er derfor ogsa grunn til a tro at
akroleinkonsentrasjoner i norske hjem kan overskride
grenseverdiene til WHO og U.S. EPA, spesielt i hjem der
det raykes. Hvis dette er tilfelle, ma enten grunnlaget
for risikovurderingen av akrolein bedres slik at man
unngdr konservative grenseverdier, ellers ma det
vurderes & gjennomfare tiltak for risikoreduksjon.

Forst og fremst vil det imidlertid veere et behov for a
kartlegge nivaer av akrolein og andre VOC'er i norske
boliger.

Nar det gjelder enkelt-VOC'er har vi med unntak av
formaldehyd, som er omtalt under eget kapittel, ikke
foretatt noen risikovurdering, men henviser til WHOs
retningslinjer.

10.4. Anbefalt norm for flyktige
organiske forbindelser (VOC)

Anbefalt faglig norm for TVOC

Det faglige grunnlaget for a sette en helsebasert
norm for totalmengden flyktige organiske forbin-
delser (TVOC) er utilstrekkelig bade for inneluft-
konsentrasjoner og for avgassing fra materialer.
En tallfestet normverdi vil videre kunne medfare
okt enske om malinger der resultatene i liten grad
kan brukes som grunnlag for & avklare arsakssam-
menheng med enkeltindividers helseplager pa en
fornuftig mate. Pa denne bakgrunn settes det ikke
en tallfestes norm for TVOC.

Basert pa et praktisk hygienisk skjgnn ber
ungdvendig eksponering unngas. Tilstedeveerelse
av spesielt irriterende/reaktive stoffer vurderes
seerskilt.

10.5. Praktiske rad

Ettersom VOC i inneluft stort sett stammer fra
innenderskilder, vil god ventilering generelt sett redusere
TVOC-nivaer i de fleste innemiljger. Unnga reyking innen-
dars, som er en hovedkilde til en rekke VOC'er. Godt
avtrekk pa kjgkkenet, god trekk i pipa og rentbrennende
ovner vil ogsa kunne redusere nivaet avVOCer fra
henholdsvis stekeos og vedfyring. Ved kjennskap til
spesifikke kilder som bidrar til forhayede nivaer avVOC,

ber disse flernes eller i starst mulig grad begrenses ut
fra generell forsiktighet. Slike kilder kan vaere malings-
produkter, renholdsartikler, hobbyartikler og kosmetikk.
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VOC kan imidlertid ogsa adsorberes til egnede
overflater og avgis til luften ogsa etter bruksfasen.
Uheldige lagringsforhold for produkter som kan avgi
VOC er ikke uvanlig. | nye og nyoppussede hus ma
man forvente at nivaer av VOC kan veere forhgyet.
Bruk av trevirke pa husets innerflater og innredninger
kan bidra til et forhgyet niva i en forholdsvis lang
tidsperiode, uten at dette synes a veere forbundet med

helserisiko for det overveiende flertallet i befolkningen.

Igjen ut fra generell forsiktighet bgr man under slike
forhold serge for sé god frisklufttilfersel som mulig,
f.eks. ved a justere ventilasjonen, apne lufteventiler og
veere ekstra papasselig med utluftinger.

Etter oppfering av nybygg eller oppussingsarbeid bgr
lokalene rengjgres og sta ubenyttet en periode for
bruk. Etter oppussing og maling av lokaler i skoler og
barnehager bgr man i hvert fall la det tgrke en til to
uker. | tillegg kan man vurdere "utbaking’, dvs. heving
av temperatur for a fa til en raskere avgassing, forutsatt
at det ikke er folk til stede i lokalene. Foreldre bar ikke
legge nyfadte barn pa nymalt soverom eller la dem bo
i andre nyoppussede lokaler. Slikt bar veere ferdig noen
maneder for fodsel. Det anbefales generelt & velge
byggeprodukter, materialer og innventar som har lav
eller ingen avgivelse av VOC til innemiljget.

Malinger

Rutinemessige malinger av VOC/TVOC i innemiljoer er
lite egnet til & avklare helserisiko og anbefales derfor
ikke i den sammenheng.
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Formaldehyd

Sammendrag

Kilder

Innendearskilder er de viktigste for formaldehydeksponering. En rekke produkter slik som harpikser,
lim, isoleringsmateriale, sponplater, finér og tekstiler kan inneholde formaldehyd. Andre innendeors-
kilder er royking, darlig fungerende ovner/peis og matlaging.

Helseeffekter
Korttidsinnanding av formaldehyd kan forarsake irritasjon av @yne, nese og svelg sammen med kon-
sentrasjonsavhengig ubehagsfalelse, tareflod, nysing, hosting, kvalme, pustevansker og luktubehag.

Terskelen for luktubehag varierer fra ca 50 pg/m?og opp til 500 pg/m?3. Mild til moderat irritasjon av
nese og hals kan opptre ved konsentrasjoner fra 375 pg/m?hos falsomme personer. Det er ikke pavist
nedsatt lungefunksjon eller tegn pa bronkial hyperreaktivitet ved korttids eksponering for

2400 ug/maformaldehyd.

Noen studier antyder at formaldehyd spiller en rolle for luftveissensibilisering eller lungeeffekter hos
barn. Dette er imidlertid ikke entydig avklart fordi samtidig eksponering for andre forurensninger i
disse studiene gjor det vanskelig a fastsla formaldehyds bidrag til effektene.

Ved betydelig hayere konsentrasjoner (yrkesmessig eksponering) enn det man finner i vanlig inne-
luft sees okt risiko for kreft i overgangen mellom nesehule og svelg samt leukemi. Kreftriskoen er
neglisjerbar ved de nivaer man finner i vanlige innemiljger.

Folsomme grupper
Enkelte individer er mer falsomme for sensoriske effekter.

Anbefalt faglig norm for formaldehyd

For a beskytte publikum og arbeidstakere mot mulige helseskadende effekter som slimhinneirrita-
sjon og kreftutvikling ved formaldehydeksponering, opprettholdes den tidligere anbefalte normen
for formaldehyd pa 100 ug/m? (30 minutters midlingstid). For arbeidstakere involvert i produksjons-
prosesser der formaldehyd inngar, gjelder arbeidstilsynets normer.

(Formaldehyd: 1 ppb = 1,248 ug/m3. 1 ppm = 1248 pg/m? = ~1,25 ug/m?3).

11.1. Forekomst produktutvikling. Fukt vil kunne gke avdampning av
Innendgrskilder er de viktigste for formaldehyd fra bygningsmaterialer.
formaldehydeksponering. Vesentlige kilder har veert

sponplater, formaldehyd-harpiks og isolering med Gjennomsnittlige formaldehydnivaer i boliger er
urea-formaldehydskum. Andre innenderskilder er tidligere rapportert til & ligge mellom 25 og

royking, darlig fungerende ovner/peis og matlaging. 60 pg/m?3(IARC 1995). | den europeiske INDEX-studien
Avdamping av formaldehyd fra sponplater og andre ble formaldehydnivaer i Sentral- og Nord-Europa
limtreprodukter har avtatt i betydelig grad ettersom beregnet til 30 ug/m3, mens maksimumsmalinger
kvaliteten pa sponplatene er blitt bedret ved malrettet | viste nivaer opp mot 115 ug/m? (Koistinen et al., 2008).
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Nyere data pa formaldehydkonsentrasjoner i norske

hjem foreligger ikke. Avdampning av formaldehyd fra nye
bygningsmaterialer er imidlertid betydelig redusert, og
dagens omfattende bruk av gipsplater i nybygg antas a
ytterligere redusere formaldehydnivaene i inneluft.

1.2. Helseeffekter

Innledning

Formaldehyd er svaert vannlgselig og vil derfor i
hovedsak absorberes i de gvre luftveier (nesehulen).
Omkring 90 % av inhalert formaldehyd antas &
absorberes i slimhinnene i nesen, og maksimum

10 % vil normalt na strupen (larynx) og muligens
trenge ned i luftrgret (trachea), men antas i liten eller
ingen grad & nd ned i gassutvekslingssonen (Garcia et
al. 2009; Overton et al., 2001). Pa bakgrunn av dette

er slimhinner i nese og gyne normalt ansett som de
mest utsatte omradene for formaldehydeksponering.
Mennesker puster imidlertid ikke utelukkende
gjennom nesen. Munnpusting vil resultere i at
adsorpsjon i nese omgas, og betydelig sterre del av
inhalert formaldehyd tas opp i de nedre luftveiene.
Man kan derfor forvente at individer med kronisk
obstruksjon i nesehulen (vanlig ved allergisk rhinitt og
astma) vil veere mer utsatt for effekter av formaldehyd
i de nedre luftveiene, pga ekt munnpusting. @kt fysisk
aktivitet vil ogsa fere til gkt grad av munnpusting, i
tillegg til gkt pustefrekvens og inhalasjonsvolum, og
kan derfor gke andelen av formaldehydadsorbsjon i
trakea og bronkier betraktelig (Overton et al., 2001).
Det foreligger ogsa data som indikerer at opptil

70 % av formaldehyden kan vaere bundet til partikler,
avhengig av temperatur, dette kan i noen grad pavirke
hvor i luftveiene man far formaldehydeksponeringen.

Luftveisirritasjon, astma og allergi

Korttids (akutt) eksponering for formaldehyd kan
fordrsake irritasjon av gyne, nese og svelg sammen
med konsentrasjonsavhengig ubehagsfolelse,
tareflod, nysing, hosting, kvalme, pustevansker og
luktubehag. Terskelen for luktubehag synes a variere
mye, fra ca 50 pg/m?*og opp til 500 pg/m? (van Gemert,
2003) mens mild til moderat irritasjon av nese og hals
er oppgitt & kunne opptre ved konsentrasjoner fra

375 pg/m3hos fglsomme personer. Det er imidlertid
ikke pavist nedsatt lungefunksjon eller tegn pa
bronkial hyperreaktivitet ved korttids eksponering

av frivillige friske, ikke-raykende personer samt
astmatikere for 2500 pg/m?3formaldehyd (Witek

et al., 1987; Schacter et al.,, 1986;). Dette stattes

av andre studier som ikke finner pavirkning av
lungefunksjonen hos personer som har veert eksponert for
formaldehydkonsentrasjoner mellom 7 og 2000 ug/m?.

Det foreligger studier som viser astmalignende
symptomer relatert til formaldehydeksponering av
voksne, men rapportene er motstridende. En eventuell
sammenheng mellom eksponering for formaldehyd
og astma synes a veere sterkere for barn, men ogsa
dette er omstridt. Det er imidlertid velkjent at barn
generelt er mer sdrbare for skadelige effekter av
luftforurensning enn voksne, blant annet pa grunn
av gkt munnpusting som gir sterre eksponering i de
nedre luftveiene, og fordi barns ikke fullt utviklede
luftveier er mer gmfintlige for kjemikalieeksponering
(Bateson og Schwartz 2008). Langtidseksponering for
formaldehyd ved konsentrasjoner sa lavt som

20 ug/m? har blitt knyttet til ulike luftveissymptomer
og allergirelaterte effekter (Jaakkola et al., 2004; Garrett
etal., 1999), men kun nivaer over 60 ug/m?* har blitt
knyttet til diagnostisert astma i befolkningsstudier
(reviewed by Mendell 2007; Rumchev et al., 2002).

| samsvar med at befolkningsstudier indikerer
effekter av formaldehyd pa astma, har dyreforsgk

vist at formaldehyd forarsaker luftveisirritasjoner,
allergirelaterte immunresponser, og kan virke som
adjuvans pa astma og astma-liknende symptomer
(Qiao et al,, 2009; Jung et al., 2007; Kita et al., 2003).

De fleste av disse studiene har imidlertid benyttet
formaldehydkonsentrasjoner godt over 100 ug/m?®.

Siden formaldehydmalinger er bade kostbare

og kompliserte, er studier med gode maledata

ofte kun utfert pa et begrenset antall personer.

En nylig metaanalyse gjennomgikk 7 studier der
formaldehydmalinger og effekter pa astma hos barn
var undersgkt (McGwin Jr et al.,, 2011). Avhengig av
hvilken beregningsmodell man benyttet fant man
enten 3 % eller 17 % okt risiko for & utvikle astma

nar formaldehydkonsentrasjonen gkte med 10 ug/m3.
Sammenhengene er imidlertid uklare pa grunn av
sammensatte eksponeringsforhold og mangelfull
informasjon om faktisk eksponering pa individniva
(Wolkoff et al 2012; Wolkoff og Nielsen 2010). Selv om
noen studier antyder at formaldehyd spiller en rolle
for luftveissensibilisering eller lungeeffekter hos barn,
sa er en slik sammenheng ikke avklart fordi samtidig
eksponering for trafikkrelaterte forurensninger gjor
det vanskelig a fastsla bidraget fra formaldehyd til
effektene.

[ 2010 publiserte WHO en gjennomgang av
eksisterende kunnskap for & sette en grenseverdi

for bl.a. formaldehyd i inneluft. Ekspertgruppen
konkluderte med at ved eksperimentell eksponering
for formaldehyd vil akutte symptomer veere
sensorisk irritasjon av gyne og ovre luftveier.

Forsgk med mennesker har vist at 630 pg/m? er
terskelverdien for irritasjon av gyne sett som gkt
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blunkefrekvens. Terskelverdien for egenopplevd felelse
av slimhinneirritasjon synes & ligge ved ca 380 pg/m?.
Lungefunksjon forblir uendret hos voksne eksponert

for formaldehydkonsentrasjoner under 1 mg/m?. Det
foreligger ikke klare indikasjoner pa gkt felsomhet for
sensorisk irritasjon mot formaldehyd blant individer
som ansees som fglsomme (astmatikere, barn eller
eldre). En senere gjennomgang av studier publisert etter
at WHO-rapporten kom, stgtter datagrunnlaget som ble
benyttet i WHO-rapporten (Nielsen et al., 2012).

Noen data indikerer at formaldehyd kan pavirke
forekomsten av infeksjoner. | en fransk kohortstudie
(PARIS birth cohort) ble formaldehydnivdet malt
gjentatte ganger i 174 boliger mens barna der var

1, 6,9 0og 12 maneder. Maledataene ble kombinert
med intervjuer og sparreskjemaer, slik at man kunne
beregne formaldehydeksponeringen for totalt 2940
friske spedbarn. Basert pa disse beregningene fant
man at en gkning i formaldehydniva pa 12,4 ug/m?
ga en 37 % ogkning i forekomst av infeksjoner i de
nedre luftveiene, og en 41 % gkning i forekomst av
luftveisinfeksjoner med hvesing (Roda et al., 2011).
Liknende viste en klinisk undersgkelse at eksponering
for 100 ug/m? formaldehyd gkte bronkial respons
mot middallergener hos astmapasienter (Casset et al.,
2006). Denne studien har imidlertid blitt kritisert for &
ha brukt sveert hgye doser middallergen (Wolkoff og
Nielsen, 2010).

Forsgk med celler i kultur (in vitro) har vist at

50 ug/m? formaldehyd alene ikke fordrsaker
betennelsesresponser malt ved cytokinfrigjering

fra humane lungeceller, men man fant tegn

pa at betennelse utlgst av cytokinet TNF-a

ble forsterket (Persoz et al., 2010). Det er ogsa

antydet mulige samvirkeeffekter mellom 50 ug/m?
formaldehyd og muggsoppeksponering (Aspergillus
fumigatus) (Persoz et al., 2011). Studiene kan

indikere at mens friske lungeceller i liten grad
pavirkes av lave formaldehydkonsentrasjoner,

sa vil pagdende betennelsesreaksjoner eller
kombinasjonseksponeringer med muggsopp kunne
oke cellenes fglsomhet for effekter av formaldehyd.
Det er imidlertid langt fra avklart om dette er
mekanismer av helsemessig betydning. Det har

veert papekt at man ma inhalere minst 500 ug/m?
formaldehyd for at lungeceller skal kunne eksponeres
for konsentrasjoner pa 50 ug/m?3, da 90 % av inhalert
formaldehyd antas & absorberes i nesen (Wolkoff og
Nielsen 2010). Dette forutsetter imidlertid nesepusting,
noe som ikke alltid er tilfelle. Man ma likevel anta

at innanding av konsentrasjoner over 100 ug/m? er
nedvendig for at eksponeringsnivaer av formaldehyd i
de nedre luftveiene skal nd 50 ug/m?.

Gentoksisitet og kreft

En mulig sammenheng mellom eksponering for
formaldehyd og kreft er blitt undersokt i flere
eksperimentelle dyrestudier og studier av yrkesmessig
eksponerte. Langtids formaldehydeksponering for
formaldehyd i konsentrasjoner pa 7,5 mg/m? eller mer
kan indusere kreft (plateepitel karsinom) i nesehulen
hos rotter. Hos mennesker kan formaldehyd gi kreft

i overgangen mellom nesehule og svelg. En rekke
epidemiologiske studier har pavist gkt hyppighet

av slik kreft etter yrkesmessig eksponering for
formaldehyd ved betydelig hoyere eksponeringsnivaer
enn det man finner i vanlige innemiljger (IARC 2006).
Ingen overhyppighet av denne typen kreft har blitt
observert ved gjennomsnittlige konsentrasjonsnivaer
opptil 1,25 mg/m?® og med eksponeringstopper pa
opptil 5 mg/m?.

[ tillegg er det indikasjoner for en sammenheng
mellom yrkesmessig eksponering for formaldehyd og
kreft i blod- og lymfeorganer, hovedsakelig leukemi.
De fleste langtids inhalasjonsstudier med forsgksdyr
tyder imidlertid ikke pa at leukemi opptrer ved de
nivaer som gir kreft i nesehulen hos disse dyrene.
Hos mennesker underbygger konklusjonen fra tre
metaanalyser, samt en nylig studie pa personer med
hey yrkeseksponering (ved balsamering av lik), at
formaldehydeksponering kan vzere knyttet til kreft

i blod og lymfeorganer. | studien med personer

som drev med balsamering var gjennomsnittlig
formaldehydkonsentrasjon i luften malt over 8 timer
pa 0,125-0,25 mg/m?3, gjennomsnittlig konsentrasjon
mens balsameringen pagikk var pa 1,9-2,25 mg/m3,
og med topper pa mellom 10 og 13 mg/ m3. Dette
indikerer at effekt pa benmarg eller blodceller er mulig,
men forst ved hayere konsentrasjoner enn det som
kan gi kreft i nesehulen.

Bade gentoksiske og celletoksiske effekter er
sannsynligvis av betydning for formaldehyds
kreftfremkallende potensial. Formaldehyd er
gentoksisk i en rekke in vitro og in vivo modeller
(IARC 2006). Mekanistiske data for formaldehyds
gentoksiske effekter indikerer et ikke-lineaert dose-
responsforhold. Dette antyder at kreftrisikoen kan
oke betydelig ved eksponeringer over et terskelniva.
Formaldehydeksponering fgrer til DNA-protein
kryssbindinger, noe som er antatt a veere mekanismen
bak formaldehyds gentoksiske effekter (IARC 2006).

| dyreforsok gker dannelsen av slike DNA-protein
kryssbindinger ved konsentrasjoner av formaldehyd
over 2,5-3,7 mg/m?i rotter (Casanova et al. 1991;
Heck et al., 1989). Celledeling som opptrer som
folge av toksisitet, og som i betydelig grad synes a
forsterke gentoksiske effekter av formaldehyd, gker
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betraktelig ved konsentrasjoner over 7,4 mg/m? (IARC
2006). Dette kan forklare den markerte gkningen i
forekomst av maligne lesjoner i nesehulen hos rotter
ved formaldehydkonsentrasjoner over dette nivaet
(Monticello et al., 1996).

Samlet har International Agency for Research on Cancer
(IARC) vurdert de foreliggende data som tilstrekkelige
til & klassifisere formaldehyd som kreftfremkallende for
mennesker (gruppe 1) (IARC 2006).

1.3. Risikovurdering

Det er betydelig variasjon i den individuelle
folsomheten overfor formaldehyd. Klar gkning i
irritasjonssymptomer forekommer pa nivaer over

0,1 mg/m? hos friske individer. Ved konsentrasjoner
over 1,2mg/m?3 forsterkes symptomer og effekter.
Lungefunksjon er imidlertid ikke pavirket hos friske og
astmatikere opptil 3,7 mg/m?.

Formaldehyd er kreftfremkallende hos rotter, der
langtids formaldehydeksponering for konsentrasjoner
pa 7,5 mg/m? eller mer kan indusere kreft i nesehulen.
Hos mennesker kan formaldehyd gi kreft i overgangen
mellom nesehule og svelg. En rekke epidemiologiske
studier har pavist gkt hyppighet av slik kreft etter
yrkesmessig eksponering for formaldehyd (IARC 2006).
Ingen overvekt av denne typen kreft har blitt observert
ved gjennomsnittlige konsentrasjonsnivaer opptil 1,25
mg/m? og med eksponeringstopper pa opptil 5 mg/m?.

Flere studier tyder pd at hay yrkeseksponering

for formaldehyd kan vaere knyttet til leukemi.

Dette indikerer at effekt pa benmarg eller

blodceller er mulig ved hgye konsentrasjoner.
Formaldehydkonsentrasjoner opptil 2,5 mg/

m? har imidlertid neglisjerbar innvirkning pa
formaldehydnivaene i blod. Det vil si at en grenseverdi
satt for & beskytte mot kreft i nesehulen ogsa vil
beskytte mot leukemi.

Mye oppmerksomhet har blitt rettet mot a beregne
storrelsen pa kreftrisikoen hos mennesker, og den
beregnede risikoen varierer mye. Liteplo and Meek
(2003) gjennomgikk dataene for kreftrisiko ved
formaldehydeksponering. Deres giennomgang
baserte seg pa formaldehydeffekter pa celledelling i
dyreforsgk. De konkluderte med at risikoen for kreft
i luftveier ved formaldehydeksponering var svaert
lav ("exceedingly low”) for konsentrasjoner lavere
enn 80 ppb (100 pg/m?3). Dette er ogsa WHOs angitte
retningslinje malt som et 30 minutters gjennomsnitt.
| en annen studie benyttet man forskjellige

beregningsmodeller for eksponering samtidig som
man tok hensyn til mekanismer for kreftutvikling for a
beregne risiko for kreft i luftveiene etter eksponering
for formaldehyd (Conolly et al., 2004). Denne analysen
konkluderer pa bakgrunn av data fra dyreforsgk
(nesehulekreft hos rotter) at kreftrisko knyttet til
innanding av formaldehyd er neglisjerbar (mindre
enn ett tilfelle per 1 million eksponerte) ved relevante
eksponeringsnivaer for mennesker, og at beskyttelse
mot formaldehyds ikke-kreftfremkallende egenskaper
0gsa beskytter mot potensielle kreftfremkallende
effekter.

Samlet har International Agency for Research
on Cancer (IARC) vurdert de foreliggende data
som tilstrekkelige til 4 klassifisere formaldehyd
som et humant karsinogen (gruppe 1) (IARC
2006). En totalvurdering der mekanistiske data
er vektlagt tilsier imidlertid at kreftrisikoen
ved formaldehydeksponering i vanlig inneluft-
sammenheng er ubetydelig.

Noen studier har indikert en mulig sammenheng
mellom formaldehydeksponering og utvikling eller
forverring av luftveissymptomer og astma hos barn.
Pa grunn av svakheter i studiedesign ma imidlertid
arsakssammenhengen fremdeles ansees som uavklart.
De fleste studiene som finner en sammenheng
mellom formaldehyd og astma er tversnittstudier

som i liten grad kan avklare arsakssammenhenger. |
tillegg er studiene i all hovedsak preget av komplekse
eksponeringsforhold slik at det er vanskelig & skille
effekten av formaldehyd fra andre eksponeringer.

I tillegg er det sveert fa eksperimentelle og

kliniske studier som har studert effekten av lave
konsentrasjoner av formaldehyd (under 100 ug/mq).
Per i dag er det derfor ikke tilstrekkelig grunnlag til &
anta at formaldehyd forarsaker helseeffekter i de nedre
luftveiene ved konsentrasjoner under WHOs anbefalte
grenseverdi pa 80 ppb (100 pg/m?).
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1.4. Anbefalt faglig norm for
formaldehyd

Anbefalt faglig norm for formaldehyd

For & beskytte publikum og arbeidstakere mot
mulige helseskadende effekter som slimhinneirrita-
sjon og kreftutvikling ved formaldehydeksponering
opprettholdes den anbefalte normen for formal-
dehyd pa 100 ug/m? (30 minutters midlingstid).

For arbeidstakere involvert i produksjonsprosesser
der formaldehyd inngar, gjelder arbeidstilsynets
normer.

11.5. Praktiske rad

De fleste trevareprodukter, selv naturlig trevirke,
inneholder og avgir en viss mengde formaldehyd.
Avdampningen vil normalt vaere sterst for nye
materialer, og gradvis avta over tid. | alle nye eller
nyoppussede boliger forventes det derfor a veaere
forhgyede formaldehydkonsentrasjoner i inneluften,
som i enkelte tilfeller vil kunne overstige anbefalt
norm. Sveert fa antas & oppleve helseplager (som
forbigdende slimhinneirritasjon) ved konsentrasjoner
under normverdien, 100 ug/m?, eller dersom
normverdien overskrides noe for en kortere periode.
A sikre god ventilering i nyoppussede rom/boliger

er imidlertid et effektiv og enkelt tiltak for & redusere
nivaet av formaldehyd og andre VOC'er i inneluften.
Som generelt rad anbefaler vi for gvrig at barn og
spesielt spedbarn, ikke plasseres pa nyoppussede rom.
Om dette ikke kan unngas (f.eks. ved innflytting i ny
bolig), ber tilstrekkelig ventilasjon sikres.

Materialvalg ved oppussing/boligbygging vil ogsa
veere av betydning for formaldehydniva i inneluft.
Generelt er bruken av formaldehydharpikser sterkt
redusert i moderne limtreprodukter (kryssfiner,
sponplater, parkettguly, osv), og de beste produktene
oppgir formaldehydinnhold pa niva med hva som
forekommer i naturlig treverk (furu). Det finnes flere
merkeordninger for norske produkter som stiller
strenge krav til at slike produkter skal avgi sa lite som
praktisk mulig av formaldehyd. Importerte byggplater
fra andre land kan imidlertid inneholde hgye nivaer
av formaldehyd. Nar det gjelder naturlig trevirke vil
generelt harde tresorter som ask, bgk og eik avgi
mindre formaldehyd og andre VOC'’er enn gran og furu.
Fukt vil ke formaldehydavdampning fra treprodukter,
og det er derfor viktig a sikre riktig transport og
lagring, slik at man unngar fuktproblemer.
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Benzen

Sammendrag
Kilder

Benzen er en flyktig organisk forbindelse som finnes i oljeprodukter og avgis fra uforbrent bensin og
diesel ved avdamping. Kilder inne er farst og fremst reyking, vedfyring, inntrengning fra uteluft samt

forskjellige forbruksprodukter som maling og lim.

Helseeffekter
Langvarig eksponering for benzen kan gi leukemi.

Folsomme grupper
Spesielt barn, (alle)

Anbefalt faglig norm for benzen

Benzen er kreftfremkallende. En sikker nedre grenseverdi der kreftrisiko er fraveerende kan ikke set-
tes. Det angis derfor ikke en tallfestet norm for benzen i inneluft. Eksponering ber imidlertid unngas

eller holdes sa lav som mulig.

12.1. Forekomst

Benzen er en flyktig organisk forbindelse som finnes
i oljeprodukter. Hovedkilden for utslipp av benzen

til uteluft er ulike motorkjeretayer, men utslipp fra
petrokjemisk industri og ulike forbrenningsprosesser
bidrar ogsa noe. Gjennomsnittsnivaet av benzen i
uteluft over et ar er vanligvis lavt i lite bebygde strok
(< 1 ug/md), mens nivaet i storbyer i Europa ligger

fra 5 til 20 pg/m?luft (WHO, 2000). Det foreligger fa
malinger av benzennivaer i uteluften i Norge, men
det er tidligere gjort malinger i Drammen og Oslo der
man fant et drsgjennomsnitt tilsvarende nivaene i
europeiske byer.

Sterstedelen av benzeneksponeringen skjer

via innanding. Eksponeringen kan skje bade i
yrkessammenheng og i dagliglivet gjennom bruk av
benzenholdige produkter inkludert drivstoff (bensin)
og lgsemidler. Mesteparten av benzeneksponeringen
innendgrs skyldes rgyking og passiv rgyking, men noe
kan ogsa komme fra forskjellige forbruksprodukter
(som f.eks. maling og lim). Konsentrasjonen i inneluft
er forhgyet naer bensinstasjoner (IPCS, 1993).

Vedfyring er ogsa en mulig kilde til benzen i
inneluft. | en svensk undersakelse (Gustafson,

2007) ble det pavist hayere benzennivaer i boliger
der det var vedfyring (3 ug/m?3) enn i boliger uten
vedfyring (1,5 pg/m?3). Vedovnene i husene som

var med i undersgkelsen hadde ikke moderne
forbrenningsteknologi. Rentbrennende ovner og
pelletskaminer har mer fullstendig forbrenning,

og dette forer til lavere utslipp av organiske stoffer,
trolig ogsa benzen. Benzennivaene er ogsa hoyere i
innemiljger der det er en garasje i tilknytning til huset
enn der garasjen er separat. Det er ogsa malt hgyere
benzennivder inne i biler enn i vanlige innemiljger,
men nivaene var likevel lavere enn pa bensinstasjoner
(WHO, 2000).

12.2. Helseeffekter

Akutte effekter

Akutt yrkeseksponering kan fore til bevistlgshet,
hodepine, svimmelhet, forvirring og skjelvinger.
Benzen er ogsa en moderat gye- og hudirritant (IPCS,
1993). Samtidig inntak av alkohol forsterker de toksiske
effektene (IPCS, 2004).

Langtidseffekter
Kronisk eksponering for benzen kan redusere
produksjonen av rede og hvite blodceller fra
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benmargen hos mennesker og gi en sakalt aplastisk
anemi (IPCS, 1993). The International Agency for
Research on Cancer (IARC) har klassifisert benzen som
kreftfremkallende for mennesker (IARC 2012). Benzen
kan forarsake akutt myeloid leukemi. | tillegg er det
data som indikerer at benzen ogsa kan gi akutt og
kronisk lymfocytisk leukemi, non-Hodgkin’s lymfom
og multipelt myelom. Individer som har opplevd
benzenforgiftning som har krevd behandling er vist &
ha gkt risiko for a utvikle leukemi (IARC 2012).

12.3. Risikokovurdering

Benzen kan skade arvematerialet, og er
kreftfremkallende bade i mennesker og dyr. En

okt forekomst/dgdelighet av blodkreft (leukemi)

er vist hos arbeidere eksponert for benzen i hgye
konsentrasjoner over lengre tid. Det er blitt brukt

ulike modeller for a fastsette risikoen ved eksponering
for lave konsentrasjoner av benzen. Dette forer til
betydelige forskjeller i risikoberegningene. Verdens
helseorganisasjon (WHO) angir benzenkonsentrasjoner
pa 17,1,7 0og 0,17 pug/ m til & vaere assosiert med en
livstidsrisiko for & utvikle leukemi pa henholdsvis en pa
10% en pa 10° og en pa 105 (WHO, 2000).

Grenseverdier i uteluft

EU-kommisjonen har foreslatt en grenseverdi for
benzen i uteluft pa 5 pg/m? som arlig gjennomsnitt,
som gjelder fra 2010. Norge har foreslatt et nasjonalt
mal (ikke juridisk forpliktende) pa 2 pg/m? for uteluft.
Dette innebaerer at ca 1 av 100 000 personer vil kunne
utvikle leukemi ved livslang eksponering, dersom
modellen som beregner sterst risiko brukes. Dette
betyr mindre enn ett krefttilfelle i aret i Norge. Ved
andre modeller blir risikoen enda lavere. En risiko pa
1:100 000 over et livslap har veert regnet for & veere lav
sammenlignet med andre risiki vi utsettes for. | Norge
vil malet pa 2 pg/m? antagelig vaere oppnaelig med
allerede vedtatte retningslinjer for innhold av benzen
i bensin og diesel, muligens i kombinasjon med
spesielle tiltak ved saerlige punktkilder. Dette nivaet
innebaerer en lav kreftrisiko i befolkningen og vil videre
fore til at bidraget av benzen fra uteluften til nivaer
inne er akseptabelt.

12.4. Anbefalt faglig norm for benzen

Anbefalt faglig norm for benzen

Det angis ikke en tallfestet norm for benzen i inne-
luft. Benzen er kreftfremkallende for mennesker, og
det kan ikke angis noe sikkert eksponeringsniva.
Eksponeringen skal holdes sa lav som mulig.

12.5. Praktiske rad

Generelt bgr bruken av benzen reduseres i storst

mulig grad. Det er derfor viktig at man sa langt som
mulig flerner benzen fra forbruksprodukter. Alternative
lesemidler bar brukes i industrielle prosesser,
limprodukter og maling. Redusert eksponering

bar veere malet bade for befolkningen generelt og
arbeidstagere. Publikum bgr veere klar over kilder til
benzeneksponering og tiltak for & redusere denne.

Viktige kilder innendars er egen og andres rgyking,

i tilllegg kan forbrukerpodukter og vedfyring i eldre
ovner bidra til gkte benzennivaer. Eliminering eller
reduksjon av disse kildene anbefales i den grad det er
praktisk gjennomferbart. | praksis er det neppe mulig
a redusere all benzeneksponering, men det er viktig at
samfunnet og den enkelte fortsetter a veere bevisst pa
at denne type eksponering skal reduseres mest mulig.
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Passiv reyking

Sammendrag

Kilder
Der det rgykes

Helseeffekter:
Slimhinneirritasjon

Utlgsning av astmaanfall, forverring av astma
Utvikling av astma hos barn kan ikke utelukkes
Utlgsning av hjertekrampe

Lungekreft

Hjerteinfarkt

Felsomme grupper
Barn, allergikere og personer med hjerte-karsykdom

Anbefalt faglig norm for passiv rayking
Reyking ber ikke forekomme innenders

13.1. Innledning

Tobakksrayk bestar av mer enn 4000 forskjellige
kjemiske forbindelser. En del av disse forekommer
hovedsakelig bundet til partikler, mens andre finnes
vesentlig i gassfasen. Hovedstromsrayken (HR) kalles
den del av rgyken som rgykeren far inn i munnen og
luftveiene fra sigarett, sigar eller pipe. Sidestramsrayken
(SR) er den del av rayken som gaér ut i omgivelsene nar
roykeren ikke inhalerer rgyken. Sidestremsrgyken er
den viktigste kilde til tobakksrayk i omgivelsene (TRO).
Dette gir opphav til eksponering for passiv reyking.

En annen kilde til TRO er den del av HR som rgykeren
puster ut. De fysiske karakteristika og den kjemiske
sammensetningen av TRO forandres etter hvert som
forurensningen eldes.

Ufortynnet SR vil inneholde mer forbrennings-
produkter dannet under oksygenmangel og ved
termisk nedbrytning enn HR. I tillegg inneholder

SR stgrre mengder med forbindelser fra
nitroseringsreaksjoner. Det er derfor kvantitative
forskjeller mellom de stoffene som kommer ned i
lungene ved aktiv reyking og passiv reyking. Saledes
finner man omtrent 30 % av nikotinen i sigarettroyk i
HR 0og 70 % i SR, for benzen finner man omtrent 10 %
i HR 0g 90 % i SR. En gjennomgang av ulike under-

sokelser tyder pa at den totale mengden med partikler
og kjemiske stoffer i SR er tilnzermet den samme fra
sigaretter med hgyt tjsere- og nikotininnhold, vanlige
filtersigaretter og lette filtersigaretter.

13.2. Forekomst

Avhengig av rommets sterrelse, antall sigaretter

som blir reykt per tidsenhet og ventilasjon, kan
konsentrasjonen av partikler i TRO variere fra noen fa
mikrogram til over 1000 pg/m?, mens konsentrasjonen
av nikotin har variert fra under ett mikrogram til
naermere 100 pg/m?3. Typiske nikotinkonsentrasjoner i
boliger der det raykes ligger pa mellom 2 og 10 pg/m?.
Det er grunn til & anta at andelen som aksepterer at
det raykes i boligen har gatt betydelig ned de siste

10 drene. Dette sammen med gkt bevissthet rundt
helsefarene knyttet til passiv reyking har sannsynligvis
fort til en reduksjon i antallet som hyppig eksponeres
for passiv rgyking. Fortsatt nedgang i andelen som
tillater at det raykes i egen bolig, md i fremtiden antas
a fore til ytterligere reduksjon i antallet som hyppig
eksponeres for passiv rgyking.
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I Norge har det blitt gjennomfgrt to sammenlignbare
undersgkelser blant smabarnsforeldre. Andelen
husstander hvor barn var eksponert for passiv reyking
gikk ned fra32 % i 1995 til 18 % i 2001, antallet

roykte sigaretter hadde gatt ned og kunnskapen

om helsefarene ved passiv rgyking hadde gkt mest
blant dem som bodde i husstander med minst én
royker. Det diskuteres imidlertid om nedgangen kan
skyldes gkende underrapportering som fglge av
normendringer i hvor akseptabelt det er a rgyke i barns
nzerveer. (Lund and Helgason, 2005).

13.3. Helseeffekter

Kortvarig pavirkning

Mange mennesker faler ubehag nér de utsettes for
passiv reyking. Symptomene kan vaere irritasjon i gyne,
hoste, sdr eller torr hals, tetthetsfolelse i brystet og
tungpustethet. Personer med hyperreaktive luft-

veier vil reagere ved langt lavere konsentrasjoner av
irritanter i innandningsluften enn normalt reagerende.
Irritantene kan komme fra passiv reyking, stgv, os,
sterke lukter eller dufter. Mange astmapasienter far
pustengd ndr de utsettes for passiv rgyking. Siden en
del astmatikere kan reagere med et kraftig astmaanfall
nar de utsettes for tobakksroyk, har enkelte ment at
disse har utviklet allergi overfor tobakksrgyk. Det er
imidlertid mer sannsynlig at astmatikere kan utvikle
astmaanfall pa grunn av tobakksrgykens luftveisirrite-
rende egenskaper (hyperreaktivitet).

Passiv rayking kan redusere oksygentransporten i
blodet allerede etter kort tids eksponering (Glantz
and Parmley, 1995). Dette skyldes at kroppens niva av
karbonmonoksid i rom hvor det rgykes blir forhgyet.
Aktivitetsterskelen for utlasning av hjertekrampe hos
hjertesyke reduseres ved passiv rayking. Det er ogsd
vist at eksponering for tobakksrgyk i omgivelsene
reduserer signifikant yteevne ved fysisk aktivitet

hos personer med kransarteriesykdommer. | en
undersgkelse hvor friske kvinner ble utsatt for luft
forurenset med tobakksrayk, gkte hjertets slagfrekvens
i hvile. Ved kraftig fysisk aktivitet ble det funnet en
reduksjon i maksimalt oksygenopptak.

Langvarig pavirkning

Passiv rayking vurderes som kreftfremkallende for
mennesker (US EPA og IARC). Ved eksponering for
tobakksrgyk i omgivelsene (passiv rayking) ekspo-
neres man for de samme kreftfremkallende stoffer og
toksiske forbindelser som ved egen rgyking. Blant de
kreftfremkallende stoffene man finner i sidestrems-
reyking er benzen, 1,3-butadien, benso[a]pyren,
4-(metylnitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1-butanon (NNK).

[ tillegg kommer en lang rekke andre potensielt kreft-
fremkallende forbindelser. Eksponering for slike stoffer
er sannsynligvis den viktigste drsaken til utvikling av
lungekreft.

Mer enn 50 studier over passiv reyking og
lungekreftrisiko hos ikke-raykere, spesielt ektefeller

til raykere, er blitt publisert de siste 25 drene.
Undersgkelsene er blitt gjennomfart i en rekke land.
De fleste har vist en gkt risiko, spesielt for personer
med hgy eksponering. For & fa en samlet evaluering av
informasjonen har man gjennomfert metaanalyser der
risikoestimatene fra de enkelte studiene slds sammen.
Disse metaanalysene viser en statistisk signifikant og
konsistent sammenheng mellom lungekreftrisiko hos
ektefeller av raykere og eksponering for passiv reyking
i forbindelse med ektefelles reyking og hos ikke-
roykere eksponert for passiv rgyking pa arbeidsplassen
(IARC 2004). Samlet er resultatene tilstrekkelig til
konkludere at eksponering for passiv rayking kan gi
lungekreft hos ikke-raykere.

Det har veert diskutert om passiv reyking kan gke
risikoen ogsa for andre kreftsykdommer. Pa det
naveerende tidspunkt kan man imidlertid ikke trekke
noen sikker konklusjon for andre kreftformer enn
lungekreft.

Det er foretatt flere undersgkelser av betydningen

av passiv reyking for hjerteinfarkt (for en detaljert
oversikt, se rapport fra IOM, 2010). Basert pa disse
undersgkelsene, konkluderes det med at passiv
royking gker risikoen for hjerteinfarkt (IOM, 2010).
Mekanismene for utvikling av hjerteinfarkt ved

passiv rayking er ikke sikkert klarlagt, men flere
effekter av passiv reyking som er antatt a gke risikoen
for hjerteinfarkt, er pavist (IOM 2010). En rekke
komponenter man inndnder ved passiv rgyking, f.eks.
kjemiske stoffer med sdkalte karbonylgrupper (der et
karbonatom og et oksygenatom er bundet sammen
av en dobbeltbinding) og partikler er vist & kunne
vaere skadelig for hjerte-karsystemet. Bade akutte og
kroniske effekter er pavist av slike komponenter, og
effektene synes a opptre ved de konsentrasjoner som
finnes i luften der det reykes. Passiv rayking reduserer
blant annet ogsa blodets evne til & transponere
oksygen til hjertet, og hjertemuskelens evne til & bruke
oksygen til dannelse av det energirike ATP. Videre

oker passiv rayking blodplateaktiviteten, utvikling av
arteriosklerotiske skader og gir dessuten gkt vevsskade
ved hjerteinfarkt. Passiv reyking ferer ogsa til en
forandring i fettprofilen i blodet, noe som gker risikoen
for areforkalkning. Samlet underbygger disse funnene
at passiv rgyking er en utlgsende arsak for hjerte-
karsykdom.
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Barn

Et stort antall undersgkelser fra flere land viser at

barn som kommer fra hjem hvor foreldrene rayker,

er hyppigere utsatt for akutte luftveissykdommer

(infeksjoner i nedre luftveier) som bronkitt, bronkiolitt

og lungebetennelse, enn barn fra hjem hvor det

ikke ragykes (U.S. Department of Health and Human

Services, 2006). Kronisk hoste med slimproduksjon

og tungpustethet med piping i brystet uten spesifikk

astmadiagnose, er ogsa rapportert betydelig

hyppigere blant barn og ungdom der foreldrene

royker, sammenliknet med barn som kommer fra

roykfrie hjem. P& bakgrunn av den kunnskap som

foreligger konkluderer helsemyndighetene i USA (U.S.

Department of Health and Human Services, 2006) i sin

store gjennomgang av helseffekter av passiv rayking

med blant annet folgende:

® Eksponering for passiv reyking fra foreldres rgyking
er arsak til sykdom i barnas nedre luftveier.

® Eksponering for passiv reyking fra foreldrene
forarsaker hoste, slimdannelse, piping i brystet og
pustevansker blant barn i skolealder.

® Det er en arsakssammenheng mellom eksponering
for passiv rgyking fra foreldre og astma blant barn i
skolealder.

® Det er tilstrekkelig kunnskap til a fastsla en arsaks-
sammenheng mellom eksponering for passiv
rayking fra foreldre og utvikling av piping i brystet i
tidlige barnear.

® Eksisterende data antyder, men kan ikke fastsla en
arsakssammenheng mellom eksponering for passiv
royking fra foreldres rgyking og astmautvikling hos
barn.

Det har vaert lite kjent i hvilken grad akutte
luftveissykdommer i barnearene kan resultere

i senskader som utvikling av kronisk obstruktiv
lungesykdom. Det er imidlertid kommet data som
tyder pa at hos personer som er utsatt for passiv
royking, bade som barn og voksen, er det en betydelig
okt risiko for kronisk obstruktiv lungesykdom
(Johannessen et al., 2012).

Virusinfeksjonen bronkiolitt er den hyppigste arsaken
til sykehusinnleggelser hos barn under 1 ar. Barn med
bronkiolitt har gkt risiko for senere i livet a utvikle
astma. | flere undersgkelser, deriblant ogsa i en norsk
undersgkelse, er det funnet gkt hyppighet av astma
blant barn som vokser opp i familier hvor foreldrene
royker (Seyseth et al., 1995).

I tillegg eker passiv reyking alvorlighetsgraden av
astmaen (U.S. Department of Health and Human
Services, 2006). Det er videre funnet at barn utsatt
for passiv reyking har en gkt hyppighet av veeskende

mellomgrebetennelse (U.S. Department of Health and
Human Services, 2006).

Gravide og spedbarn

Dersom en gravid kvinne utsettes for passiv rgyking,
vil ogsa fosteret utsettes for de helseskadelige
stoffene i tobakksrgyk. Mange undersgkelser har vist
at passiv reyking forer til redusert fadselsvekt (U.S.
Department of Health and Human Services, 2006).
Det foreligger ogsa grundig dokumentasjon som
viser at dersom mor rgyker under svangerskapet,
oker risikoen for krybbedgd. | den senere tid er det
ogsa foretatt undersakelser som viser gkt risiko for
krybbedad dersom barnet er utsatt for passiv rgyking
etter fodselen (U.S. Department of Health and Human
Services, 2006). Dette er funnet selv i tilfeller hvor mor
ikke har reykt under svangerskapet (Mitchell et al.,
1993).

13.4. Risikovurdering

Kortidseksponering

Ved kortvarig eksponering for TRO vil mange
mennesker merke ubehag som irritasjon i gyne,
hoste, sér eller tarr hals, tetthetsfglelse i brystet og
tungpustethet. Personer med hyperreaktive luftveier
kan reagere ved meget lave konsentrasjoner av TRO.
Mange astmapasienter kan reagere med astmaanfall
nar de utsettes for tobakksrayk. Aktivitetsterskelen for
utlgsning av hjertekrampe hos hjertesyke reduseres
ved passiv reyking. Mye tyder pd at hos personer som
er utsatt for passiv reyking, bade som barn og voksen,
er det en betydelig gkt risiko for kronisk obstruktiv
lungesykdom (Johannessen et al., 2012). Det er ogsa
vist at eksponering for tobakksrgyk i omgivelsene
reduserer signifikant yteevnen ved fysisk aktivitet hos
personer med kransarteriesykdommer.

Langtidseksponering

Lungekreft. Den gkte risikoen er pa ca 20 % for
kvinner og ca 30 % for menn selv etter korreksjon

for feilkilder. Risikoen gker med gkt eksponering.

[ tillegg har metaanalyser av lungekreftrisiko

hos ikke-rgykere eksponert for passiv rayking pa
arbeidsplassen funnet en statistisk signifikant gkt risiko
pa mellom 12 og 19 % (IARC 2004). Det er beregnet
at ved en yrkeseksponering for 0,75 pg/m? nikotin
fra TRO 8 timer om dagen, 5 dager i uken i 40 ar er
livtidsdedsrisikoen for lungekreft 104, og at det er en
linezcer sammenheng mellom eksponeringsniva og
livstidsdedsrisiko for lungekreft (Repace and Lowrey,
1993). I Norge er det beregnet at det arlig der 50
personer av lungekreft som fglge av passiv rayking
(Sanner og Dybing, 1996).
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Hjerteinfarkt. Passiv reyking gker risikoen for
hjerteinfarkt, og risikoen for 8 dg av hjerteinfarkt er
okt med mellom 25 og 30 % sammenliknet med en
ikke-rayker som ikke er utsatt for passiv rayking (IOM,
2010). Arbeidsmiljgmyndighetene i USA (Department
of Labor, OSHA, 1994) har tidligere beregnet at blant
1000 arbeidere utsatt for passiv rayking, vil mellom 7
og 16 fa hjerteinfarkt som fglge av passiv rgyking.

13.5. Anbefalt faglig norm for passiv
reyking

Anbefalt faglig norm for passiv rayking

Pa bakgrunn av de uakseptable hgye livstids-
risikoene for lungekreft og hjerteinfarkt selv

ved lave eksponeringsniva av tobakksrayk, og
fordi mange mennesker reagerer med irritasjons-
symptomer ved meget lave konsentrasjoner av to-
bakksrayk, ber reyking ikke forekomme innenders.

13.6. Praktiske rad

Unnga reyking innendars

Malemetoder

Det er peridagiliten grad behov for a foreta
rutinemessige malinger av TRO.

| spesielle tilfeller der det er behov for 8 dokumentere
forekomst av TRO males ikke dette direkte, da TRO
bestar av en kompleks blanding hvorav mange av
komponentene ogsa kan ha andre kilder. | stedet er det
vanlig @ male konsentrasjonen av nikotin i luft siden dette
stoffet er spesifikt for tobakksrayk. Nikotinmalingene blir
vanligvis utfert ved at den forurensede luften pumpes
gjennom et filter eller samles pa et filter ved passiv
oppsamling. Filteret blir senere ekstrahert og analysert
med gasskromatografi. Det kan ogsa benyttes passive
vaeskebaserte provetakere.
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Sammendrag

Kilder

Radon dannes naturlig i grunnen og siver inn med jordluften gjennom sprekker og utettheter
mellom byggegrunnen og bygningen. Byggegrunnen er derfor den viktigste kilden til forhgyede
radonkonsentrasjoner inne.

Kritisk effekt

Sikkert kreftfremkallende for mennesker

Multiplikativ interaksjon med tobakksreyking

Folsomme grupper
Reykere, tidligere roykere, barn og unge dersom flere ars eksponeringstid

Stralevernets anbefalinger for radon
Alle bygninger ber ha sa lave radonnivaer som mulig og lavere enn anbefalte grenseverdier:

Tiltaksgrense pa 100 Bg/m?. Maksimumsgrenseverdi pa 200 Bq/m?.

Sa lave nivaer som mulig - tiltak kan ogsa vaere aktuelt under tiltaksgrensen. | skoler, barnehager og
utleieboliger er tiltaksgrense og maksimumsgrenseverdi forskriftsfestet.

Alle bygninger bgr radonmales regelmessig og alltid etter ombygninger.

Radonmalinger ber utferes som langtidsmalinger i vinterhalvaret.

14.1. Forekomst

| ulike bergarter, seerlig i granitt og alunskifer, finnes
sma mengder radioaktive stoffer, bl.a. uran og torium.
Disse gjennomgar naturlig atomnedbrytning til
radium, og deretter til mindre stabile og radioaktive
datteratomer, som blant annet radon. Radon er en
edelgass, har derfor liten evne til & binde seg til andre
stoffer og kommer lett ut i luften. Fra radon dannes
kontinuerlig nye radioaktive datterprodukter, som
visse isotoper av polonium, vismut og bly. Radon med
sine datterprodukter er den sterste kilden til strdledose
fra ioniserende straling i Norge.

Byggegrunnen er den klart viktigste kilden til forhgyede
radonkonsentrasjoner i bygninger. Radon dannes naturlig
i grunnen og siver inn med jordluften gjennom sprekker
og utettheter mellom byggegrunnen og bygningen.
Slike utettheter kan forekomme i sdlekonstruksjon

og grunnmur, rundt rgrgjennomfaringer, sluk,
ledningssjakter etc. Selv sma og usynlige sprekker, som
forst viser seg nar huset er blitt noen ar gammelt, kan fore
til stor innstremning av radon.

Viktige faktorer som pavirker radonkonsentrasjonene
i inneluft er byggets konstruksjon og tetthet mot
byggegrunnen, ventilasjon, geologiske forhold, og
klima. Oppvarming av bygninger i vinterhalvaret
forer til at varm luft stiger opp, og det kan dannes et
undertrykk i de laveste etasjene. | en bygning som
ikke er tett mot grunnen, og der det er trykkforskjell
mellom jordluften i byggegrunnen og inneluften, vil
den radonholdige jordluften kunne stramme inn og
gi forhgyede konsentrasjoner i inneluften. | omrader
med Igsmasser og berggrunn som inneholder uran-/
radiumrike bergarter som f.eks. alunskifer, granitter
og pegmatitter vil det kunne forekomme sveert hgye
radonnivaer innendgrs.

Husholdningsvann fra borebrgnner i fast fjell kan inneholde
hgye konsentrasjoner av radon, og ved bruk av vannet

til dusj, oppvaskmaskin og lignende vil radon frigjares til
inneluften. Tilkjorte masser bestdende av bergarter med
hgyt innhold av uran og radium kan bidra vesentlig til
radon i inneluft. Bruk av stein som byggemateriale eller
dekorasjon innendgrs kan bidra til radon i inneluft, men
i Norge er dette sjelden en viktig kilde.
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14.2. Helseeffekter

WHOs organisasjon for kreftforskning, IARC, har
klassifisert radon som sikkert kreftfremkallende for
mennesker, og vurderer radon til a vaere den viktigste
risikofaktor for lungekreft etter rgyking (IARC, 1988).

Store vitenskapelige studier av radon og lungekreft

i den allmenne befolkningen viser at radon

bidrar til gkt risiko for lungekreft, og det er sterke
grunner til & anta at risikoen er proporsjonal med
radoneksponering uten en nedre terskelverdi. Dette
betyr at radoneksponering ved alle nivaer forarsaker
lungekreft, ogsa nivder under 200 Bq/m?(WHO, 2009).
Total radonrisiko for befolkningen i Norge skyldes
summen av all radoneksponering. Individets
radonrisiko skyldes summen av eksponering fra ulike
bygninger ved jobb og fritid. Alle reduksjoner av
radonkonsentrasjon i inneluft har en positiv effekt pa
det totale risikobildet.

14.3. Risikovurdering

Den internasjonale stralevernskommisjon, ICRP, legger
til grunn at risikoen for lungekreft er proporsjonal med
bade radonkonsentrasjonen og oppholdstiden (ICRP,
1994). Rgyking sammen med radoneksponering gker
effekten av begge risikofaktorene, slik at den samlede
risikoen for lungekreft langt overstiger summen av
hver av risikofaktorene. Risikoen for lungekreft blant
ikke-raykere pga radon er betydelig lavere enn for
roykere.

Kontinuerlig opphold i en atmosfaere med en
radonkonsentrasjon pa 800 Bg/m? antas a innebzere
en total livstidsrisiko for lungekreft pa ca 1 %, for ikke-
roykere. For roykere er risikoen ca 20-25 ganger hgyere
(Darby et al., 2005). For dem som tidligere har rgyket
er risikoen klart lavere, men fremdeles hgyere enn for
dem som aldri har rgyket.

Statens stralevern har anslatt at ca 300 nye tilfeller
arlig av lungekreft i den norske befolkning har radon

i innemiljget som medvirkende drsak. Disse tilfellene
omfatter bade rgykere og ikke-raykere, men klart flest
roykere.

Radonnivdene i norske bygninger varierer mye, fra
10 Bg/m? i de beste tilfellene til over 50 000 Bg/

m? i de verste. De aller fleste bygninger har likevel
moderate radonkonsentrasjoner. Grunnet det store
antallet som lever ved moderate radonnivaer er
det nettopp i denne gruppen de fleste tilfellene av
radonindusert lungekreft vil komme. For & redusere

antall lungekrefttilfeller er det derfor ikke bare et mal
& redusere de hgyeste radonkonsentrasjonene, men
a holde radonkonsentrasjonen sa lav som mulig i alle
bygninger.

Radonholdig husholdningsvann vil, foruten a bidra
til gkt radonkonsentrasjon i inneluften og dermed
okt risiko for lungekreft, ogsd kunne medfare gkt
straledose ved direkte inntak. Likevel kommer det
storste bidraget til bestraling fra slikt vann ved at
radongassen avgis fra vannet og kan pustes inn ved
f.eks. dusjing.

14.4. Stralevernets anbefalinger
for radon

Stralevernets anbefalinger for radon

Statens stralevern vedtok i 2009 & endre sine
anbefalinger for radon. Stralevernet anbefaler na at
radonnivaet holdes sé lavt som mulig i alle bygnin-
ger, og at tiltak alltid ber utferes nar radonnivaet i
ett eller flere oppholdsrom overstiger 100 Bg/m?®.

Strélevernet fremhever at tiltak ogsa kan vaere
aktuelt under 100 Bg/m? dersom man med enkle
tiltak kunne fatt radonnivaet til  bli vesentlig
lavere.

Videre anbefaler Stralevernet at radonnivaer alltid
skal veere lavere enn en maksimumsgrense pa 200
Bg/m?3.

14.5. Praktiske rad

Nasjonal strategi

Stralevernets overordnede mal er en betraktelig
reduksjon i antallet lungekrefttilfeller fra
radoneksponering i Norge. For a na dette

malet har Stralevernet valgt en strategi der
radonkonsentrasjonene i alle typer bygninger

og lokaler i Norge skal vaere sa lave som praktisk
mulig og under gitte maksimumsgrenseverdier.
Stralevernets @nsker med dette a8 oppna en redusert
total radonrisiko for befolkningen, samt at individuell
radonrisiko for enkeltpersoner reduseres til forsvarlige
nivaer.

Verdiene for tiltaks- og maksimumsgrensen er
arsverdier, det vil si enten 1-ars-malinger eller en
beregnet arsmiddelverdi basert pa en langtidsmaling.
De anbefalte grenseverdiene gjelder for hvert enkelt
oppholdsrom i bygningen. Statens stralevern anbefaler
alle som har oppholdsrom i underetasjer eller i en
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av de tre laveste etasjene over bakkeplan & male
radonkonsentrasjonen.

Radon forekommer i alle slags bygninger, og
radonmalinger ber gjennomfgres i alle bygninger

der mennesker oppholder seg over lengre tid av
gangen: Boliger, arbeidslokaler, skoler, barnehager

osv. Alle bygninger bgr radonmales regelmessig. Hvor
ofte varierer ut fra om det tidligere er gjort tiltak og
malehistorikk, men cirka hvert femte ar kan vaere en god
regel. | tillegg bgr radonkonsentrasjonen alltid males
etter ombygging og lignende. Pa individuell basis vil
det a slutte a royke bidra sterkt til & minske risikoen for
lungekreft, ogsa den risikoen som er knyttet til eventuell
radoneksponering ogsa for dem som ikke rayker aktivt
selv, men er utsatt for passiv rayking.

Tiltaksgrense pa 100 Bq/m?

Begrepet tiltaksgrense defineres som den grenseverdi
hvor Stralevernet anbefaler at tiltak alltid iverksettes.
Dersom arsmiddelverdien fra radonmalinger
avdekker hgyere nivaer enn tiltaksgrensen, anbefaler
Stralevernet at effektive radonreduserende

tiltak iverksettes sa snart som mulig for a senke
radonnivaene. Siden radon ikke er akutt farlig, ber
man ta den tiden man trenger for at tiltakene skal

bli effektive. Tiltak ber utfores etter gitte standarder.
Sintef Byggforsk har laget bygganvisninger bade

for tiltak mot radon i nybygg og for eksisterende
bygninger (SINTEF Byggforsk). Det anbefales ogsa at
radonmalinger gjentas etter at tiltak er iverksatt, for &
pase at effekten av tiltak er tilstrekkelig.

I bygninger med oppholdsrom hvor radonnivaer ligger
mellom 100 og 200 Bg/m? anbefaler Stralevernet at
effektive radontiltak iverksettes. Dersom sluttverdien
etter tiltak fremdeles ligger over 100 Bg/m? (og

under 200 Bg/m?3), men ansees som sa lav som mulig
for den gitte bygningen, kan resultatet ansees som
tilfredsstillende for det tilfellet.

Begrepet tiltaksgrense definerer ikke en grenseverdi
hvor man kan konkludere at radonnivder under
grensen er "trygge”slik at tiltak ikke anbefales eller
ikke har noen hensikt. Dersom malinger avdekker
radonnivaer som ligger under tiltaksgrensen, men hvor
det ansees som mulig @ oppna en vesentlig reduksjon
av nivaene gjennom gitte tiltak, bor slike tiltak
iverksettes. Dette vil bidra til at radonnivaer blir sa lave
som mulig, i trdd med Strdlevernets fremste anbefaling
for radon.

Maksimumsgrenseverdi pa 200 Bq/m?
Begrepet maksimumsgrense defineres som den
grenseverdi som Strdlevernet vurderer at alle

oppholdsrom i alle bygninger bgr tilfredsstille.
Dersom radonmalinger avdekker arsmiddelverdier
heyere enn maksimumsgrensen, anbefales det at
(om nedvendig gjentatte) radonreduserende tiltak
iverksettes, med pafelgende radonmalinger, helt til
radonkonsentrasjonene er sa lave som praktisk mulig
og under maksimumsgrensen.

| bygninger med oppholdsrom med radonnivaer
over 200 Bg/m? anbefaler Strélevernet at tiltak
iverksettes helt til verdiene er sa lave som mulig og
under maksimumsgrensen. Dersom ett tiltak ikke gir
et lavt nok resultat, bor ytterligere tiltak iverksettes,
inntil alle oppholdsrom er under maksimumsgrensen.
Maksimumsgrensen angir det nivaet som alle
oppholdsrom i alle bygninger bgr tilfredsstille for a
sikre at individuell risiko fra radoneksponering kan
ansees som forsvarlig.

Verdens helseorganisasjon (WHO) definerer 100
Bg/m? som en grense for ndr det sterkt anbefales

a gjennomfore tiltak. WHO papeker at i lys av de
nyeste vitenskapelige data pa helseeffekter fra
radoneksponering i inneluft kan en grenseverdi pa
100 Bg/m?3 forsvares fra et folkehelseperspektiv, da

en effektiv reduksjon i radonassosierte helseskader

i befolkningen fra dette kan forventes (WHO, 2009).
Dette er i trad med de vurderingene som Stralevernet
har gjort.

Radonmalinger

Forhgyet radonkonsentrasjon kan bare fastslas

med malinger. Statens stralevern anbefaler at
radonmalinger utfgres som langtidsmalinger (i
vinterhalvaret), slik at man fanger opp den naturlige
variasjonen i radonkonsentrasjonen i inneluften.

En enkel og rimelig metode er den sdkalte
sporfilmmetoden. Metoden gar ut pa at sma
plastbrikker plasseres pa faste steder i boligen i minst
2 maneder. Metoden gir grunnlag for a bestemme
arsmiddelkonsentrasjon og videre eventuelle behov
for mottiltak. En rekke private firrnaer utferer slike
malinger. De koster noen fa hundre kroner per brikke.

Det finnes flere ulike elektroniske apparater som maler
radon. | likhet med en sporfilm ma et elektronisk
apparat veere plassert pa samme sted i rommet

i minimum to maneder for a gi et grunnlag for a
bestemme en drsmiddelverdi.

| en bygning med styrt ventilasjonsanlegg vil
dette pavirke radonkonsentrasjonen. Om dagen
nar ventilasjonen er p3, vil radonkonsentrasjonen
typisk veere lavere enn om natten nar anlegget er
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avslatt eller gar redusert. For & kunne ta hensyn til
bade den naturlige og den ventilasjonspavirkede
radonvariasjonen, anbefaler Stralevernet at radon

i bygg med styrt ventilasjon males i opptil to trinn.

I trinn 1 gjennomfgres en langtidsmaling for &
fastsette arsmiddelverdien og avdekke eventuelle
radonproblemer. | trinn 2 gjennomfgres en korttids-
maling som viser hvordan ventilasjonsanlegget
pavirker radonkonsentrasjonen. Malingene i trinn 2
kan aldri gi en arsmiddelverdi alene, men ma alltid
vurderes opp mot malingene utfert i trinn 1. | bygg
uten degnstyrt ventilasjon, er trinn 2-malinger
ungdvendige. Statens stralevern har gitt ut en
veiledning for maling av radon i skoler og barnehager.
Her star det mer om slike to trinns malinger. Denne
veilederen kan ogsa veere retningsgivende for utferelse
av malinger i andre bygg med styrt ventilasjon
(Straleverninfo 1-12).

Ved korttidsmalinger er det ikke sikkert man fanger
opp perioder med haye radonkonsentrasjoner.

Slike malinger er derfor ikke egnet til & vurdere
hvilke rom som skal prioriteres for langtidsmaling.
Korttidsmalinger gir heller ikke grunnlag for a
beregne drsmiddelverdien, og kan derfor ikke brukes
til @ avgjere om grenseverdiene er oppfylt. | noen
tilfeller kan korttidsmalinger over bare noen dager
vaere hensiktsmessige, f.eks. nar man skal vurdere
effekten av tiltak, studere dggnvariasjoner og
ventilasjonsanleggets radonreduserende effekt eller
diagnostisere en bygning.

Det kan for gvrig nevnes at maling av radon i
husholdningsvann utferes av Statens stralevern og
enkelte private laboratorier.

Radontiltak

Radonreduserende tiltak i eksisterende bygninger
bar vaere arsaksspesifikke, rettet mot identifiserte
radonkilder og sgke & oppna sa lave radonnivéer som
mulig. Radonreduksjon er det viktigste grepet for a
redusere antall radoninduserte lungekrefttilfeller.
Noen prinsipielt viktige endringer som falger av
Strélevernets nye anbefalinger er: Sd lavt som
praktisk mulig betyr at radonreduksjonstiltak ber
implementeres slik at nivaet av radon blir lavt og

ikke kun under en gitt maksimumsgrense. Dette vil
stille nye krav til blant annet tilsynsmyndigheter,
byggebransjen og virksomheter som tilbyr radontiltak.

Sa lavt som praktisk mulig betyr ogsa at bygninger
med radonnivder som allerede ligger under gitte
grenseverdier likevel kan anbefales & gjennomfare
radonreduserende tiltak, dersom nivdene med enkle
grep kunne ha veert vesentlig lavere.

Radonrisiko reduseres innenfor alle
bygningskategorier, og ikke kun i boliger.

Tiltaksgrenser for radon er blitt senket. En av flere
konsekvenser av disse endringene er at radontiltak vil
bli aktuelt i et langt heyere antall bygninger enn for.
Statens stralevern anbefaler at radonreduserende
tiltak i eksisterende bygninger er rettet inn mot

en identifisert radonkilde. Stralevernet stgtter

videre WHOs anbefalinger (WHO, 2009) om at
radonreduserende tiltak i eksisterende bygninger

og radonforebyggende tiltak ved oppfering av nye
bygninger ber tilfredsstille felgende kriterier:

* Tiltak skal veere i stand til & redusere radonkonsen-
trasjonen til betraktelig under gitte grenseverdier

e Tiltak skal veere sikre og ikke gjore det mulig at
radongass trekkes tilbake inn i bygningen

e Tiltak skal veere varige og funksjonelle innenfor
forventet levetid for bygningen

® Det skal vaere enkelt & kontrollere at tiltak fungerer
tilfredsstillende

¢ Tiltak bor ikke lage stoy eller pa annen mate veere
skjemmende

¢ Kostnader for installasjon, drift og vedlikehold av
tiltak ber veere lave

e Tiltak som involverer passiv ventilasjon av bygge-
grunn, ber lett kunne suppleres med aktivering av
en mekanisk ventilasjon (vifte)

Med dette som basis har forebyggende tltak i
nybygg blitt forskriftsfestet med teknisk beskrivelse
av hvilke tiltak som ma til for a oppfylle forskriften.
Sintef Byggforsk har ogsa kommet med oppdaterte
bygganvisninger for tiltak mot radon bade i
eksisterende og nye bygninger (SINTEF Byggforsk).

Nar det gjelder radonholdig vann, finnes det ulike
metoder for a redusere radoninnholdet. Spesielt kan
nevnes lufting, lagring og filtrering. Det markedsfgres
en rekke ulike renseanlegg for radonholdig vann. De
mest effektive benytter en kombinasjon av nevnte
metoder.

Regulering av radon

Revidert teknisk byggforskrift (TEK) til plan- og
bygningsloven angir forskriftsfestet maksimumsgrense
(200 Bg/m?) for radon i nybygg, krav om radonsperre
mot grunnen og tilrettelegging for egnet tiltak i
byggegrunn som kan aktiveres ved senere maling

av forhayet radonkonsentrasjon (FOR 2010-03-26).
Revidert stralevernforskrift (Stralevernforskriften 2010)
til strdlevernloven angir forskriftsfestede grenseverdier
(tiltaksgrense 100 Bg/m?* og maksimumsgrense
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200 Bg/m?) for radon i barnehager, skoler og
utleieboliger. Paragrafen med de forskriftsfestede
tiltak- og grenseverdiene i Stralevernforskriften trer i
kraft 1.1.2014. Radon reguleres ogsa i annet regelverk.
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Karbondioksid (CO,,

Sammendrag

Kilder
Finnes i menneskers utandingsluft
Forbrenningsprosesser

Helseeffekter

Ingen toksikologiske, fysiologiske eller psykologiske forandringer ved de konsentrasjoner man fin-
ner i vanlige innemiljger. Generell hygienisk indikator pa luftskifte for & hindre ubehagelig niva av

kroppslukt
Anbefalt faglig norm for karbondioksid

Med bakgrunn i indikatoregenskaper for darlig luftkvalitet og luftbehov: 1800 mg/m? (1000 ppm)

(maksimumsverdi)

15.1. Forekomst

Karbondioksid (CO,) dannes ved forbrenning og
produseres ved stoffskiftet i organismen, og finnes
derfor i utandingsluften. Gassen er fargelas og
luktlgs. | fast form finnes den som “terris”. Ved 1 atm.
forandres CO, direkte fra fast form til gassform.
Omregningsfaktor: 1,8 pg/m* =1 ppm.

15.2. Helseeffekter

Ved nivaer som er vanlig forekommende i inneluft
sees ingen toksikologiske, fysiologiske, psykologiske
eller adaptive forandringer. De laveste nivdene der

det er observert effekter hos forsgksdyr og mennesker
er 18 000 mg/ m?* (10 000 ppm) (EPA, 1991). CO, vil
saledes ikke utlgse helseskader unntatt i helt ekstreme
arbeidssituasjoner.

CO, har imidlertid vaert brukt som generell hygienisk
indikator pa luftskifte for & hindre ubehagelig niva

av kroppslukt, idet studier fra testkammer har vist at
CO,-konsentrasjonen kan korreleres til intensiteten
av kroppslukt. Ved en CO,- konsentrasjon pa ca

1880 mg/m? vil ca 20 % av alle personer som kommer
inn i et rom oppleve sjenerende lukt. For personer
som allerede oppholder seg i rommet, vil tilsvarende
konsentrasjon vaere 3700 mg/m?, dvs. at 20 % av
personen i rommet bedemmer luktintensiteten som
sjenerende ved denne konsentrasjonen (Persily, 1996).

Luftbehovet per person med aktivitet tilsvarende
vanlig kontorarbeid synes & veere 25-35 m?/time. Dette
vil gi et CO,-niva under 1800 mg/m? (1000 ppm). |

rom med mange mennesker og darlig ventilasjon vil
CO,-nivdene bli hgyere enn dette.

Andre effekter

Flere studier har pavist sammenhenger mellom haye
konsentrasjoner av CO, inne og oppfattet darligere
inneklima, nedsatt arbeidsutfarelse og gkt forekomst av
helseplager (hodepine, slimhinneirritasjon) (Erdmann
and Apte 2004; Federspiel et al. 2004; Milton et al. 2000;
Seppanen et al. 1999; Shendell et al. 2004; Wargocki et

al. 2000). Haye konsentrasjoner av CO, tyder pa darlig
ventilasjonskapasitet i forhold til personbelastningen.

De observerte sammenhengene tilskrives hgyere
konsentrasjoner av andre luftforurensningskomponenter
der nivaene ogsa vil pavirkes av ventilasjonseffektiviteten
(Mudarri 1997; Persily 1997). Konsentrasjoner av CO,
opptil rundt 9000 mg/m? har i seg selv ikke veert ansett
for & ha ugnskede effekter pa helse, sanseoppfattelse eller
arbeidsytelse.

Betydningen av lavere konsentrasjoner av CO, alene for
kognitive funksjoner, dvs. mentale funksjoner som omfatter
sanseoppfattelse, konsentrasjonsevne, hukommelse og
logiske evner, problemlgsning og sprak, er mindre kjent.

I en nylig undersokelse (Satish et al., 2012) fant man
blant annet at ved & ke CO, nivéer til 1800 mg/m?i
ellers normale miljger, var det moderate men statistisk
signifikante reduksjoner i 6 av 9 parametere benyttet
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for @ méle evnen til & giennomfare beslutninger.
Resultatene ma bekreftes i andre studier, men indikerer
altsa at selv moderate CO,-nivaer i det omrade man
finner i vanlige innemiljger kan ha en viss effekt.

15.3. Risikovurdering

Utgjer ingen helserisiko under normale forhold i
inneklimasammenheng.

15.4. Anbefalt faglig norm for
karbondioksid

Anbefalt faglig norm for karbondioksid

Med bakgrunn i indikatoregenskaper for darlig luft-
kvalitet og luftbehov: 1800 mg/m? (1000 ppm)
(maksimumsverdi).

15.5. Praktiske rad

Enkle CO,-malinger gir et bilde av om luftskiftet
er tilstrekkelig i et rom hvor mennesker er den
dominerende kilden til opplevelsen av darlig luft.
Folkehelseinstituttets anbefalte faglige norm for
CO,-innhold i inneluft er pa 1000 ppm.

Grunnen til 8 sette en norm for CO, i inneluft er at i

rom med mange personer vil et hgyt CO,-nivd indikere
at luftskiftet er for lavt. Det er ikke dokumentert at
overskridelser av CO,-normen i seg selv gir helseeffekter.
Hoye CO_-nivaer falges imidlertid av fglelse av tung

luft og sjenerende lukt, som i varierende grad vil plage
enkeltindivider. Overskridelser av normen vil avhenge
av antall mennesker og ventilasjon.

Det bar gis rom for en pragmatisk handtering av slike

saker basert pa en totalvurdering fremfor at enhver
overskridelse av CO,-normen skal vaere styrende. Dersom
man i byggrehabiliteringssaker, f.eks. i et skolebygg, har
gjennomfart tiltak som resulterer i akseptable forhold

med hensyn til renhold, temperaturforhold, fukt- og
muggrenovering, belysning, bruk av innesko og regler for
hva som ikke bgr trekkes inn i klasserommene, og star igjen
med at CO,-normen overskrides mot slutten av timen,
tilsier dette at det har veert gjort en fornuftig prioritering.
Tiltak som kortere sammenhengende bruk av lokalene,
eventuelt en kort luftepause midt i timene ndr mange
elever er til stede, bar da kunne veere tilstrekkelig, selv om
man likevel maler noe overskridelse av CO,-normen. Sett i
sammenheng med store rehabiliteringssatsinger ber malet
veere a tilrettelegge de bygningsmessige forhold slik at
CO,-normen kan overholdes.
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Karbonmonoksid (CO)

Sammendrag
Kilder

Pa omrader med sterk trafikk og darlig utskifting av luft, som i trange bygater, tunneler og garasje-
anlegg, kan CO-nivaene bli hgye. Neer sterkt trafikkerte veier kan forurenset uteluft gi haye konsen-
trasjoner ogsa innendgrs. Viktige innendgrskilder er sigarettrgyking, peis eller ovn med darlig trekk,

utette pipelep og uventilerte parafinovner.
Helseeffekter

Co bindes til hemoglobin(Hb) i rede blodceller og reduserer oksygentransport og -tilfersel til vev

COHb-nivaer over 3 % kan utlgse hjertekrampe hos sarbare individer

Folsomme grupper

Hjertesyke, lungesyke

Anbefalt faglig norm for karbonmonoksid
80 mg/m3(1 5 min middelverdi)

25 mg/m3(1 times midlingstid)
10 mg/m3 (8 timers midlingstid)

16.1. Forekomst

Karbonmonoksid (CO) er en fargelgs gass som
hovedsakelig dannes ved ufullstendig forbrenning av
organisk materiale. Naturlige prosesser gir betydelige
CO-utslipp, men det er likevel de menneskeskapte
utslippene som er av sterst betydning, fordi disse
utslippene skjer i befolkete omrader. Generelt sett er
biltrafikk den stgrste utslippskilden i uteluft, slik at
CO-forurensning farst og fremst kan veere et problem i
by- og tettsteder.

| byer og tettsteder kan det forekomme forholdsvis
hgye CO-konsentrasjoner i inneluft i bygninger

som ligger tett ved sterkt trafikkerte veier. Ogsa
parkeringshus og andre lukkede omrader der
ventilasjonen kan veere utilstrekkelig, kan ha
forhgyede nivaer av CO. Kontorer eller boliger med
byggtekniske svakheter i tilknytning til garasjeanlegg
eller i naerheten av sterkt trafikkerte gater kan ogsa
tenkes 4 fa sa hgye innendarskonsentrasjoner av CO
at det kan utlgse ugnskede helseeffekter. Innendors
royking kan fore til s& hoye konsentrasjoner av CO i
boligene at det kan gke risikoen for helseskade, ogsa
hos ikke-raykere. Peis eller ovn med darlig trekk eller

utette pipelep og uventilerte parafinovner er ogsa
mulige kilder. Forhgyede nivder av CO kan forekomme
i inneluft ved ufullstendig forbrenning i forbindelse
med oppvarming og matlaging. Spesielt haye nivaer
har blitt malt i ishockeyarenaer, der man har benyttet
fossilt brennstoffdrevne maskiner til ispreparering uten
a serge for tilstrekkelig ventilasjon.

I Norge brukes det lite gass i husholdningen, derfor vil
CO-nivaene i norske kjokken sannsynligvis veere lave.
Derimot brukes store mengder parafin, olje, kull og
ved til oppvarming av boligene om vinteren. Dette kan
forarsake dannelse av CO, men malinger av dette er
ikke foretatt.

16.2. Helseeffekter

CO binder til hemoglobin (Hb) i rede blodlegemer

og reduserer dermed oksygentransporten i blod

og oksygentilfgrsel til vev. Funksjonen i falsomme
organer og vev som hjerne og blodarevegger samt
blodplater kan dermed pavirkes. | kontrollerte studier
av hjerte-karpasienter med innsnevrede blodarer

er det funnet kliniske effekter (hjertekrampe) ved
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COHb-konsentrasjoner fra 3 til 6 % i blodet (US EPA,
2000; 1991), mens rytmeforstyrrelser/arrytmier i
hjertet registreres forst ved COHb-konsentrasjoner
over 5 % (US EPA, 2000; 1991). Hos friske mennesker
er det i kontrollerte studier vist effekter pa maksimalt
oksygenopptak og hjertefrekvens forst ved
COHb-nivder mellom 15 og 20 % (US EPA, 1991).
CO-eksponering gir i kontrollerte studier effekter pa
hjernen samt adferdsforstyrrelser, men forst ved COHb-
nivaer over 20 % (US EPA, 1991). Dyrestudier bekrefter
dette bildet ved at hgye konsentrasjoner som regel

er pakrevet for & gi effekt, men rytmeforstyrrelser i
hjertet er i enkelte studier funnet ved 2,5 % COHb (US
EPA, 2000; 1991). | dyrestudier er langtidseksponering
vist i enkelte studier & kunne resultere i effekter pa
fosterutvikling, ved konsentrasjoner ned mot 6-11 %
COHb, men i de fleste studier rapporteres effekter forst
ved 15-25 % COHb (US EPA, 2000; 1991).

| de senere ar er det foretatt mange befolkningsstudier
hvor mulige sammenhenger mellom CO-eksponering
og helseeffekter undersgkes (US EPA, 2000;

1991). Ved konsentrasjoner lavere enn gjeldende
luftkvalitetskriterier har mange av disse studiene
indikert en sammenheng mellom kortvarig
CO-eksponering og sykehusinnleggelser av hjerte-
karsyke (US EPA, 2000; 1991). En studie viste
eksempelvis slik sammenheng ved CO-konsentrasjoner
ned mot 2 mg/m?(Morris et al., 1995). Enkelte studier
foretatt pa sarbare individer med luftveissykdommer
viser ogsa forsterkning av astma, bronkitt og
sykdommer i gvre del av luftveissystemet, som gir gkt
hyppighet av sykehusinnleggelser ved tilsvarende lave
CO-konsentrasjoner (US EPA, 2000; 1991). Dette gir langt
lavere COHb-konsentrasjoner i blodet enn det som er
vist & gi helseeffekter i kontrollerte studier, og styrker i
betydelig grad tvilen om den beregnede risikoen kan
tilskrives CO. Mye kan tyde pd at CO er et surrogat for
annen luftforurensning, og spesielt for trafikk.

16.3. Risikokarakterisering

Retningslinjer for CO i uteluft ble av Statens
forurensningstilsyn (na Miljedirektoratet) og
Folkehelseinstituttet i 1992 satt til konsentrasjoner
som gir 1,5 % COHb under lett fysisk aktivitet. Hvis
ikke retningslinjene overskrides, antas det at selv

ikke falsomme personer vil bli utsatt for ugnskede
helsevirkninger ved eksponering for CO. Et tilsvarende
prinsipp synes hensiktsmessig i inneluftsammenheng.
Selv om en sammenheng mellom CO-nivaer ned

mot 2 mg/m?3 og risikogkning for hjerte-kar- og
luftveiseffekter i sarbare grupper har blitt indikert,

er det var vurdering at dette ikke skyldes CO alene,

men andre luftforurensningskomponenter. Pa dette
grunnlag foreslas falgende anbefalte faglige normer
basert pa luftkvalitetskriteriene for CO.

16.4. Anbefalt faglig norm for
karbonmonoksid

Anbefalt faglig norm for karbonmonoksid
- 80 mg/m3 (15 min middelverdi)

- 25 mg/m3 (1 time middelverdi)

- 10 mg/m?3 (8 timer middelverdi)

16.5. Praktiske rad

Ved bruk av gasskomfyrer ma det anvendes effektivt
avtrekk for & redusere CO-konsentrasjonen innendgrs.

16.6. Referanser
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Nitrogendioksid (NO.)

17.1. Forekomst

Nitrogendioksid (NO,) er en reaktiv gass som dannes
ved forbrenning ved hgy temperatur. Det dannes
vanligvis mest nitrogenmonoksid (NO), men i naervaer
av ozon omdannes NO til NO,. Hovedkilden til NO, i
uteluft er veitrafikk, og dieselbiler har bidratt vesentlig
til gkte utslipp av NO,. Nivdene av NO, i uteluft varier
betydelig i lopet av dagen, og pa steder og med arstider.
Gjennomsnittsnivaene over lengre tid ligger mange
steder i Norge rundt 40 pg/m? (drsmiddel), men mye
heyere topper kan forekomme i byomrader pa vinteren.

Konsentrasjonen av NO, innendgrs i Norge reflekterer
stort sett utekonsentrasjonen, men er mellom 20 og

60 % lavere pga reaksjoner med reaktive overflater
som finnes i innemiljget. | vanlige bygninger og
boliger i Norge er det fa kilder som gir betydelige
utslipp av NO, til inneluften. Arsaken er at det stort sett
ikke benyttes gass til matlaging eller oppvarming av
vann. Tobakksrgyking er sannsynligvis den viktigste
innendgrskilden for NO,. | Norge brukes gasskomfyrer
en del pa hytter og kan der forarsake relativt haye
NO,-konsentrasjoner. Ikke-ventilerte parafinovner kan
0gsa bidra til forhgyede nivaer av NO,. I norske ishaller
er det tidligere malt haye konsentrasjoner, i mange
tilfeller med et 7-dagersmiddel pa over 200 pg/ m?.
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17.2. Helseeffekter

Ved innanding vil 80-90 % av NO, tas opp i
blodsirkulasjonen. Pa grunn av den relativt lave
vannlgseligheten for NO, tas lite opp i de avre luftveier,
0og mesteparten av gassen trenger derfor ned i de
dypere lungeavsnitt og fordrsaker hovedsakelig skade
der. Ut fra epidemiologiske og kliniske studier er
folgende helseeffekter pavist hos mennesker (WHO,
2005):
® Nedsatt lungefunksjon
* Jyeirritasjon
* Pkt mottagelighet for infeksjoner
* |rritasjon og betennelsesreaksjoner i luftveiene
o Luftveissymptomer (hoste, gkt slimproduksjon,
piping i brystet)
* Akutt og kronisk bronkitt
* Astmaanfall
* Pkt dedelighet etter kortvarig eksponering av de
mest felsomme personene

Kortvarig eksponering

| studier med kontrollerte betingelser er det hos
astmatikere pavist redusert lungefunksjon og okt
luftveisreaktivitet i konsentrasjonsomradet fra 376 til
560 pug/ m* NO, ved 1-times eksponering eller mer,
samt ved ~500 pg/ m?® (300-3000 pg/m?3) ved kortere
eksponeringer (5-30 minutter). | befolkningsstudier er
det vist at kortvarig eksponering (time/dagn) for NO,
er assosiert med gkt forekomst av dgdsfall, og ogsé okt
forekomst av sykelighet. Linezcere sammenhenger har
veert rapportert ned mot 20-40 pg/ m® (degnmiddel),
men det er vanskelig a pavise en nedre grense.

Langvarig eksponering

Effekter av langvarig eksponering for NO, er
hovedsakelig undersgkt i befolkningsstudier. Dataene
er sprikende, men flere studier viser ssmmenheng
med endepunkter som astma, bronkitt, lungefunksjon
og dedelighet. Hos barn er det pavist endringer

i lungefunksjon fra 50 til 75 ug/m? (@rsmiddel). |
befolkningstudier med NO, har det imidlertid vist seg a
vaere svaert vanskelig a skille effekten av NO, fra andre
luftforurensningskomponenter, spesielt ved langvarig
eksponering.

17.3. Risikovurdering

Ut fra den kunnskap som finnes pa helseeffekter
foreslar Folkehelseinstituttet samt Miljedirektoratet
(Klima-og forurensningsdirekoratet (2012)) falgende
luftkvalitetskriterier for NO, i uteluft:

300 pg/ m? (15 min middelverdi)
100 pg/ m? (1 times middelverdi)
40 pg/ m? (drsmiddelverdi)

17.4. Anbefalt faglig norm for
nitrogendioksid

Anbefalt faglig norm for nitrogendioksid
De anbefalte faglige normene baseres pa luft-
kvalitetskriteriene (uteluft), og blir da:

300 pg/m? (15 min middelverdi)

100 pg/m3 (1 times middelverdi)

40 pg/m3 (arsmiddelverdi)

17.5. Praktiske rad

Ved bruk av gasskomfyrer ma det anvendes effektivt
avtrekk for & redusere NO,- konsentrasjonen
innendears. | hus i naerheten av svaert trafikkerte
hovedveier kan plassering av friskluftrenseanlegg veere
av betydning for a redusere NO_- inntaket.

17.6. Referanser

WHO, Air Quality Guidelines Global Update 2005.
(http://www.euro.who.int/en/what-we-publish/
abstracts/air-quality-guidelines.-global-update-2005.-

particulate-matter,-ozone,-nitrogen-dioxide-and-
sulfur-dioxide)
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18.1. Forekomst

Ozon finnes i stratosfaeren (ozonlaget) og som
bakkenaert ozon. Det er bakkenaert ozon som omtales
i dette kapitlet og som kan fore til helseskadelige
effekter, mens ozon i de gvre lag av atmosfaeren
beskytter jorden mot skadelig UV-straling.

Ozon er en sveert reaktiv og helseskadelig gass som
dannes i atmosfaeren i naervaer av NOX, flyktige
organiske forbindelser og sollys. Episoder med
forhgyede ozonkonsentrasjoner i Norge forekommer
vanligvis ved haytrykk over kontinentet, og det

er langtransportert ozon som gir hayest bidrag til
konsentrasjoner. Hgye nivaer males ofte over noen
timer eller dager. Bidraget av lokalt generert ozon

til nivdene er relativt lite. Nivdene er oftest hayere
utenfor bysentra enn i sentra, noe som skyldes at

NO fra biltrafikk reagerer med ozon og reduserer
nivaene. Ozonkonsentrasjonen i Norge har episodevis
nadd opp i mot 150 ug/m? i de senere drene, mens
arsmiddelet i 2011 13 pa 60 pg/m? ved de regionale
bakgrunnstasjonene og pa rundt 45 pg/m? ved
bybakgrunnstasjonene.

Relativt lite er kjent om ozonnivaer i inneluft. Ozon i
inneluft skriver seg i hovedsak fra uteluften. Den store
reaktiviteten fgrer imidlertid til at ozon reagerer med
en rekke materialer som finnes innenders. Dette farer
til at ozonkonsentrasjonene vanligvis er mye lavere
innenders enn i uteluft. Forholdet mellom ozonnivaer
innendgrs og utendars avhenger av ventilasjonen
innendears og ligger i Skandinavia ofte i omradet
0,1-0,5 (Bylin et al., 1996). Halveringstiden for ozon i
inneluft er oppagitt til & ligge mellom 8 og 21 minutter.
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| en studie fra Canada fant man at innendeors
ozonkonsentrasjoner om sommeren og pa dagtid 13 pa
15 + 27 ug/m? (mean = SD) mens de pa natten 13 pad

13 £20 pg/m? (mean = SD) (Liu et al., 1995).

linnemiljget kan det imidlertid finnes enkelte kilder
som gir ozonutslipp som er av betydning. Eksempler
pa dette er laserskrivere og kopimaskiner hvis disse
inneholder sdkalte coronatrader. | tillegg finnes

det noen typer luftrensere som generer ozon. |
laserskrivere og kopimaskiner dannes det ozon ved
at det blir hgy spenning i coronatradene. Dette skjer
i forbindelse med at papiret ma lades med statisk
elektrisitet slik at blekket vil feste seg. Det har tidligere
veert rapportert at ozonkonsentrasjonen i et rom der
laserskrivere er i bruk kan overstige grenseverdier i
uteluft.

Utslipp fra nyere maskiner er sannsynligvis redusert.

I en kammerstudie fra 2007 fant man f.eks. at
konsentrasjonen av ozon nzer en skriver gkte fra 1,5 til
6 ppb (3 -12 pg/m?3) (Kagia et al., 2007). Eksempelvis
kan det ogsa nevnes at en stor produsent oppgir at
deres maskiner i dag ikke skal gi mer enn 21 pg/m?
ozon ved langt hyppigere bruk enn det som er vanlig
og i et rom uten ventilasjon. Disse nivaene er godt
under de anbefalte luftkvalitetskriteriene for uteluft.
Gode maskiner har ogsa filtre for & fange opp og bryte
ned ozon. Det er ogsa verdt & merke seg at nyere
kopimaskiner og laserskrivere i stadig st@rre grad
bruker teknologi uten coronatrader, slik at ozonutslipp
ikke forekommer eller reduseres betydelig.

18.2. Helseeffekter

Bakkenaert ozon kan utgjgre et helseproblem. En
betydelig del av ozonet kan tas opp i @vre luftveier,
men ozon vil ogsa trenge dypt ned i luftveiene,
spesielt ved hoy fysisk aktivitet. Mekanismene for
ozonutlgste helseskader er komplekse, men involverer
oksidative skader pa ulike, sentrale molekyler

i cellene. Betennelsesresponser synes viktige i
sykdomsutviklingen utlgst ved ozoneksponering.

Det er betydelige interindividuelle forskjeller i
folsomhet nar det gjelder effekter av ozon som kan
skyldes ulikheter i fysisk aktivitet, eksisterende sykdom,
alder, reyking og miljefaktorer. Disse faktorene kan
bare delvis forklare effektforskjellene. Ulikheter i
toleranseutvikling kan ogsa bidra. Dyreforsgk har

vist at medfedte (genetiske) forskjeller i falsomhet
forekommer. Nyere funn i kliniske studier med
mennesker og befolkningsstudier tyder pa at
medfadte forskjeller i enzymer som beskytter mot

oksidative skader, samt gener som er viktig for
betennelsesresponser, kan modulere effekten av ozon
pa lungefunksjon og betennelse i luftveiene.

Fem grupper synes saledes a veere spesielt falsomme
for ozoneksponering:
® Barn og ungdom
® Personer over 65 ar
® Personer som arbeider eller driver fysisk aktivitet
utenders
® Personer med eksisterende lungesykdom som
astma og KOLS
* Fglsomme individer som er ved god helse, men
av ukjent grunner (sannsynligvis relatert til arve-
lige forskjeller i kroppens forsvarsmekanismer)
reagerer sterkere pa ozoneksponering.

Kortvarig eksponering

Bade befolkningsstudier og eksperimentelle studier
har vist at kortvarig ozoneksponering er forbundet
med ugnskede helseeffekter, farst og fremst relatert

til luftveissymptomer. | kammerforsgk (ca 6 timer)

har ozon utlgst tegn pa betennelselsreaksjoner i
luftveiene, reduksjon av lungefunksjon, samt gkning i
luftveissymptomer ved ozonkonsentrasjoner fra

160 pg/m? ved 6-8 timers eksponering og ca

250 pg/m?3 ved én times eksponering (US EPA, 2006).
Sammenhenger er 0gsa vist mellom ozoneksponering
og okt skolefraveer, innleggelser pa sykehus og
legevaktbesgk for luftveisinfeksjoner (lungebetennelse,
influensa) og forverring av kroniske luftveissykdommer
som astma og KOLS.

Innadnding av andre forurensningskomponenter

kan gjere lungene mer falsomme overfor ozon,

og motsatt kan inndnding av ozon for mange gke
kroppens falsomhet for andre forurensninger, f.eks.
partikler (Medina-Ramon et al., 2006). En stor studie
fra 2009 fant at barn var mer utsatt for a fa hgysnue
og luftveisallergier nar ozon og PM, ;-nivéene var
heye (Parker et al., 2009). Ozoneksponering kan ogsa
pavirke forekomsten av luftveisinfeksjoner (influensa,
lungebetennelse), spesielt hos personer over 65 ar
(Ciencewicki and Jaspers, 2007).

Seerlig astmatiske barn kan veere utsatt for
respiratoriske symptomer ved akutt eksponering

for ozon. Det nedre nivaet for effekt synes a ligge pa
100-120 pg/m? (US EPA, 2006; Mortimer et al., 2002).
Funn i kliniske studier og dyreforsgk indikerer at akutt
eksponering for ozon kan indusere gkt reaktivitet i
luftveiene. Denne reaktiviteten er vist & vare lengre
og avta mer langsomt enn ozoninduserte endringer

i lungefunksjon og andre luftveissymptomer. Dette
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sannsynliggjer at individer med (allergisk) astma har
sterre risiko for lengre perioder med pustevansker
(pga sammentrekning av luftveiene) ved inndnding av
luftbarne allergener eller andre utlgsende stimuli (US
EPA, 2006).

Selv om det er funn som indikerer at kortvarig
eksponering for ozon kan fgre til hjerte-karsykdom,
er holdepunktene for en slik sammenheng adskillig
svakere enn for luftveissykdommer.

I en rekke store befolkningsstudier er det ogsa vist
assosiasjoner mellom kortvarig eksponering for ozon
og okt dedelighet relatert til luftveissykdom og hjerte-
karsykdom (US EPA, 2006). Risikoen for gkt dedelighet
er storst pa eksponeringsdagen, og avtar de
pafelgende dager. Flere internasjonale undersgkelser
viser at den relative risikoen er stegrst i sommerhalvaret,
mens den er liten i vinterhalvaret.

Sa langt vi kan se foreligger det lite data om nivaer av
ozon i innemiljger og hvor mye som genereres.

Langvarig eksponering

Holdepunkter for luftveisrelaterte helseeffekter av
langtidseksponering for ozon er blitt styrket i nyere
befolkningsstudier og eksperimentelle studier.
Befolkningsstudier har pavist sammenhenger
mellom en rekke luftveisrelaterte sykdomsutfall
hos astmatikere, fra nedsatt lungefunksjon til
sykehusinnleggelse eller legebesgk pa grunn av
astmasymptomer. Dette underbygger at personer
med astma har gkt risiko for 8 oppleve ozoninduserte
helseeffekter (US EPA, 2006).

Kunnskapen om helseeffekter av langvarig
ozoneksponering er imidlertid fremdeles mangelfull.
Videre studier er derfor pakrevet, og spesielt hos
mottagelige befolkningsgrupper.

18.3. Risikovurdering

Folkehelseinstituttet og Miljedirektoratet vil

i sine reviderte luftkvalitetskriterier (2013)

anbefale a opprettholde begge de gjeldende
luftkvalitetskriteriene for kortvarig eksponering

av ozon i uteluft fra 1992. De anbefalte
luftkvalitetskriteriene blir da 80 ug/ m* med 8 timers
midlingstid og 100 pg/m? for 1-times maksimum.

Selv om det er nok data til 3 kunne lage retningslinjer
for akutte effekter av ozon utenders, er det vurdert

a veere lite hensiktsmessig a lage en tallfestet norm
for ozon innendegrs. Nivdene innendgrs er som regel

lavere enn utendgrs. Heye konsentrasjoner vil bare
forekomme i en begrenset sone rundt utslippskilder og
i et begrenset tidsrom, siden ozon sa lett reagerer med
andre stoffer. Derfor vil det vaere forbundet med store
tekniske problemer @ male ozonnivaer innendgrs.

18.4. Anbefalt faglig norm for ozon

Anbefalt faglig norm for ozon

Det er ikke hensiktsmessig a lage tallfestet norm for
ozon innendgrs. Spesifikke kilder som kan generere
ozon (eks. laserskrivere, enkelte kopimaskiner) og
som er mye brukt, bgr plasseres i egne rom med
egen ventilasjon.

18.5. Praktiske rad

Det tilrades at maskiner som kan generere ozon (eks.
laserskrivere, enkelte kopimaskiner) og som er mye
brukt, plasseres i egne rom med egen ventilasjon.
Sannsynligvis er utslippene betydelig lavere eller
fraveerende fra nyere produkter der det brukes
teknologi som ikke gir ozonproduksjon. Gode
maskiner har ogsa filtre for a fange opp og bryte ned
ozon, men det er viktig at disse rengjares regelmessig
for a veere effektive.

Luftrensere som virker ved d generere ozon anbefales
ikke brukt innendgrs. Har man en slik luftrenser bgr
den kun brukes nar det ikke er personer til stede i
lokalene der den er plassert.
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Stey

Sammendrag
Kilder

Samferdsel, tekniske installasjoner, industri- og naeringsvirksomhet, naboaktiviteter, bygg og anlegg,

fritids-, sports- og kulturaktiviteter, vindturbiner.
Helseeffekter

Stey er en faktor som kan bidra til stressrelaterte sykdommer. Det er pavist at langtids eksponering
for stey kan gi en gkt risiko for hjerte-karsykdom og forhayet blodtrykk. Kraftig stey kan forarsake
herselsskade. Stay kan virke negativt pa trivsel, prestasjonsevne, savn, kommunikasjon og sosial

adferd.

Stoyproblemet er storst i byer og tettbygde strgk. Horselsskadelig stey er ikke bare forbeholdt
arbeidssituasjoner, men forekommer ogsa pa fritiden. Det er store individuelle forskjeller i falsomhet
og sarbarhet overfor stay, og effektene av stay vil vaere avhengig av en rekke samvirkende og motvir-
kende faktorer. Det er ogsa stor usikkerhet knyttet til beskrivelsen av enkeltindividets eksponering.

Folsomme grupper

Barn, eldre, syke, harselshemmede og steyfelsomme personer.

Anbefalte faglige normer for stgy:

En rekke forskjellige normer for stgy finnes. Det henvises her til kapittelteksten.

19.1. Innledning

Dette kapitlet behandler de viktigste

formene for miljgstay, med unntak av stey i
arbeidssituasjoner, som forvaltningsmessig dekkes av
arbeidsmiljgmyndighetene.

Stay er ugnsket lyd som virker negativt pa helsen, skaper
mistrivsel, forer til adferdsendringer, forstyrrer tale og
som oppleves som en plage. (Vel)lyd er hgrselsinntrykk
som oppleves som hyggelige og behagelige. Det er

store individuelle forskjeller i lydopplevelse. De anbefalte
normene ma derfor ikke betraktes som absolutte grenser
for nér lyd blir til sty som kan forarsake mistrivsel, plage
eller medvirke til helseskade. De anbefalte normene

som vi refererer til i dette kapitlet angir grenser for nar
hoveddelen av befolkningen ikke vil vaere plaget. Det vil
likevel veere et mindretall som ogsa kan ha vesentlige
plager under disse nivdene. Hvorvidt lyd blir til stay vil
ogsa til en viss grad veere situasjonsbetinget. F.eks. vil den
samme musikken som nytes pa dagtid kunne bli plagsom
dersom den heres fra naboleiligheten om natten. |
stoyregelverket er det gitt ulike anbefalinger for stgy pa
dag og natt.

Stey kan beskrives objektivt som et fysisk fenomen,
som hgrbare trykkbglger i luften. Starrelsen pa luft-
trykksendringene beskriver lydstyrken eller lydtrykket.
Fordi hgrselen har sa stor spennvidde, med forholdet
1:10 millioner mellom «hgreterskel» og ubehagelig
lyd, er det upraktisk a bruke atmosfaeretrykket som
direkte mal pa lydstyrke. | stedet benyttes en relativ,
logaritmisk skala, slik at styrken pa hgrbar lyd blir et
tall mellom 0 og 140. Lydstyrken sammenlignes med
et referanselydtrykk som tilsvarer hgreterskelen. Tyve
multiplisert med logaritmen av dette forhold kalles
lydtrykkniva, L, og benevnes desibel (forkortet dB)'.
Nar desibel-skalaen er logaritmisk kan man ikke bruke
vanlige regneregler for summasjon av lydtrykknivaer.
Hvis forskjellen mellom to steykilder er 10 dB, f.eks.

70 og 80 dB, vil disse kildene til sammen gi 80,4 dB. |
praksis innebaerer dette at med mer enn 10 dB forskjell
mellom to stgykilder vil situasjonen i all hovedsak veere
bestemt av den sterkeste kilden.

'L =20 log p/po, hvor p er lydtrykket i uPa og po er
referanselydtrykket 20 pPa.
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Harselen er ikke like falsom pa alle frekvenser. Den

er best i talefrekvensomradet, darligere for bass- og
diskantlyder. Dette innebaerer at ndr man gnsker a
male stgy som er sammensatt av mange frekvenser,
ber man bruke et "hgrselsfilter”i staymaleren. Et

slikt filter som etterlikner harselens fglsomhet for
mellomsterke lyder, kalles A-veiefilteret. De fleste
steymalinger, normer, og regelverk forutsetter bruk av
dette filteret. Lydtrykknivaer malt med A-veiefilteret
betegnes lydnivaer. | daglig tale brukes betegnelsen
steyniva i stedet for lydniva. Dette er egentlig ikke
korrekt fordi ingen “staymalere” har innebygde felelser
for vellyd og stay. Fordi A-veiefilteret er lite falsomt for
dype basslyder, bruker man ogsa C-veiefilteret som
ikke filtrerer bort sa mye av de dype tonene.

I mange situasjoner varierer stgynivaet sterkt med
tiden. Hvilket stgyniva skal da oppgis? Vanligvis brukes
maksimalt og tidsmidlet stgyniva. Det maksimale
steynivdet er som regel de hgyeste toppene i den
varierende stgyen. Tidsmidlet steyniva er det gjennom-
snittlige (energimidlede) stgynivaet over en naermere
angitt tidsperiode. | de fleste sammenhenger brukes
degn som midlingsperiode, men deler av dggnet
brukes ogsa som midlingsperiode der det er relevant
(f.eks. dag (12 timer fra 7 til 19), dag + kveld (12 + 4
timer fra 7 til 23), eller natt (8 timer fra 23 til 7). Fordi
sty virker mer sjenerende pa kvelds- og nattestid enn
pa dagtid, er det innfert en beregningsmetode som
korrigerer for dette med et tillegg pa 5 dB for kveld og
10 dB for natt ved beregning av degnekvivalentnivaet.
Mélestgrrelsen . (day-evening-night level) brukes

na i de fleste sammenhenger for & beskrive ekviva-
lentnivaet over dagnet. (Noen unntak er gjort i Norsk
Standard NS 8175:2012.)

Alle staymalere har en innebygget reaksjonstid eller
tidskonstant som betegnes "SLOW", "FAST’, “IMPULSE”
eller "PEAK". Denne tidskonstanten bestemmer hvor
raskt instrumentet skal reagere pa steyen. Ved maling
av lyder med kraftige og hurtige nivavariasjoner

er valg av tidskonstant vesentlig. | alle forskrifter,
retningslinjer osv. angis derfor hvilken tidskonstant
som skal brukes.

19.2. Forekomst og kilder

Dominerende staykilder

Steyproblemet gker med gkende botetthet. Omfanget
av stgyproblemene er derfor sterst i urbane omrader.
De viktigste kildene er veitrafikk og annen transport,
industri, bygg og anlegg og annen nzering, skytebaner
og motorsport (www.miljostatus.no). Andre vesentlige
stoykilder er naboaktiviteter, konsertarrangementer

og tekniske installasjoner i/utenfor bygninger. Pa
landsbygda kan korntgrker veere et problem. Nye
stoykilder som er kommet til de senere drene er
ballbinger og vindturbiner.

Pa landsbasis er omlag 1,6 millioner mennesker utsatt
for stgy ved boligen over anbefalt grense pa L,

=55 dB. Det er beregnet at om lag en halv million
nordmenn er mye eller sterkt plaget av stey utenfor
boligen sin, og 200 000 har sgvnproblemer som
skyldes stgy. Den langt viktigste kilden til steyplage
er veitrafikk, som star for naermere 80 prosent av den
beregnede steyplagen (www.miljostatus.no).

19.3. Effekter pa mennesker og
risikovurderinger

Virkninger av stey

Mistrivsel og mangel pd gode miljeforhold pd grunn
av stgy utgjer en risikofaktor for sykdomsutvikling som
man nasjonalt og internasjonalt gnsker a redusere. Den
eneste dokumenterte direkte helseskaden pa grunn
av sty er hgrselsskade. Andre helseskader med stay
som medvirkende arsak er mer indirekte og ikke sd
apenbare. Stgy samvirker med en rekke andre drsaker
til darligere helse. De viktigste negative virkninger av
stey kan grovt deles inn i patofysiologiske, psykiske og
sosiale virkninger. Det er ikke noe klart skille mellom
disse inndelingene.

Patofysiologiske virkninger

Overbelastning av herselen kan fgre til permanent
herselstap. Fare oppstar ved spesielt hgye
stgybelastninger med tidsmidlet stoyniva (8 timers
arbeidsdag) over 80-85 dB eller med kortvarige
lydimpulser over 110-115 dB. Enkelte mennesker
kan skades ved lavere nivaer. @resus etter en kraftig
lydpavirkning er et klart signal om overbelastning.
Heldigvis har herselen en bemerkelsesverdig evne
til restitusjon etter kortvarige overbelastninger.
Langvarige kraftige belastninger eller meget

hgye kortvarige lydimpulser kan gi permanente
herselsskader. Stapediusmuskelen i mellomgret
reduserer lydoverfgringen til det indre gret med ca
20 dB, men farst 30-200 millisekunder etter stimulering
med kraftig lyd (> 80-100 dB). Dette er for tregt for &
«beskytte» harselen mot skader av f.eks. skuddlyd.

Moderat og kraftig stay vil omgdende resultere i
fysiologiske reaksjoner i kroppen. Dette skyldes
aktivisering av det sympatiske nervesystemet, det
vil si den delen av det ikke viljestyrte nervesystemet
som iverksettes i situasjoner preget av «redsel,

flukt eller kamp». Typisk er gkt utskillelse av
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stresshormoner (adrenalin og noradrenalin) som

gir okt hjerterytme og gkt blodtrykk pd grunn

av sammentrekning av blodarer. Videre trigges
muskelreflekser, pustemotstanden reduseres og
fordayelsessystemet nedprioriteres. Endringene er
kortvarige og forsvinner kort tid etter stimulering.
Effekten av langvarig eller gjentatt stgypavirkning er
mer usikker, men i epidemiologiske undersgkelser har
man funnet en noe forhgyet risiko for hgyt blodtrykk
og annen kardiovaskulzer sykdom i stayende bomiljger
sammenlignet med i stille omrader (Van Kempen &
Babisch, 2012; Sorensen et al., 2011; Babisch, 2008).

Sosiale virkninger

Stey har ogsa direkte og indirekte sosiale
konsekvenser. Alle former for kommunikasjon

og samvaer mellom mennesker kan forstyrres.
Kommunikasjon er viktig for personlig utvikling,
sosial lzering, kunnskap, forstdelse og kontakt mellom
mennesker. Dette gjelder szerlig samtale, direkte eller
over telefon, lytting pa radio og fjernsyn, men ogsa
lytting pa film, teater, musikk osv. | arbeidssituasjoner
kan forstyrrelse av samtale og beskjeder vaere av
avgjerende betydning for liv og virke.

Det er utviklet gode beregnings- og malemetoder
for & beskrive kommunikasjonsforstyrrelser. Som

en tommelfingerregel kan en regne at stgynivaer
over 60-65 dB vanskeliggjer talekommunikasjon. |
situasjoner hvor talestyrken kan forsterkes, kan opptil
10-15 dB hgyere stgynivaer aksepteres. For barn og
hgrselshemmede er forholdene mer kritiske. Dette er
tatt hensyn til i de anbefalte normene.

Psykiske virkninger

Psykiske reaksjoner pa stoy har betydning for
menneskets trivsel, velvaere og helse. Reaksjoner
kommer ofte uten at vi selv er klar over det.
Reaksjonene er heller ikke entydig definerte eller
lette & male. Sevnforstyrrelser, redusert kognitiv
funksjon, egenopplevelse av plage, og stress er
eksempler pa psykiske virkninger. Noen fa studier har
funnet en sammenheng mellom stgyeksponering

og diagnostiserte psykiske lidelser som angst og
depresjon (Rocha, 2012; Hardoy et al., 2004), men de
fleste studier har ikke funnet en slik sammenheng. Best
dokumentert er stayplage og virkninger pa sgvn.

Sovn

Stey pavirker sgvnen i retning av mindre dyp sevn og
vakenhet:

® Innsovningstid gker

¢ Antall vekkinger og tid i vaken tilstand gker

¢ Total sgvntid reduseres

¢ Det sykliske sesvnmensteret forstyrres

® Andel dyp sovn (fase 3 og 4) reduseres

® Andel lett sovn (fase 1 og 2) oker
* Andel REM-sgvn (dreammesgvn) reduseres

De fleste av disse reaksjonene skjer uten at vedkom-
mende selv er klar over det. Det er spesielt hjernens
funksjon som pavirkes av sevnmangel. Sgvnighet,
vanskeligere a holde seg vaken, gkt tendens til deakti-
vering, nedsatt evne til langvarig og monotont arbeid,
nedsatt reaksjonstid og endret sinnsstemning er
eksempler pa paviste reaksjoner pa stayforstyrret sgvn.
Disse virkningene gir klare indikasjoner pa at staypa-
virket sgvn pavirker det enkelte individs helse, trivsel
og velvaere pd en mdte som kan fa store konsekvenser
for sosial omgang og arbeid. Det er ogsa funnet en
temporar endring i hjertefrekvens hos sovende som
er eksponert for stay (NOU 2001:15, 2001; di Nisi et al.,
1990). Slike kardiovaskulzaere responser er helt normale
aktiviseringsresponser som man finner ogsa i véken
tilstand, men responsen er sterkere under sgvn (di Nisi
m.fl., 1990), og man har funnet liten grad av tilvenning
til slike fysiologiske responser, spesielt under sgvn
(Griefahn et al., 2008; Carter et al., 2002). Selv om slike
akutte fysiologiske endringer er normale og ikke helse-
skadelige i seg selv, kan vedvarende aktivering fore til
kroniske endringer (Aasvang et al.,, 1999). Effekter av
stey pd hjerte-karsykdom er szerlig funnet ved langtids
eksponering. Man tenker seg at sammenhengen kan
ga gjennom stgyens virkninger pa sevnen.

Steyfelsomme personer, eldre, personer med hgyt
stress- eller angstniva og personer med uregelmessige
sovetider forstyrres lettere av stay under sgvn.
Vekkerisikoen synes a reduseres etter flere ars
eksponering, derimot vil sevnmensteret fortsatt
endres i retning av lettere sgvn. Sgvnforstyrrelser er
registrert ned mot maksimumsnivaer pa ca 33 dB.

Kognitive funksjoner

Effekter av stoy pd kognitiv yteevne hos barn er vist
gjennom flere studier. Kognitive effekter er imidlertid
vanskelige a studere, fordi man ma passe pa at barna
man sammenligner har ellers like forutsetninger.
Derfor finnes det relativt fa virkelig gode studier.
Mulig sosial ulikhet i stoyeksponering er en utfordring
for slike studier. | forbindelse med nedleggelsen

av gammel og bygging av ny flyplass i Miinchen i
1992 kunne man omga denne vanskeligheten ved

a sammenligne de samme barna med seg selv, i en
situasjon med mye og lite stgy. Dette er fortsatt en av
de metodisk beste studiene som har veert gjennomfert
pa dette temaet (Hygge et al,, 2002; Evans et al., 1998;
Evans et al., 1995). Man fant at skolebarn (8-12 ar)

som fikk ny flyplass i naerheten presterte darligere

pa tester av leseferdigheter og langtidshukommelse
sammenlignet med for flyplassen ble dpnet. Omvendt
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forbedret barna som bodde ved den gamle flyplassen
sine leseferdigheter etter stengningen av flyplassen.
Nyere studier av skolebarn (9-10 ar) i naerheten av
flyplasser i England, Spania og Nederland (RANCH-
studien) har kommet til tilsvarende resultater (Clark
et al., 2012; Stansfeld et al., 2005). Mest konsistente

er resultatene som gjelder sammenhengen mellom
flystay og reduserte leseferdigheter, men det er ogsa
funnet at flystoy kan virke negativt inn pa ulike former
for hukommelse, spesielt gjenkjenningshukommelse.
De fleste studier av kognitive effekter gjelder flystay
(WHO, 2011). Studier som har sett pa veitrafikkstgy
(Clark et al., 2012; Stansfeld et al., 2005; Lercher et

al., 2003) indikerer at flystgy har sterre innvirkning

pa barns kognisjon. En arsak kan vaere at flystoy har
hgyere maksimalt stgyniva og er varierende og mer
uforutsigbar i karakter enn veitrafikkstey. Flystoy
pakaller derfor trolig lettere barns oppmerksomhet
og virker mer distraherende enn den mer jevne og
forutsigbare veitrafikkstayen.

Man har funnet at kronisk stoyeksponerte barn
utvikler kognitive strategier for 8 mestre distraherende
stay. De filtrerer bort for mye lyd, inklusive viktig
taleinformasjon. Det er vist at barn som utsettes for
stey over lang tid viser sviktende evner til & forstd

lyd eller tale. Disse barna gir ogsa lettere opp forsgk
pa a lgse utfordrende oppgaver. Videre rapporterer
leerere fra skoler med stgyende omgivelse om

storre vanskeligheter med & motivere barna i deres
skolearbeid, enn lzerere fra relativt stille skoler (Hygge
et al, 2002; Evans et al.,, 1998; Evans et al., 1995).

Stoyplage

Forskning peker klart i retning av at ens
egenopplevelse av gitte staysituasjoner er viktig

for vurdering av trivsel, velveere og helse. En
steyplaget og en ikke-stgyplaget person vil vurdere
sin livssituasjon som vesentlig forskjellig. Dette vil
0gsa veere tilfelle om stgyeksponeringen er lik for
begge. | hvilken grad man plages av stgy er avhengig
av mange forhold; foruten stgyens karakteristika
(styrke, frekvens, varighet), forhold som egenaktivitet
i gyeblikket, tid pa degnet, stoyfelsomhet, holdninger
til steykilden, forutsigbarhet og kontroll med
steykilden, og andre demografiske, personlige, sosiale
og situasjonsbetingede faktorer (Laszlo et al., 2012).
Det er ikke mulig a sette opp enkle sammenhenger
for hvordan disse forholdene absolutt eller relativt
pavirker egenopplevelsen av a veere plaget. Det er de
samme kildene som gir vellyd og stay. Personen kan
til og med vzere den samme, mens omstendighetene,
omgivelsene eller aktivitetsnivaet endres. Dette
innebaerer at det 0gsa er sveert vanskelig a vurdere
andres plager uten selv & veere i samme situasjon. En

dryppende vannkran eller en mygg gir stgynivaer langt
under enhver rimelig og lovbestemt grenseverdi. Slik
stey er knapt hgrbar om dagen, men om natten kan
slike svake lyder oppfattes som svaert plagsomme.
Plagethet kan bare undersgkes ved a spgrre folk. P&
grunn av alle variablene som pavirker slike vurderinger,
kan allmenne reaksjoner kun beskrives statistisk pa
gruppeniva. Slike undersgkelser er szerlig utfert for
samferdselskilder, og man har pa dette grunnlaget
konstruert statistiske sammenhenger mellom
stoyeksponering og andel plagede. Analyser basert
pa data fra en rekke befolkningsstudier fra flere

land har vist at flystay oppleves mer plagsom ved
tilsvarende stgyniva enn veitrafikkstey, mens togstey
gir minst plage (Miedema og Oudshoorn, 2001). Tid
pa degnet og situasjon har ogsa betydning. Derfor

er det gitt forskjellige anbefalinger for ulike kilder og
situasjoner (f.eks. for helsebygninger, bygninger brukt
til undervisningsformal, rekreasjonsomrader) og tid pa
dagnet. En type situasjon som det imidlertid ikke er
tatt hgyde for i noen anbefalte normer, er situasjonen
som fglger en varig endring i steyeksponeringen fra
en kilde i et gitt omrade. De etablerte eksponerings-
responssammenhengene er basert pa studier gjort
under stabile steyforhold. Anbefalte grenseverdier
for de forskjellige transportkilder er basert pa

disse sammenhengene. Disse eksponerings-
responssammenhengene er ogsa det verktayet man
har for & vurdere hvilke endringer man vil fa i andel
stoyplagede etter intervensjoner som redusere eller
oke stgyen i et omrade.

En rekke studier indikerer imidlertid at disse
eksponerings-responssammenhengene ikke
ngdvendigvis predikerer plage under endrede
stgyforhold (Laszlo et al., 2012; Brown og van Kamp,
2009; 2009b). Man har funnet en endringseffekt,
som vil si at endringen i plagerespons er stgrre

enn den man ville forvente ut i fra de etablerte
eksponerings-responskurvene fra stabile
stgysituasjoner. Endrede stgyforhold kan skyldes
enten endringer ved kilden (trafikkendring) eller
tiltak hos mottaker (fasadeisolering/skjerming).

Det er spesielt ved trafikkendringer man har funnet
denne endringseffekten, mens effekt av tilltak
synes a kunne beregnes ved hjelp av eksponerings-
responssammenhenger fra farsituasjonen (Amundsen
etal., 2011; Brown og van Kamp, 2009; Nilsson

og Berglund, 2006). En rekke forhold vil kunne
pavirke sterrelsen pa endringseffekten, som blant
annet tidligere erfaring med kilden (botid), og
hvorvidt endringen kommer gradvis eller bratt

som ved dpningen av en ny flyplass. Det er derfor
ikke mulig & gi noe enkelt storrelsesanslag i form

av en desibelekvivalent som vil veere gyldig i alle
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sammenhenger. Men det kan veere greit d veere
oppmerksom pa at man kan forvente en slik effekt
ved trafikkendringer. De relativt fa studiene som har
sett pa stoyplage over tid etter en trafikkendring,
indikerer ikke at endringseffekten svekkes med tiden,
men snarere at det kan vaere snakk om en mer varig
forskyvning i eksponerings-responsforholdet.

Stress

Stress kan brukes som beskrivelse av kroppens

okte beredskap pa grunn av en ytre belastning
(stressfaktor). Stgy kan veere en slik stressfaktor. @kt
beredskap er ikke nadvendigvis skadelig. Stress

i mindre porsjoner kan fare til lzering, herding,
tilvenning osv. Men vedvarende stress som er kraftig
og varer sa lenge at normale forsvarsmekanismer
overbelastes, regnes som skadelig. Undersakelser
har knyttet overbelastning av psykiske
forsvarsmekanismer sammen med magesar, kreft, hayt
blodtrykk, hjertesykdom mm.

19.4. Anbefalte normer

Da forrige utgave av inneklimanormene kom ut, manglet
man i stor grad samordnede norske anbefalinger og
retningslinjer om stgy. Slik er situasjonen ikke lenger.

Det er skjedd en ganske omfattende fornyelse av det
nasjonale regelverket som gjelder stgy. | stedet for &
komme med egne normer vil vi derfor fremme bruken av
det eksisterende regelverket.

Det viktigste regelverket nar det gjelder sty er
nedfelt i forurensningsforskriften del 2, kap.5

om stay, retningslinje for behandling av stgy i
arealplanlegging (T-1442/2012), og Norsk Standard
om lydforhold i bygninger, NS 8175:2012. Videre er
lov om folkehelsearbeid (folkehelseloven) relevant
0gsa for sty, hvor kapittel 3 omhandler miljgrettet
helsevern. Her har kommune et spesielt ansvar med a
fore tilsyn med faktorer i miljoet, stey inkludert, som
kan ha betydning for helsen. I tillegg er det utarbeidet
flere veiledere for spesielle kilder og situasjoner,

f.eks. naermiljganlegg (ballbinger) og musikkanlegg
og helse i Norge. "Stgyhdndboka” som tidligere var

en nyttig veiviser for saksbehandlere i stgysaker er
utdatert. | stedet har Miljgdirektoratet en veiviser som
samler regelverk og veiledninger pa nett (http://www.
miljodirektoratet.no/no/Tjenester-og-verktoy/Veileder/
Veiviser-til-stoyregelverket/).

Forurensningsforskriften

Forurensningsforskriften inneholder krav om
kartlegging av innendgrs stgyforhold, strategisk
stoykartlegging, og utarbeidelse av handlingsplaner

for & redusere stayen. Kartlegging og handlingsplaner
er palagt utfert i henhold til EUs rammedirektiv for
stoy (direktiv 2002/49/EF). Anleggseiere har ansvar for
a gjennomfere tiltak nar folgende grense overskrides
(sitat: §5-4.1.-4.):

1. Nar det gjennomsnittlige stgynivaet innendors
over degnet overskrider 42dBL , ., i
eksisterende bygninger, skal det gjennomfares
tiltak etter § 5-9. Tiltaksgrensen skal vaere

overholdt fra og med 1. januar 2005.

2. Ved beregning av stgynivaet forutsettes lukkede
vinduer og ventiler.

3. Tiltaksgrensen gjelder rom som er godkjent av
bygningsmyndigheten til varig opphold.

4. Tiltaksgrensen gjelder ikke ved midlertidige
avvik fra normal drift av et anlegg.
Forurensningsmyndigheten avgjer i tvilstilfelle
hva som skal regnes som et midlertidig avvik.

For detaljer om gvrige bestemmelser, se forskriften.

Retningslinje for behandling av stay i
arealplanlegging (T-1442/2012)

Formalet med retningslinjen er a forebygge nye
stgyproblemer og sikre bevaring av stille omrader
gjennom langsiktig arealplanlegging (regjeringen.no).
Verktgyet for dette er utarbeidelse av stoysonekart,
som synliggjer hvor stgy er et problem som ma

tas hensyn til i nye planer. Retningslinjen angir
grenseverdier for to soner, med ulik alvorlighetsgrad
av indikerte stgyproblemer, og ulike anbefalinger

i forhold til arealbruk og tiltak. Gul sone er en
vurderingssone, hvor steyfglsom bebyggelse kan
oppferes dersom avbgtende tiltak gir tilfredsstillende
stgyforhold. Rad sone, naermest stgykilden, angir

et omrade som ikke er egnet til stayfolsomme
bruksformal, og etablering av ny stgyfglsom
bebyggelse skal unngas. Anbefalte staygrenser
gjelder bade for ny bebyggelse og ved etablering

av nye virksomheter eller anlegg som gir stey.
Soneinndelingen finnes i Tabell 1 i stayretningslinjen.
Her har vi valgt & gjengi innholdet i Tabell 3 i
retningslinjen, som viser anbefalte staygrenser ved
planlegging av ny virksomhet eller bebyggelse. Se for
ovrig retningslinjen.
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Tabell 3 (T-1442/2012): Anbefalte staygrenser ved planlegging av ny stayende virksomhet og bygging av boliger,
sykehus, pleieinstitusjoner, fritidsboliger, skoler og barnehager. Alle tall oppgitt i dB, innfallende lydtrykkniva.

Se kap 6 (T-1442/2012) for definisjoner.

Staykilde Stoyniva pa Stoyniva Stoyniva pa Stoyniva pa Stoyniva pa
uteoppholds- utenfor uteoppholds- uteoppholds- uteoppholds-
areal og soverom, natt areal og utenfor areal og arealog utenfor
utenfor vinduer kl. 23 -07 rom med utenfor rom med
til rom med stoyfolsom rom med stoyfolsom
stoyfolsom bruksformal, stoyfalsom bruksformal,
bruksformal dag og kveld, ki bruksformal, son-/helligdager
7-23 lordager
Vei L, 55dB L, 70dB -
Bane L, 58dB L,'75dB -
Flyplass L, 52dB L,,»280dB -
Industri med hel Uten impulslyd:
kontinuerlig drift L, 55dB ight 45 dB
LAFmax 60 dB
Med impulslyd:
L, 50dB
@vrig Uten impulslyd: - Uten impulslyd: Uten impulslyd:
industri L,.,55dBog L,,50dB L, ,45dB
Levening 50 Db night 45 dB
Lyra 60 dB Med impulslyd: Med impulslyd:
Med impulslyd: L, 45dB L, 40dB
L.,50dBog
L 45dB
evening
Havner og Uten impulslyd:
terminaler L,.,55dB Loigne 45 dB, L, .
60dB
Med impulslyd:
L, 50dB
Motorsport L, 45dB Aktivitet bor L,.'60dB
ikke forega
Skytebaner L,,30dB Aktivitet ber L,mae 60 dB
ikke forega
Vindturbiner L, 45dB -
Naermiljpanlegg Lyera 60 dB
1) Tilsvarer AFmax95 i NS 8175:2012
2) Tilsvarer L i NS 8175:2012

p,AS,max,95
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For naermiljeanlegg (anlegg eller omrader for
egenorganisert fysisk aktivitet) har Helsedirektoratet
utgitt en egen veileder som beskriver hvilke
steyvurderinger som ber gjeres ved etablering av slike.
Helsedirektoratet har ogsa utgitt en veileder angaende
stey fra musikkanlegg, som er en temporzer kilde som
ikke er inkludert i retningslinjene i TA-1442/2012 (se
referanselisten).

Byggteknisk forskrift og Norsk Standard NS 8175
Krav til innenders lydforhold i bygninger er nedfelt

i byggteknisk forskrift etter Plan- og bygningsloven.
Norsk Standard (NS 8175) gir neermere spesifikasjoner
av hvordan lydforholdene skal vaere i ulike typer
bygninger og rom til ulike bruksformal for & oppfylle
funksjonskravene i byggteknisk forskrift. Bade
retningslinje for behandling av stgy i arealplanlegging
(T-1442) og NS 8175 kom i revidert utgave i 2012, og
anbefalingene er harmonisert i forhold til hverandre.
Prinsippet om universell utforming er na nedfelt i
lovverket (Plan- og bygningsloven), og stiller krav om
at brukskvaliteten i bygninger og omgivelser skal veere
slik at de kan brukes av alle, uansett forutsetninger

og ulike funksjonshemninger. Dette gjelder ogsa
akustiske kvaliteter. Derfor har prinsippet om universell
utforming veert ferende for lydkravene i den reviderte
versjonen av NS 8175. Kriteriene for lydforhold er
inndelt i fire lydklasser, A-D, hvor A angir de beste
lydforholdene, og D de darligste. Klasse C ansees

som tilstrekkelig for a oppfylle kravene i byggteknisk
forskrift. Vi henviser for gvrig til NS 8175:2012 for de
ulike grenseverdiene for ulike bygningstyper.

19.5. Praktiske rad

| de fleste miljgundersgkelser som omfatter lokale
forhold er stgy et av de viktigste problemene. Det

er derfor ngdvendig a hindre at nye stgyproblemer
oppstar ved a angripe problemene i forkant, dvs. i
forbindelse med planlegging av ny arealbruk, ved
nybygging, nyetableringer mm. Anbefalingene i
retningslinje for behandling av stgy i arealplanleging
(T-1442/2012) gir gode virkemidler for dette, og

bor brukes aktivt av kommunene i arbeidet med
miljorettet helsevern pa stoyfeltet.

Etter den nye folkehelseloven (2012) har kommunene
ansvar for @ fremme folkehelse gjennom arbeidet i alle
sektorer. Det vil si at hensyn til befolkningens helse
skal tas med i betraktningen i beslutningsprosesser
pa alle kommunens ansvarsomrader. Det samme
prinsippet gjelder for virksomheten i fylkeskommuner
og for statlige myndigheter. Viktige oppgaver for
folkehelsearbeidet i kommunene pa steyomradet er a:

® Ha oversikt over stgyforhold og helsevirkninger som
virker negativt inn pa trivsels- og miljgforhold.

¢ Utarbeide planer som kan begrense stay.

* Meduvirke til at det tas hensyn til stgy i alle plansaker
i kommunen.

® Kreve retting/stansing.

Det er forventet at sty ikke vil veere et alvorlig
problem for hoveddelen av befolkningen under de
angitte grenseverdiene. Men for dem som plages av
stgy ogsa ved lavere stgynivaer kan plagene veere
like reelle, og ber tas alvorlig pa lik linje med dem
som rapporteres der grenseverdiene overskrides.
For helsetjenesten er dette en utfordring, fordi
helsetjenesten tradisjonelt ber forholde seg til
enkeltindividers problemer og plager, men samtidig
har fa virkemidler der stgyplagen ikke stattes i
regelverket. Hvordan man skal hjelpe de mest
sarbare og utsatte gruppene er ikke klart. Disse

ma sannsynligvis klare seg med rad om egentiltak
for & redusere stgyulempene. Kravet om universell
utforming som er implementert i NS 8175:2012 tar i
stgrre grad hensyn til sdrbare grupper enn det som
har veert gjort tidligere, og vil bidra til & forbedre

de akustiske forholdene innendears for syns- og
herselshemmede. Hensyn til spesielt sdrbare grupper
betyr samtidig at forholdene blir bedre for alle.

For planformal er det for alle de viktigste stgykildene
mulig & beregne fremtidig stayeksponering med
akseptabel ngyaktighet. Man kan ogsa beregne
effekten av stgyreduserende tiltak i form av

reduksjon i dB. Dette innebaerer at man har det
teoretiske beregningsverktayet som skal til for &
tilfredsstille stoykrav fastsatt i forskrifter, veiledninger,
retningslinjer mm. Selv om man kan beregne hvordan
fremtidig eksponering vil forholde seg til regelverket,
er det likevel viktig & huske at befolkningens
reaksjoner pa enkelte typer endringer i stayforholdene
der de bor ikke alltid er like enkle & forutsi. Dette kan
ha betydning for hva man kan forvente av klager ved
okt stay, men per i dag er det ikke noe verktgy for & ta
hensyn til slike endringseffekter.

Male- og beregningsmetoder

Maling og beregning av stey ber utferes i henhold
til anerkjente prosedyrer gitt i nasjonale standarder,
forskrifter, retningslinjer, veiledninger mm.

Felgende staykilder har egne malestandarder: fly
(NS-ISO 20906), togtrafikk (NS 8177), veitrafikk (NS
8174-1), tekniske installasjoner (NS 8172 og NS-EN
ISO 16032), industri (TA-590, under revisjon). Metoder
for méling av bygge- og anleggsstay er angitt i
veileder til T-1442 samt i Forskrift om begrensning
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av stay som gjelder for Oslo kommune. Mdling av
stey fra serveringssteder, fra underholdning og fra
idrettsanlegg vil, avhengig av kildenes karakter, skje
etter metodikk for tekniske installasjoner (NS 8172
og NS-EN ISO 16032) eller i henhold til metoden for
industristgy (TA 590).

Dersom ikke annet er angitt skal malinger
gjennomferes med tidskonstant "FAST". Lydtrykknivaer
innendgrs males med vinduer lukket og dpne ventiler.
Stey som er impulspreget eller som inneholder hgrbare
rene toner oppleves generelt som mer plagsomt enn
jevn og vedvarende lyd. Malte A-veide lydtrykknivaer
fra stasjonaere kilder korrigeres derfor ved a legge til

5 dB for de sammenlignes med grenseverdier dersom
de inneholder rene toner (NS-1ISO 1996-2) eller har
impulskarakter (NS-ISO 1996-1).

Steyberegninger utferes etter gjeldende nordiske
beregningsmetoder for veitrafikkstoy, stoy fra
skinnegdende trafikk, skytestgy eller industristay.
Beregning av stgy fra havner og terminaler benytter en
kombinasjon av ovenstaende beregningsstandarder.
Flystoy beregnes etter norsk beregningsmodell for
flystay, NORTIM. Nordisk beregningsmetode for
industristey er utgangspunktet ogsa for beregning
av stey fra bygge- og anleggsarbeid, tekniske
installasjoner, motorsportsbaner, vindturbiner,
battrafikk, serveringssteder, underholdning,
idrettsanlegg, landbruksvirksomhet og
transformatorer. Mange av disse kildene har en
mangelfull beskrivelse av kildeniva som derfor

ma fremskaffes ved maling i henhold til Nordisk
beregningsmetode for industristay.

Dimensjonering av fasadeisolasjonstiltak og beregning
av innendaers stgynivaer bestemmes ut fra metoder
beskrevet i Byggforsk handbok 47.

Ofte kan det vaere behov for enkle overslags-
beregninger eller orienterende steymalinger, f.eks.
tidlig i en planleggingsfase eller for & fa et forste
inntrykk av mulige stgykonflikter/behov. Forenklede
metoder for dette er angitt i veileder til T-1442:2012
(TA-2115/2005).
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Malestandarder
NS 4814E. Maling av stay med lydnivamaler.
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NS 8172. Lydforhold i bygninger - Maling av lydniva uten-
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nisk metode.
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fred.

Justis- og beredskapsdepartementet. Lov om rettshove
mellom grannar (granneloven) av 16. juni 1961.
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1998 (nr. 3-98 i veiledningsserien)

Miljgverndepartementet. Retningslinje for behandling av
sty i arealplanlegging (T-1442/2012).

SFT (na Miljedirektoratet). Veileder til Miljgverndeparte-
mentets retningslinje for behandling av stey i arealplan-
legging (steyretningslinjen) (TA-2115/2005).

NS 8175:2012. Lydforhold i bygninger — Lydklasser for ulike
bygningstyper.

Direktoratet for byggkvalitet. Veiledning til forskrift om
tekniske krav til byggverk. http://byggeregler.dibk.no/dxp/
content/tekniskekrav/
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VEDLEGG 1

Spesifikke organiske komponenter der innemiljoet er en mulig kilde:

Propylenglykol, glykoletere og ftalater

Sammendrag
Kilder

Forbrukerprodukter inneholder ofte en rekke ulike kjemiske forbindelser som kan frigis til innemil-
joet. Dette er stoffer som frigis fra blant annet datamaskiner, TV, syntetiske bygningsmaterialer og
vannbasert maling, men de finnes ogsa i produkter som bl.a. mat, kosmetikk og kroppspleieproduk-

ter, medisiner, rengjoringsmidler og frostvaeske.

Helseeffekter

Arsakssammenheng er ikke dokumentert, men det har veert hevdet at eksponering for stoffer som
ftalater, propylenglykol og glykoletere kan medfare gkt risiko for astma og allergisk sykdom, seaerlig

hos barn.

Foelsomme grupper
Barn og allergikere

Anbefalte faglige normer

Med dagens kunnskapsniva kan det ikke settes en tallfestet norm for disse stoffene.

Generelt

Forbrukerprodukter inneholder ofte en rekke ulike
kjemiske forbindelser som kan frigis til omgivelsene,
og med den gkte bruken av ulike forbrukerprodukter
vil vi i dag utsettes for flere kjemiske stoffer i
innemiljget enn kun for noen tidr tilbake. Dette er
stoffer som frigis fra blant annet datamaskiner, TV,
syntetiske bygningsmaterialer og vannbasert maling,
men de finnes ogsa i forbrukerprodukter som mat,
kosmetikk og kroppspleieprodukter, medisiner,
rengjeringsmidler og frostvaeske for @ nevne noen.
Det er gjort flere studier hvor man har undersgkt
effekten pa ulike helseutfall av enkelte kjemikalier
eller grupper av kjemikalier som finnes i innemiljget,
men det har vist seg a veere vanskelig a identifisere
mulige drsakssammenhenger mellom eksponering for
stoffene og helseutfall.

| det folgende har vi valgt ut propylenglykol,
glykoletere og ftalater som stoffgrupper vi gnsker a
omtale naermere, fordi eksponering kan forekomme i
inneklimasammenheng og det har veert spekulert pa
om disse stoffene kan bidra til gkt forekomst av astma
og allergisk sykdom, szerlig hos barn. Det er imidlertid
ikke faglig grunnlag for a sette tallfestede normer for
disse stoffene i inneluft.

Propylenglykol og glykoletere

Forekomst

En gruppe stoffer det har veert fokusert en del pa

er propylenglykol og glykoletere, som begge er
vannlgselige. Glykoletere kan ogsa vere fettlgselige.
Propylenglykol er fargelgst og luktfritt og brukes som
lesemiddel og konserveringsmiddel i en rekke ulike
produkter som f.eks. mat, medisiner, kosmetikk og
kroppspleieprodukter, rengjaringsprodukter, flytende
vaskemiddel, frostvaesker, vannbasert maling og lakk,
tobakk og blekk.

Glykoletere dannes ved at enten propylenglykol eller
etylenglykol kobles til alkohol. Det finnes en rekke
ulike glykoletere, men de deles gjerne inn i to grupper:
E-serie glykoletere (laget av etylenglykol) og P-serie
glykoletere (laget av propylenglykol). Det fremstilles

i dag rundt 30 ulike glykoletere. Propylenglykol og
glykoletere frigis til luften og brukes bade i mat og
produkter som kommer i kontakt med huden, derfor
skjer eksponering bade via hud, luftveier og mage/
tarm.

Da propylenglykol er vannlgselig, har den en meget
lav gjennomtrengelighet via inntakt/uskadet hud,

men vil kunne ga gjennom skadet hud. | kosmetikk og
kroppspleieprodukter kan det tilsettes stoffer som gker
gjennomtrengeligheten til de andre ingrediensene i
produktet. | slike tilfeller kan ogsé propylenglykol tas
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opp via huden. Glykoletere derimot kan tas opp via
intakt hud.

Ved inhalasjon av propylenglykol forblir ca 95 % i
nese-svelg og kommer derfra raskt ned til magen,
mens veldig lite kommer ned i lungene. Ettersom
propylenglykol er et lite og vannlgselig molekyl, kan
man anta at det vil bli tatt opp via lungene, men

dets iboende egenskaper (lavt damptrykk) og korte
halveringstid gjer at mengden propylenglykol som tas
opp sannsynligvis ikke vil na toksikologisk relevante
mengder. | mage/tarm tas propylenglykol raskt

opp. Det samme gjelder for de fleste glykoleterne.
Propylenglykol og glykoletere har en kort halveringstid
(2-4 timer), det vil si at det skilles raskt ut av kroppen.
Rundt 45 % av propylenglykol blir utskilt uendret via
nyrene. Resten omdannes til stoffer som ogsa finnes
naturlig i kroppen og som under normale forhold ikke
vil utgj@re noen helserisiko.

Helseeffekt av propylenglykol og glykoletere
Propylenglykol og glykoletere er godt testet med
hensyn til helseeffekter. Det finnes store mengder

data som viser til at eksponering for propylenglykol

er forbundet med meget lav risiko for helseskade.

Kun meget store doser (som ikke er relevant for den
generelle befolkningen) har vist seg a kunne gi enkelte
helseeffekter hos mennesker.

Glykoletere er blant de mest studerte stoffene, og

de fleste er funnet trygge a bruke i produkter ment
for bade forbrukere og i industrien. Et lite antall
glykoletere er klassifisert som toksiske, men bruken av
disse stoffene er regulert. Der det er mulig er bruken
av de toksiske E-serie glykoleterne i ferd med fases ut
og erstattes med P-serie glykoletere som antatt a veere
tryggere i bruk.

Luftveislidelser, astma og allergi

Med hensyn til luftveislidelser, astma og allergi,
finnes det noen fa studier som viser effekter av
disse stoffene. For yrkesgrupper som blant annet
malere og rengjgringspersonale har eksponering
for propylenglykol og glykoletere vist seg d kunne
giirritasjon i gyne og luftveier. Enkelte har ogsa
rapportert om hoste og noe nedsatt lungefunksjon.

Nar det gjelder allergi er det ikke funnet data pa
luftveisallergi i forbindelse med eksponering for
propylenglykol og glykoletere. Det er derimot en del
litteratur pa kontaktallergi. Blant 45 000 pasienter
som er blitt testet med propylenglykol ved hjelp

av lappetester pa huden, fant man at kun 2,3 % av
pasientene hadde en positiv hudreaksjon, 2,4 %
hadde en tvilsom positiv reaksjon mens 0,6 % fikk

en irritasjonsreaksjon (Lessmann et al., 2005). De
konkluderte med at risikoen for allergisk sensibilisering
ved eksponering for propylenglykol via uskadet hud

er veldig liten. De negative funn fra dyreforsak, de
heye eksponeringsnivaene i befolkningen (pa grunn
av den totale mengden produkter som inneholder
dette stoffet) og den lave forekomsten av positive
hudreaksjoner tyder pa at propylenglykol i meget liten
grad gir kontaktallergi hos mennesker.

En ny studie har funnet en mulig sammenheng
mellom gkte nivaer av propylenglykol og glykoletere
malt i soveromsluften til barn og en gkt risiko for
allergirelaterte sykdommer som astma, rinitt og eksem
(Choi et al., 2010). Barna som bodde i boliger med de
hayeste nivadene (25 % hegyeste) av propylenglykol og
glykoletere hadde en 2,3 ganger hayere risiko for & ha
minst to av de sykdommene nevnt ovenfor enn barn

i boliger med de laveste stoffnivdene (25 % laveste).
Undersgkelsen hadde en tverrsnittsdesign, det vil

si at malingen av stoffer i luften i barnas soverom

ble gjort omtrent samtidig med den medisinske
undersgkelsen av barna. Forfatterne argumenterer
for at eksponering for de aktuelle stoffene ogséd ma
ha skjedd pa et tidligere tidspunkt. | studier hvor

man maler eksponering og helseutfall pd samme

tid kan man imidlertid ikke med sikkerhet vite om
eksponeringen eller sykdommen kom ferst, og
dermed kan slike studier i prinsippet ikke pavise

en arsakssammenheng. En studie der man maler
eksponeringen ved starten og observerer hva som
skjer med hensyn til sykdomsutvikling over en lengre
tidsperiode (en prospektiv kohortstudie), vil kunne

gi sterkere indikasjoner pa om det virkelig foreligger
en arssakssammenheng. Forfatterne av artikkelen
konkluderer selv med at deres resultater bor bekreftes
i en slik prospektiv kohortstudie.

Risikovurdering

Nyere data gir et varsel om at eksponering for
propylenglykol og glykoletere kanskje kan medfare
okt risiko for astma og allergiske sykdommer, szerlig
hos barn. En drsakssammenheng er imidlertid ennd
ikke dokumentert, og videre studier er ngdvendig for &
avklare dette.

Anbefalt norm

Kunnskapsnivaet gir ikke grunnlag for & anbefale
reguleringer av propylenglykol og glykoletere i
innemiljgssammenheng utover at nivdet ber begrenses
hvis praktisk mulig ut fra en generell forsiktighet.
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Ftalater

Forekomst

Interessen for denne stoffgruppen er stor fordi ftalater
finnes i sveert mange forbrukerprodukter. Ftalater

blir mest benyttet som mykgjgrere i PVC-plast som
skal veere fleksibel, og finnes derfor i gulvbelegg,
vinyltapeter, plastleker, matvareemballasje og i
medisinsk utstyr. Ftalater er ikke kjemisk bundet til
plastpolymeren, og kan derfor lekke ut av produktet
ved ulik behandling og fere til at mennesker
eksponeres. Eksponering kan skje direkte fra
produktene og indirekte fra miljoet via mat, luft

og vann. De viktigste eksponeringsveiene er ved
svelging og via huden, men eksponering skjer ogsa
via innanding av inneluft. Flere studier som har

malt nedbrytningsprodukter av ftalater i urin hos
mennesker, viser at den generelle befolkningen daglig
blir eksponert for ftalater. Bruksmensteret for ftalater
er endret, i dag brukes det mindre av de ftalatene
som ser ut til & gi mest negative helseeffektene, f.eks.
di(2-etylhexyl ftalat (DEHP), da disse erstattes av andre
ftalater med liknende kjemiske egenskaper.

Helseeffekter

Ftalater har generelt lav akutt toksisitet. Noen av de
mest brukte ftalatene som diethylhexylftalat (DEHP),
dibutylftalat (DBP) og butylbenzylftalat (BBP) er vist
i dyreforsgk a kunne fore til leverkreft og skader pa
reproduksjonen, inklusive bade formeringsevne og
fosterutvikling.

Leverkreft

Den viktigste mekanismen for kreftutvikling i
forsgksdyr er i mindre grad relevant for mennesker.
Nyere data indikerer imidlertid at flere mekanismer
kan veere involvert slik at en kreftrisiko ikke helt kan
utelukkes men at den er sveert lav (IARC, 2011).

Reproduksjonsskader

Man har i dag kunnskap om eksponeringsnivaer for
de mest brukte ftalater i den generelle befolkningen,
hos barn, og fra bruk av medisinsk utstyr. Nar man
sammenligner disse nivdene med de dosene som gir
effekter pd reproduksjon i forsgksdyr, er konklusjonen
at sikkerhetsmarginene generelt sett er store. Likevel
blir noen grupper eksponert for hgyere doser enn
andre, slik som sma barn og pasienter via bruk av
enkelte typer medisinsk utstyr. Sikkerhetsmarginen
for sma barn nar det gjelder eksponering for DEHP og
di-isononylftalat (DINP) kan i noen tilfeller veere lav.

Hormonforstyrrende effekter

| de senere ar har det veert bekymring for at ftalater
kan ha hormonforstyrrende effekter hos mennesker.
Om dette er tilfelle er under sterk debatt. Ftalatene er

undersgkt bade for en mulig estrogen/antigstrogen
aktivitet og en mulig androgen/antiandrogen aktivitet.
Ut fra resultater fra cellekultur- og dyrestudier ser

det ut til at det er den antiandrogene aktiviteten

av ftalater som er viktigst. Hvilke konsekvenser en
mulig antiandrogen aktivitet i dyreforsgk har for
mennesker er ikke sikkert klarlagt. Det er imidlertid
generelt store sikkerhetsmarginer for denne type
effekter (vurdert ut fra eksponeringsniva). Et unntak
er eksponeringssituasjoner der sma barn og pasienter
utsettes for slike stoffer via bruk av enkelte typer
medisinsk utstyr. Her kan eksponeringen bli hgy.

Astma og allergi

Mulig sammenheng mellom ftalateksponering

0g astma og allergisykdom har vaert tema for en

del forskning i de senere ar. En undersgkelse fra
Folkehelseinstituttet fant i 1999 at forekomst av
astmaliknende symptomer blant smabarn var hgyere
i hjem med mye PVC-holdige materialer (Qie et al.,
1999). P4 den bakgrunn ble hypotesen om at ftalater
er en mulig faktor av betydning for astmaforekomst
formulert.

En svensk/dansk undersgkelse (Bornehag et al.,

2004) sammenlignet nivaet av tre utvalgte ftalater
(plastmykgjerere) i stov fra hjemmene til barn

med og uten astma og allergisykdom. Selv om
forskjellene i de malte gjennomsnittsmengder
ftalater i stovprevene var liten, fant man hgyere
konsentrasjon av enkelte ftalater hos barn med astma
eller allergisymptomer. Mengden DEHP malt i stgv var
noe hgyere der barn hadde diagnosen astma, mens
BBzP (butylbensylftalat) var hgyere der barna hadde
allergisk betingede reaksjoner i neseslimhinnen eller
eksem. Forfatterne angir ogsa at de finner en tendens
i sitt tallmateriale til at ssmmenhengene er tydeligere
i grupper med hoyere ftalatnivder. Ved oppdeling av
datamaterialet etter ftalatkonsentrasjoner fant de kun
en sammenheng mellom eksponering og sykdom i
den hgyest eksponerte gruppen. Etter dette har det
kommet flere befolkningsundersgkelser som statter
denne studien (Bornehag og Nanberg, 2010).

Det er vist at enkelte ftalater pavirker eksperimentelle
biologiske modeller (Kochbach Bglling et al., 2012;
Rakkestad et al., 2007), men mange av de publiserte
studiene bruker konsentrasjoner som er hgyere enn
det man utsettes for i inneluft. Forelgpig mangler

det mekanistiske studier som kan gi en plausibel
forklaring pa de samvariasjoner man finner i
befolkningsundersgkelsene. Det er derfor behov

for mer forskning fer sammenhengen mellom
ftalateksponering og forekomsten av astma og allergi
er endelig avklart.
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Risikovurdering

Kreftutvikling knyttet til ftalateksponering er

bare pavist i dyrestudier. Mye av studiene rundt
ftalateksponering og kreftrisiko har sett pa effektene
av DEHP. Selv om den viktigste mekanismen for
kreftutvikling i forseksdyr er mindre relevant for
mennesker tyder nyere data pd at ogsa andre
mekanismer kan vaere involvert, slik at en kreftrisiko
ikke helt kan utelukkes, men at den er sveert lav.
DEHP er pa denne bakgrunn klassifisert som mulig
kreftfremkallende for mennesker (IARC, 2011).

Dyrestudiene indikerer at noen ftalater (DEHP,

DBP og BBP) har en effekt pa formeringsevne/
reproduksjonsorganer og/eller pa fosterutvikling.

Nar man sammenligner de nivdene den generelle
befolkningen blir eksponert for med de dosene som
gir effekter i forsgksdyr, er det stor sikkerhetsmargin,
men enkelte befolkningsgrupper, som sma barn, kan
i noen tilfeller vaere mer eksponert for enkelte ftalater
enn andre.

Nar det gjelder mulige helsemessige konsekvenser
som skyldes at noen av ftalatene kan pavirke
hormonlikevekten i kroppen hos forsgksdyr, har man

i dag ikke tilstrekkelig kunnskap til & foreta en god
risikovurdering. Forelgpig er det ikke holdepunkter for
at eksponering for lave doser av ftalater er helsemessig
betenkelig. Det er imidlertid slik at mennesker
eksponeres for flere ftalater samtidig, mens dyrestudiene
og risikovurderingene av ftalatene er utfert for
enkeltstdende ftalater. Man vet altsa sa langt lite om
effekter av eksponering for flere ftalater samtidig.

Epidemiologiske studier finner en sammenheng
mellom ftalatnivaer i innemiljoer og astma/allergi,
men om det faktisk er ftalatene som er drsaken til
disse helseeffektene er uavklart. Her er det ngdvendig
med mekanistiske studier som eventuelt kan gi

en plausibel forklaring pa de samvariasjoner man
finner i befolkningsundersgkelsene. Farst da kan

den eventuelle nytten av mulige tiltak for a redusere
ftalateksponeringen vurderes.

Anbefalt norm

Med dagens kunnskapsniva kan det ikke settes en
tallfestet norm for denne gruppen stoffer. Eksponering
bor holdes sa lav som mulig/reduseres ved at man sa
langt det er praktisk mulig velger forbruksprodukter
der disse stoffene ikke inngar.

Praktiske rad

Norge og EU har siden 1999 hatt forbud mot ftalater
i leker og produkter til barn under tre ar. Fra januar
2007 ble det i tillegg forbud i Norge og EU mot de
tre potensielt skadelige ftalatene di(2-etylheksyl)

ftalat (DEHP), Dibutylftalat (DBP) og benzylbutylftalat
(BBP) i alle leker som er beregnet for barn opp til 14 ar
(Produktforskriften & 3-12, Ftalater i leketgy for barn
og smabarnsprodukter). Forbudet gjelder dersom
konsentrasjonen av ftalatene i den eller de delene

av produktet som er myknet er over 0,1 vektprosent.

I tillegg er det senere innfert forbud mot leketay

og smabarnsprodukter som barn kan suge eller
tygge pa og som inneholder Diisononylftalat (DINP),
Diisodecylftalat (DIDP) eller Di(n-octyl)-ftalat (DNOP).
EU har vedtatt et tilsvarende forbud.

DEHP, DBP, BBP og DIBP er klassifisert som
reproduksjonsskadelige og skal merkes med
farebetegnelsen giftig. Dette innebaerer at det ikke er
tillatt 8 omsette kjemiske produkter (stoffblandinger)
som inneholder stoffene til private forbrukere.

Nar det gjelder eksponering i innemiljgsammenheng
er det vist at ftalater binder seg til stevpartikler i
vanlige innemiljger. En mate a redusere eksponeringen
pa er a serge for et godt renhold med minst mulig
stevbelastning. Til en viss grad vil ogsa de forbudene
som er innfgrt mot ftalater i leker og produkter bidra til
at ftalateksponeringen i innemiljger vil kunne ga ned.
Vi er imidlertid ikke kjent med at det er registrert en
slik nedgang forelgpig. Det kan skyldes at vi har sdpass
store mengder med ftalatholdige produkter i vare
omgivelser at dette vil dominere som kilde i lang tid
selv etter at restriksjoner pa bruk er innfort.
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VEDLEGG 2

Elektromagnetiske felt (EMF)

Sammendrag
Helseeffekter

Hayfrekvente felt (radiofrekvente felt(RF)): 10 kHz - 300 GHz

Det er ikke dokumentert at de svake feltene rundt mobiltelefoner og annet sendeutstyr kan fere til

helseskader.
Ekstremt lavfrekvente felt (ELF): F.eks. 50 Hz felt

Det er ikke dokumentert noen helseeffekter ved eksponering for ELF verdier lavere enn grense-
verdien. Befolkningsundersgkelser har vist at barn som vokser opp nzer hgyspentlinjer hvor magnet-
feltet i snitt over aret er hgyere enn 0,4 mikrotesla kan ha en gkt relativ risiko for & utvikle leukemi.

Folsomme grupper

Ingen kjente grupper. Basert pa omfattende forskning er det ikke sannsynlig at helseplager tilskrevet
elektromagnetiske felt (el- overfalsomhet) skyldes eksponering for slike felt

Anbefalte faglige normer

Norge har ikke vedtatt egne normer for elektromagnetiske felt, men forholder seg til veiledninger
fra ICNIRP (§ 34 i stralevernforskriften). Disse verdiene er gjort gjeldende for Norge i Stralevernfor-
skriftens § 34. Statens stralevern legger grenseverdiene anbefalt i disse standardene til grunn ved

vurdering av eksponeringssituasjoner.

Innledning

Vi er alle eksponert for elektriske og magnetiske

felt fra mange kilder som bruker elektrisk energi,
bade hjemme, i barnehager, skoler og pa arbeid.
Vanlige eksponeringskilder for ekstremt lavfrekvente
felt (ELF) fra stremnettet er varmekabler og
husholdningsapparater. | enkelte tilfeller vil
eksponering fra hgyspentlinjer og transformatorer
0gsa veere aktuelt.

For hgyfrekvente felt, i denne sammenhengen
radiofrekvente felt, RF, er de vanligste
eksponeringskildene innenders fra trddlgse nettverk
og basestasjoner. Basestasjoner kan vaere montert
bade innen- og utenders, men det er alltid sma
antenner med lav utgangseffekt som monteres
innendgrs.

Elektromagnetiske felt er sjelden et innemiljgproblem,
og erfaringsmessig vil man aldri bli eksponert pa en
mate hvor det er fare for negative helseeffekter. Norges
forvaltning bygger pa at de elektromagnetiske feltene
skal holdes sa lave som praktisk mulig selv om de i
utgangspunktet er lave.

Eksponering

Hoyfrekvente elektromagnetiske felt
Radiofrekvente felt brukes ferst og fremst innen
kommunikasjon og kringkasting, og de vanligste
kildene er tradl@se nettverk, basestasjoner og
mobiltelefon/tradlgs fasttelefon. Annen apparatur
som mikrobglgeovner, babygratvarslere, spillkonsoller
osv. er eksempler pa andre kilder som sender
radiobglger. Under normale omstendigheter vil
eksponeringen innendegrs alltid veere lav. Post- og
teletilsynet og Statens stralevern har ufert en

rekke malinger av radiofrekvente felt pa ulike
innendgrslokaliteter i Norge, og resultatene viste at
det over alt er sveert lav eksponering der mennesker
ferdes og har opphold. Resultatene er publisert i
rapporten «Radiofrekvente felt i vdre omgivelser».
Utendgrs basestasjoner kan ved enkelte anledninger
vaere montert slik at eksponeringen innendgars kan
bli noe forhgyet. Hvordan man forholder seg til slike
situasjoner er omtalt i avsnittet «praktiske rdd».

Ekstremt lavfrekvente felt (ELF)

Enheten for magnetfelt fra stremnettet er mikrotesla
(uT). Vanlige nivaer for ELF er i omradet 0,01 -

0,1 uT og omtales gjerne som bakgrunnsniva. Neerhet
til heyspentlinjer er i dag den vanligste arsaken til
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forhgyede magnetfeltnivaer innendgrs, bade i boliger
og nzeringsbygg. For boliger og nzeringsbygg som
ligger nzer transformatorer (noen meter), vil verdiene
0gsa her kunne veere hgyere enn bakgrunnsnivaene.

I boliger som ligger lengre borte fra kraftledninger

vil magnetfeltnivaet i stor grad skyldes elektriske
apparater som komfyrer, kjoleskap, harterrere,
barbermaskiner, stavsugere, varmekabler og boligens
elektriske anlegg. Boligens egne elektriske anlegg

og varmekabler bestemmer i hovedsak stgrrelsen

pa bakgrunnsnivaet. Enleder-varmekabler som var
vanlig tidligere kan imidlertid gi betydelige magnetfelt
helt nede ved gulvet, og disse feltene er der sa

lenge kablene er tilkoblet. En toledet varmekabel gir
betydelig mindre magnetfelt enn en enledet kabel.

Helseeffekter

Hoyfrekvente felt

Den eneste kjente effekt av eksponering fra
radiofrekvente felt er varmeutvikling i vev hvis
eksponeringen blir kraftig nok. Dette omtales

som termiske effekter. Grenseverdiene som

gjelder for ulike typer sendere sgrger imidlertid

for at eksponeringen ikke blir sa kraftig at skadelig
varmeutvikling oppstar. Enkelte har uttrykt en viss
bekymring for at RF-eksponering kan ha andre
helseeffekter enn oppvarming, sdkalt ikke-termiske
effekter. Det har veert forsket mye pa dette uten at
man har klart @ dokumentere noen slike helseeffekter.
Folkehelseinstituttet (FHI) har ledet et arbeid hvor det
er gjort en gjennomgang av foreliggende forskning
pa mulige helseeffekter av svake elektromagnetiske
felt. Konklusjonen er at det ikke finnes vitenskapelig
grunnlag for a si at de svake feltene rundt f.eks
mobiltelefoner og annet sendeutstyr gir helseskader.

Ekstremt lavfrekvente felt

1 1979 ble det i USA publisert en undersgkelse som viste
sterre hyppighet av akutt lymfatisk leukemi blant barn
som bodde i naerheten av elektriske kraftledninger.
Dette var starten pa en rekke studier der man har
forsokt & bekrefte eller avkrefte en slik sammenheng.
ELF i omgivelsene dreier seg i hovedsak om 50 Hz-felt
fra hayspentledninger, transformatorer, elektriske
apparater, varmekabler o.l. I tillegg til kreft har man
studert andre mulige helseeffekter av ELF, og man har
lett etter mulige biologiske mekanismer. Det er ikke
dokumentert noen helseeffekter ved eksponering for
ELF verdier lavere enn grenseverdien som er 200 pT.

Befolkningsundersgkelser har imidlertid vist at barn
som vokser opp naer hgyspentlinjer hvor magnetfeltet
i snitt over aret er rundt 0,4 uT eller mer kan ha

okt relativ risiko for a utvikle leukemi. For at man

skal kunne fastsla en sikker sammenheng mellom

eksponering og sykdom er det mange faktorer som
ma veere pa plass. Det er svaert usikkert hvorvidt
sammenhengen mellom magnetfelt og leukemi er
reell, men myndighetene har valgt & ha en fgre-var
holdning til problemstillingen. Neermere omtale av
dette gitt i Stralevernrapport 2005:8.

Det er ikke dokumentert noen helseeffekter blant
voksne, og det er kun problematikken rundt leukemi
som er aktuell for barn.

El-overfalsomhet

Det er utfort et stort antall studier som har

undersgkt hvorvidt elektromagnetiske felt fgrer til

de helseplagene enkelte opplever, som av mange
beskrives som el-overfglsomhet. Selv om helseplagene
er reelle er det ikke dokumentert at det er EMF som er
arsak til disse helseplagene.

Risikokarakterisering

Hoyfrekvente felt

Eksponering for heyfrekvente felt innenders er

alltid lav, og kan ikke karakteriseres som et viktig
innemiljgproblem. Kabling av tradlgst nettverk
anbefales ikke. En kan ved enkelte situasjoner oppleve
noe forhgyete verdier innenders, det er omtalt i
avsnittet «Retningslinjer — RF».

Ekstremt lavfrekvente felt

Kraftledninger har statt i fokus nar det gjelder mulige
helsevirkninger fra ELF. Basert pa befolkningsstudier
har magnetfelt fra hgyspentledninger av International
Agency for Research on Cancer (IARC) blitt klassifisert
som mulig kreftfremkallende for mennesker ved
nivaer over 0,4 uT. Som nevnt i avsnittet over er denne
sammenhengen usikker. En gjennomgang av risikoen
ved eksponering for ELF er gitt i Strélevernrapport
2005:8.

Retningslinjer og grenseverdier

Retningslinjer og grenseverdier for eksponering
for ikke-ioniserende straling er omtalt i
Stralevernsforskriftens § 34, grenseverdier mv. for
eksponering av personer:

All eksponering av mennesker for ikke-ioniserende
straling skal holdes sd lav som praktisk mulig.
Retningslinjer og grenseverdier innen optisk strdling og
elektromagnetiske felt gitt i sist oppdaterte versjon av
Guidelines on limited exposure to Non-lonizing Radiation
fra den Internasjonale kommisjonen for beskyttelse mot
ikke-ioniserende strdling (ICNIRP)gjelder som forskrift.
Det er altsa nedfelt i Stralevernsforskriften at norske
retningslinjer skal falge ICNIRPs anbefalinger.
Grenseverdiene for elektromagnetiske felt er
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frekvensavhengige. Det innebaerer at ulike kilder har
ulike grenseverdier. Grenseverdien for ELF, 50 Hz, er
200 uT. For senderutstyr som basestasjoner og tradlgst
nettverk varierer grenseverdien mellom 4 og 10 Watt/m?.

Utredningsniva - ELF

Ved bygging av nye boliger eller nye hgyspentanlegg,
skal det gjennomfares et utredningsprogram for

a vurdere tiltak som kan redusere magnetfelt hvis
arsgjennomsnittet overstiger 0, 4 uT. Bakgrunnen for
dette utredningsnivaet er at en ikke kan utelukke en
mulig leukemirisiko blant barn som eksponeres for
ELF med et drsgjennomsnitt over 0,4 uT i sitt bomilje.
Norges vassdrags- og energidirektorat og Statens
stralevern har sammen utgitt brosjyren «Bebyggelse
naer hgyspentanlegg - Informasjon til kommuner og
utbyggere», som beskriver hvordan man skal forholde
seg ved oppfering av barnehager, skoler eller boliger i
naerheten av hgyspentanlegg.

Retningslinjer - RF

Innendgrs vil eksponeringen fra RF-kilder aldri komme
opp mot grenseverdien, og det er alltid forskriftens
ordlyd om at «all eksponering skal holdes s lav som
praktisk mulig» som er aktuell. | praksis innebaerer
dette at eksponeringen ikke skal veere hgyere enn at
«tilsiktet nytte oppnas, altsa at dekningen skal vaere
tilfredsstillende. En kan i enkelte tilfeller oppleve at
verdiene innendgrs er noe hgyere enn ngdvendig. Det
kan ha arsak i at en basestasjon kan vaere «ugunstig
plassert», det innebaerer at den kan sta for tett opptil
boliger og nzeringslokaler med hovedstréleretningen
rettet mot de aktuelle lokalene.

Praktiske rad

Hoyfrekvente felt

Hvis det er mistanke om at personer i boliger og/eller
naeringslokaler blir eksponert kraftigere enn at tilsiktet
nytte oppnas, kan mobiloperater kontaktes for a fa
informasjon om den aktuelle senderen. Stralevernet
kan ogsa kontaktes, men er avhengig av detaljert
informasjon for & vurdere situasjonen.

Ekstremt lavfrekvente felt

Det er ikke mulig a skjerme magnetfeltet fra
heyspentlinjer. Det er mulig & skjerme feltet fra
transformatorer, men det er ofte kostbart og det er
usikkert hvor effektiv slik skjerming er. Enkleste méte a
redusere eksponeringen innendgrs er & gke avstanden
til magnetfeltkilden. | boliger innebzerer det at man
kan ha soverom i den delen av huset som er lengst
unna kilden. Da det er noe usikkerhet rundt barn og
leukemirisiko kan foreldre og barn eventuelt bytte
soverom hvis foreldresoverommet er lokalisert lengst
unna. For skoler, barnehager og naeringsbygg kan man

soke & benytte lokalene naermest kilden til aktiviteter
som ikke innbyr til langvarig opphold. Det kan veere
megterom, datarom, garderober osv. Der slike tiltak er
vanskelige a8 gjennomfere anbefales det 8 mgblere
lokalene slik at langvarig opphold forekommer der
verdiene er lavest.

| flere eldre barnehager er oppvarmingen basert

pa en-leder varmekabler som gir et relativt kraftig
magnetfelt. For a holde verdiene sa lave som praktisk
mulig anbefales det i slike tilfeller & koble et tidsur

til varmekablene slik at de ikke star pa nar barna er
innendeors.

Referanser
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Radiation Protection) Guidelines for limiting exposure
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2010.

Radiofrekvente felt i vare omgivelser — Malinger i
frekvensomradet 80 MHz - 3 GHz. Stralevernrapport
2011:6.

Svake hgyfrekvente elektromagnetiske felt
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VEDLEGG 3

Eksempler pa radgivning i inneklimasaker

Nasjonalt folkehelseinstitutt, Divisjon for miljgmedisin
har hgy faglig kompetanse blant annet innen

innen felt som toksikologi, kjiemi, immunologi og
steyproblematikk. Et av fagomradene divisjonen

har ansvar for er inneklima. Her er divisjonen faglig
radgivere for Helse- og omsorgsdepartementet,
Helsedirektoratet og kommunehelsetjenesten i Norge.
I tillegg svarer divisjonen pa sparsmal fra publikum.

Inneklimarelaterte henvendelser vurderes i hovedsak
ut fra et toksikologisk stasted, dvs. innebaerer de
eksponeringssituasjoner som eventuelt er til stede en
reell helserisiko for dem som oppholder seg der. | de
tilfeller der det ikke finnes kunnskap som kan fastsla at
helserisiko foreligger, vil radene vi gir vaere basert pa
erfaringsbasert skjgnn og et forebyggende prinsipp.
Ofte vil vare rad veere et utgangspunkt for videre tiltak
der den endelige handteringen ma avgjeres lokalt.

| det folgende gjengis en del typiske saker Divisjon

for miljgmedisin har hatt til behandling og som
belyser hvordan vi med bakgrunn i normene @nsker d
formidler helserisiko og hvordan denne vurderingen
knyttes til praktiske tiltak.

| de fleste av eksempelsakene er det ikke referanselister
da vi vanligvis ikke bruker det i saksbehandlingen. | to
av eksempelsakene (heksesot og tredjehdndsrgyking)
er det imidlertid fort opp referanser. Dette fordi vi

tror at dette kan vaere saker der det er interessant a
fordype seg mer og fa tilgang til ytterligere relevant
informasjon som er lenket til de oppgitte referansene.

1. Asbest i privatbolig

Problemstilling

En familie renoverer et hus fra 1970-tallet. Ved riving
av en vegg mellom kjokken og stue avdekkes det ror
som leder opp til loftet, og ut over taket. En ventil i
kjokkentaket antas a fore til dette roret. Roret har sttt
udekket i ca ett ar, midt i oppholdsrommet, og det
blir konstatert at rgret var av asbest. Ved inspeksjon
av bygningskyndig antas det at det sannsynligvis ikke
har stgvet sa mye fra rgret. Direkte bergring med reret
har veert minimal, men med en familie bestdende

av 2 voksne og 3 barn, der minstemann har hatt
lekeplassen sin like i naerheten av reret, gjor at familien
er bekymret. Roret skal na fjernes i lapet av kort tid.
Ber det gjennomferes en undersgkelse av beboere og
inneklimaet for 3 fa avdekket risikoen for skader?

Vurdering

| utgangspunktet er det viktig at man er klar over den
mulige helserisiko som inndnding av asbestholdig stav
kan medfgre. Det vanligste rad vi gir i forbindelse med
asbestholdige materialer er at de ber sta urgrt med
mindre overflaten mot inneluften er dpenbart skadet
slik at det frigis stev. S lenge denne luftekanalen var i
drift, vil dette ut fra plasseringen hgyt oppe pa veggen
normalt veere en kanal der luften gar ut av rommet.
Dette vil bidra til at eksponeringsrisikoen er liten.

Slik situasjonen der rgret i en periode har statt udekket
er beskrevet, er det vanskelig @ si noe om graden av
eksponering. Har rgret stort sett veert uskadet, har det
antagelig ikke vaert noen ekstra risiko for innanding av
frie asbestfibre i denne perioden.

Under ombyggingsarbeider er det alltid en viss

risiko for at slike materialer kan skades. Ved store,
omfattende arbeider skal dette gjeres i henhold til
forskrifter som er gitt for & beskytte dem som arbeider
med dette og hindre spredning til omkringliggende
omrader. Dersom man tar ngdvendige praktiske
forholdsregler for a unnga at de som utferer arbeidet
innander asbestfibre (ansiktsmaske, forsiktighet

ved bruk av sag eller roterende instrumenter ved at
man fukter materialene, bruker overtrekksdress som
kastes etter bruk) samt unngar at asbestfibre frigis til
inneluften ved i starst mulig grad avskjermer omradet
man jobber i, ber ikke fierning av reret innebaere noen
helserisiko. Etter fierning vil det veere naturlig at man
grundig flerner stgv ved bruk av fuktige kluter og
kaster klutene pakket i plastposer etter bruk.

2. Lekkasje av fyringsolje/parafin

Problemstilling

En familie har hatt pafylling av fyringsolje. Pafyllingen

skjedde dessverre i feil rar og fyringsolje har lekket ut i
grunnen. Det lukter inne i huset. Hvilke tiltak bar man

gjennomfgre i den forbindelse?

Vurdering

Lukten man kjenner etter en slik lekkasje, og som

gir bekymring for mulig kjemisk helseskade, skyldes
fordamping av hydrokarbonforbindelsene i parafinen.
Slike forbindelser inngar i samlebetegnelsen flyktige
organiske forbindelser. Generell anbefalt faglig norm
for slike forbindelser i inneluft lyder:
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Basert pd et praktisk hygienisk skjgnn bar ungdvendig
eksponering unngads. Tilstedevaerelse av spesielt
irriterende/reaktive stoffer ma vurderes seerskilt (anbefalt
faglig norm fra 1998. Revidert anbefalt faglig norm 2013
inneholder samme tekst).

Ved lekkasje av fyringsolje/parafin er den kjemiske
sammensetningen godt karakterisert, og man har
derfor grunnlag for & vurdere helserisiko i slike tilfeller
saerskilt.

Helseeffekter

Mye av de toksikologiske data som finnes vedrgrende
inhalasjonseksponering av damper fra dieseloljer,
fyringsoljer og parafin er basert pa yrkesmessig
eksponering for svaert haye nivaer. Antakeligvis
snakker man da om eksponering av damp fra
vaeskespeil. Pa grunn av sitt relativt lave damptrykk
ved normal temperatur, forventes i liten grad
eksponering via inndnding av dieseldamp, med unntak
av lukkede systemer som f.eks. tanker. Pa bakgrunn av
den samlede viten man har i dag, synes det imidlertid
generelt a veere relativt lite toksiske eller allergiske
effekter forbundet med inhalasjon av damp fra denne
type forbindelser, og saerlig ved lave konsentrasjoner.
De effektene som observeres ved nivder som kan veere
aktuelle ved en akutt lekkasjesituasjon, vil i hovedsak
veere irritasjonseffekter og hodepine, og som fglge av
dette nedsatt konsentrasjonsevne. Ved hvor lave nivaer
og ved hvor langvarig eksponering slike effekter vil
opptre er imidlertid ikke avklart, og vil sannsynligvis
veere individavhengig.

Generelle tiltak

Der det har veert lekkasje av fyringsolje eller parafin
kan VOC-malinger vaere aktuelt, ikke minst for a

vise effekt av opprensningstiltak. Som bakgrunn

for en helsemessig vurdering er imidlertid slike
maleresultater sannsynligvis av mindre verdi. Siden
ulike menneskers (trivselmessige) falsomhet for

lukt kan variere mye, ber imidlertid opplevd lukt
etter var oppfatning tillegges betydelig vekt i denne
sammenheng.

En forutsetning for & kunne ta i bruk en bolig/lokaler
hvor det har vaert en alvorlig parafinlekkasje, ma

veere at det har veert foretatt en skikkelig sanering. |
trad med Arbeidstilsynets anbefalinger vedrgrende
lekkasjer med fyringsolje eller parafin, anser vi det som
forsvarlig a benytte lokalene nar konsentrasjonene
generelt er kommet ned i 1 -2 mg/m? og hvis
sjenerende lukt ikke oppleves av flere uavhengige
personer.

Dersom brukerne/beboerne selv synes at lukten

har blitt borte, synes det a veere helsemessig
forsvarlig at andre deler av huset har et fyringsolje-/
parafindampniva i omradet 2 - 5 mg/m?. Ved slike
nivaer er det ofte ubehagelig lukt som gjer bomiljget
uakseptabelt.

3. Laserskrivere og helserisiko

Problemstilling

| en henvendelse fra en stgrre arbeidsplass uttrykkes
bekymring knyttet til en australsk undersgkelse som
viste at noen av de undersgkte laserskrivere avga
partikler til omgivelsene (He et al., 2007). Basert

pa kammerstudier ble det anslatt at de skriverne
som avga mest partikler bidro til omtrent samme
partikkelmengder per minutt som det man sa i

en annen undersgkelse av innendgrs rayking. |
henvendelsen spgrres det om hvordan man skal
forholde seg til disse dataene.

Vurdering

Den australske undersgkelsen har ikke vurdert

om partikkelforurensning fra skrivere er knyttet til
helseeffekter. Partikler fra laserskrivere stammer
trolig fra sakalte "carbon black”-partikler fra toneren
og i tillegg papirpartikler som kan dannes pa grunn
av varmen fra laseren. Det vil mest sannsynlig

veere produktvariasjon ikke bare i mengden som
avgis, som vist i artikkelen fra Australia, men ogsa i
partiklenes kjemiske sammensetning. Carbon black-
partikler har lavt innhold av organiske stoffer som
polysykliske aromatiske hydrokarboner (PAH), som

i hovedsak dannes ved ufullstendig forbrenning.

Men det er antagelig pa bakgrunn av mulig innhold
av slike forbindelser at skribenter pa nettet har
knyttet eksponering for partikler fra skrivere til
negative helseeffekter (kreftrisiko). Den australske
undersgkelsen finner at reyking av en sigarett og
utskrift av 5-100 sider farte til sammenliknbare nivaer
av svevestgv. Denne sammenlikningen kompliseres
imidlertid av at partikkelmalingene for skriverne

ble foretatt en halv meter over skriveren, mens
malestedets lokalisering ikke ble angitt for reykingen.
Selv om partikkelmengden avgitt fra laserskrivere kan
gi samme partikkelniva som ved rgyking i rommet, kan
man heller ikke overfgre dette til kreftfarene knyttet til
rgyking.

Det vil veere mye hgyere innhold av PAHer i
tobakksrayk, og ved rayking utsettes man ogsa for en
rekke tobakksspesifikke forurensninger som bidrar til
kreftfaren. Hgyt innhold av PAHer i uteluft har vaert
knyttet til noe hgyere risiko for lungekreft i omrader
med hay luftforurensning, men disse nivaene er nok
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heller ikke sammenliknbare med det man utsettes

for fra laserskrivere. Det er derfor ikke grunnlag for
direkte sammenligninger av kreftrisiko knyttet til
uteluftpartikler og tobakksraykpartikler med partikler
avgitt fra laserskrivere. Med dagens kunnskap er

det saledes ikke grunnlag for & si noe spesifikt om
kreftrisiko knyttet til partikler fra laserskrivere, men ut
fra en totalvurdering ansees bidraget som meget lite.

Folkehelseinstituttets rad er at laserskrivere og
kopimaskiner som er mye brukt, plasseres i egne,

godt ventilerte rom. Dette bor gjeres for & redusere
mulig forurensning av inneluften med organiske
forbindelser, ozon og partikler, som samlet sett kan
bidra til irritasjonseffekter og luftveisplager for enkelte
eksponerte.

Referanser

He C., Morawska L., and Taplin L. 2007. Particle
Emission Characteristics of Office Printers.
Environmental Science and Technology, 41, 6039-6045.

4. Inneklima i skoler — endring av CO,-norm

Problemstilling

Det er kommet forslag om a heve normen for
CO,-innhold i inneluften fra 1000 ppm begrunnet med
de haye kostnadene som er forbundet med installering
av nye ventilasjonsanlegg i eksisterende bygg. Det
foreslas at nivaet heves til 2000 ppm. Dette vil kunne gi
store gkonomiske besparelser som kan brukes til annet
ngdvendig vedlikehold. Helsedepartementet har bedt
Nasjonalt folkehelseinstitutt om bistand til & besvare
denne henvendelsen. Svaret er utarbeidet i samrad
med Arbeidstilsynet.

Vurdering

CO, eriseg selv ikke helseskadelig

Det argumenteres i saksutredningen fra
spersmalsstiller at CO, ikke i seg selv gir helseskader
i de konsentrasjoner som forekommer i skoler og
barnehager. | denne argumentasjonen stgtter de
seg pa sitater fra "Forskrift for miljerettet helsevern

i barnehager og skoler” og Folkehelseinstituttets
rapport "Anbefalte faglige normer for inneklima”
(1998). Disse dokumentene har i hovedsak likelydende
formuleringer. Det star klart uttrykt at grunnen til
sette en norm for CO, i inneluft er ati rom med hay
personbelastning vil et hgyt CO,-niva indikere at
luftskiftet (ventilasjonen) er lavt i forhold til antall
personer i rommet.

Ifglge sparsmalsstiller er det “mange” som oppfatter
at CO,-niva pa 1000 ppm skulle vaere en grense
mellom det harmlgse og det helseskadelige. Det

er imidlertid ikke dokumentert at overskridelser av
CO,-normen gir helseeffekter. Hoye CO,-nivaer fglges
av "tung luft” pa grunn av kroppslukt, parfymer og
avgivelse av luktstoffer fra ting menneskene har med
seginn i lokalet. Fglelsen av tung luft og sjenerende
lukt vil i varierende grad plage enkeltindivider. Var
luktesans er en del av vart alarmsystem, og selv

om sammenhengen ikke er entydig dokumentert,
kan man ikke utelukke at enkelte reagerer med en
stressrespons som utlgser hodepine.

Vi vil ogsa peke pa at det i darlig ventilerte skoler og
barnehager er gkt forekomst av fuktskader pa grunn
av kondens i bygningen i den kalde arstiden. Bade
overfylte klasserom og darlige garderobeforhold som
gjer at vatt yttertey tas med inn, vil bidra til dette.
Fuktskader kan bidra til gkte helseproblemer hos
elever og leerere.

Det foreligger svaert lite data om CO,-nivaer og
effekter pa leeringsprestasjoner i skoler. | en norsk
undersgkelse fra 1996 ble det imidlertid pavist at

en viss samvariasjon mellom elevers prestasjoner

og CO_-konsentrasjoner i luften. Forskjellen var
signifikant mellom en gruppe elever i klasserom med
CO,-nivaer under 1000 ppm og en gruppe der nivaene
[& mellom mellom 1500 og 4000 ppm. Undersgkelsen
korrigerer imidlertid ikke for variasjoner i temperatur.
At hgye temperaturer pavirker leeringsprestasjoner er
dokumentert.

Er CO,-nivder under 1000 ppm et spenstig krav?

Det hevdes videre fra sparsmalsstiller at 1000 ppm CO,

er et spenstig krav som det er vanskelig a etterkomme
uten at nye anlegg blir installert. Vi antar at den

her vurderte spenstigheten ikke i samme grad

ville gjelde dersom det var snakk om andre

typer forsamlingslokaler i kommersiell bruk, som
konferanselokaler eller mgterom i forretningsbygg.

En grense pa 1000 ppm sikrer at de fleste opplever
luktnivaet i luften som tilfredstillende.

Flere tiltak kan redusere problemene

CO, i skoler og barnehager kommer fra menneskers
utandingsluft. Et naerliggende tiltak som vil
redusere nivaene, og selvsagt ogsa de medfalgende
luktproblemene, er a redusere antallet elever/

barn i rommene. | dette tilfelle angis det imidlertid

i "Statusrapport for inneklima i kommunens skoler
og barnehager” at gkning i antallet elever/barn per
klasserom har forverret forholdene. Andre effektive
tiltak er a redusere oppholdstiden i rommene eller &
gjennomfgre en skikkelig utlufting midt i timen.Tiltaket
som foreslas, & heve normverdien til 2000 ppm, vil
etter vart syn svekke vér malsetning om 4 sikre
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innemiljget mot sjenerende lukt og folelsen av

tung luft. Det antydes riktignok i rapporten at

man ved a gjennomfere tiltak for & fa kontroll

med varmeanleggene og redusere temperaturen

i rommene, vil kunne redusere problemet med
kroppslukt noe, samtidig med at man sparer
energiutgifter. Det er imidlertid ikke dokumentert i
hvilken grad luktproblemene kan reduseres innenfor
komfortable temperaturomrader.

Overordnede inneklimavurderinger

| bestrebelsene for & argumentere for a unnga
kostnadkrevende installasjoner av ventilasjonsanlegg,
trekkes for hgy temperatur og darlig renhold

inn som risikoforhold i inneluft-problematikken.
Spersmalsstiller fikk utarbeidet en rapport om Stgv-
Stevdeponier-Inneklimaeffekt ved stgvsanering

i skolemiljget. | denne rapporten fremkommer
brukernes subjektive oppfatning av innemiljoet

for og etter stgvsanering. De svarte pa om de var
plaget av torr luft, stov/smuss, heshet, hoste, kloe/
svie i gynene. Alle disse symptomene som har

veert observert hyppigere ved stgvbelastning, ble
vesentlig redusert etter at de utvalgte, antagelig
nedsmussede bygningene ble stgvsanert. Det sier seg
selv at personene som er spurt selv vet om det er for
eller etter stgvsaneringen og at dette ma forventes i
vesentlig grad & pavirke resultatet av undersgkelsen.

I tillegg anferes det i rapporten at man i Stockholm
skal ha brukt mye penger til ventilasjonsanlegg uten a
oppna de gnskede resultatene.

Dette er vel egentlig en avsporing i argumentasjonen
for forslaget om & heve CO,-normen. Vi er selvsagt
0gsa opptatt av at dersom man star overfor erkjente
inneklimaproblemer, ma alle kjente risikoforhold
vurderes samlet. Skulle en skole i tillegg til “darlig
ventilasjon’, veere nedsmusset, er det rimelig a forst
gjennomfgre en skjerping av renholdet. Dette er i
samsvar med var generelle anbefaling om a velge

en trinnvis fremgangsmate og der det er ngdvendig,
gjennomfgre enkle tiltak forst.

Store kostnader for at CO,-kravet skal oppfylles
Spersmalsstiller angir at det kan spares store

belgp dersom man kan la vaere & installere nye
ventilasjonsanlegg. Det viktige spgrsmalet som reises
er da hvor mye vekt CO,-normen skal tillegges.

CO, -norm er en indikator pa for darlig ventilasjon i lokaler
med hgy personbelastning. Normen er satt ut fra hvordan
mennesker opplever luften ved forskjellige CO,-nivaer.
Ord som sjenerende er beskrivende for at dette er en
komfortbasert norm. Normen er ikke satt ut fra at det
forventes at helseeffekter skal utlgses ved overskridelser.

Ser vi samlet pd inneklimaproblematikken, mener vi at
forurensning av inneluft sa langt mulig ber lgses ved at
forurensningskildene fijernes eller reduseres. En rekke
mulige tiltak av denne typen anbefales for a fierne
risikoforhold ut fra forebyggende hensyn, selv om

vi i dag ikke har full innsikt i darsakssammenhengene
ved de forholdsvis lave forurensningsnivaene som
forekommer innendgrs. @kt ventilasjon vil kun

bidra til & fortynne forurensningene som tilfgres
luften. | barnehager og skoler vil kilden som er
dimensjonerende for ventilasjonskravet vaere barna/
elevene selv. Den kommunale budsjettsituasjonen
forer heller til en gkt personbelastning i lokalene.

Dersom man i byggrehabiliteringssaker har
gjennomfert tiltak som resulterer i akseptable forhold
med hensyn til renhold, temperaturforhold, fukt- og
muggrenovering, belysning, bruk av innesko og regler
for hva som ikke bear trekkes inn i klasserommene og
star igjen med at CO,-normen overskrides mot slutten
av timen, er det var vurdering at det har veert gjort

en fornuftig prioritering. Tiltak som antydet ovenfor,
med kortere sammenhengende bruk av lokalene,
eventuelt en kort luftepause midt i timene ndr mange
elever er til stede, ber da kunne veere tilstrekkelig,

selv om man likevel maler noe overskridelse

av CO,-normen. Sett i sammenheng med store
rehabiliteringssatsinger mener vi at det ma veere malet
a gjere bygningsmessige forhold slik at CO,-normen
kan overholdes.

Konklusjon

En heving av normverdien for CO, vil svekke var
malsetning om 4 sikre innemiljget mot sjenerende
lukt og felelsen av tung luft samt forebygging

av fuktskader. Vi anbefaler at den eksisterende
anbefalte faglige norm for CO, i inneluft blir staende
uendret. Det bgr imidlertid gis rom for en pragmatisk
handtering av slike saker basert pa en totalvurdering
som skissert ovenfor, fremfor at enhver overskridelse
av CO,-normen skal veere styrende for prioriteringer.

5. Heksesot

Bakgrunn

De siste arene synes det d ha veert et gkende antall
rapporter om et fenomen som populzert har blitt
kalt heksesot. Fenomenet er karakterisert ved marke,
klebrige sotflekker pd innenders flater som ikke lar
seg vaske vekk. | en fersk rapport fra Mycoteam/
NILU (pa oppdrag fra Boligprodusentenes Forening)
foreslas det a kalle fenomenet kjemisk sverting. |
engelskspraklig litteratur er betegnelsen "black magic
dust” Folkehelseinstituttet ble bedt om a gjgre en
helserisikovurdering av problematikken.
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Vurdering

Heksesot eller kjemisk sverting synes a oppsta i nye
eller i nyoppussede boliger. Svertingene starter
sannsynligvis umiddelbart etter oppussing, utvikler
seg over tid og vil derfor farst bli synlig senere (2-4 ar).
Det finnes sa langt ingen eksakt arsaksforklaring. Noen
fellestrekk gar imidlertid igjen. Det har blitt registrert at
problemet forekommer ofte sammen med avsetning
av stgrre mengder stev, og kommer som oftest i
vintermanedene i hus og leiligheter som enten er nye
eller nyoppusset hgsten fer. En vanlig feiloppfatning er
at heksesot skyldes forurenset uteluft, sot fra ildsteder
med lekkasjer eller darlig trekk, eventuelt sot fra
stearinlys og oljelamper. Slike sotkilder er ikke arsaken
til at det oppstar heksesot, men vil kunne forsterke
sverteskadene.

Siden heksesot fortrinnsvis synes a oppsta i nye

eller nyoppussede hus, har man mistenkt at
byggvarer/materialer/produkter spiller en rolle. En

av hovedforutsetningene for at heksesot skal dannes
antas a veere tilstedevaerelse av sakalte semi-flyktige
organiske forbindelser kalt SVOC (Semi-Volatile
Organic Compound). Slike inngar i en rekke produkter
som brukes under bygging og oppussing. Alt fra
gulvbelegg, magbler og tapeter til lakk, lim og maling
inneholder slike forbindelser.

| en fersk rapport utgitt av Mycoteam i samarbeid med
NILU har man forsgkt & komme naermere en forklaring
pa fenomenet. Rapporten presenterer funn som
stotter at heksesot dannes ved at avgassing av SVOC
fra bygningsmaterialer (maling undersgkt i rapporten)
binder seg til ultrafine partikler i luften. Disse
partiklene samles til sterre partikler som i kombinasjon
med SVOC kan avsettes pa innvendige overflater.

De SVOC man paviste i omrader med heksesot var
Texanol (TMPD-MIB), 1-tridecanol og metylmetakrylat
(MMA, plastmonomer). Disse stoffene inngar blant
annet i malingsprodukter. Folkehelseinstituttet

har pa bakgrunn av litteratursgk vurdert mulige
eksponeringsnivaer og eventuell helserisiko ved
eksponering for ultrafine partikler og de SVOC man i
denne rapporten fant i heksesot.

Eksponeringsnivaer

Vi har ikke funnet annen informasjon i faglitteraturen
om nivaer av 1-tridecanol og MMA i ikke-yrkesrelaterte
innemiljger. Det er verdt & merke seg at man i

en studie fra 2009 av nivaene av MMA i luften pa
tannlegekontorer, fant relativt lave nivaer (1,8 -

9,1 ug/m?3). Sannsynligvis vil nivdene i vanlige
innemiljger vaere langt lavere, siden MMA inngar i
materialer som brukes pa tannlegekontorer.

Det foreligger relativt lite kunnskap om nivaene av
TMPD-MIB bade i inne- og uteluft. | en oversiktsartikkel
fra 2009 refereres det til 4 studier der blant annet
konsentrasjonene av TMPD-MIB i inneluft ble malt i
kontorer og boliger (Kim et al., 2007; Hodgson et al.,
2000; Girman et al., 1999; Sparks et al., 1999). Nivaene
varierte en god del i disse studiene (fra 0,07 til

223 pg/m3). Heye verdier ble pavist i forbindelse med
maling innenders. Nivaene avtar langsomt (90 og 27
pg/m3 er eksempelvis malt henholdsvis 200 og 1400
timer etter maling) (Sparks et al, 1999).

Helserisiko

Ultrafine partikler

Mange som opplever heksesot er bekymret for
negative helseeffekter av a puste inn det de ser
avsettes som sverteskader i boligen. Nar det gjelder de
ultrafine partiklene som synes & vaere en ngdvendig
komponent for at heksesot skal dannes, kan vi ikke

si om nivdene av disse partiklene er hgyere i boliger
der heksesot forekommer. Kilden til slike partikler

vil i stor grad veere veitrafikk og eventuelt vedfyring.
Variasjoner i konsentrasjonen av slike partikler i
inneluften vil avhenge av faktorer som ventilasjon

og neerhet til kilder. Slike partikler vil uansett vaere til
stede i alle innemiljger. Vi har ikke faglig grunnlag for &
anta at disse partiklene forekommer i starre mengder,
og derved innebzerer et gkt helsemessig problem der
det observeres heksesot, utover det de eventuelt gjor
generelt i innemiljger.

Generelt om mulig helsepavirkning fra VOC/SVOC
De siste arene har det blitt fokusert mer pa negative
helseeffekter ved eksponering for bade flyktige
organiske forbindelser (VOC) og SVOC. Man vet

at hgye konsentrasjoner av disse i luften kan gi
irritasjonseffekter i gyne og luftveier. Med et mulig
unntak for formaldehyd er de konsentrasjonene som
gir slike irritasjonseffekter langt over dem man finner i
vanlige innemiljger. Man har ogsa studert betydningen
av VOC og SVOC for astma og luftveisallergi. | en
litteraturgjennomgang fra 2007 (Mendell et al, 2007)
ble det konkludert med at flere (men ikke alle) studier
viste mer luftveissymptomer og allergiske effekter
blant barn der det var hgye konsentrasjoner av
enkelte VOC og SVOC som formaldehyd og enkelte
ftalater (plastmyknere). Tilsvarende sammenheng

ble funnet der det f.eks. var kilder som mye bruk

av plastmaterialer eller nylig malt. Det er viktig &
merke seqg at studiene viser samvariasjoner, men ikke
entydig at det er disse forbindelsene som faktisk gir de
negative helseutfallene.

En annen bred litteraturgjennomgang fra 2007
(California EPA, 2007) konkluderer med at det er
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sammenheng mellom formaldehydeksponering

og gkning i astmaliknende symptomer, mens en
tredje gjennomgang (Nielsen et al., 2007) ikke fant
at VOC (unntatt formaldehyd) kunne assosieres med
luftveisallergi eller astma. Samtidig indikerer nyere
resultater en sammenheng mellom hyppig bruk av
visse renholdsprodukter som avgir forskjellige VOC
og gkt forekomst av astmasymptomer. Skal man
oppsummere den generelle kunnskapen om VOC/
SVOC og helseeffekter kan man sa langt ikke fastsla
graden av bidrag eksponeringen for slike stoffer
utgjer for allergi eller astma. Forskning rundt denne
problematikken pagar bade nasjonalt og internasjonalt
og bor styrkes ytterligere.

TMPD-MIB

Folkehelseinstituttet har gatt gjennom tilgjengelig
litteratur for & se om det foreligger kunnskap om at
eksponering for de SVOC-forbindelser som ble pavist i
heksesot medfarer noen helserisiko.

Det finnes sveert fa publikasjoner om toksikologiske
effekter av Texanol (TMPD-MIB). I noen eksperimentelle
studier har man sett pa om Texanol kan skade cellenes
arvemateriale (Nielsen et al., 1997), men effekter ble
ikke pavist.

Det foreligger noen undersgkelser som har sett

pa nivaer av Texanol i inneluft, men samlet sett er
eksponeringsdataene sparsomme. | et arbeid publisert
i 2010 ble det undersgkt om blant annet Texanol i
inneluft korrelerte med astma/luftveisallergi hos barn.
Heller ikke her paviste man noen sammenheng (Choi
et al,, 2010). | samme studie fant man at individer

med forhgyede IgE-nivaer i blodet (mot 10 forskjellige
luftbarne allergener inkludert forskjellige typer pollen,
katt, hest, hund, husstevmidd og mugg) hadde i
gjennomsnitt heyere Texanol-nivaer i inneluften. Dette
kan indikere at Texanol-eksponering kan bidra til en
allergisk sensibilisering uten at man kunne pavise
ytterligere sykdomsutfall i denne studien.

| en annen undersgkelse ble det pavist en
sammenheng mellom pustevansker om natten og
flere typer kjemiske forbindelser inkludert TMPD-MIB
(Kim et al., 2007). En svakhet med denne studien var at
den i liten grad karakteriserte innemiljget for gvrig i de
undersgkte husene for andre faktorer.

1-tridecanol
1-tridecanol synes & vaere lite toksisk og utgjer mest
sannsynlig ingen helserisiko i innemiljgssammenheng.

MMA

MMA er vist & kunne gi allergiske reaksjoner bade i
luftveier og i hud, men sannsynligvis er muligheten
for helsemessige problemer begrenset til spesielle
yrkesmessige situasjoner.

Konklusjon

® En ny rapport fra Mycoteam og NILU bidrar med ny
kunnskap om hvordan heksesot muligens oppstar.
SVOC synes a binde seg til ultrafine partikler som
kan avsettes pa overflater. Ultrafine partikler er til
stede i varierende grad i alle innemiljger. Vi har ikke
grunnlag for & si at ultrafine partikler utgjer et starre
helseproblem i innemiljger der det forekommer
heksesot enn det de eventuelt utgjer i andre inne-
miljger.

* | sin undersgkelse av heksesot paviste Mycoteam/
NILU forekomst av falgende SVOC: Texanol (TMPD-
MIB), 1-Tridecanol og MMA.

® Det foreligger relativt lite eksponeringsdata for disse
forbindelsene i vanlige innemiljger. Det kan ikke
utelukkes at noen fglsomme individer reagerer pa
TMPD-MIB eller MMA i inneluften (irritasjonseffekter,
sensibilisering, luftveisallergi, astma).

* Vihar ikke grunnlag for a si at de forbindelsene som
er pavist i heksesot utgjer noen stor helserisiko i
befolkningen. Selv om sammenhengene mellom
astma, luftveisallergi og VOC/SVOC i inneluften ikke
er entydige, mener vi pa et generelt grunnlag at
forekomsten av slike forbindelser bar reduseres sa
langt det er mulig.
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6. Tobakksrayk pa tekstiler og mgbler inne -
tredjehandsrayking

Problemstilling

Fra forskerhold og publikum er det vist interesse for
om tobakksreyk som fester seg til innenders overflater
og senere avgis til inneluften, kan medfare helserisiko.
Selv om en eventuell helserisiko ved slik eksponering
ma ansees som sveert liten i forhold til den man finner
ved eksponering for passiv rgyking, og ikke minst

i forhold til egen reyking, vil en slik ungdvendig
eksponering av barn veie tungt ved totalvurdering av
tiltak.

Vurdering

Helserisiko knyttet til tobakksbruk er fgrst og fremst
knyttet til egen rgyking, men ogsa helseskader ved
passiv rgyking er veldokumentert. Ved passiv reyking
utsettes man for stort sett de samme kjemiske stoffene
som ved aktiv reyking, men i mindre mengder. Dette
medfgrer blant annet en liten gkning i risiko for & fa
lungekreft nar man utsettes for passiv reyking.

Flere studier viser na at de samme stoffene som man
utsettes for ved aktiv og passiv reyking, setter seg pa

overflater i rom der det har vaert rgykt. Disse stoffene
kan avgis til inneluften igjen (tredjehdndsrgyking), noe
som har fert til bekymring for mulig helserisiko, saerlig
for barn.

Partikler

Ved rgyking dannes det store mengder partikler.

Det er tidligere vist at 75 % av partiklene som avgis

til inneluften ved passiv reyking er sdkalte ultrafine
partikler. Mengden av slike i luften halveres i lgpet

av 18 minutter, dvs. at de relativt raskt avsettes pa
innendears overflater. Disse stoffene kan imidlertid
virvles opp igjen og inndndes. Slike partikler
inneholder helseskadelige stoffer inkludert potensielt
kreftfremkallende stoffer.

En nyere undersgkelse (Becquemin et al.,, 2010) har
sett pa konsentrasjonen av partikler i luften etter
reyking. Fire timer etter avsluttet royking i rommet, var
partikkelkonsentrasjonen 100 ganger lavere enn det
som ble malt mens det ble rgyket. Etter 24 timer var
konsentrasjonen ytterligere 100 ganger lavere. Etter
oppvirvling i form av risting og barsting av tekstiler
samt bruk av vifte, gkte luftkonsentrasjonen igjen, slik
at den var pd samme niva som 4 timer etter rgyking.
Disse nivaene er likevel omkring 100 ganger lavere
enn dem man finner ved passiv rayking. Resten av
tobakksrgyken vil veere sterkere festet til overflatene.

Nikotin

Nikotin er den organiske forbindelsen som

avgis i sterst mengde fra tobakk ved rgyking.
Innendgrs kan nikotin avsettes pa overflater og
pavises i uker og maneder. Nikotin kan reagere

med salpetersyrling i omgivelsesluften og danne
tobakksspesifikke nitrosaminer (TSNA) (Sleiman et
al., 2010). Salpetersyrling kan finnes i hgyere nivder

i inneluften enn i uteluften. Hovedkildene inne er
forurensning med nitrogenforbindelser fra darlig
ventilerte forbrenningskilder, som f.eks. rayking og
gassovner. Slike nitrogenforbindelser kan omdannes til
salpetersyrling ved a reagere med vann (fuktighet) pa
innendgrs overflater.

Eksperimentelt er TSNA vist a veere potente
kreftfremkallende stoffer, og blant stoffer i tobakk og
tobakksrgyk som sannsynligvis bidrar til at reykere og
andre utsatt for passiv rgyking kan utvikle lungekreft.
Kjemisk dannelse av kreftfremkallende stoffer kan altsa
oke innholdet av slike i tredjehdndsrayken.

Helsefarlig?

Det er vanskelig & vurdere totalmengden av
kreftfremkallende stoffer man vil kunne inndnde i
form av tredjehdndsreyking, og derved om dette
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utgjer en helsefare. Selv om en grad av eksponering
er dokumentert, og en mulig ytterligere gkning av
kreftfremkallende stoffer kan skje i innemiljger, er det
ikke grunnlag for a tallfeste en eventuell helserisiko
basert pa de fa studiene som er gjort. Ingen studier
har pavist ugnskede helseeffekter som felge av
eksponering for tredjehdndsrgyking.

Det er ogsa viktig a se en eventuell kreftrisiko ved
eksponering for tredjehdndsreyk i rett sammenheng.
En reyker gker sin risiko for lungekreft med mellom
10 og 20 ganger (1000 til 2000 prosent), mens en
som er utsatt for livslang passiv rayking gker risikoen
med mellom 1,2 og 1,3 ganger (20 til 30 prosent).

De kreftfremkallende stoffene som kan dannes i
innemiljeer med utgangspunkt i nikotin er selvsagt
ugnskede, men sannsynligvis er eventuell helserisiko
ved eksponering for tredjehdndsreyking sveert liten.

| en helhetsvurdering av tredjehdndsreyking ma

man imidlertid ogsa ta hensyn til at reyklukt er lett &
identifisere, og folelsen av a veere eksponert kan skape
bekymring og ubehag.

Konklusjon
Generelt ber rgyking innendgrs hvor barn skal oppholde
seg frarades slik at man unngér ungdvendig eksponering

for potensielt helseskadelige stoffer fra tredjehandsrayking.

| en slik totalvurdering veier denne ungdvendige
eksponeringen av barn tungt selv om en eventuell
helserisiko ma ansees som sveert liten i forhold til den man
finner ved direkte eksponering for passiv rayking.
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7. Praktiske rad angdende bruk av gapahuk
og lavvoer i barnehager og pa skolefritids-
ordninger

Bakgrunn

| mange naturbarnehager benyttes det i barnas
uteaktiviteter gapahuk eller lavvoer med dpent ildsted.
Folkehelseinstituttet er blitt forespurt om a vurdere
helserisiko forbundet med opphold pa slike steder.
Det konkrete omfanget av bruken av gapahuk eller
lavvo samt oppholdstiden er ikke kjent, men vil

mest sannsynlig variere mye. Barna vil i stor grad

sitte i en halvsirkel rundt bdlet som er i dpningen av
gapahuken. Hvor mye rgykforurensning det vil veere i
oppholdssonen i en slik gapahuk vil i stor grad variere
med vindretning og trekk. Sannsynligvis vil det bli

en del rgyk spesielt i forbindelse med opptenning av
ildstedet. Det foreligger ikke méledata som angir et
generelt niva av reykforurensning i slike gapahuker.
Det er rimelig & anta at forurensningsnivaene vil kunne
ligge over det man normalt finner i boliger med peiser
eller ovner. Det kan derfor antas at barna utsettes for
tidvis relativt heye mengder av partikkelforurensning.

Fra utviklingsland foreligger det etter hvert mye data
om sammenheng mellom bruk av dpne ildsteder

til matlaging innendgrs og ugnskede effekter pa
luftveiene. Oppholdstiden i slike hgyeksponerte rom
i utviklingsland vil imidlertid ikke bare veere mange
timer i degnet, men ogsa gjennom store deler av livet,
spesielt for kvinner og barn. En kan ikke utelukke at
raykforurensningen i en gapahuk kan komme opp

i tilsvarende nivaer i kortere perioder, men tiden

barn og personalet i barnehager eksponeres for slike
royknivaer vil veere klart kortere enn i eksemplet over
fra utviklingsland, der det brukes apne ildsteder uten
pipeavtrekk i lukkede rom.

Etter var oppfatning vil helserisikoen ved kortvarig
opphold i gapahuk eller lavvo veere relativt lav. Et viktig
aspekt er imidlertid om fglsomme enkeltindivider
utsettes for denne type forurensning. Szerlig vil barn
og voksne med astma kunne oppleve at astmaanfall
utlgses i slike tilfeller Bade forbrenningsforholdene

i balet, forurensningsniva og oppholdstid er viktige
faktorer for forverring av mulige helseplager og
eventuell utvikling av helseplager.

Vi synes det er viktig a vektlegge i vurderingen

de positive sidene knyttet til 4 la barna fa oppleve
friluftsliv. Imidlertid ma man selvsagt ta hensyn og
finne praktiske lgsninger der hvor barn eller personale
opplever plager forbundet med opphold ved balet.
Videre vil en daglig bruk av gapahuk med bal gjennom
hest, vinter og varsesong kunne medfgre en hgyere
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grad av eksponering enn det som er gnskelig. Ved en veere behov for ytterligere individuelle eller generelle
utstrakt bruk av gapahuk eller lavvo og badlbrenning tiltak der det er spesielt falsomme barn eller ansatte i
er det var anbefaling at man vurderer a installere en barnehagen.

ovn eller ildsted med eget pipelgp. Det kan imidlertid
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