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1. Inledning
Syfte

Syftet med denna PM &r att belysa kunskapen om de luftféroreningar som finns i
vagtunnelluft och sarskilt vilka komponenter som ar mest betydelsefulla ur halsosynpunkt
och bor styra ventilationskraven. Uppdraget har utforts av docent Bertil Forsberg, Yrkes-
och miljémedicin, Umea universitet och docent/6verlakare Anders Blomberg, Lung- och
allergikliniken, Norrlands universitetssjukhus.

Bakgrund

Motorfordonstrafik genererar en stor méangd luftféroreningar av tre olika typer: primara
forbranningsprodukter och branslerester, slitagepartiklar fran vagbana och fordon samt i
atmosfaren bildade ”sekundara” féroreningar som ozon. Bedémningen av vagtunnelluft
kan begransas till de tva forst namna typerna av féroreningar om man inte tillampar en
allt for sndv definition av priméra férbranningsprodukter. Redan i avgasplymen sker
kemiska reaktioner, kondensation i gasfasen och férandring av partiklar.

De gaser och partiklar som trafiken genererar kan bidra till savél akuta som kroniska
hélsoeffekter. Av betydelse for beddmningen av tunnelluft &r naturligtvis féroreningar
dar en kortvarig men hog exponering, liknande den i tunnelmiljo, kan utldsa akuta
effekter. Dessutom kan exponeringen i tunnelmiljon som adderas till individers
kumulativa exponering bidra till uppkomst av kroniska effekter. Ett flertal avgas-
komponenter ar klassade som eller misstankta carcinogener, och for cancerframkallande
amnen antas normalt risken bero av dosen utan nagra klara troskelnivaer under vilka
exponeringen ar betydelselds. Till dessa komponenter hér bensen, 1,3-butadien,
formaldehyd, acetaldehyd och vissa polyaromatiska kolvaten (PAH) som bens(a)pyren
liksom dieselavgaser (dieselsot). Samma fororeningar som utgor cancerrisker, t ex
formaldehyd, men aven andra amnen, kan verka irriterande pa andningsorgan, 6gon etc.

I manga fall har risken for akuta eller kroniska halsoeffekter av trafikféroreningar
studerats med exponeringsindikatorer, exempelvis kvavedioxid (NO2) eller PM10
(masskoncentration av partiklar < 10 mikrometer). Den komplexa blandning av
komponenter som finns i trafikpaverkad luft gor det oftast inte mojligt att urskilja den
betydelse som enskilda komponenter har. Resultaten fran studier av sjuklighet och
dodsfall maste darfor varderas i ljuset av resultaten for enskilda komponenter eller kéllor
i experimentell och mekanisminriktad forskning. Pa detta satt anser vi idag att
exempelvis gaserna kvdvemonoxid (NO) och kolmonoxid (CO) inte ligger bakom den
forsamring av astmatiker som ses vid hojda halter.

Fororeningsexponering i vagtunnlar
| fallet Forbifart Stockholm planeras en 16 km lang tunnel for 90 km/h, vilket innebér att

det tar cirka 11 minuter att kdra hela strackan om det inte ar k6. For S6dra Lanken galler
att man inte accepterar stillastaende bilar, men kébildning med 20 km/tim accepteras.



Med hansyn till risken for viss kdbildning bor tiden i tunneln beréknas kunna bli upp till
15-20 minuter.

Eftersom det aktuella vagsystemet kan forvantas vara i bruk under lang tid ar det svart att
spekulera kring vilka brénslen, motorer och emissioner som kommer att vara de kritiska
ur halsosynpunkt. For nérvarande ar trenden att allt fler personbilar drivs med andra
branslen an bensin, dvs framst andelen fordon som gar pa diesel och etanol har okat.

Av betydelse for hélsoriskbedémningen av tunnelluft &r dels att relationen mellan NO2
och andra avgaskomponenter kan skilja sig betydligt mellan tunnelluft och omgivnings-
luft pa grund av skillnader i ozontillgang, dels att bl.a. sotpartiklarnas "aldersférdelning”
torde skilja sig jamfort med i urban bakgrundsluft. Allt eftersom ozonet i tunnelluft
forbrukas kommer oxidationen av emitterat NO till NO2 att begréansas. | langa tunnlar
och vid liten friskluftsinblandning tar ozonet i princip slut, varvid halten av NO2 blir en
dalig indikator pa avgashalten.



2. Halsoeffekter
Halsoeffekter av motoravgaser

Ett antal epidemiologiska studier har funnit att omgivningsluftens halt av avgasrelaterade
partiklar och sot, liksom finpartikelfraktionen PM2.5 har en starkare koppling till
allvarliga hélsoeffekter som dagligt antal dodsfall och akut hjart-k&rlmorbiditet an vad
halten av PM10 har generellt och i jamforelse med grovfraktionen av partiklar (>2,5) i
PM10 (Laden et al, 2000; Mar et al, 2000; Brunekreef och Forsberg, 2005).

Partiklarna i avgaser ar huvudsakligen s k nanopartiklar (mindre dn 0,1 pm). Flera i
huvudsak experimentella studier har funnit att dessa har en hog toxicitet och kan paverka
hjartat (Oberdorster et al, 2005; Cozzi et al, 2006). Det kan bero pa att de genom sin ringa
storlek kan penetrera cellmembran lattare, och att de ofta forekommer i enormt stort
antal, vilket gor att den totala ytan hos partiklarna blir stor, trots att massan ar lag. D4 vi
andas in partiklar ar det i forsta hand ytan pa partiklarna som interagerar med
vavnadernas celler. Vissa experimentella resultat talar for att partikelytan kan vara av
storre betydelse ar partikelmassan nér det géller toxisk effekt.

En ytterligare viktig parameter nar det galler partiklarnas toxicitet ar de kemiska
komponenter som ar bundna till partiklarnas yta och som kan orsaka oénskade biologiska
reaktioner. L&slighet och kemisk form verkar ha stor betydelse for hur reaktiva
partiklarna ar. Overgangsmetaller pa partiklar kan inducera oxidativ stress vilket 6kar
risken for negativa halsoeffekter (Shi et al, 2003; Sérensen et al, 2005). Olika
kolvatekomponenter kan ocksa vara av stor betydelse for toxiciteten. Flera studier har
visat toxiska effekter av alifatiska och aromatiska kolvaten samt av polara féreningar som
kinoner.

Under senare ar har presenterats ett antal studier som tyder pa att boende och vistelse i
nérheten av stora trafikleder ger kraftigt 6kad risk for akut hjart-karlsjukdom (Peters et al,
2004) och dod (Roemer et al, 2001; Hoek et al, 2002, COMEAP, 2006), férsamrad
tillvaxt av barns lungor (Gauderman 2004; Gauderman 2007) och 6kad risk for allergi
(Janssen et al, 2003) och astma (Brauer el al, 2007). Dessa samband har kopplats till
exponering for motoravgaser snarare &n till den grova partikelfraktionen. Vissa studier
har indikerat dieselavgaser som betydelsefulla, baserat pa starka korrelationer med
elementdrt kol, eller boende i nérhet av stdrre vagar med tung dieseltrafik (Brunekreef et
al, 1997; van Vliet et al 1997). | epidemiologiska studier kan det emellertid vara svart att
jamfora effekterna av diesel- och bensinavgaser beroende pa att trafiken inom
studieomradena ofta har en okand eller vagt beskriven sammansattning, samt till fljd av
att man vanligtvis anvant tamligen ospecifika fororeningsmatt som PM10, PM2.5 och
NO2. Exponeringen for grova partiklar ar ofta mindre val beskriven.

Att nérhet till stark trafik visat sig ge starka samband till flera typer av effekter brukar
tolkas som att "farska avgaser” skulle vara sarskilt reaktiva och darigenom mer toxiska.



Dieselavgaser

En tamligen omfattande dokumentation fran experimentell forskning med exponering for
dieselavgaser har visat pa olika slag av effekter. Forskningen har bedrivits pa cellsystem,
forsoksdjur och manniskor. Till de beskrivna effekterna fran dessa studier hor sankt
lungfunktion, luftvagsinflammation, forstarkt allergensvar och férvérrade astmasymtom
med Okad bronkiell hyperreaktivitet.

Under senare ar har publicerats flera studier som talar for att exponering for dieselavgaser
snabbt leder till negativa effekter pa hjarta och blodkarlssystem bade bland friska och hos
personer med hjartsjukdom (Mills et al, 2005; Mills et al, 2007; Toérnqgvist H et al, 2007).
Experimenten har visat att blodkarlen snabbt styvnar och inte langre kan vidga sig for att
sldppa fram mer blod nér det behdvs vid exempelvis anstrangning. Som en konsekvens av
exponering for dieselavgaser far blodet en okad tendens att levra sig snabbare varfor
risken for blodproppar och hjartinfarkt okar. | hjartat kan efter exponering for diesel-
avgaser tecken pa syrebrist upptrada mycket snabbt hos personer med hjart-karlsjukdom.
Hjartkarleffekter kan atminstone delvis bli kvar upp till cirka 24 timmar, nagot som
tidsméssigt stimmer bra éverens med undersokningar om nar hjartinfarkter uppkommit
efter exponering i trafikmiljo (Peters et al, 2004).

Forskningsresultat tyder pa att avgaspartiklar fran bensinmotorer har en nagot annorlunda
karakteristik jamfort med partiklar fran dieselmotorer, exempelvis innehaller de mindre
sot och tycks vara mindre toxiska. Det vetenskapliga underlaget ar emellertid begrénsat.
Det finns ganska fa forsok med avgaser fran bensinmotorer, men nagra djurstudier tyder
pa att partiklar fran bensinavgaser i likhet med dieselpartiklar kan 6ka forekomsten av
arterioskleros (Campden et al, 2006). Forutsatt att fyndet kan generaliseras till
férekommande exponering av manniskor, skulle det kunna innebéra en ¢kad risk for
hjartinfarkt och stroke.

Avgasexponering har associerats med 0kad lungcancerrisk &ven i Stockholm (Nyberg et
al, 2000) och sérskilt partiklar i dieselavgaser klassas som troligen cancerframkallande
(IARC, 1989).

Avgaser fran alternativa branslen

Brénslefordelningen och emissionerna i den framtida fordonsparken &r inte k&nd, och
forskningen kring dagens s k alternativa drivmedel ar &nnu inte sa omfattande. |
huvudsak tacker forskningen hittills kvantifiering och karakterisering av emissionerna
inklusive kolvaten och partiklar. Specifika toxikologiska studier saknas i princip helt.
Vissa bréanslen tycks innebara en mojlighet att reducera emissionerna av vissa
komponenter, men det finns inget som pekar pa att nagra branslen inom overskalig tid
skulle ge ofarliga utslapp. Daremot finns resultat fran nagra studier som talar for att vissa
alternativa branslen (som RME) ger hogre eller lika stor carcinogen effekt som
dieselavgaser. | fallet med etanol finns dven en ékad bildning av aldehyder. Forskare fran
det amerikanska naturvardsverket (Swanson et al, 2007) har i en dversiktsartikel



understrukit behovet av att detaljstudera emissioner fran alternativa branslen och deras
toxicitet.

Cancerframkallande &mnen

Vissa komponenter i bilavgaser ar kanda som cancerframkallande. Hit hér bensen som
forknippats framst med risken for leukemi, 1,3-butadien som med sina metaboliter anses
kunna 0ka risken for bl.a. leukemi, formaldehyd som 6kat risken for cancer i ndsa och
svalg samt acetaldehyd, vissa alkener och deras metaboliter, vissa polyaromatiska
kolvaten sasom bensapyren och dieselavgaser. Bedomningen av cancerrisk bygger i dessa
fall huvudsakligen pa djurstudier och yrkesmassigt hogexponerade. Hur exponerings-
responssambanden ser ut vid l&gre doser ar osakert, men vanligtvis antas att varje
exponeringsbidrag okar sannolikheten for tumérutveckling. Nagra av dessa sékerstallda
eller misstankta carcinogener, exempelvis aldehyderna, har ocksa irritativa effekter.

Slitagepartiklar

De partiklar som bildas genom nétning av déack, vagbana och bromsar upptrader i
huvudsak (massmaéssigt) i den grova partikelfraktionen (2,5-10 pum). Partiklar med detta
ursprung aterfinns i vagdamm, vilket dven innehaller naturliga mineralkorn och
biologiskt material med bakteriekomponenter, bland annat endotoxin. Dubbdéck ger
betydligt storre slitage av vagbanan och leder till higre partikelhalter. Aven andra
faktorer som fordonstyp, hastighet och vagens beskaffenhet paverkar hur mycket
slitagepartiklar som bildas. | en svensk dversiktsrapport fran VVTI har problemet och
kunskapslaget nyligen sammanfattats (Gustafsson et al, 2006).

En systematisk Gversikt av epidemiologiska studier dar effekterna av bade grova (2,5-10
pm) och fina partiklar (<2,5 pm) redovisades, har visat att de grova partiklarna, vilka ofta
innehaller vagdamm, mest tycks paverka andningsorganen och ger forsamring av astma
och andra lungsjukdomar (Brunekreef och Forsberg, 2005). Aven grova partiklar nira
oknar och torra omraden, d v s till stor del "naturliga” mineralkorn, medfor akuta
halsoeffekter, inklusive paverkan pa dodlineten i nagra studier.

Yiterst fa epidemiologiska studier av vagdammets effekter ar publicerade. Tre studier
fran Finland inkluderar panel av personer med astma dar man undersokt effekter av olika
partikelstorlek och fatt med perioder med vagdamm. Den forsta finska studien omfattar
barn i staden Kuopio som ingick i PEACE, en EU-finansierad multicenterstudie om
luftfororeningar och astmabesvér (Pekkanen et al, 1997). | studien foljdes 39 astmatiska
barn under 57 dygn och man fann med stigande partikelhalt en viss sankning av
lungfunktionen (méatt som maximalt utandningsfléde — PEF) pa morgonen. En storre
effekt konstaterades for PM10 &n for antalkoncentrationen och for sothalten. Starkast
effekt hade medelvardet av PM10-halten under de senaste fyra dygnen.

Samma forskargrupp studerade i en senare panelstudie 49 barn med kroniska
luftvagsproblem, aven de fran Kuopio (Tittanen et al, 1999). | studien berdknades halten
av grova partiklar indirekt, d.v.s. genom att halten av PM2.5 (finfraktionen) subtra-



herades fran halten av PM10. Halten av resuspenderat vagdamm beréknades uttryckt som
PM10 med hjélp av halten av aluminium. Ett problem blev att under den bara 35 dygn
langa studien forelag mycket hog korrelation mellan de olika partikelfraktionerna, varfor
det blev omgjligt att separera deras effekter. Dygnsvis férekomst av hosta hade med ett
par dagars fordrojning ett signifikant samband med halten av PM10, vdgdamm,
grovfraktionen och finfraktionen. Pa lungfunktionen sags ingen tydlig effekt.

| en ytterligare studie fran Finland studerades 57 vuxna astmatiker fran Helsingfors under
en period om 6 manader, varvid man sag en viss sankning av lungfunktionen (som PEF)
med hogre halt av ultrafina partiklar (Penttinen et al, 2001). Grovfraktionen hade en
omvand effekt pa lungfunktionen, vilken forfattarna tror forklaras av problem att i den
statistiska analysen ta hansyn till arstidseffekter pa lungfunktionen.

Nagra av staderna som ingick i den europeiska PEACE-studien om luftféroreningars
effekter pa barn med astmaliknande problem ingick i en fordjupad analys med data dver
partikelkompositionen hos PM10. | studien konstaterades en tendens att kisel, som ofta
ses som en markor for mineralpartiklar, hade samband med lungfunktionen (PEF) och
framst slemupphostningar (Roemer et al, 2000). Denna tendens sags bl.a. i Umea, Oslo
och Kuopio.

Vissa slitagekomponenter som aterfinns i den grova fraktionen har troligen en hogre
toxicitet an andra partiklar. Tester fran bland annat VTI och Oslo har indikerat att
vagbanor med olika uppbyggnad, stenstorlek och mineraltyper kan ge hogst olika
bidrag till cellreaktioner, studerat i laboratoriemiljé (Veranth et al, 2006; Ovrevik et al,
2005; Refsnes et al, 2006). Olika typer av dack tycks kunna ge olika effekter dar
dubbdéack ger 6verlagset mest partiklar fran vagbana och dack, och dven bidrar med
mycket sma nanopartiklar (Lindbom et al, 2007).

Korttidseffekter av kvavedioxid pa friska och astmatiker

Kvavedioxid har ibland antagits vara den hélsovadliga komponenten i avgaser, och darfor
agnats en hel del forskning. Akuta effekter av korttidsexponeing for NO2 har undersokts i
ett stort antal forsok pa manniskor i kontrollerade halter. Vid mycket hoga
kvavedioxidhalter, vilka kan finnas i vissa gruvor, tunnlar och bilféarjor, ger NO2 en
nedsattning av lungfunktionen och en inflammatorisk reaktion i luftréren hos friska
forsokspersoner. Daremot tycks de halter av NO2 som brukar forekomma i utomhusluft
(<1000 pg/m3) inte medfdora annat an marginell paverkan pa lungfunktionen hos personer
med astma och hos friska forsokspersoner. Dock orsakar NO2 en forhojd bronkiell
reaktivitet hos personer med astma vid ca 200-500 pg/m3, halter som férekommer i
gaturum och véagtunnlar. En motsvarande effekt har rapporterats for friska
forsokspersoner, fast vid betydligt hogre halter (2000 pug/m3). En kortvarig exponering
for NO2 kan &ven forstarka den astmareaktion som utléses av senare inandat allergen hos
personer med allergisk astma (Barck et al, 2002; Barck et al, 2005).



Akuta effekter av luften i vagtunnel

I en svensk undersdkning dar astmatiker med pollenallergi exponerades for
fororeningarna i en Séderledstunneln, med en medelhalt av kvavedioxid under 30
minuters exponering pa 300 pg/m3, reagerade forsokspersoner som exponerats for halter
>300 pg/m3 senare pa dagen starkare pa inandat allergen an vad de gjorde vid
kontrollforsoket utan féroreningar (Svartengren et al, 2000). | studien var naturligtvis
aven partikelhalterna i tunneln ofta hoga. Ingen direkt paverkan pa lungfunktionen
noterades under den tid forsokspersonerna vistades i tunneln.

I en senare studie i1 Soderledstunneln var syftet att underséka om exponeringen i tunneln
orsakar inflammation i andningsvagarna och paverkan pa blodkoagulationen (Larsson et
al, 2007). 16 friska forsokspersoner undersoktes 14 timmar efter 2 timmars exponering i
ett rum mellan korfalten med 6ppen dorr till tunneln, och vid ett kontrolltillfélle, bl.a.
med blodprov, bronkoskopi och bronkskdéljning. Vid exponering var median-
koncentrationen av PM2.5, PM10 respektive kvéavedioxid 64, 176 respektive 230 pug/m3.
I bronkskéljvatska sags efter exponering en statistiskt sakerstalld forhojning av celler
visande pa en inflammation (totalt antal, vita blodkroppar och makrofager). Nagon
paverkan pa blodkoagulationen kunde emellertid inte sakerstéllas.

En motsvarande men annu ej publicerad studie fran Soderledstunneln undersokte hur tva
timmars exponering for tunnelluft paverkade inflammationsmarkdorer och irritativa
symptom hos 14 personer med mild astma. Halten vid exponeringstillfallena var som
medianvérde 80 respektive 183 pug/m3 for PM2.5 respektive PM10. Preliminéra resultat
presenterades av Britt-Marie Larsson, Karolinska institutet m.fl. vid ERS (European
Respiratory Society) kongress i oktober 2008. Exponeringen medfdrde inga statistiskt
sékerstéllda inflammatoriska effekter i de 6vre andningsvégarna och enbart en tendens (gj
statistiskt signifikant) till okad luftrorské&nslighet. Sjélvrapporterade irritativa symtom var
mer frekventa efter exponering jamfort med vid kontrolltillféllet.

Akuta effekter i gaturumsmiljo

| en studie i London inkluderades 60 vuxna med mild-medelsvar astma for att vid
exponeringstillfallet promenera 2 timmar langs med Oxford Street och vid
kontrolltillfallet promenera i ndraliggande Hyde Park. Noggranna haltmatningar
genomfordes och effekter pa lungfunktion och inflammationsmarkérer undersoktes.
Skillnaderna mellan exponering och kontroll var storre for ultrafina partiklar (median
63700/cm3 respektive 18300/cm3) och elementért (oorganiskt) kol (median 7,5
respektive 1,3 pg/m3) an for PM2.5 (median 28 respektive 12 pg/m3) och PM10.
Exponering medfdrde en liten lungfunktionsséankning (FEV1 och FVC) som dock var
storre an vid kontrolltillfallet. Effekten var storre bland personer med medelsvar astma
jamfort med dem med mild. Férutom forandringar i lungfunktion sags effekter pa vissa
inflammationsmarkorer.



3. Diskussion och slutsatser
Synen pa normer eller mal

Miljokvalitetsnormerna for omgivningsluft ger inget fullstandigt skydd vare sig mot
akuta eller kroniska effekter eftersom troskeleffekter manga ganger inte kunnat pavisas,
och aven accepterade halter tycks kunna leda till odnskade effekter. Kraven pa
luftkvaliteten i tunnelmiljon kommer rimligen inte att kunna vara mer stranga. Mer
rimligt &r att med hansyn till de kortare exponeringstiderna, samt att det ar en trafikplats
man kan valja att undvika, medge hogre halter. Halterna bor dock inte fa vara sa hoga att
det uppkommer betydande akuta risker. Man borde &ven 6vervéga att informera
trafikanter om aktuella halter exempelvis vid infarterna. Haltinformationen bor da avse
lampliga indikatorer, med likvérdig betydelse langs ytvagnat. Kvéavedioxid uppfyller inte
det kravet pa grund av att ozontillgangen i tunnelmiljo begransar éverforing av NO till
NO2. Ett battre alternativ vore att for tunnelmiljon satta krav eller mal for halten av
PM10 och elementért kol, vilket skulle kunna spegla bade slitagepartiklar (vagdamm) och
avgaspartiklar. I andra hand kunde halten av PM2.5 anvandas som indikator.

Halter och riskgrupper

Fororeningarna i vagtunnelmiljo kan vid kortvarig exponering (ca 30 min — nagra
timmar) for kansliga personer leda till akuta effekter i andningsvagar och troligen aven pa
hjartkarlsystemet. Vilka halter som efter ca 20 minuter medfor 6kad risk &r svart att ange.
Halterna av PM2.5 pa ca 60-80 pg/m3 i Soderledstunneln har i ett par studier med tva
timmars exponering endast givit milda effekter i andningsorganen. Bade forbrannings-
genererade partiklar och vdgdamm medfér dock redan i forekommande omgivningshalter
pavisbara samband vid langre exponeringstider (1-2 dygn), vilket tycks mer osakert for
kvavedioxid. De halter av kvévedioxid som kan férekomma i tunnelmiljé tycks dock
kunna paverka luftvagskansligheten hos astmatiker. Sammanfattningsvis utgors
riskgrupperna framst av personer med hjartkérl- och lungsjukdom, vilka visats sarskilt
kénsliga vid korttidsexponering for trafikrelaterade luftféroreningar. Studierna i
tunnelmiljo ar dock fa och ger ingen fullstandig bild av riskerna.

Exponeringstillskottet i tunnelmilj6 av fororeningar som kolvéaten och partiklar adderas
till den totala exponering man far genom vistelse i olika miljoer och bidrar sannolikt dven
till uppkomst av kronisk sjukdom. Exponeringen i tunnelmiljo bor darfor begréansas sa
langt som mojligt, aven med hjalp av trafikreglering sa att langa uppehallstider i tunneln
undviks.
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