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Forord

Denna skrift utgor en reviderad och uppdaterad utgéva av en tidigare (1995) i
denna skriftserie utgiven publikation med samma titel och beteckningen 1995:16.
Den innehdller nu tolv uppsatser. Elva av dessa avhandlar samma dmnen som
fanns 1 den tidigare utgivna skriften. Ett kapitel tillkommer som helt nytt —
”Vibrationsskador i arm-handsystemet” — med 6verldkaren med dr Tohr Nilsson
som forfattare. Kapitlet “Cancersjukdomar” har en helt ny text forfattad av over-
lakare docent Per Gustavsson. I ovrigt har kapitlen skrivits av samma forfattare
som i den forra utgdvan. I tvd av kapitlen har tillkommit medforfattare. Kapitlet
om hjart- och kérlsjukdomar har siledes skrivits gemensamt av Professor Per-Olof
Ostergren och med dr Maria Rosvall. Det kapitel som avhandlar sambandet
buller-horsel har skrivits av overldkare Kjell K Karlsson och professor Ilmari
Pyykko.

Alla kapitel som avhandlar skadeomraden har granskats av sérskilt anlitade
sakkunniga specialister enligt nedan:

Kapitel Referent

Arbetsmilj6é och nervsystemets sjukdomar Overlikare Lars-Gunnar Gunnarsson,
Orebro Universitetssjukhus

Astma och yrke Docent Goran Tornling, AstraZeneca
R&D, Lund

Kronisk obstruktiv lungsjukdom

och kronisk bronkit Docent Goran Tornling, AstraZeneca
R&D, Lund

Pneumokonioser Overlikare, docent Maria Albin,

Lunds Universitetssjukhus

Pleurasjukdomar Overlikare, docent Maria Albin,
Lunds Universitetssjukhus

Cancersjukdomar Overlikare, docent Maria Albin,
Lunds Universitetssjukhus

Vibrationer 1 hand-armsystemet Overlidkare, docent Lars Barregérd,
Goteborgs Universitetssjukhus

Arbetsrelaterad hjirt- och kérlsjukdom Professor Tores Theorell, Karolinska
Institutet, Stockholm

Hudsjukdom som arbetsskada Professor em Jan E Wahlberg,
Arbetslivsinstitutet

Horselskadan i arbetsskadeforsidkringen Overlikare, docent Lars Bergholtz,
Link6pings Universitetssjukhus



Denna nya utgdva av skriften ingér i en serie publikationer med samma syfte och
som ges ut av Arbetslivsinstitutet i samarbete med AFA. Anledningen till att
skriften ges ut ir, liksom tidigare, de krav péd bevisning som foreskrivs enligt den
dndrade lag om arbetsskadeforsdkring som trétt 1 kraft frdn 1 juli &r 2002. Hirmed
avses identifiering av skadlig inverkan i arbetet och beddmningar av samband
mellan skadlig inverkan och den sjukdom eller hilsostérning som anmilts som
arbetsskada. I lagens forarbeten betonas vikten av att forsdkringsbesluten baseras
pé aktuell vetenskaplig kunskap.

Skriften inleds, liksom foregdende utgdva, av en forsdkringsjuridisk genomgang
av begreppet “arbetsskada” och de bevisregler som giller enligt den nya lagen om
arbetsskadeforsidkring (Lars Baltzari). I ett separat inledande kapitel ges ldsaren en
genomgang av begreppet orsakssamband och 1 sammanhanget viktiga epidemio-
logisk terminologi (Bengt Jarvholm)

Medicinska Rédet har gjort bedomningen att for en kunskapsbaserad tillamp-
ning av arbetsskadelagen finns — och kommer dven framgent att finnas — behov av
vigledande informationsmaterial om ménga olika forekommande slag av arbets-
skada som underlag for bedomningar om samband mellan anmélda skador och de
forsdkrades nuvarande eller tidigare arbete.

Forfattarna svarar for innehdllet i de kapitel de skrivit.

Skriften vénder sig till den stora och sammansatta krets av ldsare som deltar 1
forsiakringsmedicinska och forsédkringsjuridiska bedomningar och beslut i till-
dmpning av lagen om arbetsskadeforsidkring. Sprék och stil har i stor utstrdckning
anpassats for att gora skriften tillgédnglig for en bred lasekrets.

Det finns skil erinra att den kunskapsfront som beskrivs i denna skrift &r under
standig framflyttning. Detta innebir att det kan bli aktuellt, kanske till och med
inom nira framtid, att se over skriftens innehall.

Det ar rddets forhoppning att skriften skall kunna anvéndas for sitt syfte som ar
att underlitta forsidkringsmedicinska bedomningar i tillimpning av lagen om
arbetsskadeforsidkring. Radet ser gérna att skriften utgor en utgdngspunkt for
vetenskaplig diskussion sdvil bland medicinska specialister som bland dem som
har att anvidnda uppsatserna i boken eller bakomliggande referensmaterial for
praktiska beslut som giller enskilda forsidkrade.

Rédet tackar alla dem som i egenskap av forfattare eller sakkunniga referenter
bidragit till att denna uppdaterade utgéva av skriften nu kan ges ut. Radet tackar
Gunilla Sandegérd, Kerstin Karlsson och Eric Elgemyr for sammanstéllande och
teknisk redigering av textmaterialet.

AFA/TFA Medicinska R&d i november 2002
Tommy Hansson Christer Hogstedt Eric Jannerfeldt

Ake Nygren Jan E Wahlberg Peter Westerholm
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1. Begreppet arbetsskada

Lars Baltzari

Inledning

Begreppet arbetsskada avgrinsas pé olika sitt 1 ersédttningssystemen i olika ldnder.
Gemensamt for alla arbetsskadeforsdkringar dr dock att skador till f6ljd av olycks-
fall 1 arbetet ticks av forsidkringsskydd. Vad som ryms inom begreppet “olycks-
fall” varierar dock, och likasé finns det olika sitt att avgridnsa vad som ska anses
ha hént 1 arbetet”. De forsta arbets-/yrkesskadeforsidkringarna i vart land avsdg
just att ge ersittning vid olycksfall som intriiffat i arbetet. Ar 1929 kom den forsta
lagen om forsédkring for vissa yrkessjukdomar. Diarmed utvidgades forsékrings-
skyddet till att omfatta vissa arbetsrelaterade sjukdomar, frimst sddana som
orsakades genom inverkan av sirskilda i lagen uppriiknade imnen. Aven om lagen
innebar en utvidgning utgjorde den ocksa en begriansning. Anledningen till be-
gransningen kommenterades p detta sitt av John Nordin 1 boken Yrkessjukdomar
(Uppsala 1943):

”’] princip borde ju alla yrkessjukdomar erséttas likavil som alla av arbetet
beroende olycksfall. Begransningarna hava huvudsakligen foranletts av svarig-
heten att i de sérskilda fallen konstatera samband mellan sjukdomarna och
arbetet.”

Just denna svérighet har lett till att skyddet vid skador som uppkommit till f6ljd av
annat dn olycksfall avgrinsats i de flesta forsdkringssystem. Vanliga metoder for
en sddan avgransning dr att definiera arbetssjukdomsbegreppet genom en forteck-
ning av skadlig paverkan (t ex dmnen, strdlning, buller och vibrationer) och vissa
sjukdomar som uppkommit till f6ljd av viss skadlighet (t ex inflammationer till
foljd av Overanstrangning/dverbelastning). Den svenska yrkesskadeforsidkringen
frén &r 1955 byggde pa denna princip.

Generell beskrivning

Genom lagen om arbetsskadeforsdkring (LAF), som kom ér 1977, fick forsak-
ringsskyddet i vért land vid arbetsskada en generell utformning. Med arbetsskada
avses 1 LAF, forutom skada till f6ljd av olyckstfall, dven skada till f6ljd av “annan
skadlig inverkan i1 arbetet”. Begreppet “annan skadlig inverkan” avser allts att
fdnga in alla typer av hilsostorningar som har sitt ursprung i arbetet eller arbets-
miljon, och dr ddrmed centralt vid bedomningar av arbetssjukdomar.
Grundldggande &r att som annan skadlig inverkan godtas 1 princip varje i
arbetsmiljon forekommande faktor som kan péverka den fysiska eller psykiska
hilsan ogynnsamt. Betriffande skador av psykisk eller psykosomatisk natur finns
dock vissa inskridnkningar. En sddan skada som uppkommit till f6ljd av en
foretagsnedldggelse, bristande uppskattning av arbetsinsatser, vantrivsel med



arbetsuppgifter eller arbetskamrater eller dirmed jamforliga forhdllanden kan inte
godtas som arbetsskada.

Vad ir en arbetsskada/-sjukdom?

I praxis har det slagits fast en viktig princip nér det géller frigan om vad som ska

avses med en arbetsskada-/sjukdom. Sérskilt nir det géller rorelseapparaten méste

man skilja mellan skador eller sjukdomar som:

* primdrt orsakats av skadlig inverkan, dvs dér arbetet givit upphov till sjuk-
domen eller den skadade strukturen

* pdskyndats i sitt forlopp, dvs dér den skadliga inverkan paverkat utvecklingen
av en 1 grunden icke arbetsrelaterad sjukdom och att symtom dérmed ger sig
till kéinna tidigare @n vad som annars blivit fallet

* utlést symtom, dir den skadliga inverkan enbart har utlost symtom, i dessa fall
ofta frdn nédgon aldersdegenererad struktur.

Vilken skadlighet kravs?

For att en faktor i arbetet ska kunna bedomas vara skadlig méste det finnas en viss
kunskap om dess skadebringande effekt. Var kravet pd kunskapsnivi ska ldggas ar
helt och héllet en politisk/juridisk friga. Nér lagen infordes &r 1977 kom man i
praxis att krdva att den skadebringande effekten hos en arbetsmiljofaktor skulle
vara sadan att den sannolikt kunde ge upphov till skada. Ar 1993 stramades regeln
om annan skadlig inverkan upp. Kravet blev di att faktorn ”med hog grad av
sannolikhet kan ge upphov till en sdadan skada som den forsckrade har.”

Den 1 juli 2002 infordes nya regler for beddmning av anmélda arbetsskador.
Tidigare skulle man i bedomning i tva steg inledningsvis beddma om den
forsdkrade varit utsatt for skadlig inverkan 1 arbetet, och dir s bedomdes ha varit
fallet skulle man i ett andra steg ta stillning till om det féreldg samband mellan
skadligheten och den skada som uppkommit i det enskilda fallet. Numera ska man
gora en sammanhdllen helhetsbedomning av om arbetsskada foreligger. Samtidigt
mildrades beviskraven 1 arbetsskadeforsidkringen. Aktuell paragraf (2 kap 1 §
lagen om arbetsskadeforsikring) har foljande lydelse:

”Med arbetsskada forstis 1 denna lag skada till f6ljd av olycksfall eller annan
skadlig inverkan i arbetet. En skada skall anses ha uppkommit av sddan orsak,
om Overvigande skl talar for det.”

Lagregeln innebir ett det finns ett enhetligt beviskrav for hela arbetsskadeprov-
ningen. For att en skada 6ver huvud taget skall kunna anses ha uppkommit till
foljd arbetet méste det framstd som sannolikt att sé dr fallet. Beviskravet " dver-
véigande skdl” innebir att om det i ett drende finns skl som talar sdvil for som
emot att en skada har uppkommit till f6ljd av skadlig inverkan s& miste det for ett
godkinnande framstd som mer sannolikt att skadan har uppkommit till f6ljd av
denna skadliga inverkan 4n att den inte har gjort det.



En utgdngspunkt for en prévning som avser en anmaéld arbetssjukdom dr
givetvis frdgan om det i den forsdkrades arbetsmiljo funnits ndgon faktor som
kunnat ge upphov till en sddan skada han eller hon har. Det krav pd kunskap om
att en faktor (eller kombination av faktorer) har en sddan egenskap har av
regeringen beskrivit pa foljande sitt i propositionen:

“Det skall som ndmnts finnas en vetenskapligt forankrad medicinsk grund for
beddomningen om skadlighet i arbetet. Det bor dock inte kridvas *full veten-
skaplig bevisning’ for att sé dr fallet. Syftet med ldttnaden 1 beviskraven &r att
dven skador som pd goda medicinska grunder kan antas ha sitt ursprung i
faktorer 1 arbetsmiljon skall kunna omfattas av arbetsskadeforsakringen.
Resultat eller ron fran omstridda eller allmént ifrigasatta medicinska studier
kan normalt inte anses med tillriacklig styrka visa att en arbetsmiljofaktor dr
skadlig i arbetsskadeforsidkringens mening. En vil utbredd uppfattning bland
ldkare som har relevanta specialistkunskaper bor daremot kunna ldggas till
grund for att sddan skadlighet foreligger, dven om det inte finns fullstindig
enighet inom ldkarkaren som helhet.”

Det ar bland annat mot bakgrund av detta uttalade kvalitativa krav pa kunskap
som denna kunskapssammanstéllning tillkommit.

I regeringens proposition (prop 1992/93:30) infor fordndringen av bevisreglerna
ar 1993 betonades att man vid beddmningen av en arbetsmiljofaktors skadlighet
dven madste viga in den kvantitet av skadlighet som den forsidkrade varit utsatt for.
Denna princip géller fortfarande.

Forsakrad som man ar

Vid bedomningen av om en faktor i arbetet ska anses vara skadlig skall man inte
enbart utgd frdn vad som “normalt” kan anses vara skadligt. Enligt praxis har man
dven tagit hinsyn till den sérskilda kénslighet, sérbarhet eller svaghet som kan
finnas hos en forsdkrad. S&dan sirskild kédnslighet for olika miljofaktorer kan t ex
bero pa aldrande, tidigare skador eller sjukdomar. Detta innebér att var och en ar
forsdkrad som hon eller han ir, vilket ibland brukar uttryckas sé att man dr “for-
sdkrad i befintligt skick”.

I lagens forarbeten har man angett att principen om “befintligt skick™ rimligen
maste tillampas sé att faktorer i arbetet som normalt inte kan anses som skadliga
inte heller for en extremt kéinslig person ska kunna anses utgora skadlig inverkan.
Den som skadas i sitt arbete darfor att han eller hon, pa grund av sitt befintliga
skick”, inte klarar vissa normalt forekommande fysiska eller psykiska péfrest-
ningar ska alltsd inte anses som arbetsskadad i forsidkringens mening. Praxis
kommer med tiden att klargora hur principen skall tillampas.

Konkurrerande skadeorsaker

Kravet pé en positiv overvikt av skél som talar for samband gor att man vid
beddmningen av en anmélan dven maste skédrskdda olika forhdllanden utanfor



arbetet. Beroende pé vilken typ av skada som ska bedémas kommer sédant som
fysiskt anstringande aktiviteter pd fritiden eller socialt, ekonomiskt eller psykiskt
pafrestande forhéllanden i privatlivet att padverka bedomningarna. Alternativa
sjukdomsorsaker méste alltsd utredas och végas in vid bedomningen.

Regeringen uttrycker det pé foljande sétt i sin proposition:

“Nir faktorer 1 och utom arbetet samverkar till uppkomsten av en sjukdom skall
arbetsskadebedomningen goras utifran vilken faktor som kan anses vara den
visentligaste sjukdomsorsaken. Kan inte faktorerna 1 arbetet anses vara mer
visentliga for skadefallet dn de utom arbetet, kan 6vervigande skil inte anses
tala for att skadan har uppkommit till f6ljd av skadlig inverkan 1 arbetet. Det bor
dock pépekas i sammanhanget att det méste foreligga en viss konkretion i vad
som anses vara konkurrerande skadeorsaker. Det kan sdledes inte innebéra att
vardagslivets normala péfrestningar i allméinhet skall kunna bedémas som
sédana orsaker.”

Konkurrerande skadeorsaker och principen om “’forsikrad i befintligt skick”

Vid en bedomningen av om arbetsskada foreligger ska man alltsa dven ta hidnsyn
till olika individfaktorer. Principen om "forsidkrad i befintligt skick” gor det moj-
ligt att godta att t ex tidigare sjukdomar eller ldrande kan leda till att 1aknings-
tiden blir ldngre 4n normalt eller att skadan blir svdrare dn vad som annars blivit
fallet.

Det kan for en bedomare dock ibland vara nigot svart att hlla isdr vad som ska
betraktas som konkurrerande sjukdomsorsaker och dirmed tala mot ett samband,
och vad som ska hédnforas till “forsidkrad i befintligt skick™ och ddrmed tala for ett
samband.

Recidiv — aterfall i tidigare godkind sjukdom

Frigan om forsdkringsméssigt recidiv, dvs. aterinsjuknande 1 tidigare godkind
skada dr en av ménga betydelsefulla frigor som ofta méiste avgoras inom arbets-
skadeforsédkringen. Detta far sdgas sirskilt gilla vid besvir i rorelseapparaten. En
sédan bedomning tar bl a sin utgdngspunkt 1 om arbetsskadan bedomts vara
primirt orsakad av skadlig inverkan, t ex en artros. Ar sé fallet godkiinns samb-
andet vid ett aterinsjuknande tdmligen regelmassigt.

I det fall den godkénda skadan avsett en fors@amring av en i grunden icke
arbetsrelaterad sjukdom eller skada, t ex besvir 1 lindryggen, d4r bedomningen
betydligt svérare. Ett recidiv kan godkinnas bl a om den initiala férsamringen
varit av betydande slag, om aterinsjuknande intréffat kort tid efter tergdng 1
arbetet samt om full besvérsfrihet inte intrétt under den period den forsidkrade
varit tillbaka 1 arbete.

Aven vid bedomningen av recidiv méste overvigande skiil tala for att de besvir
som pé nytt upptriader dr orsakade av den tidigare godtagna skadliga inverkan.



Samband vid bestaende nedsattning av arbetsformagan

Den storsta ekonomiska betydelsen har arbetsskadeforsidkringen for dem som fér
en nedséttning av arbetsformégan som blir varaktig eller som kan antas besti
under minst ett r. Leder denna nedséttning till ett behov av arbetslivsinriktad
rehabilitering, arbetsbyte, sjukbidrag eller fortidspension kompenseras den
skadades inkomstbortfall genom en livrinta frdn LAF. I tidigare lagforarbeten
(prop 1992/93:30) har foljande sagts om hur samband, och ddrmed ocksa ritten
till livranta, ska bedomas.

”... livranta kommer att utges endast i de fall dir den skadliga inverkan har gett
upphov till en bestdende arbetsoforméga. Om det dr frdga om en fors@amring av
en icke arbetsrelaterad grundsjukdom giller detta om forsdmringen lett till en
bestdende arbetsoférméga. Ifall ddar man har anledning att anta att grundsjuk-
domen efter en tid kommer att bli den helt dominerande forklaringen till arbets-
oformégan bor livrintan tidsbegrinsas.

Om livrianteprovningen aktualiseras av omplacering eller arbetsbyte, fore-
ligger ritt till livranta endast under den forutsittningen att det dr forsdmringen i
sig och inte forekomsten av grundsjukdomen som foranleder omplacering eller
arbetsbytet. Det méste alltsd vara frdga om en bestdende forsimring som
omojliggor att den forsdkrade fortsitter 1 det tidigare arbetet. Ett fortsatt medi-
cinskt samband med den skadliga inverkan i arbetet skall foreligga. Ar det
didremot den grundlidggande icke arbetsrelaterade sjukdomen som foranleder
arbetsbytet eller omplaceringen skall livrinta inte utges. Om den forsdkrade
riskerar att forsdmra en icke arbetsrelaterad grundsjukdom genom att fortsétta i
ett oldmpligt arbete skall det forhallandet att han eller hon byter till ett lampli-
gare men sdmre betalt arbete inte 1 sig utgodra grund for livrinta.”

Denna princip kommer att gélla dven fortsattningsvis. I prop 2001/02:81 skriver
regeringen:

“En forutsittning for att en forsamringsskada skall utgora arbetsskada bor i
allménhet vara att overvigande skél talar for att arbetshindret kan hénforas till
forsamringen och inte till det bakomliggande tillstdndet eller grundsjukdomen.
Det fér emellertid 6verlimnas till rittstillimpningen att ndrmare klargdra hur
det enhetliga beviskravet kommer att pdverka grinsdragningen mellan arbets-
skador och icke arbetsrelaterade skador i fall av forsdmring. Motsvarande giller
vid péskyndande av forloppet for en icke arbetsrelaterad sjukdom eller skada.”

English Summary

The Work Injury Insurance Act (LAF) of Sweden contains a general description
of the concept “occupational injury”. An “occupational injury” is an injury
incurred as the result of an accident or some other harmful factor at work.
Accidents occurring on the way to and from the job, i.e. travel accidents, are also
covered by the insurance. The insurance scheme based on the Work Injury Act is



included in the Swedish public social security system. The Work Injury Act
currently implemented was amended early in 2001 by the Swedish Parliament
with amendments in force as from 1* of July in 2002

In evaluating whether or not an occupational injury has occurred an examina-
tion is first made to determine whether the person submitting a claim for compen-
sation has had an accident or been exposed to some other harmful factor at work.
If this is found to be the case, the causal association between the identified dama-
ging factor and the injury or disease arising in the individual case is assessed on
the basis of a scrutiny of available evidence. Recognition of causal nature of
association requires the weight of presented evidence to support causality of the
association.

The conception of “other harmful factor” at work is explained and discussed,
including its practical implications with regard to the requirements for evidence
on the nature, exposure intensity and impact of the hazardous factor at-issue.

The fundamental principle of judging all notified occupational injury claims on
basis of the concerned persons actual state of health and vulnerabilities is com-
mented on and also the principle of taking into account what is regarded as
normality with regard to impact of workplace hazardous factors.

The current rules for assessing causality require the burden of evidence to be in
support of a causal relationship between exposure to a hazardous factor and the
notified disease. This is required for the disease of health disorder to be recogni-
zed as an occupational injury according to the law.
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2. Utgangspunkter, arbetsmedicinsk
epidemiologi

Bengt Jdrvholm

Bakgrund

Om en sjukdom eller skada har samband med arbetet kan sérskild erséttning utga.
Vilka kriterier som ska gélla ndr man ska faststédlla om en sjukdom ir ersittnings-
berittigad eller ej kan antingen regleras genom lagstiftning eller genom avtal. I
Sverige dndrades de kriterier som ska gélla i lagen om arbetsskadeforsikring 1
januari 1993 (prop 1992/93:30). I anslutning hértill andrade TFA sina for-
sakringsvillkor bl a sd att de skulle ansluta till de kriterier som géller i arbets-
skadelagen.

I en proposition (2001/02:81) har regeringen forslagit dindringar i lagen som ska
gilla frdn 1 juli 2002 och 1 vissa fall 1 januari 2003. Detta innebdr ndgot forind-
rade kriterier jamfort med de som forekommer i nu géllande lag. Texten i detta
avsnitt har anpassats efter de forandringar som formodas gélla frén 1 juli 2002.
For en diskussion av kriterierna som géllt mellan 1993 och fram till 2002 hinvisas
till tidigare upplaga av denna bok (Arbete och Hilsa 1995:16). Detta giller
sarskilt avsnittet “kriterier for faststillande av arbetsskada” nedan. Ovriga avsnitt
ar mer generella och péverkas inte av lagindringen.

I detta avsnitt redovisas och diskuteras kriterier pA samband mellan sjukdom
och exponering. Det behandlar ocksé vissa epidemiologiska begrepp som ofta
anvinds 1 dessa sammanhang. Redovisningen innehéller dels ett mer generell
diskussion och en redovisning av hur dessa begrepp kan anvéndas 1 forsdkrings-
medicinska bedomningar i anslutning till den foreslagna lagtexten (prop
2001/02:81).

Kriterier pa samband mellan exponering och sjukdom

Samband mellan en viss faktor och forekomst av en sjukdom brukar kallas
kausalt, om faktorn paverkar uppkomsten av sjukdomen. I dagligt tal siger man
ofta att sjukdomen orsakas av faktorn ifrdga. Det finns inga generella veten-
skapliga regler eller naturlagar som sdger hur man ska avgdra om ett samband ar
kausalt eller ej. Bland forskare finns ganska skilda uppfattningar hur orsaks-
begreppet ska analyseras och tillimpas (Greenland 1987, Rothman 1988). Till alla
sjukdomar kan man finna en rad faktorer som kan kallas “orsaker”, se figur 1 som
ar en sk mind map over mojliga orsaker till kroniska sjukdomstillstdnd 1 rorelse-
organen. Wulff m f1 (1992) menar att utplockandet av “orsaken” dr i den slutliga
analysen resultatet av ett val, som speglar intressen hos den person som gor valet.
Detta behover inte innebéra att den som framfor en viss faktor som “orsak™ till en
sjukdom saknar integritet; avser man att forsoka forebygga en sjukdom framhéller
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man t ex faktorer som dr mojliga att forebygga, vill forstd varfor en sjukdom &r

vanligare 1 vissa familjer framhélls ofta genetiska faktorer etc.

Till exempel framhdlls UV-strlning som en orsak till malignt melanom nér
man ska forsoka minska forekomsten 1 befolkningen. Nédr man ddremot ska for-
soka forklara varfor denna sjukdom &r vanligare i vissa familjer dér dysplastiska
naevi ofta forekommer, anvinds en genetisk forklaring.

I medicinska sammanhang har i perioder enfaktorforklaringar till uppkomst av
sjukdom varit framtrddande. Vil kidnda dr Kochs postulat som tillkom d& man
skulle forklara uppkomst av infektionssjukdomar. Kochs postulat kréaver att
mikroorganismen alltid kan pavisas vid sjukdomen, att mikroorganismen ej finns
vid andra sjukdomar och att den mikroorganism som kan isoleras fran de sjuka
kan framkalla sjukdom hos ett mottagligt djur.

En i vetenskapliga sammanhang ofta citerad sammanstillning av kriterier for att
avgora om ett samband dr kausalt eller ej dr Hills (1965) nio kriterier:

1. Styrkan. Mycket hogre risk bland de som utsitts for faktorn talar for samband;
dvs dr den relativa risken hog talar det for ett samband.

2. Konsistensen. Har man funnit samma eller liknande fynd i minga under-
sOkningar gjorda av ménga undersokare talar det for ett kausalsamband.

3. Specificiteten. Om sjukdomen forekommer i visst organ och har ett visst
patohistologiskt utseende och dessutom forekommer vid en speciell expo-
nering talar for samband. Till exempel att mesoteliom i stort sett endast
forekommer 1 samband med asbestexponering och ir en ganska ovanlig
tumorsjukdom talar for ett kausalt samband.

4. Tidsrelation. Exponeringen ska foregé sjukdomen. Hill anger som exempel
forekomst av tbc hos arbetare i vissa miljoer; detta skulle kunna bero pa att
arbetare med tbc soker sig till vissa arbetsmiljoer.

5. Dos-respons. Har de med hog exponering hogre risk dn de med 14g exponering
talar det for orsakssamband.

6. Trovirdighet. Kan sambandet forstés utifrdn existerande biologiska teorier och
kidnda mekanismer ger det stod for att det rdder orsakssamband. Hill varnar
dock for kravet att ett observerat samband ska ha biologisk trovirdighet. Tro-
virdigheten beror ju pd den biologiska kunskapen vid tillfdllet. D4 Pott pa
1700-talet fann att sotare hade en okad forekomst av hudcancer pd pungen
fanns ju ingen biologisk kunskap som kunde gora sambandet trovérdigt (eller
motbevisa det).

7. Koherens. Stammer fynden med sjukdomens naturalhistoria; det forhallande
att man kan finna histologiska foridndringar i bronkepitel hos rokare och att
man med tjdra frn tobaksrok kan orsaka hudcancer hos djur ger stod for att
inhalation av tobaksrok kan leda till lungcancer.

8. Experiment. Leder elimination av faktorn till att forekomsten av sjukdom
minskar talar det for ett orsakssamband.

9. Analogi. Eftersom vi vet att roda hund respektive neurosedyn (thalidomid) kan
orsaka fosterskador har vi léttare att acceptera att daven andra virus eller like-
medel kan orsaka fosterskador.



Hill inforde inte ndgon form av statistisk signifikanstestning i sitt resonemang.
Snarare riktade han kritik mot att statistisk testning fatt ersitta tankemassiga over-
viganden om en faktor orsakar en viss sjukdom eller ej. Hill framholl ocksa att en
tillimpning av hans kriterier inte ger enkelt svar pd om det réder ett kausalsam-
band eller ej utan kan ses som ett systematiskt sétt att stélla kritiska frigor nér
man ska gora en sambandsbedomning.

Rothman (1976) indelade orsaker i nodvindiga och tillrackliga. Tobaksrokning
ar t ex varken en tillriacklig eller nodvindig orsak for uppkomst av lungcancer
eftersom inte alla som roker far lungcancer och dven personer som inte roker fér
lungcancer. Det ér sdllan mojligt att helt klargora vad som utgor tillriacklig
orsak(er) till en sjukdom, dvs vad som behovs for att en sjukdom med sidkerhet
ska upptrida. I vissa fall kan vi identifiera nodvindiga orsaker. Forekomst av
tuberkelbakterier dr en nodvindig (men ej tillracklig) faktor for att orsaka tbc. For
de flesta icke-infektionssjukdomar kidnner vi inga nddvindiga faktorer.

D& man ska utvirdera medicinska behandlingar anvinds ofta idag begreppet
“evidensbaserad medicin” (EBM). Med det menas ett systematiskt sétt att gd
igenom den litteratur som finns (Greenland 2001, Wulff & Ggtzsche 2000). Mest
virdefulla anses kontrollerade randomiserade studier vara och sérskilt samman-
stillningar av dessa (s k meta-analys). Nér det géller uppkomst av sjukdomar gir
det av uppenbara skal inte att genomfora kontrollerade (=experimentella) studier
pd ménniska utan man méste dra sina slutsatser av andra typer av undersokningar.
Skulle man endast acceptera randomiserade experimentella undersokningar pé
minniska som bevis skulle knappast ndgra orsaker till sjukdomar vara kiinda. Det
hindrar dock inte att man av och till kan se forsok att anvinda EBM-klassifice-
ringar nér det géller uppkomst av kroniska sjukdomar (SBU-rapport 2000). En
sammanstédllning av studier enligt vissa kriterier kan kanske framstd som helt
objektiv, men dven sammanldggning av randomiserade kontrollerade studier inne-
héller manga fallgropar (Greenhalgh 2001, Wulff & Ggtzsche 2000). Den over-
gripande slutsatsen innehéller darfor alltid en tolkning gjord av den som gjort
sammanstédllningen dven om det gjorts en s k meta-analys.

Ofta vill man ha en orsak till en sjukdom och det dr dirfor vanligt att man
betecknar vissa sjukdomar som miljobetingade och vissa som genetiska. Det &r
dock en godtycklig uppdelning da nistan alla sjukdomar bade beror pa genetiska
och miljobetingade faktorer. Detta kan illustreras med den sjukdom/skada som
upptrader hos de personer som saknar forméga att bryta ner fenylalanin, en amino-
syra som ingdr i vissa fododamnen. Dessa individer utvecklar darfor en hjdirnskada
om de intar detta &mne (Rothman 1976). Den sjukdomen betecknas ofta som
genetisk. Fenylalanin 4r en vanlig komponent 1 vér kost. Om ménniskan ddremot
levde i en miljo dir fenylalanin vanligen ej férekom i1 fodan utan endast i en en-
staka kommersiell produkt skulle orsaken till sjukdomen inte beskrivas i genetiska
termer utan som en miljoorsakad sjukdom beroende pé intaget av fenylalanin.

I medicinskt sprékbruk betecknas vissa sjukdomar och fordndringar som
degenerativa. Med det avses att det drabbade organet har forlorat en del av sin
“normala” utseende/ funktion. Degenerativa ledforandringar avser vanligen ben-
palagring och minskad mingd ledbrosk. Sddana kan t ex férekomma pé kot-
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kroppar i halskotpelaren (cervikal spondylos) och ir vanligt férekommande i
hogre édldrar, men ovanligt 1 unga &r. Prevalensen dr ofta ver 50 procent hos
personer i 50 ars dlder. Den beror dock pé definitionen, avses endast uttalade
forandringar blir prevalensen ldgre, ingér ocksa laggradiga fordndringar blir
prevalensen hogre. Ibland anvindes primir degenerativ forandring nér orsaken ar
okédnd och sekundir degenerativ forandring nér orsaken ar kénd. Ibland anvinds
“degenerativ”’ som en “orsak’ som utesluter att yttre faktorer haft betydelse, vilket
naturligtvis &r helt ologiskt.

Det har ocksé framhéllits att de beslut som foljer av att man bedomer att det
finns ett orsakssamband eller ej kan ha betydelse for om man anser att det finns ett
samband eller ej (Hill 1965). I en genomgéang av kunskapslidget dd man studerade
sambandet mellan tobaksrokning och lungcancer framholls att man redan pd nigot
svaga bevis for ett samband borde ha vidtagit atgirder for att minska rokningen.
Det kunde ju knappast ha inneburit ndgon risk att avstd frdn att roka medan data
tydde pd att rokning skulle kunna utgora en allvarlig hdlsofara (Greenland 1990,
1991). Det finns dock forskare som ifrdgasitter detta resonemang (Eysenck 1991).
De menar att man underskattar rokningens positiva sidor, att personlighetsfaktorer
skulle kunna forklara en stor del av de samband man sett mellan tobaksrokning
och hjértsjukdom och cancer (dvs man har tagit otillricklig hdnsyn till con-
founding) och att atgirder mot tobaksrokning ir en inskrinkning av den person-
liga integriteten.

I forsdkringsmedicinska sammanhang dr det vanligen sé att man vill undersoka
om en viss faktor har samband med sjukdomen. Frdgan om en sjukdom eller
exponering kan ersittas av forsdkringar avgors genom politiska beslut eller avtal.
Ersittningens storlek styrs vanligen inte av hur siker man dr pd att det &r ett
orsakssamband eller e}, utan antingen utgr ersattning eller ej. I USA diskuterades
i slutet av 1980-talet att man skulle forsoka faststélla hur stor andel av sjukdomen
(assigned share”) som orsakades av faktorn ifrga (i detta fall radioaktiv stral-
ning) och utge ersittning darefter (Lave 1986). Det fanns dock ménga béde
statistiska, epidemiologiska och legala invindningar mot modellen (Cox 1986,
1987, Lave 1986, Rosenberg 1986, Seiler 1986).

Vem som ska avgora om en sjukdom ska anses orsakad av arbetet och berittiga
till ersdttning skiljer sig ocksd &t i olika ldnder. Ibland beslutar expertkommittéer,
ibland &r det domstolsforfarande, dvs beslutet fattas av domare/jury som &r lek-
min inom det arbetsmedicinska omradet dock vanligen efter horande av experter.
De lagar/avtal som reglerar vad som ska ersittas dr ocksd olika detaljerade. Ibland
finns listor dver ersittningsbara samband, ibland formuleras reglerna mer gene-
rellt (t ex prop 2001/2:81).

Epidemiologiska begrepp

Epidemiologi dr den vetenskap som miter forekomst av sjukdom hos ménniskor.
Ofta studeras hur forekomsten varierar beroende pa olika faktorer sisom livsstils-
faktorer (t ex tobaksrokning), personliga karakteristika (t ex dlder, kon), socioeko-
nomiska faktorer (t ex civilstdnd, inkomst), miljofaktorer (t ex luftféroreningar,
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belastningar), genetiska forhdllanden (t ex atopi, ras), intag av ldkemedel, foda
m m.
Vid mitning av forekomsten av sjukdomar forekommer olika matt:

Incidensrat (I) = antal insjuknade personer per antal personer och tidsenhet (t ex
antal fall per 1 000 personer och &r).

Ex. I Sverige var 1997 incidensraten av lungcancer bland mén 50-54 ar gamla
32,0 fall per 100 000 persondr, dvs bland 100 000 min insjuknade i genomsnitt
32,0 1 lungcancer under ett &r.

Kumulativ incidens (KI) = andel av personerna i en grupp som insjuknat under en
viss tidsperiod.

Ex. Bland 49 min som utsattes for bisklormetyleter insjuknade under en tioérs-
period 11 1 lungcancer (Waldron 1994), dvs den kumulativa incidensen var
11/49 = 22 procent.

Prevalens (P) = andel sjuka av totala antalet personer vid en viss tidpunkt.

Ex. Vid undersokning av en slumpmassigt utvald grupp Goteborgare fann
Meding och Swanbeck (1990) att bland 411 stiderskor hade 91 haft handeksem
under senaste dret, dvs prevalensen av eksem var 91/411 = 22,1 procent.

Odds = kvoten mellan andelen med en viss egenskap och andelen utan egen-
skapen.

Ex. I en undersokning av sambandet mellan artros 1 hoftleden och kroppsvikt
fann Vingard (1991) att i 40-&rsdldern var 60 min med artros 6verviktiga och
159 var inte overviktiga, dvs oddsen dverviktig/ej overviktig var 60/159=0,38.
(Prevalensen av overviktiga dr 60/(159+60)=0,27.)

Kumulativ incidens och prevalens ér sdledes andelar och méts vanligen i procent.
I epidemiologin jamfor man ofta dessa matt mellan grupper, t ex en yrkesgrupp
som har en viss exponering jamfors med oexponerad kontrollgrupp. Kvoten
mellan tvi incidensrater brukar kallas den “relativa risken”. Aven kvoten mellan
prevalenser, kumulativa incidenser och oddser kan under vissa betingelser utgora
en skattning av den relativa risken. Storleken av en kvot dr naturligtvis beroende
av vad som stdr 1 tdljare och ndmnare. I ndmnaren stir ”jamforelsegruppen” och
kvotens storlek blir darfor beroende pa vilken jamforelsegrupp man anvénder.

Ex. Incidensraten for lungcancer i en grupp rokande amerikanska isolerings-
arbetare som utsattes for asbest var under en viss tidsperiod och dlderssamman-
sattning 601,6 fall per 100 000 persondr (Hammond m fl 1979). Motsvarande
incidensrat var 122,6 per 100 000 persondr for amerikanska mén som rokte och
var 1 samma alder. Den relativa risken blir d& 601,6/122,6=4,9 (100 000 har hir
inte skrivits ut i tédljare eller nimnare). Motsvarande incidensrat bland icke-
rokande amerikanska mén var 11,3 per 100 000 personér och siledes var
relativa risken for rokande asbestarbetare/icke-rokande amerikanare
601,6/11,3=53,2. Den relativa risken &r blir sdledes starkt beroende av
jamforelsegrupp.
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Det dr ganska vanligt att man jimfor sjukligheten i yrkesgrupper med genom-
snittsbefolkningen. For de flesta yrken géller att personer med svéra handikapp
(fysiska eller mentala) eller kroniska sjukdomar (t ex diabetes mellitus) har
mindre chans att bli anstillda. Det innebir att yrkesgruppen redan frn borjan ir
“friskare” dn jimforelsegruppen och man riskerar att underskatta risken i yrkes-
gruppen. Det dr dirfor vanligt att dodligheten bland yrkesverksamma &r ldgre dn 1
genomsnittsbefolkningen, vilket brukar betecknas "healthy worker effect”.

Om man skulle jimfora ett epidemiologiskt matt i en grupp som exponerades
for en viss faktor i arbetet med en oexponerad grupp som dessutom var éldre eller
yngre skulle skillnader i t ex incidensrat kunna bero pé &ldern och ej pd expone-
ringen. S&dana faktorer som béde har samband med sjukdomen ifrdga och som
skiljer sig 1 forekomst mellan grupperna brukar kallas for “confounders”. Mycket
av den epidemiologiska teorin handlar om hur man tar hinsyn till confounders.
Otillracklig hdnsyn kan innebira att samband iakttages mellan en sjukdom och en
faktor som ej paverkar forekomsten av sjukdomen.

Ex. I en undersokning av forekomsten av bronkit jamfordes svarvare utsatta for
oljedimma och oexponerade tjanstemén. Bland 42 svarvare hade 15 (36
procent) bronkit medan bland 125 tjanstemén hade 27 (22 procent) bronkit
(Jarvholm 1981). Det tycks sdledes vara stor skillnaden mellan svarvarna och
tjanstemidnnen. Om man samtidigt kontrollerade for rokvanor visade det sig att
bland icke-rokande svarvare hade en av nio (elva procent) bronkit och bland
icke-rokande tjdnstemén hade fem av 59 (nio procent) bronkit. Bland rokande
svarvare hade 42 procent bronkit (14 av 33) och bland tjdnstemén hade 33
procent bronkit (22 av 66). Skillnaden mellan grupperna blev siledes mycket
mindre nidr man tog hinsyn till rokvanorna. Tobaksrokning var hér en con-
founder eftersom rokning bdde orsakar bronkit och férekom oftare bland
svarvare.

Ett anvindbart métt i forsdkringsmedicinska sammanhang &r den etiologiska
fraktionen (EF) i den exponerade gruppen. Den definieras som den andel av sjuk-
domsfallen som inte skulle ha upptritt om exponeringen ej forekommit (Rothman
& Greenland 1998). Om den EF &r 0,8 for smaérta 1 nacke-skuldra bland sommer-
skor innebdr det att bland 100 sommerskor med sddan smaérta skulle endast 20 fall
ha forelegat om de ej arbetat som sommerskor (och ej haft annat arbete som inne-
bir okad risk for nack-skulderbesvir). Den etiologiska fraktionen kan beréknas
om man kénner den relativa risken.

Om I, dr incidensraten vid exponeringen och I, motsvarande incidensrat utan
exponering ir den extra incidens som orsakats av exponeringen (I,-1;) och siledes
blir den etiologiska fraktionen

EF = (I,-1))/1,

Den relativa risken (RR) definieras som I, /I, och uttrycket for EF kan dérfor ocksa
skrivas som

EF = (RR-1)/RR,
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dvs kinner vi den relativa risken kan vi ocksé beridkna den etiologiska fraktionen.
Den etiologiska fraktionen kan i vissa sammanhang vara svér att definiera p4 ett
entydigt sétt (Greenland & Robins 1988). Detta giller fr a om exponeringen
huvudsakligen forskjuter tidpunkten for insjuknandet, dvs att personer som t ex
dndé skulle drabbas av cancer insjuknar i en lidgre dlder pga exponeringen.

Sambandet mellan den relativa risken och den etiologiska fraktionen finns
grafiskt illustrerad i figur 2. Om den relativa risken dr hog blir den etiologiska
fraktionen fraktionen stor och nidrmar sig 100 procent, dvs praktiskt taget alla fall
“beror” pa exponeringen. Vid en liten relativ risk &dr den etiologiska fraktionen
liten, dvs den etiologiska fraktionen ndrmar sig O nér den relativa risken ndrmare
sig 1,0.

(I vissa fall redovisas den etiologiska fraktionen 1 hela befolkningen, dvs man
tar hdnsyn till hur stor andel av befolkningen som 4r exponerad for faktorn. Om
t ex tvd procent av befolkningen arbetar som sommerskor blir den etiologiska for
smirta i skuldra-nacke pga sommerskearbete i befolkningen 0,074, dvs 7,4 pro-
cent av alla sddana fall 1 befolkningen “’beror pd” sommerskearbete, se Rothman
och Greenland (1998) for formel.)
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Figur 2. Sambandet mellan relativ risk och etiologisk fraktion.

Ett annat sitt att betydelsen av en faktor &r att berdkna hur manga “extra fall” som
en viss exponering medfor. D4 beridknas den absoluta risken (I, - 1), dvs man drar
ifrdn ”bakgrundsincidensen”. For vanliga sjukdomar blir den absoluta risken stor
dven om den relativa risken &r liten, medan for sdllsynta sjukdomar antalet extra
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fall &r litet trots en stor relativ risk. Den relativa risken dr dock ett bittre métt dn
den absoluta risken nir man ska vérdera vilka faktorer som har betydelse for
uppkomst av sjukdomen hos en viss individ.

Ex. I Sverige var 1997 dodligheten 1 ischemisk hjartsjukdom for mén 1 dldern
50-54 ar 91,8 fall per 100 000 personér. En relativ risk p& 1,5 for en viss expo-
nering, t ex stress (se avsnittet om hjért-kirlsjukdomar) innebér siledes att
exponeringen orsakar 46 “extra” fall per 100 000 personer och 4r.

1,5%91,8-91,8=45.,9

For akut myeloisk leukemi var motsvarande mortalitet 3,4 fall per 100 000
personer och &r och en relativ risk pa tio innebir da 30,6 “extra” fall per
100 000 personer och &r.

10%*3,4-3,4=30,6

Det vill siga trots att den relativa risken for hjirt-kirlsjukdom dr mycket ldgre
blir antalet “extra” fall storre dn for leukemi.

I epidemiologin kan man gora olika typer av undersokningar for att skaffa sig
kunskap om den relativa risken. Ibland delas de olika typerna av studier upp 1
“kohortstudier” och "fall- kontrollstudier”. Vid kohortstudien utgdr man frén tva
grupper, en med faktorn (exponeringen) man vill studera och en utan faktorn
(kontrollgruppen). Sedan foljer man dessa grupper i tiden och miter sjukligheten
(vanligen incidensraten) 1 de badda grupperna.

Ex. Kohortstudie: I en studie undersoktes om sittande arbete var forenat med en
okad risk for tjocktarmscancer (Gerhardsson m {1 1988). I det svenska tvilling-
registret tillfrdgades drygt 16 000 tvillingar 1967-68 bl a om deras yrkesfor-
héllanden. Utifrn dessa uppgifter klassificerades de olika tvillingarna som
antingen ha ett sittande eller rorligt arbete och forekomsten av tjocktarmscancer
registrerades mellan 1969 och 1982. Man fann da att:

Grupp Antal fall Personar Incidens
sittande 17 21 675 17/21 675 =78 per 1 000 p-ar
rorligt 7 16 350 7/16 350 = 43 per 1 000 p-ar

Den relativa risken skulle dé bli 78/43=1,8. I studien tog man dessutom hansyn
till lder och kon och da fann man vid en mer forfinad analys att den relativa
risken steg till 3,6. Den etiologiska fraktionen for sittande skulle da bli
EF=(3,6-1)/3,6=0,72=72 procent.

I fall-kontrollstudien jamfors forekomsten av faktorn bland personer med sjukdom
och 1 en kontrollgrupp. Om faktorn férekommer oftare bland de sjuka talar detta
for att faktorn kan ha samband med sjukdomen. Vid fall-kontroll studier beridknas
vanligen odds och oddskvoter.
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Ex. Fall-kontrollstudie: I den ovan relaterade studien om artros i hoftleden och
kroppsvikt (Vingérd 1991) fann man att oddsen for att vara dverviktig bland de
med artros och kontroller var:

Grupp overviktig ej overviktig odds
artros 60 159 60/159 = 0,38
kontroller 47 228 47/228 =0,21

Oddskvoten blir da 0,38/0,21=1,8 vilket talar for att overvikt kan vara en orsak
till artros. Den etiologiska fraktionen blir EF=(1,8-1)/1,8=0,44=44 procent.

Det gér inte att generellt ange att kohortstudien &r overldagsen fall-kontrollstudien
eller vice versa. Fordelarna med kohortstudien &r att man kan studera flera sjuk-
domar samtidigt, incidensraterna kan direkt berdknas och det finns ofta goda
mojligheter till att fi bra exponeringsdata, fr a vid prospektiva studier. Den ér
dock svar att genomfora vid séllsynta sjukdomar och ofta dyrbar. Fall-kontroll-
studien &r ofta att foredra vid séllsynta sjukdomar sérskilt sddana som upptriader
efter 1ang tids exponering. De ir ofta betydligt billigare och man kan studera flera
exponeringar samtidigt. Nackdelarna &r att man ibland kan ifrgasitta expone-
ringsuppgifternas validitet (personer med sjukdom skulle kunna misstdnkas vara
mer bendgna att rapportera om viss exponering dn kontrollerna) och det kan
ibland vara svért att finna lamplig kontrollgrupp. Beroende pd om man samlar in
sina data “framat” eller bakét” i tiden bendmns studierna prospektiva eller retro-
spektiva (tidigare forekom att kohortstudien bendmndes prospektiv och fall-
kontrollstudien retrospektiv). Tvérsnittsstudier innebér att man miter sjuklighet/
exponering vid ett givit tillfalle och &r i allménhet mindre informativa &@n studier
med longitudinellt tidsperspektiv.

Ex. Tvirsnittsstudie: I den ovan relaterade studien av handeksem (Meding &
Swanbeck 1990) kan man jimfora prevalensen av eksem bland stiaderskor och
kvinnliga kontorsarbetare:

Grupp Antal med eksem Totalt antal Prevalens
Staderskor 91 411 22,1%
Kontorister 155 1180 13,1%

Den relativa risken hér uppskattas till 22,1/13,1=1,7. Motsvarande etiologisk
fraktion blir d& EF=(1,7-1)/1,7=0,41=41 procent.

Ibland berédknas den s k prevalensoddskvoten. Detta sker vanligen for att man ska
kunna tillimpa en viss matematisk statistisk analys (logistisk regression). Man har
dock visat att om prevalensen dr hog (storre &@n tio procent) kan denna kvot
kraftigt skilja sig frdn en korrekt berdknad relativ risk (Axelsson m fl 1994).

Det finns méinga ldrobocker 1 epidemiologi och den som 6nskar en mer utforlig
redovisning hédnvisas till dessa (Rothman & Greenland 1998).

Statistik och epidemiologi

Ibland forvixlas statistik och epidemiologi. Statistiska metoder anvinds ndr man
ska skatta den slumpmaissiga osédkerheten i urval bl a vid olika epidemiologiska
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matt. Om man t ex som ovan funnit att den relativa risken ir 4,9 1 en under-
sOkning, kan man med statistiska metoder uppskatta den slumpmaéssiga osiker-
heten i detta matt. Tidigare var det vanligt att man angav ett p-virde (p=probabi-
lity), som lite forenklat kan séigas vara chansen att den funna relativa risken
egentligen inte var 6kad. Att ett forhojt virde beror pd slumpen édr osannolikt om
p-virdet dr litet. Vanligen har 0,05 angivits som ett kritiskt virde. Om p-virdet dr
mindre dn 0,05 anges ofta att sambandet &r “statistiskt signifikant” vilket av vissa
tyddes likvardigt med att sambandet nu var sékerstéllt bortom varje tvivel. S&
behover naturligtvis inte vara fallet. Om p-virdet dr 0,049 eller 0,051 innebir det
naturligtvis inte ndgon avgorande skillnad men kommer av vissa att betraktas som
att i forsta fallet finns ett samband men ej i det andra. Detta okritiska sétt att
hantera p-vérdet har starkt kritiserats (Goodman 1993). Vanligen brukar man
numera istillet ange ett konfidensintervall for det métt som skattas. Man redovisar
di ett intervall inom vilket vérdet ligger med 95% sannolikhet, dvs 1 19 fall av 20
ligger det ”sanna” virdet inom intervallet och i ett fall av 20 ligger det utanfor
intervallet. Detta intervall representerar séledes den slumpmassiga osédkerheten
och sédger ingenting om den osédkerhet som forekommer av andra skil, t ex pga
otillrdcklig hénsyn tagen till confounders eller att man jimfor med en mindre
lamplig kontrollgrupp.

Ex. Ovan angavs att den relativa risken for rokande amerikanska isolerings-
arbetare var 4,9; ett 95% konfidensintervall for relativa risken ir 4,3-5,5.

Kriterier for faststallande av arbetsskada enligt proposition 2001/02:81

De kriterier som TFA tilldmpar for att faststédlla om en sjukdom (arbetsolyckor
och fiardolycksfall behandlas ej i detta dokument) har samband med arbetet eller ej
overensstimmer med dem som nu géller inom den lagstadgade arbetsskadeforsak-
ringen (2 kap §§ 1, 2 LAF). Dessutom finns en lista, baserad pa en ILO-forteck-
ning, over vissa sjukdomar som kan ersittas. Det &r troligt att TFA kommer att
anpassa sina kriterier till en eventuell ny lag (prop 2001/02:81).

Arbetsskadelagen har ett generellt arbetsskadebegrepp. Med det menas att det
inte finns ndgon lista 6ver vilka faktorer som kan betraktas som skadliga utan det
madste avgoras i varje enskilt fall. I lagtexten anges att "Med arbetsskada forstés i
denna lag skada till foljd av olycksfall eller annan skadlig inverkan i arbetet. En
skada skall anses ha uppkommit av sddan orsak, om overvigande skil talar for
det.” (2 kap 18§). Orsakssambanden ir oftast enkla att avgora vid olyckshéandelser
och svérigheterna upptriader ofta vid annan skada”, dvs vid sjukdom dér oftast
tidssambanden mellan skadan och exponeringen dr mindre uppenbara.

I den tidigare lagtexten delades bedomningen upp i tvé steg. Aven i den nya
lagen krivs att man dels bedomer om det finns ndgon faktor som kan orsaka den
drabbades sjukdom eller skada och dels tar hinsyn till konkurrerande orsaker och
den drabbades kénslighet.

Det kriévs ett bra underlag for att kunna ta stédllning i ett arbetsskadefall. RFV
fann i en undersokning av forsdkringskassornas handldggning av arbetsskadefall
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under 1994 och 1995 att underlaget var bristfilligt i hilften av fallen. I ménga fall
fann man att det var oklart om ldkarnas resonemang om skadlighets- och sam-
bandsfragorna var vetenskapligt och logiskt. Arbetsskadeutredning menade att
detta géllde ocksé aren direfter (SOU 1998:37).

Vid beddmning om 6vervigande skil finns for att skadan uppkommit av en
eller flera faktorer 1 arbetet bor foljande forhdllanden dvervigas
* kan faktorn(erna) orsaka den typ av skada som foreligger?
* finns andra forklaringar till sjukdomen?

Vid dessa bedomningar méste man ocksd ta hinsyn till individens kénslighet. I
forarbetena till lagen betonas att individen ar “forsdkrad i befintligt skick™, dvs att
en person har en 6kad kinslighet ska inte ldggas henne till last. Till exempel ska
inte en person med bendgenhet att fa allergier, sk atopiker, ha mindre chans att f&
en allergi orsakad av exponering i arbetslivet godkind &n en person utan sddan
kéanslighet. Faktorer som vanligen inte betraktas som skadliga bor dock inte for en
extremt kénslig person kunna anses utgora en skadlig inverkan (prop 2001/02:81,
sid 45). Exakt vad som menas med detta finns inte exemplifierat och det saknas
tydlig réttspraxis. Man skulle dock kunna tinka sig en person med reumatisk sjuk-
dom som fér sin sjukdom forsdmrad 1 samband med att han gér i trappor pa arbetet
i mattlig omfattning. Ett sddant fall torde knappast godkinnas som arbetsskada.
Inte heller torde “vanliga” aktiviteter godkénnas. Det ar t ex ként att stillasittande
arbete innebir en okad risk for cancer i tjock- och @ndtarm jamfort med ett rorligt
arbete. Det forhdllande att man sitter mycket pd arbetet torde knappast godkénnas
som arbetsskada dven om det sdvitt kédnt aldrig &dr provat i prejudicerande dom.

Bedomning av faktorns skadlighet

Detta steg avser att ta stillning till om den (de) faktor(er) som forekommit i
arbetet overhuvud taget kan orsaka den sjukdom som uppkommit. Om t ex
patienten har lungcancer och varit utsatt for asbest ska man avgora om asbest kan
orsaka lungcancer. Som framgér ovan finns det ingen allmént accepterad veten-
skaplig metod enligt vilken man kan gora detta. Man skulle t ex kunna tidnka sig
metoder, ddr man ridknar antalet studier som 4r ”for” respektive “emot” ett sam-
band eller gor en sd kallad metaanalys diar man slar samman samtliga studier och
gor en statistisk provning. Det ingdr emellertid ett antal andra 6vervidgande i den
vetenskapliga processen niar man bedomer om det finns ett orsakssamband eller ej,
vilket bl a framkommer ur Hills (1965) kriterier. Detta innebdr att olika forskare
kan komma till olika slutsatser niar man tar stdllning till exakt samma underlag.

I tre sammanstillningar om ett eventuellt samband mellan asbest och cancer i
mag- tarmkanalen kommer bedomarna fram till olika slutsatser, dvs att det fore-
lag/inte foreldg ett samband (Edelman 1988, Frumkin & Berlin 1988, Weiss
1990). Skillnaderna i slutsatser beror bl a pé att man ldgger olika stor tonvikt pa
epidemiologiska respektive djurexperimentella data och att man gor olika
bedomning av forekomsten av sa kallade ”confounders”. IARC (International
Agency for Research on Cancer/www.iarc.fr, en WHO-organisation) gor
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beddmningarna av om @mnen eller vissa miljoer innebir en 6kad risk for cancer.
Bedomning baseras pd den tillgéingliga litteraturen och slutsatsen formuleras pa
olika sitt beroende pa hur pass sidker man &r pd att &mnet dr cancerframkallande
(se vidare 1 avsnittet om cancer). For att man ska bedoma att det finns tillrickliga
bevis for att @mnet dr cancerframkallande pd minniska krivs relativt entydiga
epidemiologiska studier som visar pd ett samband. Djurforsok och andra experi-
mentella data kan i undantagsfall gora att ndgot svagare epidemiologiska fynd
bedoms som tillrdckliga bevis for att &mnet dr cancerframkallande p4 ménniskor.

I lagtexten anvénds “sannolikhet” sdsom det anvénds i allmént sprdkbruk. Man
kan inte rdkna fram en sannolikhet, t ex att sannolikheten dr minst 90 procent
eftersom man saknar en bakomliggande sannolikhetsfordelning. I propositionen
anges

”... Det skall som namnts finnas en vetenskapligt forankrad medicinsk grund for
bedomningen om skadlighet 1 arbetet. Det bor dock inte kridvas full vetenskaplig
bevisning for att sd ir fallet. Syftet med ldttnaden i beviskraven ir att dven
skador som pé goda medicinska grunder kan antas ha sitt ursprung i faktorer 1
arbetsmiljon skall kunna omfattas av arbetsskadeforsikringen. Resultat eller ron
frdn omstridda eller allmént ifrigasatta medicinska studier kan normalt inte
anses med tillridcklig stryka visa att enarbetsmiljofaktor dr skadlig i arbetsskade-
forsakringens mening. En vil utbredd uppfattning bland ldkare som har relevant
specialistkunskaper bor diremot kunna ldggas till grund for att sddan skadlighet
foreligger, dven om det inte finns fullstdndig enighet inom lidkarkaren som
helhet. ...” [Det framhdlles ocksé att] "For att en skada over huvud taget skall
kunna anses ha uppkommit till f6ljd av olycksfall eller annan skadlig inverkan 1
arbetet méste det dock i sig framstd som sannolikt att s &r fallet”.

I propositionen anges ocksé att om lika mycket talar for som emot att faktorn
orsakat skadan sé ska inte skadan godkinnas. (Prop 2001/02:81 sid 42).

Den som ska ta stédllning till om faktorn kan orsaka skadan bor siledes pa ndgot
satt skaffa sig kunskap om hur allmint accepterat” sambandet dr. Rimligen bor
denna acceptans avse personer som har kunskap om exponeringen ifrdga, sjuk-
domen och de epidemiologiska metoderna. Vid tillimpning av detta steg ska
séledes den sakkunnige pa ndgot sitt Overfora information om hur allmént
accepterat sambandet dr bland experter inom omradet till den som ska tillampa
avtal/lagar.

Samband som finns beskrivna utan reservationer i flertalet larobocker torde
kunna betraktas som allmént accepterade.

Ex. I en ldirobok om yrkesbetingade lungsjukdomar anges for krom att .. the
metal, its chromates and dichromates, and chromic acid are all capable of
causing asthma and dermatitis”, dvs man uttrycker inte ndgot som helst tvivel
om att dessa dmnen kan orsaka astma och dermatit.

For mojligheten att kadmium orskar emfysem anges “The question as to
whether or not exposure to cadmium causes emphysema has been much dis-
cussed. ... If cadmium does cause emphysema then the mechanism by which it
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does so is not understood....”, dvs man anger att det finns data som talar for ett
samband men man &r osédker pd om det verkligen foreligger ett orsakssamband.

For mojligheten att kvidvedioxid i 1g koncentration orsakar lungskada anges
”... there is no conclusive evidence that long term exposure to low levels of
NO, leads to emphysema or chronic bronchitis in humans ...”, dvs det finns inga
sdkra héllpunkter for att det rader ett samband mellan 1ag halt av kvidvedioxid
och emfysem eller kronisk bronkit (Waldron 1994).

Samband som beskrivs i flertalet nyare oversiktsartiklar torde ocksd kunna be-
traktas som allmint accepterade. Det dr ocksd uppenbart att en hypotes framlagd
av en enskild forskare inte kan sigas uppfylla kraven p4 att dvervigande skl talar
for att skadan orsakats av faktorn i fraga.

Det finns naturligtvis situationer dér det 4r mer svirbedomt om kraven i steg ett
ar uppfyllda. Om sambandet endast finns beskrivit i en enstaka epidemiologisk
studie torde det bara vara i undantagsfall som man kan anse att sambandet baseras
pa en “vetenskapligt forankrad medicinsk grund”. Detta beror ju i hog grad pé hur
resultatet uppfattas bland experter inom omrddet. Om det finns mycket experi-
mentella resultat som talar i samma riktning och mekanistiska modeller existerar
har man en hogre benédgenhet att acceptera ett samband dn om sddan kunskap
saknas.

Som exempel kan etylenoxid och cancer respektive elektromagnetiska félt och
cancer diskuteras. Medan man for etylenoxid och cancer har relativt mattligt stod i
epidemiologiska studier finns en omfattande experimentell och mekanistisk
kunskap. Dir har sambandet accepterats t ex av Arbetsmiljoverket, som klassi-
ficerar amnet som cancerogent. For elektromagnetiska félt och cancer finns ocksé
ett visst epidemiologiskt stod fr a for barnleukemi. Hir saknas i stor utstrackning
experimentella och mekanistiska kunskaper som stdder ett samband, varfor
“acceptansen” for ett samband blir lagre.

I flertalet fall torde man kunna hénvisa till bocker eller publicerade oversikts-
dokument och endast i undantagsfall torde det vara nddvindigt att gora en total
genomgdng av den existerande litteraturen for att komma fram till en beskrivning
om faktorn anses ha betydelse for uppkomst av den aktuella sjukdomen eller e;j.
Eftersom den som ska tillimpa lagen méste veta hur accepterat sambandet &r
krivs att den sakkunnige gor en allsidig redovisning av litteraturen och inte
ensidigt refererar studier som stodjer (alternativt inte stodjer) sambandet.

I vissa fall torde man kunna utnyttja sammanstillningar gjorda av myndigheter
och organisationer. Till exempel har Arbetsmiljoverket klassificerat vissa @mnen
som cancerframkallande och vissa som sensibiliserande.

For faktorer dér det finns en minsta dos for att klinisk sjukdom ska kunna upp-
komma ska detta védgas in i bedomningen. Det kridvs t ex en minsta dos av orga-
niska 16sningsmedel for att en hjdrnskada ska kunna uppkomma. Det kan t ex inte
hivdas att 1dggradig exponering for organiska 1osningsmedel under ett ar innebér
overvigande skil for skadlighet. Det torde dock vara svért att finna en absolut och
skarp grins. Det kommer att finnas en ”grdzon”, dér olika bedomare kommer till
olika slutsatser.
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Teoretiskt skulle man kunna tinka sig att konstruera en lista som innehdller
kombinationer av olika faktorer och sjukdomar som uppfyller respektive inte
uppfyller kraven pd att det forligger overviagande skl for att faktorn kan orsaka
skadan. Kravet p4 en minsta dos gor dock detta mycket svért, eftersom man 1 s&
fall skulle behova ticka in ménga olika exponeringssituationer for faktorer, som
har en troskeldos.

Konkurrerande orsaker

Om den skadliga faktorn kan forekomma béde i arbetet och pa fritiden krévs att
man uppskattar dosen pa fritiden respektive i arbetet. Ar dosen hogre pa fritiden
torde det vara svart att hivda att 6vervigande skil talar for att sjukdomen
uppkommit pga faktor 1 arbetet.

Ex. En person med Raynaudfenomen (vita fingrar) som dagligen arbetar med
vibrerande verktyg och nigra dagar om &ret slipar biten med en vibrerande
maskin fir en storre del av sin vibrationsexponering frén arbetet”.

En person med Raynaudfenomen som pé fritiden sysslar med att renovera
bilar och d4 anvénder vibrerande verktyg i stor omfattning (flera timmar i
veckan) och 1 arbetet anvinder ett vibrerande verktyg en timma per vecka kan
diaremot inte hidvdas ha 6vervigande skél for att vibrationer i arbetet har orsakat
hans sjukdom.

Situationen dr dock séllan sa enkel, utan i minga fall vet man att sjukdomen kan
ocksd upptridda hos personer utan att man vet orsaken dértill. For de allra flesta
sjukdomar &r den skadliga faktorn inte en "nddvéndig” faktor och sjukdomen har
inte nigra speciella symptom eller patologiska fordndringar som kan helt sikert
kan knytas till den skadliga faktorn.

Ex. En astma som orsakas av isocyanatexponering har t ex inte en specifik
lungfysiologisk eller mikroskopisk bild som gor att man enbart med hjilp av
dessa undersokningar sdkert kan avgora att astman orsakats av isocyanat-
exponering. En sjukdom som ger samma fynd i sdana test kan t ex orsakas av
djurepitel eller forekomma utan att man sékert kan finna ndgon orsak till den.

Forekomst av olika typer av biologiska exponeringsindikatorer visar att individen
varit utsatt for @mnet ifrdga och kan ge information om hur kraftig exponeringen
varit. Aven andra sjukdomar kan utgéra indikatorer pi exponering. De behover
dock inte ha ndgon speciell betydelse d& man ska tolka om det foreligger ett
orsakssamband eller ej.

Ex. Om en patient insjuknar med illaméende, buksmartor och trétthet och har
en hog halt bly i blod visar detta att bly kan vara en orsak till symptomen. De
kan dock orsakas av andra faktorer, t ex en virusinfektion.

Pleuraplack uppkommer ofta efter exponering for asbest. Om andra asbest-
betingade sjukdomar upptrider ir de ej relaterade till forekomst av pleuraplack
utan till asbestexponeringens storlek (Jarvholm m fI 1986).
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For en grupp av individer med ospecifik sjukdom och som utsatts for en skadlig
faktor tvingas man séledes att antingen ange att “samtliga” eller “inget” av fallen
ar orsakade av exponeringen (vi forutsitter hér att alla har lika hog exponering). 1
bada fallen gor man fel, eftersom i forsta fallet kommer man att ersétta personer
som @ndé skulle ha drabbats av sjukdomen. I andra fallet fir vissa personer ingen
ersittning trots att de ej skulle ha drabbats av sjukdomen om de ej utsatts for den
skadliga faktorn. Om bland 100 personer med sjukdomen och exponering fér den
skadliga faktorn endast 1 fall intriffat om de ej varit utsatta for faktorn, kan man
sdga att man 1 99 fall av 100 gor “rétt” om man sédger att den skadliga faktorn
orsakat sjukdomen. Om 4 andra sidan 99 fall dnd4 skulle ha férekommit d&ven om
den skadliga faktorn ej forlegat gor man “fel” i 99 fall av 100 och ritt” i ett fall
av 100 om man séger att den skadliga faktorn orsakat sjukdomen.

Att overvigande skil ska tala for att faktorn ska ha orsakat sjukdomen kan
tolkas som att overvigande delen av fallen inte skulle ha upptritt om inte den
skadliga faktorn forekommit. Detta kan i epidemiologiska termer formuleras som
att den etiologiska fraktionen beroende pé faktorn ska vara stor bland de expo-
nerade. Den etiologiska fraktionen kan beridknas ur den relativa risken. En hog
relativ risk innebir att en stor andel av fallen inte skulle ha férekommit om inte
faktorn ifrdga forelegat och vice versa.

Vid en relativ risk pa 2, gor vi fel 1 ett fall av tv om vi séger att det finns ett
samband och likaledes fel i ett fall av tvd om vi sédger att inget samband foreligger.
Vid relativa risker under 2 kommer vi att ha fel oftare @n vi har rétt om vi séger att
’fallet beror pa arbetet”. Vid laga relativa risker kommer vi oftast att ha fel om vi
sdger att “fallet beror pé arbetet”, t ex vid den relativa risken 1,01 gor vi fel 1 99
fall av 100.

Storleken pa den relativa risken beror pd exponeringen. Det krivs darfor god
kdnnedom bade om exponeringsforhdllandena och om dos-respons sambanden.
Beridkningen av den relativa risken &r alltid forbunden med en viss osékerhet, dels
pga slumpmaissiga fel men fr a pga osédkerhet om dosens storlek och dos-respons
sambandets exakta utseende.

Ex. Det dr vil ként att asbest och krom (sexvért krom) kan orsaka lungcancer.
Dos-responssambandet mellan asbest och lungcancer ir relativt vil ként/
accepterat. Daremot dr dos-respons sambandet mellan krom och lungcancer
mindre vil ként. Detta leder fr a till problem nir man ska uppskatta den etio-
logiska fraktionen hos personer med maéttligt hg exponering, dvs nér den
etiologiska fraktionen ar kring 0,5.

Det ar viktigt att reda ut vad den skadliga exponeringen bestar av. Vid uppkomst
av vissa sjukdomar betyder den totala (=kumulativa) dosen mest (t ex silikos pga
kvartsdammsexponering). I andra situationer kan hoggradig kortvarig exponering
vara av storre betydelse, t ex vid uppkomst av astma pga vissa kemikalier. Ibland
har det stor betydelse nédr exponeringen forelegat. Vid cancersjukdomar pga
kemikalier kan ménga &r forflyta mellan exponeringens upphorande och sjuk-
domsdebut utan att det p& ndgot sitt talar emot ett samband. Vid uppkomst av
astma skulle diremot motsvarande forhillande starkt tala mot att exponeringen

22



hade betydelse for uppkomst av sjukdomen. Ett mesoteliom som upptriader hos en
person som arbetat ett &r med asbest for 30 r sedan kan mycket vil beror asbest-
exponeringen. En person arbetade med toluendiisocyanat (TDI) for 20 &r sedan
och idag drabbas av en astmasjukdom har ddaremot inte fatt sin astma pga TDI. En
person som arbetat endast ett & med TDI och under det aret drabbas av astma kan
mycket vél ha fatt sin sjukdom av TDI. Didremot kan inte en person som under ett
ar arbetat med asbest och under det dret drabbas av mesoteliom anses ha fétt sitt
mesoteliom pé grund av asbestexponeringen.

Den som ska bedoma om 6vervigande skél foreligger for ett samband kan sé-
ledes ha anvindning for kunskap om den relativa riskens storlek. Sddan kunskap
kan tillhandahédllas av experter inom omrddet. I vissa fall kan man inte beridkna
den relativa riskens storlek dérfor att sambanden om dos-respons ér alltfor brist-
falligt kiinda.

I propositionen pdpekas att om man vill framhélla en konkurrerande orsak till
sjukdomen méste den kunna konkretiseras. Det betonas att vardagslivets normala
pafrestningar i allménhet” inte ska kunna bedomas vara en konkurrerande orsak
(prop 2001/02:81, sid 104). Exakt vad som avses med det sistndmnda finns inte
nidrmare beskrivits utan far utvecklas via rittspraxis. Man kan téinka sig att det inte
gdr att dberopa att vanliga pafrestningar i livet som konkurrerande orsak till en
psykisk skada dér det samtidigt finns tdnkbara orsaker till skadan 1 arbetet.

Samverkande faktorer

Som framgétt ovan uppkommer de flesta sjukdomar pga flera olika orsaker, man
kan t ex alltid hivda att det férekommer badde miljoméssiga och genetiska orsaks-
faktorer. Nistan alltid samverkar olika faktorer vid uppkomst av sjukdom. Nir de
olika faktorerna forstirker varandra brukar det benimnas “synergism’” och mot-
verkar de varandra benamns det “antagonism’. Man vet t ex att tobaksrokning
samverkar med asbest, arsenik och radon vid uppkomst av lungcancer. Aven
bland asbestexponerade storrokande isoleringsarbetare vet man att manga av lung-
cancerfallen inte skulle ha upptritt om dessa inte arbetat med asbest. A andra
sidan vet man ocksé att ménga av fallen inte skulle ha upptritt om de inte var
rokare. D& man ska ta stéllning till om 6vervigande skil talar for ett samband
maste man séledes ta stidllning till om man ska betrakta rokare pa négot sarskilt
sétt.

Om man vill kompensera den extra risk som dr forenad med forvirvsarbetet
ligger det nidrmast att jamfora risken hos rokande isoleringsarbetare med risken
hos icke-asbestexponerade rokare. DA skulle man komma fram till att en stor del
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av cancerfallen ’beror pd” asbestexponeringen.

Ex. Hos amerikanska rokande isoleringsarbetare med en relativ risk pé 4,9 jim-
fort rokande amerikaner, (se sid 12) skulle ca fyra av fem lungcancerfall aldrig
ha upptritt om personerna inte utsatts for asbest.

Om man & andra sidan vill l1ita individen bira en del (eller hela) den risk som rok-
vanorna innebdr maste man pa ndgot sitt jamfora tobaksrokningen och asbest-
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exponeringen som orsaker hos en person med lungcancer. Man skulle ju vid en
given asbestdos kunna tinka sig att man accepterade samband med asbest om den
drabbade rokt lite men inte om han/hon rokt mycket. Det finns ingen enkel
16sning till hur en sddan gréns ska dras. Varje jimforelse méaste utgd frén ndgon
“basnivd” och det finns ingen given niva i detta fall. Om man utgér frén en person
som inte roker och inte utsatts for asbest och tinker sig att man ska dela upp
rokning och asbestexponering som riskfaktorer for lungcancer innebir det att
“orsakerna” betraktas som oberoende nér de egentligen dr samverkande.

Om detta skulle uttryckas i matematiska termer s tdnker man sig att den etio-
logiska fraktionen pga tobaksrokning (EF ) och den etiologiska fraktionen for
asbest (EF,,) dr additiva, dvs den totala etiologiska fraktionen (EF, ) skulle vara

lika med EF,, + EF , nir det egentligen giller att

EFtot < EFtob + EFasb

tot

asb

Om man ska redovisa den extra risk som “beror pd” arbetet bor sdledes jimfor-
elsegruppen vara sd lika den drabbade individen som mdjligt med undantag for
den skadliga faktorn, dvs rokare ska jimforas med rokare, kvinnor ska jaimforas
med kvinnor osv. I propositionen anger regeringen bl a ... I gengild bor de
forvirvsarbetande kunna utgd fran att det finns ett skydd som técker den extra
skaderisk ett forvarvsarbete kan medfora....” (prop 2001/02:81, sid 38). Det
betonas ocksé att den som skadas &r forsikrad i ’befintligt skick™ vilket innebér
att hinsyn ska tas till fysiskt och psykiskt tillstdnd och sérskild sérbarhet.

Naturligtvis finns det inget som hindrar att man i lagar eller avtal eller i praxis
anger vad som diskvalificerar for ersittning, t ex att tobaksrokare ej kan fa en
lungcancer ersatt som arbetsskada. Vilken tolkning man vill gora dr inte en friga
for experter inom det arbetsmedicinska féltet utan for dem som ska tolka lagar
och/eller avtal. For de sistnimnda torde det dock vara av stort virde om man
klargor betydelsen av samverkande faktorer. Detta kan goras genom att ange till
vad de relativa riskerna relateras. Som framgick ovan &r storleken pa den relativa
risken alltid beroende pa jaimforelsegrupp.

Samverkande sjukdomstillstand

Ibland foreligger tva eller flera sjukdomar som nedsitter individens funktions-
formaga och kan leda till arbetsoférmiga. En person kan t ex ha béde en obstruk-
tiv och en restriktiv lungsjukdom, eller samtidigt ett allergiskt kontakteksem och
psoriasis. Om ndgon (négra) men inte samtliga av dess sjukdomar kan orsakas av
en skadlig faktor i arbetet krivs att man tar stéillning till i vilken grad de olika
sjukdomarna bidrar till invaliditet och nedsatt funktionsformaga. Forsok att
normera sddana bedomningar har inte fitt ndgon allmén acceptans; t ex har man
via matematiska modeller forsokt avgora hur stor andel av lungfunktionsned-
sdttning, som beror pd en asbestorsakad lungfibros vid samtidig obstruktiv lung-
sjukdom beroende av andra faktorer (Mitchell 1985). Dessa bedomningar kan bli
mycket komplexa och det ir troligt att bedomningarna kommer att variera mellan
olika experter. Man har mycket sillan epidemiologiska studier att hianvisa till.
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Ex. Ett tinkbart fall 4r en person med en litt lungfibros orsakad av asbest-
exponering och en samtidig progredierande emfysemsjukdom orsakad av
tobaksrokning. Om vi i detta fall antar att tillstinden dr oberoende av varandra
kan lungfibrosen leda till att invaliditeten upptréader tidigare 4n den annars
skulle ha gjort.

Ett annat exempel ir forekomst av fordndringar som dr vanliga i hogre éldrar,
t ex degenerativa fordndringar i leder, hos personer som utsétts for faktorer i
arbetet som kan orsaka artros eller ledskador. Hér kan den skadliga faktorn gora
att dessa fordndringar leder till funktionsnedséttning tidigare i livet &n vad som
annars skulle ha varit fallet.

Sammanfattning

Det ar angelédget att bakgrunden till beslut i arbetsskadefragor blir tydligt redo-

visade. Dit hor uppgifter om hur diagnosen faststillts och vilka exponeringar som

forekommit i arbetet. Dessutom bor for varje sjukdom och dartill horande skadlig

faktor(er) foljande forhallanden redovisas:

* hur allmént accepterat det dr bland experter att den skadliga faktorn kan
orsaka den aktuella sjukdomen,

* den relativa riskens storlek och dess osdkerhet (hir dr det viktigt att man anger
jamforelsegrupp),

* om det foreligger ndgon sarskild kinslighet hos den som drabbas,

* eventuella samverkande orsaksfaktorer,

* eventuella samverkande sjukdomar.

Om kunskapen inte kan anses allmént kénd &r det viktigt att slutsatserna under-
byggs av litteraturreferenser. I vissa fall saknas denna kunskap, vilket i sig ar
betydelsefull information for den som ska ta stéllning till om orsakssamband fore-
ligger eller ej.

English summary

The scientific basis for decisions to pay economic compensation for notified
disease claimed to be occupationally caused should be clearly described. This
includes information about the basis for the diagnosis and the occupational
exposure. For each disease and exposure it is important that the expert report
describes

* the general opinion among experts about the causal association between the
exposure and the disease,

* the size of the relative risk and the uncertainty of the estimation (here it is
important to describe the reference group for the determination of the relative
risk),

* if there is any special susceptibility,

* possible interacting exposure (both occupational and non-occupational),

* possible interacting diseases.
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If the knowledge is less well known it is important that the report contains refe-
rences (e.g. to textbooks) for the conclusions. Sometimes knowledge is missing,
which is important information for those who decide if the case will be compen-
sated.
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3. Arbetsmilj6 och nervsystemets sjukdomar

Christer Edling

Denna oversikt utgor ett 2002 reviderat diskussionsunderlag till AFA, forsta
géngen publicerat i Arbete och Hilsa 1995:16, och redogor framfor allt for nyare
publicerade epidemiologiska studier av yrkesmissig exponering och nervsyste-
mets sjukdomar.

Sedan forsta juli 2002 giller nya regler for arbetsskada. Den forsta paragrafen i
lagen om arbetsskadeforsidkring (LAF) lyder

“med arbetsskada forstds 1 denna lag skada till f6ljd av olycksfall eller annan
skadlig inverkan i arbetet. En skada skall anses ha uppkommit av sddan orsak,
om Overvigande skal talar for det”.

I de olika avsnitten har jag forsokt summera min uppfattning huruvida det veten-
skapliga underlaget ar tillrdckligt for att hivda skadlig inverkan enlig LAF.

Jag vill framf6ra ett stort tack till Lars-Gunnar Gunnarsson, Orebro, som limnat
mycket vardefulla synpunkter pé foreliggande text.

Den anvinda rubrikindelningen ansluter till den som anvénds av Aquilonius
och Fagius (2000) i deras svenska ldrobok i neurologi. Foljande neurologiska
sjukdomar behandlas i foreliggande 6versikt: Demens och organiska psyko-
syndrom, rorelsestorningar (Parkinson), neuromuskuléra sjukdomar (ALS),
multipel skleros, epilepsi, storning av luktsinnet, somn och somnrubbningar
(somnapné), perifera nervskador samt vibrationsskada

Organiska psykosyndrom och demens

Psykooorganiskt syndrom kidnnetecknas av en symptombild med trétthet, koncen-
trationssvéarigheter, daligt minne, irritabilitet och nedstdamdhet. Inom arbetsmedi-
cinen har detta syndrom varit beskriver redan 1 slutet pd 1800-talet, di efter expo-
nering for kolsvavla. Under senare ar har syndromet framfor allt kopplats till
l&ngvarig exponering for organiska l6sningsmedel. Denna sjukdomsbild har dock
gatt under ménga olika beteckningar men under senare ar har oftast beteckningen
16sningsmedelsbetingad kronisk toxisk encefalopati anvints. Encefalopati betyder
hjdrnsjukdom och @r séledes ett relativt ospecifikt begrepp. Hjdrnskada till f6ljd
av yttre vald bendmns encephalopathia posttraumatica. Metabolisk encefalopati ir
ett samlingsbegrepp for olika typer av hjarnpaverkan/hjiarnsjukdomar som beror
pa mer eller mindre diffusa metaboliska storningar i hjdrnan (omfattande en eller
flera regioner).

Listan over faktorer som kan ge upphov till metaboliska forédndringar i hjarnan
kan goras mycket ldng. “"Metabolisk encefalopati” kan exempelvis bero pa: hypoxi
(nedsatt syrgashalt 1 hjdrnan, trots att det cerebrala blodflodet dr normalt), ischemi
(lokal blodbrist i hjarnan), hypoglykemi (for 1dg blodsockerhalt), brist pd essenti-
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ella co-faktorer (ex vitamin B12); sjukdomar i andra organ dn hjdrnan (ex lever-
och njursvikt, diabetes, cancer); rubbad vditske- och jonbalans (ex alkalos, acidos,
hyper- och hypocalcemi); exponering for medicine, droger och rena gifter (ex
barbiturater, etylenglykol, amfetaminer, litium, LSD, monoaminooxidashimmare,
tungmetaller, organiska fosforféreningar, salicylater m fl); férdndrad kroppsteme-
ratur (ex hog feber); samt infektioner och inflammationer 1 CNS.

Larobockerna (Aquilonious & Fagius 2000, Feldman 1988, Rosenstock &
Cullen 1986) upptar sedan tidigare att exponering for bly, mangan, kvicksilver
och tallium kan orsaka encefalopati liksom arsenik och vissa bekdmpningsmedel
innehdllande organiska fosforforeningar.

I slutet av 1960-talet och borjan av 1970-talet sokte ménga patienter de yrkes-
medicinska klinikerna pga minnessvérigheter och neurasteniska symptom som de
satte i samband med exponering for organiska 16sningsmedel. Detta initierade den
forsta epidemiologiska studien inom omradet (Axelson 1995) och har sedan foljts
av liknade studier, forst i Skandinavien men sedan i 6vriga Europa och USA
(Arlien-Sgborg 1992, Baker 1992). I tabell 1 sammanfattas de epidemiologiska
studier som studerat sambandet mellan fortidspension i neuropsykiatriska diagno-
ser (relativt god overensstimmelse 1 diagnostyp mellan de olika studierna, ICD 7
290, 296-297, 300-301, 303, 309.20, 347, 780.50, 781.70, 790, 791.99 ) och
yrkesmissig exponering for organiska 16sningsmedel. Samtliga studier dr register-
studier och oftast har yrkestitel utgjort kriteriet for exponering och antal &r i yrket
varit mattet p “dosen”.

De sjukdomar som i de epidemiologiska studierna utgjort grunden for att hivda
bestdende skada av 16sningsmedel har mer séllan forekommit i diskussionen om
arbetsskada. Troligtvis dr detta hdnforbart till dels den kliniska bilden dels att det
inte dr sannolikt att en exponering kan ge s manga olika neuropsykiatriska sjuk-
domar. Man har dérfor tagit fasta pd den symptombild som ses vid litta organiska
hjarnskador sdsom trotthet, koncentrationssvarigheter, minnesstorningar, sankt
uppmirksamhet, emotionell instabilitet m m. P4 basen av de skandinaviska studi-
erna etablerades begreppet kronisk 16sningsmedelsskada och de yrkesmedicinska
klinikerna utarbetade diagnostiska kriterier for denna sjukdom, som initialt be-
ndmndes psykooorganiskt syndrom men idag oftast gér under etiketten ”/dsnings-
medelsbetingad toxisk encephalopati’. Diagnoskriterierna dr foljande (Edling m fl
1988, Ulfberg m {1 1997):

1. Exponering for organiska losningsmedel, oftast mer &r tio &r. Nigra nivder har
ej kunnat faststéllas.

2. Typiska symptom med trotthet, minnesforsdmring, koncentrationssvarighet
och personlighetsfordndring.

3. Objektivisering av en funktionsforsdmring med psykometriskt test (TUFF-
batteriet).

4. Differentialdiagnostiska 6vervigande gentemot andra sjukdomar.
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Tabell 1. Sammanfattning av studier rorande fortidspensionering i neuropsykiatrisk sjuk-
dom och exponering for organiska 16sningsmedel.

Relativ risk  Etiologisk

Land Yrke Typ av studie (95% KI) fraktion® Referens
Sverige Milare, golvlédggare, fall-kontroll 1,8 (1,2-2,7) 44 Axelson m fl. 1976
lackerare
Danmark Malare kohort 1,6 (1,4-1,9) 38 Mikkelsen 1980
Danmark Snickare fall-kontroll 2,1(1,2-3,8) 52 Olsen & Sabroe 1980
Finland Milare, golvldggare fall-kontroll 1,6 (0,94-2,1) 31 Lindstrom m f1 1984
Holland Yrkestitel fall-kontroll 2,3(1,2-4,1) 57 v. Vliet m I 1990
Schweiz Malare kohort 1,8 44 Gubéran m fI 1989
Norge Tankbétskapten ovrig  fall-kontroll i 2,7(1,1-6,7) 63 Riise & Moen 1990
personal kohort 5,1 (2,5-10,4) 80
USA Malare fall-kontroll 1,4 (1,04-1,9) 29 Brackbill m f1 1990

*  etiologisk fraktion ,EF= RR-1/RR och avser sledes den andel av sjukdomsfallen som kunnat
undvikas om exponering for organiska 16sningsmedel ej forekommit.

Aven om de finns kritiska synpunkter (Errebro-Knudsen & Olsen 1986, Lees-
Haley & Williams 1997) och negativa studier vad giller sambandet mellan expo-
nering for organiska losningsmedel och neuropsykiatrisk sjukdom har internatio-
nella koncensusmoéten (Chio m fl 1991, WHO 1985) utmynnat i bedomningen att
exponering for organiska 16sningsmedel kan ge kroniska skador pd CNS. Det
finns siledes vetenskapligt underlag for att hidvda att yrkesméssig exponering for
organiska losningsmedel kan ge upphov till toxisk encefalopati. Denna encefalo-
pati forefaller ej vara en progredierande sjukdom utan viss reversibilitet kan fore-
komma om exponeringen avbryts. Epidemiologisk litteratur ger oftast inget under
lag for att med ndgon sidkerhet faststilla vare sig vilken exponeringstid eller vilka
exponeringsnivier som krévs for att framkalla skada.

Tva studier ger dock viss vigledning. Elofsson och medarbetare (1980) har i en
tvarsnittsstudie beskrivit effekter pA CNS vid nivder motsvarande en tredjedel av
den hygieniska effekten, baserat pd de griansvirden som géllde i Sverige 1980.
Mikkelsen och medarbetare (1988) har genomfort en studie pa 85 slumpmassigt
utvalda mélare frin en storre dansk mélarkohort om 4 391 personer baserad pé
fackforeningsregister som tre lokala fackforeningar 1 Képenhamn. Exponering for
16sningsmedel kartlades med frigeformulédr och bada grupperna genomgick sedan
en rad kliniska undersokningar, psykometrisk testning och datortomografi av
hjdrnan. Studien visar ett dos-respons samband mellan ar i I6sningsmedelsarbete
och grad av demens (en egen definition av demens anvindes och var baserad pa
den neuropsykologiska undersokningen och psykometrisk testning) dyskoordina-
tion och cerebral atrofi. Forfattarna konkluderar att sex &rs exponering for lack-
nafta i 100 ppm ér tillrickligt for att ge upphov till vad man kallar for en organisk
hjarnskada. I forbrukningstermer skulle detta motsvara 15 liter/dag av traditionell
16sningsmedelsbaserad mélarfarg for inomhusbruk. I Sverige har praxis utvecklats
till att en exponeringstid om minst tio r brukar krdvas och att exponerings-
nivderna legat kring eller 6ver géllande hygieniska griansvirden.

En av svérigheterna vad giller acceptansen for att 1dngvarig exponering for
organiska 16sningsmedel kan ge upphov till encefalopati dr frdnvaron av morfo-
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logiskt iakttagbara skador pd CNS. Detta har framfor allt sin orsak i att mycket fa
studier dr gjorda utdver vad som tidigare redovisats rorande datortomografiunder-
sokning och hjirnatrofi. Klinken och Arlien-Sgborg (1993) har presenterat data
rorande obduktionsfynd 1 CNS hos 98 mén och fem kvinnor som exponerats for
16sningsmedel och beddomts som misstinkta 1osningsmedelskador. Av dessa hade
43 fatt skadan godkédnd. Som jamforelse anvidndes dels ett kontrollmaterial frin
rattsmedicin, dels ett sjukhusmaterial. Exponerade skilde sig icke frdn oexpone-
rade vad avser patologiska fynd.

Demens innebidr en omfattande psykisk nivdsidnkning och uttalade kognitiva och
personlighetsméssiga storningar. De diagnostiska kriterierna for demens enligt
DSM-II ar psykisk funktionsforsdmring av sddan grad att social aktivitet eller
yrkesverksamhet stors; vidare minnesstorningar samt minst en av foljande rubb-
ningar: forsdmring av abstrakt tdnkande, forsdamrat omdome, stérda hogre korti-
kala funktioner eller personlighetsforandring. Medvetande fér inte vara grumlat
och organisk etiologi &r ett krav. I kliniskt bruk anvdnds demensbegreppet for att
beteckna omfattande hjirnskador med djupgripande effekter pd ménniskans for-
maga att klara omgivningens krav. Prevalensen av svar demens i Sverige ar hos
individer over 65 &r cirka sex procent. Bland sjukdomar som kan ge demens
upptar exempelvis den svenska ldroboken i neurologi faktorer som metaller och
organiska l0sningsmedel.

I epidemiologiska studier har yrkesmissig exponering for organiska 16snings-
medel, 1agfrekventa elektromagnetiska félt, bly samt aluminium associerats med
okad risk for (senil och presenil) demens. Betrdffande exponering for organiska
16sningsmedel &r det dels studierna av Axelsson och medarbetare (1976) samt
Mikkelsen (1980) som utgdr grunden for en diskussion om detta eventuella sam-
band. I Axelsons studie anvindes diagnoskod 290 (ICD 7) som definition av fall
medan Mikkelsen gjorde en egen klassificering av demenssjukdom, som ej base-
rades pd traditionella kriterier. Det finns nu flera studier dér risken for presenil
demens efter exponering for organiska 16sningsmedel analyserats (tabell 1). Fran
Canada har Cherry och medarbetare (1992) rapporterat om en dverrisk att in-
sjukna i senil eller presenil demens efter exponering for 16sningsmedel, sérskilt i
kombination med alkoholrelaterade diagnoser. Samma iakttagelser har rapporteras
i en svensk undersokning (Lundberg m fI 1992).

I en fall-kontroll studie frdn England (Palmer m fl 1998) fann man inget stod
for en okad risk for demens efter yrkesméssig exponering for organiska 16snings-
medel. Fallen, méin fodda 1916-45, identifierades genom att man gick igenom CT-
bilder vid atta neuroradiologiska kliniker i England och Wales. En kontrollgrupp
utgjordes av patienter med hjarntumér och en annan kontrollgrupp av patienter
utan kronisk sjukdom. Information om yrke insamlades genom frageformulér till
fall och kontroller eller, om de var avlidna, till ndrmaste anhorig. Man frigade
specifikt om individen hade varit yrkesverksam inom ett eller flera av tre specifi-
cerade yrken (printer, painter, driver, shop assistant, gardener or joiner) och efter
alla yrken man arbetat i under minst ett r efter att ha slutat skolan. Exponering
for 16sningsmedel definierades genom yrkestiteln och utifrdn den definierad man
hog- mellan- respektive ldgexponerade. Man redovisar i studien ett stort bortfall,
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varierande mellan 39-49 procent, och slutligen ingick i analysen 204 fall och 225
kontroller med hjarntumor och 441 kontroller med annan sjukdom. Oddskvoterna
vid jaimforelser mellan fall och kontroller for de olika yrkena dversteg 1 for fall
som arbetat som snickare, badde vid jaimforelse mot respektive kontrollgrupp var
for sig och hopslagna. Ingen 6verrisk var statistiskt signifikant.

En jimforelse mellan fall som arbetat som méilare eller tryckare och alla kon-
troller sammanslagna gav en OR pa 0,6 (95% KI 0,3-1,2).

En amerikansk studie frdn 2000 (Albers m fl) redovisar en efterundersokning av
52 jarnvigsarbetare som vid tidigare undersokning fatt diagnosen “16sningsme-
delsinducerad toxisk encefalopati” enligt kriterier faststéllda 1985 (WHO 1985).
Forfattarna redovisar inget fall av demens och uppger att ingen av de 52 upp-
visade nigra objektiva neurologiska storningar som stédde diagnosen toxisk
encefalopati och konkluderar dven att alla uppgivna besvir hade annan orsak dn
exponering for organiska 16sningsmedel.

Av elva studier som redovisas nedan visar tvé en signifikant 6verrisk, fyra en
icke signifikant overrisk och tre en icke signifikant underrisk medan det i en
studie inte dterfanns nigot fall av senil eller presenil demens. I en svensk klinisk
uppfdljningsstudie (Edling m {1 1990) av patienter med diagnosen 19snings-
medelsbetingat psyko-organiskt syndrom foreldg efter fem ar inget fall av presenil
demens, ej heller foreldg ndgra dodsfall 1 denna diagnos i1 en annan svensk upp-
foljningsstudie av 5 791 patienter (Berlin m fl 1995).

Tabell 2. Sammanfattning av studier rorande senil och presenil demens (ICD 290) och
yrkesméssig exponering for organiska 16sningsmedel.

Relativ risk med 95 %

konfidensintervall Etiologisk fraktion Referens
2,5 (0,97-6,5) 60 Axelson 1976
3.4 (1,3-8,8) 71 Mikkelsen 1980
2,0 (1,1-7,1) 50 Sabroe 1980
2,0(0,9-4,5) 50 Rasmussen 1985
1,3 (0,6-2,8) 23 French 1985
1,1 9 O’Flynn 1987

0,8 (0,4-1,9) Shalat 1988
0,44 (0,2-4,8) Brackbill 1990
1,2 (0,7-2,2) 17 Cherry 1992
1,5 (0,6-3,6) 33

inga fall v. Vliet 1990
0,6 (0,3-1,2) Palmer 1998

Alzheimers sjukdom

Alzheimers sjukdom (AD) uppges vara den vanligaste orsaken till demens
(Aquilonious & Fagius 2000).
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Tabell 3. Orsaker till demens och procentuell fordelning enligt Aquilonious och Fagius
(2000).

Alzheimers sjukdom 25-45 procent
Cerebrovaskulira sjukdomar 15-35 procent
Frontotemperal demens 5 procent
Demens hos alkoholister 2-7 procent
Intrakraniella expansiviteter 5 procent
Hydrocephalus 5 procent
Ovrigt 10 procent

Trots detta dr det en relativt sillsynt sjukdom med en prevalens som stiger med
okad alder fran cirka 0,4 procent i dldrarna 60-69 till cirka 10,0 procent for aldrar
over 80 &r. Prevalensen dr ndgot hogre bland kvinnor jamfort med mén. Inciden-
sen for AD 1 Sverige uppges till cirka ett fall per 1 000 py i dldern 65-70 och
stiger till ca 15 fall/1 000 py for &ldrar over 80 &r. Vad géller yrkesméissig expo-
nering och Alzheimers sjukdom har intresset fokuserats pd aluminium respektive
organiska l0sningsmedel.

Beard och medarbetare (1992) genomforde en fall-kontroll studie baserad pa
incidenta fall av AD (diagnoskriterier €j redovisade)under perioden 1975-79,
under vilken period 241 fall identifierades. Kontroller (1:1) utvaldes fran lokalt
befolkningsregister och matchades med avseende pé alder och kon. Information
om yrke inhdmtades frdn medicinska journaler. Sdledes anvédndes en mycket grov
“exponeringsindelning” och forfattarna presenterar inga riskkvoter men anger att
yrke inte var ndgon riskfaktor for AD.

I en svensk studie (Fratiglioni m fl 1993) studerades riskfaktorer for sendebute-
rande Alzheimers sjukdom (efter 65 &rs élder). I en fall-kontrollstudie frén en
studiebas om 1 810 personer 6ver 75 ars alder, fran ett geografiskt omrade 1
Stockholm rekryterades 98 fall med diagnosen AD (enligt kriterier frin DSM-III)
och 266 kontroller insamlades information, frn nédra anhorig, om bl a yrke och
skallskada. Yrkesexponering var endast klassat som kontorsarbete, hemarbete och
kroppsarbete. Man fann en icke signifikant riskokning for kroppsarbete (relativ
risk 1,4, 95% KI 0,8-2,5) i hela materialet men d& enbart mén analyserades och
med kontroll for alkoholvanor och skolutbildning var den relaterade risken 5,3
och signifikant forhojd (95% KI 1,1-25,5). Forfattarna konkluderar dock sjélva att
inga andra studier har funnit liknande resultat. Betrdffande skallskada och AD
framkom en underrisk med relativ risk pa 0,3 (95% KI10,1-1,2).

I en annan svensk studie (Feychting m fl 1998) framkommer, liksom 1 andra
studier (Sobel m fl 1995, 1996), att yrkesmissig exponering for l1dgfrekventa
elektromagnetiska félt kan vara en riskfaktor for Alzheimers sjukdom. En fall-
kontrollstudie baserad pa det svenska tvillingregistret med 77 fall av demens
(inklusive Alzheimer) och tva kontrollgrupper om 228 respektive 238 personer
redovisas. En drygt fordubblad risk framkom for Alzheimers sjukdom, d& senaste
yrket utgjorde exponeringsgrunden. Baserat pd tolv fall var OR=2,4; 95% KI 0,8-
6,9 respektive OR=2,7; 95%KI 0,9-7,8. Da exponeringsgrunden utgjordes av de
ingdende individernas huvudsakliga yrke eller yrket med hogst exponering fram-
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kom ingen Overrisk utom for gruppen med hogst exponering (20 fall) vid jamfo-
relse med en av kontrollgrupperna (84 kontroller); OR=1,8; 95%XKI 0,5-6,0.

Aluminium och Alzheimers sjukdom

Sjogren och medarbetare (1985, 1990) har hos svetsare beskrivit dels forhdjda
blodhalter av aluminium dels 6kad frekvens av neuropsykiatriska symtom (regis-
trerat med Q16, ett frigeformuldr innefattande 16 frdgor) med dos-respons sam-
band for sdvil exponering for aluminium, bly och mangan. Studien ger dock inga
hallpunkter for 6kad risk for Alzheimers sjukdom. Sjogren och andra (1994)
redovisade en fallbeskrivning med demens hos en man med aluminos efter yrkes-
missig exponering for aluminium. Senare uppfoljning med post mortem analys
(Sjogren m fl 1999) visade pé obetydligt forhdjda halet av aluminium 1 hjérna och
lever. Forfattarna konkluderar att det dr hogst osannolikt att patientens insjuk-
nande i demens hade samband med hans yrkesméssiga exponering for aluminium.

I en 6versiktsartikel (Breteler 1992) framhélles att det inte finns underlag for att
hivda skadlig inverkan vad giller yrkesmaéssig exponering for aluminium och
Alzheimers sjukdom.

Doll (1993) har publicerat en review-artikel rorande Alzheimer och aluminium-
exponering. Inledningsvis konstaterar han att aluminium &r kéint att vara neurotox-
iskt sedan 1897 och att de fOrsta rapporterna om ett eventuellt samband mellan
aluminium och Alzheimer kom 1965. Betriffande yrkesméssig exponering har
Doll bedomt nio studier och konstaterar att pataglig exponering for aluminium
forekommer i dels framstéllning av aluminium dels vid svetsning i aluminium-
haltigt material. Det finns fallrapporter som beskriver Alzheimers sjukdom efter
svetsning medan de epidemiologiska studierna inte ger en entydig bild. Doll
menar att data visar att aluminium kan vara neurotoxiskt men det finns inget stod
for att yrkesméssig exponering for aluminium okar risken for AD.

I en annan Oversiktsartikel (Brayne 1993) anges, utan négra risktal, att alumi-
nium kan vara en riskfaktor for AD, men att nuvarande dataunderlag inte mojlig-
gor nigon siker slutsats.

Organiska losningsmedel samt bly och Alzheimers sjukdom

I en svensk uppfoljning (Berlin m fl 1995) av 7 000 patienter utredda vid de
yrkesmedicinska klinikerna pga misstankt I6sningsmedelsskada framkom inga
okad dodlighet i AD.

Freed och Kandell (1988) har redovisat dels fallbeskrivningar, dels en fall-
kontrollstudie kring AD och 16sningsmedel och metaller, speciellt koppar. Studien
kan betraktas som hypotesgenererande men ger inte underlag for en bedomning
om skadlig inverkan.

I en studie frdn England har O’Flynn och medarbetare (1987) kartlagt yrkes-
exponeringen for alla mén 1 England och Wales som under 1970-79 détt och pé
dodsbeviset hade diagnosen presenil demens eller Alzheimers sjukdom (diagnos-
kriterier ej angivna), sammanlagt 557 personer. For varje fall utvaldes slump-
massigt frdn dodsorsaksregistret en kontroll matchad for dlder. Dodsbevisen
innehdller forutom diagnos ocksd uppgift om senaste anstillning och med denna
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som bas gjordes en exponeringsklassificering med avseende pa sannolik expone-
ring for organiska losningsmedel respektive bly. Inga signifikanta skillnader vad
giller exponering for dessa dmnen framkom mellan fall och kontroller, den rela-
tiva risken for AD var 1,1(95% KI 0,7-1,7) efter exponering for organiska 10s-
ningsmedel och 0,86 (95% KI 0,4-2,1) for blyexponering.

Shalat och medarbetare (1988) redovisar data fran en fall-kontrollstudie i USA,
innefattande 98 fall med Alzheimers sjukdom (enligt DSM-III kriterier) och 162
kontroller utvalda med fem kontroller for varje fall fran rostlingd och matchat for
kon, alder och fodelsear samt boendeort. Studien innefattade endast mén och
information om exponering inhdmtades via intervju och frigeformulir samt yrkes-
titel. Dessa exponeringsuppgifter bearbetade sedan, utan kinnedom om status som
fall eller kontroll, av en panel om tre yrkeshygieniker. Ingen skillnad 1 risk for
Alzheimers sjukdom framkom mellan fall och kontroller, OR var 1,0 (95% KI
0,5-1,9) for organiska 16sningsmedel och 0,8 (95% K1 0,3-2,0) for bly. Forfattarna
drar slutsatsen att det inte framkommit ndgot underlag for att havda samband
mellan exponering for bly eller I6sningsmedel och Alzheimers sjukdom.

I en reanalys av (Graves m fl 1991) tre amerikanska studier rorande samband
mellan 16sningsmedel och Alzheimers sjukdom respektive fyra amerikanska
studier rorande samband mellan bly och Alzheimers sjukdom har icke pavisat
nigot sddant samband.

Kukull och medarbetare (1995) redovisade en fall-kontrollstudie baserad p& 193
fall och 243 kontroller. Fallen hamtades ur ett patientregister (University of Wash-
ington/Group Health Cooperative Alzheimer’s Disease Patient Registry) och ut-
gjordes av alla, enligt definierade kriterier, med diagnosen demens eller mojligt
Alzheimer. Kontrollerna, matchade pa kon och alder, erholls genom slumpurval
frin den population varifrin fallen kom. Information om exponering inhdmtades
genom intervju av nirstdende om fall respektive kontroll under minst ett &r i
arbetet kommit 1 daglig kontakt med organiska 16sningsmedel. Baserat pé inter-
vjudata klassades individerna som exponerade eller oexponerade. Logistisk
regressionsanalys visade ingen Overrisk for kvinnor men en OR pé 6 for méin
(95% K1 2,1-17,3). For mén och kvinnor sammantaget var OR=2,3 (95%KI 1,1-
4,7).

I en "Invited Commentary” till denna studie pekar den ena forfattaren (Axelson
1995) pé att 6verrisken dr 1 overensstimmelse med andra studier och att den inte
kan forklaras med minnesfel eller confounding men att det kan foreligga ett ur-
valsfel och den andre (Bleecker 1995) menar att resultaten &r intressanta men inte
kan ligga till grund for att hdvda ett samband mellan yrkesmissig exponering for
organiska losningsmedel och Alzheimers sjukdom.

Nyligen har publicerats en fall-kontrollstudie frAn Australien. Data insamlades
redan 1 slutet av 1980-talet och studien baseras péd 170 fall, fran tva sjukhus 1
Sydney, med lika ménga alders- och konsmatchade kontroller. Information om
exponering inhdmtades genom intervjuer med anhoriga for att erhdlla en yrkes-
anamnes. P4 basen av denna gjordes sedan en exponeringsklassificering. Inga
signifikanta samband framkom mellan yrkesméssig exponering for organiska
16sningsmedel, bly och aluminium eller Alzheimers sjukdom (Gun 1997).
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I en fall-kontrollstudie frén England (Palmer m fl 1998) fann man inget stdd for
en Okad risk for Alzheimers sjukdom efter yrkesmissig exponering for organiska
16sningsmedel. Fallen, midn med demens och fodda 1916-45, identifierades genom
att man gick igenom CT-bilder vid &tta neuroradiologiska kliniker 1 England och
Wales. En kontrollgrupp utgjordes av patienter med hjirntumor och en annan
kontrollgrupp av patienter utan kronisk sjukdom. Information om yrke insamlades
genom frageformulir till fall och kontroller eller, om de var avlidna, till ndarmaste
anhorig. Man frgade specifikt om individen hade varit yrkesverksam inom ett
eller flera av tre specificerade yrken (printer, painter, driver, shop assistant,
gardener or joiner) och efter alla yrken man arbetat 1 under minst ett ar efter att ha
slutat skolan. Exponering for 16sningsmedel definierades genom yrkestiteln och
utifrdn den definierad man hog- mellan- respektive ldgexponerade. Man redovisar
1 studien ett stort bortfall, varierande mellan 39-49 procent, och slutligen ingick i
analysen 204 fall och 225 kontroller med hjarntumor och 441 kontroller med
annan sjukdom. Oddskvoterna vid jamforelser mellan fall med Alzheimers sjuk-
dom (n=105) och kontroller for de olika yrkena 6versteg 1 for fall som arbetat
som snickare, dverrisken var ej statistiskt signifikant. En jamforelse mellan fall
och kontroller med hog exponering respektive ldg exponering gav en OR pa 0,3
(95% KI10,1-1,3). Denna baserades pa 77 fall och 514 kontroller.

Tabell 4. Sammanfattning av studierna kring 16sningsmedel och Alzheimers sjukdom.

Relativ risk (95 %
Antal exponerade fall/antal fall konfidensintervall) Referens
22/102 0,8 (0,4-1,6) Graves 1991
0/41 Graves 1991
25/78 0,9 (0,4-2,1) Graves 1991
1,1 (0,7-1,7) O’Flynn 1987
22/98 1,0 (0,5-1,9) Shalat 1988
27/193 2,3 (1,1-4,7) Kukull 1995
60/170 1,3 (0,8-2,1) Gun 1997
77/105 0,3 (0,1-1,3) Palmer 1998

Tabell 5. Sammanfattning av studier kring blyexponering och Alzheimers sjukdom.

Relativ risk (95 %

Antal exponerade fall/antal fall konfidensintervall) Referens
18/101 0,7 (0,3-1,9) Graves 1991
1/41 0,3 (0,03-2,2) Graves 1991
2/40 0,8 (0,1-4,4) Graves 1991
5/78 1,5 (0,3-9,0) Graves 1991
0,9 (0,4-2,1) O’Flynn 1987
8/98 0,8 (0,3-2,0) Shalat 1988
34/170 1,1 (0,6-2,0) Gun 1997

Sammantaget kan konstateras att sdvél bly, aluminium som organiska 16snings-
medel dr neurotoxiska men det finns inte tillrackligt underlag for att hdvda att
yrkesmaissig exponering for ndgon av dessa faktorer ger upphov till vare sig
Alzheimers sjukdom eller annan typ av demens. Betriffande elektromagnetiska

37



falt foreligger 1 dag varken en biologisk forklaringsmodell eller tillrdackligt epi-
demiologiskt underlag for att hdvda skadlig inverkan.

Rorelsestorningar

Parkinsons sjukdom dr en progressiv, neurodegenerativ sjukdom som framforallt
drabbar dopaminerga neuron i substantia nigria. Patogenesen ir ej sdkerstidlld men
en okad bildning av fria radikaler kan vara orsak. Prevalensen ligger omkring 15
fall per 10 000 invdnare med en medeldebutalder kring 55-60 &r. Typiska symp-
tom hos patienter med fullt utvecklad Parkinsons sjukdom dr hypokinesi (rorelse-
armod) kombinerad med skakningar, samt en typisk muskelstelhet som yttrar sig
som foridndrade rorelser och dndrad kroppshéllning. De typiska Parkinsonsymp-
tomen borjar upptrdda ndr dopaminhalten i striatum sjunkit tillrdckligt 1agt.

Det finns flera olika syndrom med symptom som delvis liknar Parkinsons sjuk-
dom. Det dr ofta neurodegenerativa tillstdnd utan kind orsak. I enstaka fall kan
dessa syndrom orsakas av neurotoxiska substanser och dé& avstannar sjukdoms-
processen efter avslutad exponering.

Vad giller yrkesmissiga exponeringar kan framhallas att en av James Parkin-
sons forsta patienter, som fick denna diagnos, var traidgdrdsméstare med expone-
ring for arsenik och nikotin. Det har beskrivits att exponering for mangan och
kolmonooxidforgiftning kan ge en Parkinsonliknande sjukdomsbild. Manganin-
toxikation paverkar de dopaminerga neuronen postganglionért och orsakar forst en
okad frisittning av dopamin (manganese madness) och senare symptom pé dopa-
minbrist (manganism). Det kemiska dmnet MPTP (metyl-fenyl-tetrahydropyridin)
ger ocksd upphov till en Parkinsonliknande sjukdomsbild och eftersom detta dmne
har vissa kemiska likheter med en del bekdmpningsmedel sdsom Paraquat, finns
fleras studier didr man studerat ett eventuellt samband mellan bekdmpningsmedels-
exponering och Parkinson. Aven studier kring fragestillningen organiska
16sningsmedel som orsak till Parkinson sjukdom har publicerats.

I en Oversiktsartikel (Rajput 1993) hidvdas att det finns mycket som talar for att
miljofaktorer dr av betydelse for risken att insjukna i Parkinsons sjukdom. Detta
pastdende huvudsakligen baserat pa ekologiska studier och utan att ndgon specifik
faktor preciserats. I en annan oversiktsartikel (Calne & Langston 1983) framhélls
ocksa att miljofaktorer (sannolikt toxiner) kan vara orsak till Parkinsons sjukdom,
och mangan utpekas som en riskfaktor. En tredje artikel (Jenner m fl 1992) hiavdar
ocksd miljofaktorers roll men i kombination med genetisk predisposition.

I en fallbeskrivning har Pezzoli och medarbetare (1989) beskrivit en Parkinson-
liknande sjukdomsbild hos en 49-4rig kvinna med 31 ars exponering for bl a 16s-
ningsmedlet n-hexan i sitt arbete som ldderarbeterska. En annan fallrapport (Tet-
rud m f1 1994) beskriver en 20-arig laboratoriearbetare som, en vecka efter att av
misstag svalt en blandning av olika petroleumprodukter, insjuknade 1 en Parkin-
sonliknande sjukdomsbild. Andra fallrapporter beskriver akut Parkinsonsim efter
tinnersniffning (Uitti m fl 1994) och hos tre mélare efter yrkesméssig exponering
for organiska 16sningsmedel (Hageman m fl 1999).

38



I en Oversiktsartikel (Tanner 1992a) redovisas elva studier varav nio studerat
sambandet mellan Parkinson och exponering for bekdmpningsmedel (herbicider/
pesticider) och av dessa var fem studier positiva, tre negativa och en kunde icke
pavisa ndgon signifikant skillnad. Forfattaren manar dock till en forsiktig bedom-
ning mot bakgrund av att det ofta varit sm4 studier och ofta vag exponeringsbe-
skrivning. Samma forfattare (Tanner 1992b) har i en annan oversikt bedomt
studier som tittat pd sambandet mellan exponering fér mangan, kolsvavla och
organiska 16sningsmedel. Aven hir konkluderar forfattaren att sambanden 4r
svaga och kausalsamband ej &r visat.

I en kanadensisk studie (Hertzman m fl 1990) undersoktes i en fall-kontroll-
studie 69 fall med PD 129 populationsbaserade kontroller. Information om expo-
nering inhdmtades via frigeformulédr som skickade till fall respektive kontroll.
Man fann en 6kad risk (OR=3,7; 95% KI 1,3-10,3) {for de som arbetat vid frukt-
tradgard och sannolikt exponerats for pesticider.

Hertzman och medarbetare (1994) undersokte i en annan fall-kontrollstudie 142
fall och 245 kontroller. Alla fall var diagnosticerade av samma neurolog och efter
faststéllda kriterier. En kontrollgrupp om 124 personer i aldern 45-80 utvaldes
slumpmissigt frin rostldingden, en andra kontrollgrupp bestod av 121 patienter
med kronisk hjartsjukdom. Fran respektive kontrollgrupp grupp deltog 61 procent
och 79 procent i studien jimfort med. Exponeringen kartlades med hjélp av stan-
dardiserat intervjuformulér, som efterhorde yrke och kemikaliekontakt, framforallt
fokuserad pé kontakt med bekdmpningsmedel. Inga exponeringsmitningar redo-
visas. Analysen visade pd en signifikant 6kad risk for mén, jamfort med bada
kontrollgrupperna, att drabbas av Parkinson om man hade varit i kontakt med
pesticider vanliga inom jordbruket (OR=2; 95% KI 1,0-4,12) och for 16snings-
medel vid jamforelse med kontrollerna valda frén rostlangden (OR=2,2 95% KI
1,1-4,4). Inga signifikanta 6verrisker noterades for kvinnor. Forfattarna konklu-
derar att fyndet om ett samband med pesticider dr konsistenta med andra studier
men inget specifikt medel kan pekas ut.

I en svensk studie (Ohlson & Hogstedt 1981) undersoktes ocksd med fall-
kontrollteknik 106 fall och 93 referenter med avseende pé forekomsten av
Parkinsons sjukdom och viss kemisk exponering. Fall och kontroller hdamtades
frén diagnosregistren vid tvd sjukhus i mellersta Sverige frén perioden 1960-75.
Fallen utgjordes av mén med diagnosen Parkinson och kontrollerna av min med
diagnosen subarachnoidalblédning. Information om exponering erholls via frége-
formulér, som skickades till levande individer eller till ndra anhorig. Svarsfrek-
vensen for den slutliga studiegruppen (fall plus kontroller) om 180 personer
angavs till 92 procent. Det framkom en OR pa 1,1 for 10sningsmedelsexponering
(95% K10,4-2,9), 0,4 for bekdmpningsmedel (95% KI 0,1-1,4) och 2,4 for kvick-
silver (95% KI 0,5-5,0). Forfattarna konkluderar att studien inte stoder hypotesen
om att exponering for organiska losningsmedel ér en riskfaktor for Parkinsons
sjukdom utan att studien snarast dr inkonklusiv.

I en annan kanadensisk studie (Semchuk m fl 1992) undersoktes 130 fall (75
min och 55 kvinnor) med Parkinsons sjukdom, utvalda frén ett populationsbaserat
diagnosregister och 260 slumpméssigt utvalda kontroller (1:2, matchade for kon
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och alder). Information om yrkesmissig exponering inhdmtades via intervjuer
med fall respektive kontroll. Studien pévisade med hjilp av logistisk regression ett
samband mellan Parkinsons sjukdom och hantering av bekdmpningsmedel (herbi-
cider, insekticider och fungicider). Risken (OR) var 3,06 (95% KI 1,34-7,00) for
herbicider, 2,05 (95% KI 1,03-4,07) for insekticider samt 1,63 (95% KI 0,81-3,29)
for fungicider. Aven ett dos-respons samband framkom med dkande OR efter 6kat
antal &r 1 exponerat yrke. I diskussionsavsnittet redovisas ocksa en litteratur-
genomgang, varav ndgra studier dr samma som Tanner (1992a) vérderat, rérande
tidigare studier och samband mellan Parkinsons sjukdom, jordbruksarbete och
utnyttjande av bekdmpningsmedel. Av atta redovisade studier framkom i tv4, en
statistisk forhojd risk for Parkinson i samband med hantering av bekdmpnings-
medel, med OR pd 3,6 respektive 6,6. Forfattarna konkluderar att exponering for
pesticider kan medfora en 6kad risk att insjukna 1 Parkinson.

I en spansk studie (Morano m fl 1994) studerades 74 fall (33 mén och 41
kvinnor) och 148 kontroller (66 mén och 82 kvinnor) dlders och kons matchade.
information om yrke och speciellt exponering for bekdmpningsmedel och industri-
ella toxiner, inhdmtades via frageformulér till fall respektive kontroller. En
borderline-signifikans framkom for samband mellan pesticidexponering och
Parkinson, 54 procent av fallen jimfort med 40,5 procent av kontrollerna var
exponerade; p=0.056, men exponeringstidens langd hade ingen betydelse. Be-
triffande 16sningsmedel framkom att endast ett fall varit exponerat.

I en italiensk fall-kontrollstudie (Morano m fl 1989) redovisas en signifikant
overrisk for Parkinsons sjukdom efter yrkesméssig exponering for organiska
16sningsmedel. Studien baserades pa 86 konsekutiva fall och lika ménga kon-
troller, som himtades fran andra polikliniker vid samma sjukhus. Information om
exponering erholls genom intervju. P4 basen av denna gjorde sedan en yrkeshygi-
eniker en bedomning av exponering for “kemikalier”, 1 studien definierade som
kolviten, metaller och bekdmpningsmedel. Fallen angav oftare exponering for
organiska l6sningsmedel jamfort med kontrollerna medan exponering for bekdmp-
ningsmedel var densamma. Den redovisade riksokningen for yrkesméssig expone-
ring for kemikalier var OR=2,1; 95% KI 1,2-3,9 (49 fall och 33 kontroller) samt
for organiska 16sningsmedel OR=2,8; 95% KI 1,2-6,3 (23 fall och tio kontroller).

En tysk studie (Seidler m fl 1996) fann dven en riskokning for organiska 16s-
ningsmedel di individernas egna uppgifter anvindes for att beddma exponering.
Om exponeringen baserades pa en av experter konstruerad ’job exposure matrix”
forsvann 6verrisken. Forfattarna menar att detta illustrerar risken for “minnesfel”
(recall bias) vid fall-kontrollstudier.

Fall och medarbetare (1999) genomforde en fall-kontrollstudie i Ostergétland.
Fallen utgjordes av 138 personer med idiopatisk Parkinson i &ldern 40-75 ar. En
neurolog kontrollerade att fallen uppfyllde i forvig faststillda kriterier. Kontroll-
gruppen, 321 personer i dldern 40-75 4r, utgjordes av ett slumpmassigt urval ur
den del av lidnsbefolkningen frén den del av ldnet varifran fallen kom. Efter bort-
fall ingick slutligen 124 fall och 263 kontroller. Information om bl a yrkesanam-
nes inhdmtades genom frigeformulér, som skickades till sévil fall som kontroller.
Signifikant forhojda risker framkom for manliga snickare, OR=3,9; 95% KI 1,0-
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15,7 (atta fall och sex kontroller) och kvinnliga staderskor, OR=6,7; 95% KI 1,7-
30,0 (tio fall och fem kontroller). For mén som anvént bekdmpningsmedel, tio fall
och tio kontroller erholls en OR pa 2,8; 95% KI 0,9-8,7, som i en multivariat
analys steg till OR=3,3; 95% KI 1,0-10. Studien stoder tidigare iakttagelser om en
okad risk for Parkinson vid exponering for pesticider.

En ekologisk studie frdn Kalifornien (Ritz &Yu 2000) visar p ldnsniv4 ett sam-
band mellan forbrukningen av bekdmpningsmedel och dodlighet i Parkinsons
sjukdom. En fall-kontrollstudie frén Sicilien kunde inte pévisa ett samband mellan
att arbeta inom jordbruk och okad risk for Parkinsons sjukdom Rocca 1996).

Flera epidemiologiska studier har fokuserat pd frigan om exponering for
metaller som en riskfaktor for Parkinsons sjukdom. Nyligen har i en studie (Gorell
m fl 1999a) pévisats ett samband mellan 1dngvarig yrkesméssig exponering {or
mangan och risk att insjukna i Parkinsons sjukdom. I en 6versikt (Gorell m fl
1999b) konstateras att det finns alltfor motsédgelsefulla data for att hdvda samband
med andra metaller in mangan.

Sammantaget synes skadlig inverkan kunna hivdas vad giller exponering for
mangan, koloxid och pesticider men inte for andra kemikalier. Den mekanistiska
forklaringen till pesticiders effekt kan vara att de direkt skadar cellens mitokon-
drier eller att de har effekt pa cellens metabolism (Le Couteur m fl 1999).

Neuromuskulara sjukdomar

Motor neuron sjukdomar @r kroniska progressiva neurodegenerativ sjukdomar. De
klassificeras i amyotrofisk lateralskleros (ALS) och progressiv spinal muskelatrofi
(PMA). ALS ér en nervsjukdom som framforallt kinnetecknas av en fortskridande
nedbrytning av motorneuron i ryggmargen. Incidensen anges till 1-2 per 100 000
och dr ndgot vanligare bland mén &@n kvinnor. Etiologin till ALS dr okénd, men
liknande neurodegenerativa mekanismer som vid Parkinsons sjukdom har disku-
terats. De senaste drens forskning har identifierat undergrupper av PMA, som ér
orsakade av en immunologisk rubbning i nerven och som forbéttras av immuno-
modifierande behandling. Eftersom mekanismen bakom ALS och PMA sannolikt
ar olika, dr det rimligt att tro att dven riskfaktorerna kan vara olika. Det finns ett
fatal epidemiologiska studier som studerat samband mellan 16sningsmedel och
MND och dnnu firre som studerat samband mellan exponering for elektromagne-
tiska falt och MND.

Gunnarsson (1992) har i en akademisk avhandling studerat olika yrkesméssiga
exponeringars samband med MND. Avhandlingen innehdller en 6versikt over 23
fall-kontrollstudier som studerat samband mellan yrkesmissig exponering och
MND. Nigot konsistent monster framkommer inte men en rad olika riskfaktorer
har studerats sdsom tungmetaller, tungt arbete, fysiskt trauma, svetsning m m.

Chio och medarbetare (1991) redovisar i en fall-kontrollstudie med 531 fall av
MND och matchade kontroller (1:1, alder, kon boendeort samt dag for forsta sjuk-
husbesok). Uppgift om yrke erhélls dels frén journalhandlingar dels arkiv.
Snickare och husmadlare hade signifikant 6kad risk att insjukna i MND, OR=4,5;
95% KI 3,0-6,1 respektive OR=2.8; 95% KI 1,6-3,9) och anger exponering for
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16sningsmedel och lim som tdankbara faktorer. Aven for likare, sjukskoterskor,
hérfrisorskor och textilarbetare framkom signifikant forhojda risker.

I en skotsk fall-kontrollstudie (Chancellor m fl 1993) undersoktes 103 fall med
MND och 103 kontroller matchade med avseende pa kon, alder och boendeort.
Information om exponering erholls genom intervju i hem hos fall respektive
kontroll. OR var 3,2 efter exponering for “toxiskt &mne” och det var framfor allt
exponering for bly och 16sningsmedel som gav dkad risk. Icke signifikanta over-
risker framkom for pesticider och “mineralhaltig malm”.

Hawkes och Fox beskrev 1981 en 6kad dodlighet i MND for laderarbetare.
Exponeringen beskrevs endast som att det forekommit arsenik, bly och kadmium.

Hawkes och medarbetare publicerade 1989 en utdkad studie rérande MND och
16sningsmedelsexponering. Studien baserades péd 33 fall av MND hos lidder-
arbetare som matchades med 131 kontroller slumpmaissigt utvalda frdn dods-
orsaksregistret under samma tidsperiod som fallen intréffat och matchade for alder
och kon. Négra statistiska skillnader framkom inte mellan fall och kontroller vad
giller dé fall och kontroller delades in pé olika &ldersgrupper med avseende pa
arbetsuppgifter. Detta underhdaller dock icke forfattarna fran att spekulera i huru-
vida 16sningsmedel kan vara en orsak till MND och de ndmner speciell n-hexan,
metyl-n-betyl-keton, toluen och metyl-etyl-keton samt etylacetat.

Hawkes, Graham och McDonald (1994) har redovisat en tvillingstudie av-
seende 75 tvillingpar varav 24 monozygota och 51 dizygota. Risken att d6 i MND
var forhojd hos de som haft kontakt med oljeprodukter respektive 16sningsmedel.
Négra uppgifter om exponeringsnivéer eller exponeringstider foreldg ej i det till-
gingliga abstraktet.

I en studie av Gunnarsson och medarbetare (1991) redovisas yrkestillhorigheten
for alla som dott 1 ALS 1 Sverige under perioden 1970-1983 (1 961 fall) och jam-
fors med aldersstratifierat sSlumpmaéssigt urval av 2 245 personer fran populations-
registret. Uppgift om yrke erholls frén 1960 ars folkbokforing. Man fann en OR
pa 1,8 for kontorsarbetare och 1,7 for bonder, bada statistiskt signifikanta, medan
det framkom en underrisk pa 0,3 (95% K1 0,1-1,0) for sko- och ldderarbetare samt
0,8 (95% KI 0,4-1,7) for malare.

I en annan fall-kontrollstudie av Gunnarsson (1992) undersoktes 112 patienter
med diagnosen MND och jimfordes med kontroller slumpmissigt utvalda fran
nationella befolkningsregistret. Totalt ingick 108 fall och 496 kontroller och expo-
nering kartlades med frigeformulédr som skickades till fall respektive kontroll.
Svar erholls frén 92 fall och 372 kontroller och analysen visade att &lder var den
patagliga riskfaktorn for MND (6,8 for ALS respektive 2,7 progressiv spinal
muskelatrofi). Forhdjda OR framkom for elektricitetsarbete, svetsning och expo-
nering for impregneringsdmnen, exponering for tungmetaller var foérenat med
okad risk for PMA. Exponering for 16sningsmedel okade risken for MND huvud-
sakligen hos de yngre (45-59 ar) och framfor allt for de med PMA. Aven irftlighet
har betydelse och den hogsta OR framkom for kombinationen av hereditet, expo-
nering for 16sningsmedel och manligt kon.

I en amerikansk studie (Betemps m fl 1994) redovisar en proportionell mortali-
tetsundersokning av avloppsreningsverksarbetare. En kohort p& 3 175 personer
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med minst sex ménaders anstidllningstid under 1960-talet f6ljdes upp med avse-
ende pd dodsorsaker. Livsodet kunde faststéllas for 81 procent av kohortmed-
lemmarna och av dessa hade 1 107 avlidit. Betridffande nervsystemets sjukdomar
var RR 0,84 (95% K1 0,4-1,75) och for ALS aterfanns inga fall.

Sedan 1995 har publicerats tre studier frdn USA dédr man studerat samband
mellan MND och olika exponeringar. I en populationsbaserad fall-kontrollstudie
(McGuire m fl 1997) utgjordes fallen (n=174) av personer som mellan 1990-1994,
av neurolog, fatt diagnosen ALS och kontrollerna (n=348) matchades med avse-
ende pd alder och kon. Yrkesexponering for metaller, 16sningsmedel och kemika-
lier 1 jordbruk faststéilldes av yrkeshygieniker, utan kunskap om individens status
som fall eller kontroll. I analysen gjordes jamforelser for de yrken fall och kon-
troller haft frdn 15 &rs &lder och till tio &r innan diagnos. Betrdffande exponering
for 16sningsmedel redovisades en OR pé 1,2 (95% KI 0,8-1,9), exponering for
metaller en OR pé 1,5 (95% KI 0,9-2,6) och exponering for kemikalier 1 jordbruk
en OR pd 2,0 (95% KI 1,1-3,5). For mén framkom ett dos-response forhallande
mellan exponering for kemikalier 1 jordbruk och ALS. Davanipour och medarbe-
tare (1997) fann i en, vad forfattarna karaktériserar som en hypotesgenerande fall-
kontrollstudie med 28 fall och 32 kontroller, en 6kad risk for ALS efter yrkes-
missig exponering for elektromagnetiska féalt. Om exponeringen redovisades som
minst 20 drs exponering var OR=2,5; 95% KI 0,9-8,1 och for genomsnittlig expo-
nering var OR=2,3; 95% KI 0,8-6,6. I en studie av Johansen och medarbetare
(1999) utgjordes studiegruppen av min som under 1900-talet varit anstéllda under
minst tre manader vid danska kraftforetag, totalt 26 135 personer. Uppskattad
exponeringen for EMF beridknades baserat pd de 25 olika yrkesroller som forekom
1 kraftforetagen, och yrkena grupperades i fem olika exponeringsnivier. Mortali-
tetsstatistik fanns tillgédnglig frdn 1973 varfor de som flyttat ur landet eller dott
eller dir detaljerad uppgift om yrke sakandes fick exkluderas. Slutlig studiekohort
bestod av 21 236 personer med en genomsnittlig exponeringstid pé 14 r, dvs
totalt 303 000 persondr under risk. Fjorton personer hade dott av ALS jamfort
med forvéntat antal pd 6,9 (SMR 2,0, 95% KI 1,1-3,4) och SMR 6kade med
exponeringstid frén 1,9 for ldgsta exponering, 2,3 for mellan och 2,8 for hogsta
exponeringen (fyra, fem, respektive fyra personer, ej statistiskt signifikanta
virden).

En motsvarande overrisk rapporteras av Savitz och medarbetare (1998) 1 en
kohortstudie av 139 905 “electric utilty workers” fann ett samband mellan expo-
nering for elektromagnetiska filt och ALS. Studiegruppen utgjordes av méin som
under perioden 1950-1986 varit anstillda under minst sex manader vid ndgot av
fem stora kraftforetag 1 USA. Exponeringen for EMF miittes pa ett slumpmaéssigt
urval av 2 842 arbetare och med kunskap om yrkesroller kunde hela kortens
grupperades 1 fem olika exponeringsnivéer. Mortalitetsstatistik fanns tillginglig
20 068 av de 20 773 som avlidit. Jimfort med mortalitetsstatistiken for 6vriga
USA var ej SMR forhojt ALS (28 personer). Nidr man tog hinsyn till exponerings-
nivé och nir de exponerats blev relativa risken forhojd for de nio som dott av ALS
och utsatt for hoga EMF minst tjugo ar for insjuknandet (RR 3,0, 95% KI 1,0-9,2).
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I en annan studie av Savitz och medarbetare (1998) studerades alla mén fran 25
stater 1 USA som avled 1985-91 och dir det fanns uppgift om vad de arbetat med,
totalt 1 768 411 personer. Ur denna grupp identifierades 114 personer som avlidit
av ALS samt tre kontroller/fall genom ett dldersstratifierat slumpmassigt urval. P4
forhand listades de yrken som ansigs exponera for EMF. Fall och kontroller be-
domdes som exponerade baserat pd det yrke som de hade senast innan de avled.
Bland dem som haft ndgot yrke som exponerade for EMF var det en 6kad risk for
ALS (OR 1,3.95% KI 1,1-1,6). D4 olika yrken studerades specifikt framkom
okad risk bland maskinskotare pa kraftverk (sex personer OR 4,8 95% KI 1,9-
12,4).

Det finns séledes vissa indikationer pa att yrkesméssig exponering for 16snings-
medel (Gunnarsson & Lindberg 1989) och elektromagnetiska filt kan vara en
riskfaktor for MND. P4 basen av aktuella studier finns dock inte underlag att
hivda skadlig inverkan vad géller yrkesmissig exponering och MND.

Multipel skleros

Multipel skleros (MS) ér en relativt vanlig neurologisk sjukdom som bland annat
kinnetecknas av en hirdformig nedbrytning av nervskidornas myelin i CNS, som
orsakar lokaliserade inflammatoriska plaque. Sjukdomen 4r néstan dubbelt s&
vanlig bland kvinnor och drabbar 1 huvudsak personer i1 yrkesverksam &lder (20-
65 ar). Prevalensen i Sverige ar cirka 100 fall/100 000 invanare. Enligt l4ro-
bockerna dr orsaken till MS okénd men exponering for miljofaktorer har disku-
terats som en orsak till MS och intresset har fokuserats pa fr a pa organiska 16s-
ningsmedel men dven pd metaller.

En amerikansk studie (Stein m fl 1987) undersokte en grupp av elva MS-fall
som intrédffat vid en industri ddr exponering for zink foreldg. Kontroller utgjordes
av dels andra anstillda dels kontroller fran befolkningsregister. Inga skillnader
framkom mellan fall och kontroller, men sdvil de med MS som foretagskontroll-
erna hade forhojda zinkvirden i serum.

I en annan amerikansk studie (Ingalls m fl 1989) redovisas ett samband mellan
tungmetallexponering och MS, framforallt exponering for kadmium och krom i
avlopps- och flodvatten.

Milham (1983) redovisar forhojd PMR for MS bland bilmekaniker och repara-
torer 1 staten Washington under perioden 1950-79, men i en svensk uppfoljning av
cancerincidens och dodsorsaker hos 5 791 patienter inremitterade till de yrkes-
medicinska klinikerna pga misstinkt 16sningsmedelspdverkan framkom ingen
okad dodlighet i MS (Baker 1992).

I en tidig italiensk studie (Amaducci m fl 1982) identifierades 86 patienter,
varav 81 levde, med séker eller sannolik MS, definierat enligt vedertagna kriterier,
och jimfordes med tre olika kontrollgrupper, dels allmdnbefolkning, dels en aktiv
yrkesarbetande population, dels personer anstillda inom sko- och laderindustri i
Florens. Information om exponering erholls via intervju didr man efterhorde det
yrke individen haft innan insjuknandet. Av de med MS hade 41 personer varit
yrkesverksamma innan insjuknandet. Den relativa risken att insjukna 1 MS var 4,9
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(95% K1 1,7-14,2), baserat pa fem fall, for de som arbetat som sko- och lider-
arbetare jimfort med allmédnbefolkningen. Forfattarna spekulerar 1 att framfor allt
organiska losningsmedel kan vara en riskfaktor genom att de paverkar immun-
systemet.

Henzi (1984) beskriver tva fall av kronisk metanolforgiftning som drabbats av
en MS-liknande sjukdomsbild och spekulerar 1 16sningsmedels roll {or insjuk-
nandet.

Flodin och medarbetare (1988) redovisar en studie utgdende frén 93 fall av
multipel skleros frén tva lin, diagnosticerade vid tva neurologkliniker och 583
kontroller slumpmassigt utvalda frin populationsregistren i de ldn varifran fallen
kom plus fyra nérliggande ldn. Fallen hade diagnosticerats mellan 1981-85 och
definierades enligt vedertagna kriterier 1 sdkra, sannolika och mojliga fall. Upp-
gifter om exponering inhdmtades via frigeformulédr som skickades till fall och
kontroller. Betridffande exponering for organiska 16sningsmedel erholls kvantita-
tiva uppgifter frdn formuliren och kvalitativa genom yrkeshygienisk bedomning
baserad pd yrke. Minst ett ars exponering kridvdes och de sista fem &ren innan
diagnos medriknades ej. 83 fall (89 procent) respektive 467 kontroller (80
procent) besvarade enkéten och det var fler kvinnor bland fallen @n kontrollerna,
57 jamfort med 49 procent. Signifikant forhodjda risker foreldg efter exponering
for 16sningsmedel 1 allménhet OR=2,3 (95% KI 1,1-4,9), men vid uppdelning pa
fritidsexponering respektive yrkesméssig exponering var riskerna 16,2 (95% KI
2,8-92) respektive 2,0 (95% KI 0,9-4). For yrkesmissig exponering forelag
antydan till dos-respons. Risken efter exponering for 16sningsmedel var hianforbar
till ménnen, medan kvinnorna uppvisade en underrisk. Av enskilda &mnen upp-
visade lacknafta och bensin en riskokning men speciellt kombinationen svetsning
och yrkesmissig exponering for organiska 16sningsmedel framstod som den
storsta riskfaktorn (OR=13,2; 95% KI 3,4-5,1). For kvinnor var risken forhojd for
de som hade p4 sin fritid kontakt med hundar eller burfiglar samt genomgéngen
rontgenundersokning. Efter analys med avseende pa olika confoundingfaktorer
kvarstod fortfarande 16sningsmedel som en riskfaktor liksom fritidskontakt med
hund och burfigel och genomgéngen rontgenundersokning. Forfattarna konklu-
derar att I6sningsmedel, sédrskilt 1 kombination med svetsning, kan vara en risk-
faktor for MS hos min.

I en finsk studie (Juntunen m fl 1989) undersoktes sambandet mellan multipel
skleros och yrkesmissig exponering i en finsk tvillingkohort och 27 100 tvilling-
par. Frdn denna identifierades 23 fall med MS, varav 19 deltog i en klinisk under-
sokning. Varje MS-patient och respektive tvilling undersoktes av tvé neurologer
och en noggrann yrkesanamnes upptogs. Exponeringen skattades sedan utan
kidnnedom om status som fall eller icke fall. Inga skillnader framkom vad géller
exponering och forfattarna drar slutsatsen att studien inte ger stod for hypotesen
om ett kausalt samband mellan yrkesméssig exponering for kemikalier och
multipel skleros.

En norsk fall-kontrollstudie (Grgnning m fl 1993) redovisar sambandet mellan
exponering for organiska 16sningsmedel och MS. I studien ingick 1 urvalet 155 fall
och 200 kontroller och efter olika bortfall kvarstod 139 fall och 161 kontroller for
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analys. Fallen utgjordes av patienter med diagnosticerad MS, enligt faststéllda
kriterier ("Bauers”). Information om yrkesmissig exponering for 10sningsmedel,
pesticider, tungmetaller och svetsrok, inhdmtades genom standardiserad intervju.
Det framkom ingen statistsikt sdkerstélld skillnad mellan fall och kontroller vad
giller exponering for organiska Iosningsmedel, dock en numerisk riskokning med
OR=1,6 som ej padverkades nimnvért av samtidig exponering for svetsrok.

I en senare svensk studie (Landtblom m fl 1993) undersoktes med fall-kontroll-
metodik 97 fall 1 4ldern 20-61 ar och 400 kontroller, slumpmaéssigt utvalda ur
befolkningsregistret. Fallen hade diagnosticerats mellan 1983-88 vid tvé olika
sjukhus och klassificerade efter samma kriterier som i studien av Flodin och
medarbetare (1988). Av de utvalda deltog 91 fall och 348 kontroller i studien.
Information om exponering inhdmtade via frigeformulir som skickades till resp-
ektive deltagare. Minst ett ars exponering kriavdes och de sista fem aren innan
diagnos medrédknades ej. For médn framkom exponering for 16sningsmedel som en
riskfaktor (OR=3.3; 95%KI 1,1-9,5) och sérskilt fotogen (M-H RR=9,3; 95% KI
2,4-35) samt yrkesmdssig kontakt med hund. Den tidigare funna kraftiga riskok-
ningen vid kombinationen av exponering for 16sningsmedel och svetsning kunde
ej verifieras. Hos kvinnor noterades inga signifikanta overrisker. Forfattarna pekar
pd mojligheten av att I6sningsmedel kan vara en riskfaktor men anser att ytter-
ligare studier kréavs innan sdkra slutsatser kan dras.

I en fransk fall-kontrollstudie (Souberbielle m f1 1990) redovisas resultatet fran
230 patienter med MS och 230 slumpmaissigt utvalda kontroller frin ett patient-
register, matchade for kon och fodelsedr. Information om exponering erhélls via
en trettiominuters intervju, innefattande uppgift om yrke. En signifikant overfrek-
vens av MS foreldg hos harfrisorskor, atta fall. Forfattarna spekulerar i att hante-
ringen av humant material kan vara en vektor vad géller uppkomsten av MS.

Nelson och medarbetare (1994) presenterar en fall kontrollstudie baserad pa
1 243 fall som erhdllit fortidspensionering under perioden 1980-1988, pga psyki-
atrisk eller neurologisk sjukdom (enligt ICD 9) och som hade arbetat vid nigot av
atta bilindustrier 1 Michigan och Ohio, USA. Fallen utgjordes av de med diag-
nosen toxisk encefalopati, parkinsonism, multipel skleros, cerebelldr och spino-
cerebellir sjukdom samt organisk neuropsykiatrisk sjukdom. Tva kontrollgrupper
etablerades. En kontroll per fall utvaldes fran lista 6ver de som erhdllit sjukpensio-
nering av annan orsak. Personer med leukemi, sekundér njursjukdom psykiatrisk
eller neurologisk sjukdom utesléts. Den andra kontrollgruppen utgjordes av
“populationskontroller”, valda frin de timanstédllda som arbetat ndgon gdng under
perioden 1980-1988. Matchning skedde individuellt for kon, fodelsedag, ras,
anstillningsdag och anstéllningstid. Information om exponering erholls genom
anstillningslistornas uppgifter om anstillningstid och arbetsuppgift. Yrkeshygi-
eniker gick igenom alla tillgéngliga méatdata 6ver 16sningsmedel och bly. Expone-
ring bedomdes foreligga om arbete inneburit exponering for halter av organiska
16sningsmedel dver 50 procent av géllande TLV, 1990. Inget samband mellan
exponering och psykiatrisk sjukdom framkom. Daremot foreldg en overrisk for
MS, dock ej signifikant. OR angavs till 2,0 (95% KI 0,6-6,9) om exponerade jam-
fordes med oexponerade sjukpensionérer, och ett antytt dos-respons samband
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framkom. Vid jamforelse med populationskontroller var OR=1,0 (0,3-3,1) och
nigot dos-respons samband framkom ej. For bly var riskerna storre 8,2 (0,7-95,0)
respektive 1,3 (0,2-8,0)

Casetta och medarbetare (1994) redovisar en fall-kontrollstudie fran Italien. 104
fall av MS, definierade enligt vedertagna kriterier, deltog i undersokningen. Av
fallen var 70 kvinnor och 34 mén. Kontrollerna utgjordes av tvd matchade
grupper. En fran sjukhuspatienter och en slumpmaéssigt utvald ur allménbefolk-
ningen. Matchning skedde pé kon, alder och boendeort. Sammanlagt deltog 150
kontroller varav 74 var sjukhuskontroller och 76 frin allminbefolkningen (totalt
94 kvinnor och 56 mén). Information om exponering erholls genom intervjuer
med fall respektive kontroll. Exponering bedomdes utifrén yrkestitel och ett mini-
mikrav pd ett dr 1 yrket kridvdes. Betridffande kemikalieexponering redovisas 1
studien en Overrisk for organiska 16sningsmedel med en OR=4,0 (95% KI 1,5-
11,1. Av yrken var anstéllning 1 offentlig forvaltning forenat med hogsta risken
(OR=6,1; 95% K1 2,2-17,6).

En studie frdn danska cancerregistret redovisar en 6kad dodlighet, RR 1,8 (95%
KI0,9-3,8), i degenerativa sjukdomar i nervsystemet (MS, Parkinson och motor
neuron sjukdomar) hos arbetare med hog exponering for styren.

P4 basen av de epidemiologiska studier som fanns publicerade till och med
1994 gjorde Landtblom och medarbetare (1996) savil poolad analys som meta-
analys. Den relativa risken varierade, beroende pé typ av analys, mellan 1,7 och
2,6 och 1 samtliga fall med det nedre konfidensintervallet (95%) 6ver 1. Forfatt-
arna konkluderar att deras utvirdering stoder hypotesen att exponering for orga-
niska 16sningsmedel kan orsaka MS.

I en dansk kohortstudie av Mortensen och medarbetare (1998) anser forfattarna
att de inte fann stod for hypotesen att exponering for organiska 16sningsmedel
okar risken att insjukna i MS. Studien var en registerstudie dir man samkorde data
frén det danska MS registret med uppgifter om yrke fran statistiska centralbyréan.
En grupp om 124 766 “’16sningsmedelexponerade” mén identifierades utifrén
yrkestiteln och jimfordes med 87 501 “oexponerade” mén respektive alla danska
min med avseende pd insjuknande i MS. Ingen kontroll for potentiella confoun-
ders gjordes. Efter en total uppfoljningstid pa 20 &r redovisas vid jamforelse med
de tvé kontrollgrupperna en relativ risk pa 0,9 (95% KI 0,7-1,1) respektive 1,0
(0,8-1,2).

Tabell 6. Sammanstillning av fall-kontrollstudier 6ver 16sningsmedel och MS.

Antal exponerade fall/ Etiologisk
totala antal fall Relativ risk med 95% KI fraktion Def. av fall* Referens

5 /86 49 (1,7-14,9) 80% D,S Amaducci 1982

15 (mén)/21 2,3(1,1-4,9) 57% D,S,M Flodin 1988
6/21 0,4 D Juntunen 1989
35/139 1,6 (0,8-2,9) 35% ? Grgnning 1993
14 (min)/24 3,4 (1,2-9.4) T1% D,S,M Landtblom 1993

?/20 2,0 (0,6-6,9) 50% D,S,M Nelson 1994

1,0 (0,3-3,1)
17/104 4,0 (1,5-11,1) 78% D Casetta 1994

* D= definitiv; S = sannolik; M= mgjlig
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Tabellen kan ge ett intryck av att flera studier visat pé ett klart samband, speciellt
for min, mellan yrkesmaissig exponering for organiska l6sningsmedel och risken
att insjukna i MS. Ett problem med flertalet studier dr diagnostiken. Utifrdn
etablerade kriterier bedoms diagnosen vara definitiv, sannolik eller mojlig. I flera
studier har man ej skilt mellan dessa tre grupper i analysen. Detta innebir att det i
studier med ménga patienter 1 gruppen “mojlig” kan ingé fall med annan diagnos
och annan etiologi. Studierna bedoms som alltfér inkonsistenta och baserade pa f&
och oklart definierade fall. Emellertid utgér de ménga observationerna kring 16s-
ningsmedel ett observandum, speciellt som det hér kan finnas en mdojlig mekanism
genom losningsmedlens pdverka pd immunsystemet.

Det kan noteras att det under senare ar, efter 1995, inte publicerats nigra vél-
gjorda fall-kontrollstudier dér ett eventuellt samband mellan exponering for
organiska l16sningsmedel och MS studerats. Diremot finns tva udda studier
(Freedman m fl 2000, Johansen m fl 1999) dédr man inte fann ndgot samband
mellan yrkesmissig exponering for elektromagnetiska félt och MS respektive
yrkesmissig exponering for solljus och MS.

Sammantaget blir beddmningen att det for ndrvarande inte foreligger ett till-
rackligt starkt vetenskapligt underlag for att hdvda att yrkesmissig exponering for
neurotoxiska dmnen ger upphov till Multipel skleros. Denna slutsats far ocksa
stod 1 ett aktuellt arbetsskadedrende, vid Kammarrétten i Jonkoping (mél nr 4040-
1998), rorande exponering for organiska I6sningsmedel och MS. Ur handlingarna
framgér att tvd sakkunniga med relevanta specialistkunskaper kommer till olika
uppfattning rérande frédgan om samband. Dirmed kan inte den situation anses
foreligga som 1 Regeringens proposition (2001/02:81), infor lagidndringen 2002,
redovisades som

“en vil utbredd uppfattning bland likare som har relevanta specialistkunskaper
bor ddaremot kunna ldggas till grund for att sddan skadlighet foreligger, dven om
det inte finns fullstdndig enighet inom lédkarkdren som helhet”.

Epilepsi

Prevalensen i Sverige anges till 0,7 procent. Det epileptiska anfallet kan bero
antingen pd en skada i hjdrnan eller en sénkt kramptroskel. Kramptroskeln kan
paverkas av olika faktorer, exempelvis exponering for organiska 1osningsmedel
och detta samband har varit foremal for studier.

I fallrapporter (Allister m fl 1981, Arthur & Curnock 1982) har missbruk av
16sningsmedel angetts som en orsak till epilepsi. I en annan fallrapport (Beard
m fl 1992) beskrivs tvé fall av epilepsi. Dels hos en 27-4rig manlig bilreparations-
mélare dels en 44-4arig manlig mélare, vilka bdda haft 1&ngvarig exponering for
organiska losningsmedel. Hos bada synes akut 16sningsmedelsforgiftning ha
forelegat innan epilepsin debuterade. Forfattarna pdtalar det mojliga sambandet,
men menar att det inte gar att dra nigra kausalsamband.

I en svensk epidemiologisk studie (Littorin m fl 1988) jaimfordes 104 fall och
tre kontroller per fall. Information om yrke for fall respektive referent himtades
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frn Folk- och Bostadsriakningen 1960, 1970, 1975 och en exponeringsbedomning
gjordes pa yrkeshygienisk basis. Resultaten av studien visar pé ett mojligt sam-
band mellan 16sningsmedelsexponering och fokal epilepsi.

Andra studier har ej dterfunnits och hér redovisade studier ger ej underlag for
att hiavda skadlig inverkan med avseende pa exponering for 16sningsmedel och
sédan skada p4 hjdarnan, som kan ge epilepsi.

Storning av luktsinnet

Paverkan pa luktsinnet efter exponering for kemiska @mnen finns beskrivet i olika
oversiktsartiklar (ex Amaducci m fl 1982).

Emmet (1976) redovisar en fallbeskrivning av en rormokare som exponerats for
aceton, tetrahydrofuran och cyklohexanon. Ndgra exponeringsnivder anges €j,
men det noteras att han ofta arbetat i oventilerade utrymmen. Han undersoktes
med avseende pé luktsinne och detta utmynnar i diagnosen hyposmi och parosmi
beroende pé losningsmedelsexponering.

Ahlstréom och medarbetare (1986) undersokte 20 manliga oljetankrengorare
med minst tvd &r i yrket. Frdn samma foretaget rekryterade en referensgrupp som
matchades med avseende pé dlder och rokvanor. Exponeringen for TVOC upp-
gavs till varierande mellan 250-1 615 mg/m’ beroende pé vilken typ av olja som
forekom. S&vil exponerade som referenser undersoktes i speciellt laboratorium
med avseende pa luktsinne och testsubstanser var pyridin, n-butanol, dimetyldisul-
fid och oljednga. Det framkom en skillnad mellan exponerade och oexponerade
vad giller lukttroskeln for oljednga och n-butanol, men ingen skillnad for dimetyl-
disulfid.

I en studie av Sandmark och medarbetare (1989) undersoktes 39 maélare och 15
sprutmdlare med avseende pa luktsinnespéverkan och jamfordes med en referens-
grupp om 42 personer fran intilliggande regemente. Nigra exponeringsnivier
anges ej. Luktsinnet testades med en sérskild luktpanel frdn ”The University of
Pennsylvania Smell Identification Test”. Inga statistiska skillnader framkom
mellan exponerad och kontroller.

Schwartz och medarbetare (1990) har redovisat en studie dér piverkan p lukt-
sinnet foreldg efter exponering pa organiska 16sningsmedel i relativt sett 1dga
nivier. Forfattarna pekar sjilva pa de olika svarigheter som foreligger vid studier
av luktsinnespaverkan och inte beredd att dra nigra definitiva slutsatser.

Somn och somnrubbningar

Somnapné

Den symptombild som ses hos patienter med kronisk 16sningsmedelsskada, liknar
mycket besviren vid somnapné syndromet. Dominerande vid bdda tillstinden ar
besvir med okad trotthet och koncentrationssvérigheter. Detta har medfor ett 6kat
intresse for studier av samband mellan 16sningsmedelsexponering och somnstor-
ningar.
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Lindelof och medarbetare (1992) rapporterade om en okad frekvens av somn-
storningar hos min exponerade for organiska l6sningsmedel. Norska studier har
visat pd en hog prevalens av somnapné hos personer exponerade for organiska
16sningsmedel (ca 30 procent jamfort med sex procent hos dldersmatchade kon-
troller) och pé ett mojligt samband mellan yrkesmissig exponering for organiska
16sningsmedel och somnapné (Mergler m fl 1994, Mikkelsen 1980). I en svensk
studie (Davanipour 1997) har ocksd noterats en 6verfrekvens av patienter med
diagnosen somnapné hos mén utredda for misstinkt 10sningsmedelsskada jamfort
med allméinbefolkningen. I denna studie var risken ca 14 ginger storre. I en senare
studie av samma forskargrupp (Ulfberg m fl 1997), baserad p4 ett slumpmaissigt
befolkningsurval, fann man en cirka fordubblad fisk att insjukna i somnapné hos
min med yrkesmaéssig exponering for organiska losningsmedel vid jaimforelse
med icke exponerade. Risken 6kade med 6kad exponering. For kvinnor var risken
storre men baserad pé férre antal individer.

I en nyligen publicerad fall-kontrollstudie fran Holland (Heiskem f1 2002) fann
man inget samband mellan exponering for organiska 16sningsmedel och somn-
apné.

Flera studier utgor starka indikationer pa ett mojligt samband, men bildar 4ndé
ej tillrackligt underlag for att hidvda skadlig inverkan. Detta mot bakgrund av att
det géller ett helt nytt samband dér de redovisade studierna ir bade f& och relativt
smA.

Perifera nervskador

Klassiska exempel pd neuropati fororsakad av arbetsmiljofaktorer, fr a efter kemi-
kalieexponering, dr beskrivna i ldrobocker (Abou-Donia 1992, Spencer m fl
2000). Dessa polyneuropatier kiinnetecknas av nedsatt ledningshastighet och for-
orsakas oftast av en distal axonal degeneration. I dagens svenska arbetsmiljoer dr
dock toxiska neuropatier mycket ovanliga. Nagra orsaker till toxisk polyneuropati,
enligt Birke (1987), ar: Akrylamid, oorganisk arsenik, bly, kolmonoxid och n-
hexan.

Carpaltunnelsyndrom

Silverstein (1986) och senare NIOSH (1997) har visat p ndgra viktiga yrkes-
missiga faktorer som Okar risken att insjukna i carpaltunnelsyndrom. Dessa ér
repetitiva handledsrorelser med samtidig belastning pd senorna i karpaltunneln,
arbete med vibrerande handverktyg och extrem flexion eller extension av hand-
leden. Hagberg och medarbetare (1992) har gjort en litteraturgenomgéing avseende
yrkesmissig exponering och carpaltunnelsyndrom. Man redovisar 15 tvirsnitts-
studier 1 vilket 32 olika yrken finns studerade och sex fall-kontrollstudier. Risk-
faktorer synes vara att arbeta med vibrerande verktyg, repetitivt manuellt arbete
och kraftgrepp. OR varierade mellan 2 och 14 {for denna typ av arbetsbelastning.
Exponeringsangivelserna dr vad det géller vibrerande verktyg mer @n minst 20 ars
exponering och detsamma tycks gilla for repetitiva handledsrorelser. De yrken
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med hoga prevalenser (mer dn 20 procent) var skogsarbetare som arbetat med
motorsdg, slaktare, elektriker som arbetat med vibrerande verktyg, brevsorterare,
kylhusarbetare, svarvare, m fl. Kritik mot ett kausalsamband har dven framforts
(Szabo 1998).

Vibrationsskada

Den som arbetar under ldng tid med vibrerande handmaskiner kan fé vita fingrar,
kénselstorningar 1 armar och héander, forsimrad finmotorik, nedsatt gripkraft och
virk. Besviren forekommer ofta efter arbete med tunga vibrerande maskiner, men
ocksd inom yrkesgrupper som anvénder létta, hogfrekventa verktyg sdsom tand-
lakare, tandtekniker och sjukgymnaster (Ekenvall m fl 1991).

Synstorningar

Ett flertal studier har under senare &r rapporterat paverkan pa fargseendet efter
exponering for organsiska losningsmedel (fr a styren), kolsvavla och kvicksilver
(Gobba 2000, Mergler m fl 1994). Troligtvis &r detta orsakat av en effekt pd syn-
nerven. For dimetyletylamin anges den kritiska effekten vara pa 6gonen. Amnet
har en toxisk effekt pd 6gats hornhinna med bl a dimsyn som {oljd. Savil effekten
pa firgseende som dimsynen forsvinner vid upphord exponering. Kroniska
effekter pd 6gonen, undantaget bestdende men efter akuta skador, finns €]
rapporterat.

Sammanfattning

Denna genomgéng av studier dver eventuella samband mellan yrkesmissig expo-
nering och nervsystemets sjukdomar har visat att det finns ménga studier men fé
diagnoser dir underlaget gor det mojligt att pa vetenskaplig grund hdvda skadlig
inverkan och att “en skada skall anses ha uppkommit av sddan orsak, om over-
vigande skil talar for det.”

De diagnoser som i dag kan bli aktuella dr:
Toxisk encefalopati
Parkinsons syndrom (Parkinsonliknande syndrom)
Perifer toxisk neuropati
Vibrationsskada
Carpaltunnelsyndrom

Summary

This chapter reviews the studies relevant to the issue of whether or not occupa-
tional exposure to chemicals or vibration causes diseases of the central nervous
system. In accordance with the compensation rules in Sweden an occupational
disease is a legal question and scientific data to support the judgement are re-
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quired to be convincing, “an exposure factor likely to cause the disease-at-issue”.
With this in mind articles and textbooks published up till March 2001 have been
reviewed with respect to a “high probability cause” criterion. For the following
five diagnoses this criterion is fulfilled:

Toxic encefalopathy (after exposure to organic solvents)

Parkinson’s syndrome (Parkinson plus) (after exposure to manganese and
carbon monoxide)

Peripheral toxic neuropathy (after exposure to certain chemicals)

Vibration disease (after exposure to vibrating tools)

Carpal tunnel syndrome (after exposure to vibrating tools)
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4.1 Astma och arbete

Kjell Torén

Forkortningar och ordlista

FEV,

IgE
PEF

VC

allergen

atopi

auskultation

bronkiell hyperreaktivitet
obstruktion

pricktest

sensibilisering

spirometri

incidens

Forcerad expiratorisk pa en sekund, dvs den storsta volym man
andas ut pa en sekund

Antikropp 1 blodet som formedlar den allergiska reaktionen

”Peak expiratory flow”, maximal flodeshastighet under en
utandning

Vitalkapacitet, det storsta andetaget man kan ta
allergiframkallande dmne

benédgenhet att utveckla allergi

avlyssning av lungornas andningsljud

okad retbarhet i luftréren
luftrérssammandragning

allergitest

bli allergisk

enkel undersdkning av lungfunktion

insjuknande
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Inledning

Exponeringar i arbetslivet alltmer uppmirksammas som en viktig orsak till vuxen-
astma, och yrkesastma 4r nu den vanligaste yrkesbetingade lungsjukdomen
(Bernstein 1999). Vid den forsdkringsméissiga bedomningen av patienter med
misstidnkt yrkesastma ar det védsentligt att astmadiagnosen dr korrekt. Diagnos-
tiken kan ménga glnger vara besvirlig, och utredningen av patienter med
misstidnkt astma maste genomforas av ldkare med erfarenhet av astmadiagnostik.
En allmént accepterad definition av astma presenteras i faktaruta 1 (Global
initiative for asthma 1995).

Faktaruta 1. Definition av astma.

Astma dr en kronisk inflammatorisk sjukdom i luftvdgarna vid vilken manga typer av celler spelar
en roll, bl a mastceller och eosinofiler. Hos kénsliga individer orsakar denna inflammation
symptom som vanligen &r associerade med en utbredd men fordnderlig luftvigsobstruktion som
dock vanligen dtergdr, antingen spontant eller efter behandling. Inflammationen orsakar ocksa en
okad reaktivitet i luftvdgarna mot en rad stimuli.

Patienter med astma anger ofta anfall eller perioder med andndd, pip i1 brostet och
hosta. Vid auskultation av lungorna hors (nér patienten har symptom) pip med
varierande lokalisation. Patienter med astma kan under ldngre perioder vara helt
symptomfria. For en sidker astmadiagnos riacker det inte enbart med symptom. Den
varierande luftvigsobstruktionen méste dven pdvisas med sk objektiva test. Detta
kan ske pa tre olika stt.

* Vid en spirometri skall FEV, variera mer dn 15 procent. Ett nyare kriterium ar
att FEV, skall variera mer &n tolv procentenheter (av forvintad lungfunktion).
En sddan variation kan uppvisas vid pa varandra foljande spirometrier (t ex
under olika dagar) eller efter tillforsel av luftrorsvidgande ldkemedel, sk
reversibilitets test.

* En bronkiell hyperreaktivitet kan pdvisas med bronkiellt metakolintest. Den
koncentration av metakolin i den inandade vétskan som ger en 20 procent
sinkning av FEV | kallas fér PC,,. Om sidnkningen upptrader vid koncentra-
tioner under atta mg/ml si har personen bronkiell hyperreaktivitet, vilket talar
for varierande luftvagsobstruktion. (Observera dock att en person med
bronkiell hyperreaktivitet utan symptom inte har astma)

* En upprepad registrering av luftflodet kan goras med PEF-mitare. Om miit-
virdena for PEF under en period varierar mer dn 20 procent, sé talar detta for
en varierande luftvigsobstruktion.

Hos personer dér astmasjukdomen funnits under l&ng tid, forekommer det att den
varierande luftvagsobstruktionen forsvinner. Sjukdomen ter sig d& som en bland-
form mellan astma och kroniskt obstruktiv lungsjukdom (se senare kapitel av
Sven Larsson).
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Salunda, vid bedomning av enskilda patienter krivs for astmadiagnos typiska
symptom plus pévisad varierande luftvigsobstruktion.

Hur vanligt ar astma?

P4 1950-talet forekom astma hos ca en procent av alla skolbarn. Fram till mitten
av 1980-talet hade forekomsten okat till 2,5-3 procent for att ytterligare for-
dubblas under den péféljande tiodrsperioden. I dag anges forekomsten av astma
bland skolbarn var sex till dtta procent, och om dven mycket lindriga fall inklu-
deras kan siffran ligga over tio procent (SBU 2000). Dessa hoga siffror méste
sannolikt reduceras med nédgra procentenheter for att bli jimforbara med studierna
frén 1980-talet och tidigare. Kunskapen om astma och dess uttryckssitt har
ndmligen medfort att kriterierna for astmadiagnosen dr vidare nu &n forr.
Forekomsten av astma hos vuxna har ocksé okat under senare &r. I studier frén
mitten av 1960-talet var forekomsten ca tva procent av den vuxna befolkningen,
men under 1990-talet har en forekomst upptill sex procent beskrivits. Den for-
hojda forekomsten av astma hos vuxna beror till stor del pé ett hogt insjuknande
under barnadren. Insjuknandet i astma bland vuxna varierar beroende pa hur
strangt man definierar astma, och varierar mellan en till tre personer per 1 000
personer och ér. Det dr namligen oklart huruvida det har skett ndgon 6kning av
astmainsjuknandet hos vuxna. I de fa studier som redovisat nyinsjuknande i1 astma
finner man ett oforidndrat insjuknande frdn 1960-talet fram till idag (SBU 1999).
Det finns dock undantag, i en studie frdn Finland visades att incidensen av astma i
vuxen alder har 6kat med ca 20 procent under de sista 20 &ren (Reijula 1996).

Allt ar inte astma!

Tva grupper av patienter fér ofta felaktigt diagnosen astma. Vid kroniskt obstruk-
tiv lungsjukdom (se sarskilt kapitel) foreligger ofta symptom som andnéd, hosta
och pip i brostet. Denna sjukdom drabbar huvudsakligen dldre rokare, och vid en
utvidgad utredning kan sjukdomen oftast skiljas frdn astma. Det finns ocksa
patienter med en blandform av astma och kroniskt obstruktiv lungsjukdom.

Patienter med subjektiv hyperreaktivitet (sensorisk hyperreaktivitet) (Lowhagen
1989, Millgvist 1998) reagerar med andndd nédr de kommer i kontakt med vissa
utlosande faktorer, som t ex parfym, andra doftande dmnen, cigarettrok eller kall
luft. Dessa patienter har dock ingen varierande luftvigsobstruktion, de har t ex
ingen Okad retbarhet 1 luftréren. Symptombilden gor att en forvixling med astma
latt kan ske, och om symptomen utloses pé arbetet kan tillstdndet felaktigt
uppfattas som yrkesastma.

Vad ar yrkesastma?

Det finns ingen allmént accepterad definition av yrkesastma, men yrkesastma har
definierats som “astma som orsakas och utloses av gaser, partiklar eller damm i
arbetsmiljon”. Det vore dock praktiskt med en mer operationell definition, och i
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tabell 1 presenteras ett sidant forslag (Torén 2000). Det har till del hdmtats frén
ett amerikanskt forslag (Matte 1990).

Tabell 1. Definition av yrkesastma.

1. Sdkerstilld astma
och
2. Yrkesrelaterad exponering for ett &mne, en process eller en miljo som &r kind for att orsaka
astma eller kraftigt férsdmra en redan existerande astma
och
3. Tidssamband mellan astmasjukdom och arbete, innebédrande minst et av foljande:
a. Tidssamband mellan astmasymptom och arbete
eller
b. Signifikanta fordndringar av FEV, eller PEF tidsrelaterade till arbetet
eller
c. Signifikant férdndring av den bronkiella reaktiviteten mitt med metakolin eller histamintest.
eller
d. Uppkomst av astmasjukdom i omedelbar (0-24 h) anslutning till hog exponering av
luftrorsirriterande dmne.

Med sdkerstdlld astma menas forekomst av typiska astmasymtom, innebdrande
attacker av andnod och hosta med pip i brostet. I enstaka fall kan enbart nattlig
hosta forkomma. Dessutom skall en variabel luftvigsobstruktion pdvisas antingen
med reversibilitetstest, bronkiellt metakolintest eller upprepade PEF-registre-
ringar, enligt tidigare redogjorda riktlinjer. Vid upphord exponering kan det
forekomma att luftroren “tillfrisknar”, och hos dessa individer gar det inte i
efterhand att pdvisa ndgon variabel luftvigsobstruktion. I dessa fall far astma-
diagnosen grundas enbart pé typiska symptom.

Exponeringen dr av central betydelse vid diagnostik av yrkesastma. I ménga
miljoer dr exponeringen mycket komplex, och ofta kriavs yrkeshygienisk expertis
for en adekvat utredning. Exponeringen kan vara av tre principiellt olika slag. Den
kan utgoras av ett kint &mne, t ex cyanoakrylat, den kan vara en blandning av
olika dmnen, t ex PVC-rok, eller den kan vara en miljo dir det orsakande dmnet
inte helt sdkert har pavisats, t ex astma hos arbetare vid aluminiumsmaltverk.

Tidssambandet dr viktigt. For att en exponering skall ha kunnat orsaka astma
krivs det att exponeringen har intriffat eller inletts fore insjuknandet. Ett astma-
insjuknande kanske ganska plotsligt, men dven gradvisa insjuknanden fore-
kommer. Det dr darfor visentligt att noggrant penetrera nir de forsta tecknen pa
astma visade sig. Monstret pé tidssambanden kan variera. Till exempel kan astma-
symptom utvecklas efter ett nytt arbete eller efter att nya material introducerats,
eller uppkomma vid speciella arbetsmoment, eller uppkomma p4 arbetsdagarnas
kvéllar och nitter. Det kan ocksa foreligga firre astmasymptom under lediga
dagar och 6kade astmasymptom dé arbete aterupptas. Med spirometri kan man
undersoka fordndringar over en arbetsdag eller arbetsvecka av FEV . Det har dock
visat sig vara svart att med spirometri visa pa effekter av exponering (Chan-
Yeung 1988), sannolikt till del beroende pa storningar frin den naturliga dygns-
variationen.
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Vanligt forekommande &r att mita PEF 6ver ett antal veckor, bade i arbete och
utanfor arbetet. Om arbetet leder till en sdnkning eller 6kad variabilitet av PEF, si
talar detta for en luftrorspédverkan av arbetsmiljon. Det har angetts att PEF skall
variera mer 4n 20 procent for att en signifikant luftrorspdverkan skall anses fore-
ligga. Utvirderingen av PEF éar svér och kriver stor erfarenhet. Undersékningen
forutsitter att patienten medverkar och forstar hur undersokningen skall genom-
foras.

Luftrorsreaktiviteten kan métas med bronkiellt metakolintest fore och efter en
exponerad arbetsperiod. En 6kning av den bronkiella reaktiviteten (minskat PC,)
talar for en paverkan av arbetsmiljon. Efter upphord exponering kan det emellertid
ta lang tid, upptill ett ar, innan reaktiviteten atervander till ursprungsnivaerna
(Chan-Yeung 1999).

Ovanstdende metoder &dr anvindbara for att pavisa en luftrorseffekt av expone-
ringar 1 arbetsmiljon. Problemet kan dock ibland vara att f& patienten att acceptera
att arbeta i en miljo som gor att han kénner sig sjuk. Dessutom forekommer det att
patienter med yrkesastma inte alltid behover reagera pé sin arbetsmiljo. Detta kan
intrdffa om han/hon varit sjukskriven under en lingre tid, och sedan étergér till
arbetet. Luftroren har di tillfrisknat” och reagerar kanske inte under de forsta
veckorna. Andra skl kan vara att produktionen har férdndrats, och den relevanta
exponeringen har d& upphort.

I manga lander anvénds specifika provokationstest for att avgora sambandet
mellan faktorer i arbetsmiljon och astma. Det innebar att patienten under kontroll-
erade betingelser far andas in det misstidnkta &mnet 1 1dga koncentrationer, och om
dé astmasymptom och/eller signifikant luftvigsobstruktion uppkommer sé anses
testet positivt. Det dr de olika ldndernas forsdkringssystem, snarare dn medicinska
overviaganden, som avgdr om specifika provokationer krivs i diagnostiken av
yrkesastma. I Sverige finns inga krav fran arbetsskadelagstiftningen att utnyttja
specifika provokationstest i diagnostiken av yrkesastma.

Hur vanligt ar det att arbetsmiljofaktorer orsakar astma?

I béde Finland och Storbritannien har man byggt upp system for att registrera nya
fall av astma som orsakas av arbetsmiljon. I Finland 4r det rapporteringsplikt
(Nordman 1994) och i Storbritannien bygger det pé en frivillig inrapportering av
fall frAn yrkesmedicinare, lungldkare och foretagslidkare (Meredith 1991). I Stor-
britannien var den rapporterade incidensen av yrkesastma under 1992-93 i den
arbetande delen av befolkningen 0,04 per 1 000 personer och &r (Meredith 1996).
I Finland var motsvarande incidens under 1989-95 0,18 per 1 000 personer och Ar.
Incidensuppskattningarna, i synnerhet de brittiska, underskattar sannolikt
problemets omfattning.

Det publicerades 1999 en sammanfattning av studier som hade undersokt fore-
komsten av yrkesorsakad astma (Blanc & Torén 1999). Sammanstillningen om-
fattade 43 studier frdn 19 lidnder, och i snitt var nio procent av all vuxenastma
orsakad av yrkesexponeringar, sk etiologisk fraktion. Om man bara tog hinsyn till
de tolv studier med den hogsta kvaliteten, sd blev den etiologiska fraktionen 15
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procent. Vid ett totalt nyinsjuknande i den vuxna befolkningen med tvé astmafall
per 1 000 personer och ar sd skulle det kunna innebéra att yrkesrelaterad astma
svarade for 0,2—-0,3 fall per 1 000 personer och ar. Det innebér att bland Sveriges
ca tre miljoner forvirvsarbetande personer s intraffar arligen ungefir 900 nya fall
av yrkesastma. Detta dr en osdker uppskattning, det kan vara bade fler och firre.

Vilka arbetsmiljofaktorer orsakar astma?

En stor médngd olika exponeringar i arbetslivet kan ge upphov till astma. Listor pa
sddana faktorer har publicerats i oversiktsarbeten (Chan-Yeung 1994, Bernstein
1999). I ett appendix till detta kapitel har redovisats exponeringar/amnen som har
relevans for svenska forhéllanden.

Det urskiljas tre huvudtyper av exponeringar (tabell 2) som orsakar astma, hdg-
molekyldra dmnen, lagmolekyldra dmnen och irriterande gaser. De hogmoleky-
ldara @mnena och flera av de ldgmolekyldra framkallar en klassisk allergisk astma.
Det frimsta kidnnetecknet for en sddan astma dr att astmatiska symptom (hos en
person som redan har en sédan astma) upptrider redan nér individen dter expo-
neras for mycket sm& miangder av @mnet. Oftast kan man pavisa IgE antikroppar
som kan reagera mot dmnet 1 fraga, klassisk IgE formedlad allergi. Detta fore-
kommer t ex vid bagarastma orsakad av allergi mot mjol. Vid manga av de 1ag-
molekylédra exponeringarna har man inte lyckats att pdvisa ndgra IgE antikroppar,
men dven vid dessa fall kan den uppkomna astmasjukdomen utlésas nér individen
pa nytt exponeras for l1dga nivder av @mnet. Astma kan ocksd upptrida efter hoga
exponeringar for irriterande gaser, som t ex klorgas eller svaveldioxid (Torén
1996).

Astma efter exponering for hégmolekyldra dmnen

Exempel pd hogmolekylidra &mnen som kan orsaka astma och som ir relevanta for
svenska forhdllanden presenteras 1 appendix. Nigra visentliga &mnen beskrivs
dock utforligare nedan. Det som kinnetecknar astma orsakad av hogmolekylira
dmnen dr att det foreligger ett positivt pricktest, som tecken pé att det finns IgE
antikroppar mot dmnet. Dessa antikroppar kan ocksa pavisas i blodet med ett
RAST-test. Atopi, men dven rokning okar i de flesta fall risken for att insjukna
efter exponering.

Tabell 2. Olika typer av exponeringar som ger upphov till astma.

Exempel
Hogmolekyldra amnen Mjol, enzymer
Lagmolekylidra amnen
IgE férmedlade Anhydrider, platinaféreningar
Okdind mekanism Diisocyanater, aminer
Irriterande gaser Klorgas, svaveldioxid
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Bagare, fr a i smé bagerier och i synnerhet degsittare, kan exponeras for hoga
nivder av mjéldamm (Burdorf 1994). Huvuddelen av patienterna med mjoldamms-
astma &r sensibiliserade for vetem;jol eller rAigmjol. Exakt vilken substans i mjolet
som orsakar allergin dr oklart, men sannolikt dr det ndgot protein i mjolet. Bagare
har sedan léng tid tillbaka haft en hog forekomst av astma, och detta har dven setts
1 moderna studier. Svenska bagare verksamma under fr a 1970- och 80-talen har
cirka tvé till tre gdngers okad risk for astma och rhinit (ndsbesvir) (Brisman 1995
2000). Liknande resultat finns ocksé frén utldndska studier. Bagarastma foregés
ofta av rinnsnuva och néstippa i samband med mjéldammsexponering (Malo
1997). Bagarastma kan utvecklas frin ndgra méanader till flera ar efter paborjad
exponering.

Handskar av naturgummi, /atex, har fitt en 6kad anvdndning inom sjukvérden.
Hudreaktioner mot latex har beskrivits, och detta utvecklas i Birgitta Medings
kapitel om hudsjukdomar. Det har dessutom upptickts att latexdamm frén hand-
skar och andra latexdetaljer inom sjukvarden kan orsaka astma hos sjukvards-
personal. P4 ett belgiskt sjukhus befanns 2,5 procent av sjukvérdspersonalen (sko-
terskor, stiderskor och laboratoriepersonal) ha latex-orsakad astma (Vandenplas
1995). Det allergiframkallande dmnet sprids 1 luften via det talk som finns tillsatt
pd insidan av handskarna.

I slutet av 1960-talet beskrevs astma hos tillverkare och konsumenter efter
exponering for enzymer i tvittmedel (Flindt 1969). Efter reduktion av dammnivéer
1 fabrikerna upphorde i stort sett astmaproblemen. I bageribranschen tillsétts alfa-
amylas till mjolet for att forbattra bakegenskaperna. Astma till f6ljd av sensibilise-
ring mot alfa-amylas har beskrivits hos bagare och enzymproducenter (Brisman
1991).

Astma efter exponering for lagmolekyldra dmnen
Vid exponering for 1dgmolekylira @mnen utgor i1 regel vare sig rokning eller atopi
ndgon riskfaktor for utveckling av astma. IgE antikroppar kan pdvisas mot vissa
dmnen, t ex vid exponering for platinaforeningar (Bernstein 1999) eller 1 begrin-
sad omfattning vid exponering for diisocyanater (Baur 1994). Amnen i denna
grupp presenteras 1 appendix. Nédgra vésentliga damnen beskrivs dock utforligare.
Diisocyanater forekommer som hirdare i plaster, farger och i lacker, och
kinnetecknas av reaktiva N=C=0 grupper. Det finns manga olika sorters diiso-
cyanater, de vanligaste dr TDI (toluen diisocyanat), HDI (hexametylen diisocya-
nat) och MDI (metylen difenyldiisocyanat). Diisocyanater ir en av de viktigaste
orsakerna till yrkesastma. Risken anses vara hogre vid anvdndning mer lattflyktiga
diisocyanater sdsom TDI och HDI, jamfort mer mer svarflyktiga som MDI och
andra polyisocyanater. Diisocyanater anvinds i polyuretanplast, en plast som
anvinds vid tillverkning av olika bilkomponenter, t ex sidten och instrument-
paneler. Billackerare och industrilackerare dr andra exponerade grupper. Ett annat
viktigt anvdndningsomréde dr lacker som baserats pd diisocyanater. Dessa lacker
har ersatt 10sningsmedelsbaserade lacker. Visentligt att kéinna till &r att vid
forbrianning av utreagerade diisocyanater frisitts dter aktiva diisocyanater. Det
innebdr att all upphettning av diisocyanathaltiga plaster och firger dr forenade
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med en Okad risk for isocyanatastma. Ett sddant exempel kan vara svetsning i
lackerad plat.

Att faststélla att astma orsakats av exponering for diisocyanater kan vara svért.
IgE antikropppar pévisas séllan. I en tysk studie pd 1 095 personer med arbets-
relaterade luftvigssymptom som hade exponerats for diisocyanater s hade 148
individer, ca étta procent, IgE antikroppar mot diisocyanater (Baur 1994). Diagno-
sen bygger i huvudsak pa en noggrann penetration av tidsférloppet och kart-
laggning av exponeringen. PEF-métning pd arbetet kan vara av virde, men kan
manga génger vara svért att genomfora, da patienterna kan vara obenédgna att tid
exponera sig pa nytt.

Aven om exponeringen av diisocyanater upphdr brukar ungefir hilften av
astmatikerna f& en bestdende sjukdom. Detta har visats i en italiensk studie att de
som tillfrisknade frin isocyanatastma efter upphord exponering hade exponerats i
genomsnitt ca sex dr jamfort med knappt 16 ar for de som inte tillfrisknade (Pisati
1993).

Aminer anvands vid tillverkning av bl a firger och liakemedel. Dessutom fore-
kommer aminer som tillsats i skérvitskor, rostskyddsprodukter, vattenburna
viarmesystem, 1 gummi och kosmetika. Ett flertal aminer har visats orsaka astma
(Hagmar 1987).

Snabblimmer har vidstrickt anvdndning bdde inom industri och inom sjuk-
varden. Majoriteten dr baserade pa akrylater, cyanoakrylater och metylmetakry-
later. Ett vanligt varumirke &r Loctite®. I mitten av 1980-talet borjade det
publiceras fallrapporter om att arbetare som hanterade cyanoakrylater utvecklade
astma. Den forsta fallrapporten var en person som byggde modellflygplan med ett
lim baserat pa cyanoakrylat (Kopp 1985). Samma ér publicerades en rapport dir
fyra personer hade utvecklat astma efter exponering for cyanoakrylat och en
person efter exponering metylmetakrylat (Lozewicz 1985). Exponeringen for
cyanoakrylat hade skett vid konstruktion eller reparation av elektroniska instru-
ment. Den metakrylatexponerade personen var en tandtekniker. I en finsk studie
beskrevs fyra tandskoterskor och fem tandldkare som hade insjuknat 1 astma efter
yrkesmissig exponering for metaakrylater (Piirild 1998). I en svensk studie var
arbete med akrylatbaserade limmer forenat med en knappt fordubblad risk att
utveckla astma (Torén 1999b). Det foreligger sdledes ett sikerstillt samband
mellan exponering for bdde cyanoakrylater och metaakrylater och insjuknande 1
astma.

Astma efter exponering fOr trddamm har beskrivits efter exponering for en
mingd olika exotiska trislag (Goldsmith 1988). Nagot sdkerstéllt samband mellan
exponering for vdra nordiska trislag, gran och furu, och uppkomst av astma finns
e] (Goldsmith 1988).

Astma efter exponering for irriterande gaser

Fram till mitten av 1980-talet var den forhdrskande uppfattningen att exponering
for irriterande dmnen, som t ex klorgas eller svaveldioxid, inte gav upphov till
astma (Torén 1996). En fordandring inleddes nér det beskrevs tio tidigare luftvigs-
friska personer som utvecklat en astma-liknande sjukdom efter exponering for
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hoga engdngsdoser av irriterande @mnen (Brooks 1985). Denna fallrapport fick ett
stort genomslag och under efterfoljande ar publicerades ett stort antal nya fall av
astma-liknande sjukdom efter exponering for bl a ammoniak, isocyanater, targas,
klorgas och aminer. En omfattande fallstudie (Kern 1991) ger en viss mojlighet att
uppskatta riskens storlek. Han studerade 51 av 56 laboranter som hade exponerats
1 tvd och en halv timme for iséttika. De undersoktes med frigeformulér och
bronkiellt metakolintest. Exponeringen for varje person graderades i 14g, mellan
och hog. Han pavisade en 6kande forekomst av astmaliknande symptom och
bronkiell hyperreaktivitet med okande exponering. De hogexponerade hade en ca
tiofaldigt okad risk (jamfort med 1dgexponerade) att utveckla en astmaliknade
sjukdom. Att en hog engéngsexponering av olycksfallskaraktir for irriterande
amnen kan ge upphov till en bestdende astma &r nu allmént accepterat.

Det finns ett flertal epidemiologiska studier som visar att upprepade expone-
ringar for klorgas, svaveldioxid och ozon leder till en forsimrad lungfunktion och
okar forekomsten av vissa luftvigssymptom (Kennedy 1991, Henneberger 1993,
1996, Gautrin 1996, Olin 2002). I en studie finns beskrivet en kraftigt 6kad risk att
insjukna i astma efter upprepade exponeringar for klorgas/klordioxid (Andersson
2000). Det finns sdlunda studier som visar pé en luftviagspiverkan efter upprepade
exponeringar, men det dr i dagsldget osdkert huruvida upprepade léga till medel-
hoga upprepade exponeringar kan ge upphov till bestdende astma.

Miljoer eller exponeringar som kriaver sirskilda kommentarer

Svetsare utsitts for en mingd luftrorsirriterande dmnen. Med tanke p4 att en
avsevird andel av den arbetande befolkningen exponeras for svetsrok, ir det
forvanansvirt fa studier som har beskrivit astma hos svetsare (Sferlazza 1991). 1
en svensk studie fann man att svetsare hade en hogre incidens av astma jimfort
med monteringsarbetare, det var dock ingen skillnad mellan rostfria och “vanliga”
svetsare (Wang 1994). Liknande resultat framkom 1 en finsk fall-kontroll studie
dir svetsare hade en okad risk for astma, utan ndgon storre skillnad mellan rost-
fritt och vanligt svetsarbete (Antti-Poika 1992). Tv4 svenska fall-kontroll studier
har visat att exponering for svetsrok ar forenat med en okad risk att insjukna i
astma. I den ena studien foreldg en fordubblad risk efter (Torén 1999a), och i den
andra studien sdg man en rokjusterad fordubblad risk endast hos mén (Torén
1999b), hos kvinnor var det for fa fall for att bedoma risken. I en stor inter-
nationell studie fran tolv lander (och 26 orter) forelag en litt 6kad risk for astma
hos svetsare; 1,3 (Kogevinas 1999). Konfidensintervallet var 0,6-2.9 vilket
innebir att riskokningen inte var statistiskt signifikant. Studien analyserades som
en tvirsnittstudie vilket innebir att risken sdkerligen dr en underskattning av den
”sanna” risken.

Det ar dock klart att svetsare i rostfritt stdl loper en 6kad astma risk. Vid
svetsning i rostfritt stdl exponeras man bl a for sexvért krom, ett imne som dr kint
att kunna orsaka astma. Frén Finland har beskrivits tvé arbetare som svetsade i
rostfritt stdl, hos vilka symptomen ater kunde framkallas efter rostfritt svetsarbete
(Keskinen 1980). Aven frin Danmark, Norge och Canada har beskrivits astma
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efter svetsning i rostfritt stdl (Dahl 1982, Bjornerem 1983, Contreras 1997). Fran
USA har beskrivits en arbetare som svetsade 1 rostfritt, och hos vilken symptomen
kunde provoceras efter exponering for kromaerosol (Moller 1986). Det foreligger
sannolikt en underrapportering av sdana fall. I Finland (H Keskinen, personligt
meddelande) finns ett flertal opublicerade fall dir svetsare i rostfritt utvecklat
astma, och dir det forelegat en positiv specifik provokation.

Det finns séledes vissa studier som stoder hypotesen att svetsare skulle 16pa en
okad risk att insjukna i astma, men kunskapsldget dr inte av den omfattningen att
svetsarbete 1 sig kan beddmas som orsak till astma. For att ett samband skall fore-
ligga maste en specifik exponering som t ex svetsarbete i rostfritt eller svetsning i
material belagd med farg innehéllande t ex diisocyanater. Samband kan ocksa
overvigas 1 extrema exponeringssituationer, t ex vid svetsning i trdnga utrymmen
“tanksvetsning”.

Skarvatskor/skiroljor

Vid svarvning och frasning anviénds skéroljor/skdrvitskor for att minska friktion
och virmeutveckling. Tidigare anvéindes petroleumbaserade produkter (skéroljor)
men under senare &r har man 1 6vergatt till vattenbaserade produkter (skér-
vitskor). I skirvitskor finns olika tillsatser, t ex aminer, som kan vara astma-
framkallande (Hagmar 1987).

En ofta citerad studie dr frdn England dér man undersokte 25 personer som
remitterats for utredning pga misstidnkt samband mellan skidroljedimma och astma.
Tretton personer bedomdes ha arbetsrelaterad astma, och fyra reagerade med
astma nér de utsattes for skérolja (Robertson 1988). I en finsk fallrapport beskrivs
tvad metallarbetare som utvecklat astma efter arbete med skérvitska som inneholl
trietanolamin. Bégge reagerade nir de provocerades for skirvitska innehéllande
trietanolamin, men dédremot inte nir de provocerades for skérvitska utan trietanol-
amin (Savonius 1994). Det finns ett flertal tvarsnittstudier frin USA dir man
funnit en méttligt 6kad, men ej statistiskt signifikant, forekomst av astma hos
arbetare exponerade for fr a skérvitskor (Greaves 1997, Kriebel 1997, Robbins
1997). 1 tva svenska fall-kontroll studier foreldg ingen okad risk for astma efter
exponering for skarvitskor (Torén 1999a, b). I en kanadensisk studie jamfordes 82
personer som gétt ut fran verkstadsskola med 157 malare, elektriker och isolerare
(Kennedy 1999). Efter tva &r hade sju procent av verkstadsarbetarna och tvé pro-
cent av kontrollerna fétt astma (bronkiell metakolinkinslighet plus astmasymp-
tom). Okningen var statistiskt signifikant.

Sammanfattningsvis ar kunskapsldget inte av den omfattningen att arbete som
innebdr exponering for skérvatskor i sig kan vara en orsak till astma. For att ett
samband skall foreligga maste det finnas en exponering for ett ként astmafram-
kallande 4mne som t ex trietanolamin.

68



Stadare

Stadare exponeras for olika luftrorsirriterande och allergiframkallande substanser,
som t ex blekmedel, ammoniak och desinfektionsmedel. Det finns enstaka
beskrivningar att stidare utvecklar astma (Burge 1994, Savonius 1994). Det finns
tva epidemiologiska studier som antyder att stidare 10per en 6kad risk for astma
(Kogevinas 2000, Zock 2001). Alla tre studierna hérror dock frdn samma grund-
studie. Att stidarbete var forenat med en 6kad risk for astma kunde dock inte
bekriftas i tva svenska studier (Torén 1999a, b).

Inomhusmiljo

Det finns olika typer av hélsoproblem till f6ljd av exponering for férorenad inom-
husluft. Det s k ”’sjuka hus syndromet” innebér en 6kad forekomst i vissa inom-
husmiljoer av ospecifika symptom som t ex irritation frn hud och luftvigar,
huvudvirk och trétthet. En annan typ av hilsoproblem idr avgriansbara sjukdomar,
t ex astma, som misstinks ha relation till inomhusmiljon. Detta avsnitt behandlar
enbart den senare problematiken.

De fororeningar som 1 forsta hand 4r aktuella for Sveriges del ar mogel,
kvalster, olika kemiska dmnen (VOC) och miljétobaksrok. Bland barn har expo-
nering for miljotobaksrok medfort en 6kad risk for astma (Andrae 1988) och
bronkiell hyperreaktivitet (Martinez 1988). Enligt en nyligen publicerad meta-
analys sd har barn under sex &r som genom forildrars rokning utsétts for miljo-
tobaksrok en ca 30 procent hogre risk for astma (Strachan 1998). Det finns ocksa
studier som talar for att barn som lever 1 fuktskadade hus har en okad risk att
utveckla astma (Andrae 1988, Verhoeff 1995, Lindfors 1995, Nicolai 1998), och
det rdder 1 dag en ganska bred enighet om att fuktskadade bostidder okar risken for
astma hos barn.

Bland vuxna &r bilden inte lika entydig, och resultat fran studier pa barn kan
inte utan vidare overforas till vuxna. Betriffande fuktskadade bostider si vistas
barn dér sannolikt under langre tid, och far pd sitt en kraftigare exponering. I en
svensk studie pa personer 20 till 44 &r gamla foreldg en okad risk for astma efter
vistelse 1 ’sjuka hus” (Norbéck 1995). Det har ocksa visats att astmatiker har en
hogre exponering for mikroorganismer i inomhusmiljon jamfort med kontroller
(Burr 1988, Bjornsson 1994). I en studie beskrevs att sjdlvrapporterad mogelvixt
var associerad med astma (Hu 1997). I en studie av vuxna och barn, 5-44 ar
gamla, forelag ett samband mellan mogliga/fuktiga bostdder och astma
(Wiliamson 1997). I en nyligen publicerad svensk populationsbaserad fall-kontroll
studie beskrevs ett samband mellan sjilvrapporterad mogelvixt och vuxenastma
(Thorn 2001).

Miljotobaksrok har tidigare inte ansetts ge upphov till astma hos vuxna
(Trédianel 1994). Det har emellertid dérefter publicerats flera stora epidemio-
logiska studier, ddar man observerat en signifikant 6kad risk for astma efter
exponering for miljotobaksrok. I en schweizisk studie pd 4 197 icke-rokare
foreldg en néstan fordubblad risk for astma, vid en exponering dverstigande tre
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timmar per dag (Leuenberger 1994). I en amerikansk studie pd 3 914 icke-rokande
sjundedags adventister framkom att tio ars arbete 1 rokiga lokaler gav en relativ
risk for astma pa 1,4 (Greer 1993). I en svensk populationsbaserad fall-kontroll
studie foreldg bland icke-rokare ett samband mellan sjalvrapporterad exponering
for miljotobaksrok och insjuknande i vuxenastma (Thorn 2001). Av fallen med
vuxenastma rapporterade 48 procent att de utsatts for tobaksrok 1 hemmet jamfort
med 28 procent av kontrollerna. I en analys av en internationell populations-
baserad tvérsnittsstudie, den s k Europa-studien, observerades en fordubblad risk
for astma efter exponering for miljotobaksrok pa arbetsplatsen (Janson 2001). I en
mer detaljerad analys av det svenska materialet fann man bland mén att expone-
ring for miljotobaksrok pé arbetsplatsen ledde till fyrafaldigt 6kad risk att ha
astmasymptom under arbetstid (Blanc 1999). Att exponering for miljotobaksrok &dr
skadligt for astmatiker framkommer dven i en schweizisk studie pd 3 534 aldrig-
rokare (Kiinzli 2000). Till skillnad frén friska si var hos personer med astma
exponering for miljotobaksrok forknippat med signifikanta lungfunktionsfor-
samringar.

Flera inomhusfaktorer 6kar sannolikt risken f6r vuxna att insjukna i astma.
Exponering for miljotobaksrok har bade bland vuxna och barn beskrivits 6ka
risken for astma. Kunskapsliget dr idag av den omfattningen att exponering for
miljotobaksrok skall uppfattas som en riskfaktor for astma. Fukt och mogel pa
arbetsplats eller bostad dkar sannolikt risken for astma, men kunskapslédget ér inte
av den omfattningen att kraven pa s k skadlig inverkan uppfylls.

Sambandsbedomning

Vid sambandsbedomning skall man avgora om “att en skada skall anses ha upp-
kommit av olycksfall eller annan skadlig inverkan om overvidgande skal talar for
det”. I sina skl for forslaget skriver Regeringen att det skall

’finnas en vetenskapligt forankrad medicinsk grund for bedomningen om skad-
lighet i arbetet. Det bor dock inte krévas ’full vetenskaplig bevisning’ for att s
ar fallet”.

Det finns fa epidemiologiska studier inom detta omrade, dvs studier dar man kan
bedoma storleken pé den relativa risken. Kunskapsmassan bestdr mnga génger av
fallbeskrivningar dir biologiska indikatorer, t ex specifika antikroppar eller en
specifik provokation har styrkt sambandet. Vid denna bedomning skall ocks&
exponeringens omfattning vigas in. Betriffande exponering for hogmolekyléra
antigen bor det foreligga en sensibilisering i form av pdvisbara IgE antikroppar for
att ett samband skall 6vervégas. IgE antikroppar kan pévisas antingen genom ett
positivt pricktest och/eller ett positivt RAST-test. Detta géller under forutséttning
att patienten har genomgétt en adekvat allergologisk/yrkesmedicinsk utredning.
Betriffande 1dgmolekyléra allergen méste exponeringen penetreras noggrant.
Betriffande irritanter dr det mycket viktigt att med hjélp av intervjuer (patient,
arbetskamrater, arbetsledare) klarligga exponeringens storlek och tidsforlopp.
Exponeringen méste ocksa tidsméissigt relateras till astmainsjuknandet, dvs
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exponeringen maste foregd insjuknandet. Déarutdover méste insjuknandet ske i
rimlig anslutning till exponeringen. En astma som debuterar med de forsta
symptomen flera ar efter upphord exponering, kan inte sigas bero pa expo-
neringen ifrdga.

Exponeringar som kan ge upphov till astma finns omnédmnda i tabellerna i de
tidigare ndmnda Oversiktsarbetena (Bernstein 1999, Chan-Yeung 1994). Dessa dr
sammanfattade i ett appendix till detta kapitel. Déarutdver kan det anses accepterat
att hoga exponeringar for luftrorsirriterande @mnen kan ge upphov till astma. Det
typiska for dessa fall dr att astmasjukdomen debuterar i anslutning till expone-
ringen (inom 24 timmar). En del studier talar ocksé for att upprepade 1dga expone-
ringar for irritanter dr astmaframkallande, men det finns idag inte tillfredstédllande
kunskap for dra en sddan slutsats.

Atopi definieras som en 6kad tendens att bilda IgE antikroppar efter exponering
for olika vanliga allergen. Det uppskattas att ca 30 procent av befolkningen har en
sddan tendens. Atopiker 16per en 6kad risk att utveckla astma efter exponering for
hogmolekyldra antigen som t ex antigen frén laboratoriedjur, enzymer och spann-
malsdamm. Diremot har atopiker ingen generellt 6kad risk att utveckla astma
efter exponering for 1g-molekylédra dmnen som t ex diisocyanater och syraanhyd-
rider. Bilden &r dock inte entydig, komplexa platina salter, ett ligmolekylart
antigen, orsakar littare astma hos atopiker. Om man &r atopiker eller inte, har
ingen betydelse for uppkomst av astma efter kraftig irritantexponering.

Rokare forefaller bli léttare allergiska for vissa 4mnen sdsom damm frn grona
kaffebonor och ispaghula (ett laxermedel), ftalsyraanhydrider, platinaforeningar
och krabbor. Bilden dr dock inte entydig, andra studier har inte visat att rokare
lattare utvecklar astma, detta géller allergen frin laboratoriedjur (Agrup 1986) och
diisocyanater (Paggiaro 1994).

Forsamringstillstand

Regeringen konstaterar i sin proposition (2001/02:81) att en person bor vara
forsakrad 1 befintligt skick. Vidare pdpekas att arbetsskadeprovningen alltid bor
goras med beaktande av den forsidkrades sjukdomsanlag. Personer med astma
och/eller atopi anses vara kinsliga for olika luftrorsirriterande dmnen, och denna
aspekt bor darfor beaktas vid sambandbedomningen. Det bor dock framhillas att
forskningen inom detta omréde dr begrinsad, och den tillater inga vilunderbyggda
slutsatser. Till exempel avseende kviveoxider (Tunnicliffe 1994) och ozon
(Balmes 1993) dr monstret komplicerat, en del studier talar for att astmatiker ar
kinsliga, andra studier stodjer inte detta. Betriffande tridamm finns en under-
sokning som talar emot en okad kénslighet bland astmatiker. Tolv astmatiker
exponerades for damm frén gran och tall (8-19 mg/m®) (de Luca 1988). En av dem
uppvisade en luftrérssammandragning, FEV, sjonk 14 procent. I 6vrigt uppvisade
denna lilla grupp inga pétagliga foridndringar av FEV, eller PC,,. Engelska
forskare beskrev att 31 procent av patienter med icke-yrkesrelaterad astma jamfort
med 42 procent av patienter med yrkesastma forsamrades under veckodagarna
(Axon 1995). Denna 1 och for sig mattliga skillnad tolkades som att yrkesexpone-
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ringar kan orsaka forsdmringar av astmasjukdomen. Det finns flera stora fallserier
med patienter med arbetsrelaterad astma (Rosenman 1997, Milton 1998, Brooks
1998) och bland dessa grupper édr andelen med tidig astma (fore intrddet i arbets-
livet) klart 6verrepresenterade jimfort med den allménna befolkningen. Detta kan
forklaras av att de med tidig astma ofta dr atopiker, och darfor 16per en hogre risk
att sensibiliseras mot hogmolekyldra @mnen 1 arbetsmiljon. Tva av de tidigare
omnimnda studierna avseende miljotobaksrok talar ocksa for att miljotobaksrok
kan ge en bestdende forsamring av astmasjukdomen (Blanc 1999, Janson 2001).

Ett annat sitt att se pa forsdmringstillstdnd &r att utvirdera vad som orsaker ned-
satt arbetsforméga hos personer med astma. Blanc och medarbetare har i flera
studier funnit att astmasjukdomens svarighetsgrad och exponering for luftforore-
ningar pa arbetet orsakar nedsatt arbetsformdga (Blanc 1993, 1996, 1999). I en
svensk studie framkom att hos patienter med astma var fysiskt kridvande arbete,
luftvdgsbesvir under arbetet och sjukdomens svérighetsgrad associerade med
nedsatt arbetsforméga (Balder 1998).

Sammanfattning

Exponeringar i arbetslivet uppmérksammas alltmer som en viktig orsak till vuxen-
astma. Vid den forsidkringsmissiga bedomningen av patienter med misstankt
yrkesastma dr det vésentligt att astmadiagnosen &r korrekt. Det har berédknats att
bland Sveriges ca tre miljoner forvirvsarbetande personer sd intréffar arligen
ungefir 900 nya fall av yrkesastma, en uppskattning som kan avvika bade uppét
och nedét. En stor méngd olika exponeringar i arbetslivet kan ge upphov till
astma, och det kan urskiljas tre huvudtyper av exponeringar som orsakar astma,
hogmolekyldra amnen, lagmolekylidra &mnen och irriterande gaser. Exempel pa
hogmolekyldra &mnen dr mjoldamm och enzymer och exempel pa 1dgmolekylira
amnen dr diisocyanater och akrylater.

Vid sambandsbeddmning skall man avgora om “att en skada skall anses ha upp-
kommit av olycksfall eller annan skadlig inverkan om 6vervagande skl talar for
det”. Exponeringar som kan utgora sddana skél finns sammanfattade i ett appen-
dix till detta kapitel. Déarutover kan det anses accepterat att hoga exponeringar for
luftrorsirriterande dmnen kan ge upphov till astma, vilken debuterar 1 anslutning
till exponeringen (inom 24 timmar). Vistelse i “’sjuka hus” kan inte hos vuxna
anses vara belagt som sk skadlig inverkan avseende uppkomst av astma. Expone-
ring for miljotobaksrok kan ge upphov till astma. Svetsarbete i sig kan inte heller
anses vara en riskfaktor for astma. Ddremot kan exponering for kiinda astmafram-
kallande @mnen i dessa miljoer, t ex diisocyanater vid svetsning i lackerad plat
eller vid svetsning 1 rostfritt stdl, medfora en 6kad risk for astma.

Astmatiker anses vara kinsliga for olika luftrorsirriterande @mnen. Forskningen
inom detta omrade dr dock begrinsad, och den tilldter inga vilunderbyggda slut-
satser.
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Summary

Numerous risk factors are associated with asthma. When a subject is applying
workers compensation for asthma an adequate diagnosis of asthma is of impor-
tance. In published studies the fraction of adult-onset asthma caused by occupa-
tional exposures is estimated to be about 15 per cent, implying that about 900 new
cases of occupational asthma will annually occur in Sweden. Three main group of
occupational exposures causing asthma can be distinguished, high molecular
weight agents (flour dust, enzymes), low molecular weight agents (diisocyanates,
acrylates) and irritating gases (chlorine, sulphur dioxide). Worsening of asthma
due to occupational factors may exist, but existing scientific evidence is weak.
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Appendix

Amnen och exponeringar som har beskrivits ge yrkesastma. Sammanstillningen
ar forkortad och anpassad till svenska forhallanden. For fullstindiga referenser
och kompletterande information hénvisas till Chan-Yeung (1994).

Exponering

Yrke/sysselsittning

Djurriket (Hogmolekyldra allergen)
Laboratoriedjur

Kyckling

Duvor

Aggpulver

Skaldjur, bl a rika och krabba
Fiskfoder

Forradskvalster

Viéixtriket (Hogmolekyléra allergen)
Spannmalsdamm
Mjoldamm (vete, rag)
Soyam;jol

Kaffebonor
Krukvixter (Ficus)
Gummi arabicum
Naturgummi, latex
Tobaksblad
Champinjoner
Hennaférg

Exotiska trislag

Ek

Ask

Enzymer och likemedel (Hogmolekyldira allergen)
Alkalas

Amylas

Hemicellulas

Olika penicilliner

Piperazin

Psyllium (laxermedel)

Kemikalier (Lagmolekyldra allergen)
Diisocyanater

Anhydrider

Aminer (flera foreningar)

Nickel

Kobolt

Akrylater
Reaktivfirger
Persulfater
Formaldehyd
Glutaraldehyd
PVC-rok

Lodrok (kolofonium)

Arbetsmiljéer med en dkad risk for astma
Aluminiumsmaltverk (fluorider?)
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Laboratorieassistenter, djurskotare, forskare
Kycklinguppfodare

Duvuppfodare

Bagare, dggpulvertillverkare

Personer som féngar och rensar skaldjuren
Forséljare i akvarieaffirer

Lantbrukare

Kvarnarbetare, andra som hanterar spannmal
Bagare, kvarnarbetare
Kvarnarbetare, stuveriarbetare
Kafferostare

Vixtskotare

Grafiker

Handsktillverkare, sjukvérdspersonal
Tobaksarbetare

Svampodlare

Damfrisorskor

Snickare, slojdléarare
Ségverksarbetare

Ségverksarbetare

Tvittmedelstillverkare

Bagare, enzymtillverkare
Massaindustriarbetare
Liakemedelstillverkning

Kemisk industri, likemedelsindustri
Likemedelsindustri, apotekspersonal och
sjukskoterskor

Plastarbetare, billackerare
Plastarbetare, elektronikindustri
Plastindustri, kemisk- och fargindustri,
metallarbetare

Ytbehandling

Polerare

Vid limning, tandvardspersonal
Textilfargare

Harfrisorskor

Olika industrier
Desinfektionsarbete
Kottpackare

Lodare i elektronikindustri
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4.2 Kroniskt obstruktiv lungsjukdom
och kronisk bronkit

Sven Larsson

Verksamhetsomradet for lungmedicin och allergologi

Kroniskt obstruktiv lungsjukdom (KOL) och kronisk bronkit dr sjukdomar vilka
béda till stor del fororsakas av tobaksrokning. Atminstone i vistvirlden ir tobaks-
rokning den dominerande faktorn. Den vedertagna uppfattningen dr att KOL beror
pa fortringning av smd luftvidgar och alveolskador medan kronisk bronkit féror-
sakas av tillviixt av slemproducerande element i de stora luftvdagarna. De tvd sjuk-
domarna forekommer ofta samtidigt d& de bdda ofta fororsakas av samma faktor
(Fletcher et al 1976). KOL ér den allvarliga sjukdomen som leder till andnod och
for tidig dod. Kronisk bronkit &r ett mindre allvarligt tillstind som karakteriserar
av slemhosta. Kronisk bronkit dr emellertid forbundet med luftvédgsinfektioner och
personer som har KOL och dessutom kronisk bronkit har déarfor en sdémre prognos
4n personer som bara har KOL (Prescott et al 1995).

Kroniskt obstruktiv lungsjukdom

Allmdint

KOL ér en vanlig sjukdom. Epidemiologiska undersokningar utforda i Norrland
visar att dtta procent av befolkningen over 46 érs lder dr drabbad (Lundbick et al
1999). Knappt 30 dodsfall per 100 000 manliga invanare och knappt 20 per

100 000 kvinnliga invanare intriffade 1997 (SBU 2000). Darmed &r KOL den
vanligaste dodsorsaken 1 Sverige efter hjirt-kédrlsjukdomar och cancersjukdomar
hos mén. Eftersom sjukdomen ir sd vanlig kan fordandrade regler, trender och
synsitt vid sambandsbedomning mellan en yrkesmaéssig exponering och sjuk-
domen f4 stor betydelse.

Sjukdomskarakteristika

Tv4 olika processer i1 lungorna leder till utveckling av KOL. I smé luftror, bronki-
oler, ses inflammation med &drrvandling och fortrangning. I lungbldsorna, alveo-
lerna, som dr lungans minsta fungerande enhet dér syrgas tas upp frdn omvirlden
och koldioxid avges, ses en forstorelse av bldsornas vaggar s att stora samman-
flytande s kallade emfysemblasor uppstér. Sjukdomsprocessen i de smé luftroren
kallas bronkiolit och sjukdomsprocessen i alveolerna kallas emfysem. Hos
patienter med KOL forekommer bronkiolit och emfysem 1 olika blandning. Fall
dominerade av emfysem forekommer och pd samma sitt ses ibland fall som helt
tycks domineras av bronkiolit. De tva processerna medfor paverkad lungfunktion.
Luftvagsobstruktion, svarigheter att snabbt tomma lungorna pé luft vid utand-
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ningen, uppstar. D4 luftvigsobstruktionen vid KOL beror pé drrbildning och
forstorelse av lungvéavnad kan den inte avhjidlpas med ndgra mediciner. Luftvéigs-
obstruktionen dr sdledes kronisk och detta forhallande har givit sjukdomen dess
namn. Graden av luftvdgsobstruktion mits ofta med lungfunktionsmaéttet FEV,
som &r den volym luft som under en sekund kan bldsas ut s& snabbt som mojligt
efter en maximal inandning. Emfysem leder ocksa till att formégan till gasutbyte 1
lungorna minskar vilket ofta méts med s kallat kolmonoxiddiffusionskapacitets-
test (CO-diff, transfer factor). Vid emfysem nedsitts ocksé lungans elasticitet.
Detta kan dven péavisas med fysiologiska métmetoder.

Huvudsymtomet vid KOL &r andfaddhet vid anstrdngning. I vila ger sjukdomen
till en borjan inga symtom. Sjukdomen utvecklas successivt och andfdddheten ger
sig med tiden till kéinna vid allt mindre anstringning och kan till slut leda till svar
andnod redan vid livets dagliga aktiviteter som fodointag, hygien, ja till och med
samtal. Hos fysiskt inaktiva personer kan ungeféar hélften av andningsférmégan
(mitt med FEV ) forloras utan att den sjuke ldgger mérke till att ndgot &r fel. KOL
patienter tycks ofta finna sig 1 sitt handikapp och gér in i allt mer uttalad social
isolering. Lékare soks ibland forst da total andningssvikt uppkommer. Den l&ng-
samma och successiva sjukdomsutvecklingen gor sambandsbedomningar svéra.
Hir finns 1 allménhet inte, som vid astma, ett ndra samband i tiden mellan en
skadlig faktor och sjukdomsutveckling och symtom.

Diagnostik

Diagnosen KOL forutsitter att luftvdgsobstruktion pavisats. Ett FEV, virde
mindre dn beriknat normalvirde, som inte kan normaliseras med mediciner och
som inte varierar patagligt dr en forutsittning for diagnosen. Om emfysem &r en
dominerande faktor i sjukdomsbilden kan dessutom lungrontgenférindringar,
nedsatt transfer factor eller nedsatt lungelasticitet pavisas.

Differentialdiagnostik

Viktigast ur forsdkringsméssig synpunkt ér att skilja KOL fran astma. Huvud-
fenomenen vid astma &r varierande luftvdgsobstruktion. Vid KOL é&r luftvégs-
obstruktionen konstant. Anfall eller episoder av luftvigsobstruktion &r det
karakteristiska fyndet vid astma. Innan diagnosen KOL stills dr det diarfor viktigt
att utesluta astma. Detta soker man gora genom behandlingsforsok med luftrors-
vidgande medel och kortison. Bidda dessa medel har god effekt vid astma men
ringa eller ingen effekt vid KOL. Ofta &r det inte svért att skilja mellan KOL och
astma.

Exempel

En 20 &ring med tillfdlliga besvér av tungandning med pip 1 brostet vid kontakt
med katter har astma och inte KOL. En 70 &rig rokare som successivt blivit allt
mer andfdd vid anstringning under drens lopp vars lungrontgen uppvisar
emfysembldsor har KOL och inte astma.
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Det finns emellertid en grupp av patienter som uppvisar drag som &r karakteris-
tiska for bdda sjukdomarna. KOL patienter med ovanligt god effekt vid provning
med likemedel kan ge upphov till differentialdiagnostiska problem liksom de fall
av svir astma dér de inflammatoriska processerna lett till irreversibla skador av
luftvdagarna med kronisk luftvigsobstruktion som foljd. Sddana patienter blir ofta
svdra att bedoma nér det giller sambandsfrdgor. Anamnesen har storst betydelse
for ritt diagnos. En korrekt diagnos har betydelse vid sambandsbedomningen. En
rad exponeringsfaktorer har knutits till utveckling av astma och f& av dessa har
betydelse om diagnosen visar sig vara KOL. Det medicinska underlaget i journal-
handlingar upprittade enbart med avsikt att behandla luftrorsbesvér dr ibland
otillriackligt for bedomning av differentialdiagnos mellan astma och KOL. De
diagnoser som satts (t ex obstruktiv bronkit, astmatisk bronkit m m) ger inte heller
nigon ledning.
I fall av obstruktiv lungsjukdom som uppvisar drag av badde astma och KOL kan

man tinka sig tva tillvigagéngssitt vid sambandsbedomning.
1. Hénfor varje patient till endera diagnosen KOL eller astma efter en bedomning

av vad som dr medicinskt mest sannolikt. Gor sambandsbedomningen dérefter.
2. Tillat samtidigt i ett enskilt fall bAde diagnosen KOL och astma och bedom i

vilken grad sjukdomssymtomen forklaras av bdda sjukdomarna var for sig.

Gor dérefter sambandsbedomning for béda tillstdnden.

Utnyttjas den forsta modellen blir bedomningen av vilken sjukdom som skall
anses foreligga ibland svér. Nir detta beslut vil fattats blir bedomningen av
samband och ersittningsnivier betydligt enklare &n om modell 2 utnyttjas.
Utnyttjas modell 2 kan det vara léttare att ge en medicinskt sett invandningsfri
beskrivning av sjukdomstillstdndet. Sambandsbedomningen blir emellertid
komplicerad. En del av sjukdomsbilden, men inte hela, kan komma att bli god-
kind som arbetsbetingad. Att bedoma hur mycket av samlad invaliditet som beror
pé arbetsskadan blir d& mycket svrt och bedomningen tenderar att bli obegriplig
for den sjuke. I vissa fall kan det vara uppenbart att bidda sjukdomstillstinden
foreligger och dé ar det ur medicinsk synpunkt riktigt att anvinda modell 2.

Exempel

En person i 55 4rs &ldern har varit rokare sedan 14 ars alder. De sista tio &ren
successivt 6kande andfdddhet vid anstringning men inte 1 nigra andra situa-
tioner. Nedsatt FEV, har pdvisats vid likarbesok. I samband med omorganisa-
tion pd arbetsplatsen da personen var 55 &r gammal kommit att exponeras for
kind astmatogen substans. Utvecklat tilltagande besvir med luftvigsobstruk-
tionsattacker, forst vid exponering pa arbetet och dérefter dven vid exponering
for andra irriterande @mnen. Till sist fatt soka sjukhus akut vid flera tillfdllen pa
grund av attacker av andningsbesvir vilka kunnat 16sas med astmabehandling.
Efter genomf6rd konsekvent medicinering och édtergang till tidigare arbetsupp-
gifter forbéttrad och mér 1 stort sett som tidigare men fér attacker av andnod vid
kontakt med stekos, kalluft m m. I detta fall forefaller det klart att KOL fore-
legat under en ldngre tid men att sedan astma utvecklats. Om sjukdomen be-
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traktas som enbart KOL baserat pd att denna sjukdom uppenbarligen forelegat
under lang tid bortfaller mojligheten att beddma om forsdmringen med utveck-
ling av astmasymtom har samband med exponeringen. Om sjukdomen betraktas
som astma och godkénns som arbetsskada medfor det att invaliditeten till f61jd
av astma bedoms for hog. Om tva diagnoser accepteras och enbart astma god-
kénns som arbetsskada blir invaliditetsbedomningen svar. Kanske erkédnns
enbart tillfilliga forsdmringstillstind som relaterade till arbetsskadan. Ett sddant
beslut dr svart att forstd for den sjuke som har stindiga besvir av andfadddhet
och behover kronisk medicinering.

OBS: Vissa exponeringar for organiskt damm kan primért ge upphov till astma-
liknande sjukdom men den fortsatta utvecklingen tycks kunna leda fram till
kronisk luftvagsobstruktion av en typ som liknar den vid KOL. Se nedan under
avsnittet om orsaker till KOL.

Orsaker till KOL

Rokning

Den dominerande faktorn som forklarar uppkomst av KOL i ett land som Sverige
ar tobaksrokning. Sambandet dr mycket vil etablerat. Konsensus om detta inom
den medicinska viarlden ar mycket starkt. KOL har ldnge betraktats som en sjuk-
domsbild specifik for tobaksrokning och namnet cigarettos som beteckning for
detta sjukdomstillstdnd har foreslagits i analogi med begrepp som silikos och
asbestos. Detta synsitt borjar nu emellertid ersittas med uppfattningen att KOL é&r
en multifaktoriellt betingad sjukdom dér flera faktorer kan bidra till sjukdoms-
utvecklingen men dér rokningen fortfarande dr den dominerande faktorn. Starkt
bidragande till detta synsitt har varit okande kunskaper om att en genetisk faktor
tycks foreligga, att lunginfektioner i tidiga barnadr kan predisponera for utveck-
ling av KOL och inte minst att exponering for forbranningsprodukter av biologiskt
brinsle i hemmet i samband med matlagning och uppvirmning av bostider utan
bra fungerande rokeliminering &r en viktig faktor for uppkomst av sjukdomen
sarskilt bland kvinnor 1 utvecklingslidnder (Bruce et al 2000).

Bakom kunskaperna om rokning och KOL ligger epidemiologiska data som
beskriver samband mellan utveckling av luftvigsobstruktion métt som rligt fall 1
FEV, och rokning (Fletcher et al 1976, Higgins et al 1968, Ferris et al 1976,
Bande et al 1980, Beaty et al 1984, Huhti & Ikkala 1980, Peat et al 1990), kun-
skaper om att skadebilder som i avancerade stadier knutits till KOL ses redan
tidigt hos rokare (Thurlbeck 1991), kunskaper om att vissa lungfysiologiska
avvikelser tidigt kan ses hos rokare och att detta forebadar utveckling av KOL
(Olofsson et al 1986) samt en mycket starkt klinisk erfarenhet. Detta medfor att
om KOL diagnosen upptrader hos en patient som inte dr rokare eller tidigare rokt
bor man Overviga alternativa diagnoser. Detta dr bdde medicinsk och forsakrings-
massigt viktigt.
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KOL liknande sjukdom hos icke rokare

Astma kan ha ett aggressivt forlopp. Vid sjukdomsdebuten ser man dé ofta kraftigt
varierande luftvigsobstruktion och god effekt av mediciner. Successivt utvecklas
emellertid ett tillstind med svér luftvigsobstruktion som inte later sig pdverkas
sarskilt mycket av medicinska &tgédrder och som dirmed liknar KOL. Dessa
patienter bor vid sambandsbedomningar betraktas som astmatiker.

Andra medicinska forklaringar dr t ex &rftlig brist pd @mnet alpha 1-antitrypsin,
som skyddar mot enzymatisk nedbrytning av dggvitedmnen, kronisk luftvigs-
obstruktion som sen komplikation till svér och linge obehandlad tuberkulos och
sjukdomen bronkiolitis obliterans vars genes ofta ir okind dir samband med
rheumatoid sjukdom, vissa likemedel och mojligen virusinfektioner setts.

Yrkesexponering

Akut toxisk exponering och KOL

Efter olycksfallsartad svér toxisk padverkan av lungan med livshotande skada kan
utlikningsresultatet bli varierande. KOL tycks kunna uppkomma som {oljd av
sédan allvarlig akut skada. Detta baseras visentligen pé fallbeskrivningar och upp-
foljning av storre grupper som skadats vid storre olyckor. Garshick och med-
arbetare (1996) konkluderar i en 6versiktsartikel att de 1dngsiktiga konsekvenserna
kan bli kronisk luftvigsobstruktion, ett astmalikt tillstdnd eller fullstindig ut-
lakning. Starkast beldgg for kronisk luftvigsobstruktion, ej omndmnt i denna
oversikt, kan kanske ges frdn undersokningar av personer exponerade for spriang-
gaser vilka utvecklat allvarliga symtom i samband med exponeringen och i efter-
forloppet pavisats ha KOL (Kennedy 1972). I fall av detta slag kan sjukhistorien
vara mycket overtygande.

Exempel

En svetsare utan tidigare sjukfrdnvaro som uppger sig ha varit helt frisk utfor
ombord pi ett fartyg ett svetsningsarbete i ett trdngt oventilerat utrymme. Béten
skall avgé och arbetet forceras och utfores kontinuerligt under tio timmar. Far
tilltagande andndd och méste dagen efter till sjukhus med svar andnings-
paverkan. I efterférloppet opéverkbar luftviagsobstruktion med nedséttning av
FEV, till ca 30 procent av beridknat normalvérde. Klarar inte ldngre av sitt
arbete. Med sé dalig lungfunktion skulle han inte tidigare ha kunnat vara fullt
yrkesaktiv som svetsare. Skadan méste darfor ha tillkommit vid det aktuella
tillféallet och skadebilden har karaktéir av KOL.

Kronisk exponering och KOL

Ovan har namnts att tobaksrokning 4r den dominerande faktorn for utveckling av
KOL. Nir KOL utvecklas sjunker FEV | 1 for snabb takt. Hos alla ménniskor
sjunker FEV, med dldrandet. Vi kinner bara nigra faktorer som styr hur snabbt
FEV, faller (Peat et al 1990). Dessa é&r dlder och rokvanor. D4 vi blir dldre sjunker
lungfunktionen allt snabbare. Ju mer vi roker ju snabbare faller lungfunktionen
genom att KOL utvecklas. Det finns emellertid en stor individuell variation i hur
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snabbt FEV, avtar med ldrandet. Rokningen forklarar faktiskt bara ca tio procent
av den variation som forekommer (Peat et al 1990). Bara ca 15 procent av rokare
har bedomts utveckla KOL. Langtidsuppfoljning av rokare antyder nu emellertid
att 1 overlevargrupper bland rokare dr forekomsten av KOL hogre. Hos icke rokare
sjunker lungfunktionen i medeltal med ca 30 ml/ar. Variationen ar emellertid si
stor att vissa icke rokare kan forlora s mycket som upp till 100 ml per &r (Peat et
al 1990). Allt detta talar for att andra faktorer @n rokning spelar roll. Yrkesmaéssig
exponering har kommit att diskuteras som en sddan mojlig faktor. Omradet dr
emellertid svart att studera. Nir vanerokare inhalerar tobaksrok innebir det en
mycket hoggradig exponering for toxiska dmnen och en mycket kraftig stimulus
till inflammation i luftroren. Trots detta krivs det ofta en kronisk exponering
under 30—40 &r innan symtomgivande KOL uppkommer hos kénsliga individer.
Troligen behover yrkesexponering vara lika ldngvarig for att 6ver huvud taget
kunna ge upphov till kliniskt betydelsefull KOL. I vetenskapliga undersokningar
blir det darmed svart att kontrollera bdde rokvanor och yrkesexponering.

Litteraturen 1 @mnet ar stor. Nagra forsok till oversikter har dock gjorts. 1989
publicerade Margaret Becklake en oversikt baserad pé 326 referenser i vilka
lungfunktion, FEV , yrke eller gruvarbete forekom 1 titeln. Samtliga under-
sOkningar som baserades p& genomgéang av befolkningen i ett visst geografiskt
omrade togs upp till ndrmare diskussion (fyra st). Till granskning togs dven upp
samtliga kohortstudier av arbetare inom viss verksamhet (tio st) och samtliga
studier i vilka mortalitet studerats eller mikroskopiska undersokningar av lungorna
utforts i samband med obduktion (fyra st). Becklake konkluderar att beldggen for
att yrkesméssig dammexponering kan ge upphov till KOL é&r si pass starka att ett
kausalt samband kan anses foreligga. Daremot bedomdes inte beldggen for sam-
band mellan KOL och exponering for gaser och kemikalier ha sddan styrka. De
specifika typer av dammexponering som ligger bakom konklusionen i de artiklar
Becklake studerat dr 1 forsta hand stenkolsdamm, stendamm, asbestdamm och 1 en
studie sdgspan och glasfiber. Becklake konkluderar dven att tobaksrokeffekter var
nigot storre in effekter av dammexponering.

I de tvd mest spridda ldrobockerna om yrkeslungsjukdomar (Parkes 1994,
Flecher et al 1976) har sambandet mellan KOL och yrkesexponering diskuterats
av samme forfattare, Morgan. Senast publicerat &r kapitlet i Parkes ldrobok
(1994). Morgan har ndrmat sig @mnet pd ett annat sétt dn Becklake. Baserat pé
langvarig forskningserfarenhet och mangérigt deltagande i diskussioner inom
omrédet har Morgan gjort en utvérdering av vad han uppfattat som viktig litteratur
i amnet. Artiklarnas budskap végs emot varandra. Diskussionen bygger inte enbart
pa kunskaper 1 epidemiologi utan dven lungfysiologi, radiologi och klinik.
Morgan refererar till ca 100 undersokningar, framfor allt studier av kolgruve-
arbetare. Morgan diskuterar forst sambandet mellan koldammsexponering och
emfysem. Han konkluderar att exponering kan ge upphov till emfysemforind-
ringar hos kolgruvearbetare men att detta endast kan ge upphov till betydande
lungfunktionsdefekt om arbetaren samtidigt dr rokare. Morgan diskuterar direfter
effekter pa luftroren av stenkolsdammexponering. Han konkluderar att damm-
exponeringen kan ge upphov till kronisk bronkit och att forandringar i stora luftror
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snarare 4n emfysem kan forklara att dammexponerade har nigot lidgre FEV,
virden dn icke dammexponerade. Dammexponering tycks siledes enligt Morgan
ge upphov till luftviagsobstruktion som snarare beror pé effekter pa de stora luft-
roren, bronkerna dn p4 effekter i sma luftror eller alveoler. Morgan menar dirmed
att en specifik bild av industriell bronkit kan sérskiljas frén den tobaksroks-
betingade kroniska bronkiten. Morgan papekar att den reduktion av FEV, som ses
hos rokare med KOL endast drabbar 15 procent av rokare men att effekten hos
dessa ir stor. Reduktionen 1 FEV, som ses hos dammexponerade tycks drabba en
storre del av de exponerade men i stillet dr effekten mindre uttalad. Under-
sOkningar som jamfor medelvérden for forsdmring av lungfunktionen mellan
dammexponerade och rokare ger dirmed en falsk bild av bidraget av rokning och
dammexponering till pdvisade lungfunktionsnedséttning i ett enskilt fall.
Sammanfattningsvis tycks Morgan mena att stenkoldammsexponering kan ge
upphov till emfysem samt kronisk bronkit av en sérskild natur som medfor en viss
nedsittning av lungfunktionen men att det inte ir visat att koldammsexponering
kan ge upphov till invalidiserande KOL.

Coggon och Newman Taylor (1998) har gett en 6versikt och tolkning av
litteraturen rorande exponering for stenkolsdamm och utveckling av KOL. De
konstaterar att en utvirdering av resultaten ger till resultat att exponering for
stenkolsdamm leder till nedsatt lungfunktion och att detta kan forklara den dkade
mortaliteten i KOL sedd hos gruvarbetare. De anser ocksd att dammexponeringen
kan ha en betydande effekt pa lungfunktionen och kan ha en kritisk inverkan pa
ett betydande antal gruvarbetare. De anser att detta kan forklaras delvis av fore-
komst av emfysem sérskilt d& stenkolsdammspneumokonios foreligger men
troligen dven annars.

I meningsutbyte med Coggon och Newman Taylor har Morgan (1999) vidhallit
sin uppfattning att bronkit dr huvudorsaken till lungfunktionsbortfall hos kol-
gruvearbetare och att effekten &r liten. I svar vidhaller Coggon och Newman
Taylor (1999) sin uppfattning att stenkolsdamm kan ha en kritisk pdverkan pé ett
betydande antal kolgruvearbetares hilsa.

Ling Wang och Banks (1998) har gjort en genomgéang av litteraturen rorande
utveckling av luftvigsobstruktion och exponering for oorganiskt damm. De kon-
kluderar att det finns ett samband mellan dammexponering och fall i FEV, 6ver
tiden men att fler faktorer dn luftvdagsobstruktion kan forklara detta fall. De
papekar att aven om man tar hdnsyn till alla kiinda faktorer som paverkar lung-
funktionsbortfall over tid (rokvanor, exponering for oorganiskt damm, kén och
alder), forklaras @nd4 bara en begrinsad del av variationen i detta fall. Individuell
kinslighet, obesitas, atopi, infektioner i barnadren och socioekonomiskt status
namns som faktorer vi ej kan kontrollera for. De konkluderar emellertid ocksé att
emfysem ses hos ickerkande dammexponerade arbetare.

Garshick och medarbetare (1996) har gjort en omfattande litteraturgenomgang.
De redogor for studier av arbetare exponerade for organiskt och oorganiskt damm
samt for studier av arbetare exponerade for gaser och dngor. De redogor ocksé for
samhillsbaserade epidemiologiska studier och papekar att flera stora studier fran
flera ldnder pavisat ett samband mellan sjunkande FEV, och exponering for damm
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och 1 viss mén gaser. Flera av dessa visar dven samband med sjunkande FEV,
vilket utgor ett starkt stdd for samband med utveckling av luftvdgsobstruktion. De
konkluderar att det finns ett samband mellan olika typer av organiskt och oorga-
niskt damm och nedsatt luftvigsobstruktion som i de flesta fall &r av obstruktiv
natur. De konkluderar att effekten vanligen uppmiits till att vara mindre &n
effekter av tobaksrokning men att en minoritet av kolgruvearbetare kan vara
allvarligt pdverkade av exponeringen. De exponeringar for organiskt damm som
ndmns dr sddana som 1 vissa fall ger symtom i samband med exponering som
bomullsdamm. I 6vrigt nimns damm frédn spannmadl, damm inom lantbruket,
damm och gaser 1 svinerier och andra djurstallar. Studier rérande seneffekter av
tillfalliga exponeringar for toxiska gaser som klorgas och svaveldioxid visar
varierande resultat och konkluderas kunna ge upphov till olika symtombilder.
Kronisk luftvigsobstruktion och ett astmaliknande tillstind tycks kunna uppsta
men total resolution av symtom féorekommer dven.

Burge har skrivit en editorial om ”Occupation and chronic obstructive pulmo-
nary disease” (1994). Burge pépekar att endast ca 20 procent av rokare som in-
halerar tobaksrok utvecklar KOL. Yrkesexponering skulle kunna ge upphov till
KOL antingen genom att forstdrka rokningens effekt eller genom att verka genom
mekanismer liknande de som tobaken utloser. Svéarigheten att isolera dess olika
processer 1 epidemiologiska studier pdpekas. Sambandet 1 populationsbaserade
studier mellan snabbt lungfunktionsbortfall métt med FEV, vid dammexponering
och exponering for gaser och dngor pépekas. Foljande yrkesgrupper ndmns som
riskgrupper for KOL utveckling utpekade i skilda studier: textilarbetare, anldgg-
ningsarbetare, transportarbetare, sotare, trd och pappersarbetare, jordbrukare,
gjuteriarbetare , arbetare utsatte for damm fran spannmal och arbetare utsatta for
svaveldioxid. Kadmiumexponering bedoms som en klarlagd faktor for utveckling
av emfysem. Bomullsdammexponering bedoms kunna ge nedsatt lungfunktion
och stenkolsdammexponering bedoms i enstaka fall kunna ge upphov till bety-
dande obstruktiv funktionsnedséttning. Exponering av stendamm och rokning
beddms kunna forstirka varandra med uppkomst av luftvigsobstruktion som f6ljd.
Séarskilt exponering for stendamm i unga ar tycks ha betydelse. Burges slut-
konklusion ar att det finns 6kande beldagg for att luftvigsobstruktion (KOL), hosta
och sputumproduktion fororsakas dven av andra exponeringsfaktorer dn cigarett-
rokning och att yrkesexponering sarskilt dammexponering tillhor dessa.

I en 6versiktsartikel har Hendrick (1996) framst belyst de kontroverser som
foreligger inom det aktuella omrédet samt sokt pdvisa grunden for dessa. Flera
forhdllanden pdpekas. Svarigheten med att f korrekta uppgifter om tobaksrok-
exponering papekas. Tvérsnittsstudiers problem pépekas. Bland annat ligger de 1
att personer i olika &ldersstrata vid samma aldrar varit pé skiftande sitt expone-
rade for inverkan som pédverkat deras lungfunktion t ex lunginfektioner sérskilt
TBC. Prospektiva studier dr dven behiftade med svarigheter t ex pd grund av
bortfall som kan vara systematiskt t ex genom att arbetare som borjar utveckla
luftvdgsobstruktion utesluts fran fortsatt gruvarbete. Forhallandet att icke rever-
sibel luftvégsobstruktion inte enbart beror p4 KOL av samma karaktédr som den vi
ser hos rokare utan ocksé kan vara en foljd av astma papekas. Mojligheten av att
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exponering som kan ge astmalika sjukdomstillstind som byssinos och exponering
for annat organiskt material t ex damm frdn spannmaél bor ocksé tas med i berik-
ningen. Svarigheten med longitudinella studier ligger dven i att andra faktorer dn
utveckling av KOL kan péverka lungfunktionen p4 sikt. Till exempel utveckling
av overvikt. Allt som tenderar att sinka lungfunktionen mitt med FEV | &r siledes
inte KOL. Hendrick konkluderar att beliggen for samband mellan yrkesmiljo och

KOL ér kontroversiella: ”Any summary is nessecarily influenced by personal,

biased, and possibly preconceived views.” Med mgjligheten att sjidlv vara pé-

verkad p4 detta sitt i minne vill dock Hendricks konkludera att:

1. Vissa yrkesmiljoer troligen utloser en KOL-effekt.

2. De miljoer och yrken Hendrick diskuterat i sin artikel dr kadmiumexponering,
stenkolsdammexponering, stendammsexponering, svetsning men han ndémner
ocksad att visst stod finns for arbete i pappersmasseindustrin, tryckerier, i
brandforsvaret och 1 kvarnar.

3. Effekten av exponeringen ir troligen mindre dn effekten av cigarettrokning
men varierar med exponeringens art.

4. Komplex interaktion foreligger med rokning.

5. KOL éar en multifaktoriell sjukdom dér flera omgivningsfaktorer tillsammans
med rokning bidrar till etiologin.

6. KOL kan utvecklas genom astmatiska och icke-astmatiska mekanismer.

7. Som astmatiska yrkesmedierade exponeringar diskuterar Hendrick i sin
oversikt bomullsdamm, damm frdn spannmadl, traidamm och isocyanater.

8. KOL uppticks sillan i avsaknad av rokning eller astma.

En systematisk genomgéang av litteraturen om dammexponering och KOL publi-
cerad mellan 1961 och 1999 har gjorts av Oxman (1993). Over 2 500 artiklar
identifierades. Dessa nagelfors av tre oberoende granskare. Endast artiklar som
uppfyllde krav pa adekvata uppgifter om exponering, rokvanor, samtidig fore-
komst av pneumokonios (silikos eller asbestos) och vars upplidggning var sddan att
risken for bias var liten togs upp till bedomning. Samstdmmigheten 1 bedom-
ningen av artiklarna var god och vid olika bedomningar kom man litt till konsen-
sus. Efter denna genomgéng kvarstod 13 artiklar som baseras pa en kohort av
brittiska kolgruvearbetare, en kohort tyska kolgruvearbetare, en kohort sydafri-
kanska guldgruvearbetare och en studie av arbetare 1 24 amerikanska kolgruvor.
Den skadliga exponeringen hos guldgruvearbetare dr stendammsexponeringen.
Den undersokta kohorten hade minst 30 &rs arbete under jord 1 sydafrikanska
guldgruvor vilket torde ha inneburit en stor stendammsexponering. Forfattaren
konkluderar att det finns goda hllpunkter for att kronisk dammexponering kan ge
upphov till KOL hos sdvil rokare som icke-rokare. Sddan dammexponering kan
ge upphov till kliniskt betydelsefull KOL hos icke-rokare och avancerad KOL hos
rokare.

Offentliga standpunkter

Storre organisationer har utfirdat, eller 4r just nu 1 fird med att utarbeta dokument
om KOL.

87



European Respiratory Society har just utgett en monografi under titeln Respi-
ratory epidemiology in Europe. Dir skriver D Heederick (2000) om KOL. Han
konkluderar att det finns litet tvekan om att yrkesexponering har betydelse for
utveckling av KOL men att storleken av inverkan kan diskuteras. Riskokning
mellan 1,3-1,8 ggr for KOL definierad antingen utifrdn lungfunktionskriterier eller
andningssymtom anses realistiska och exponeringar som TID, organiskt damm
som bomullsdamm, endotoxiner, damm frdn spannmaél, traidamm samt mineral-
damm som stenkolsdamm och stendamm anges som exempel p dmnen som kan
ge upphov till KOL.

P& uppdrag av The National Heart, Lung, and Blood Institute (NIH) och WHO
har en skara vérldsledande experter utarbetat ett dokument om KOL. Orsaken till
initiativet dr de 6kande och stora folkhilsoproblem som &r forbundna med sjuk-
domen inte minst i utvecklingsldnder. Dokumentet finns @nnu inte publicerat i sin
finala form men en ldngt gdngen forlaga foreligger 1 tryckt form utdelad till dele-
gater vid ERS kongressen i1 Florens ar 2000. Férmodligen kommer endast smérre
fordndringar av texten att ske. Dokumentet kommer att gd under beteckning
GOLD vilket stér for Global Initiative for Obstructive Lung Disease. I doku-
mentet beskrivs KOL som en multifaktoriell sjukdom som utvecklas pa grund av
riskfaktorer hos individen och exponeringsfaktorer. De viktigaste exponerings-
faktorerna bedoms vara cigarettrokning, exponering i yrkeslivet for damm och
kemikalier (dngor, irriterande substanser och aerosoler) samt inomhusexponering i
hemmen. Om yrkesexponering sigs att tillrackligt hoggradig eller langvarig expo-
nering kan orsaka KOL oberoende av rokning och 6ka risken i samband med
rokning. Den stora negativa effekten pa folkhélsofrdgor globalt sett av exponering
for forbranningsprodukter av organiskt material som bréinns i déligt ventilerade
bostidder for uppviarmningsdndamal (Bruce et al 2000). Att sidan exponering hos
icke rokande kvinnor kan ge upphov till KOL verkar vara det starkaste stodet for
att annan exponering in cigarettrokning isolerat utan samtidig tobaksroksexpo-
nering kan ge upphov till KOL.

American Thoracic Society (ATS) har 14tit en arbetsgrupp studera yrkesexpone-
ringens roll for den samhilleliga betydelsen av obstruktiva lungsjukdomar. Deras
rapport foreligger dnnu bara 1 utkast. Orsaken till initiativet har varit vetskapen om
de 6kande problemen med astmaforekomst och den 6kande férekomsten och
mortaliteten 1 KOL. Dessutom utgér dokumentet frén kunskaper om att dessa
sjukdomar dr multifaktoriella. Nar det géller KOL ndmns béde att tillstinden
delvis overlappar varandra. S& kan exponering for organiskt material 1 t ex
bomullsdamm, damm frén hampa, jute, sisal och lin ge astmaliknande sjukdoms-
bild som kan ge upphov till kronisk luftvdgsobstruktion. Trots svérigheter vid
epidemiologiska studier av samband mellan KOL och yrkesexponering (inte
specifik sjukdomsbild, l&ng utvecklingsperiod, bortfall vid ldngtidsuppfoljning
och svérigheter att f korrekt tobaksanamnes) bedoms en 6kande och impone-
rande mingd litteratur demonstrera att yrkesexponering bidrar till utveckling av
KOL. Litteraturen bestér delvis av studier av kohorter av exponerade och delvis
av samhillsbaserade studier. Aven mekanistiska studier pa djur bedéms styrka
sambandet emellan yrkesexponering och KOL. Med tanke pa de 6kande prob-
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lemen med KOL kan dé atgérder riktade mot arbetsmiljoer ha samhillelig bety-
delse genom att minska forekomsten av sjukdomen. For att belysa detta har man
systematiskt sokt studier som tillter berdkning av hur mycket av KOL i befolk-
ningen som kan tillskrivas yrkesexponering (attributable risk). Fem studier identi-
fierades (Sunyer et al 1998, Fishwick et al 1997, Korn et al 1987, Viegi et al
1991) vilka analyserade lungfunktionsnedsittning forenlig med KOL diagnos.
Samtliga studier var stora tvérsnittstudier. De emanerade frdn USA, Spanien,
Italien och Nya Zeeland. Tolv till 35 procent av KOL berdknades kunna forklaras
av yrkesexponering (i fyra studier damm, gaser och angor, i en hog exponering for
mineraldamm).

Sverige har just publicerat en SBU rapport (2000) om behandling av KOL och
astma. Dir skrivs 1 inledningen (s 58) att

“yrkesmissig exponering for damm och rok okar risken for KOL sirskilt bland
rokare. Orsakssamband har sérskilt setts hos arbetare exponerade for olika
sorters mineraldamm. Dérutdver kan man se KOL hos personer som utsatts for
hoga niver av retande gaser.”

Sammanfattningsvis baseras endast tre av de ovan refererade oversikterna pé
systematisk genomgéng av litteraturen, (Becklake 1989, Oxman 1993 och ATS
dokumentet). Ovriga oversikter utgor forfattarens personliga tolkning av littera-
turen. De kan som papekats vara personligt fargade och paverkade av forut-
bestdmda asikter. Som framgar av min redogorelse dr tolkningarna inte heller helt
likartade. Kontroverser foreligger. Andé finns gemensamma stindpunkter. Upp-
fattningen att KOL 4r en multifaktoriell sjukdom har slagit igenom. Sjukdomen
betraktas inte lingre som en exklusiv tobakssjukdom. Det finns dven konsensus
om att yrkesmissig exponering av damm, gaser dngor och kemikalier ger upphov
till lungfunktionsdefekt som vésentligen tycks vara av obstruktiv natur. Den
samlade kumulativa kontakten bedoms vara avgorande. Aven om flera tveksam-
heter vad géller tolkning av undersokningar som studerat lungfunktionsbortfall
foreligger dr den dominerande tolkningen att utveckling av KOL vésentligen
ligger bakom den accelererade forlusten av FEV, Over tiden som pdvisats 1 flera
studier. Mest sikra ir slutsatserna att exponering for damm kan bidra till upp-
komst av KOL. Nir det géller betydelsen av yrkesexponeringens storleksméssiga
betydelse for utveckling av KOL gir bedomningarna isér. De flesta har kommit
till &sikten att effekterna dr mindra 4n effekterna av tobaksrokning. ATS doku-
mentets berdkning att minst 15 procent av KOL sjukdomen betingas av yrkes-
exponering (attributable risk) har sérskilt tyngd d& den utgér frn en systematisk
litteraturoversikt. Exponeringar som dr mest okontroversiella som framkallare av
KOL ér hoggradig kadmiumexponering, hoggradig exponering for stendamm och
stenkolsdamm i nivder som uppnds i gruvarbete och exponering for visst organiskt
damm som initialt ger astmaliknande sjukdomsbild (t ex exponering fér bomulls-
damm, exponering for spannmélsdamm och exponering i vissa djurstallar).
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Individuell sambandsbedomning

Det idr kliniskt klart att yrkesméssig exponering séllan ger upphov till kliniskt
betydelsefull KOL utan att samtidigt tobaksrokning forelegat. Om samband med
en viss exponering t ex stenkolsdammsexponering godkénts som arbetsskada blir
bedomningar av invaliditet svar. Hur mycket av den samlade invaliditeten beror
pa tobaksrokning och hur mycket beror pd yrkesmissig exponering? Vi saknar
medicinsk grund for att ge exakta svar pa siddana fragor.

Nir sambandsfragor skall bedomas édr det medicinskt sett klart att ju mindre
rokvanorna dr och ju storre yrkesexponeringen dr desto storre anledning att tro pa
ett samband. Tidsforlopp kan vidare i det enskilda fallet ha betydelse for denna
bedomning. Om sjukdomen fortsitter att progrediera trots avbrutna rokvanor hos
en arbetare som gér i fortsatt exponering talar detta for samband. Om yrkesexpo-
neringen avbrutits och sjukdomen trots detta progredierar i oforindrad takt hos en
rokare talar detta mot samband.

I enstaka fall kan det bli aktuellt att ta stéllning till samband mellan KOL och
yrkesexponering hos en person som inte varit rokare. Sddana fall &r sillsynta och
det viktigaste for en korrekt forsdkringsméssig beddmning dr det medicinska
utredningsunderlaget.

Kronisk bronkit

Allmdnt

Kronisk bronkit dr en mycket vanlig sjukdom som drabbar ca 30 procent av
rokare. Sjukdomen visar sig i kronisk produktiv hosta. Diagnosen stills endast
med hjélp av patienternas sjukdomsberittelse. Praktisk anvindbara objektiva
undersokningsmetoder for diagnostik saknas 1 dag. Sjukdomen &r visentligen
betingad av inflammation i de stora luftvidgarna till f6ljd av cigarettrokning.
Tillvixt av luftrorens sekretproducerande element ses vid mikroskopisk under-
sOkning av luftroren. Det dr nu allmént accepterat att sjukdomen inte behover
medfora ndgon paverkan pa lungfunktionen. Forekomst av kronisk luftvigs-
obstruktion hos en person som har kronisk bronkit bor darfor betraktas som en
sjukdom 1 sig (KOL) ur forsidkringsmaéssig synpunkt. Kronisk bronkit kan
kompliceras av nedre luftvigsinfektioner s& kallade exacerbationer.

Diagnos och differentialdiagnos

Hos rokare diagnosticeras sjukdomen om en person uppger besvir med hosta och
upphostningar under tminstone tvd minader om aret i tvd &rs tid och det inte
foreligger ndgon annan sjukdom som kan forklara hostan. Rokare med enbart
kronisk bronkit soker sillan ldkare d& hostan, rokhostan, oftast inte betraktas som
en sjukdom utan som en naturlig f6ljd av rokning. Omfattande utredningar ir inte
nodvindiga di kronisk bronkit konstateras hos en rokare. Forhillandet dr annor-
lunda om en icke-rokare drabbas av hosta och upphostningar. Symtombilden dr da
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ovanlig och noggrann utredning dr pé sin plats. Astma, gastroesophageal reflux
och kronisk bihdleinflammation &r vanliga forklaringsgrunder.

Yrkesexponering och kronisk bronkit

Det ar vanligt att frigeformulédrsundersokningar av arbetare exponerade for irri-
terande damm eller gaser pavisar okad forekomst av hosta med upphostningar hos
de exponerade. I larobocker uttrycks foljdriktigt sikten att kronisk exponering for
luftviégsirritantia kan ge upphov till kronisk bronkit (Cotes & Steel 1987, kapitel
17 och Parkes 1994, kapitel 10). I dessa oversikter nimns gruvarbetare, stalverks-
arbetare, gjuteriarbetare, textilarbetare, cementarbetare, brandmén, skiroljeexpo-
nerade, isolerare, svetsare och svaveldioxidexponerade. Kronisk slemhosta fore-
kommer ibland som ett beledsagande symtom vid yrkesastma. Exponering for
organiskt damm kan ibland ge upphov till astmaliknande sjukdomsbild och pa sikt
utveckling av kronisk luftvigsobstruktion (se ovan om yrkesexponering och
KOL). I sddana fall kan @ven kronisk sekretproduktion med hosta férekomma.
Sidkert kan en rad andra exponeringar ocksé knytas till kronisk bronkit.

Forsiakringsméssiga svarigheter

Kronisk bronkit hos rokare forekommer ofta tillsammans med KOL. Mgjlig-
heterna att se ett samband mellan yrkesexponering och kronisk bronkit &r storre dn
mellan yrkesexponering och KOL. Darfor kan en exponerad persons kroniska
bronkit men ej hans kroniska luftvigsobstruktion komma att bli godkind som
arbetsskada. Att 1 sddana fall pa ett for den sjuke vettigt sitt soka forklara utfallet
av sambandsbedomningen och ersdttningsnivder ter sig mycket svért. Den sjuke
uppfattar sig ha en sjukdom. Dessa problem borde dock minska i och med att
kunskaperna om sambandet mellan KOL och yrkesmissig exponering 6kat och
konsensus om detta samband blivit starkare.

Sammanfattning

Kronisk obstruktiv lungsjukdom (KOL) &r en sjukdom som beror pa inflammation
1 smé luftvégar, bronkioli, med fortrangning av dessa som foljd samt pé lungornas
minsta fungerande enhet, alveolen, i form av emfysem. Sjukdomens huvud-
symtom &r andfidddhet vid anstrangning. Dess betydelse okar globalt och natio-
nellt. KOL utgoér nu efter cancersjukdomar och hjart-kérl sjukdomar vér vanligaste
manliga dodsorsak. Kronisk bronkit beror pé tillvixt av sekretproducerande
element framfor allt i de stora luftréren och huvudsymtomet dr slemhosta. Badda
sjukdomarna fororsakas av tobaksrokning.

Kronisk Bronkit forefaller vara ett vanligt svar pd irritation av luftvdgarna inte
bara vid exponering for tobaksrok utan ocksé for luftvégsirriterande arbetsmiljoer.
KOL har tidigare betraktats som en specifik cigarettrokningssjukdom men under
den sista perioden har vuxit fram bilden av en multifaktoriell sjukdom foérorsakad
av ogynnsam exogen paverkan, t ex genom tobaksrok, och 6kad individuell
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kénslighet. Framfor allt kunskapen om att exponering for rok frén biobrédnsle
anvént vid tillagning av mat och for uppviarmning i daligt ventilerade bostidder kan
ge upphov till KOL hos icke rokande kvinnor i utvecklingsldnder har bidragit till
denna omsvingning i synsitt. Aven exponering i arbetet betraktas som en risk-
faktor. Det finns framfor allt konsensus om att exponering for vissa typer av
oorganiskt och organiskt damm kan bidra till utveckling av KOL. Hur stor
betydelse sddan exponering har och om sddan exponering utan samtidig tobaks-
exponering kan ge upphov till kliniskt betydelsefull KOL ir fortfarande kontro-
versiellt. Det finns emellertid konsensus om att KOL till f6ljd av yrkesexponering
utan samtidig exponering for tobaksrok ar sillsynt.

Summary

Chronic obstructive lung disease (COPD) is a disease caused by inflammation of
small airways giving rise to narrowing of these airways and by development of
emphysema. The main symptom is dyspnoea. The burden of COPD increases both
globally and nationally. Chronic bronchitis is caused by growth of mucus pro-
ducing cells and glands in the large airways. The main symptom is productive
cough. Both diseases are caused by tobacco smoking.

Chronic bronchitis seems to be a common reaction to irritation of the airways
not only from exposure to tobacco smoke but also to irritants in the working
environment. COPD has earlier been regarded as a specific smokers disease.
During recent years this has changed so that COPD is now regarded as a multi-
factorial disease caused by several harmful exogenous factors and an imbalance
between these factors and the individuals defence mechanisms. Tobacco smoke is
one of several harmful exposures that can contribute to the development of
COPD. Of importance for the changed view on COPD has been the discovery that
smoke from bio-mass used for cooking and heating purposes is a common and
important cause of COPD in developing countries. Also exposure at work is
regarded as a risk factor for COPD. There is above all consensus concerning the
roll of inorganic dust as a cause of COPD. How important such exposure is and
whether it can cause COPD of clinical importance in non-smokers is still contro-
versial. COPD caused by the working environment in non-smokers is, however, a
rare occurrence.
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4.3 Pneumokonioser

Sven Larsson

Inledning

Med pneumokonioser avses sjukdomar i lungvidvnaden som orsakats av expone-
ring for oorganiskt damm. De viktigaste av dessa sjukdomarna dr sedan ldnge
erkiinda som arbetssjukdomar (Morgan & Seaton 1984, Cotes & Steel 1987,
Parkes 1994). Man brukar skilja pd tva typer: upplagringspneumokonioser och
fibrotiska pneumokonioser. Upplagringspneumokonioser karaktériseras av in-
lagring av damm i lungvédvnaden vilket kan ses pa lungrontgen. Dammet tycks
inte ge upphov till ndgon allvarligare vivnadsreaktion, inga allvarliga symtom och
ingen paverkan pa lungfunktionen. Vid fibrotiska pneumokonioser inlagras ocksa
damm i lungvidvnaden men dammet ger upphov till skada av lungvivnaden med
fibros (drrvandling av lungan). P& lungrontgen ses forandringar, lungfunktionen
paverkas och andnéd uppstér. Komplikationer i form av vissa allvarliga infek-
tioner kan tillstota. Andningssvikt och dod i sjukdomarna férekommer.

Endast tre typer av pneumokonioser har praktisk betydelse 1 Sverige: silikos,
asbestos och sideros. Kvartsexponering som kan ge silikos och asbestexponering
som kan ge asbestos har hotat stora grupper arbetare. Svetsarbete som gett upphov
till sideros har ocksa varit ganska vanligt. Det forekommer sillsynt andra typer av
pneumokonioser men dd ror det sig oftast om ndgon mycket speciell exponering
av mindre yrkesgrupper.

Silikos

Sambandet mellan kvartsexponering och allvarlig lungsjukdom &r viletablerat.
Sjukdomen silikos beskrivs 1 ldirobocker (Morgan & Seaton 1984, Cotes & Steel
1987, Parkes 1994). Lungrontgenbilden &r ofta karakteristisk. Sambandsbedom-
ningar dr darfor ofta okomplicerade.

Sjukdomsutveckling

For att silikos skall utvecklas krivs i allmédnhet en l&ngvarig exponering. Om
exponeringen inte dr extrem brukar man inte se foréandringar vid en lungrontgen-
undersokning forrdn efter 15-20 &r. I tidigt stadium visar sig silikos vid lung-
rontgenundersokning i form av rundade smé prickar utspridda i lungornas 6vre
delar. Sjukdomen ger i detta stadium inga symtom och lungfunktionen &r inte
paverkad. Om sjukdomen fortskrider kan de rundade prickarna flyta samman till
storre enheter. I detta stadium borjar lungfunktionen bli nedsatt. S& sméningom
kan drrvandling med skrumpning av lungvéavnad uppsta. Upp till knytndvsstora
arrkakor kan uppsté i lungorna. Den vdldsamma skrumpning av lungan som leder
fram till dessa drrkakor medfor ocksd att 6vriga delar av lungan spinns ut och fér
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en onormal konfiguration. Symtomen i detta stadium &r ofta allvarliga och
andningssvikt kan uppkomma.

Lungfunktionsbortfallet vid silikos karakteriseras till en borjan av drrvandlingen
och dr av restriktiv typ (karakteriserad av nedsatt lungstorlek). I de avancerade
fallen med utveckling av stora drrkakor i lungorna och onormal konfiguration av
ovriga lungdelar ser man emellertid ocksé ofta lungfunktionsbortfall av obstruktiv
typ (karakteriserad av 6kat fodesmotstdnd och svarigheter att snabbt bldsa ut luft
ur lungorna). Omfattande diskussion har forts om denna typ av luftvigsobstruk-
tion dr en foljd av den omvandling av hela lungans anatomi som &rrvandlingen
fort med sig eller om den beror pd att ménga stendammsexponerade samtidigt
varit rokare. Laroboksforfattare tycks emellertid anse att silikos i avancerat
stadium med utveckling av stora drrkakor 1 lungorna kan ge kombinerad obstruk-
tiv och restriktiv ventilationsinskriankning (Morgan & Seaton 1984, s 278 och
Cotes & Steel 1987, s 158). Som diskuterats i avsnittet i denna bok om kroniskt
obstruktiv lungsjukdom kan stendammsexponering ocksé bedémas vara skadlig
inverkan for luftvigsobstruktion dven om inte silikos har uppstétt. Detta stoder
ytterligare att obstruktivitet vid svér silikos kan vara fororsakad av stendamms-
exponeringen.

Vid silikos foreligger en allvarligt 6kad risk att utveckla svéra infektioner med
mycobacterier. I forsta hand géller detta tuberkulos men vil etablerat samband
foreligger dven for vissa andra typer av mycobakterier (Parkes 1994, s 313).
Tuberkulos som komplicerar silikos ér ett allvarligt livshot hos stendammsexpo-
nerade (Westerholm 1986). Risken att drabbas av lungencer dr 6kad vid silikos.
(Merger et al 2002)

Diagnos och differentialdiagnosproblem

Sambandsbedomningar vid silikos &r oftast enkla. Differentialdiagnostiska dver-
viganden kan emellertid séllsynt vara svdra. Framst giller detta tidigdiagnostik.
Det ar ibland svart att skilja friska lungor fran lungor med tidig silikos. For nér-
varande uppticks de flesta silikosfall vid rutinméssig lagstadgad lungrontgen-
undersokning av stendammsexponerade arbetare. Sddana kontroller dr férbundna
med vissa problem. Vid mycket tidiga fordndringar dr det svdrt att bestimt uttala
sig om silikosforandringar foreligger eller ej. Ofta tillrads vid tveksamhet fornyad
kontroll om ett antal &r. Inom en period av tio ar kan sjukdomen d& ha progredi-
erat sd att silikos foreligger. Vid eftergranskning av édldre rontgenbilder konstate-
ras d& ofta att silikos forelegat redan kanske vid en lungrontgenkontroll fem &r
tidigare. Det dr darfor vanligt att datum for anmilan om arbetsskadan silikos
infaller flera &r senare dn visandedagen. Detta dr olyckligt d& den egentliga foljden
dr att en person som visar sig vara kinslig for silikosutveckling i onddan utsatts
for flera ars ytterligare dammkontakt. Mojligheter finns nu att forbéttra tidig-
diagnostiken genom att ta provbitar fran lungan for mikroskopisk diagnostik eller
genom att genomfora forfinade rontgen undersokningar (datortomografi av lungan
med tunnskiktsteknik). Erfarenheterna av den diagnostiska sikerheten och det
prognostiska virdet av sddana undersokningar dr emellertid dnnu liten. Det kan
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dérfor diskuteras om silikos &r diagnosticerad och pavisad i fall dir sedvanlig
lungrontgen dr tveksam men mikroskopi av provbitar frin lungan eller dator-
tomografi visar bild forenlig med silikos. Kliniskt méste man i fall som dessa ofta
agera som om silikos var sdkerstélld. Risken med att fortsitta exponering hos en
yngre person som uppvisar sd pass tydliga tecken p4 silikosutveckling far be-
domas vara s allvarlig att man maéste tillrdda exponeringsavbrott. Ur praktisk
synpunkt kan dérfor sdgas att silikos foreligger.

Differentialdiagnostiska problem uppstér 1 6vrigt framfor allt gentemot sjuk-
domen sarcoidos. Lungsarcoidos ger ofta foga symtom, kan upptickas vid rutin-
lungrontgenundersokning och rontgenbilden liknar 1 hog grad den vid silikos.
Béda sjukdomarna uppvisar sméprickiga fordndringar i lungornas 6vre delar och
vid béda sjukdomarna kan forstorade lymfkortlar ses 1 mediastinum (omradet vid
lungroten). Sjukdomens tidsforlopp, svar péd kortisonbehandling och provbitar frén
lungvévnad kan hjélpa att skilja tillstinden. Finns tveksamhet om diagnosen bor
specialistbedomning pé lungklinik komma till stind.

Négon enstaka ging kan differentialdiagnostiska problem uppsté vid silikos da
sjukdomen ér i ett avancerat stadium. Avancerad silikos &dr ovanlig i Sverige och
fa radiologer 1 Sverige har sett sidana fall. Man &r 1 allménhet instélld p att
silikos drabbar lungornas spetsomraden. I avancerade fall kan stora drrkakor
emellertid uppkomma 1 vilken del av lungan som helst (Morgan & Seaton 1984
s 270). Tumorsjukdomar, Wegeners granulomatos och vissa andra sjukdomar kan
d& komma att missténkas.

Sammanfattningsvis dr sambandsbedomning vid silikos sillan ett problem.
Silikos dr en sd pass karakteristisk sjukdom att diagnosen ofta kan stillas pa
kliniska grunder. Viktigast vid sambandsbeddmning &r dérfor att differential-
diagnostiska overvidganden har skett. Sarskilt viktigt dr detta om exponeringen
varit kortvarig eller 1aggradig eller om sjukdomsbilden p& nigot sitt ir avvikande.
Vissa problem kan uppstd da nyare finkinsliga diagnosmetoder anvénds.

Asbestos

Sambandet mellan asbestexponering och utveckling av pneumokonios &r ett
accepterat forhillande som beskrivs i ldrobocker om lungsjukdomar och yrkes-
sjukdomar (Morgan & Seaton 1984, Cotes & Steel 1987, Parkes 1994).

Sjukdomsutveckling

Yrkesmaissig asbestexponering har varit vanlig bland méin som borjat arbeta fore
nedgingen 1 asbestanvdndning pd 1970 talet. I Goteborg, en stad tidigare domi-
nerad av tung industriell verksamhet med omfattande varvsindustri var vid borjan
av 1980 talet ca 35 procent av méin som da var i 65 érs aldern yrkesmassigt asbest-
exponerade (Jarvholm et al 1993). Undersokningen genomfordes som en struktu-
rerad intervju. Sjdlvrapporterad asbestexponering har emellertid 14g sensitivitet
men hog specificitet (Hilt et al 1986).
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Enligt ldrobocker kriavs en omfattande exponering for asbest under 1ang tid for
att asbestos skall utvecklas. En omfattande genomgéing av asbestexponerade med
lungrontgen och andningsprov gjordes under 1970 och 1980 talet i Goteborg.
Asbestosfall upptécktes bara i hdgexponerade grupper som varvsarbetare,
isolerare och rorlaggare. Sdledes pévisades asbestos hos ca fyra procent bland
rorlaggare som arbetat pd skeppsvarv (Sanden et al 1984) men inte 1 ndgot fall av
925 undersokta bilreparatorer som haft asbestkontakt i samband med byte av
bromsband (Marcus et al 1987).

Asbestos ger upphov till drrvandling av lungornas nedre delar. Lungrontgen-
fordndringar ses tidigt. Lungfunktionen paverkas ocksd tidigt och &r av restriktiv
typ. Ofta kan man nédr man lyssnar med stetoskop over lungorna hora rasslande
biljud. (Karakteristiskt hors dessa bist over lungbaserna i flankerna, upptriader 1
slutet av inspiriet och kvarstér efter hoststot.) Samtliga dessa fynd uppkommer sé
pass tidigt 1 forloppet att de kan ha vérde vid undersokning av exponerade 1 avsikt
att uppticka sjukdomen tidigt d4 de kan uppkomma innan symtom noterats.
Radiologiska fordndringar som antyder interstitiell bindvavsokning i lungorna har
i en finsk studie visats till ca 30 procent kunna tillskrivas yrkesmissig asbestexpo-
nering (Zitting et al 1995). Rutinmissigt genomf{ord lungrontgenundersokning
uppticker dock inte alltid smérre radiologiska avvikelser som kan vara uttryck for
tidig lungasbestos (Albin et al 1992).0Om inte exponeringen varit extrem uppvisar
sjukdomen vanligtvis en ldngsam progresstendens. Andfadddhet vid anstrangning
kan s& smaningom uppkomma. Svar andningssvikt till f6ljd av asbestos ir ovanlig
atminstone i dagens Sverige. Sedan 1970 talet har mycket arbete lagts ned pé att
eliminera asbestexponering frén arbetslivet och det finns inte langre 1 Sverige
arbetsmiljoer som medfor risk for att asbestos skall uppkomma.

Diagnos och differentialdiagnos

Sjukdomsbilden vid lungasbestos ér till skillnad frdn den vid silikos ospecifik. I
princip ar lungasbestos en lungfibros fororsakad av asbest som frimst drabbar
nedre delar av lungorna. Det finns ocksd en 1dng rad andra sjukdomstillstind som
kan leda till utveckling av lungfibros. Asbestosdiagnostik kan darfor sdgas ske i
tva steg. 1: Pdvisa att lungfibros foreligger. 2: Bedom om lungfibrosen beror pa
asbest.

Steg 1

Karakteristiska fynd vid lungfibros &r:

a: lungrontgenbild med s kallade interstitiella generaliserade fordndringar
frimst i lungornas nedre delar,

b: lungfunktionsnedsittning med smé lungvolymer( restriktivitet), 6kad
lungstelhet, och nedsatt gasutbytesfunktion.

c: rasslande biljud som hors 1 slutet av inandningen vid stetoskopi av lungorna.

Man brukar i asbestossammanhang kriva att &tminstone tva av dessa fynd fore-
ligger for att lungfibrosdiagnosen skall anses sidker (Parkes 1994, s 439). Fynd vid
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mikroskopisk undersokning av lungvdvnad och vid datortomografi av lungorna
med tunnskiktsteknik kan stodja diagnosen.

Steg 2
Nir fibrosdiagnosen stillts krivs differentialdiagnostiska dverviganden.

Svérast att skilja frdn lungasbestos ar s kallad essentiell lungfibros. Detta &r en
sjukdom av oklar natur som leder till fibrosutveckling av lungorna. Forloppet kan
ibland vara snabbt med utveckling av andfdddhet som ett tidigt symtom. Essentiell
lungfibros svarar till skillnad frdn lungasbestos ibland p& behandling med korti-
son.

Det ér en allmén uppfattning att en viss miniminivd av exponering krivs for att
asbestos skall uppkomma. Denna nivéd har man sokt etablera genom att pavisa
sdkra exponeringsnivder vilka inte ger upphov till asbestos. Exponeringsnivier
under 2 resp 25 fiberdr/ml (fibrer/ml luft x antalet exponerade ar) har i tvd
undersokningar angetts som sidkra medan hogre nivaer angetts medfora risk
(Sluis-Cremer et al 1990, Ontario Royal Commission 1984). Exponeringsnivéer
tillrackliga for uppkomst av asbestos har &tminstone 1 vissa regioner 1 Sverige
varit vanliga. Bland 281 intervjuade lungcancerfall och kontroller i Géteborg
uppskattade yrkeshygieniker exponeringen till 6ver 1 fiberr/ml i 27 tillfdllen och
over 25 fiberdr/ml i 3 (Jirvholm et al 1993). Ytterst sillan foreligger métningar av
exponeringsnivier d& samband skall provas mellan asbestexponering och sjuk-
dom. Exponeringen far uppskattas. Ett exempel pa en exponering tillricklig for
uppkomst av asbestos kan vara arbete som rorliggare med ganska regelbundet
aterkommande arbete med rivning av asbestisolering frin ror och nyisolering
under en tiodrs period. Ett sddant arbete kan bedomas ge en exponering av ndgot
fiberar/ml.

Exponeringar av denna storleksordning &dr som tidigare sagts inte ovanliga
bland mén i Sverige 1 55-75 &rs &ldern. Hos sddana mén kan lungasbestos
upptrdda men givetvis ocksé essentiell lungfibros. Forekomst av exponering &r
séledes inget bevis for att en lungfibros &dr en asbestos. Inte heller forekomst av
andra asbestbetingade fordndringar pd en lungrontgenbild (t ex pleuraplack) utgor
bevis for att en pavisad lungfibros hos en asbestexponerad person utgores av en
lungasbestos. Sambandsbedomningar ar darfor svira. Den stegvisa diagnostiken
som beskrivits ovan passar emellertid ganska vil in i det regelverk som den nya
sambandbeddomningen medfor.

Exempel 1

Vid lungrontgenkontroll 1985 av en asbestexponerad byggnadsarbetare ses en
lungrontgenbild med litt 6kad interstitiell teckning inom lungornas basala delar
samt smérre pleuraplack (godartad drrbildning i lungsédcken med relation till
asbestkontakt) ldngs brostkorgsviggen. Diafragmavalven star ndgot hogt.
Mannen blir féremal for utredning varvid framkommer arbete som plattséttare
under en tvaarsperiod 1965-67. Ett asbestinnehéllande kakelfix hade under
perioden anvints regelbundet. Mannen dr overviktig med ganska stor mage men
inga patagliga lungsymtom. Lungfunktionsgenomgang visar nigot ldga lung-
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volymer pé nedre grinsen for det normala men ej klart sénkta, gasutbytes-
funktion dr normal och lungelasticiteten dr normal. Vid lungstetoskopi hor man
inga rasslande biljud 6ver lungorna.

Bedomning: Lungrontgenfyndet &r i detta fall det enda som kan tyda pé
lungfibros. Enbart rontgen fyndet &r inte tillrackligt for att stéilla diagnosen
lungfibros.

Diagnos: Oklara lungrontgenfynd som kan bero pé overvikt.

Exempel 2

En 63 &r gammal polis utvecklar 1990 litt andfdddhet. Lungrontgen avslojar
smirre pleuraplack och basalt i lungvivnaden ses 0kad forekomst av generali-
serade finnodulira interstitiella fordndringar. De basala fordndringarna i
lungorna har tillkommit jamfort med en tva ar tidigare utford lungrontgenbild.
En litt restriktiv lungfunktionsnedsittning och 6kad lungstelhet pavisas. Vid
uppfoljning nio manader senare har lungfunktionen forsdmrats och andfadd-
heten okat.

Under &ren 1950 till 1973 nér han arbetade som motorcykelpolis ingick
underhdll av cykeln i tjdnsten. Bromsband byttes regelbundet varvid asbest-
kontakt uppstod.

Bedomning: Lungrontgenbild och lungfunktionsdata &r forenliga med
diagnosen lungfibros.

Fyndet av pleuraplack vid lungrontgenundersokningen talar for att asbest-
exponering forekommit. Exponeringen dr emellertid ldggradig och kan inte
bedomas vara skadlig inverkan for uppkomst av lungasbestos.

Diangos: Essentiell lungfibros hos 1dggradigt asbestexponerad.

Exempel 3

En 63 &r gammal man soker {or tilltagande andfdddhet &r 1992. Lungrontgen
visar bild som vid “lungasbestos”. Det foreligger omfattande stora forkalkade
pleuraplack. Dessutom ses inom hela lungorna en 6kad interstitiell teckning.
Lungfunktionen ir nedsatt med restriktivitet, okad lungstelhet och nedsatt
gasutbytesformdga. Hjértat dr inte forstorat.

Det finns inga édldre lungrontgenfilmer tillgéngliga for jimforelse. Vid upp-
foljning sex ménader senare har de interstitiella lungfordndringarna tilltagit.
Patienten tycker att andfadddheten blivit vérre och berittar att rethosta till-
kommit. Lungfunktionen har forsdmrats ytterligare. Forsoksvis insétts kortison
och vid dterbesok tre ménader senare ses forbéttrad rontgenbild, ndgot béttre
lungfunktion och klinisk forbéttring.

Mannen har arbetat som rorldggare pa batvarv i Géteborg under perioden
1955-1970. Direfter har han varit anstélld som montor pd Volvo. Asbestexpo-
nering har bara forekommit under varvstiden men da var den betydande.

Bedomning: Det foreligger lungfibros. Rontgenbild, symtom och lungfunk-
tionsdata stoder detta. Asbestexponeringen fir bedomas tillracklig for uppkomst
av lungasbestos och skadlig inverkan foreligger sdledes. Starka skal talar
emellertid i detta fall emot samband. Den snabba debuten och progressen langt
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efter avslutad exponering ar okarakteristisk for asbestos. Forbittringen efter
kortisonbehandling talar dven starkt emot samband.
Diagnos: Essentiell lungfibros hos patient med hog asbestexponering

Exempel 4

En 60 &r gammal plétslagare genomgar socialstyrelsens asbestundersokning ar
1983. Han uppger obetydlig andfdddhet vid géng i trappor men klarar arbetet
som plétslagare. Lungrontgen visar pleuraplack och basalt i lungorna finns dven
okad interstitiell teckning. Hjédrtkonturen och diafragmakonturerna &r inte skarpt
tecknade. Smirre skrumpnande pleurala édrrstrdk ses. Lungrontgenundersokning
fem &r tidigare visar samma bild. Vid stetoskopi av lungorna hor man en del
rassel vid slutet av inandningen. Lungvolymundersokning pévisar litt restrikti-
vitet. Gasutbytesfunktionen ir litt sinkt och 6kad lungstelhet pavisas. Aren
1950-1965 arbetade han som platslagare pa varv. Huvudsysselséttningen var att
kla asbestisolerade avgasror 1 nybyggda bétars maskinrum med plét. Isolerare
arbetade ofta parallellt och utférde sprutisolering med asbest. Dammkontakten
var periodvis stor.

Bedomning: Lungfibros foreligger. Asbestexponeringen ir tillriacklig for upp-
komst av asbestos. Skil som talar for samband &r 1 detta fall typisk radiologisk
bild, typisk klinik med mycket obetydliga symtom och inga tecken pé progress.

Diagnos: Lungasbestos.

Sideros

Samband mellan jirndammsexponering och pneumokonios &r dven vil kdnt och
utgor laroboksstoff (Morgan & Seaton 1984, Cotes & Steel 1987, Parkes 1994).

Sjukdomsutveckling

Sideros ses frimst hos svetsare med l&ngvarig svetsrokskontakt. Lungrontgen
avslojar sé kallade generaliserade interstitiella fortitningar. Vid mikroskopisk
undersokning av sideroslungor ses damminlagring men ingen &rrvandling. Lung-
funktionen paverkas inte. Sideros édr en upplagringspneumokonios. Avbryts
exponeringen kan rontgenforandringarna sd sminingom forsvinna.

Diagnos och differentialdiagnos

Diagnosen baseras egentligen enbart p lungrontgenundersokning i kombination
med exponeringsdata. Generaliserade interstitiella lungrontgenforandringar kan
forekomma vid ménga tillstdnd och diagnosen bor déarfor overviagas noga.

Det forsdkringsmaéssigt svara vid sideros torde vara invaliditetsbedomningar.
Sideros forsamrar varken lungfunktion eller prestationsforméga. Samtidigt kan
emellertid annan lungsjukdom foreligga som paverkar andningsfunktionen. Den
vanligaste dr kroniskt obstruktiv lungsjukdom till f6ljd av tobaksrokning. Den
invaliditet som medfoljer andra lungsjukdomar kan inte tillskrivas siderosen.
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4.4 Pleurasjukdomar

Sven Larsson

Inledning

Lungsidckarna omger lungorna. Lungséickarna bestir av tva tunna vavnadsskikt.
Ett utkldader lungytan och det andra utkldder sjdlva brostkorgshéligheten. Mellan
dessa vavnadsskikt finns en tunn spalt, lungsédcken. I lungsédcken finns alltid en
liten mingd vitska. Delar av lungans lymfdrianage sker genom lungsicken. I lung-
sdcken kan bara nigra fa sjukdomsbilder utvecklas. De har alla betydelse vid
bedomning om samband mellan yrkesexponering och sjukdom. Mesoteliom &r en
malign sjukdom som utgér frén lungsdcken. Ett starkt samband med asbestexpo-
nering foreligger. Pleuraplack, exudativ pleurit, diffus pleural fibros och lokalise-
rad pleural fibros &r tillstind med relation till 1 forsta hand asbestdammexpone-
ring.

Pleuraplack

Pleuraplack édr godartade drrbildningar 1 lungsédcken som har en klar asbestrela-
tion. Omfattande regelverk har uppkommit nér det géller hantering av pleuraplack
ur forsdkringssynpunkt. P4 uppdrag har genomgéngar av litteratur i &mnet gjorts
tidigare 1 Sverige (Jarvholm et al 1986, 1987).

Nir den rontgenologiska diagnosen pleuraplack stillts kan det enstaka gdnger
vara svart att avgora om asbestkontakt forekommit eller ej. Frigan om skadlig
inverkan har forelegat kan sillsynt vara en stotesten.

Individuell sambandsbedomning kommer att bli svar. Pleuraplack ir vanliga.
Yrkesmaissig asbestexponering dr ocksd vanlig bland mén. Samtidigt &dr det inte
ovanligt att personer med pleuraplack synliga pd lungrontgen inte har ndgon
pavisbar kontakt med asbest 1 yrkeslivet. Att i ett enskilt fall darfor nimna ngot
speciellt skél som hos en asbestexponerad person som talar for samband &r svért.
Pleuraplack anses kunna uppkomma vid ldggradig exponering men pleuraplack-
forekomsten okar vid starkare exponering (Sanden et al 1984). Hog exponerings-
niv4 talar darmed i ett enskilt fall for samband. Tidsintervallet mellan expone-
ringsstart och diagnos bor dven stimma. Ett intervall pd 6ver 15 r mellan expo-
nering och diagnos talar for samband. Om det bara gétt kort tid mellan expone-
ringsstart och det att en lungrontgen pavisar pleuraplack talar detta mot samband.
Séarskilt giller detta om pleuraplacken dr omfattande eller forkalkade.

Exudativ pleurit

Med exudativ pleurit avses lungsidcksinflammation med vatten 1 lungséacken.
Samband mellan asbestkontakt och exudativ pleurit har pavisats i en del studier
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(Martensson et al 1987, Hillerdal 1981, Epler et al 1982) och sambandet bedoms
som sikert i larobok (Parkes 1994, s 460).

Exudativ pleurit &r ett ospecifikt tillstdnd och kan orsakas av t ex infektion i
lungsidcken men dven maligna sjukdomar och autoimmuna sjukdomar.

Vid exudativ pleurit som foljd av asbestexponering har ndgra fynd angetts som
typiska. Pleuravitskan &r ibland blodig. Vitskeméingderna ar oftast mattliga.
Recidiv forekommer ofta. Symtomen kan ibland vara mycket obetydliga. Utldk-
ning kan ske med utveckling av lokal pleural fibros (se nedan) (Hillerdal 1981).

Det dr oklart vilken grad av asbestexponering som orsakar exudativ pleurit. En
allmén uppfattning tycks vara att exudativ pleurit kan uppkomma ganska kort tid
efter exponeringsstart. Tid mellan exponeringsstart och pleurit i 22 rapporterade
fall var emellertid i medeltal 34 ar (Hillerdal 1981).

Sambandsbedomningar dr svéra eftersom sdvil exudativ pleurit som asbest-
kontakt dr vanliga. Hos patienter med exudativ pleurit kommer dérfor skadlig
inverkan i form av asbestkontakt ofta att pavisas. Vilka skil kan i sddana fall tala
for ett samband? Diagnostik vid pleurasjukdomar dr ofta svar. Det kan dérfor ofta
droja 14ng tid innan diagnos etableras t ex vid exudativ pleurit till f61jd av maligna
sjukdomar. Léng uppf6ljning och omfattande utredning som inte pdvisat annan
genes till exudativ pleurit talar sdledes for samband. Ett utlikningsresultat med
lokal pleural fibros kan @ven tala for samband liksom recidiv.

Exempel 1

En 50 &r gammal rorldggare insjuknar med feber och hillsmartor till vénster 1
brostet. Lungrontgen visar en mindre vitskeutgjutning i védnster lungsick. Anti-
biotikabehandling ges och vid uppfoljning med lungrontgen tre veckor senare
ses som enda rest av lungsdcksutgjutningen en obliteration av vénster pleura-
sinus.

Bedomning: Exudtiv pleurit har forelegat. Asbestexponering foreligger.
Skadlig inverkan for uppkomst av pleurit foreligger. Inga starka skl talar
emellertid for samband. Det dr minst lika sannolikt att en infektion fororsakat
pleuriten.

Exempel 2

En 45 &r gammal asbestexponerad plattsédttare kommer till lungrontgenunder-
sokning pa grund av diffust obehag till vénster i brostet. Stramningar kénns vid
djupinandning och négot &r inte som vanligt. Lungrontgen visare en utgjutning
av vitska i1 vinster lungsédck av mattlig méangd. I hoger lungsick ses rester efter
tidigare lungsicksinflammation. Utredning gors med tappning av vitska frén
lungsédcken som pavisar hog dggvitehalt. Bakterieodling &dr negativ liksom
tuberkulosprover. Inga tumdrceller pavisas. Vid uppfoljning tre veckor senare
har vitskan minskat i omfattning. Tvd ménader senare dr patienten symtomfri.
Lungrontgen visar d pd vinster sida en bild liknande den p& hoger sida med
arrbildningar i lungsédcken av typen lokla pleural fibros (se nedan). Ett r senare
mar patienten fortfarande bra. Lungrontgen dr ofdrdndrad. Lungfunktionen dr
ldtt nedsatt.
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Bedomning: Exudativ pleurit foreligger. Skadlig inverkan i form av asbest-
exponering foreligger. Skil som talar for samband &r att tidigare ett liknande
sjukdomstillstdnd kan ha forelegat pd hoger sida och att pa bada sidor en for
asbestkontakt relativt karakteristisk lungrontgenbild utvecklats. Den ldnga
uppfdljningen under vilken ingen annan forklaring till pleuriten uppkommit
talar dven for samband.

Diffus pleural fibros

Vid svar lungasbestos forekommer ocksa ofta pleurala forandringar som har
karaktir av en pleural fortjockning som omger hela lungan. Vid svér silikos ses
séllsynt liknande forandringar som omger lungspetsarna. Tillstdnden véllar sdllan
problem d& de atfoljer andra sjukdomstillstind diar sambandet med exponering
ofta dr klart.

Lokal pleural fibros

Till foljd av asbestkontakt kan det uppsta lokal skrumpning av det lungsidcksblad
som utklider lungytan. Arrbildning kan uppsta och sjilva lungan kan bli indragen
i skrumpnande processer. Egenartade men ofta ganska karakteristiska lung-
rontgenbilder kan uppst. Pleurala érrstrdk kan iakttas spridda 6ver lungfélten.
Sédana drrstrdk kan ibland konfluera mot en given punkt. Vid datortomografisk
undersokning av lungan kan ses hur skrumpningen ocksé sprider sig till drrstrak
inne i sjdlva lungvidvnaden. Skrumpningstendensen kan ibland vara allvarlig och
delar av lungan som involveras kan snoras av och bli sammanfallna, atelektatiska.
Hela lunglober kan i extrema fall pd detta sétt bli atelektatiska. I avancerade fall dr
lungfunktionen nedsatt och symtom foreligger. Nomenklaturen for dessa typer ar
forvirrande. Konsensus saknas. Rundatelektas, skrumpnande pleurit med atel-
ektas, lungsédcksinrullning och hyalinosis complicata dr termer som anvénts for att
ange sjukdomsprocesser av detta slag.

Tillstdnden sitts 1 samband med asbestexponering eftersom de ofta forekommer
hos personer som uppvisar andra typer av asbestskador i lungor och lungséick och
eftersom de ibland kan ses som utlidkningsresultat av pleurit hos asbestexponerade
(Hillerdal 1984). Man har ocksé funnit att asbestexponering férekommer vanligt
hos de flesta patienterna med lokal pleural fibros (Hillerdal 1989). Diffe-
rentialdiagnostiska dverviganden dr emellertid viktiga d& denna typ av fordnd-
ringar ocksd bland annat kan ses som likemedelsbiverkning och som f6ljd av
lunginfarkt och som led i immunologiska sjukdomar.
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5. Arbetsskadebedomning
— cancer och exponeringar 1 arbetsmiljon

Per Gustavsson

Utgangspunkter

Syftet med denna sammanstéllning dr ge ett vetenskapligt underlag vid forséak-
ringsmissig bedomning av samband mellan insjuknande i cancer och expone-
ringar 1 arbetsmiljon. Bevisregeln 1 lagen om arbetsskadeforsdkring dr under
revidering, och 1 regeringens proposition 2001/02:81 “Vissa arbetsskadefrdgor
m.m.” foreslds en ny bevisregel att gélla for skador som intriffar efter 1/7 2002, se
vidare kap 1 och 2.

I propositionens bakgrundstext anges vissa faktorer som sarkskilt skall beaktas
vid sambandsbeddémningen: om det i den forsdkrades arbetsmiljo har funnits
nigon faktor som kan ge upphov till den aktuella skadan, exponeringens duration
och intensitet, sirskild sarbarhet, och konkurrerande exponeringar utom arbetet.
Huvudsyftet med sammanstéllningen &r att ge ett underlag for att bedoma den
forstnimnda punkten, men data som &r av betydelse vid virderingen av de 6vriga
punkterna har ocksd inkluderats dér sé varit mgjligt. Information om alternativa
orsaker till sjukdomen, som livsstilsfaktorer som rokning och alkoholvanor har
darfor ocksé inkluderats. Kvantitativa matt p dos-responssambandet, dvs vilken
grad av riskokning som &r forknippad med en viss grad av exponering behovs for
att viiga exponeringens betydelse gentemot andra orsaksfaktorer. Sddan kunskap
har inkluderats i sammanstillningen, men dr ofullstindig for ménga tumortyper.
En rimlighetsbedomning fér d4 goras.

Avgransningar

Dokumentet omfattar i forsta hand exponeringar som ir forknippade med sjilva
arbetsprocessen. I vissa fall kan arbetsmiljon eventuellt paverka risken att anvinda
alkohol eller tobak, t ex genom stress i arbetet, men detta diskuteras inte nirmare
héir. Exponering for andras tobaksrok behandlas inte heller.

Utvecklingen inom molekylidr biomedicin dr mycket snabb och har givit kun-
skaper som skulle kunna ha viss betydelse for beddmningen av hur sannolikt det
ar att en tumor hos en enskild individ har orsakats av en viss miljoexponering. En
beddmning av molekylira faktorers betydelse har dock inte ingétt i denna sam-
manstéllning, dd kunskapsldget dnnu inte medger sddana slutsatser med hogre
grad av sékerhet.
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Metoder och kallor

Sammanstidllningen &r baserad pa kunskap som var tillgiinglig i publicerad form i
november 2000. I vissa fall har dock bedomningarna kompletterats med informa-
tion som publicerats eller varit ”in press” fram till oktober 2001. Vetenskapliga
originalarbeten har sokts via MEDLINE frén 1966 och framét. Hirvid andvéndes
respektive cancerlokalisation i kombination med s6kbegreppen ~occupational
diseases” respektive “occupational exposure” for att finna artiklar relaterade till
yrkesetiologi. Aldre studier sparades genom publikationer och lirobocker. Arbetet
har av naturliga skil inte kunnat innefatta en omvirdering av all tillgénglig littera-
tur inom omradet. De sammanstéllningar och vérdringar som genomforts av
International Agency for Research on Cancer (IARC) har givits en stor vikt vid
beddmningarna, tillsammans med nyare oversikter som publicerats i vilrenomme-
rade vetenskapliga tidskrifter. Vetenskapliga originalartiklar har granskats nir
palitliga oversiktsartiklar saknats eller varit motstridiga, samt for tidsperioden
efter senaste storre oversikt.

IARC virderar huruvida olika exponeringar eller exponeringssituationer kan
anses vara (1) cancerframkallande, (2a) sannolikt cancerframkallande, (2b) miss-
tankt cancerframkallande, (3) ej klassificerbara med hinsyn till cancerrisk, eller
(4) sannolikt ej cancerframkallande for ménniska. IARC virderar emellertid inte
explicit bevisningens styrka for olika cancerlokalisationer, men redovisningen av
grunden for véarderingarna gor det mojligt att dra vissa slutsatser om detta. Nar
svenska studier varit tillgdngliga har dessa givits sédrskild uppmérksamhet efter-
som de har en sdrskild relevans for svenska forhallanden.

Epidemiologiska grunddata om olika cancerformers kons- och &ldersfordelning
och betydelsen av andra exponeringar dn yrkesfaktorer har huvudsakligen hiamtats
ur Schottenfeld och Fraumeni: Cancer epidemiology and prevention, andra upp-
lagan, 1996. Boken ger en omfattande beskrivning av deskriptiv och etiologisk
epidemiologi for de flesta tumorformer som ingér i denna sammanstéllning, och
ger ofta dven en utforlig sammanstéllning av litteraturen betriaffande yrkesfakto-
rers betydelse.

De incidenstal som anges dr himtade frin det svenska cancerregistret och avser
1995, ar berdknade per 100 000 av befolkningen, med vikter for aldersklasserna
hidmtade fran svenska befolkningen 1970 (EpC 1998). Uppgifter om globala
skillnader i incidens resp mortalitet, samt rankning av olika tumorformer efter
forekomst har himtats fran statistik fran IARC (Parkin et al 1999, Pisani et al
1999). Incidenstalen har dldersstandardiserats med vikter hamtade fran virdens
medelbefolkning.

Dispositionen utgar frin cancerlokalisation enligt ICD-10 och diskuterar varje
typ av exponering per lokalisation. For varje cancerlokalisation presenteras forst
allmin deskriptiv epidemiologi, skillnader mellan socioekonomiska grupper,
betydelsen av livsstilsfaktorer, och slutligen vad som ir ként betriffande yrkes-
etiologi.
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Cancerlokalisation

Ldpp
Liappcancer ir relativt ovanligt, rligen intriffar ca 2,5 fall/100 000 bland mén och

1 fall/100 000 bland kvinnor i Sverige (EpC 1998). Nittio procent av tumorerna ir
lokaliserade till underldppen. Solljus och rokning 4r bada viletablerade orsaker
(Blot et al 1996a). UV-strilning har klart dokumenterade carcinogena egenskaper
(IARC 1992) och ar med all sannolikhet den underliggande orsaksfaktorn 1 sol-
ljus. En 6kad risk for lappcancer har pé ett konsistent sétt pavisats bland personer i
utomhusyrken, t ex fiskare och jordbruksarbetare, dven efter justering for eventu-
ella skillnader i rékvanor (Blot et al 1996a). Overrisker for lippcancer foreldg i en
svensk studie baserad pd cancer-miljoregistret bland jordbruksarbetare, fiskare,
fyrvaktare, linjemén (personer som arbetar med montering och underhdll av kraft-
och teleledningar), betongarbetare, samt stuveriarbetare (Pollan et al 1999b).
Aven en samnordisk studie bekriftade en dkad risk for lippcancer bland fiskare,
tradgardsarbetare, bonder och byggnadsarbetare (Andersen et al 1999).

Sambandet mellan 1dngvarigt utomhusarbete och lappcancer dr sdledes
viletablerat.

Munhdla
Den érliga incidensen av munhélecancer i Sverige dr 4/100 000 bland mén och
2,5/100 000 bland kvinnor (EpC 1998). Risken att insjukna paverkas 1 mycket hog
grad av tobaksrokning och alkoholvanor (Blot et al 1996a, Lewin et al 1998).
Spridda iakttagelser om en 6kad risk forknippad med yrkesmaéssig exponering for
asbest (Selikoff et al 1979) respektive mineralull (Moulin et al 1986) har inte
bekriftats 1 andra studier. I en svensk fall-kontrollundersokning observerades inga
statistiskt sikerstillda dverrisker for munhdlecancer for ndgon av 17 yrkesmaéssiga
exponeringsfaktorer, efter justering for skillnader 1 rok- och alkoholvanor
(Gustavsson et al 1998a). I en svensk studie baserad pa cancer-miljoregistret
noterades en pataglig riskokning bland servitorer (12 fall mot 1,7 forvéntade),
vilket sannolikt kan forklaras av rok- och alkoholvanorna (Pollan et al 1999b).
Sammanfattningsvis finns inga rapporter om samband mellan exponeringar i
arbetsmiljon och munhdlecancer som &r s& konsistenta att sambandet skall kunna
anses sannolikt.

Svalg

Svalget bestar av tre delar: nasopharynx (den del av svalget som ir beldgen bakom
ndsan), mesopharynx (bakom munhélan), samt hypopharynx (den nedre delen
bakom struphuvudet). Arliga incidensen i Sverige iir ca 3/100 000 bland miin och
1/100 000 bland kvinnor.

Inandade dmnen passerar ovre och mellersta delarna av svalget innan de via
struphuvudet passerar ner i luftréren. Amnen som kommer via munnen passerar
inte nasopharynx utan kommer i kontakt med mellersta och nedre delarna av
svalget. En svalgtumors lokalisation har ddrmed betydelse vid en bedomning av i
vilken mén den ir orsakad av en viss yrkesexponering. I vissa epidemiologiska
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studier finns resultat redovisade separat for svalgets olika delar, men oftast &r s&
inte fallet. I bland inkluderas ocksd meso- och hypopharynx i begreppet munhéle-
cancer (Blot et al 1996a).

I likhet med Ovriga organ i 6vre delen av mag-tarmkanalen spelar alkohol och
rokning en mycket stor roll for risken att utveckla cancer i svalget (Franceschi et
al 1999). Ett samband mellan risken att insjukna i1 nasopharynxcancer och infek-
tion med Epstein-Barr virus dr ocksé vilbelagt (Yu et al 1996).

Formaldehyd har en utbredd anvindning bland annat vid tillverkning av plast,
farg och lim. Genom forekomsten i spanskivor, som féorekommer i minga mobler,
ar exponeringen utbredd. Ett samband mellan yrkesmissig exponering for formal-
dehyd och cancer i nasopharynx har framkommit i flera undersokningar, bade av
arbetare inom industri som framstéller eller anviinder formaldehyd (Blair et al
1986, Blair et al 1987) och i fall-kontrollstudier (Vaughan et al 1986, 2000, Roush
et al 1987, West et al 1993) samt av balsamerare i USA (Hayes et al 1990). I en
dansk fall-kontrollstudie pdvisades dock inget samband mellan exponering for
formaldehyd och nasopharynxcancer, baserat pd totalt 293 fall, men riskestimat
och konfidensintervall rapporterades ej (Olsen et al 1986). IARC har klassificerat
formaldehyd som sannolikt cancerframkallande for méinniska, huvudsakligen
baserat pa den timligen konsistent rapporterade overrisken for nasopharynxcancer
(IARC 1995).

Det foreligger sporadiska rapporter betriffande andra exponeringar. En risk-
okning for hypopharynx-cancer bland asbestexponerade rapporterades i1 en fransk
fall-kontrollundersokning (Marchand et al 2000), medan inte nédgon tydlig risk-
okning framkom i samband med asbestexponering i en svensk fall-kontroll-
undersokning (Gustavsson et al 1998a). Den svenska studien (som omfattade
svalgets mellersta och nedre delar men inte nasopharynx) tydde ddremot pa en
riskokning i samband med exponering for svetsrok. En okad risk for svalgcancer
observerades bland tyska gummiindustriarbetare exponerade for nitrosaminer
(Straif et al 2000a). Aven tridamm har diskuterats som etiologisk faktor for
nasopharynxcancer, men sambandet fir anses vara mycket osidkert (IARC 1995).

Sammanfattningsvis foreligger flera studier som stoder att yrkesméssig expo-
nering for formaldehyd medfor en 6kad risk for cancer 1 nasopharynx. Sambandet
ar sannolikt, men &r inte viletablerat JARC 1995, Yu et al 1996, Blair et al 1997).

Matstrupe

Incidensen av matstrupscancer varierar starkt over vérlden. I Sverige intréffar &r-
ligen ca 5 fall/100 000 bland min och 2/100 000 bland kvinnor. Incidensen har
varit timligen stabil under perioden 1976-1995 (EpC 1998). Tobaksrokning och
alkoholvanor spelar en stor roll for risken att insjukna i matstrupscancer, och ér de
viktigaste riskfaktorerna for svenska forh&llanden. Andra personliga exponeringar
som t ex beteltuggning och opiumbruk spelar en stor roll for risken inom vissa
andra delar av virlden (Mufioz et al 1996). Storsta andelen tumdrer 1 matstrupen
utgdrs av skivepitelcancer. For adenocarcinom 1 matstrupen synes riskmonstret
vara ndgot avvikande. Alkohol- och rokvanorna har ett betydligt mindre infly-
tande 4n vad som dr fallet for skivepitelcancer (Lagergren et al 2000), och éter-
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flode av magsyra till matstrupen &r en viktig orsaksfaktor (Yu et al 1996,
Lagergren et al 1999).

Bilden é&r oklar vad betriffar yrkesexponeringars betydelse for risken att in-
sjukna 1 matstrupscancer. I studier av kohorttyp saknar oftast information om rok-
och alkoholvanor varfor eventuella dverrisker blir svér att vardera. Ett verskott
av matstrupscancer har rapporterats bland svenska vulkaniseringsarbetare (Norell
et al 1983), 1 yrkesgrupper med hog exponering for forbranningsprodukter (skors-
tensfejare, sopforbranningsarbetare och gasverksarbetare (Gustavsson et al 1993),
samt bland tyska gummiindustriarbetare som bland annat exponerats for nitrosa-
miner (Straif et al 2000a), men i avsaknad av information om rék- och alkohol-
vanor blir slutsatserna om orsaker osédkra. Fall-kontrollundersokningar ger sikrare
riskbedomning d& man dér oftast har béttre data om rok- och alkoholvanor. I en
fall-kontrollstudie frdn USA foreldg en 6kad risk i samband med yrkesmissig
exponering for metalldamm (Yu et al 1988), och en kanadensisk undersokning
tydde pé en Overrisk efter exponering for svavelsyra och carbon black (kimrok)
(Parent et al 2000a). En svensk fall-kontrollstudie av skivepitelcancer 1 matstrupen
visade en Okad risk efter exponering for polycykliska aromatiska kolviten (PAH),
ospecificerat damm, och formaldehyd, samt antydda riskokningar efter
exponering for liderdamm och mdjligen metalldamm (Gustavsson et al 1998a).

Sammanfattningsvis synes det inte som om ndgot av sambanden med yrkes-
exponeringar rapporterats sd samstimmigt att ett samband kan anses nigorlunda
etablerat. Mest konsistent rapporterat dr en association med exponering for damm
(partiklar), PAH och metaller, och ett orsakssamband forefaller inte osannolikt.

Magsdck

Magsickscancer uppvisar en minskade incidens vérlden 6ver (Nomura 1996).
Under perioden 1976-1995 minskade incidensen bland mén i Sverige frén 6ver 30
till ca 15 fall/100 000, och bland kvinnor frén 15 till ca 8 fall/100 000 och &r (EpC
1998). Foridndringar i kostvanorna spelar sannolikt en stor roll for denna minsk-
ning. HOogt intag av starkt saltad mat misstinks 0ka risken medan frukt och gron-
saker har en forebyggande effekt. Magséckscancerrisken ér starkt korrelerad till
socioekonomisk grupp, med en hogre forekomst 1 ldgre socialgrupper. Rokning
och alkohol synes dock spela en mycket liten roll for risken att utveckla mag-
sdckscancer (Nomura 1996). Infektion med mikroorganismen Helicobacter
pylorii, som &r en orsak till gastrit och magsér, okar risken for magsédckscancer
(IARC 1994b). En okad frekvens magsédckscancer har rapporterats bland dver-
levande efter atombombsexplosioner och bland patienter som erhéllit rontgen-
behandling, vilket starkt talar for att sjukdomen kan fororsakas av hoggradig
exponering for joniserande strilning (Nomura 1996).

En okad forekomst av magséckscancer har rapporterats i kohortstudier av en rad
yrkesgrupper (gruvarbetare, gummiindustriarbetare, jordbrukare, fiskare, sjomin
m fl), men det &r oklart i hur hog grad fynden kan forklaras av kostvanor och
sociala faktorer (Cocco et al 1996). En 6kad risk har upprepade gdnger rappor-
terats bland kolgruvarbetare (Ames 1982), men det &r osékert i1 vilken mén risken
kan knytas till exponering for koldamm (Weinberg et al 1985). I en kohortstudie
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av tyska gummiindustriarbetare foreldg en okad risk for magsickcancer i samband
med exponering for asbest, talk eller carbon black, men ej i samband med expone-
ring for nitrosaminer (Straif et al 2000b). I en registerbaserad undersokning fran
USA dir exponeringen skattades genom job-exponeringsmatriser foreldg en
association mellan cancer inom cardiaomridet i magséicken och exponering for
svavelsyradimma (Cocco et al 1998).

Tre fall-kontrollundersokningar har &terfunnits som presenterar riskmétt som
justerats for misstdnka confounders. I en fall-kontrollundersokning 1 Montreal,
Canada, fann man tecken pd 6kad risk efter exponering for bland annat olika typer
av partiklar (organiskt och oorganiskt damm): kvarts, spannmélsdamm, bly- och
zinkdamm (Parent et al 1998). I en fall-kontrollstudie fran Italien observerades en
okad risk for magséickscancer bland sjomin, medan icke signifikanta riskokningar
observerades for skogsarbetare, gruvarbetare, samt stddare (Cocco et al 1994). En
fall-kontrollstudie frén centrala England tydde p4 ett samband med arbete inom
gummiindustrin, samt mojligen dven med gruvarbete och arbete i keramisk
industri (Coggon et al 1990). I en registerbaserad fall-kontrollundersokning dér
exponeringen skattades genom job-exponeringsmatriser foreldg en dosrelaterad
okning av magsickscancerrisken 1 samband med exponering for oorganiskt damm
(Cocco et al 1999).

Sammanfattningsvis dr resultaten vad géller orsaker till magsidckscancer 1
arbetsmiljon osidkra. Manga studier tyder pa ett mojligt samband med exponering
for organiskt eller oorganiskt damm. Mekanismerna 4r dock oklara och inflytandet
av tiankbara confoundingexponeringar bdde inom och utom arbetet ofullstandigt
belysta.

Tjocktarm och dndtarm

Cancer 1 tjock- och dndtarm 4r den nést brostcancer vanligaste cancerformen
bland svenska kvinnor, och den nist prostatacancer vanligaste cancerformen bland
svenska mén (Parkin et al 1999). Incidensen av tjocktarmscancer i Sverige har
okat svagt under perioden 1976-1995 béde bland mén och kvinnor, men har under
hela denna period legat mellan 30-35/100 000 och &r bland mén och 25-30/

100 000 bland kvinnor (EpC 1998).

Det finns ett socialt och geografiskt monster satillvida att risken dr hogre i
hogre socioekonomiska grupper och 1 storstiader (Schottenfeld et al 1996). Kost-
faktorer misstinks spela en roll for risken for cancer framfor allt i tjocktarmen.
Fettrik och fiberfattig kost missténks utgora riskfaktorer, men de epidemiologiska
resultaten dr inte entydiga, och sambandens styrka och mekanismer &r ofullstidn-
digt kéinda (Schottenfeld et al 1996). Rokning och tobak har inget starkt inflytande
pa risken att utveckla cancer i tjocktarmen, ddremot har ett samband mellan alko-
hol och cancer 1 dndtarmen antytts i flera undersokningar, dven efter justering for
socioekonomiska faktorer (Schottenfeld et al 1996). Bland yrkesexponeringar har
tva faktorer rapporterats som riskfaktorer upprepade génger: asbest respektive
stillasittande arbete.
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Asbest

I en metaanalys av 20 kohortstudier av asbestexponerade fanns tecken till en dkad
risk for tjocktarmscancer efter exponering for amfibol asbest, men inte efter expo-
nering for serpentinasbest (Homa et al 1994). I en undersokning av svenska
asbestcementindustriarbetare fann man en 6kad risk for tjocktarmscancer, och
risken 6kade med 6kande kumulativ asbestdos (Albin et al 1990). Risken bland
asbestcementarbetarna var 6kad framfor allt for tumorer 1 hogra delarna av tjock-
tarmen (Jakobsson et al 1994). Tvé svenska fall-kontrollundersokningar av
orsaker till tjocktarmscancer tydde ocksd pd mojligheten av en okad risk i sam-
band med exponering for asbest (Fredriksson et al 1989, Gerhardsson deVerdier et
al 1992). I en svensk registerundersokning fann man en nigot 6kad forekomst av
tjocktarmscancer inom gruppen isoleringsarbetare, som varit hogt asbestexpo-
nerad (Pollan et al 1999b). I en fall-kontrollundersokning frdn USA kunde inte
nigon Okad risk pdvisas 1 samband med asbestexponering (Garabrant et al 1992)
och inte heller i en registerbaserad undersokning fran USA kunde nigon 6kad risk
for colon-rectumcancer pévisas 1 samband med asbestexponering (Spiegelman et
al 1985).

Sammanfattningsvis har en 6kad risk for tjocktarmscancer efter asbestexpone-
ring rapporterats i en rad av varanda oberoende studier. Eventuell confounding
frin livsstilsfaktorer torde inte utgora ndgon trolig felkilla, mot bakgrund av att
asbestexponering dr ovanligare i de socioekonomiska grupper som har hogst risk
for yjocktarmscancer. Daremot har problemet med att asbestorsakade lung- eller
bukmesoteliom kan ha felklassificerats som tjocktarmscancer papekats av flera
forfattare (Homa et al 1994, Gamble 1994). Denna mekanism torde dock vara av
mindre betydelse nér det géller de svenska studierna, som baserats pé incidens
(nyinsjuknade fall) dédr diagnostiken &r sidkrare 4n i studier baserade pd dodlighet.
Asbest dr klassat som cancerframkallande for méinniska av IARC, men tjock-
tarmscancerrisken spelade en underordnad roll vid denna klassificering (IARC
1987). Flera svenska studier tyder pé att ett samband foreligger. Sambandet far
beddmas som sannolikt, men den epidemiologiska litteraturen ir inte helt
konsistent.

Stillasittande arbete

Det foreligger timligen starka och entydiga belidgg for en association mellan 1g
fysisk aktivitet och okad risk for tjocktarmscancer, medan sambandet for dnd-
tarmscancer dr mycket osédkert (Schottenfeld et al 1996). Ett samband dven
betriffande stillasittande i arbetet och tjocktarmscancer forefaller ockséd vara
vilbelagt, och det &r inte sannolikt att confoundingfaktorer (socioekonomiska
faktorer eller livsstilsfaktorer) forklarar sambandet (Schottenfeld et al 1996).
Modernt arbetsliv préglas 1 hog grad av olika grader av stillasittande, och d@ven om
skillnaden i risk dr tydligt iakttagbar mellan extremgrupper av 1dg och hog fysisk
aktivitet 1 arbetet synes det inte klart var gransen mellan skadligt och “normalt”
stillasittande skall dras. Bland mén i Californien som hade ett arbete som innebar
fysisk aktivitet mindre 4n 20 procent av arbetstiden var risken for tjocktarms-
cancer 60 procent hogre dn bland mén dér arbetet krivde fysisk aktivitet mer dn
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80 procent av arbetstiden (Garabrant et al 1984). Ingen riskokning noterades
betrdaffande rektalcancer. Liknande resultat framkom i en sjukhusbaserad fall-
kontrollstudie frdn New York, dir man ocksa sdg en okande risk for coloncancer
med okande tid som studiepersonerna haft stillasittande arbete (Vena et al 1985).
Tre svenska fall-kontrollundersokningar har bekriftat en minskad risk for cancer i
tjocktarmen inom yrken med hog fysisk aktivitet (Arbman et al 1993, Gerhards-
son et al 1986, Fredriksson et al 1989). Studierna talar samstdammigt for att 1ag
fysisk aktivitet inte dr associerat med en 6kad risk for rektalcancer.

Sambandet mellan en hog grad av stillasittande i arbetet och en 6kad risk for
cancer 1 mellersta och distala delarna av tjocktarmen &r konsistent rapporterat och
viletablerat, men storleken av riskokningen dr méttlig. Confounding frén kost och
andra livsstilsfaktorer kan inte helt avskrivas som bidragande faktorer, men kan
sannolikt inte forklara hela 6verrisken (Schottenfeld et al 1996).

Levercancer, primdr (inkl intrahepatiska gallviigar)

Levercancer dr globalt sett en mycket vanlig cancerform, och ér nistan alltid en
dodlig sjukdom. I Sverige och dvriga vistvirlden dr dock levercancer relativt
ovanligt, 1 Sverige intriffar arligen omkring 5 fall/100 000 bland mén och 2,5/
100 000 bland kvinnor. Incidensen har minskat sakta under perioden 1976-1995
(EpC 1998). De tre viktigaste histologiska typerna av maligna levertumorer ar
hepatocellulért carcinom (cancer utgdende frin leverceller), angiosarcom (cancer
utgdende frin kérlceller) samt cholangiocarcinom (cancer utgéende frén gall-
vigarna i levern). Dessa tre typer har sannolikt delvis olika etiologi (London et al
1996).

Kronisk infektion med hepatit B- och C-virus ér den helt dominerande orsaken
till den hoga forekomsten av hepatocellulidra carcinom i Asien och Afrika, medan
den torde spela en betydlig mindre roll i vistvirlden (London et al 1996). Alkohol
ar en viletablerad riskfaktor for hepatocellulér levercancer, och det dr sannolikt att
orsakskedjan gir via cirrhosutveckling. Betydelsen av tobaksrokning &r betydligt
mer tveksam, och rokning har ingen eller endast svag effekt pa risken att insjukna
i levercancer (London et al 1996).

Rontgenkontrastmedlet thorotrast, som anvindes fram till mitten 1950-talet,
lagras i levern och avger alfa-strdlning. En 6kad risk for leverangiosarcom,
hepatocellulér cancer och cholangiocarcinom har pavisats hos personer som
undersokts med medlet. P-pilleranvédndning har tydligt kopplats samman med en
okad forekomst av benigna levercellforiandringar (hepatocelluldrt adenom), och
mojligen foreligger dven en svag dverrisk for hepatocelluléra carcinom (London
et al 1996).

Aflatoxiner dr en grupp mogeltoxiner som férekommer i vissa livsmedel. Afla-
toxiner har experimentellt mycket vl dokumenterade cancerframkallande egen-
skaper och har av IARC Kklassificerats som carcinogena for ménniska (IARC
1993a). Yrkesmissig exponering for aflatoxin forekommer 1 samband med till-
verkning av djurfoder (Hayes et al 1984). En 6verrisk for cancer i lever och gall-
vigar pavisades bland danska djurfodertillverkningsarbetare, men ingen informa-
tion fanns om alkoholvanor, varfor relationen till aflatoxin dr svarbedomd (Olsen
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et al 1988). I en fall-kontrollundersokning av orsaker till levercancer i Finland
(med riskmaétt justerade for alkoholvanor) konstaterades en 6kad forekomst av
levercancer bland mjolkerskor, som mojligen skulle kunna forklaras genom yrkes-
missig exponering for aflatoxin via djurfoder (Kauppinen et al 1992).

Tidigt under 1970-talet pavisades att vinylklorid orsakade levertumérer pa
forsoksdjur, och kort direfter kom den forsta rapporten om en ansamling fall av
den annars mycket ovanliga tumdrformen leverangiosarcom bland personer som
exponerats for vinylklorid (VC) vid framstillning av VC eller PVC (polyvinyl-
klorid) (Creech et al 1974). Senare undersokningar har pa ett konsistent sitt
bekriftat 6verrisken (Du et al 1998, Jones et al 1988, Simonato et al 1991, Pirastu
et al 1990, Wu et al 1989). Det synes som om timligen hoggradiga exponeringar
fordras for att inducera tuméren (London et al 1996). IARC har klassificerat
vinylklorid som cancerframkallande for ménniska, och det &r sannolikt att VC inte
bara okar risken for angiosarcom utan dven for hepatocellulér levercancer (IARC
1987).

En okad risk for cancer i lever och gallvigar har i flera studier rapporterats efter
exponering for trikloretylen, medan det nédrbesliktade dmnet perkloretylen inte har
visats ha samma effekt (IARC 1995).

Sammanfattningsvis foreligger mycket klara beldgg for att hoggradig expone-
ring for vinylklorid &dr forknippat med en okad risk for levercancer (angiosarcom
och hepatocelluldr cancer). D4 angiosarcom &dr en mycket ovanlig tumorform
torde det vara rimligt att betrakta alla fall av leverangiosarcom som intréiffar bland
vinylkloridexponerade som inducerade av exponeringen, om inte exponeringen
varit tydligt ldggradig. Sambandet mellan trikloretylen och levercancer fér ocksa
anses vara timligen viletablerat. Aflatoxinernas carcinogenicitet dr valdokumen-
terade experimentellt men enbart f& epidemiologiska studier foreligger. Dessa dr
dock forenliga med att en 6kad risk for levercancer foreligger efter yrkesmassig
aflatoxinexponering.

Gallvigar
Gallvigarna utanfor levern omfattar gallbldsan, gallgdngar samt papilla Vaterii
(gallgdngarnas mynning i tunntarmen). I Sverige intréaffar arligen ca 5 fall/100 000
bland kvinnor och 3/100 000 bland mén (EpC 1998). Faktorer relaterade till in-
flammation 1 gallvéigar och gallsten &r véletablerade riskfaktorer, risken ir kad
bland personer med gallsten och/eller cholecystit. Infektion med leverparasiter
okar ocksaé risken. Bland personer med ulcerds colit ér risken 6kad. Tobak och
alkohol har inte visats ha nigon tydlig effekt. Overvikt utgor en klar riskfaktor for
gallvigscancer, och hormonella faktorer (1&g lder vid forsta menstruation, vid
forsta barn, och sent intrddande klimakterium) misstinks 6ka risken hos kvinnor.
Kostvanorna har inte pd ett konsistent sétt knutits till risken (Fraumeni et al 1996).
Betydelsen av yrkesexponeringar dr oklar; det foreligger sporadiska rapporter
om tinkbar overrisk for en rad olika yrken/exponeringar. I ménga fall rapporteras
dock resultaten for cancer i lever och gallviagar sammantaget, och relationen till
gallvigscancer ar oklar. Sporadiska rapporter om en okad frekvens gallvags-
tumorer i samband med arbete i gummiindustrin (Mancuso et al 1970), expone-
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ring for PCB (Gustavsson et al 1997, Bertazzi et al 1987), samt radonexponering i
gruvarbete (Tomasek et al 1993) forekommer, men mer konsistenta fynd fore-
ligger inte for ndgot yrke eller exponeringsfaktor. Betrdffande trikloretylen och
lever/gallvigscancer, se avsnittet om levercancer.

Bukspottkortel

Cancer i bukspottkorteln dr inte ovanligt, bland svenska mén intriffar arligen ca
11 och bland kvinnor ca 10 fall/100 000. Incidensen 1 Sverige har varit svagt
sjunkande under perioden 1976-1995 (EpC 1998). Internationella studier visar
ingen tydlig samvariation med socioekonomisk grupp, men risken dr mojligen
ndgot hogre i titorter dn pa landsbygden (Anderson et al 1996). Orsakerna till
bukspottkortelcancer dr i stort sett okénda; tobaksrokning édr forknippat med en
nigot okad risk (ca tvd gdngers riskokning bland hogkonsumenter av tobak jim-
fort med icke-rokare), och alkohol har bara ett svagt eller inget inflytande. Kost-
faktorer som hogt intag av animalisk protein, fett och 1dgt intag av frukt och
gronsaker synes vara forknippat med en 6kad risk (Anderson et al 1996). Mot
bakgrund av att incidensen inte skiljer patagligt mellan olika geografiska omrdden
globalt och mellan olika socioekonomiska grupper synes dock totala inflytandet
av livsstilfaktorer vara begrinsat (Anderson et al 1996).

Det foreligger ett stort antal undersokningar av yrkesexponeringars betydelse
for risken att insjukna 1 bukspottkortelcancer, savél fall-kontrollstudier, kohort-
undersokningar som registerbaserade studier. For dversikter se Ojajérvi et al
(2000), Anderson et al (1996), samt Pietri et al (1991). Overrisker har rapporterats
1 samband med asbest, akrylnitril, metallbearbetning, bekimpningsmedel, orga-
niska 16sningsmedel, joniserande strdlning, elektromagnetiska filt, petroleum-
produkter, motoravgaser, PAH, formaldehyd m m. Fynden dr mycket varierande
och till stor del inkonsistenta. Nedan refereras fynden 1 viktigare undersokningar,
med tonvikt pd nordiska studier.

I en nyligen publicerad meta-analys av 92 studier publicerade mellan 1969 och
1998 var det mest konsistenta fyndet en 6kad risk 1 samband med exponering for
klorerade 16sningsmedel (MRR = 1,4; 95% CI 1,0-1,8), antydda riskokningar sigs
ocksd 1 samband med exponering for krom och kromféreningar, nickel, PAH,
klororganiska insekticider, kvartsdamm samt organiska 16sningsmedel. Diremot
fann man inget stod for en okad risk 1 samband med exponering for asbest, diesel-
avgaser, formaldehyd eller herbicider (Ojajarvi et al 2000). I en fall-kontroll-
undersokning frén Finland (595 fall och 1 622 cancerkontroller) fann man en 6kad
risk 1 samband med exponering for joniserande strélning, organiska (ej klorerade)
16sningsmedel och pesticider (Kauppinen et al 1995). Bland yrken/branscher med
okad risk noterades bland annat stenbrytning samt cement- och byggnadsarbete
(Partanen et al 1994). Totalt sett bedomde man att enbart en mycket liten andel av
bukspottkortelcancerfallen i Finland kunde forklaras av yrkesexponeringar. I en
svensk undersokning noterades en okad risk 1 samband med exponering for petro-
leumprodukter (Norell et al 1986). En fall-kontrollstudie frdn Shanghai pekade
mot ett mojligt samband med metall- och textildamm (Ji et al 1999), medan en
fall-kontrollstudie frdn Los Angeles inte pekade mot ndgra samband med arbets-
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miljon (Mack et al 1985). En stor kohortstudie av isolerare i USA (som varit hog-
gradigt asbestexponerade) utvisade inte ndgon 6kad risk for bukspottkortelcancer
(Selikoff et al 1981).

Sammanfattningsvis finns antydningar om riskokningar 1 samband med expone-
ring for 16sningsmedel samt arbeten som innebir kontakt med damm, sérskilt
metalldamm. Inte for ndgon yrkesexponering dr dock fynden ndgorlunda konsis-
tenta.

Bukhinna

Bukhinnetumdorer ér till dominerande delen mesoteliom, som &dr en mycket ovanlig
tumorform. Arligen intriffar i Sverige ca 0,1-0,2 fall/100 000, svarande mot
mindre &@n 15 fall bland kvinnor och mindre 4n 10 fall bland mén per ar i Sverige.
Ingen tydlig tidstrend foreligger for perioden 1976-1995 (EpC 1998).

Ett samband med yrkesmissig asbestexponering dr starkt misstinkt (JARC
1987, Boffetta et al 1998). Andra etiologiska faktorer dr inte kdnda.

Cirka 50 procent av de fall som anmildes till finska cancerregistret under 1993-
1995 var ocksé anmilda som asbestinducerade (Karjalainen et al 1997). [ en
nordamerikansk fall-kontrollstudie av buk- och pleuramesoteliom bedomdes ca 58
procent av fallen bland méinnen vara betingade av yrkesmissig asbestexponering,
bland kvinnor var andelen ldagre (Spirtas et al 1994). Bland asbesttextilarbetare 1
London forelag en tydligt 6kad frekvens bukmesoteliom bade bland kvinnor och
min, och frekvensen var relaterad till exponeringsgraden (Berry et al 2000).

Det érliga antalet bukmesoteliom i Sverige ér 1agt, och det finns en tendens till
négot fler fall bland kvinnor 4n bland mén. Detta talar 1 viss min mot att yrkes-
missig asbestexponering skulle vara enda orsaken till bukmesoteliom, men den
hogre frekvensen bland kvinnor kan eventuellt bero pd att ovarialcancer har fel-
klassats som bukmesoteliom (McDonald et al 1991). I en studie baserad pa
svenska cancer-miljoregistret fann man 35 fall bland mén mellan 1961 och 1979.
Fyrtio procent av dessa hade arbetat inom byggnadsindustrin vid tiden for folk-
och bostadsrikningen 1970 (FOB-70), och en sérskilt tydlig dverrepresenation
forelag for isoleringsarbetare (Malker et al 1987). Overrisken bland svenska
isolerare bekriftades vid en fornyad uppfdljning av samma register med observa-
tionstiden utstrickt fram till 1989. Inga nya fall i gruppen som var isolerare vid
tiden for FOB-70 hade dock intrédffat under perioden 1980-89 (Pollan et al 1999b).

Sammanfattningsvis ar ett samband mellan yrkesméssig asbestexponering och
bukmesoteliom sannolikt.

Ndsa och ndisans bihdlor

Tumorer 1 ndsa och bihélor dr mycket ovanliga, i Sverige intriffar ca 0,5 fall/

100 000 bland mén och ca 0,4/100 000 bland kvinnor (EpC 1998). Tumérerna
brukar redovisas tillsammans under beteckningen sinonasal cancer, d& de etio-
logiska faktorerna ofta dr gemensamma for bada lokalisationerna. Bade skivepitel-
cancer (som ir den helt dominerande formen) och adenocarcinom forekommer
(EpC 2000).
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Cancer 1 nésa och bihdlor dr en av de cancerformer dér yrkesexponeringar har
en dominerande roll som orsaksfaktor. Tobaksrokvanorna synes 1 de flesta studier
inte spela ndgon roll for risken att insjukna i sinonasal cancer, och inga andra livs-
stilsfaktorer har heller kunnat knytas till risken (Roush 1996). Antydningar finns
dock om att tobaksrok skulle kunna 6ka risken for skivepitelcancer i ndsa och
bihdlor ('t Mannetje et al 1999).

Trddamm

Under 1960-talets senare del rapporterades en overrisk for sinonasal cancer bland
engelska traarbetare inom mobeltillverkningsindustri (Acheson et al 1968). Sam-
bandet har senare bekréftats i en rad kohort- och fall-kontrollstudier. For 6ver-
sikter, se Blot et al (1997), Leclerc et al (1997), Demers et al (1995), och IARC
(1995). Overrisken ir tydligast betriffande harda trislag och adenocarcinom.
Bland personer som enbart exponerats for damm frdn mjuka trislag som furu och
gran har inte ndgon séker overrisk pévisats (Leclerc et al 1994, Hernberg et al
1983, Nylander et al 1993). IARC har klassificerat tridamm som cancerfram-
kallande for ménniska, baserat pd de konsistenta fynden, sérskilt i europeiska
studier, av en 0kad risk vid exponering for harda triaslag (IARC 1995). I en
bearbetning av det svenska cancer-miljoregistret var risken for adenocarcinom i
nisa och bihdlor bland mobelindustriarbetare dkad ca 40 ggr (Gerhardsson et al
1985). Overrisken synes vara belagd frimst inom yrken dir man exponeras for
finpartikulirt damm genererat vid slipning, medan ngon siker dverrisk inte
konstaterats inom yrken som ger exponering for grovpartikuldrt damm genererat
vid sdgning (Hernberg et al 1983). Det dr dock sannolikt att hoggradig exponerig
for slipdamm oftare forekommer i samband med bearbetning av harda trislag dn
mjuka, varfor det inte helt tydligt gér att avgora om skillnaden 1 risk frimst
betingas av trislaget eller partikelstorleken. Overrisken 4r mer tydligt dokumen-
terad for adenocarcinom &n for skivepitelcancer. Sammanfattningsvis synes det
sannolikt att exponering for finpartikulirt tridamm okar risken for cancer i ndsan
eller ndsans bihdlor, oavsett histologisk typ. Typen av trd och tumorens histologi
far vigas in 1 bedomningen tillsammans med uppgifter om exponeringens duration
och niva.

Nickel

En 6verrisk for sinonasal cancer (och lungcancer) pavisades tidigt bland nickel-
raffinaderiarbetare (IARC 1984, IARC 1990, Anonymous 1990). P4 basen av
tillgdngliga epidemiologiska studier och djurexperimentella fynd klassificerade
IARC nickelféreningar som cancerframkallande medan metalliskt nickel be-
domdes som sannolikt cancerframkallande (IARC 1990). De epidemiologiska
beldggen for en 6kad cancerrisk vid exponering for metalliskt nickel bedomdes
inte som talande for en 6verrisk, den sammanlagda vérderingen gjordes pd basen
av att nickel i kroppen kan omvandlas till nickeljoner (IARC 1995). Bedomningen
baserades framst pa risken for lungcancer, men torde dga giltighet dven for
sinonasal cancer.
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Ovriga exponeringar

Exponering for sex-vdrt krom inom kromatproduktion, krompigmentproduktion
och vid ytbehandling (kromatering) &r forknippat med en 6kad risk sinonasal
cancer (forutom en okad risk for lungcancer). IARC har klassificerat sex-virt
krom som cancerframkallande pd médnniska, medan metalliskt krom och tre-virt
krom inte kunde vérderas pga otillrdckliga data (IARC 1990). Svetsning i rostfritt
stal medfor ocksé exponering for sex-virt krom. Aven om epidemiologiska studier
saknas synes det rimligt att anse att svetsning 1 rostfritt st&l okar risken for insjuk-
nande i sinonasal cancer, mot bakgrund av ovanstiende.

Formaldehyd ir klassat som sannolikt cancerframkallande for ménniska av
IARC (1995) och kan framkalla ndscancer pa forsoksdjur. Bland ménniskor har en
overrisk for nasopharynx cancer pavisats, medan beldggen for en 6kad risk for
sinonasal cancer dr svagare och inkonsistenta (IARC 1995).

En overrisk for sinonasal cancer har rapporterats inom skinnberedningsindustri
(Roush 1996). Hir anvinds bland annat kromforeningar vilket skulle kunna for-
klara overrisken.

En okad risk for sinonasal cancer har rapporterats bland gas/koksverksarbetare
(Bruusgaard 1959, Gustavsson et al 1990), och misstinks sammanhédnga med
exponering for partiklar med adsorberade PAH-féreningar. Observationerna var
dock baserade pd f fall.

Overrisker for niscancer #r ocksi dokumenterat i samband med nigra ovanliga
exponeringssituationer som knappast forekommer 1 Sverige: tillverkning av
senapsgas, isopropylolja vid tillverkning av isopropylalkohol, och radium vid
madlning av sjédlvlysande instrumenttavlor med radiumhaltig firg, samt exponering
for rontgenkontrastmedlet thorotrast (Roush 1996)

Struphuvud

I Sverige dr arliga incidensen av struphuvudcancer ca 3,5/100 000 bland mén och
0,5/100 000 bland kvinnor (EpC 1998). Skivepitelcancer édr den helt dominerande
tumortypen. Tobaksrokning spelar en stor roll for risken att insjukna, och sanno-
likt dven alkoholvanorna, @ven om detta samband inte &r lika tydligt (Austin et al
1996).

Sambandet mellan asbestexponering och struphuvudcancer har undersokts i ett
tamligen stort antal fall-kontroll- och kohortstudier. Resultaten &r inte samstam-
miga, ett samband antyds i mdnga studier, medan andra inte pekar mot nidgon
overrisk. Nagon omedelbart nédraliggande forklaring till skillnaderna, som t ex
okontrollerad confounding frén rokning i de positiva studierna finns inte. I en
omfattande oversikt av hilsoeffekter av asbest bedomde Doll och Peto (1985) att
tillgdngliga data talade for ett samband, och samma uppfattning foreligger dven
hos ndgra andra forfattare av oversiktsartiklar, medan ytterligare andra har motsatt
uppfattning, for oversikt se Austin et al (1996). Bland nyligen publicerade studier
med korrigering for rok- och alkoholvanor finns flera som stoder att asbest kan
fororsaka larynxcancer (Marchand et al 2000, De Stefani et al 1998, Gustavsson et
al 1998a). I en nyligen publicerad meta-analys av 69 studier av asbestexponerade
yrkeskohorter foreldg ett antytt samband mellan asbest och larynxcancer (Good-
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man et al 1999). Sammanfattningsvis dr sambandet mellan asbest och struphuvud-
cancer mycket starkt misstinkt men inte lika sékert etablerat som betriffande
lungcancer.

Exponering for dimma och dngor av starka syror forekommer bland annat inom
metallindustrin. Vanligast dr svavelsyra. En 6kad risk for struphuvudcancer har
pavisats upprepade génger, och IARC har klassificerat dimma och dngor frén
svavelsyra och andra starka oorganiska syror som cancerframkallande foér mén-
niska, pd basen av dessa studier (IARC 1992a).

Inom metallbearbetningsindustrin anvands skdroljor och skdrvdtskor. Bade
syntetiska och mineraloljebaserade produkter forekommer. En 6kad risk for strup-
huvudcancer har rapporterats, sérskilt i grupper som exponerats for tidigt fore-
kommande produkter (Eisen et al 1994, Cauvin et al 1990). I en litteraturdversikt
over sambandet mellan skérvitskor och cancer som utforts vid NIOSH bedomde
man att ett samband var sannolikt &tminstone for vissa produkter som anvéinds
fore mitten av 1970-talet (Calvert et al 1998), och dven i en annan omfattande
oversikt bedomdes viss stod foreligga for ett samband (Tolbert 1997). Obehand-
lade eller “mildly treated”” mineraloljeprodukter har av IARC klassificerats som
cancerframkallande for minniska, dock huvudsakligen pga en 6kad risk for hud-
cancer, se nedan (IARC 1987).

Béde en svensk och en dansk fall-kontrollundersékning antydde en mojlig
overrisk for struphuvudcancer efter exponering for svetsrok (Gustavsson et al
1998a, Olsen et al 1984). Inget samband foreldg 1 en undersokning frén Tyskland
(Ahrens et al 1991). Svetsning, sirskilt svetsning i rostfritt stdl medférande expo-
nering for sex-virt krom diskuteras som en mojlig orsaksfaktor till lungcancer, se
nedan. Sambandet med struphuvudcancer kan inte anses véletablerat.

Négra fall-kontrollundersdkningar har tytt pd ett samband mellan struphuvud-
cancer och exponering for trddamm, medan nidgon overrisk inte har framtritt i
kohorter av tridammexponerade (IARC 1995). I en svensk fallkontrollstudie
foreldg inte ndgon okad risk i samband med exponering for tridamm (Gustavsson
et al 1998a).

Lunga

Lungcancer dr den cancerform som nist efter prostatacancer orsakar flest dodsfall
bland svenska min, och efter brostcancer orsakar flest dodsfall bland kvinnor
(EpC 2000). Arligen intriffar ca 40 fall/100 000 bland min och ca 23/100 000
bland kvinnor 1 Sverige (EpC 1998). Incidensen bland mén har minskat under
perioden 1976-1995, medan den hos kvinnor har 6kat, huvudsakligen pga dndrade
tobaksrokvanor.

Sambandet med tobaksrokning har pavisats i ett dvervildigande antal studier,
och under de senaste tvd decennierna har @ven bevisning ansamlats for att expone-
ring for andras tobaksrok (“passiv rokning”) 6kar risken for lungcancer (Blot et al
1996b). Lungcancer ér den cancerform som dr mest ingdende studerad vad avser
yrkesetiologi.
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Asbest

Sambandet mellan yrkesmissig asbestexponering och lungcancer dr otvetydigt
och mycket viletablerat. Den aktuella vetenskapliga diskussionen ror bland annat
1 vilken mén risken per dosenhet (fiber-ér) dr olika for olika fibertyper, vilka dos-
respons forhdllanden som giller, och vilken grad av samverkan med rokning som
foreligger. Badde nir det giller uppkomst av asbestos och av lungsidckstumorer
(mesoteliom) har amfibol asbest (krokidolit) en starkare effekt @n krysotil per
fiber raknat. Experimentella data och vissa epidemiologiska fynd talar for att
lungcancerrisken &r storre efter exponering for amfibol asbest (krokidolit, amosit
och tremolit) &n efter exponering for krysotil (Blot et al 1996b, Doll et al 1985,
IARC 1987), men det har hidvdats att risken for lungcancer per fiber-ar skulle vara
lika stor for krysotil som for krokidolit (Landrigan et al 1999).

Kohortstudier av hoggradigt asbestexponerade grupper tyder pa att riskok-
ningen per fiber-ar foljer sambandet SMR= 100(1 + k*f-y), dér f-y dr den kumu-
lativa dosen uttryckt i fiber-ar/ml och k &dr en konstant som nér det géller krysotil
ar 1 storleksordningen en procent (Doll et al 1985). Det dr dock tveksamt om detta
dos-respons samband ir giltigt vid ldgre dosnivéer. Flera populationsbaserade fall-
kontrollundersokningar antyder indirekt att riskkningen per fiberar dr hogre 1
lagdosomradet (Jockel et al 1998, Jarvholm et al 1993, van Loon et al 1997), da
den beridknade andelen lungcancerfall 1 befolkningen som kan tillskrivas asbest
antyder att dven jamforelsevis mattliga exponeringar har en carcinogen effekt. En
nyligen publicerad svensk fall-kontrollundersokning med kvantitativa dosmétt
talar tydligt i denna riktning (Gustavsson et al 2002).

En strikt tillampning av principen om en etiologisk fraktion p& mer dn 50
procent for att uppfylla ett krav om overvigande skél skulle leda till att enbart
exponeringar som medfor en riskokning pd mer dn tvd ggr kan uppfylla detta krav.
Med en riskokning pé en procent per fiberdr krivs dd en kumulativ exponering pé
minst 100 fiberar for att ett samband med krysotil skulle kunna godkénnas. S&
hoga exponeringar dr ovanliga i Sverige. I ”Asbestos, asbestosis, and cancer: the
Helsinki criteria for diagnosis and attribution” anges att asbestorsakad lungcancer
skall kunna anses foreligga om exponeringen uppgér till 25 fiberdr eller mer
(Anonymous 1997). Den svenska fall-kontrollundersokning som citerats ovan
stoder ocksa att riskokningar pd mer @n tva ggr upptrider vid betydligt lagre doser
an de 100 fiber-ar som konventionell extrapolering ger. Var grinsen skall dras 1
enskilda forsdkringsdrenden dr svart att exakt ange; det synes rimligt att betrakta
langvarig exponering (mer dn 15-20 &r) 1 ett tydligt asbestexponerat yrke som till-
rackligt. Vid hoga exponeringsnivéer kan kortare tid vara tillrackligt.

Arsenik

En 6kad lungcancerrisk har pé ett konsistent sitt pavisats bland arsenikexponerade
kopparsmiltverksarbetare, och dven i andra sammanhang har en 6kad risk for
lungcancer bland arsenikexponerade pdvisats (Blot et al 1996b). Arsenik dr mot
bakgrund av dessa epidemiologiska iakttagelser klassat som cancerframkallande
for mianniska (IARC 1987).

121



Polyaromatiska kolvditen (PAH)
Arbete vid gas- och koksverk av idldre typ dr forknippat med hoggradig expone-
ring for bade partikelbundet och gasformigt PAH. Bade inom dessa yrkesgrupper
och 1 andra hogt PAH-exponerade grupper sdsom asfaltarbetare, takldggare,
aluminiumsmaltverksarbetare och skorstensfejare har en 6kad risk for lungcancer
pavisats (Boffetta et al 1997). Vissa PAH-foreningar dr ocksé cancerframkallande
i djurforsok (IARC 1983). Yrken med hoggradig exponering for sot, koltjéra,
stenkolsbeck, samt arbete i gas- och koksverk, och inom jidrn- och stilgjuteri ar
klassat som cancerframkallande for mianniska av IARC (1987). Under senare ar
har data framkommit som tyder pé att exponering for partiklar utan adsorberat
PAH kan framkalla lungcancer hos forsoksdjur (Camner 1998). Epidemiologiska
data dr dock inte tillrackliga for att avgéra om den lungcancerframkallande effek-
ten av forbranningsprodukter/PAH beror pd partiklar, partikelbundet PAH eller en
kombination av bada (Gustavsson et al 1998b).

For hoggradig exponering for forbranningsprodukter av organiskt material ar
sambandet viletablerat, men vid ldgre och kortvariga exponeringar dr sambandet
mer osikert.

Motoravgaser

Avgaser frén dieseldrivna fordon dr mutagena och cancerframkallande pd forsoks-
djur (Busby et al 1995, Shirnamé-Moré 1995). Gruv- och tunnelarbetare, vissa
maskinskotare och landmaskinister, vissa garagearbetare, samt vissa stuveri-
arbetare torde vara sérskilt hogexponerade yrkesgrupper medan yrkesforare i
allménhet torde ha en négot lagre exponering (Watts 1995, Groves et al 2000).
Den epidemiologiska litteraturen dr omfattande men inte entydig. IARC klassifi-
cerade dieselavgaser som sannolikt cancerframkallande p&4 ménniska redan 1989
(IARC 1989b, och WHO har gjort en liknande virdering (WHO 1996). De flesta
forfattare av nyare oversikter anser att hoggradig exponering for dieselavgaser
under l&ng tid sannolikt medfor en 6kad risk for lungcancer (Bhatia et al 1998,
Boffetta et al 1997, Cohen et al 1995). Under de senaste aren har flera studier till-
kommit som stdrker denna uppfattning, studier som ocksd innefattar kvantitativa
matt pd exponeringen (Steenland et al 1998, Gustavsson et al 2000). Hoggradig
och ldngvarig exponering for dieselavgaser medfor med hog grad av sannolikhet
en okad risk.

Radon i gruvor

Radongas och dess nedbrytningsprodukter &r cancerframkallande i djurforsok, och
epidemiologiska studier av gruvarbetare exponerade for radon och dess nedbryt-
ningsprodukter har pé ett konsistent sétt pavisat en okad risk for lungcancer,
mojligen huvudsakligen av smécellig typ (IARC 1988). IARC har klassificerat
radon som cancerframkallande pd ménniska (IARC 1988), och sambandet ir vil-
etablerat.
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Svetsrok
Svetsning dr ett mycket vanligt arbetsmoment och ett stort antal personer ar
exponerade. De epidemiologiska studier som foreligger dr inte entydiga och
tolkningen kompliceras av att asbest ofta forekommit i de arbetsmiljéer dar
svetsning utfors. Svetsning i rostfritt stdl dr forenat med exponering for sex-virt
krom, som &r klassat som cancerframkallande av IARC (1990). Epidemiologiska
studier talar ocksd mer tydligt for en 6verrisk i samband med svetsning i rostfritt
stdl 4n vid svetsning i jdrn, se oversikter av Moulin (1997) och Sjogren et al
(1994). Aven i senare publicerade studier saknas tydligt stod for att svetsning i
jérn utan samtidig asbestexponering skulle medfora en okad risk for lungcancer
(Becker 1999, Gustavsson et al 2000, Jockel et al 1998).

Ett samband &r tdmligen vil etablerat for svetsning i rostfritt stdl, medan detta
inte dr fallet for svetsning i jarn.

Kvarts

Exponering for kvarts (kristallin kiseldioxid) forekommer inom en rad verksam-
heter sdsom gruvarbete, vid arbete i stenbrott, keramikindustri, gjuteri, vid blist-
ring med kvartshaltig sand, och inom byggnadsindustrin. Ett dvervigande antal av
tillgéngliga studier frdn dessa miljoer, samt studier av personer med silikos (sten-
dammlunga) har utvisat en okad risk for lungcancer, for oversikt se Steenland et al
(1997). Aven om man tar hiinsyn till samtidig férekomst av andra carcinogener
som radon och tobaksrok bedomde IARC 1997 studierna som tillrackliga for att
klassa kvarts som cancerframkallande for minniska, mot bakgrund av att kvarts
dven dr carcinogent 1 djurforsok (IARC 1997a). Misstankarna om samband stérks
ytterligare av en nyligen publicerad befolkningsbaserad fall-kontrollundersokning
frin Tyskland (Bruske-Hohlfeld et al 2000).

Kadmium

En okad risk for lungcancer har pavisats i flera epidemiologiska undersokningar
av kadmiumexponerade grupper sdsom arbetare vid nickel-kadmium-batteritill-
verkning och i kadmiumbearbetande industrier. Kadmium &r klassat som cancer-
framkallade for minniska mot bakgrund av dessa fynd, och att imnet dr cancer-
framkallande i djurforsok (IARC 1993b).

Trddamm

Trots att traidamm kan orsaka adenocarcinom i nidsan och nésans bihdlor foreligger
inga konstistenta tecken pé att liknande effekter foreligger lingre ned 1 luft-
vigarna. [ARC bedomde 1995 att det inte foreldg beldgg for att traidamm kan
fororsaka lungcancer (IARC 1995). Aven om studier som publicerats senare kan
tala 1 annan riktning (Lipscomb et al 1998, Innos et al 2000) @ndrar detta inte den
sammantagna bedomningen.

MMVF
Man-Made Vitreous Fibers (MMVF) ir en grupp syntetiska mineralfibrer som
anvinds bland annat for isolering. Mineralull &r ett samlingsnamn for isolerings-
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material av stenull eller glasull. Ett stort antal byggnadsarbetare, elektriker och
ventilationsmontorer dr exponerade for mineralull. Mot bakgrund av att glasull
konstaterades vara cancerframkallande pa forsoksdjur startades under 1970-talet
tvé stora kohortstudier av MM VF-tillverkningsarbetare, en europeisk multicenter-
studie koordinerad av IARC, och en 1 USA. Nir IARC 1988 utviarderade MM VFs
carcinogenicitet for médnniska forelag resultat frdn dessa studier som talade for att
personer som arbetat med tillverkning av stenull i tidig produktionsfas 16pte en
okad risk for lungcancer, medan glasullstillverkning inte var sikert associerat med
ndgon overrisk (IARC 1988). IARC klassificerade sévil stenull som glasull som
mojligen carcinogent (possibly carcinogenic) for méidnniska (IARC 1988). Bade
den nordamerikanska och den europeiska studien har senare utvidgats med expo-
neringskartldggningar som legat till grund for individuella exponeringsbedom-
ningar, samt med uppgifter om tobaksrokvanor. Resultaten frn dessa utvidgade
undersokningar har nyligen offentliggjorts.

Bland glasullstillverkningsarbetare i USA, som nu f6ljts upp betriffande dod-
lighet fram till 1992, foreldg en liten riskokning for lungcancer (ca sex procent),
som dock sannolikt helt kunde forklaras genom en okad frekvens av rokning i
gruppen (Marsh et al 2001a, 2001b). En intern fall-kontrollanalys med justering
for rokvanor och individuella métt pé fiberexponeringen tydde pé att exponering
for glasull inte var forknippat med ndgon 6kad risk for lungcancer (Stone et al
2001,Youk et al 2001). Bland sten/slaggullstillverkningsarbetare i USA foreldg en
overrisk for lungcancer pé 24 procent, som dock kunde sannolikt helt kunde for-
klaras av rokvanorna i gruppen (Marsh et al 2001b).

Den europeiska studien av sten/slaggullstillverkningsarbetare har utvidgats med
forlangd uppfoljning och en intern fall-kontroll analys inkluderande individuella
uppgifter om rokvanor och fiberexponering. Resultaten tyder pé att det inte fore-
ligger ndgon okad risk for lungcancer pga fiberexponeringen (Boffetta et al 2000).

En nyligen publicerad befolkningsbaserad fall-kontrollundersokning fran Tysk-
land gav ett svagt stod for en 6kad lungcancerrisk efter exponering for mineralull
(Pohlabeln et al 2000).

IARC har nyligen omvérderat cancerriskerna med MMVF p4 basen av dessa
nya resultat. Omfattade epidemiologiska data ar tillgédngliga och tyder inte pa
nigon Okad risk for lungcancer efter exponering for glasull eller sten/slaggull.
Djurdata &r svértolkade men tyder p4 att fibrer som har en hog 16slighet i biolo-
gisk vivnad medfor en mindre cancerrisk dn mer biopersistenta fibrer. Klassifice-
ringen for bade glasull och sten/slaggull dndrades till not classifiable as to carci-
nogenicity to humans”, dvs ej klassificerbara med hénsyn till carcinogenicitet for
ménniska (grupp 3). Mer biopersistenta fibrer som refraktéira keramiska fibrer
(refractory ceramic fibers, RCF) och s kallade “special purpose glass fibers”
(tunna och biopersistenta fibrer som anvénds till vissa filter m m) &r fortfarande
klassade i grupp 2b “possibly carcinogenic to humans”. IARCs sammanfattande
virdering finns offentliggjord p& webbplatsen www.iarc.fr, och kommer att publi-
ceras som volym 81 i monografiserien under &r 2002.

Sammantaget innebir detta att misstankarna om att glasull eller sten/slaggull
skulle vara cancerframkallande for minniska har forsvagats. Mer biopersistenta
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fibrer som RCF och ”’special purpose glass fibers” kan innebéra en cancerrisk och
exponeringsbegriansande atgéirder dr angeldgna.

Byggnadsmalningsarbete

Det foreligger konsistenta fynd av en mattlig overrisk for lungcancer bland bygg-
nadsmédlare. IARC har klassificerat arbete som byggnadsmaélare som cancerfram-
kallande for médnniska (IARC 1989). Vilka exponeringar som kan ligga bakom
overrisken dr oklart, asbest eller olika tillsatsmedel 1 farger har framforts som en
tankbar orsak. Bland svenska byggnadsmadlare som var yrkesaktiva 1970 forelag
en riskokning pé 14 procent (SIR=114) under perioden 1971-1989 (Pollan et al
1999b).

Lungsdck
Tumérer i lungsicken ir ovanliga och utgérs nistan enbart av mesoteliom. Ar-
ligen intraffar omkring 100 fall bland mén och 15 fall bland kvinnor 1 Sverige,
svarande mot en incidens pé ca 1,9 resp 0,2/100 000 (EpC 2000). Under perioden
1958-1995 okade incidensen bland méan fran ca 10 fall /ar till ca 100, och det ar
tveksamt om ndgon avplaning av riskokningen har skett. Bland kvinnor foreligger
en betydligt svagare tidstrend (Jarvholm et al 1999). Asbestexponering, antingen
via arbetet eller i omgivningsmiljon, dr en vialdokumenterad orsak till mesoteliom
1 lungsidcken. Exponering for den naturligt forekommande fibern erionit (som
forekommer i berggrunden i omraden i Turkiet) dr den enda 6vriga kinda orsaken
till mesoteliom (Blot et al 1996b), och det dr tveksamt om mesoteliom 6ver huvud
taget forekommer utan att exponering for asbest eller erionit forelegat (Doll et al
1985, Hillerdal 1999). En léng latens/induktionstid dr vanlig, minst ca 15 &r, och
ofta kan mellan 20 och 50 ar forflyta fran forsta asbestexponeringen fram till
tumorinsjuknandet. Rokning pdverkar inte risken att insjukna i mesoteliom (Doll
et al 1985). Exponering for amfibol asbest som krokidolit, amosit och tremolit
anses medfora en storre risk for mesoteliom n krysotil, per fiber riaknat (Doll et al
1985).

Tillgidngliga epidemiologiska studier dr mycket samstimmiga (IARC 1987) och
sambandet dr véletablerat.

Brostkortel

Cancer 1 brostkorteln dr den 1 sirklass vanligaste cancerformen bland kvinnor 1
Sverige, och @ven den cancerform som orsakar flest dodsfall (Parkin et al 1999,
Pisani et al 1999). Incidensen har 6kad fran ca 90 till 110/100 000 kvinnor under
perioden 1976-95 (EpC 1998). I sillsynta fall forekommer brostcancer dven bland
man.

Risken att drabbas av brostcancer paverkas bade av drftliga forhdllanden och
hormonella faktorer relaterade till barnatodande. Risken 6kar med 14g alder vid
forsta menstruation, sen alder for forsta barn eller inga barn alls, och sen alder for
klimakteriet. Livsdosen Ostrogen antas vara den bakomliggande riskfaktorn. Sub-
stitutionsbehandling med Ostrogen okar brostcancerrisken (Magnusson 1998,
Schairer et al 2000). Det har diskuterats om exponering for kemikalier med estro-
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gen verkan, sirskilt klororganiska foreningar, skulle kunna 6ka brostcancerrisken,
med detta har inte kunnat beldggas epidemiologiskt (Ahlborg et al 1995, Adami et
al 1995).

Risken att insjukna 1 brostcancer ir hogre bland kvinnor i hdgre socioekono-
miska grupper, medan risken att do av brostcancer ar hogre i ldgre socialgrupper
(van Loon et al 1995). Dessa skillnader misstéinks bero dels pa olika monster for
barnaftdande, dels pd att kvinnor inom olika socioekonomiska grupper soker vard
och deltar 1 screeningprogram i olika utstrackning, men yrkesspecifika expone-
ringsfaktorer kan ocks4 bidra.

Den pétagliga skillnaden i brostcancerrisk mellan olika socioekonomiska
grupper gor att skillnader mellan olika yrkesgrupper ér svarvirderad. En 6kad risk
for brostcancer har t ex upprepade génger rapporterats bland kvinnor inom véard-
yrken, ldrare, i kyrkligt arbete, och inom administrativa yrken (Goldberg et al
1996, Pollan et al 1999a). Studier direkt inriktade pé enskilda exponeringstaktorer
och som tar hdnsyn till hormonella faktorer och socioekonomisk grupp dr diremot
séllsynta.

En vildokumenterad overrisk foreligger efter hoggradig exponering for jonise-
rande strilning (i samband med atombombsexplosioner och vid terapeutisk strl-
behandling) (IARC 2000, Wolff et al 1996, Welp et al 1998). Det dr dock tvek-
samt om de jamforelsevis ldgre exponeringar som foreligger vid yrkesméssig
exponering bland t ex rontgenpersonal och i kidrnkraftverk medfor en okad risk
(Doody et al 1998, Weiderpass et al 1999). For virdering av enskilda fall i rela-
tion till exponering for joniserande strdlning synes det rimligt att basera bedom-
ningen pd en noggrann dosberidkning och riskberdkning enligt modeller for stril-
ningsinducerad cancer och berikning av sk “probability of causation”.

Misstankar om en 6kad risk 1 samband med exponering for icke joniserande
strdlning (elektromagnetiska filt) har framkommit i ndgra studier, men bevis-
ningen ar svag och motséagelsefull. Nagot starkare misstankar om samband med
magnetfélt har framkommit betridffande brostcancer bland méan (Wolff et al 1996),
men sambandet dr osékert.

Ett samband med yrkesmissig 1osningsmedelsexponering har foreslagits men dr
av hypotetisk karaktir, och inga konsistenta epidemiologiska fynd foreligger
(Labreche et al 1997). En 6kad brostcancerrisk har dock pavisats hos svenska
kvinnor 1 kemikalieexponerat laboratoriearbete (Gustavsson et al 1999).

Sammanfattningsvis synes joniserande strilning vara den enda sékert etablerade
orsaksfaktorn i arbetsmiljon, och beddmningen av sambandets styrka i det indivi-
duella fallet beror pa en uppskattning av dosen.

Livmoder och livmoderhals

Cancer 1 livmoder och livmoderhals férekommer med en frekvens av ca 36 fall/
100 000 och ar (EpC 2000). Allminna misstankar har framforts om ett samband
mellan exponering for kemikalier med estrogena effekter, sirskilt persistenta klor-
organiska foreningar, och hormonberoende tumorer som livmodercancer. Nigra
sdkra epidemiologiska belidgg for att ett sidant samband har dock inte fram-
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kommit, och sambandet har spekulativ karaktidr (Ahlborg et al 1995, Adami et al
1995).

Aggstock

Arligen intriffar ca 20 fall/100 000 (EpC 1998). Ett inte helt litet antal epidemio-
logiska studier av forekomsten av dggstockscancer bland kvinnor 1 olika yrken har
publicerats, men det finns ytterst fi undersokningar som belyser betydelsen av
enskilda exponeringsfaktorer. Inte for nigot yrke eller exponeringsfaktor finns
mer konsistenta fynd rapporterade (Shen et al 1998, Vasama-Neuvonen et al
1999).

Slida

Cancer i slida och vulva dr en ovanlig tumorform. Exponering for det syntetiska
estrogenet dietylstilbistrol under fosterstadiet (som anvédndes mot hotande abort
eller for tidig fodsel fram till 1970-talet) har visats medfora en framtida 6verrisk
for cancer i slidan. Yrkesexponeringars betydelse har studerats i mycket liten
omfattning och inga samband &r kéinda (Daling et al 1996).

Prostata

Prostatacancer dr den i sédrklass vanligaste cancerformen bland svenska mén
(Parkin et al 1999), och orsakar fler dodsfall &n ndgon annan enskild cancerform
bland miin (EpC 1998). Arligen intriffar ca 110 fall/100 000 (EpC 1998). Inga
stora skillnader 1 incidens mellan olika socioekonomiska grupper foreligger.
Tobaks- och alkoholvanor har inget eller litet inflytande pé risken. Hormonella
faktorer, sirskilt blodhalten av testosteron och estrogen, har undersokts ingdende,
men sambandet med risken for prostatacancer ir oklart. Ett 6kat intag av fett har
framkommit som en tidnkbar riskfaktor (Ross et al 1996).

Rapporter om 6verrisker bland jordbruksarbetare och bland arbetare inom
gummiindustrin foreligger, men fynden &r inte konsistenta och sambandet med
yrket osédkert (Ross et al 1996). Tidiga studier av kadmiumexponerade yrkes-
grupper antydde en Overrisk for prostatacancer vilket dock inte har bekriftats 1
senare undersokningar. Kadmium &r klassat som cancerframkallande for ménniska
av IARC (1993b), men grunden for detta dr den konsistent pavisade overrisken for
lungcancer, och beldggen for en 6kad prostatacancerrisk bland kadmiumexpone-
rade bedomdes som svaga.

Testiklar

Arligen intriffar ca fem fall av testikelcancer/100 000 mén i1 befolkningen, och
incidensen har 6kat ndgot under perioden 1976-95 (EpC 1998). Forekomsten
varierar starkt inom olika delar av virlden, med en hog incidens i de nordiska
landerna, sdrskilt 1 Danmark, 1 Nordamerika, och Australien, och 14g incidens i
Afrika (Parkin et al 1999, Adami et al 1994). Aldersférdelning och andra epide-
miologiska observationer talar for att faktorer som inverkar tidigt i livet, t o m
under fosterperioden, kan vara av betydelse for risken att utveckla testikelcancer
(Schottenfeld 1996b). Det foreligger en hogre risk for testikelcancer 1 hdgre socio-
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ekonomiska grupper vilket antyder att livsstilsfaktorer kan vara av betydelse.
Dessa faktorer har dock inte identifierats (Schottenfeld 1996b).

Enstaka rapporter om okad risk for testikelcancer forekommer for ett brett
spektrum av yrken och exponeringar, t ex militédrt arbete, arbete 1 flygindustri,
olje- och naturgasindustri, jordbruk, laderindustri och metallbearbetningsindustri,
samt vid arbete med handhéllen radar (Schottenfeld 1996b, Pollan et al 2001).
Misstankar om samband med elektromagnetiska félt har ocksa framkommit
(Stenlund et al 1997, Floderus et al 1999). En 6kad risk bland metallarbetare och
inom andra yrken med kontakt med metaller har rapporterats med en viss konsi-
stens (Rhomberg et al 1995, Van den Eeden et al 1991, Hansen et al 1996, Pollan
et al 2001). Genomgéende forefaller testikelcancer av den histologiska typen
seminom att vara starkare relaterat till yrkesexponeringar én icke-seminom
(Rhomberg et al 1995, Pollan et al 2001).

Sammanfattningsvis har flera olika exponeringar och yrken sammankopplats
med en Okad risk for testikelcancer, sdrskilt seminom. Mest konsistent rapporterat
ar en O0kad risk 1 samband med exponering for metaller, men sambandet dr osékert.
Om sambandet bekriftas i ytterligare en eller fler vilkontrollerade studier kan
virderingen av bevisningen behdva revideras.

Penis

Peniscancer dr ovanligt, omkring 1,4 fall/100 000 (EpC 1998). Ett samband med
socioekonomisk grupp har antytts i ndgra studier, med okad risk 1 ldgre social-
grupper. Inga konsistent rapporterade samband med yrke foreligger (Wideroff et
al 1996).

Njure

Njurcancer forekommer 1 svenska befolkningen med en incidens pé ca 14/100 000
bland mén och 9/100 000 bland kvinnor. Incidensen har minskat svagt bland min
under perioden 1976-1995 medan den varit i stort sett oférdndrad bland kvinnor
(EpC 1998). Tumorer utgéende frén sjdlva njurvivnaden bestér till storsta delen
av adenocarcinom medan tumdorer 1 njurbdckenet oftast utgors av dvergangsepitel-
cancer. Inga starka samband med urbaniseringsgrad eller socioekonomisk grupp
synes foreligga (McLaughlin et al 1996). Det smértstillande 1ikemedlet fenacetin
okar risken for njurcancer (IARC 1987). Overvikt #r forknippat med en tydlig
overrisk, sarskilt hos kvinnor, och tobaksrokning synes ocksé vara forknippat med
en viss Ooverrisk (McLaughlin et al 1996).

Yrkesfaktorers betydelse har undersokts béde i kohort- och fall-kontrollstudier,
for oversikt, se McLaughlin et al (1996). Exponering for asbest har kopplats
samman med en méttligt 6kad risk for njurcancer 1 flera studier, framfor allt av
kohorttyp. I en befolkningsbaserad multicenterstudie av fall-kontrolltyp fran
Australien, Danmark, Tyskland, Sverige och USA foreldg en 6kad risk efter
asbestexponering (RR = 1,4 95% CI 1,1-1,8), justerat for andra kénda riskfaktorer
(Mandel et al 1995). En nyligen publicerad metaanalys av 37 kohortstudier tydde
dock pa en mycket liten riskokning (SMR = 1,1 95% KI 0.9-1.3) i samband med
asbestexponering, men risken var hogre i studier med hoggradig exponering (Sali
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et al 2000). I en befolkningsbaserad fall-kontrollundersékning frén Montreal
forelag en ej statistiskt signifikant riskokning (RR=1,8, 95% CI=0,7-4,7) 1
samband med pétaglig exponering for asbest (Parent et al 2000b).

Yrkesmissig exponering for forbranningsprodukter inom koks- och gasverk
samt inom stilindustrin, organiska 16sningsmedel, sirskilt inom kemtvitterier,
samt bensindngor har ocksé forknippats med en 6kad risk for njurcancer i flera
oberoende studier (McLaughlin et al 1996, McLaughlin et al 2000).

Sammanfattningsvis finns ett visst stod for ett samband mellan asbestsexpone-
ring och njurcancer. Sambandet har rapporterats med en viss konsistens, men de
iakttagna Overriskerna dr ldggradiga. Vad giller de 6vriga exponeringsfaktorerna
talar tillgdngliga moderna 6versikter inte for att rapporterna skulle vara s& konsis-
tenta att samband kan anses foreligga (McLaughlin et al 1996, McLaughlin et al
2000). Vad géller tumorer i njurbdacken och urinledare finns mycket fa studier
publicerade. Riskfaktormonstret synes emellertid sammanfalla med det for urin-
blascancer (McLaughlin et al 1996), se vidare nedan.

Urinbldasa
Cancer 1 urinbldsan ir en vanlig tumorform, arligen intriffar ca 30 fall/100 000
bland min och ca 9/100 000 bland kvinnor i Sverige. Incidensen &r okande (EpC
1998). Tobaksrokning ér en viletablerad riskfaktor, med relativa riskokningar 1
storleksordningen 2-5 génger bland maéttlighets- respektive storrokare jamfort med
icke-rokare. Internationellt sett (framfor allt 1 Afrika) dr infektionssjukdomen
shistosomiasis en vanlig orsak (Silverman et al 1996). Huvuddelen av urinblése-
tumorerna utgors av overgangsepitelcancer. Tobaksrokning utgor sannolikt en
riskfaktor d@ven for andra histologiska typer (Fortuny et al 1999), men yrkesexpo-
neringar ir svdrare att virdera for andra histologiska typer dn overgéngsepitel-
tumdorer pga brist pa data. I flertalet studier redovisas inte histologiska typen.
Redan 1895 pavisades en Okad risk for urinbldsecancer bland anilinarbetare
inom den tyska fargdmnesindustrin. Senare studier har visat att flera aromatiska
aminer (som forekommit inom firgdmnes- och gummiindustrin) kan framkalla
urinblisecancer (Silverman et al 1996), medan misstankarna om att anilin skulle
vara cancerframkallande daremot har forsvagats betydligt (IARC 1987). Tvé
aromatiska aminer, betanaftylamin och benzidin, liksom @mnet 4-amino-bifenyl,
ar klassificerade som cancerframkallande for méinniska av IARC pd basen av den
okade risken for urinbldsecancer (IARC 1987). Betanaftylamin forbjods inter-
nationellt 1950 och benzidin 1962 (Silverman et al 1996). Studier av arbetare
inom fiargdmnesindustrin har pé ett konsistent sétt utvisat en 6kad risk for urin-
blasecancer, och det dr tveksamt om Overrisken helt kan forklaras enbart genom
tidigare forekommande exponering for carcinogena aromatiska aminer. Industriell
anvindning av firgdmnen har inte pé ett konsistent sétt associerats med okad risk
for blascancer (Silverman et al 1996). Befolkningsbaserade fall-kontrollundersok-
ningar frin Sverige, Tyskland och Kanada har inte visat pd ndgot konsistent sam-
band med exponering for aromatiska aminer, sannolikt pga av att hoggradig
exponering dr mycket sillsynt 1 allmédnna befolkningen (Steineck et al 1990, Pesch
et al 2000, Siemiatycki et al 1994).

129



En okad risk for bldscancer inom yrken med hoggradig exponering for PAH,

t ex vid aluminiumproduktion och i gas/koksverk, dr vélbelagd (Boffetta et al
1997). I en tysk befolkningsbaserad fall-kontrollundersokning foreldg en nigot
okad risk efter exponering for PAH (Pesch et al 2000), medan exponering for BaP
inte var associerat med en okad risk i en kanadensisk studie (Siemiatycki et al
1994).

En okad risk for bldscancer har ocksa pé ett timligen konsistent sitt pavisats
bland ldderarbetare, men den bakomliggande exponeringsfaktorn har inte kunnat
identifieras (Silverman et al 1996). En 6kad risk i samband med exponering for
motoravgaser har rapporterats i1 enstaka studier, men sambandet kan inte anses
vara tydligt etablerat (Silverman et al 1996, Boffetta et al 2001).

En 6verrisk for urinblasecancer har ocksa pédvisats bland gumminindustri-
arbetare (Kogevinas et al 1998). Inom gummiindustrin har betanaftylamin anvénts
som antioxidant fram till omkring 1950, och 6verrisken har &tminstone till viss del
tillskrivits denna substans (Silverman et al 1996). I en kohortstudie av svenska
gummiindustriarbetare foreldg en 6kad risk for bldscancer enbart bland dem som
arbetat vid vignings- och blandningsavdelningar fére 1951, men 6verrisker inom
andra avdelningar och under senare perioder &r inte uteslutna (Gustavsson et al
1986). Bland svenska mén som varit anstidllda inom gummivaruindustrin bade
1960 och 1970 foreldg en 6kad risk for bldscancer under perioden 1971-1989
(Pollan et al 1999b).

Flera rapporter om en 6kad bldscancerrisk bland byggnadsmaélare foreligger,
men riskokningen ir ldggradig och fynden &r inte konsistenta (Silverman et al
1996, IARC 1989). En svensk fall-kontrollstudie utvisade en 6kad risk for blas-
cancer efter exponering for bensen (Steineck et al 1990), och i en tysk fall-
kontrollundersokning foreldg en okad risk 1 samband med exponering for
klorerade 16sningsmedel (Pesch et al 2000).

Sammanfattningsvis foreligger ett ndgorlunda véletablerat samband for gummi-
industriarbetare, inom yrken med hoggradig exponering for PAH, och inom ldder-
och fargdmnesindustrin. Relationen till exponering for 16sningsmedel dr mer
svarvirderad. En 6kad blascancerrisk har rapporterats i ett flertal studier, men
fyndet &r inkonsistent, overrisken liten och bakomliggande orsaksfaktor dr oklar.

Malignt melanom i huden

Antalet personer som insjuknar i malignt melanom 6kar starkt bdde bland mén
och kvinnor, frén ca 9/100 000 under 1976 till ca 16/100 000 under 1995 1 Sverige
(EpC 1998). Incidensen varierar starkt globalt med hog risk bland vita och 1ag risk
bland asiater och afrikaner, men skillnaden i risk mellan méan och kvinnor ar liten.
Ljushyllta och rodlitta personer med svag hudpigmentering och som litt blir
brianda av solen 1oper en sirskilt 6kad risk (Armstrong et al 1996). Intermittent
exponering for solljus forefaller vara den frimsta riskfaktorn (English et al 1997).
Risken for malignt melanom 4r hogre 1 hogre socioekonomiska grupper &n i ligre,
bade i Sverige och internationellt, mojligen beroende pé skillnader i solvanor och
eventuellt &ven hudtyp (Armstrong et al 1996, Végero et al 1990).
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Rapporterade yrkessamband reflekterar frimst den ovan beskrivna socio-
ekonomiska gradienten. I en svensk studie baserad pa cancer-miljoregistret
foreldg en 6kad risk i manga yrken med ldng utbildningstid sdsom tandlikare,
universitetsldrare, praster, domare, bibliotekarier och psykologer (Poll4n et al
1999b).

Misstankar om en 0kad risk efter exponering for vinylklorid vid tillverkning av
PVC har framforts bade i svenska och norska studier. Den svenska studien (Lund-
berg et al 1993) var baserad pé ett litet antal fall och en aktuell uppdatering av den
norska studien har inte stirkt misstankarna om ett samband (Langaard et al 2000).
Inga sikra samband med yrke foreldg i en befolkningsbaserad fall-kontrollstudie 1
Montreal (Fritschi et al 1996).

Flera studier har visat en 6kad risk for malignt melanom bland flygplanspiloter
(Gundestrup et al 1999, Rafnsson et al 2000), och man har pekat pd exponering
for kosmisk strilning eller UV-ljus som en tdnkbar orsak. I en svensk undersok-
ning forelag en 0kad risk for melanom bland civila men ej bland militédra piloter.
Personliga faktorer som solvanor bedémdes som den troligaste orsaken, mot
bakgrund av att UV-ljus inte penetrerar in i cockpit, och att kosmisk strélning
(joniserande strilning) inte dr en riskfaktor for melanom i andra sammanhang
(Linners;jo et al 2000).

Sammanfattningsvis forefaller inte ndgra yrkessamband vara pdvisade med
nigorlunda hog konsistens.

Andra hudtumorer

Gruppen 6vriga hudtumorer utgdrs av skivepitelcancer och basalcellscancer.
Denna senare sjukdom dr dock inte anmilningspliktig till det svenska cancer-
registret, men brukar internationellt riknas in 1 gruppen “hudtumorer férutom
melanom”, NMSC (non-melanoma skin cancer). Omkring 28 fall/100 000 bland
mén och 12/100 000 bland kvinnor anméls arligen till det svenska cancerregistret.
I likhet med maligna melanom 6kar @ven skivepitelcancer i huden patagligt (EpC
1998).

Den érftliga sjukdomen xeroderma pigmentosum medfor en kraftig 6kad risk att
insjukna 1 hudcancer, och lokala hudskador i form av &rr innebir ocksd en okad
risk (Scotto et al 1996). Nagon tydlig samvariation med social klass liknande den
som foreligger for maligna melanom har inte rapporterats for skivepitelcancer
(Scotto et al 1996).

Joniserande strilning ir en riskfaktor, men studier av samband med yrkes-
missig exponering dr svartolkade (Scotto et al 1996).

Solstrélning utgor en sikerstilld riskfaktor for skivepitelcancer i huden (IARC
1992b), men det synes som om risken mer dr proportionell mot den totalt ansam-
lade méngden solljus, 1 motsats till vad som ér fallet for maligna melanom, dér
intermittent solstralning synes vara mer skadligt IARC 1992b). Aven skivepitel-
cancer dr vanligare bland vita, och sérskilt bland personer med 14g hudpigmen-
tering (Scotto et al 1996). Risken att utveckla skivepitelcancer i huden &r storst pa
de delar av kroppen som ér solbelysta, och risken minskar med den minskade
graden av sol pa okande latituder (Scotto et al 1996).
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Yrkesmissig solexponering ér en viletablerad riskfaktor for skivepitelcancer i
huden (English et al 1997). Okade risker foreldg bland annat hos fartygsbefil,
“andra mureri och betongarbetare”, stuveriarbetare, och militdrer bland svenska
min yrkesaktiva under 1970 (Pollan et al 1999b). En ndgot hogre risk noterades
bland svenska utomhusarbetare jamfort med inomhusarbetare (Vagero et al 1986).

Ett samband mellan hudkontakt med PAH och skivepitelcancer ér viletablerat.
Redan under 1700-talet observerades en 6kad risk for hudcancer pa pungen
(scrotalcancer) bland engelska sotare (Pott 1775), vilket dr den historisk sett forst
kinda yrkesbetingade cancerformen. Senare studier har genomgéende bekriftat att
stenkolstjareprodukter, som &r rika pd cancerogena PAH-foreningar som till
exempel benso(a)pyren, ger hudcancer (IARC 1985). Hudkontakt med stenkols-
tjareprodukter dr idag ovanligt 1 Sverige. Svenska skorstensfejare hade inte ndgon
okad risk for hud- eller pungcancer, sannolikt pa grund av béttre sociala och
hygieniska forhillanden (Gustavsson et al 1988).

Exponering for mineralolja har visats utgdra en yrkesmaéssig riskfaktor for hud-
cancer inklusive pungcancer, sannolikt pd grund av innehéllet av PAH (Jarvholm
et al 1990). Studier fran engelsk industri har utvisat en 6verrisk bland annat for
skifferoljearbetare, verktygssittare och spinnmaskinarbetare (Scotto et al 1996).
En okad risk i samband med hudexponering for skérvitskor bland metallarbetare
har ocksd pavisats (Calvert et al 1998). Bland svenska metallarbetare exponerade
for skarvitskor foreldg en okad risk for pungcancer (Jarvholm et al 1987). Fore-
komsten av PAH-fororeningar i moderna skérvitskor baserade mineralolja dr
betydligt ldgre dn i dldre produkter, liksom i syntetiska skérvitskor, varfor risken
sannolikt &r ldgre 1 dagens miljoer (Jarvholm et al 1990, Calvert et al 1998).

Intag av arsenik ger en 6kad risk for hudcancer av skivepiteltyp. Forutom i
medicinskt syfte har sddan exponering férekommit bland jordbruksarbetare, dér
arsenik anvints som bekdmpningsmedel (Scotto et al 1996). Arsenikhaltiga
produkter har ocksd anvénts for impregnering inom tridindustrin.

Sammanfattningsvis dr skivepitelcancer i huden en tumorform som starkt
paverkas av yttre exponeringar. Yrkesmaéssig exponering for solljusbestrélning dr
en viletablerad riskfaktor. Arbeten som innebér hudkontakt med PAH-haltig
mineralolja eller sot kan ocksd medfora en okad risk. For pungcancer forefaller en
sarkilt stor andel av tumorfallen vara yrkesbetingade.

Hjdirna och nervsystem

Tumorer lokaliserade till hjarnan utgor den helt dominerande andelen inom denna
grupp. Bade maligna och benigna tumorer forekommer. Den storsta andelen av de
maligna tumorerna utgors av gliom, huvudsakligen astrocytom. Meningeom
(tumorer utgdende frdn hjirnhinnorna) dominerar bland de benigna tumérerna.
Nedanstdende avser huvudsakligen maligna tumorer.

Omkring tolv fall av maligna hjarntumorer per 100 000 i befolkningen intréffar
arligen 1 Sverige, och incidensen ér 1 stort sett lika bland mén och kvinnor. Inci-
densen har varit stabil under perioden 1976-1995 (EpC 1998). Globalt foreligger
vissa geografiska variationer, men dessa ir betydligt mindre &n for minga andra
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tumorformer (Parkin et al 1999). Varken tobaksrokning eller alkoholvanor synes
paverka risken for hjarntumorer (Preston-Martin et al 1996).

En okad risk i hogre socioekonomiska grupper har rapporterats, framst fran
USA (Demers et al 1991, Preston-Martin et al 1996). I en studie baserad pa det
svenska cancer-miljoregistret foreldg dock ingen tydlig tendens till samband med
socioekonomisk grupp (Pollan et al 1999b), och sambandet var inte heller tydligt 1
en svensk fall-kontrollundersokning av gliom och yrkesexponeringar (Rodvall et
al 1996).

Ett mycket stort antal studier angédende miljo- och yrkesfaktorers betydelse har
publicerats, for en dversikt se Preston-Martin et al (1996). Joniserande strilning ar
den enda riskfaktorn for méinniska som &r sdkert etablerad. Samstimmiga studier
av overlevande frén atombombsexplosioner, samt av patienter som erhéllit
rontgenbehandling mot huvudet (pga kirltumorer i huden eller svampinfektioner)
har utvisat en 6kad risk. Aven personer som genomgétt omfattande tandrontgen-
undersokningar med hoga strdldoser 16per en 6kad risk. Gynekologisk rontgen
under graviditet dr associerat med en okad risk for hjirntumorer bland barnen
(Preston-Martin et al 1996).

Risken for personer som exponerats yrkesmaéssigt for rontgenstralning dr mer
svarvirderat och séllan studerad. Bland sjukvérdspersonal har en 6kad risk
rapporterats bland svenska tandlidkare och tandskoterskor, baserat pd cancer-
miljoregistret (Ahlbom et al 1986, Pollan et al 1999b). Ett visst stod foreligger for
en okad risk bland andra sjukvirdsarbetare, men fynden &r inkonsistenta och sam-
bandet med rontgenstralning osikert (Preston-Martin et al 1996).

En rad yrken har med varierande konsistens foreslagits vara associerade med en
okad risk, framst arbete inom petrokemisk industri, gummiindustri, elektronik och
elkraftsindustri, samt jordburksarbete. Fynden for var och en av dessa yrkes-
grupper dr dock inkonsistenta och eventuella etiologiska faktorer inte identifierade
(Preston-Martin et al 1996). En omfattande litteratur betridffade ett eventuellt sam-
band med elektromagnetiska félt foreligger, men inte for ndgon tumorform nér
beldggen for samband en sddan styrka att overvigande skél talar for ett samband
(Bergquist et al 2000, NIEHS 1999).

Djurexperimentella studier visar pé ett tydligt sitt att nitroso-foreningar i fodan
medfor en 6kad risk for hjirntumorer. Bland ménniskor dr fodan den viktigaste
exponeringskillan for nitrosaminer och nitrosamider, men ndgot samband har inte
pavisats i epidemiologiska studier (Preston-Martin et al 1996). En studie av tyska
gummiindustriarbetare exponerade for nitrosaminer har inte givit konklusiva
resultat pga litet antal fall (Straif et al 2000a).

Sammanfattningsvis foreligger beldgg for att hoggradig exponering for jonise-
rande strdlning medfor en 6kad risk for hjirntumorer, men klara epidemiologiska
beldgg for att de dosnivéer som forekommer 1 arbetsmiljoer kan orsaka hjéarn-
tumorer saknas. Vid bedomningar av samband i enskilda fall med hoggradig
exponering, ddr ett samband skulle kunna komma ifrdga, synes det rimligt att
basera dessa pa berdkningar av erhllen strdldos som relateras till etablerade dos-
responsmodeller.
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Skoldkortel

Cancer 1 skoldkorteln forekommer med en frekvens av ca 5 fall/100 000 bland
kvinnor och 2/100 000 bland min i Sverige (EpC 1998). Flera olika histologiska
typer forekommer: papilldra och follikuldra carcinom samt anaplastisk cancer.
Joniserade strdlning &r en viletablerad riskfaktor, personer som exponerats i
samband med atombombsexplosioner, terapeutisk rontgenbehandling, och i
samband med saneringsarbete efter Tjernobylkatastrofen har en 6kad risk (Ron
1996, Goldman 1997). Risken per strdldosenhet dr hogre om exponeringen skett i
barndomen #n i vuxenlivet. Papilldr skoldkortelcancer édr den histologiska typ som
ar mest tydligt relaterad till joniserande strdlning (Ron 1996).

I motsats till vad som é&r fallet for de flesta andra strdlningsinducerade tumorer
har man dven i flera studier pavisat en okad risk i samband med yrkesmaissig
exponering. En okad risk for thyreoideacancer foreldg bland svenska rontgen-
bitrdden (Carstensen et al 1990), bland kinesisk rontgenpersonal (Wang et al
1990), och bland rontgentekniker i USA (Boice Jr et al 1992).

Sammanfattningsvis finns mycket tydliga beldgg for att exponering for jonise-
rande strlning inklusive rontgenstralning kan inducera skoldkortelcancer.

Mjukdelstumérer

Mjukdelstumorer utgors av sarkom utgiende frin flera olika celltyper (Hoar Zahm
et al 1996). Cirka 3 fall/100 000 intréffar arligen bland bdde mén och kvinnor i
Sverige (EpC 1998).

Ett samband med yrkesmissig exponering for klorfenoler, sédrskilt fenoxisyror,
som anvints som herbicider har diskuterats sedan 1970-talet. Diskussionen om
dmnesgruppens toxicitet har mycket fokuserats kring innehéllet av 2,3,7,8-tetra-
kloro-dibensodioxin (TCDD, ofta enbart kallat dioxin’’) som féorekommer som
fororening.

IARC har utvirderat cancerogeniciteten hos dioxin, baserat pa kohort- och fall-
kontrollstudier didr den huvudsakliga exponeringen varit fenoxisyror, och dioxin
forelegat som fororening IARC 1997b). IARC bedomde att det foreldg tillrdck-
liga beldgg for att klassa dioxin som carcinogent for ménniska. Forutom de tydliga
djurexperimentella beldggen tillméttes ett antal kohortstudier av dioxinexponerade
grupper stor betydelse for denna bedomning. Total cancerincidens, mjukdelstu-
morer och maligna lymfom var de tumorformer som mest konsistent forknippades
med dioxinfororenade fenoxisyror eller klorfenoler. Antalet fall av mjukdels-
tumdorer 1 varje kohort var dock 1agt. I en intern fall-kontrollstudie av mjukdels-
sarkom som genomfdrdes inom ramen for en IARC-koordinerad multicenterstudie
foreldg ett samband med exponering for dioxin och fenoxisyror (Kogevinas et al
1995). En analys av en utvidgad kohort talade ocksa for sambandet (Kogevinas et
al 1997).

Flera svenska fall-kontrollstudier av orsaker till mjukdelssarkom har genom-
forts och sammanfattats av Hardell et al (1991). Dessa svenska studier talar for ett
samband mellan fenoxisyror och mjukdelssarcom, men andra fall-kontrollunder-
sokningar har givit inkonsistenta resultat (JARC 1997).
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IARC har siledes bedomt att beldggen for dioxins carcinogenicitet dr klara. Vid
en sammantagen virdering av sambandet for just mjukdelssarcom ir beldggen
ndgot mindre tydliga.

Leukemier

Enligt internationella diagnosklassificeringen, revision 8, indelas leukemier
huvudsakligen i fyra subtyper, akut myeloisk leukemi (AML), kronisk myeloisk
leukemi (KML), akut lymfatisk leukemi (ALL) och kronisk lymfatisk leukemi
(KLL). Ytterligare subgrupperingar finns, och grinserna mellan olika leukemi-
former och dven mot vissa former av maligna lymfom &r inte helt klar och genom-
gér stindiga omvirderingar i takt med att kunskaperna okar om de olika sjuk-
domarnas etiologi och patogenes.

For alla typer utom ALL okar risken med okande &lder, medan ALL é&r vanli-
gare 1 barnadldern resp. 1 mycket hog alder, och ovanligt i1 dldrarna ddremellan
(Linet et al 1996). KLL &r den vanligaste formen, incidensen bland mén &r
5/100 000 och bland kvinnor 3/100 000. Inga tydliga tidstrender foreligger 1
Sverige under perioden 1976-1995 for ndgon av typerna (EpC 1998). KLL
kinnetecknas av att incidensen okar starkt 1 hogre dldrar, och att sjukdomen ofta
har ett mycket 1dngsamt och jamforelsevis godartat forlopp (Linet et al 1996).

Tobaksrokning &r en etablerad, men svag riskfaktor for AML (Linet et al 1996).
Risken for den som négon géng varit rokare var i en metaanalys cirka 30 procent
hogre én for icke rokare (Brownson et al 1993). Bildning av bensen 1 tobaksroken
har foreslagits vara orsaken till detta, men forklarar sannolikt inte hela dverrisken.

Ett samband mellan joniserande strlning och leukemi ir véletablerat genom
studier av atombombsdverlevande och personer som erhéllit terapeutisk rontgen-
strlning. Sambandet synes vara tydligast betriffande akuta leukemiformerna
AML och ALL, och foreligger sannolikt dven betridffande KML, men ej for KLL
(Linet et al 1996, Finch et al 1992, IARC 2000). Behandling med cytostatika 6kar
ocksa risken for AML och sannolikt 4&ven ALL (Linet et al 1996).

Litteraturen betrdffande yrkesmaéssig rontgenexponering har sammanfattats av
Linet et al (1996). Bland sjukvérdspersonal som exponerats i samband med
rontgenundersokningar har man 1 vissa fall pavisat en 6kad risk for leukemi.
Bland rontgenologer och rontgentekniker i USA och England som exponerats
under de tidigare delarna av 1900-talet foreldg en 6kad lekemirisk, framfor allt for
akuta leukemiformer. Bland kinesisk rontgenpersonal foreldg ocksa en 6kad
leukemirisk Studier av personal vid kéirnkraftindustri visar divergerande resultat,
men ger inga tydliga beldgg for en 6kad risk. Nagon 6kad leukemirisk har inte
heller pdvisats bland radonexponerade gruvarbetare.

Ett samband mellan exponering for icke-joniserande strilning och leukemi har
diskuterats, men dr osikert. Beldggen dr ndgot starkare for KLL, men nir knappast
upp i en niva dir overvigande skil talarfor ett samband (Bergquist et al 2000,
NIEHS 1999).

Bensen ir en viletablerad riskfaktor for leukemi (IARC 1987). Sambandet har
varit kind sedan 1920-talet, och pavisats t ex bland sko- och laderarbetare (expo-
nerade for bensen i kontaktlim), gummiindustriarbetare, och djuptryckeriarbetare
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(pga att bensen forekommit som fororening i toluen som anvints i tryckprocessen)
(Lynge et al 1997). Ndrmare data om dos-respons och olika leukemityper hérror
frén tvé stora kohortstudier, av Pliofilm-arbetare (ett forpackningsmaterial) i USA
(Wong 1995), respektive fran kinesiska industriarbetare (Yin et al 1996). Over-
risken for AML ir tydlig, for ALL sannolik, for KML mer tveksam, medan KLL-
risken inte kan virderas pga 1agt antal fall (Lynge et al 1997, Finch et al 1992, Yin
et al 1996). En uppskattning av dos-respons-forhallandet tyder pa en relativ risk
for leukemi pa omkring 1,7 efter 40 ars exponering for bensen vid nivn 1 ppm
(Lynge et al 1997). En undersokning av svenska raffinaderiarbetare som expo-
nerats for bensen visade en okad risk for leukemi. Diaremot foreldg ingen okad
leukemirisk bland distributionsarbetare (Jarvholm et al 1997).

Det ar svért att virdera i vilken min exponering for andra 16sningsmedel dn
bensen kan ge upphov till AML eller andra leukemiformer mot bakgrund av att
bensen tidigare ofta har férekommit som fororening i andra I6sningsmedel, fram-
for allt i toluen. Det finns vissa beldgg for att 16sningsmedel utan samtidig fore-
komst av bensen kan ge upphov till AML (Albin et al 2000), men bevisningen for
ett sddant samband ir inte stark (Lynge et al 1997).

Butadien, som bland annat anvénds vid tillverkning av styren-butadiengummi,
har sammankopplats med en 6kad risk for leukemi. Aven om sambandet inte 4r
okontroversiellt (Irons et al 1998) har butadien bedomts som sannolikt cancer-
framkallande for manniska av IARC (1999).

Eylenoxid anviinds for sterilisering av medicinsk utrustning och exponering
forekommer dels inom tillverkningsindustrin, dels vid medicinsk-teknisk verk-
samhet (IARC 1994a). En 0kad risk for leukemi och lymfom antyds i epidemio-
logiska studier, men resultaten dr osédkra (Teta et al 1999, Blair et al 1997). Mot
bakgrund av d@mnets tydliga carcinogenicitet i djurstudier, och att kromosomstor-
ningar (kromosomaberrationer och systerkromatikutbyten) pavisats bland expo-
nerade arbetare har IARC bedomt att etylenoxid &r cancerframkallande for
méanniska (IARC 1994a).

Sammanfattningsvis synes samband mojligt vid exponering for joniserande
strdlning, bensen, butadien eller etylenoxid. Leukemiform och exponeringsgrad
maste végas in 1 enlighet med ovan.

Non-Hodgkin lymfom (NHL)

Maligna lymfom brukar indelas i Hodgkins sjukdom (se nedan) och non-Hodgkin-
lymfom (NHL). NHL utgor en blandning av olika maligna lymfomformer (Scherr
et al 1996). NHL éar jamforelsevis vanligt med ca 16 nya fall/100 000 bland mén
och 11/100 000 bland kvinnor. NHL o6kar tydligt 6ver kalendertid, och vissa
studier, men inte alla, tyder pa en hogre risk 1 hdgre socioekonomiska grupper
(EpC 1998, Pearce et al 1992).

I motsats till vad som ér fallet for leukemi och ett stort antal andra cancerformer
forefaller inte exponering for joniserande strilning utgoéra ndgon riskfaktor for
NHL (Scherr et al 1996).

En serie svenska fall-kontrollundersokningar tydde pé en 6kad risk for maligna
lymfom (bland annat NHL) efter exponering for fenoxisyror och klorfenoler i
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samband med besprutningsarbete (Hardell et al 1991). Senare internationella
studier av besprutningspersonal har inte pé ett tydligt sétt bekriftat sambandet,
men kohortstudier av grupper som arbetat med tillverkning av fenoxisyror och
klorfenoler har visat en 6kad risk for NHL (Scherr et al 1996). En fall-kontroll-
studie inom en multicenterstudie-baserad kohort av bekd@mpningsmedelstillverk-
ningsarbetare utvisade tecken till dos-respons betriffande NHL och exponering
for dioxiner resp. TCDD, som féorekommer som fororening i fenoxisyror, men inte
for fenoxisyror 1 allménhet (Kogevinas et al 1995). Delvis pa basen av dessa
studier har IARC klassificerat dioxin som cancerframkallande fér ménniska
(IARC 1997). Viktigast for den bedomningen var den dkade risken for cancer, och
sarskilt mjukdelstumérer, medan det dr tveksamt om fynden betridffande NHL i
sig skulle ridcka for denna klassificering. En 6kad forekomst av NHL bland
personer som arbetat inom pappers- och massaindustrin har rapporterats (Persson
1996), och en koppling till exponering for dioxin vid klorblekning har diskuterats.

Exponering for klorerade 16sningsmedel som tri- och perkloretylen har for-
knippats med en okad risk for bland annat NHL (IARC 1995b, Persson 1996,
Persson et al 1999). IARC har klassificerat tri- och perkloretylen som sannolikt
cancerframkallande for ménniska, delvis pa basen av de konsistenta fynden av en
okad risk for NHL (IARC 1995b). Sannolikt dr exponering for bensen forknippat
med en okad risk for NHL (Scherr et al 1996, Yin et al 1996), medan ett samband
for andra losningsmedel @n bensen och klorerade 16sningsmedel inte dr vidldoku-
menterat.

Sammanfattningsvis dr sambandet tydligt for klorfenoler, tri- och perkloretylen
samt bensen, och eventuellt dven for dioxin, men bevisningen &r hir inte fullt lika
tydlig.

Ovriga blod-lymfmaligniteter

Hodgkins sjukdom skiljer sig pdtagligt frdn andra maligna lymfom genom sin
specifika patologi med néra relation till immunsystemet, och granulomatds infek-
tion (Mueller 1996). Infektion med Epstein-Barr-virus dr en viktig etiologisk
faktor. En 6kad risk for Hodgkins sjukdom har rapporterats bland trdindustri-
arbetare, for en Oversikt se Mueller (1996). IARC bedomde dock fynden som
inkonsistenta och sambandet som osidkert (IARC 1995a). Svenska fall-kontroll-
studier antyder ett samband b&dde med organiska 16sningsmedel (Olsson et al
1980, Hardell et al 1983) och med fenoxisyror (Hardell et al 1983). Senare studier
uppvisar dock ingen konsistent bild och sambandet &r osédkert (Mueller 1996).

Multipelt myelom dr en ibland svérdiagnosticerad sjukdom med varierande
kliniska manifestationer, och de geografiska skillnader 1 incidens som foreligger
kan delvis bero pa skillnader i diagnostisk standard. Tobaksrokning och alkohol
har inget patagligt inflytande pé risken att insjukna (Herrinton et al 1996). Studier
av hogexponerade atombombsdverlevande och vissa studier av patienter som
erhdllit terapeutisk rontgenstrdlning tyder péd en 6kad risk for multipelt myelom
efter exponering for joniserande strdlning, men studierna &r inte helt samstimmiga
och sambandet inte s tydligt etablerat som for t ex myeloisk leukemi. En idldre
studie av rontgenlidkare i USA tydde pé en okad risk (Lewis 1963), medan en
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studie av rontgenlédkare i Kina inte utvisade nédgra fall alls, forvédntade antalet fall
var 0,5 (Wang et al 1988). Studier av arbetare inom kidrnvapentillverknings-
industri tyder pa en okad risk (Herrinton et al 1996, Wing et al 2000).

Det foreligger bade kohort- och fall-kontrollstudier som talar for ett samband
mellan exponering for organiska l6sningsmedel och multipelt myelom, framfor
allt i samband med férgtillverkning och malningsarbete, se oversikt av Herrinton
et al (1996). En okad risk for myelom foreldg i en kohort av svenska férgtillverk-
ningsarbetare (Lundberg et al 1998). Ett samband betridffande bensen har fore-
slagits, men ir inte konsistent rapporterat (Herrinton et al 1996). Ett samband med
bekdmpningsmedelsexponering dr omdiskuterat och har visst stod (Herrinton et al
1996), men IARC bedomde dessa fynd som inkonsistenta och osidkra (IARC
1997b).

Exponering for joniserande strilning &dr sannolikt en riskfaktor for utveckling av
multipelt myelom, men sambandet &r inte véletablerat. Ett samband med 16snings-
medelsexponering dr ofta rapporterat men de epidemiologiska fynden inte &r
konsistenta.

Myelodysplastiska syndrom (MDS) dr en grupp tillstdnd som karakteriseras av
en rubbad reglering av utmognad och dverlevnad 1 minst en cellinje 1 benmérgen.
Ofta foreligger en hyperreaktiv benmirg men cytopeni i perifert blod (Fenaux
1996). Dessa tillstdnd betecknades ofta tidigare med termen preleukemi eftersom
en Overgdng i AML ibland sker. Riskfaktormonstret dverensstimmer i hog grad
med det for AML. Cytostatikabehandling och hoggradig exponering for jonise-
rande strilning (terapeutisk strdlbehandling) utgor riskfaktorer for utveckling av
MDS, se Nisse et al (2001) for en dversikt. Tobaksrokning dr en mattlig riskfaktor
(Bjork et al 2000). Yrkesmaissig exponering for bensen utgor en véletablerad
riskfaktor for MDS (Hayes 2001). Relationen till exponering for 6vriga organiska
16sningsmedel har undersokts i ndgra fall-kontrollundersokningar, men samman-
taget foreligger inga starka beldgg for ett samband (Ido et al 1996, West et al
1995, Nisse et al 2001).

Sammanfattning

Syftet med denna litteraturdversikt over cancersjukdom och exponeringar i arbetet
ar att ge ett vetenskapligt underlag vid forsdakringsméssig bedomning av arbets-
miljosamband. I forsta hand refereras och virderas data som &r av betydelse for att
bedoma om det forelegat faktorer pé arbetsplatsen som kan ge upphov till den
aktuella tumorformen, men data om exponerings-responssamband och betydelsen
av livsstilsfaktorer har ocksd inkluderats nir sd varit mojligt.

Sammanstéllningen har disponerats sé att for varje cancerlokalisation redovisas
forst fakta kring hur vanlig cancerformen dr bland svenska min och kvinnor,
eventuella tidstrender samt geografiska och sociala skillnader. Dérefter refereras i
tillampliga fall kort vad som dr ként betridffande inflytandet av livsstilsfaktorer
som tobak och alkohol, och andra miljoméssiga exponeringar. Sedan foljer en
redovisning av vad som dr ként betrdffade exponeringar i arbetsmiljon. Varje
avsnitt avslutas med en virdering av styrkan i bevisningen for ett samband.
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Den ursprungliga litteraturinsamlingen genomfordes i november 2000, men for
vissa tumoOrformer har kompletterande information som publicerats eller var ”in
press” fram till oktober 2001 inkluderats. Kédllorna har utgjorts av publicerade
originalartiklar samt vetenskapligt publicerade oversikter. De virderingar som
genomforts av International Agency for Research on Cancer i Lyon har ocksé
ingétt in underlaget.

Summary

This literature review of cancer and occupational exposures aims to give a scien-
tific background for evaluation of claims for compensation of occupationally
induced cancers. Data from the scientific literature are reviewed and the evidence
for an association is evaluated. Information on exposure-response relationships,
and the influence from life-style factors are also included, when available.

Data are presented and evaluated per cancer site. Background data on the inci-
dence among Swedish men and women, time trends, as well as geographical and
social distributions are given. The influence of life-style associated exposures like
tobacco and alcohol habits, and other non-occupational exposures are presented,
when relevant. The scientific literature regarding occupational exposures is re-
viewed. Finally, a summary statement of the strength of the evidence for an
association is given.

The original literature search for the review was performed in November 2000,
but articles published or in press up to October 2001 were also included for many
of the cancer sites. Original articles and reviews published in scientific journals
were used as sources. Evaluations made by the International Agency for Research
on Cancer in Lyon were also included.
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6. Arbetsrelaterad hjart-karlsjukdom

Per-Olof Ostergren och Maria Rosvall

Forord

Dé syftet med foreliggande arbete dr att det ska kunna tjdna som végledning vid
bedomningar av arbetsskador, sd innebér detta att det skiljer sig pd négra vésent-
liga punkter frn sedvanliga litteraturdversikter. Bedomningen av det eventuella
orsakssambandet mellan de faktorer som tas upp och hjirt-kérlsjukdom, har
grundats pd den dndring av bevisregeln i arbetsskadelagstiftningen som tridde i
kraft 2002-07-01. Denna @ndring innebar att det sk tvastegsforfarandet — sannolik-
hetsbedomning avseende skadlig inverkan respektive sambandsprévning 1 det
enskilda drendet — 6vergavs och ersattes av en helhetsbedomning dér skada skall
anses ha uppkommit av olycksfall eller annan skadlig inverkan om dvervigande
skdl talar for detta.

I foreliggande 6versikt har arbetsskadelagstiftningens syn pa orsaksbedom-
ningen haft implikationer pa det arbetssitt vi tillampat. Vi har i forsta hand inte
forsokt att genomfora en ytterligare litteraturgenomgang och beddmning av hela
den vetenskapliga litteraturen inom omradet arbetsrelaterad exponering och hjért-
kirlsjukdom (dér det for 6vrigt finns ett par nyligen publicerade mycket genom-
gripande sddana), utan har istéllet utgatt fran det dryga tiotal litteraturéversikter av
omrédet som publicerats under perioden 1979-2000 (vilka i sin tur refererar till
over 1 000 vetenskapliga artiklar inom omrédet) som vi funnit vid en egen littera-
tursokning och vid kontakter med andra forskare pa omradet.

Vi har i huvudsak valt att begrinsa var genomgéng till de drygt tjugotal arbets-
relaterade exponeringar som ndmnts i minst ndgon av de nimnda litteraturdver-
sikterna (tabell 1). Véar tanke har varit att det vore svart att motivera att det finns
ett vetenskapligt stod for ett orsakssamband mellan en viss faktor och hjért-kirl-
sjukdom, om inte denna faktor omnamnts i nigon enda av de oversiktsartiklar
inom omrddet som publicerats de senaste 20 ren. Detta har automatiskt ocksé
inneburit att var genomgang avgrinsats i vissa avseenden.

Gemensamt for de flesta av de exponeringar som tas upp, dr att man haft anled-
ning att 6vervidga om dessa kan anses oka risken for hjart-kirlsjukdom vid relativt
normala arbetsforhdllanden pd arbetsmarknaden i linder som motsvarar Sverige
da det giller forhallanden inom forvarvs- och néringsliv.

Som jamforelse kan ndmnas att det finns uppskattningsvis 1 500 kemiska sub-
stanser som bedoms ha skadlig inverkan pa hjartat, vilket understryker att det inte
har varit mojligt att heltickande behandla dessa. For bedomningen i arbetsskade-
sammanhang av de faktorer som inte tas upp i foreliggande oversikt hianvisas
darfor till toxikologiska handbocker samt toxikologisk expertis.

Fokus har dven snévats in till att gélla exponering av sddan typ som kan for-
véntas vid relativt normal verksamhet pd en arbetsplats, dvs vi har inte tagit upp
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effekter av extremt hoga exponeringar pga olyckshindelser (kemiska reaktioner
som gétt fel, utslapp pga fel pa utrustningen, pga grovt dsidosittande av gillande
hygieniska grinsvirden etc). Aven detta fir hiinforas till toxikologins omrade.

Ett visst undantag har dock gjorts di det giller bedomningen av akuta effekter
av vissa fysikaliska och psykosociala faktorer, d& det kan forekomma upprepade
kortvariga exponeringar av dessa typer pé en arbetsplats (t ex psykosocial stress).
Vi har bedomt att detta bor avhandlas i anslutning till en diskussion om en mer
“kronisk” exponering eftersom griansdragningarna inte dr sjdlvklara.

Denna 6versikt tar inte heller upp hjart-kirlsjukdom som &r sekundir till lung-
sjukdom, vilken i sin tur uppkommit genom négon form av arbetsrelaterad expo-
nering. Har hédnvisas till avsnittet om lungsjukdomar. Vidare har diskussionen om
perifera kirlskador 1 samband med exponering for vibrerande verktyg, kyla och
vissa kemiska @mnen, inte heller behandlats. Med hjart-kérlsjukdom avses darfor i
denna sammanstéllning tillstdind som visentligen hénfor sig till ICD (9)-koderna:
402 (hogt blodtryck och hjirtsjukdom), 410-414 (ischemisk hjartsjukdom), 425X
(sekundir kardiomyopati) och 427 (hjartrytmrubbningar). Daremot behandlas 1
princip inte (med vissa undantag som framgér ovan): 390-398 (reumatiska hjirt-
sjukdomar), 401-405 (hypertonisjukdomar), 415-417 (sjukdomar 1 lungcirkula-
tionen), 420-429 (andra hjirtsjukdomar), 430-438 (sjukdomar i hjdrnans kirl),
440-448 (sjukdomar 1 artérer, arterioler och kapilldrer — dér dessa diagnoser fore-
kommer isolerat) eller 451-459 (sjukdomar i venerna).

Séarskild tonvikt har lagts pa avsnittet som ror psykosocial exponering. Detta da
denna typ av faktorer kan forvéntas bli foremél for sirskilt intresse vid bedom-
ningen av arbetsskador, eftersom nya forskningsresultat kommit i rask takt det
senaste decenniet och dér ytterligare studier dr under genomforande.

I 6vrigt har oversikten lagts upp 1 tre huvuddelar: Kemiska faktorer, fysikaliska
faktorer och ovriga faktorer.

Malmo oktober 2002

Per-Olof Ostergren
Maria Rosvall

154



Tabell 1. Exponeringar som behandlas i respektive oversikt.

Forfattare, ar

1

23456 78 91011121314 151617 1819 20 21 22 23

Rosenman 1979 X X X X X X X X X X X X X X X X
Monson 1980 X X
Hopkins &

Williams 1981 X X X X X X X X X X
Fine 1983 X X X X X X X X X
Goldhaber 1983 X X X X X X X X X X X X X X
Kurppa m 1 1984 X X X X X X X X X X

Rosenman 1984 X X X X X X X X X X X X

Tyroler m {1 1987 X X X X X X
Millar 1988 X X X X X X X
Kristensen 1989 X X X X X X X X X X X X X X X X X X X
Kristensen 1994 X X X X X X X X X X X X X X X X X X X
Leikin 2000 X X X X X X X X X X X X X X
Steenland m {1 2000 X X X X X X X X X X X X X X

Legend 1 = Antimon, 2 = Arsenik, 3 = Beryllium, 4 = Bly, 5 = Fosfor, 6 = Kadmium, 7 =
Kobolt, 8 = Koldisulfid, 9 = Kolmonoxid, 10 = Kvicksilver, 11 = Nitroforeningar, 12 =
Organiska l16sningsmedel, 13 = Passiv rokning, 14 = Pesticider, 15 = Polyaromatiska
foreningar, 16 = Buller, 17 = Kyla, 18 = Varme, 19 = Ovriga fysikaliska faktorer; strél-
ning, elektromagnetiska falt, 20 = Arbetsrelaterad fysisk inaktivitet, 21 = Arbetsrelaterad
stress (job strain/iso-strain), 22 = Skiftarbete, 23 = Overtidsarbete.

Inledning

Hjart-kdrlsjukdomar utgor en av de viktigaste sjukdomsgrupperna i den industri-
aliserade virlden och svarar for omkring hélften av den totala dodligheten i1 dessa
landers befolkningar. Traditionellt sett har man ansett att hjart-kérlsjukdom beror
pa en kombination av drftliga faktorer och sk livsstil och arbetsrelaterad expone-
ring har inte pa langt nér ansetts ha samma betydelse som for t ex risken att ut-
veckla cancer (Chapman m fI 1990).

Enligt flera bedomare har dock denna syn pa orsakerna till hjirt-kérlsjukdom
utmanats sedan négot decennium tillbaka (Om m fl 1992). Négra viktiga orsaker
till detta kan noteras, nimligen att flera samstdmmiga epidemiologiska studier
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publicerats som pavisat en hogre incidens av hjart-kirlsjukdom i ldgre sociala
strata, 4ven om hénsyn tas till relevanta livsstilsfaktorer (Marmot m fl 1984, 1988,
1991). Vidare att man har observerat stora skillnader i incidensen av hjart-kérl-
sjukdom mellan olika yrkesgrupper dir bl a har fordonsforare, fabriksarbetare,
hotell- och restauranganstéllda uppvisat en klar 6verrisk medan hogre tjansteman
och jordbrukare visat en ldgre risk 4n genomsnittet (Andersen 1988, Hammar m {1
1992).

En tredje anledning ir att forskningen om arbetsrelaterade exponeringar av rele-
vans vid hjirt-kirlsjukdom under de sista decennierna kraftigt har dkat var kun-
skap inom detta omrade. Detta belyses bl a av att under de sista 20 &ren sd har ett
drygt tiotal oversiktsartiklar om yrkesrelaterad hjart-kdrlsjukdom publicerats (Fine
1983, Goldhaber 1983, Harlam fl 1981, Hopkins & Williams 1981, Kristensen
1989a, b, 1994, Kurppa m fl 1984, Leikin 2000, Millar 1988, Monson 1980,
Rosenman 1979, 1984, Steenland m {1 2000, Tyroler m fl 1987), vilka samman-
taget tacker over 1 000 referenser till enskilda vetenskapliga arbeten. Genom en
litteratursokning och kontakter med andra forskare inom omradet, sa har vi for-
vissat oss om att denna litteratur kan anses vél ticka den vetenskapliga kunskaps-
produktionen inom omradet under den aktuella tidsperioden.

Tabell I ger en 6versikt av vad som tagits upp av forfattarna till de 13 6versikts-
artiklarna som behandlar hela spektrat av arbetsrelaterad exponering som har
ansetts vara av intresse i samband med hjért-kérlsjukdom.

Tabell I ger séledes en antydan om innehdllet 1 denna oversikt, emellertid hén-
visas till texten nedan for en mer detaljerad diskussion och en sammanfattande
beddmning om ett eventuellt orsakssamband med hjért-kérlsjukdom for varje
namnd faktor. Dock kan f6ljande anforas redan inledningsvis: Under de senaste
aren har den dokumentering som skulle kunna underbygga ett stdllningstagande
till huruvida vissa av dessa exponeringar kan anses ha status som “’séker” orsak till
hjart-kérlsjukdom Okat betydligt. Trots detta dr osidkerheten betydande 1 ménga
fall, framfor allt pga det faktum att alltfor fa studier av tillrackligt hog kvalitet
foretagits for att belysa ett eventuellt samband. Detta torde spegla en betydande
skillnad jaimfort med den epidemiologiska forskning som ror arbetsbetingad expo-
nering och cancer under samma tidsperiod.

Ett undantag tycks dock rora sambandet mellan arbetsrelaterade psykosociala
faktorer och hjirt-kirlsjukdom, dér forskningsaktiviteten kontinuerligt tycks ha
accelererat sedan 1979, och dir stora prospektiva internationella studier genom-
forts under de senaste fem aren.

Tabell I ger ocksé anledning till att kommentera hur en sammanvégning av de
olika oversiktsarbetenas slutsatser har gjorts. Eftersom forskningen kontinuerligt
gr framat, har de senast publicerade 6versikterna givits storre tyngd. Detta helt
enkelt for att de dr baserade pa ett mer omfattande och ménga gnger dven kvali-
tetsméssigt bittre underlag, i form av nyligen gjorda studier som ofta omfattar fler
individer och uppvisar en bittre design. Detta speglar framstegen inom epidemio-
logisk metodologi och inte minst d& det giller biostatistiska metoder/teknologi.

En annan viktig synpunkt pa en sddan kvalitetsbedomning av dversiktsartik-
larna géller mojligheten att undvika en eventuell subjektivitet hos den enskilda
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forfattaren, vilken kan introduceras genom att lyfta fram, respektive tona ned,
betydelsen av vissa studier. En intressant metod for att minimera en sddan subjek-
tivitet, har utarbetats av Kristensen (1989a, b) som kallat den kvalitativ meta-
analys. Denna metod gér 1 korthet ut pé att gora en standardiserad kvalitetsbedom-
ning av varje studie, avseende huruvida exponering och effekt kan separeras tids-
maissigt, om det skett en rimlig analys av confounders, huruvida selektionsfeno-
men beaktats, avseende kvaliteten av mdtmetoderna av exponering och sjukdom,
och slutligen huruvida studiedesign och statistisk analys varit adekvat. En studie
far sedan tyngd i1 enlighet med denna kvalitetsgranskning, da dess resultat
sammanvégs med andra studier. Denna metod fokuserar sdledes pd den vetenskap-
liga bedomningen av ett samband mellan en exponering och ett sjukdomstillstand.

Tolkningen av inverkan av flera av de arbetsrelaterade exponeringar som disku-
teras nedan torde vara starkt bunden till valet av perspektiv. Till exempel huruvida
fysisk inaktivitet skall betraktas som en arbetsrelaterad exponering. Vidare torde
det vara virt att padpeka att det foreligger starkt divergerande asikter bland vissa
auktoriteter da det giller bedomningen av effekten av passiv rokning. Det kan dér-
for inte uteslutas att en betydande glidning av sambandsbedémningen i veten-
skapssamhillet kan ske relativt snabbt jaimfort med 1 skrivande stund. Dérfor
maste alltid ett dokument av foreliggande typ kompletteras med en aktiv kunskap
om den vetenskapliga diskussionen pd omradet vid den konkreta bedomningen av
arbetsskador. Detta torde gilla i synnerhet vid bedomning i hogre domande in-
stanser, vars beslut har en vigledande funktion for den rutinmaéssiga hanteringen
av drenden av samma typ.

Dirfor kan det starkt rekommenderas att betrakta foreliggande dokument som
bundet till en viss tidpunkt (oktober 2002) och inte som en tidlos samling riktlinjer
som giller tills nya sddana utféardats, eller ens tills nya betydande forsknings-
resultat framkommit.

En kommentar kan ocksa vara pd sin plats rérande betydelsen av att klargora
orsaksmekanismerna bakom ett samband mellan en viss arbetsrelaterad expone-
ring och hjart-kérlsjukdom. Vissa forfattare av oversiktsartiklarna har forsokt
klassificera sddana exponeringar utifrdn den mekanism de ingriper i, vid det
formenta framkallandet av hjirt-kérlsjukdom. Till exempel via ett pdskyndande av
atherosklerosprocessen, en forhgjning av blodtrycket, en toxisk paverkan pé hjért-
muskeln eller via en 6kning av risken for arytmier (t ex Kurppa m fl 1984).

Kunskapen om sddana mekanismer, t ex genom djur- eller laboratorieforsok kan
forvisso underbygga ett antagande om ett orsakssamband, men & andra sidan kan
frdnvaro av kunskap om detaljerna i orsaksmekanismen inte invalidera resultaten
av vildesignade epidemiologiska studier. Vi vill understryka att foreliggande
dokument dr baserat pa en genomgang av oversiktslitteraturen inom omradet som
gjorts 1 detta perspektiv. Det vill sdga det priméra har varit att fastsld om det finns
epidemiologiska studier som kunnat pévisa ett positivt samband mellan en viss
exponering och hjart-kérlsjukdom. Om det dédrutdver finns kunskap om den till-
tankta orsaksmekanismen som pekar 4t samma hall har detta ansetts som ett ytter-
ligare stod for ett verkligt orsakssamband.

157



Detta synsiitt torde inte skilja sig frdn sambandsbedomningar inom évriga om-
rdden av yrkesepidemiologin dér det finns flera exempel pd exponeringar dér det
sedan lidnge rader full konsensus rérande ett orsakssamband, utan att den under-
liggande mekanismen dr kéind.

Omvint, dvs di det enbart foreligger djurforsok eller laboratorieméissiga stod
for en viss mekanism, t ex en blodtrycksforhdjning, men avsaknad av stod 1
epidemiologiska studier for hypotesen om ett samband mellan exponeringen i
friga och manifest hjirt-kérlsjukdom, har det inte ansetts foreligga overtygande
stod ett orsakssamband.

Som nidmnts ovan, pekar idag den vetenskapliga diskussionen mot ett allt storre
erkdnnande av arbetsrelaterad exponering som orsak till hjart-kérlsjukdom, och en
okad forskningsaktivitet kan enligt flera bedomare forvéntas dver hela bredden av
relevanta exponeringar.

Det tycks dock inte finnas nidgon etablerad samstimmighet i forskarsamhillet
om hur stor andel av den totala incidensen av hjart-kirlsjukdom som orsakas av
arbetsrelaterad exponering. Olsen och Kristensen (1991) har dock forsokt kvanti-
fiera denna andel i den danska befolkningen. De har skattat att 16 procent av den
prematura kardiovaskuldra dodligheten (dvs endast i yrkesaktiva &ldrar) bland
danska mén och 22 procent bland kvinnor dr orsakad av faktorer pé arbetsplatsen.
Om éaven stillasittande arbete inkluderas som en arbetsrelaterad exponering, menar
Olsen och Kristensen att man kommer upp till 51 procent bland ménnen och 53
bland kvinnorna.

Dessa berdkningar har dock kritiserats av andra bedomare (Harringtan 1991),
bl a for att de ansetts ha dvervirderat eventuella samverkanseffekter mellan olika
exponeringar och dirmed kommer man upp i en alltfor hog skattning av den
arbetsrelaterade risken. Dock far de medhéll av sin kritiker 1 det att hypotesen om
en betydande underskattning av den arbetsrelaterade exponeringens bidrag till var
storsta folksjukdom, bor provas seridst 1 den fortsatta forskningen. Slutsatsen
maste vara att det under de senaste 20 &ren skett en betydande perspektivforskjut-
ning 1 synen pa vad arbetsrelaterad exponering betyder for utbredningen av hjirt-
kirlsjukdom i vér typ av samhille.

Denna oversikt dr framforallt inriktad pd de epidemiologiska studier som
rapporterats 1 den internationella vetenskapliga litteraturen. Det dr dock viktigt att
betona att flera aspekter maste vdgas in vid den helhetsbeddmning i det enskilda
fallet huruvida “0vervigande skil kan anses foreligga for att en skada skall anses
ha uppkommit av olycksfall eller annan skadlig inverkan”, som det uttrycks 1
lagtexten. I lagens forarbeten sa diskuteras fyra sddana aspekter som skall beaktas
utan inbdrdes rangordning:

1. Om det i den forsdkrades arbetsmiljo har funnits ndgon faktor som kan ge upp-
hov till en sddan skada som han eller hon har.

2. Hur ldnge, hur ofta och hur intensivt den forsidkrade har varit utsatt for skadlig
inverkan i arbetet.

3. Om den forsidkrade med hinsyn till sitt fysiska och psykiska tillstdnd har varit
sérbar for den skadliga inverkan.
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4. Om och i vilken mén den forsidkrade utom arbetet har varit utsatt for skadliga
faktorer som kan ge upphov till en sédan skada som han eller hon har.

Epidemiologiska studier ger framforallt underlag till en beddmning avseende den
forstnimnda aspekten som ror ett generellt samband mellan exponering och risken
for skada/sjukdom. De andra aspekterna avser for individen specifika forhdllanden
och i dessa avseenden kan flertalet epidemiologiska studier bara ge en begrinsad
vigledning. Detta beror pa vissa principiella svarigheter att overfora observationer
frén epidemiologiska studier pd gruppniva till det individuella fallet. Dels har
detta att gbra med den enskilde individens sk sirbarhet, dels beror det pd de kom-
promisser man ofta tvingas gora vid klassificeringen av exponering i epidemio-
logiska studier och ofullstdndigt utredda dos-responsforhéllanden redan pa grupp-
niva.

Med begreppet sdrbarhet avser man i epidemiologiska sammanhang faktorer
som interagerar med en viss exponering s att denna vid samtidig nérvaro av sar-
barhetsfaktorn leder till en hogre risk for sjukdom 4n vad som kunde forviéntas.
Denna sarbarhetsfaktor kan i ménga fall (men inte nodvindigtvis alla) vara en
faktor som 1 sig sjélv leder till en 6kad risk for sjukdomen ifraga.

Det kan rora sig om genetiska faktorer, personlighetsfaktorer (t ex s kallad typ
A personlighet), eller andra exponeringar, sdvil arbetsrelaterade som dvriga. I
vissa fall kan sarbarheten vara mer eller mindre specifik for en viss sjukdom for
en kombination av vissa exponeringar, medan man i andra fall talar om en gene-
rell sdrbarhet. Exempelvis anses kronisk stress kunna ge upphov till en sddan
generell sdrbarhet genom sitt samband med dvergripande fysiologiska meka-
nismer som interagerar med funktionen av flera av kroppens organsystem.

I epidemiologiska studier kan man studera sirbarhet, eller med annan termino-
logi interaktion, i viss begriansad omfattning genom att jimfora sjukdomsrisken i
grupper av individer med olika konstellationer av exponeringar (eller drftlighets-
monster). Erfarenheterna frin sddana studier har ett stort viarde vid bedémningen
av det enskilda arbetsskadeédrendet, men ofta &dr bilden mycket komplex for en
enskild individ, med ett flertal olika exponeringar som kan tinkas interagera med
varandra och gor séledes denna individ mer eller mindre sirbar for den arbetsrela-
terade exponering man onskar bedoma.

Kunskaperna om interaktion mellan olika exponeringar d det géller risken for
hjirt-kéirlsjukdom ér relativt begrinsad, och hdnfor sig till storsta delen till enstaka
vanliga exponeringar. Darfor dr underlaget for en sdker bedomning av interak-
tionseffekter som avser ménga i sammanhanget ovanliga arbetsrelaterade expone-
ringar for niarvarande tunt eller obefintligt. Flera av de stora pdgdende epidemio-
logiska studierna som avser hjart-kérlsjukdom har emellertid en uttalad ambition
att belysa interaktionsfragestillningar.

En annan viktig anledning till en begrinsad nytta av epidemiologiska studier
vid bedomningen av individuella arbetsskadeédrenden, ir att det 1 sddana artiklar
oftast dr svart att f& en klar uppfattning om eventuella dos-responsforhéllanden
och om variationen av exponeringsgraden bland de som klassats som exponerade,
sdvil i intensitet som i duration.
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Detta beror frimst pé att epidemiologiska studier vanligen huvudsakligen dr
inriktade p4 att demonstrera orsakssambandet i sig, varfor man i vedertagen sjalv-
kritisk forskningstradition véljer en studiedesign och mitmetoder som hellre leder
till en viss underskattning av sambandets styrka, @n tvdrtom. Avsikten &r att slippa
invindningen att det eventuellt funna sambandet enbart berodde p4 metodologiska
problem.

Kanske giller detta framst forskningen om faktorer som t ex arbetsrelaterad
stress, passiv rokning, skiftarbete/obekviama arbetstider och fysisk inaktivitet,
vilka inte enkelt 1dnar sig till objektiv métning hos det mycket stora antal individer
som fordras vid epidemiologiska studier av sambandet mellan dessa faktorer och
hjart-kérlsjukdom. Man blir dé istéllet hdanvisad till relativt trubbiga exponerings-
matt. Till exempel d& man via register med yrkesuppgift skattar ett medelvérde for
exponeringen hos en individ, utifrdn ett medelvirde for de yrkeskategori (vilket
berdknats utifrdn andra studier dir en mer noggrann exponeringsmaétning varit
mojlig) som individen tillhor enligt registret.

Detta méste med nodvindighet maskera en stor spridning av verklig” expone-
ring hos de individer i en studie som klassats med ett sddant ”genomsnittligt”
exponeringskriterium, vilket kan innebéra att en relativ risk for hela gruppen pé
t ex 1,5, antingen kan vara en pétaglig overskattning (for de reellt 1dgt exponerade)
eller motsvarande en pataglig underskattning (for de reellt hogt exponerade).

Problem uppkommer dé vid arbetsskadebedomningar i det enskilda fallet. En
god vigledning finns dock 1 de fall ddr dos-responsforhéllanden ér kiinda for
exponeringen ifrdga, genom att relativa risker har kunnat beriknas i strata med
olika grad av exponering. Emellertid tilldter inte flertalet epidemiologiska studier
av de faktorer som namns ovan (arbetsrelaterad stress, passiv rokning, skiftarbete/
obekvima arbetstider och fysisk inaktivitet) sirskilt noggranna exponeringsstrati-
fieringar dér hinsyn tas till intensitet och duration, vilket vore onskvirt for opti-
mal végledning vid arbetsskadebedomningarna.

Ett problem ir sdledes att flertalet av de dversiktsartiklar som legat till grund for
denna sammanstéllning nédstan genomgédende fokuserat frigan om ett principiellt
“kvalitativt” orsakssamband, och eventuella dos-responsforhalladen har refererats
frimst som ett ytterligare indicium for sddan “kvalitativ”’ kausalitet och inte redo-
visats pa ett systematiskt sitt for att belysa exponeringens “kvantitativa” betyd-
else, vilket dr helt centralt vid de individuella beddmningarna om dvervédgande
skal talar for ett samband.

Sannolikt skulle ett bittre underlag kunna tas fram genom en reanalys av de
enskilda artiklarna for varje typ av exponering, vilket innebér ett omfattande
arbete motsvarande en rad kvalificerade Oversiktsartiklar, alternativt genom att
genomfora nya metaanalyser. Det méste anses som mycket angelédget att fa till
stdnd denna typ av studier, d4 de i minga fall torde vara till stor hjélp vid bedom-
ningen av arbetsskador. Déarutover kan ytterligare forskning med sérskild inrikt-
ning pa dos-responsforhdllanden mellan vissa typer av exponeringar och hjart-
kérlsjukdom, anses vara starkt onskvird.

Sammanfattningsvis kan man konstatera att det 1 de flesta fall torde vara for-
héllandevis enklare att utifrdn den vetenskapliga litteraturen gora en beddmning
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huruvida ett principiellt samband mellan en arbetsrelaterad faktor och dkad risk
for hjirt-kérlsjukdom foreligger, dn att faststilla om “6vervigande skil” talar for
ett samband i det enskilda fallet.

Vidare bor det av ovanstdende ocksé tydligt framgd svirigheterna att enkelt ge
riktlinjer for bedomningen av huruvida 6vervigande skil talar for ett samband
mellan en arbetsrelaterad exponering och hjért-kirlsjukdom i det enskilda fallet,
dir fransett exponeringens niva och dos-responsférhéllanden, dessutom en even-
tuell inverkan av icke-arbetsrelarade exponeringar och forhdllanden méste vigas
in, t ex sk livsstilsfaktorer, drftliga faktorer, etc. Bdda dessa fenomen kan ibland
overstiga den arbetsrelaterade exponeringens andel som orsaksfaktor utan att 6ka
individens sérbarhet, men ibland ocksé verka synergistiskt med den. Det vill sdga
hjart-kérlsjukdom kan ténkas utlosas pga av en arbetsrelaterad exponering i rela-
tivt sett storre omfattning hos individer som dessutom har en sddan icke-arbets-
relaterad faktor, vilket paverkar bedomningen i det enskilda fallet.

Den enda mojligheten att hantera detta torde vara att det utvecklas en praxis
genom domslut 1 hogre instanser, dédr experter inom relevanta omraden fatt moj-
lighet att yttra sig. Det dr ocksa viktigt att det finns en fOrstaelse for att en sadan
praxis kan behova fordandras pga mdjligheten av en snabb tillvixt av kunskapen
inom flera omraden som ror arbetsrelaterade orsaker till hjart-karlsjukdom.

Kemiska faktorer

Antimon

Antimon som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i sju av de 13 genomgdngna dver-
siktsartiklarna. P& 1950-talet uppstod misstankar om att antimontrisulfid kunde
vara kardiotoxiskt, efter det att man observerat ett stort antal plotsliga dodsfall hos
relativt unga arbetare som varit exponerade for denna substans under 8—24
manader (Brieger m fl 1954). D4 exponeringen stoppades observerades inga ytter-
ligare dodsfall under en uppfoljningsperiod. Man fann vidare forandringar pé
EKG-registreringarna bland hélften i en grupp undersokta individer bland de
exponerade, vilket ytterligare stirkte misstankarna p ett samband, liksom
rapporter frdn djurexperimentella studier (Kristensen 1989b).

I en Oversikt 6ver detta omrade (McCallum 1989) drar forfattaren slutsatsen uti-
fran ett toxikologiskt resonemang att trivalenta antimonforeningar verkligen har
en kardiotoxisk effekt. Trots detta drar samma forfattare slutsatsen att de fataliga
epidemiologiska data som rapporterats dr motsigelsefulla och av tveksam kvalitet.

Séledes saknas for ndrvarande vetenskapligt underlag som sékert styrker ett
samband mellan antimon och hjért-kirlsjukdom.

Arsenik

Arsenik som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i dtta av de 13 genomgdngna éver-
siktsartiklarna. Det finns i den vetenskapliga litteraturen ett antal studier som
styrker ett samband mellan exponering for arsenik och en forhojd incidens av
hjart-kérlsjukdom (Axelson m fl 1978, Chen m fl 1996, Engelm f1 1994, Engel &
Smith 1994, Fine 1983, Jirup m fl 1989, Kristensen 1989b, Lubin m fl 1981,
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Rosenberg 1974, Wu m fl 1989). Ett flertal av dessa berér sambandet mellan
exponering for arsenik genom dricksvatten och forekomst av hjirt-kéirlsjukdom.
Det finns dock @ven studier pd sambandet mellan arbetsrelaterad exponering for
arsenik och hjart-kérlsjukdom. I en studie av smaéltarbetare fann man en liten, men
statistiskt sikerstilld forhojning av dodligheten i cirkulationsorganens sjukdomar
(Lubin m f1 1981). I en svensk studie av sméltarbetare fann man en stigande risk
for ischemisk hjértsjukdom efterhand som den kumulativa exponeringen dkade,
dock med undantag for de allra hogsta exponeringsnivderna (Jarup m fl 1989).
Vissa studier formar dven demonstrera ett dos-responsforhéllande, vilket ytter-
ligare stoder hypotesen om ett orsaksforhdllande (Axelson m fl 1978, Chen m fl
1996, Wu m fl 1989).

I Axelsons svenska studie (1978) finner man en relativ risk pd 5,8 vid en
jamforelse mellan en grupp arbetare med 1g exponering och en hogexponerad
grupp. I en kinesisk studie (Wu m fl 1989) fann man ett samband mellan nivan pa
arsenik i dricksvatten och dodligheten i hjart-kérlsjukdom, ndgot som ytterligare
styrker sambandet vilket 4ven demonstrerats i ett antal retrospektiva kohortstudier
(Axelson m 1 1978, Wu m fl 1989). I en nyligen publicerad amerikansk studie av
smiltarbetare menade forfattarna att forekomsten av en s k “healthy worker
effect” medverkar till att forsvaga ett samband mellan arbetsrelaterad exponering
for arsenik och forekomst av hjért-kérlsjukdom. Man forsokte dédrfor 1 studien
kontrollera for denna effekt genom olika metoder, men man kom inte fram till
nagot enhetligt resultat (Hertz-Pigiotto m fl 2000).

Resultaten frén ett antal epidemiologiska studier visar dock pé en sédan sam-
staimmighet att det dels kan anses finnas ett tillrickligt vetenskapligt underlag for
att kunna bedoma sambandsfrdgan och att detta styrker ett samband mellan expo-
nering for arsenik och hjart-kérlsjukdom.

Det réder sdlunda inget tvivel om att det for hogexponerade individer kan anses
finnas 6vervidgande skél som talar for ett samband 1 det enskilda fallet. Emellertid
kan det vara svért att bedoma om Svervigande skil talar for ett samband vid lagre
niver i det enskilda fallet, d& det dr oklart hur 6verrisken varierar vid olika expo-
neringsnivéer. Exakt var grinsdragningen ska goras kan inte bedomas utifran det
empiriska underlaget. Praxis kommer sannolikt att kunna utvecklas efter domar 1
hogre rittsinstanser dédr yrkesmedicinsk expertis anlitas.

Beryllium
Beryllium som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i tvd av de 13 genomgdngna
oversiktsartiklarna. Vid en genomgéang av den vetenskapliga litteraturen finner
man enbart en studie som belyser sambandet mellan exponering for beryllium och
hjirt-kéirlsjukdom (Wagoner m fl 1980). Man kunde i denna studie visa pd en
overrisk for hjirtsjukdom bland arbetare som exponerats for beryllium vid savél
kortare tids exponering (mindre 4n fem &r) samt vid ldngre tids exponering (mer
an fem éar).

D4 enstaka studier inte kan anses vara ett tillrdckligt vetenskapligt underlag for
att kunna bedoma sambandet mellan exponering och sjukdomstillstdnd, s& kan
man idag inte anse att det finns ett klarlagt samband mellan exponering for be-
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ryllium och forekomst av hjart-kirlsjukdom. Ytterligare forskningsresultat bor
invintas.

Bly

Bly som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i elva av de 13 genomgdngna éver-
siktsartiklarna. Exponering for bly forekommer fr a inom smaéltindustrin samt
inom tillverkningsindustrin (batterier, glas, firg m m.). I sdvil djurexperimentella
som epidemiologiska studier av den allménna befolkningen har man kunnat pé-
visa ett samband mellan blodtrycksnivd och exponering for bly (Hense m fl 1993,
Kristensen 1989b, Landrigan 1989, Nowack m fl 1992, Pirkle m fl 1985, Sharp

m f1 1987, Sharp 1990, Sharp m fl 1989, Staessen m fl 1990, Wojtczak-Jaroszowa
& Kubow 1989). Denna paverkan pé blodtrycket tros formedlas dels via en pé-
verkan pd njurfunktion samt dels via en direkt pdverkan pa kdrlviggens mjuka
muskelceller (Goyer 1993). Kristensen menar 1 en dversiktsartikel att det idag
tycks réda ett stort métt av konsensus kring att exponering for bly dkar hypertoni-
incidensen dven vid nivéer under 30 mikrog/dl. Den 6kade risken for individen ar
dock liten och detta dr mer relevant ur folkhdlsosynpunkt @n i arbetsmiljohin-
seende, pga den utbredda forekomsten av 1aggradig blyexponering 1 den allménna
befolkningen i industrialiserade ldnder.

Nir det géller samband mellan arbetsrelaterad blyexponering och hjirt-kérlsjuk-
dom finns for ndrvarande inga studier gjorda pa sérskilt blyexponerade arbets-
tagare eller andra sddana grupper som har kunnat pavisa en overrisk for sjukdom 1
kranskirlen eller ndgon annan hjértsjukdom. I en av de senare Oversiktsartiklarna
menar forfattaren att sambandet mellan arbetsrelaterad exponering for bly och
hjirt-kéirlsjukdom dnnu inte &r tillrdckligt klarlagt (Steenland m fl 2000). Ytter-
ligare forskning pigér men for nirvarande saknas empiriska data som stoder
hypotesen om ett samband mellan arbetsbetingad blyexponering av den nivd som
man finner 1 dagens arbetsliv och en 6kad risk for hjéirt-kirlsjukdom.

Mot bakgrund av detta gérs bedomningen att det vetenskapliga underlaget inte
sdkert styrker sambandet mellan arbetsbetingad blyexponering och hjirt-
kérlsjukdom.

Fosfor

Exponering for gul fosfor som arbetsrelaterad riskfaktor for hjirt-kérlsjukdom
finns beskrivet i ndgon enstaka publikation (Talley m fl 1972). Denna exponering
forefaller fraimst ha toxikologiskt intresse och epidemiologiska studier av sam-
bandet finns inte omndmnda 1 den genomgangna litteraturen.

Kadmium

Kadmium som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i nio av de 13 genomgdngna
oversiktsartiklarna. Sévil dldre som nyare data frdn djurexperimentella studier har
kunnat pdvisa ett samband mellan exponering for kadmium och forhojt blodtryck
(Lall m f1 1997, Puri 1999, Schroeder 1967, Schroeder & Vinton 1962, Thind
1972). Fram till mitten av 1990-talet hade ett fyrtiotal epidemiologiska studier av
sambandet mellan kadmium och hjart-kérlsjukdom/hypertoni publicerats. Kristen-
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sen ndmner i sin oversikt (1994) att endast 13 hade en acceptabel kvalitet och i
denna grupp pévisar sju ett misstinkt positivt samband, medan tre visar en svag
tendens till ett sddant samband och ytterligare tre konkluderar att det empiriska
stodet for ett orsakssamband mellan arbetsrelaterad kadmiumexponering och
hjart-kérlsjukdom/hypertoni dr svagt.

Direfter har ett fatal studier publicerats inom omridet, men det empiriska stodet
for ett siddant samband ir fortfarande svagt. Ar 1996 presenterades resultat fran
den sk CadmiBel-studien 1 Belgien, som avség att studera eventuella hélsoeffekter
av exponering for kadmium och bly i den allméinna befolkningen (Staessen m fl
1996). Man fann dock ingen negativ inverkan av kadmium med avseende pé blod-
trycket eller annan hjart-kérlsjukdom. I en finsk studie av olika omgivningsfakto-
rers betydelse for hédlsan fann man ett samband mellan blodnivin av kadmium och
blodtryck (Luoma 1998). I en nyligen publicerad populationsbaserad undersok-
ning fann man dédremot inget samband mellan en minskning av kadmium 1 utom-
husluften och blodtrycksnivén i den allménna befolkningen (Staessen m fl 2000).

Sammanfattningsvis dr de studier som gjorts p&4 sambandet mellan exponering
for kadmium och hjirt-kirlsjukdom, framforallt vad betrdffar sambandet mellan
en arbetsrelaterad exponering, relativt 4 till antalet och det sammantagna resul-
tatet ger ingen entydig bild. Sdledes saknas for nidrvarande vetenskapligt underlag
som sékert styrker ett samband mellan kadmium och hjart-kérlsjukdom.

Kobolt

Kobolt som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i sex av de 13 genomgdngna 6ver-
siktsartiklarna. Under mitten av 1960-talet observerades ett samband mellan en
rad fall av dodlig kardiomyopati och en stor 6lkonsumtion, i sdvil Canada,
Belgien som USA. Detta kunde efter en tids epidemiologisk forskning hérledas till
en exponering for koboltsulfat som bryggeriforetagen anvint som tillsats till olet
for att ge 0lskummet en Onskad stabilitet (Alexander 1972). Insjuknandet ansdgs
dock potentieras av en hog alkoholkonsumtion och ett diligt nutritionsstatus hos
de som drabbades. Det var emellertid mer tveksamt om de individer som inte hade
denna konstellation av riskfaktorer hade ndgon overrisk, dvs tveksamt om kobolt
ar en tillricklig faktor for att utlosa hjirt-kérlsjukdom.

De féatal yrkesepidemiologiska studier som gjorts av sambandet mellan arbets-
betingad koboltexponering och hjirt-kérlsjukdom forefaller inte entydiga och
bedoms av flera forfattare till oversiktsartiklar sdsom alltfor ofullstindiga for att
sdkert kunna uttala sig 1 sambandsfrédgan (Jarvis m fl 1992, Kristensen 1994,
Leikin 2000, Seghezzi m fl 1994). Man har i ndgra studier kunnat pavisa EKG-
fordndringar bland arbetare exponerade for kobolt (Vermel m fl 1991) samt en
negativ pdverkan pd hjdrtats pumpfunktion (Horowitz m fl 1988). I en studie av
kvinnliga porslinsarbetare kunde man dock inte finna ndgon paverkan pd EKG-
monster (Raffn m fl 1988). I en studie frdn 1991 fann man en 6kad férekomst av
kardiomyopati bland arbetare som exponerats for kobolt under en lang tidsperiod
(IARC 1991).
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Sammanfattningsvis finns det idag inte tillrdckligt med empiriska data for att
kunna styrka ett samband mellan arbetsrelaterad exponering for kobolt och hjért-
kérlsjukdom.

Koldisulfid (CS,)

Koldisulfid som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i tolv av de 13 genomgdngna
oversiktsartiklarna. Att hog exponering for CS, leder till en 6kad risk for hjért-
kérlsjukdom har varit ként sedan 1960-talet (Kristensen 1994, Kurppa m fl 1984,
Macmahon 1988, Nurminen & Hernberg 1985, Oliver & Weber 1984). Meka-
nismen tros dels vara indirekt via en paverkan pé blodtrycket (Drexler m fl 1996,
Egeland m 1 1992, Kuo m fl 1997) och blodfetterna (Harashima m fl 1960) samt
dels en direkteffekt pa hjart-kirlsystemet (Steenland m fl1 2001). De forsta studi-
erna inom detta omrade innefattade individer som arbetade med framstéllning av
rayonfibrer. Det finns ett flertal epidemiologiska undersdkningar som visar pa ett
samband mellan en 1dngvarig och hog exponering for CS, och hjirt-kérlsjukdom
(Macmahon & Monson 1988, Nurminen & Hernberg 1985, Tiller m fI 1968,
Tolonen 1975). Man har funnit en tva till fem génger 6kad risk for dod i hjart-
kirlsjukdom bland arbetare som under en ldngre tid exponerats for koldisulfid (i
medeltal 2040 ppm) jamfort med oexponerade arbetare (Nurminen & Hernberg
1985, Tiller m fl 1968, Tolonen 1975).

Det finns dven en japansk-finsk studie som visat att en viss forhdjd grundrisk
for hjart-kérlsjukdom krévs for att koldisulfid ska kunna ha en negativ inverkan pé
forekomsten av hjart-kérlsjukdom. I denna studie fann man ett positivt samband
mellan exponering for koldisulfid i1 den finska populationen men inte 1 den
japanska (Tolonen m fl 1976). Detta bedomdes bero pé att de tvd populationerna
kan anses representera ytterligheter pd den globala skalan 6ver risk for koronar-
sjukdom generellt i befolkningen, dir den finska befolkningen 16per mycket hog
risk, medan den japanska befolkningen 16per 1&g risk. Det finns dven studier som
visar att vid en minskad exponeringsniva tycks risken for hjirt-kérlsjukdom avta
(Leikin. 2000, Nurminen & Hernberg 1985, Sweetnam m fl 1987).

Det réder idag en diskussion om vid vilken exponeringsnivd CS, kan anses leda
till en Overrisk for hjartkérlsjukdom. I en undersokning bland hollédndska arbetare
vid en textilfabrik kunde man visa att dven exponering for 1dga nivéer av CS,
ledde till en 6kad risk for hjartkédrlsjukdom (Swaen m fl 1994), medan man 1 en
annan studie inte kunde finna ndgon overrisk for hjart-kirlsjukdom vid 14g expo-
nering for koldisulfid (Sugimoto m fl 1984). I en av de senare Oversiktsartiklarna
menar man att férhillandet mellan exponeringsniva och hjartkérlsjukdom ir ett
omréde dér ytterligare forskning krévs for att klargéra dos-responssambandet
mellan exponering for CS, och risk for hjértkérlsjukdom (Steenland m {1 2000).

Sammanfattningsvis kan man konstatera att det idag finns ett tillrickligt veten-
skapligt underlag for att kunna bedoma sambandsfrdgan och att detta styrker ett
samband mellan hoga nivder av CS, och hjart-kérlsjukdom. Nir det géller ldgre
exponeringsnivder sd kan man idag inte anse det finnas tillrickligt med empiriska
data som stoder hypotesen om ett orsakssamband mellan exponering for CS, och
hjirt-kéirlsjukdom.
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Kolmonoxid (CO)

Exponering for kolmonoxid som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i elva av de 13
genomgangna oversiktsartiklarna. Kolmonoxid utdvar sin negativa effekt genom
att bindas till blodets hemoglobin och minskar pd si vis syretransporten ut i
kroppens vavnader. Den storsta enskilda killan till kolmonoxid 4r bensindrivna
motorer (Kristensen 1994). Aven om allminbefolkningen #r exponerad, ér vissa
yrkesgrupper mer utsatta, sdsom brandmin, stilverksarbetare, kolarbetare,
gjuteriarbetare m fl.

Grinsvirdet i manga lander (35 ppm) motsvarar ett CoHb pé 5,4 procent (dvs
denna andel av blodets hemoglobin upptas av kolmonoxid) hos en icke-rokare
som exponeras for 35 ppm under atta timmar/dag. Detta motsvarar den nivd som
en yrkesmissigt ldgexponerad rokare uppvisar. Rokare som har en yrkesmissig
exponering for kolmonoxid uppvisar betydligt hogre nivéer pga en additiv effekt,
dven om griansvardet 1 omgivningsluften inte overskrids.

Vid bedomningen av biologiska effekter av kolmonoxid bor man sérskilja en
akut forgiftningseffekt dir blodets forméaga att transportera syrgas till vivnaderna
blockeras och dstadkommer en akut syrebrist, och en kronisk effekt ddar man bl a
ansett att langvarig exponering kan paskynda utvecklandet av dderforkalknings-
forandringar (Kristensen 1995, Weir & Fabiano 1982).

Det finns ett antal epidemiologiska studier som visar att hdga nivder av CO okar
risken for hjart-kirlsjukdom (Barnard & Weber 1979, Edling m fl 1987, Kaufman
m fl 1983, Koskela 1994, Koskela m fl 2000, Peters m fl 2000, Schwartz 1999,
Stern m f1 1988). I de flesta av dessa studier har man studerat den akuta effekten
av kolmonoxid. Nir CoHb 6verstiger 25 procent kan minskningen av syre till
hjirtat orsaka hjirtinfarkt, rytmrubbningar alternativt plotslig dod (Fine 1983). S&
hoga nivier kan uppnds inom t ex brandmannayrket, vid anvindande av bensin-
drivna motorer i trdnga, oventilerade utrymmen m m. En berdmd studie av tunnel-
arbetare 1 New York under perioden 1952-81 (Stern m fl 1988) visade pé 35
procents okad risk for dod i hjart-kérlsjukdom i denna grupp, jamfort med bro-
arbetare. Overrisken for hjirt-kirlsjukdom avtog under de nirmaste 4ren efter det
att exponeringen upphort. Det finns dven studier som kunnat pavisa ett dos-
responsforhillande mellan exponering for kolmonoxid och hjart-kérlsjukdom.

En finsk studie kunde pévisa ett dos-responsforhéllande mellan exponering for
kolmonoxid och forekomsten av kérlkramp (Koskela m fl 2000). En amerikansk
studie av tunnel- och broarbetare kunde nyligen pédvisa att risken att insjukna i
hjartinfarkt sammanhéngde med det antal & man hade arbetat inom sitt yrke
(Herbert m f1 2000). Man kunde dock inte dra slutsatsen att detta samband nod-
vindigtvis sammanhingde med exponering for kolmonoxid, d4 detta samband
dven skulle kunna tillskrivas faktorer sdsom job strain samt 1ag fysisk aktivitet.

Ekologiska studier har visat en korrelation mellan dodlig utgidng av kranskirls-
sjukdom och exponering for kolmonoxid i luftmiljon, vilket ytterligare stoder
hypotesen om ett samband. Det kan ocksa pépekas att ytterligare stod kan in-
himtas fran studier av rokstopps betydelse for hjirt-kirlsjukdom. Det visar sig
ndmligen att den 6verrisk som forknippas med rokning minskar mycket snabbt
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efter det att individen slutat roka, d@ven hos personer med ménga &rs rokning
(Kristensen 1989b).

Det finns dven hypoteser, som ndmnts ovan, om en ldngvarig effekt av kolmo-
noxid pd hjart-kérlsjukdom, diar kolmonoxid via oxidativa processer tros kunna
paskynda aderforkalkningsprocessen (Koskela 1994, Weir & Fabiano 1982). [ en
nyligen publicerad finsk studie fann man ett samband mellan regelbunden expone-
ring for CO bland gjuteriarbetare ar 1973 (medeltal ar av exponering 4,2 &r) och
dod 1 ischemisk hjartsjukdom under perioden 1973 - 93, vilket skulle kunna tyda
p4 att kolmonoxid dven utdvar en ldngvarig effekt pa hjirt-kérl systemet (Koskela
m fI 2000). I en studie av arbetsméssig exponering for kolmonoxid bland garage-
arbetare kunde man dock inte pavisa ndgon 6kad risk for hjart-kérlsjukdom
(Edling m {1 1987).

Sammanfattningsvis kan man konstatera att det idag finns ett tillrackligt veten-
skapligt underlag for att kunna bedoma sambandsfrdgan och att detta styrker sam-
bandet mellan hoga nivéer av CO (klart over griansvirdet 35 ppm) och insjuk-
nande 1 hjért-kéirlsjukdom. Detta torde dock falla inom toxikologins omrade. Sa
hoga nivier forekommer dock séllan i arbetslivet. Det finns hittills enbart spar-
samt med empiriska data vad géller sambandet mellan exponering for nivier av
CO (inom rekommenderad nivd) som dr normalt forekommande 1 arbetslivet och
risken for hjart-kérlsjukdom. I en experimentell studie (Hernberg m {1 1976)
kunde man pévisa att individer med sé ldga nivder av CoHb som 2-4 procent, vid
arbetsprov snabbare utvecklade EKG-fordandringar av den typ man ser vid syre-
brist 1 hjartmuskeln (dvs en sidnkning av den sk ST-strickan) och de utvecklade
dven snabbare angina pectoris, jamfort med oexponerade individer. Eftersom
exponering for kolmonoxid dr vanligt forekommande kan detta vara av betydelse i
ett folkhélsoperspektiv, men detta ér inte tillrdckligt underlag for att kunna be-
doma effekterna av en arbetsrelaterad exponering.

Déremot finns studier som visar pa ett samband mellan normalt férekommande
nivier (inom rekommenderad nivd) av CO och hjirt-kérlsjukdom bland redan
hjirtsjuka individer samt bland rokare. Liga nivéer av CO har 1 experimentella
studier visat sig kunna utlosa angina pectoris hos redan hjirtsjuka individer
(Andersson m fl 1977). Vid en studie pa arbetsplatser 1 Australien ddr man under-
sokt effekten av 1dga nivder av CO (under rekommenderade hogsta nivd) fann
man att hjirt-kirlsjuka individer kunde utveckla angina pectoris dven vid ldagre
nivder (Wickramatillake m f1 1998).

D4 det giller bedomningen huruvida overvigande skil talar for ett samband 1
det enskilda fallet méste siledes dven sk sdrbarhetsfaktorer beaktas om expone-
ringsnivderna understiger grinsvérdet.

Kvicksilver

Kvicksilver som arbetsrelaterad riskfaktor tas endast upp i tvd av de 13 genom-
gangna oversiktsartiklarna. Det finns beskrivet fallstudier ddar man observerat
EKG-foridndringar efter akut hog exponering for kvicksilver (Dahhan & Orfaly
1964). Det finns dven enstaka epidemiologiska studier av forekomsten av kvick-
silver i harstran respektive naglar i relation till hjirt-kirlsjukdom. Ar 1995 publi-
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cerades en epidemiologisk studie som kunde pévisa en fordubblad risk for hjart-
sjukdom bland individer som hade en forh6jd nivé av kvicksilver i1 hirstran
(Salonen m f1 1995). I en stor multi-center studie (EUREMIC) kunde man dven
finna ett oberoende samband mellan innehéllet av kvicksilver 1 tinageln och
risken for hjédrtinfarkt. Man har direfter 4ven kunnat pévisa ett samband mellan
kvicksilverinnehdllet 1 hirstrdn och progression av aderforkalkningsforindringar
(Grubbs m fl 1995, Salonen m fI 2000).

Déremot saknas empiriska data vad giller studiet av en arbetsrelaterad expo-
nering for kvicksilver i forhllande till hjart-kérlsjukligheten. DA enstaka studier
inte kan anses vara ett tillrdackligt vetenskapligt underlag for att kunna bedoma
sambandet mellan exponering och sjukdomstillstind, sd kan man idag inte anse att
det finns ett klarlagt samband mellan arbetsrelaterad exponering for kvicksilver
och hjart-kérlsjukdom.

Nitroforeningar

Exponering for Nitroféreningar (nitroglycerin och nitroglykol) som arbetsrela-
terad riskfaktor tas upp i elva av de 13 genomgangna oversiktsartiklarna. Nitro-
foreningar (nitroglycerin och nitroglykol) har visat sig ha ett samband med angina
pectoris samt plotslig hjiartdod i hogexponerade grupper. Exponering for nitrofore-
ningar forekommer fr a inom spriangdmnesindustrin samt inom likemedelsindus-
trin. Under en tjugodrsperiod med borjan kring mitten av 1950-talet utfordes ett
antal studier som rorde plotsliga dodsfall och hjirtinfarkt bland arbetare inom
sprangdmnesindustrin (Morton 1977, Stayner 1992). Utmérkande var att dessa
hindelser intréffade ett par dagar efter det att exponeringen upphort, och vid
obduktionen av dessa individer fann man att hjértats kranskirl ofta var normala.
Patogenesen ansigs bestd 1 en abstinensreaktion — en spasm 1 hjértats kranskrl
efter avslutad exponering. Det finns siledes substantiellt med data fran savil
epidemiologiska som fallstudier som styrker hypotesen om ett akut effekt av
nitroféreningar pa hjirtats kirl.

Kristensen ndmner i sin Oversiktsartikel ett flertal valrenommerade epidemiolo-
giska studier som publicerats inom omradet (t ex Hogstedt 1980, Stayner m fl
1992), som styrker sambandet mellan exponering for denna typ av nitroféreningar
och hjart-kérlsjukdom.

Huruvida det d@ven finns en kronisk effekt som bestér efter det att exponeringen
upphort ér inte lika klarlagt. Det finns enbart en enda vilciterad studie som talar
for ett sddant samband och det 4r Hogstedt som 1 sin avhandling Dynamite —
Occupational exposure and Health effects (1980) fann att den akuta effekten av
nitroforeningar den sk “méndagssjukan” (dvs fall som kunde hérledas till absti-
nens ett par dagar efter exponeringens upphorande) férmodligen enbart utgjorde
en del av den totala dverrisken, och att de flesta fallen av koronarsjukdom in-
triffade l&ngt efter att exponeringen upphort, vilket skulle tyda pé en 1angsiktig
icke-reversibel effekt av en sddan exponering. I en annan studie kunde man dér-
emot inte pdvisa en kronisk pdverkan av nitroféreningar, utan enbart akuta
effekter (Stayner m fl 1992).
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P4 grundval av de studier som hittills gjorts inom omradet, anser forfattaren i en
av de senare Oversiktsartiklarna att det finns ett vetenskapligt underlag som over-
tygande styrker hypotesen om en akut effekt av nitroféreningar pa hjart-kérlsjuk-
dom (Steenland m fl 2000). Daremot krévs ytterligare forskning (prospektiva
studier) for att man ska kunna bedoma om det dven finns en motsvarande kronisk
effekt.

Organiska losningsmedel

Exponering for organiska losningsmedel som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i
nio av de 13 genomgdngna oversiktsartiklarna. Den empiriska forskningen nar det
giller denna typ av kemiska foreningar innefattar djurexperimentella studier, fall-
studier samt epidemiologiska undersokningar (Boon 1987, Steffey 1982,
Wilcosky & Simonsen 1991, Zakhari & Aviado 1982). Fallstudierna beror fr a
sambandet mellan plotslig dod och mycket hdga exponeringsnivéer, t ex sniffning
(Cunningham m fI 1987). De flesta av dessa fall beror unga personer med anato-
miskt normala kranskérl (Wilcosky & Simonsen 1991). Det dr allmént vedertaget
att manga plotsliga dodsfall orsakade av hoga exponeringar av organiska 19snings-
medel inte har registrerats som sddana, dvs morkertalet kan vara betydande
(Kristensen 1989b).

I en av de senare Oversiktsartiklarna anses det inte finnas ndgot entydigt sam-
band mellan arbetsrelaterad exponering for organiska losningsmedel och hjért-
kérlsjukdom utifrén gjorda epidemiologiska undersokningar (Steenland m fl
2000). Enligt forfattaren var flera av dessa studier designade for att studera sam-
bandet mellan arbetsrelaterad exponering for 16sningsmedel och cancer, snarare
an hjart-kirlsjukdom. En nyligen publicerad studie kunde visa pé en viss overrisk
for dod 1 hjéart-kérlsjukdom bland flygplanstekniker som 1i sitt yrke blivit expone-
rade for toluen eller trikloretylen (Blair m fl 1998). I en annan studie av expone-
ring for trikloretylen fann man inget samband mellan denna exponering och dod 1
hjirt-kédrlsjukdom, trots 1dngvarig exponering (Axelson m fl 1994).

For akuta och hoga exponeringsnivéer av organiska losningsmedel, foreligger
tveklost ett vetenskapligt underlag som styrker ett samband med plotslig dod. For
niver som motsvarar ‘normal’ arbetsrelaterad exponering (dvs nivéer kring
rekommenderade grinsvirden) saknas idag sdkra empiriska belidgg for ett sam-
band med hjart-kérlsjukdom.

Passiv rékning

Exponering for passiv rokning som arbetsrelaterad riskfaktor tas endast upp i tre
av de 13 genomgdngna éversiktsartiklarna. Dessa tre dr bland de fyra senast
daterade oversiktsartiklarna. Det finns emellertid ett antal versiktsartiklar och
metaanalyser inom omrédet (Glantz & Parmley 1991, He m fI 1999, Stayner m fl
1992, US Department 1991, Wells 1994). Frinvaron av passiv rokning i diskus-
sionen om arbetsrelaterad hjirt-karlsjukdom i flertalet av 6versiktsartiklarna, torde
avspegla att denna faktor kommit sent pd dagordningen, men den torde vara av
mycket stort intresse eftersom antalet exponerade arbetstagare dr betydligt storre
dn vad som giller flertalet ovriga arbetsrelaterade kemiska exponeringar.
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Kristensen anfor i sin oversikt (1994) att man i de étta prospektiva och fem fall-
kontrollstudier som publicerats under det senaste decenniet, studerade dverrisken
hos icke-rokare som levde tillsammans med rokare jamfort med icke-rokare som
levde med icke-rokare. Flertalet av studierna visade pa en overrisk pa for hjart-
kirlsjukdom bland de icke-rokare som levde tillsammans med rokare, som dock i
majoriteten av studierna var under en relativ risk pa 2,0 (medianen for den relativa
risken var 1,4) och i minga fall var denna 6verrisk inte statistiskt signifikant
(Kristensen 1994). Fem studier pdvisade dock signifikanta overrisker med relativa
risker pa 2,0 och dérover. I de tvd ovan nimnda Oversikterna (Glantz & Parmley
1991, Stayner m fl 1992) estimerades den relativa risken till 1,3. I sex av de
studier som nimns av Kristensen finner man tecken pé ett dos-responsfoérhéllande,
vilket ytterligare stiarker hypotesen om ett orsakssamband.

I en metaanalys av itta epidemiologiska studier av sambandet mellan arbets-
platsrelaterad exponering for passiv rokning och hjirt-kérlsjukdom bland personer
som aldrig rokt fann man en 6verrisk pé 21 procent for hjirtsjukdom bland de som
exponerats for passiv rokning (Steenland 2000). I en nyligen publicerad meta-
analys av 18 epidemiologiska studier rérande sambandet mellan exponering for
passiv rokning och hjart-kirlsjukdom (tio kohortstudier och étta fall-kontroll-
studier) fann man en statistiskt sékerstilld 6verrisk pa 25 procent f6r koronar
hjirtsjukdom bland icke-rokare. Man fann en 6kad risk sévil bland de som expo-
nerats i hemmet som bland de som exponerats pa arbetet. Man fann vidare ett dos-
responsforhillande si att en 6kande exponering for passiv rokning var forknippad
med en 0kande risk for koronar hjirtsjukdom (He m fl 1999).

Den 6kande medvetenheten om att tobaksrok kan ha hilsovadliga effekter inte
bara for de aktiva rokarna, har resulterat i 6kande restriktioner vad giller rokning
pa offentliga platser.

Andra studier har visat att en exponering for passiv rokning dven okar risken for
cerebrovaskulér sjukdom (Denson 1999, Donnan m fl 1989), 6kar intima-media
tjockleken i halspulsddern (ett tecken pd begynnande atheroskleros) (Howard m fl
1994), okar fibrinogennivén i1 plasma (Dobson m fl 1991) och har ett antal andra
fysiologiska effekter som okar sannolikheten for en forhojd risk for hjart-kirl-
sjukdom.

Kristensen konkluderar att det borde finnas tillrackligt med empiriska data for
att acceptera ett orsakssamband mellan exponering for passiv rokning och hjért-
kérlsjukdom, men konstaterar samtidigt att det for ndrvarande inte kan anses rdda
total enighet i vetenskapssamhillet d4 en 1dng och tidvis emotionell debatt fortsatt
att rasa i de vetenskapliga tidskrifterna (Kristensen 1994). I en 6versiktsartikel
over detta omrade frdn 1996, dir man studerat resultat frén sdvél djurexperimen-
tella studier som epidemiologiska studier, menar man att det vid den tidpunkten
inte kunde anses finnas tillrickligt med stod for att godta hypotesen om ett orsaks-
samband mellan exponering for passiv rokning pa arbetsplatsen och forekomsten
av hjirt-kirlsjukdom (Aviado 1996). Darefter har ytterligare studier publicerats,
déir man i flertalet av dessa kunnat pavisa en litt till méttlig overrisk for hjart-kérl-
sjukdom vid exponering for passiv rokning.
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Den kritik som under &rens lopp framforts riktas mot de studier som visat ett
positivt samband mellan passiv rokning och hjirt-kérlsjukdom har tagit fasta pé
foljande faktorer: Studierna har felklassificerat rokstatus, vidare s har man inte
tagit tillrdcklig hinsyn till andra faktorer som kunnat paverka hjirt-kérlsjukdom
som socialklass, livsstilsfaktorer m fl. De relativa risker avseende hjart-kérlsjuk-
dom man funnit, anses dirfor av kritikerna som overskattade jamfort med den
viletablerade risken for aktiv rokning (relativ risk=1,7-2,5).

Som ett svar pd denna kritik har man anfort att vid en detaljerad analys av fel-
klassificering och confounding, finner man forvisso sddana faktorer, men man
menar att de inte rimligen kan skapa den genomgripande trend som de flesta
studier demonstrerat (Glantz & Parmley 1991). D4 det giller den overskattade
relativa risken sa har man till svar anfort att sk “’side stream smoke” (dvs den rok
som emanerar frin cigaretten och inte inhaleras av rokaren sjilv) i sin kemiska
sammansittning skiljer sig frAn “main stream smoke” (dvs den rok som inhaleras
av rokaren sjélv) och de har dirfor olika effekter. Vidare har man anfort att den
relativa risken for rokare beridknas med en tillblandning av passiva rokare som en
stor del av den “oexponerade” kontrollgruppen, vilket skulle kunna leda till en
underskattning av den relativa risken for aktiv rokning.

Det finns studier som visat att risken for hjart-kérlsjukdom inte &r proportionell
mot méingden cigaretter som rokaren konsumerat, da den relativa risken &r néstan
lika hog bland 14g- och mattligkonsumenter som bland storrokare (Kirchoff m fI
1993, Wilhelmsen 1991, Willett m {1 1987).

I ett folkhilsoperspektiv har det anforts att passiv rokning bidrar med 32-40 000
dodsfall 1 hjart-kérlsjukdom enbart 1 USA (Steenland 1992, Wells 1988). Detta dr,
som framgér ovan, baserat pd antaganden som livligt omdebatteras, men om esti-
maten skulle visa sig ndgot s nér rimliga, skulle passiv rokning ge upphov till
betydligt fler dodsfall i hjart-kérlsjukdom i de industrialiserade landernas befolk-
ning, dn dodsfall 1 lungcancer.

Sammanfattningsvis s& kan det idag anses finnas ett tillrickligt vetenskapligt
underlag for att kunna bedoma sambandsfrdgan, och att detta styrker ett samband
mellan passiv rokning i arbetsmiljon och hjart-kirlsjukdom.

Nir det géller bedomning av sambandet i det individuella fallet, si dr givetvis
en jamforelse av exponeringsforhllanden pé arbetet jimfort med att leva med en
rokande person, av helt avgorande betydelse, di flertalet studier avsett det sist-
nimnda. I internationella studier har man funnit att prevalensen av individer som
utsétts for rokning under en del eller hela arbetsdagen utgor ca 20-40 procent av
alla anstillda (Dobson m fl 1991, Kawachi m fl 1989, Kristensen m fl 1990, Lee
m fl 1986). Det anses vidare att den exponering man utsétts for pa arbetet dr
betydligt hogre dn den exponering man vanligen utsétts for i hemmet pga att det
ror sig om bidrag fran flera rokare och att exponeringstiden sammantaget blir
langre.

D4 det séledes giller en bedomning i1 det enskilda fallet huruvida 6vervigande
skél foreligger som talar for ett samband, sd bor man séledes basera denna pa en
noggrann bedomning frén fall till fall av exponeringen for passiv rokning, bade
med avseende pa intensitet och duration.
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Det bor pépekas att i de fall denna bedomning géller individer som sjdlva dr
aktiva rokare, torde det vara rimligt att generellt anse att ett dvertygande veten-
skapligt underlag for nidrvarande saknas som talar for att en arbetsrelaterad passiv
rokning kan vara den overvigande orsaken till hjirt-kérlsjukdom hos dessa indi-
vider. Detta da det framgétt ovan att risken for hjart-kérlsjukdom &r betydligt
storre vid exponering for aktiv rokning. D4 man samtidigt vet att risken minskar
snabbt vid rokstopp, bor man dverviga att 1ata en individ som har slutat roka,
forslagsvis minst ett r innan debut av hjirt-kérlsjukdom, komma ifrga for
beddmningen om Overvigande skil talar for ett samband i det enskilda fallet.

Pesticider
Exponering for pesticider (i synnerhet Lindan, DDT samt TCDD) som arbetsrela-
terad riskfaktor tas upp i en av de 13 genomgdangna oversiktsartiklarna. DDT och
Lindan har férknippats med en forhdjning av blodfettsnivan (Carlson &
Kolmodin-Hedman 1977). TCDD har likasd visat sig kunna ge upphov till en
hojning av blodfettsnivén hos forsoksdjur (McConell m fl 1978, Swift m I 1981,
Zinkl m f1 1973) och hos ménniskor (Carlson & Kolmodin-Hedman 1977, Walker
& Martin 1979). Djurexperimentella studier har 4ven kunna pévisa att hoga doser
av TCDD kunnat paverka hjirtats kontraktilitet (Brewster m fl 1987, Hermansky
m fl 1988). De studier som gjorts av sambandet mellan pesticidexponering och
hjirt-kéirlsjukdom forefaller inte entydiga (Calvert m fl 1998). Det finns fall-
rapporter som beskriver en dkad forekomst av hjértinfarkt (Bauer m {1 1961,
Walker & Martin 1979) samt snabbt progredierande atheroskleros bland individer
som exponerats for hoga doser av TCDD (Pazderova-Vejlupkova m fl 1981). Det
finns dven epidemiologiska studier (tvérsnittstudier samt prospektiva studier) som
har kunnat visa pa ett samband mellan exponering for TCDD och en 6kad sjuklig-
het (Grubbs m fl 1995) och dodlighet i hjart-kirlsjukdom (Bertazzi m fl 1989,
Flesh-Janys m ]l 1995), medan man 1 andra sddana studier inte kunnat finna ndgra
liknande samband (Bond m fl 1983, Suskind & Hertzberg 1984, Zack & Suskind
1980). I en nyligen publicerad tvirsnittsstudie av amerikanska arbetare vid tva
kemikaliefabriker kunde man inte finna ndgot samband mellan arbetsrelaterad
exponering for TCDD och olika typer av hjirt-kérlsjukdom sésom hjértinfarkt,
kédrlkramp, arytmiférekomst eller hypertoni (Calvert m fl 1998). En annan studie
rapporterar en 0kad incidens av hogt blodtryck bland individer som arbetat med
DDT (Hayes m fl 1971).

Sammanfattningsvis finns det idag inte ett tillrickligt entydigt vetenskapligt
underlag for att styrka ett samband mellan arbetsrelaterad exponering for pesti-
cider och hjart-kérlsjukdom.

Polycykliska aromatiska foreningar

Exponering for polycykliska aromatiska foreningar som arbetsrelaterad riskfaktor
tas upp i fyra av de 13 genomgangna oversiktsartiklarna. Hypotesen om ett sam-
band mellan exponering for polycykliska aromatiska foreningar och hjért-kérl-
sjukdom, grundas ursprungligen pa Benditt och Benditts (1973) monoklonala teori
rorande uppkomsten av atherosklerotiska lesioner. Enligt denna teori kan sddana
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lesioner hérledas till en enda cells stérda proliferation och i princip kunna be-
traktas som godartade tumorer. En sddan process kan tinkas initieras eller framjas
av polycykliska aromatiska foreningar och séledes 6ka risken for hjart-kérlsjuk-
dom samt cancer bland exponerade personer (Bridges m fl 1990, Hansen 1990).

I djurexperimentella studier har man kunnat pavisa ett samband mellan expone-
ring for polycykliska aromatiska foreningar och aderforkalkningsforindringar
(Bond m fI 1981, Penn m fl 1981). Ett fatal yrkesepidemiologiska studier har
testat denna hypotes (Gustavsson 1989, Hansen 1983, Thériault m {1 1988). Den
forsta av dessa avsag sotare, sopforbranningsarbetare och gasverksarbetare dar
alla tre yrkeskategorierna uppvisade en overrisk for dod 1 hjért-kérlsjukdom. En
dansk studie av sotare, bagare och kockar uppvisade ocksa en okad risk for dod i
ischemisk hjirtsjukdom (Hansen 1983). En kanadensisk studie av arbetare 1 ett
aluminiumsmaltverk kunde @ven pavisa en 6verrisk for hjart-kirlsjukdom
(Thériault m f1 1988).

Kristensen anser i sin oversiktsartikel frin 1994 att det under det senaste decen-
niet framkommit 6kande empiriska beldgg for ett samband mellan polycykliska
aromatiska foreningar och koronarsjukdom, men att ytterligare forskning erfordras
for ett sdkert stdllningstagande. Dérefter har det inte framkommit s mycket mer
empiriska data. I en oversikt 6ver omradet fran 1997 tas ytterligare tva studier
upp. I en norsk studie av Ronneberg och medarbetare (1995) fann man ett sam-
band mellan exponering for tjdra och hjart-kirlsjukdom. I en dansk studie fann
man en Overrisk for dod 1 ischemisk hjértsjukdom bland bilreparatérer (Hansen
1989).

Sammantaget finns det idag inte ett tillrdckligt vetenskapligt underlag for att
sdkert styrka ett samband mellan exponering for polycykliska aromatiska fore-
ningar och hjart-kérlsjukdom.

Fysikaliska faktorer

Buller

Bullerexponering som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i tio av de 13 genom-
gdngna oversiktsartiklarna. Det finns ett stort antal epidemiologiska studier som
belyser sambandet mellan buller och hjért-kérlsjukdom, varav merparten beror
hypertoni, publicerade under de senaste 25 dren. Mekanismen tros vara att buller,
som for individen &dr okontrollerbart och ofdrutsidgbart, skapar en kénsla av all-
mént obehag och initierar en stressreaktion. Kristensen (1994) diskuterar resul-
taten av inte mindre 4n 56 sddana studier (varav de flesta studerat sambandet med
hypertoni) i sin oversikt. Ungefir hilften av dessa visar ett klart positivt samband
mellan buller och hjart-kérlsjukdom/hypertoni och ytterligare en fjardedel av
studierna visar en trend &t samma hall.

Av de nimnda 56 studierna avsig 44 arbetsrelaterat buller. En stor andel av de
negativa studierna anvidnde horselnedsittning som ett matt pa tidigare bullerexpo-
nering, vilket kan anses vara en tvivelaktig metod av flera anledningar (Kristensen
1989a). Kristensen gor en kvalitetsbedomning av studierna och finner ett klart
positivt samband mellan en god kvalitet pa studierna och ett statistiskt positivt
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samband mellan buller och forhojt blodtryck. Hypotesen om ett orsakssamband
styrks ytterligare genom att det finns en biologiskt plausibel mekanism och
experimentell forskning som pekar i samma riktning (DeJoy 1984, Kjellberg
1990, kristensen 1994a).

Kristensen papekar skillnaden i definition mellan ljud och buller. Definitionen
av det senare dr “o0nskat” ljud eller "irriterande” ljud, vilket forutsétter en kogni-
tiv bearbetning av ljudperceptionen. Detta dr viktigt att hilla i minnet d man
sétter bullerexponering 1 samband med okad risk for hjart-kérlsjukdom/hogt blod-
tryck. D4 buller ofta karakteriseras av ljud som saknar mening, dr oforutsigbart,
utom kontroll for individen; forutom intensitets- och durationsaspekterna, sd
kommer bullerdefinitionen mycket néra definitionen av en stressor och kan delvis
forstds som en sddan med tanke pé dess inverkan pd den kardiovaskulira fysio-
login. Detta leder till att ett ljuds intensitet och duration kan ha olika effekt pa
horselorganet jamfort med hjért-kérlsystemet.

I en nyligen publicerad italiensk studie fann man att arbetare som exponerades
for en hogre bullerniva uppvisade ett hogre medelblodtryck, jamfort med arbetare
som exponerades for en lidgre bullernivd. Badda grupperna hade i sin tur ett hogre
medelblodtryck jamfort med arbetare som inte exponerades for buller (Tomei m fl
2000). I en amerikansk studie kunde man p4 liknande sitt pavisa ett samband
mellan kumulativ bullerexponering och medelblodtryck (Talbott m fl 1999). Det
saknas dock tillrdckligt med kunskap for att klargora hur 6verrisken varierar vid
olika exponeringsnivder (Fletcher 1999, Zhao m {1 1991).

Vad giller sambandet mellan bullerexponering och hjartsjukdom finns det inte
lika ménga studier gjorda (Babisch 1998, Babisch m fl 1998, Green m f] 1991,
Knipschild 1977), och endast ett fatal dr inriktade pé arbetsrelaterad bullerexpone-
ring. I en fall-kontrollstudie fann man ett oberoende samband mellan insjuknande
i hjartinfarkt och arbetsrelaterad bullerexponering (Ising 1997). I en annan studie
fann man att piloter som utsatts for hoga ljudnivéer uppvisade EKG-forindringar
samt ett forhojt blodtryck jaimfort med kontroller (Tomei m f1 2000).

Sammanfattningsvis sd bedoms det idag finnas ett tillrdckligt vetenskapligt
underlag som styrker ett samband mellan buller och forhojt blodtryck/hjart-kirl-
sjukdom.

D4 det giller bedomningen av huruvida dvervigande skél talar for ett samband i
det enskilda fallet, sa finns det vissa for buller speciella forhdllanden att beakta:
Buller &r en av de vanligaste exponeringarna i arbetslivet, och med tanke pa den
subjektiva komponenten i definitionen som ndmndes ovan, torde det vara mycket
svart att definiera ett troskelvirde dér buller kan anses innebira en klar 6verrisk
for hjirt-kérlsjukdom. Dirfor torde dvervigande skl for ett samband mellan
arbetsrelaterat buller och hjart-kérlsjukdom/hypertoni i det individuella fallet,
endast kunna komma ifriga vid forhdllandevis uttalade exponeringar avseende
intensitet och duration, till dess att ytterligare studier gjorts framforallt avseende
pa dos-responsforhillanden.
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Kyla

Exponering for kyla som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i dtta av de 13 genom-
gdngna oversiktsartiklarna. Det finns ett flertal studier, sdvil ekologiska, fall-
studier som epidemiologiska studier som kunnat pdvisa ett samband mellan 1ag
temperatur och forekomst av hjart-kérlsjukdom (Auliciems & Frost 1989, Gorjanc
m 1 1999, Gyllerup m fl 1991, Harjula 1982, Houdas m fl 1992, Kawahara m fl
1989, Kristensen 1989a, Lloyd 1991, Marshall m fI 1988, Ohlson m ] 1991,
Tanaka m fl 1989, Wagoner m fl 1980).

Den eventuella orsakskedjan dr dock oklart belyst. En hypotes stipulerar en in-
verkan av kyla via fysiologiska variabler som t ex hojt blodtryck, serumkolesterol
och en 6kad tendens till blodproppsbildning. Ytterligare hypoteser finns rorande
en induktion av spasm 1 hjirtats kranskarl (Kaski m fl 1986, Rodger m fl 1984)
samt att akut hjartinfarkt utloses av kyla hos individer med redan forhojd risk for
hjart-kérlsjukdom.

D4 det idag endast finns ett fatal studier avseende sambandet mellan arbetsrela-
terad exponering for kyla och hjirt-kérlsjukdom kan dessa inte kan anses utgdra
ett tillrackligt vetenskapligt underlag for att kunna bedoma detta samband.

Virme
Hog temperatur som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i nio av de 13 genom-
gdngna oversiktsartiklarna. 1 den vetenskapliga litteraturen finns rapporter om en
okad forekomst av hjirt-kérlsjukdom under drets varma ménader (Akhtar m f1
1993, Sierra Pajares Ortiz m fl 1997). I en europeisk studie fann man en 6kad
mortalitet 1 hjirt-kérlsjukdom bland mén i dldern 45-65 &r ndr maxtemperaturen
oversteg 33 grader Celsius (Sierra Pajares Ortiz 1997). Det finns enbart ett fatal
studier av arbetsrelaterad exponering for virme och forekomst av hjirt-kéarlsjuk-
dom. Dessa har givit motstridiga resultat. Tv4 tvérsnittsstudier rorande yrkes-
maissig exponering for virme och blodtryck har publicerats och de visade bada ett
positivt samband. En prospektiv studie av franska gruvarbetare fann en overrisk
for ischemisk hjirtsjukdom som kunde hénforas till den varma underjordiska
miljon (Wild m f1 1995). En retrospektiv studie av amerikanska stélverksarbetare
kunde ddremot inte pdvisa ndgot sidant samband (Redmond m {1 1975).

Det vetenskapliga underlaget for att kunna bedoma ett samband mellan arbets-
relaterad exponering for viarme och hjért-kirlsjukdom méste dérfor idag anses
som otillrackligt.

Stralning, elektromagnetiska feilt

Arbetsrelaterad exponering for fysikaliska faktorer sasom strdlning, elektro-
magnetiska filt, hog- och lagfrekventa ljud som riskfaktorer for hjdrt-kérlsjukdom
tas upp i fyra av de 13 genomgangna oversiktsartiklarna. De studier som man
finner vid en litteraturgenomgéng rorande ett eventuellt samband mellan expone-
ring for radioaktiv strdlning och hjért-kirlsjukdom kan hénforas till effekter av
strlbehandling for cancer eller annan sjukdom (Carlson m fl 1991, Dunsmore

m f1 1986, Murros & Toole 1989, Om m fl 1992, Ryberg m fl 1990). Man finner
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inga studier rorande arbetsrelaterad exponering for radioaktiv strdlning och hjirt-
kérlsjukdom.

Under 1960-talet studerades effekterna av exponering for elektromagnetiska filt
pa cirkulationssystemet i den forna Sovjetunionen. Man fann sévil EKG-{foridnd-
ringar, som blodtryckspdverkan bland de som exponerats for medelfrekventa
elektromagnetiska félt (Goldhaber 1983, Rosenman 1984, Sadchikova m fl 1964).
Direfter har endast ett fatal studier gjorts vad giller sambandet mellan exponering
for elektromagnetiska félt och forekomst av hjirt-kérlsjukdom (Bortkiewicz m fl
1997, Kristensen 1989a, Savitz m fl 1989). Man har i en del av dessa studier
funnit belidgg for ett samband mellan en arbetsplatsrelaterad exponering for
elektromagnetisk strdlning och férekomst av arytmier, insjuknande i hjértinfarkt,
alternativt forekomst av patologiskt vilo-EKG. I en studie fann man att arbetare
vid fyra olika radiostationer hade en hogre forekomst av ett patologiskt EKG
jamfort med en kontrollgrupp av oexponerade personer (Bortkiewicz m fl 1997). 1
en nyligen publicerad studie fann man en forh6jd dodlighet i arytmier bland
arbetare som exponerats for elektromagnetiska falt (Savitz m fl 1999).

Sammanfattningsvis saknas idag ett tillrdckligt vetenskapligt underlag for att
kunna bedoma ett samband mellan ovan nimnda fysikaliska faktorer och fore-
komst av hjart-kirlsjukdom.

Ovriga faktorer

Arbetsrelaterad fysisk inaktivitet

Fysisk inaktivitet som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i atta av de 13 genom-
gangna oversiktsartiklarna. 1 olika dversikter (Berlin & Colditz 1990, Blair &
Brodney 1999, Fletcher 1999, Powell m fl 1987) har man beskrivit sambandet
mellan 1&g fysisk aktivitet och hjért-kérlsjukdom. Tvd inom kardiovaskulér
epidemiologi vilkédnda studier, en rorande busschaufforer och konduktorer i
London (Morris & Raffle 1954) och en annan avseende amerikanska stuveri-
arbetare (Paffenbarger m fl 1971), antydde bida ett negativt samband mellan
fysisk aktivitet pa arbetet och incidensen av hjirt-kédrlsjukdom. Enligt Kristensen
(1994) har forskningen rorande detta samband dock avtagit. Detta beroende pé att
den teknologiska utvecklingen har medfort att det nu finns mycket fa arbeten kvar
dar ”dynamisk” fysisk aktivitet krdvs i ndgon storre omfattning. En stor del av den
fysiska aktiviteten pd arbetsplatsen utgors idag istillet av statiskt muskelarbete
som istéllet foreslagits oka risken for hjirt-kérlsjukdom (Saltin 1992).

I en av de senare Oversiktsartiklarna nimns en relativ risk pé 2,0 for dod 1 hjart-
kirlsjukdom bland personer i fysiskt inaktiva yrken jaimfort med personer i fysiskt
aktiva yrken (Steenland m {1 2000).

Enligt Kristensen (1994) rider idag stor vetenskaplig enighet kring uppfatt-
ningen att det finns ett samband mellan fysisk inaktivitet och hjart-kérlsjukdom.

I detta sammanhang foreligger dock ett grundldggande problem kring vad som
kan anses vara, respektive inte vara, en arbetsrelaterad exponering i forhallande
till den svenska arbetsskadelagstiftningen. Skall med en sddan exponering avses
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forhallanden som omfattar en si stor del av arbetstagarna att de nédstan utgor ett
generellt villkor?

Ligg dartill att mojligheterna att definiera exponeringen istéllet som bristande
fysisk aktivitet pd fritiden. En sddan skulle kunna kompensera for fysisk inakti-
vitet under arbetet och reducera eller helt ta bort den 6kade risken for hjart-karl-
sjukdom. I detta fall kommer exponeringen att definieras som livsstilsrelaterad
och inte som arbetsrelaterad.

Trots att det idag finns ett tillrackligt vetenskapligt underlag for att kunna be-
doma sambandsfragan, vilket styrker sambandet mellan arbetsrelaterad fysisk
inaktivitet och hjirt-kérlsjukdom, torde dock valet av perspektiv pd denna expo-
nering vara avgoérande om denna faller under arbetsskadelagstiftningen. Mojligen
kan man forutsédga att denna frdga kommer att avgoras genom prejudicerande
domslut i hogre instans.

Arbetsrelaterad stress (job strain/iso-strain)

Exponering for arbetsrelaterad stress som riskfaktor tas upp i tio av de 13 genom-
gdngna oéversiktsartiklarna. Under de senaste 20 aren har betydelsen av psyko-
sociala faktorer pd arbetsplatsen for forekomsten av hjirt-kérlsjukdom kommit att
uppmirksammas allt mer (Bosma m fl 1997, Karasek m fl 1988, Marmot m fl
1997). Ar 1979 publicerade Karasek en ny teoretisk modell for att miita stress i
arbetslivet och har sedan i sin forskning tillsammans med Theorell m fl, under-
byggt denna teori (Karasek 1979, Karasek & Theorell 1990). Karaseks modell kan
sdgas representera en milstolpe i forskningen om stressrelaterad ohilsa i arbets-
livet. En modell som pdminner om denna, men istéllet tar fasta pd den eventuella
forekomsten av en obalans mellan individens arbetsinsats och den beldning i olika
former som utgir for denna (effort-reward imbalance), har lanserats av Siegrist
och medarbetare (Siegrist m fl 1990, Siegrist 1996).

Tidigare forskning om hélsoeffekterna av den psykosociala arbetsmiljon hade
fr a koncentrerat sig pé att studera psykologiska krav, arbetstider samt rollkon-
flikter (Biorck m f1 1958, Kahn 1973, Kornitzer & Kittel 1986) och resultaten fran
dessa studier var inte helt konsekventa. Karasek satte i sin modell dessa krav i
relation till individens mojlighet till kontroll, framforallt 1 form av beslutsutrymme
1 arbetssituationen (decision latitude) och mojligheter till utveckling av fardigheter
1 arbetet (skill discretion). Genom att kombinera dimensionerna krav och kontroll
i arbetssituationen, skapades en ny exponeringsvariabel som bendmndes “anspén-
ning 1 arbetet” (job strain). D4 denna modell testades empiriskt framstod ett
klarare monster jamfort med tidigare forskning.

Kravdimensionen bestir av delkomponenter som arbetstempo, tidspress, mot-
stridiga krav, dvs innehdllet i variabeln dr tydligt baserad pd tidigare forskning
inom omrddet. Kontrolldimensionen bestér av delkomponenter som kontroll over
arbetstempot och arbetets planering, samt mojligheter att utvecklas och léra sig
nya saker, dvs kompetensutveckling 1 arbetet (Karasek 1979, Karasek & Theorell
1990, Muntaner & O’Campo 1993).

Genom sin modells tviddimensionella karaktdr kunde Karasek och medarbetare
visa att en hog belastning i form av psykologiska krav kunde ge en hog anspén-
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ning i arbetet om beslutsutrymmet var 14gt, medan didremot en arbetssituation
karakteriserad av hoga krav i kombination med hogt beslutsutrymme inte behovde
leda till en anspédnning i arbetet (Karasek 1979).

Karasek/Theorells modell utvidgades kring mitten av 1980-talet av Johnson
som tillforde en tredje dimension; socialt stod pa arbetsplatsen (job support),
vilket ytterligare bidrog till att kunna karakterisera en arbetssituation forknippad
med forhojd risk for hjart-kdrlsjukdom (Johnson & Hall 1988, Johnson m f1
1989). Johnson benimnde denna situation “’iso-strain” och den karakteriseras av
social isolering forutom hoga psykologiska krav och 14gt beslutsutrymme.
Johnson och medarbetare har dven utarbetat ett instrument som utgdende fran
kunskap om en individs arbetsanamnes under hela den yrkesverksamma perioden,
tillater en skattning av en total arbetsrelaterad psykosocial belastning i yrkeskarri-
dren (Johnson & Stewart 1993).

Idag, drygt 20 &r efter det att Karasek-modellen introducerades, finns det ett
mycket stort antal studier av sambandet mellan job strain och olika former av
ohilsa, sdsom hjirt-kirlsjukdom, muskuloskeletala sjukdomar, alkoholrelaterade
sjukdomar, depression, cancer, diabetes mellitus, psykiatriska sjukdomar, sémn-
problem m fl. Emellertid har sambandet mellan job strain och hjért-kéirlsjukdom
utgjort ett huvudintresse pga den kvantitativa sérstillning som denna sjukdoms-
grupp intar d& det giller morbiditet och mortalitet 1 vart samhdlle. Ytterligare en
anledning &r att det finns forhéllandevis god kunskap om dess patofysiologi som
dessutom har flera viktiga berdringspunkter med stressfysiologiska processer. Det
vill sdga forutséttningarna har funnits att utveckla en biologiskt plausibel teori for
sambandet mellan psykosociala faktorer pa arbetet och hjirt-kirlsjukdom. Det har
sedan funnits forhdllandevis goda mojligheter att testa denna modell i epidemio-
logiska undersokningar.

Theorell och Karasek namner i en 6versiktsartikel (1996), dir man utgér frén
tva olika sammanstéllningar av Schnall samt Landsbergis (1994, samt Lands-
bergis, personlig kommunikation) att man i 16 av 22 studier har kunnat verifiera
ett samband mellan job strain och morbiditet samt mortalitet i hjart-kédrlsjukdom,
déribland i sju av elva kohortstudier. Det finns dven studier dir Siegrists modell
tillimpats, som visat att kombinationen av en hog arbetsinsats (effort) i kombina-
tion med avsaknad av adekvat beloning for denna (reward) dr forknippad med en
okad risk for hjart-kérlsjukdom (Siegrist m f1 1990, Siegrist 1996). Dock har
denna modell anvénts i ett begridnsat antal studier och behandlas inte separat i
denna sammanstéllning.

Generellt sett visar studier av sambandet mellan psykosociala faktorer pa
arbetet och hjirt-kérlsjukdom mer konsistenta resultat, jamfort med studier av
biologiska riskfaktorer samt hilsorelaterade beteenden av betydelse for hjart-
kérlsjukdom. Psykosociala faktorer pd arbetet skulle kunna péverka risken att
insjukna i hjirt-kirlsjukdom genom att inverka pé hélsorelaterade levnadsvanor
sdsom rokning, motion, kostvanor. Detta styrks av ett antal studier ddar man har
kunnat pdvisa ett samband mellan psykosociala faktorer pa arbetet och fore-
komsten (Hellerstedt & Jeffery 1997, Johansson m fl 1991, Karasek m fl 1987)
samt intensiteten av rokning (Green & Johnson 1990, Hellerstedt & Jeffery 1997,
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Westman m fl 1985). Samtidigt finns ett antal studier dir man inte kunnat finna
nigot sddant samband (Emdad m fl 1998, Greenlund m fl 1995, Reed m fl 1989).
Job strain har dven visat sig vara associerad med ldg fysisk aktivitet (Brisson m fl
2000), medan det dven finns studier diar man inte kunnat pavisa ett sidant sam-
band (Hellerstedt & Jeffery 1997). Man har inte kunnat finna ett samband mellan
job strain och kolesterol nivaer (Netterstrom m fl 1991) eller ett hogt fettintag
(Hellerstedt & Jeffery 1997). Vidare finns studier som kunnat pavisa ett samband
mellan job strain och fibrinogennivéer (Brunner m fl 1996, Kittel in press, Su
2001), men det finns dven studier diar man inte kunnat finna ett sddant samband
(Ishizaki m fl 2001, Riese m fl 2000).

Ett stort antal studier har analyserat sambandet mellan job strain och hogt blod-
tryck, varav vissa har kunnat verifiera ett sddant samband (Blumenthal m fI 1995,
Curtis m fl 1997, Kawakami m fl 1998, Laflamme m fl 1998, Light m fl 1992,
Schnall m fl 1998, 1990, Theorell m fl 1991, 1993, Van Egeren 1992), medan
andra inte kunnat gora det (Albright m fl 1992, Chapman m fl 1990, Greenlund
m fl 1995, Hiarenstam & Theorell 1988, Netterstrom m fl 1991, Steptoe m fl 1995,
Theorell m fl 1985). En del av denna diskrepans skulle kunna hérrora frén skill-
nader 1 sjilva blodtrycksmitningen. I de fall d& man anvint helautomatisk blod-
trycksregistrering under naturliga omstédndigheter har man oftare kunnat finna
tydliga samband mellan job strain och blodtryck (Schnall m {1 2000).

Sammanfattningsvis bedoms det idag rdda stor vetenskaplig samstimmighet
kring &sikten att det finns ett samband mellan psykosociala faktorer pd arbetet i
form av job strain/iso-strain och en okad risk for hjirt-kirlsjukdom. Man har dven
kunnat pdvisa ett dos-responsforhillande mellan exponering for job strain och risk
for hjartsjukdom (Steenland m fI 2000), vilket ytterligare styrker hypotesen om ett
orsakssamband mellan exponering for job strain och hjért-kérlsjukdom. Dock &r
de mellanliggande mekanismerna dnnu inte kvalitativt och kvantitativt klart ut-
redda. Pigéende forskning kan forvéntas ytterligare belysa detta.

D4 det giller bedomningen av den grad av exponering som en individ varit ut-
satt for med avseende pd intensitet, bor man ha i dtanke att i manga epidemio-
logiska studier har ett medelvirde for ett visst yrke (baserat pé tidigare studier dir
sjalvrapporterade uppgifter inhdmtats fran ett stort antal individer med detta yrke),
anvints som exponeringsmaétt. Detta har fordelen av att vara mindre kénsligt for
individuella variationer (t ex speciella forhdllanden pé en arbetsplats, personlig-
hetsfaktorer, subjektiv tolkning av exponeringen m m) in sjidlvskattad psykosocial
belastning pé arbetsplatsen, men leder samtidigt till en okénslighet for en sanno-
likt stor spridning av “reell” exponering. Detta innebdr att risken underskattas
bland hogexponerade individer. D4 det giller beddmningen av intensitet och dura-
tion av individens exponering, kan dock den sk job matrix som utarbetats av
Johnson och medarbetare vara till nytta. I denna listas genomsnittliga expone-
ringar for job strain/iso-strain i olika tidsperioder i olika yrken, och baseras pa
svenska enkédtmaterial. Denna fér anses kunna ge riktlinjer som kan sammanvigas
med en detaljerad arbetsanamnes i det individuella fallet.

Vad giller kunskapen om betydelsen av exponeringens duration, s méste den 1
nuldget anses som relativt ofullstandigt utredd. Kunskapen skulle kunna 6kas om
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mekanismerna bakom sambandet mellan job strain/iso strain & ena sidan och hjart-
kirlsjukdom & andra sidan klargjordes (vissa mojliga mekanismer dr knutna till ett
langre tidsperspektiv, t ex dderforkalkningsutvecklingen, andra till betydligt
kortare tidsperspektiv, t ex en padverkan pé koagulationsfaktorer). D& kunskaps-
laget dr oklart, torde man tillsvidare vara hinvisad till ett forhallandevis konser-
vativt betraktelsesitt, dir det ges utrymme for en huvudsaklig effekt via de mer
langsiktigt verkande tdnkbara orsaksmekanismerna. Ett undantag dr hir en ex-
tremt hog, men kortvarig belastning. Har tycks det rda relativt hog samstdmmig-
het i vetenskapssamhdllet att en akut och extrem psykologisk stressbelastning kan
utlosa akut hjartinfarkt, vilket &ven har papekats av experter som bedomt tidigare
arbetsskadefall.

Ett problem 1 bedomningen av ett eventuellt samband mellan job strain och
hjart-kérlsjukdom i det individuella fallet foreligger om det finns andra for hjart-
kirlsjukdom predisponerande faktorer t ex rokning, forhgjda kolesterolnivier,
hypertoni, diabetes etc, alternativt di det foreligger en 6kad sérbarhet (dvs 6kad
risk for hjirt-kérlsjukdom) pga exempelvis érftliga faktorer eller tecken pa be-
gynnande hjirt-kérlsjukdom. Tidigare har man i dessa situationer varit tveksam
till att acceptera ett samband 1 det enskilda fallet. Emellertid finns studier som
stoder hypotesen att individer med forhojd risk for hjart-kérlsjukdom &r dnnu
kénsligare dn individer utan sddana forhojda riskfaktorer, d& det géller att utveckla
manifest hjirt-kirlsjukdom vid exponering for job strain/iso strain (Hallqvist
1998). Det erfordras 1 dagsldget dock ytterligare empiriska resultat for att under-
bygga denna hypotes.

Skiftarbete

Skiftarbete som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i fem av de 13 genomgdangna
oversiktsartiklarna. Kristensen (1994) papekar i sin dversikt att skiftarbete inte
ansdgs ha ndgon effekt av betydelse pa insjuknande eller dod 1 hjart-kérlsjukdom,
fram till 1984. D4 publicerade Akerstedt och medarbetare ett arbete som re-
evaluerade tidigare studier och konkluderade utifrdn detta att individer med
skiftarbete hade en dkad incidens av hjért-kérlsjukdom, jamfort med individer
med “normala” arbetstider (Akerstedt m fl 1984). Anledningen till att man inte
kunnat pdvisa detta samband i tidigare studier angavs vara att man inte tagit
hinsyn till de starka selektionseffekter in 1 sévil som ut ur skiftarbete, trots att
detta omnamnts redan i de tidigare studierna (Taylor & Pocock 1972).

I en av de senast publicerade Oversiktsartiklarna diskuterar Steenland tdnkbara
felkéllor vid undersokningar av skiftarbetes inverkan p hilsotillstdndet. Det finns
mojligheten att skiftarbetare generellt sett dr friskare 4n arbetstagare med
“normal” arbetstid, for att kunna klara av sitt arbete. Samtidigt kan det enligt
forfattaren dven forhlla sig pd motsatt sitt, sd att skiftarbetaren redan frdn borjan
har sdmre hilsorelaterade levnadsvanor och dirfor kan tinkas acceptera en arbets-
situation som ofta dr forknippad med en ohédlsosam livsstil. Forfattaren pekar
ocksd pd mojligheten att en arbetstagare overgar frén skiftarbete till “normal”
arbetstid till f6ljd av olika hélsoproblem, vilket skulle medfora att det dr de
friskaste individerna som fortsétter med skiftarbete (Steenland m fl1 2000). Ett
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liknande resonemang har #ven forts av andra forfattare (Knutsson & Akerstedt
1992). Detta 1 sin tur skulle resultera 1 svarigheter att kunna pavisa hilsoskillnader
mellan de som arbetar i skiftarbete och de som har “normala” arbetstider. Sam-
mantaget kan man inte sdga nigot generellt om summationseffekten av dessa
tankbara felkéllor, utan maste gora en specifik bedomning av varje enskild studie.

Steenland framhaéller i sin oversikt (2000), enligt sin bedomning, vildesignade
studier som publicerats inom omradet, varav fyra visar pé ett positivt samband
(Kawachi m fl 1995, Knutsson m fl 1986, 1999, Tenkanen m fl 1997) medan man
i de Ovriga fyra inte kunde finna ndgot samband (Angersbach m fl 1980, Bgggild
m f1 2000, McNamee m fl 1996, Taylor & Pocock 1972). Knutsson och med-
arbetare (1986) fann bland pappersbruksarbetare en 6kande relativ risk med
okande exponering for skiftarbete, upp till 20 &r, vilken kvarstod efter att man
kontrollerat for rokning samt utbildningsniva. Liknande fynd gjordes av Kawachi
och medarbetare (1995) dir man bland amerikanska sjukskéterskor fann en relativ
risk pé 1,3 for individer med skiftarbete. Denna 6verrisk kvarstod d man kon-
trollerat for sk traditionella riskfaktorer. Man fann dven att overrisken 6kade med
Okande duration av skiftarbetet. Tenkanen och medarbetare (1997) fann en relativ
risk pa 1,4 for ischemisk hjértsjukdom bland individer med skiftarbete, vilken
kvarstod efter att man kontrollerat for blodtryck, rokning, kolesterol och arbets-
relaterad stress. I sin Oversikt utelimnar Steenland tre studier som forfattaren
anser saknar en vildefinierad population av skiftarbetare (Alfredsson m fl 1982,
1985, Tiichsen 1993).

Mekanismen tros vara en kombination av fordndrat beteende sdsom kost- och
rokvanor (foranledda av skiftarbetet), dilig somnkvalitet, stord biologisk dygns-
rytm som i sin tur kan inverka pd blodtryck och hjirtfrekvens samt kronisk stress
(job strain/iso strain).

Sammantaget pekar epidemiologiska studier pa att det finns ett samband mellan
skiftarbete och en 6kad risk for hjirt-kirlsjukdom, och det finns dven tédnkbara
mekanismer for hur en sddan effekt skulle kunna medieras. Vid bedomningen
huruvida 6vervigande skil talar for ett samband 1 det enskilda fallet, bor be-
tydande hénsyn tas till exponeringens duration.

Overtidsarbete

Overtidsarbete som arbetsrelaterad riskfaktor tas upp i en av de 13 genomgdngna
oversiktsartiklarna. Tva epidemiologiska studier av sambandet mellan overtids-
arbete och hjart-kérlsjukdom kom redan pa 1950-talet och visade att l&nga arbets-
dagar utgor riskfaktorer for hjartsjukdom (Russek & Zohman 1958, Theorell &
Rahe 1972). Senare forskning av Falger och Shouten 1 en fall-kontroll studie
(1992) visade en okad risk for akut hjirtinfarkt bland mén som rapporterat att de
arbetat Overtid jaimfort med kontrollpersoner frén sjukhus (man fann dock ingen
torhojd risk jamfort med kontrollpersoner frdn grannomréden).

Theorell och medarbetare fann (1991) en okad risk for hjartinfarkt bland
kvinnor som arbetade 6vertid, medan forhallandet var det omvéinda for mén.
Forfattarna menade att en av anledningarna till denna konsskillnad kunde vara
kvinnans dubbelarbete (hemarbete samt yrkesarbete).
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Steenland framhéller i sin oversikt tre, enligt sin bedomning, vildesignade
studier som publicerats under den senaste tiodrsperioden (Steenland m fl 2000).
Tva av dessa studier behandlar 1dnga arbetsdagar och blodtrycksnivd, medan en av
dem studerar hjartinfarktinsjuknande. Alla tre kommer frén Japan, dér Gvertids-
arbete dr vanligt forekommande och dér dod till £6ljd av overtidsarbete “Karoshi”
ar ett vilkédnt fenomen bland gemene man.

Hayasi och medarbetare (1996) fann ett forhojt blodtryck bland de individer
som hade langa arbetsdagar jimfort med bland kontroller. Exponerade och kon-
troller liknade varandra med avseende pé élder, body mass index samt rokvanor.
Iwaski och medarbetare fann 1 en tvérsnittsstudie (1998) att den grupp som
arbetade ldnga dagar (i genomsnitt 65 timmar per vecka) hade ett hogre systoliskt
blodtryck jimfort med den grupp som arbetade kortare dagar 1 &ldersintervallet
50-59 ér. Sokejima och Kagamimori (1998) fann ett U-format samband mellan
arbetstid och insjuknande 1 hjirtinfarkt. Man menade att den 6kade risken for de
individer som arbetat korta dagar skulle kunna bero pé att de fétt gé ner i arbetstid
pga tidiga symtom frén sin hjirt-kédrlsjukdom. Vidare fann man en 6kande risk for
hjartinfarkt vid en kraftig 6kning av arbetstiden under det géngna &ret.

Sammanfattningsvis finns det epidemiologiska studier som visar pé ett samband
mellan overtidsarbete och forhojt blodtryck, vilket i sin tur kan orsaka hjart-karl-
sjukdom. Men det empiriska underlaget ir idag sparsamt, speciellt vad giller sam-
bandet mellan dvertidsarbete och hjirt-kérlsjukdom. Dessutom kan det finnas
svarigheter for minga av dagens arbetande ménniskor att enkelt besvara frigor om
veckoarbetstid i en tid da t ex hemarbete vid datorn har blivit allt vanligare.

Av ovanstdende konstateras att det vetenskapliga underlaget idag far anses otill-
rackligt for att kunna bedoma sambandet mellan dvertidsarbete och hjart-kérlsjuk-
dom. D4 det finns flera padgdende studier avseende detta samband, kan dock kun-
skapsldget komma att dndra sig i ett overblickbart tidsperspektiv.

Sammanfattning

Arbetsrelaterad fysisk inaktivitet har ocksd tagits med i tabellen, eftersom det inte
kan anses rdda nigra tvivel om att fysisk inaktivitet dr en av de mest erkénda risk-
faktorerna for hjirt-kéirlsjukdom, dvs de 1 arbetsskadesammanhang viktigaste kri-
terierna for ett samband maste anses vara uppfyllda. Emellertid torde valet av
perspektiv pd denna faktor avgora huruvida den ska betraktas som en arbetsrela-
terad riskfaktor eller som en s k livsstilsfaktor.

D4 det giller ett stdllningstagande om Overvédgande skél talar for ett samband 1
det individuella fallet, s har det i flera fall varit vanskligt att ge riktlinjer baserade
pa en genomgéang av den vetenskapliga litteratur som redovisats ovan. I ménga
fall har ett visst resonemang kunnat foras kring speciella aspekter (se ovan) att
beakta vid denna beddmning, men i andra fall har det varit nddvindigt att kon-
statera att kunskap saknas, t ex da det géller dos-responsforhallanden.
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Tabell 2

Vetenskapligt underlag styrker ett samband mellan hjart-kirlsjukdom
och foljande arbetsrelaterade exponeringar:

Arsenik

Koldisulfid

Kolmonoxid (akut effekt)

Nitroforeningar (nitroglycerin, nitroglykol) (akut effekt)
Organiska 16sningsmedel (akut effekt)

Passiv rokning

Arbetsrelaterad stress (job strain/iso-strain)

Buller

Skiftarbete

Arbetsrelaterad fysisk inaktivitet (?)

Vetenskapligt underlag styrker inte ett samband mellan hjart-karlsjukdom och
foljande arbetsrelaterade exponeringar:

Antimon

Beryllium

Bly

Fosfor

Kadmium

Kobolt

Kolmonoxid (kronisk effekt)
Kvicksilver

Nitroforeningar (kronisk effekt)
Organiska 16sningsmedel (kronisk effekt)
Pesticider

Polyaromatiska foreningar

Kyla

Viérme

Stralning, elektromagnetiska falt
Overtidsarbete

I négra fall har ett betydande antal studier publicerats om en viss arbetsrelaterad
exponering, men faktorer som dos-responsrelationer och en eventuell interaktion
med andra faktorer (t ex livsstilsfaktorer), har inte redovisats pa ett for arbets-
skadebedomningar tillrickligt systematiskt sétt. Darfor skulle sannolikt en re-
evaluering eller i vissa fall ndgon typ av metastudie, tillféra kunskap av stor rele-
vans 1 arbetsskadebedomningen. I andra fall kridvs dock mer forskning inom
omradet.

Slutligen bor det papekas att vissa delar av den forskning som giller arbetsrela-
terad exponering och hjart-kirlsjukdom utvecklas snabbt. Detta gor det nodvin-
digt att kontinuerligt uppdatera ett dokument av den typ som hir redovisats.

183



Summary

This evaluation of the scientific evidence for a causal relation between occupa-
tional exposure to certain factors and cardiovascular disease (CVD) was based on
23 review articles published in the scientific literature 1979-2000. These reviews
cover in turn over 1,000 individual published scientific studies. Furthermore,
focus was set on exposure levels that can be expected during relatively normal
circumstances near regulated limits, i.e. effects caused by exposure due to acci-
dental events are excluded. The following CVD diagnoses (ICD-9) were con-
sidered: 402, 410-414, 425X and 427.

It was concluded that regarding the following exposures enough scientific
evidence exists to support a causal relation with CVD of the mentioned kind:
Arsenic, carbon disulphide, carbon monoxide, nitric compounds (acute effect),
organic solvents (acute effect), environmental tobacco smoke, job strain/iso-strain,
noise, irregular working hours and physical inactivity.

Work-related physical inactivity was included on the list, bur this is dependent
on how this factor is viewed in relation to the individual’s physical activity out-
side work.

Moreover, it was concluded that to date there is not convincing scientific evi-
dence for a causal relation between the following occupational exposures and
CVD of the mentioned kind: Antimony, beryllium, lead, phosphorus, cadmium,
cobalt, carbon monoxide (chronic effect), mercury, nitric compounds (chronic
effect), organic solvents (chronic effect), pesticides, polyaromatic compounds,
cold, heat, radiation/electromagnetic fields and overtime work.

Few studies regarding the association between occupational exposures and
CVD have dealt with dose-response issues and possible synergy with other
potential risk factors for CVD. This is sometimes a limitation when applying
existing scientific evidence on an individual case. Finally, research in some parts
of this area is expanding rapidly, which implies the need for a continuos updating
of the scientific evidence for CVD caused by occupational exposure.
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7. Hudsjukdom som arbetsskada

Birgitta Meding

Inledning

I ménga arbetsmiljoer sker exponering for @mnen som kan dstadkomma skada pé
huden. I statistiska sammanstillningar over yrkessjukdomar finner man vanligen
att hudsjukdomar utgor en viésentlig andel. De fall som anmils utgor givetvis inte
det ”sanna” antalet fall av hudsjukdom som har orsakats av faktorer i arbets-
miljon. Bendgenheten att anméla beror pé flera faktorer, bl a arbetsskadelagstift-
ningens utformning, arbetsmarknadsfaktorer, tradition m m. Det som framkommer
1 den officiella statistiken innebér 1 detta avseende med storsta sannolikhet en grav
underskattning av det verkliga antalet fall. De hudsjukdomar som uppkommer
genom exponering 1 arbetet skiljer sig kliniskt inte frdn hudsjukdom av annan
exponering, vilket innebér en svarighet vid bedomning av arbetsskadefall. En
komplikation &r ocksé att genesen till hudsjukdom inte s sillan d&r méngfaktoriell
och det kan d4 vara svart att avgora den relativa betydelsen av exponering i
arbetet.

Hudens uppbyggnad och barriiarfunktion

Huden utgor 15 procent av kroppsvikten och har en yta av ca tvA m*. Den har flera
viktiga funktioner. Den skall skydda kroppen mot kemikalier, mikroorganismer,
virme, kyla, ultraviolett strélning och mot mekaniskt slitage. Huden skall ocksd
skydda mot forlust av vatten och har en viktig funktion i kroppens varmereglering.

Huden #r uppbyggd av tre lager: 6verhud, liderhud och underhud. Overhuden
bestér av flera lager av celler (keratinocyter), som nybildas vid basalmembranen i
gransomradet mot ldderhuden och vandrar dérifrdn mot ytan. Den yttersta delen
av ¢verhuden &r hornlagret, som bestar av doda celler. Huden har inte samma
tjocklek overallt. Den &r tjockast 1 handflator, fotsulor och hérbotten medan huden
1 bojvecken och 1 ansiktet, 1 synnerhet pd 6gonlocken, dr tunn. En tunnare hud
innebér att 4mnen snabbare kan penetrera in 1 huden.

Hudens barridrfunktion finns 1 hornlagret, dir 1dgmolekyldra @mnen som urea,
koksalt och mjolksyra har en vattenbindande funktion. Om vattenhalten sjunker
blir huden torr och narig. Allergiframkallande och hudretande @mnen kan da
ldttare trdnga in 1 huden och dstadkomma skada. Hudens skyddsbarriér kan pé-
verkas av yttre faktorer. En skadad barridr innebir att huden blir ldttare mottaglig
for bade hudirriterande och allergiframkallande dmnen.

Exponering i arbetet

Yttre agens kan fororsaka skada och sjukdom i huden. Vanligast dr att huden
utsétts for hudretande inverkan (irritationseksem, kemiska etsskador) eller
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exponeras for dmnen som kan orsaka allergi, (allergiskt kontakteksem eller
allergisk kontakturtikaria). Viss exponering kan ocksd ge upphov till hudcancer
och nédgra kemikalier kan ge bestdende pigmentforindringar. Infektioner i huden
kan uppkomma vid kontakt med bakterier, virus eller svamporganismer. De olika
exponeringarna diskuteras nedan i detalj under de olika diagnosavsnitten. En nog-
grann och adekvat arbetsplatsutredning &r en sjalvklar forutsittning for att en
arbetsskadebedomning ska kunna goras.

Sédana faktorer, dir samband mellan exponering och sjukdom har diskuterats
men inte vetenskapligt tillfredstdllande har kunnat dokumenteras, t ex hudeffekter
av elektromagnetiska filt, blir for ndrvarande inte aktuella for arbetsskadebeddm-
ning. Vid eventuella framtida nya forskningsron far dagens stéillningstaganden i
séfall revideras. Yrkestillhorighet eller typ av sysselséttning ir i regel inte precisa
nog for att accepteras som skadefaktorer.

De hudytor som i arbetet dr mest exponerade dr hinderna. Arbetsrelaterad hud-
sjukdom bestdr i stor utstrickning, omkring 90 procent i flera stora sammanstall-
ningar, av kontakteksem pd hinderna och underarmarna. Vid luftburen exponering
kan symptom uppkomma dven pé andra hudytor, t ex i ansiktet. Ibland kan dven
utbredda eksem upptrida till foljd av yttre exponering, men ofta skonas hudom-
rdden som dr skyddade av kldder. Vid exponering i partikelform kan man finna att
eksemet dr mest uttalat pd hudytor ddr damm ansamlas under kldderna, t ex vid
skjortmanschett, krage, byxlinning och i hudveck.

Vilka doser som behovs for att utlosa sjukdomssymptom kommer att diskuteras
under de separata diagnoserna. Troskeldoser har endast 1 begrinsad omfattning
studerats nér det giller hudsjukdom. Véara kunskaper om dmnens forméaga att ge
upphov till kontaktallergi (sensibilisera) &r i stor utstrickning resultat av studier pa
forsoksdjur, oftast marsvin eller moss, vilket innebér en begriansning nér det géller
bedomningar pd ménniska. Resultat av kvantitativa métningar av exponering fore-
kommer séllan och &r endast i undantagsfall motiverade for bedomning av arbets-
relaterade hudskador. Vid kontaktallergi, liksom vid andra former av allergi,
géller att det ibland behdvs mycket sma méngder for att utlésa symptom/recidiv
hos den som redan &r allergisk. Ibland kan négra f4 molekyler vara tillrackligt.

Amnen har olika hudirriterande potential. Vid beddmningen maste flera olika
faktorer beaktas. Koncentrationen av amnet har betydelse liksom vehikeln (spad-
medlet). Vatten har t ex en penetrationsbefrimjande inverkan. Viktigt 4r ocksa
hudytans storlek och den anatomiska regionen.

Exponeringstidens ldngd &r ocksa av intresse vid bedomningen. Starka kontakt-
allergen kan sensibilisera redan vid forsta kontakten. Eksem upptréader i sidana
fall efter minst en vecka och vid efterfoljande exponeringstillfillen. For hudirrita-
tion foreligger en avsevird variation: frdn en enda exponering (t ex etsskador av
starka syror och alkali) till dratal av daglig exponering. Den relativa betydelsen av
exponeringstidens ldngd dr svér att avgora i det enskilda fallet, di ett antal andra
faktorer spelar roll for om en hudreaktion skall uppkomma eller e;.

Exponeringen vid hudcancer diskuteras under det avsnittet.

Det ar vanligt att flera faktorer samverkar vid uppkomsten av ett kontakteksem,
vilket innebir en svarighet, nir det giller att avgora betydelsen av skadlig expone-
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ring i arbetet. S kan t ex flera olika hudirriterande exponeringar samverka och
hudirritation banar ofta vigen for en efterfoljande sensibilisering. En redan etable-
rad barridrskada underlittar for ett kontaktallergen att tringa in i huden. Ett sédant
exempel dr att kontaktallergi mot gummikemikalier ldttare uppkommer hos en
person, som forsoker skydda sina nariga hinder med gummihandskar. Ett pagé-
ende kontakteksem med &tféljande nedséttning av barridrfunktionen gor ocksé att
andra allergier ldttare kan uppstd — en primér allergi banar vig dven for andra, t ex
lokalbehandlingsmedel, konserveringsmedel, parfymer. I svéra fall kan kontakt-
allergi forekomma mot flera allergen samtidigt och risken for kronisk utveckling
av eksemet Okar dé.

Miénga av de exponeringar som leder till kontakteksem forekommer bade i
arbetslivet och pa fritiden, vilket dr en svérighet vid arbetsskadebedomning. Ett
minimikrav bor vara att exponeringen i arbetet ensam bedoms vara tillriacklig for
att ge upphov till hudsjukdomen. Individens kénslighet méste dock beaktas, se
nedan under avsnittet “Individuell kénslighet”.

Diagnoser dar arbetsskadeprovning kan bli aktuell

De tillstdnd som blir aktuella for arbetsskadebedomning &r 1 huvudsak kontakt-
eksem, som kan vara av tva olika typer, allergiskt kontakteksem eller irritations-
eksem (icke-allergiskt kontakteksem). Dessutom kan fall av kontakturtikaria med
eller utan utveckling till eksem forekomma liksom enstaka fall av hudcancer,
bestdende pigmentférdndringar i huden och kemiska etsskador. Det kan dven bli
aktuellt att bedoma enstaka fall med annan diagnos.

Beredskap for att beakta nyupptickta samband mellan exponering i arbetet och
uppkommen hudsjukdom maéste ocksa finnas.

De enskilda diagnoserna kommer nu att diskuteras i detal;.

Allergiskt kontakteksem

Allergiskt kontakteksem uppkommer vid kontakt med vissa dmnen pga ett for-
dndrat reaktionssétt i huden. Den immunologiska bakgrunden &r en cellmedierad
immunologisk reaktion 1 huden, sk typ I'V-reaktion eller fordrojd 6verkinslighets-
reaktion. En kontaktallergi dr aldrig medfodd utan forvirvas genom exponering
for det allergiframkallande @mnet (allergen, hapten). Individer har sannolikt olika
bendgenhet att forvirva kontaktallergi, men nigra sikra genetiska markorer har
inte kunnat identifieras. Den viktigaste faktorn anses vara exponeringens om-
fattning.

Hittills har mer 4n 3 700 olika @mnen beskrivits som kan ge upphov till kontakt-
allergi. Dessa dmnen har 14g molekylvikt, under 1 000. Vissa av dem dr mer
potenta allergen dn andra och kan ge upphov till sensibilisering redan efter en-
staka kontakter, medan det for andra dmnen kan behdvas upprepad kontakt under
maénga r. Det tar minst en vecka innan allergisymptomen visar sig 1 form av en
inflammation i huden — ett eksem pé kontaktstillet. Vid en fornyad kontakt
kommer symptomen tidigare, oftast efter 1-2 dygn. For att utlosa ett kontakteksem
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hos den redan sensibiliserade behovs ofta endast miljondelar av &mnet. Allergin
omfattar hela kroppsytan.

For att avgdra om en person har forvérvat en kontaktallergi utfors en hudtest, sk
lapptest (epikutantest). Misstidnkta &mnen appliceras under héfta p4 huden under
tvd dygn och resultatet avléses efter 3-7 dygn, helst vid tva tillfallen. Om en
eksemflick framkallats pé teststiillet anger man att individen &r kontaktallergisk
for amnet i frdga. Dessa undersokningar utfors av hudspecialist. Det krivs erfaren-
het for att ritt utfora en lapptest och inte minst for att tolka resultaten. Felaktigt
testforfarande kan leda till sdvél under- som 6verdiagnostik och dven till kompli-
kationer for patienten. For att ratt kunna bedoma ett arbetsskadeédrende dr det av
utomordentlig vikt att en adekvat utredning med testning har gjorts av hudspecia-
list.

Lapptest gors med en standardserie som omfattar cirka 30 testsubstanser.
Gemensamma riktlinjer for testforfarande och standardseriens innehdll faststélls
fortlopande av Svenska Kontaktdermatitgruppen. Testning med ytterligare dmnen,
inklusive egna dmnen frdn patientens arbetsmiljé, bor goras vid utredning av fall
med misstinkt arbetsrelaterad hudsjukdom. Sédan utvidgad testutredning kraver
specialkunskaper och erfarenhet och gors framfor allt av yrkesdermatologer, som
finns vid de storre sjukhusen. De vanligaste kontaktallergenen framgér av tabell 1.
Minga av dessa dmnen kan forekomma sdvil 1 arbets- som fritidsmil}o.

En kontaktallergi blir som regel bestdende livet ut. Graden av symptom beror
pa 1 vilken utstrdckning patienten kommer 1 kontakt med allergenet. Att ha en
kontaktallergi behover inte medfora sjukdomssymptom. Om det géar att helt
undvika kontakt med det allergiframkallande dmnet blir personen symptomfri.
Vid regelbunden kontakt utvecklas ett kroniskt eksem. Vid upprepad, l&ngvarig
kontakt har ibland allergiska kontakteksem en beniigenhet att spridas utover
kontaktstillet.

Nir det géller att bedoma konsekvenserna av en forvirvad kontaktallergi dr det
viktigt att ocksd kédnna till begreppet korsallergi. Detta innebér att den sensibili-
serade personen kan reagera med eksem dven vid exponering for kemiskt nér-
besliktade amnen, varfor konsekvenserna 1 vissa fall kan bli mer uttalade.

Att bedoma relevansen av en i test funnen kontaktallergi dr viktigt och givetvis
helt nddvindigt vid arbetsskadebeddmning. Samstimmighet mellan exponering,
sjukdomssymptom, klinisk bild, testresultat och forlopp skall foreligga.

For att studera ett amnes allergiframkallande forméga 4r man hinvisad till
sensibiliseringsstudier pa forsoksdjur (prediktiv testning), oftast marsvin eller
moss. Motsvarande forsok pd ménniska har endast gjorts i begrinsad omfattning
och anses pé de flesta hdll 1 virlden inte vara etiskt acceptabla. Resultat fran djur-
forsok kan aldrig fullt ut appliceras pd ménniska. Tillforlitliga provrorsmetoder
(”in vitro”) saknas och kommer knappast att finnas inom en overskadlig framtid
vare sig for experimentella sensibiliseringsstudier eller for rutinméssig diagnostik
av kontaktallergi hos patienter. Tillsammantaget innebér detta att detaljerade upp-
gifter om minimidoser for sensibilisering av ménniska saknas. Kvantitativa mét-
ningar av allergenexponeringen ger dérfor sillan ndgon anvéndbar information vid
arbetsskadebedomning. I praktiken fr man oftast begrinsa sig till information
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Tabell 1. Resultat av standardepikutantest av 3 681 personer (1 298 mén och 2 383

kvinnor) vid tio hudkliniker i Sverige under tiden september 1991 — februari 1993.
Positivt testresultat angivet i procent av antalet testade individer (Edman et al).

Amne Min Kvinnor Totalt
Nickelsulfat 6,2 29,3 21,1
Koboltklorid 3,2 8.3 6,5
Parfym-mix 6,4 6,2 6,2
Thiomersal (konserveringsmedel) 59 5,1 53
Kolofonium (naturharts) 4,1 59 5.2
Perubalsam (parfymadmne) 4,6 5,2 5,0
Kaliumbikromat 4,7 3,1 3,7
Kathon CG (konserveringsmedel) 2,7 3,4 3,1
Amerchol L 101 (ullfett) 1,9 3,5 29
Formaldehyd 2,3 2,6 2.5
Thiuram-mix (gummikemikalier) 2,2 2.1 2.1
Etylendiamindihydroklorid (flera anvindningsomraden) 2,1 1,8 1,9
Neomycinsulfat (antibiotikum) 1,8 1,9 1,9
Germall II (konserveringsmedel) 1,5 2,0 1,8
Tixocortolpivalat (kortison’) 1,5 1,9 1,7
Epoxiharts (plastimne) 1,8 1,0 1,3
Germall 115 (konserveringsmedel) 1,2 1,4 1,3
p-Fenylendiamin (fargdmne) 1,1 1,5 1,3
Kain-mix (lokalbeddvningsmedel) 1,7 09 1,2
Quaternium 15 (konserveringsmedel) 1,2 1,1 1,1
Toluensulfonamidformaldehydharts (i nagellack) 0,5 1,3 1,0
”Black rubber”-mix (gummikemikalier) 1,0 0,8 0,9
Butylfenolformaldehydharts (i vissa lim) 0,8 0,9 0,8
Primin (primula) 0 1,3 0,8
Mercaptobenzothiazol (gummikemikalie) 0,5 0,7 0,6
PFR-2 (fenolformaldehydharts) 0,8 0,5 0,6
Kinolin-mix (antibakteriellt zmne) 0,6 0,5 0,5
Parabener (konserveringsmedel) 0,8 0,4 0,5
Benzokain (lokalbeddvningsmedel) 0,2 0,5 0,4

om dokumenterad exponering 1 arbetet av ett kontaktallergen. For att utlosa

reaktionen hos den redan allergiske riacker det manga ganger med miljondelar av

amnet.

En svérighet uppkommer vid bedomningen nir det giller sddana allergifram-

kallande dmnen som forekommer bade i arbets- och fritidsmiljo. Tyvirr &dr det
sédllan mojligt att med sdkerhet avgora var en sensibilisering har d4gt rum, om
exponering har skett i olika miljoer. I sddana fall fir man begrinsa sig till att
konstatera att forekomsten av ett kontaktallergen i arbetsmiljon ar tillrackligt for
att kunna utlosa ett allergiskt kontakteksem. Detta forutsitter givetvis en doku-

menterad exponering.

Ibland kan man faststélla att en person har sensibiliserats pd sin fritid. Typ-

exempel ar en nickelallergiker, vars hudsjukdom har borjat med eksem pa
orsnibbarna under orhingen av oédkta metall. I en senare fas kan intréffa att

vederborande i en arbetssituation exponeras pa hianderna for nickel genom t ex
hantering av mynt, nycklar, verktyg m m. och dé utvecklar ett handeksem. Praxis
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har under ménga 4r varit att handeksemet i en sddan situation har godkints som
arbetsskada. Individen har ansetts intrida i1 forsdkringen i befintligt skick, dvs med
nickelallergi.

Arbetsskadebedomningen ir givetvis léttare for sddana kemikalier som fore-
kommer i en viss arbetsmiljo men knappast ndgon annanstans. Hér kan emellertid
invaliditetsgraden bli foremadl for diskussion. Allergin kvarstdr och risk att ett
eksem blossar upp foreligger under resten av livet. Under forutséttning att kontakt
helt kan undvikas blir dock den drabbade oftast besvérsfri.

For kontaktallergi giller att det etablerade allergiska reaktionsséttet kvarstar
livet ut och att symptom upptrader vid varje exponering for allergenet. Ibland
ricker det med mycket sma méangder av dmnet. Om en kontaktallergi har for-
virvats 1 arbetet kommer sédledes alla framtida eksemutbrott vid kontakt med
allergenet att ha samband med den ursprungliga skadan, dven om exponering
senare sker utanfor arbetet.

Att hir gora en lista Over alla kontaktallergen som kan forekomma i arbetslivet
ar inte meningsfyllt. De vanligaste kontaktallergierna skall dock 1 korthet beroras.

Nickelallergi dr utan jamforelse vanligast. Minst tio procent av svenska kvinnor
och en procent av minnen ir allergiska mot nickel. Mdnga forvérvar sin nickel-
allergi genom att béra nickelhaltiga smycken eller genom metalldetaljer i kldderna
sdsom blixtlas, knappar och nitar. De flesta fall av nickelallergi har inte uppstatt i
arbetet. | vissa yrken sker dock nickelexponering, t. ex vid hantering av verktyg
och mynt. I vityrken ser man ibland att nickelhandeksem utvecklas. Har bidrar
troligen barridrskadan genom vatarbetet till att underlitta nickelpenetrationen in i
huden. Forhallandevis méttlig nickelexponering kan da ricka for att utlosa
eksemet.

Det finns en enkel screeningtest for att faststdlla om metallféremdl avger nickel,
dimetylglyoximtest. Reagens kan inhandlas pé apotek. Metoden &r 1amplig att
anvinda vid arbetsplatsutredningar vid nickelallergi.

Kobolt dr en metall som forekommer tillsammans med nickel och man ser
oftast, men inte alltid, att den som ir allergisk for kobolt ocksa &r allergisk for
nickel. Koboltexponering kan forekomma i en del arbetsmiljoer, men att utreda
exponeringsforhillanden vid koboltallergi dr ofta komplicerat.

En vanlig orsak till kromallergi har varit exponering for kromat i cement.
Genom att binda kromaten genom tillsats av jarnsulfat till cement har under
senare ar dessa fall minskat i antal men inte helt férsvunnit. Andra orsaker kan
vara kromaterad pldt, kromgarvat lader, rostskyddsfarg m m.

Kontaktallergi for gummikemikalier 4r vanlig och orsaken dr ofta skyddshand-
skar av gummi. Hir underlittas sensibiliseringen ménga ginger av en skadad
skyddsbarridr. Andra orsaker ir t ex gummislangar, packningar, kablar och déck.

Kolofonium dr naturharts fran barrtrdd och utvinns som biprodukt frn pappers-
industrin eller tappas direkt frdn tradet. Anvdandningsomrédena beror frimst pa
amnets klibbiga karaktédr. Exempel dr lim, plaster, tryckfirger, polish, bestryk-
ningsmedel for papper, flussmedel vid 16dning. Det finns i arbetslivet minga
tillfdllen att exponeras och noggrann arbetsplatsutredning behovs infor en arbets-
skadebedomning.
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For att forhindra véxt av bakterier och svamp i vattenbaserade produkter sdsom
farger, skiroljor och rengoringsmedel méste konserveringsmedel tillsittas. Det
finns pd marknaden en 1ang rad sddana, som kan ge upphov till kontaktallergi.
Samma dmnen anvénds ocksd 1 kosmetika och hygienprodukter, vilket kan inne-
bira exponering sivél pa arbetet som privat. Néir exponering i arbetet pavisas, t ex
1 en skérvitska, dr denna oftast av betydligt storre omfattning jamfort med annan
exponering. Formaldehyd anvindes forr i dessa sammanhang, men ej sé ofta
numera. Vissa konserveringsmedel dr sk formaldehydavgivare, vilket innebér att
smi mingder formaldehyd bildas i produkterna dir de anvéinds. Formaldehyd
anvinds bl a i plastindustrin och exponering kan forekomma 1 ménga olika
sammanhang, varfor en noggrann arbetsplatsutredning alltid méste ligga till grund
for en arbetsskadebedomning. Det finns forhillandevis enkla testmetoder for att
pavisa formaldehyd.

Parfymdmnen och balsamer @r vanliga orsaker till kontaktallergi. Relevansen
av en i lapptest pavisad kontaktallergi dr emellertid 1angt ifran sjidlvklar. Parfym-
allergi kan vara en bidragande orsak till ett eksem, men anses inte sd ofta vara den
dominerande orsaken. Parfymexponering i arbetet som orsak till kontakteksem dr
mindre vanligt men kan givetvis forekomma i speciella situationer, t ex hos kos-
metologer, frisdrer och skddespelare. Vissa krydddmnen och parfym@mnen &r
identiska, t ex kanelaldehyd, varfor yrkesmissig kryddexponering vid livsmedels-
hantering kan vara orsaken.

Syntetiska polymerer, plaster, finns av minga olika slag och vid tillverkning
och hantering forekommer exponering for imnen som kan ge kontaktallergi.
Exempel pa sddana dmnen &r epoxiharts, akrylat- och metakrylatmonomerer och
fenolformaldehydharts.

Irritationseksem

Irritationseksem (kallas dven icke-allergiskt kontakteksem, traumiterativt eller
toxiskt eksem) dr den vanligaste typen av handeksem. Eksemet uppkommer som
effekt av att huden vid upprepade tillfillen blir skadad (cellskada) och medieras
inte via immunologiska mekanismer. Vanliga orsaker &r att huden utsitts for
vatten och rengoringsmedel, “vétarbete”. Andra orsaker kan vara hudkontakt med
16sningsmedel, oljor, kemikalier av olika slag, damm och smuts. Aven mekanisk
notning pd huden, t ex vid arbete med verktyg, kan reta huden. Ofta finner man att
1 det enskilda fallet samverkar flera faktorer.

Tidiga symptom é&r att huden blir torr och narig som ett tecken pd att hudens
skyddsbarridr dr skadad. Om processen fortsitter uppkommer s smaningom en
inflammation 1 huden 1 form av ett eksem.

Hir finns inte ngra tester eller undersokningar att basera diagnostiken pa utan
diagnosen stélls utifrdn uppgifter om exponering, eksemets forlopp i relation till
exponeringen och negativa tester vid allergiutredningen.

Prognosen vid irritationseksem ir ofta gynnsam. Under forutséttning att den
hudretande exponeringen minskas liker eller forbittras dessa eksem oftast. En-
staka fall liker emellertid inte och bakgrunden till detta &dr oklar. Flera tankbara
forklaringar finns, bl a kan en uttalad inflammation i huden medféra en kraftig
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barridrskada, individbundna (endogena) faktorer kan bidraga, fortsatt exponering
for hudirriterande faktorer, inadekvat lokalbehandling m.m. Vissa personer
utvecklar ett kroniskt handeksem.

Miénga personer, 1 synnerhet unga kvinnor, exponeras dven utanfor arbetet for
hudirriterande faktorer t ex vid hushdllsarbete och vard av barn i hemmet. I
kombination med yrkesmissigt vétarbete okar risken for handeksem. I en studie
av handeksem hos sjukvérdspersonal i norra Sverige fann man att kombinationen
av vétarbete pd sjukhus, avsaknad av diskmaskin i bostaden och vérd av barn
yngre dn fyra &r innebar en fyrfaldig riskokning (oddskvot) for handeksem. Att
skatta vilken exponering som har den avgorande betydelsen kan vara svart. Vid
riskyrken som t ex frisor, stidare, koksbitrade, kock, vardbitride, tandskoterska
m fl dr dock som regel exponeringen i arbetet av betydligt storre omfattning 4n
hemexponeringen. Arbetstidens ldngd far givetvis i det enskilda fallet beaktas.

Man finner ibland att ett handeksem debuterar efter endast kort tid i ett nytt
arbete, t ex inom ndgra veckor. Det har ifrdgasatts om sé kort exponeringstid kan
ricka for att ge ett irritationseksem. Den kliniska erfarenheten talar dock for att s&
ar fallet.

Irritationseksemet dr oftast lokaliserat till hinderna men eksem av denna typ
kan forekomma dven pé andra kroppsytor. Vid extremt dammande arbeten kan
utbredda eksem uppsta over hela kroppen.

Nir ett irritationseksem skall anses vara ldkt kan diskuteras. Handeksem &r en
sjukdom, som 1 omkring 80 procent av fallen har ett vixlande forlopp med fria
intervall. Sdsongsvariationer dr vanligt, i synnerhet forsimring under vinter-
ménaderna. Praxis har utvecklats, som innebdr att lidkning definieras som total
symptomfrihet (dokumenterad) under tolv ménader. Ett "aktuellt” handeksem har
under senare dr 1 epidemiologiska studier ofta definierats som ett handeksem som
funnits vid négot tillfdlle under de senaste tolv mdnaderna (1-arsprevalens). Att en
person dr 1 arbete dr givetvis inte liktydigt med att sjukdomen &r ldkt. Tack vare
lokalbehandling och adekvat hudskydd klarar mdnga personer att arbeta trots ett
kroniskt handeksem.

Andra typer av eksem

Akut toxiskt eksem uppkommer nir huden exponeras for starkt retande kemikalier
med extrema pH-virden, sdsom starka syror eller lut (kemisk etsskada). Etsskador
eller friatskador kan ibland atf6ljas av en eksemreaktion. Vid olyckshindelser pé
arbetsplatser med spill pd huden eller vid oforsiktig rengoring intréffar ibland
sadana fall. Aven denna typ av eksem liker ofta, men inte alltid. Ett kroniskt
eksem kan uppkomma och anses vara en speciell typ av irritationseksem. Aven i
efterforloppet till andra traumata mot huden, t ex skédrskador och briannskador, kan
en sddan eksemreaktion uppsta.

Eksem fororsakade av kombinationen av kemisk substans och ljus dr mindre
vanliga. Det finns bade forotoxiska och fotoallergiska kontakteksem. Dessa
diagnoser kriaver en omfattande utredning hos dermatolog. Enstaka fall kan bli
aktuella for arbetsskadebedomning.
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Kontakturtikaria

Som ndmnts ovan dr kontaktallergi den vanligaste formen av allergi 1 huden. Det
forekommer emellertid dven sk snabballergi, typ I, i huden och denna reaktion
brukar bendmnas kontakturtikaria. Allergin formedlas av IgE-antikroppar och
symptom i form av kldda, rodnad, svullnad och “myggbettsliknande” kvaddlar
uppkommer inom nigra minuter efter exponering for allergenet. Ibland kan ocksa
symptom frén slemhinnor uppkomma sdsom allergisk snuva, kldda och irritation i
O0gonen och astma. Allvarliga generella symptom med blodtrycksfall, anafylaktisk
chock, kan i séllsynta fall intriffa. Allergenet dr oftast, men inte alltid, ett dggvite-
amne. Atopiker, dvs personer med konstitutionell allergibenéigenhet, drabbas
oftare dn andra. Det finns dven kontakturtikaria, som kan utlosas pd icke-immuno-
logisk védg och denna typ dr vanligare dn den allergiska. Vid icke-immunologisk
kontakturtikaria forekommer vanligen endast hudsymptom vilket gor att denna typ
ar beskedligare.

I yrkeslivet dr det framfor allt personer som arbetar med livsmedel eller hand-
skas med djur som kan fé allergisk kontakturtikaria. Vissa frisorkemikalier,
ammoniumpersulfat och kaliumpersulfat, kan ge kontakturtikaria och astma.
Urtikariasymptomen klingar av inom ett par timmar nér exponeringen upphor,
men i vissa fall utvecklas tillstdndet till ett eksem, som ibland bendmns protein-
dermatit. Denna sjukdom &r dnnu otillrdckligt studerad, men erfarenheten visar att
langdragna besvirliga eksem kan utvecklas, varfor arbetsskadebedomning kan bli
aktuell 1 vissa fall.

Under senare ar har framfor allt typ-I-allergi for naturgummilatex uppmaérk-
sammats. Latex dr saven frdn gummitriddet, Hevea brasiliensis. Proteiner 1 vaxt-
saften finns kvar i varierande méngd i fardiga produkter tillverkade av natur-
gummi. Det 4r mest handskbdrande vardspersonal som drabbas och prevalens-
siffror pd tre till tio procent har rapporterats i hogexponerade grupper. Hér ir
oftast inte hudsymptomen de mest bekymmersamma, utan risken for utveckling av
kronisk astma och risken for allvarliga anafylaktiska tillbud, t ex vid kontakter
inom sjukvérd och tandvérd, dominerar. Langtidsprognosen vid allergi mot
naturgummilatex dr otillrdckligt studerad.

Generell urtikaria (ndsselutslag) dr en vanlig &komma, dir utlosande orsaker
kan vara fododamnen, liakemedel, infektioner, m m. Ofta finner man emellertid
ingen forklaring och tillstdndet spontanliker oftast. Vissa fall blir dock “’kro-
niska”. Ibland misstinks @mnen i arbetsmiljon vara orsak men det finns sméa
mojligheter att klarldgga sddana fall. For att ett samband ska anses foreligga méste
detta styrkas med ett positivt provokationsforsok. Dessa fall ska dock skiljas fran
svéra fall av allergisk kontakturtikaria, dir reaktionen, som ovan nimnts, ibland
kan generaliseras.

Hudcancer

Faktorer 1 arbetsmiljon kan ge upphov till hudcancer, men den kliniska bilden &r
inte annorlunda &@n vid annan genes. I likhet med situationen vid kontakteksem
innebér detta svarigheter vid bedomning av olika faktorers relativa betydelse.
Tiden mellan exponering och symptom, latenstiden, kan vara mycket olika for
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olika typer av orsaker. De flesta kemiska &mnen, som kan ge hudcancer, méste
aktiveras pd enzymatisk vdg. Vissa dmnen, t ex alifatiska och aromatiska kolviten
med lénga kedjor, ir sk cocarcinogener och kan paskynda canceromvandling.

Forstadier (precanceroser) i form av aktiniska keratoser, Bowen’s sjukdom och
lentigo maligna &r vanligare 4n manifesta maligna tumorer. De senare omfattar
diagnoserna basaliom, skivepitelcancer och malignt melanom.

Ultraviolett stralning, vid utomhusarbete (t ex jordbrukare, fiskare) eller genom
andra ljuskillor, kan ge upphov till hudcancer och kénsligheten ir storst hos ljus-
hyllta personer. Vissa kemiska dmnen som t ex tjira kan forstirka effekten. Vid en
arbetsskadebedomning avseende eventuellt samband mellan UV-exponering i
arbetet och uppkomst av hudtumér méste exponeringen i arbetet overstiga fritids-
exponeringen.

Joniserande stralning kan ge hudcancer, men radiologiskt arbete kontrolleras
numera sd rigorost att risken dr minimal.

Bland kemiska dmnen som kan ge hudcancer kan namnas polycykliska aroma-
tiska kolviten, bl a 1 mineraloljor, sot, tjdra och vissa arsenikforeningar. Expone-
ringens omfattning och lokalisation fér i det enskilda fallet noggrant utredas och
stéllas 1 relation till andra tdnkbara orsaker. I flertalet fall kan tumoren framgéngs-
rikt avldgsnas och sjukdomen kommer endast i enstaka fall att orsaka medicinsk
invaliditet.

Ovriga hudsjukdomar

Exponering av huden for vissa kemikalier, t ex hydrokinon, fenoler, katekoler och
p-kresol kan ge upphov till bestdende pigmentforlust i huden och en sjukdomsbild
som kan vara svar eller omojlig att med sikerhet skilja frdn idiopatisk vitiligo
(svenskt namn saknas). Tillstdndet 4r kosmetiskt storande och innebir att huden
blir extremt solkénslig i de pigmentfattiga omrddena. I fall dir exponering i
arbetet kan dokumenteras kan invaliditetsersittning bli aktuell.

Enstaka andra mindre vanliga tillstdnd kan ocksé bli aktuella for arbetsskade-
beddomning. Kemikaliekontakt kan 1 séllsynta fall ge upphov till /ichenoida
reaktioner och till erytema multiforme-liknande sjukdomsbild (svenska namn
saknas). Andra exempel dr Raynaud’s fenomen (koldkinsliga, “vita fingrar”) och
sklerodermi-liknande sjukdom vid exponering for polyvinylklorid (PVC), perklor-
etylen och trikloretylen, vidare kédnselbortfall vid akrylatexponering och kloracne.

Forsamringstillstand

Mainga vanliga hudsjukdomar kan bli forsdmrade genom skadlig exponering i
arbetsmiljon eller fritidsmiljon. En sddan miljobetingad forsdmring brukar
emellertid sédllan ge upphov till bestiende medicinsk invaliditet. Det innebér att
sjukdomar som exempelvis psoriasis, pustulosis palmoplantaris, rosacea och
acne vulgaris sillan blir aktuellt att prova. Ett specialfall utgér dock handpsoriasis
dir man ibland funnit att traumiteration (friktion, slitage, kemikalier) foregdtt
debuten. Betriffande andra eksemformer, t ex seborroiskt eksem, tylotiskt hand-
eksem och pomfolyx (endogen vesikulos) ir bedomningen likaledes svér och far
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som regel grundas pd klinisk erfarenhet, d& adekvata studier saknas. De bor alltid
bedomas av yrkesdermatolog.

Betriffande atopiskt eksem kan svérigheter vid bedomningen uppsti. Denna
sjukdom behandlas nedan under avsnittet “individuell kénslighet”.

For dessa forsdmringstillstind sker som regel dtergéng till sjukdomens grund-
tillstind (habitualtillstdnd) inom 180 dagar sedan exponeringen upphort.

Likning inom samordningstiden (180 dagar)

Vissa hudsjukdomar, som orsakas av faktorer i arbetet, har ett gynnsamt forlopp
och liker relativt snabbt. Till dessa tillstdnd hor t ex svampinfektioner, som med
lamplig behandling ldker inom sex manader. Sa dr ocksa fallet betridffande olje-
acne, som dr en inflammation 1 hérkanalerna 1 huden till f6ljd av kraftig expone-
ring for feta oljor. Bakteriella infektioner laker ocksd som regel utan men, varfor
dessa sjukdomar knappast kommer att bli aktuella for arbetsskadebedomning. Ett
gransfall ar kroniska paronychier pa fingrarna. Sjukdomen innebér kronisk in-
flammation ofta forenad med jiastsvampinfektion och bakteriell infektion runt
nagelbanden pa fingernaglarna hos personer med véatarbete. Lakningsfasen kan
vara mycket ldngdragen. Ett annat tillstind som ndgon géng kan bli aktuellt for
bedomning dr infektion i huden med herpes simplex-virus, som kan ge upphov till
recidiverande skov av vitskefyllda bldsor t ex pé fingrarna hos tandvérdspersonal.

Individuell kanslighet

I princip giller att individen intridder i arbetsskadeforsékringen i befintligt skick.
Detta innebdr att en person, som av ndgon anledning har en 6kad kénslighet jam-
fort med genomsnittspersonen, kan insjukna med symptom vid lidgre grad av
skadlig exponering.

Vid hudsjukdom blir detta resonemang aktuellt framfor allt for den stora grupp
individer som bendmns atopiker. Atopi innebir en medfodd benédgenhet att ut-
veckla ndgon eller flera av sjukdomarna atopiskt eksem (bojveckseksem), aller-
gisk snuva, allergisk 6gonkatarr och allergisk astma. Personer med denna konsti-
tution, 1 synnerhet de som har eller har haft atopiskt eksem, har en 6mtélig hud
och utvecklar litt eksem om huden utsitts for pafrestningar. Samband mellan
atopiskt eksem 1 barndomen och handeksem 1 vuxen alder ar vil dokumenterat.
Fall dar arbetsskadebedomning kan bli aktuell dr sddana personer som har eller
tidigare har haft atopiskt eksem och som i en arbetssituation, som innebér pafrest-
ning pa huden, utvecklar ett handeksem. Nir ett handeksem har manifesterat sig
hos en atopiker dr prognosen ogynnsam och tillstdndet blir ibland kroniskt.

Arbetsskadebedomning bor begrinsas till sddana fall, som inte tidigare har haft
eksemet lokaliserat till hinderna och som insjuknar med ett handeksem i en
arbetsmiljo med hudretande exponering. Sjukdomen &r hér att uppfatta som ett
irritationseksem p& hinderna och bor bedomas pd samma sétt som dvriga fall med
denna diagnos. Forhallandet att en person ar atopiker utesluter inte ett samband
mellan handeksem och arbetet utan innebidr minga génger istillet att eksemet
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kommer vid ldgre grad av exponering dn hos den som inte har atopisk konstitu-
tion. En komplicerande faktor vid beddmningen é&r att atopiker ibland utvecklar
handeksem utan att ndgon pétaglig yttre exponering kan péavisas och ibland kan
orsaken vara att hdmta i fritidsmiljon. I varje enskilt fall méste exponeringen 1
arbetsmiljon noggrant utredas.

Sammanfattning

Huden exponeras i minga arbetsmiljoer for @mnen som kan orsaka hudsjukdom,
framst genom irritativa och allergiska mekanismer. Vanligast dr kontakteksem pa
hinderna. Ménga hudsjukdomar kan ocksé forsdmras av faktorer i arbetsmiljon.

De diagnoser som 1 huvudsak blir aktuella for arbetsskadebedomning ir aller-
giskt kontakteksem och irritationseksem samt enstaka fall av kontakturtikaria,
hudcancer och pigmentforlust. Mindre vanliga sjukdomstillstdnd kan ndgon ging
forekomma och en beredskap for nyupptickta samband dr viktig. Forsdmringstill-
stdnd i huden till f6ljd av exponering i arbetet klingar som regel av inom samord-
ningstiden (180 dagar) liksom flertalet hudinfektioner.

Individen ingdr 1 forsdkringen 1 befintligt skick. Detta innebir att den som har
en okad kinslighet kan insjukna vid ldgre grad av exponering dn genomsnitts-
personen. Exempel pd detta dr atopiker, dvs personer med en konstitutionell
benidgenhet att utveckla atopiskt eksem (bojveckseksem), allergisk snuva och
astma. Dessa individer har ofta en kad kénslighet 1 huden och fér léttare irrita-
tionseksem pa hinderna vid hudskadande exponering.

Summary

In many work environments, the skin is exposed to substances capable of causing
skin disease, mainly by means of skin irritation and allergic mechanisms. Contact
dermatitis on the hands is most common. Many skin diseases can also be exacer-
bated by factors in the work environment.

The main diagnoses which are likely to be the subject of an occupational injury
evaluation are allergic contact dermatitis and irritant contact dermatitis, as well as
occasional cases of contact urticaria, skin cancer and depigmentation. Rare dis-
orders can occur at times, and preparedness for newly discovered correlations is
important. Exacerbations of skin conditions and most skin infections caused by
occupational exposure generally subside within 180 days.

An individual enters the insurance “as is”. This means that someone with in-
creased susceptibility could fall ill at a lesser extent of exposure than the average
person. An example is people with a constitutional pre-disposition to develop
atopic dermatitis, allergic rhinitis and asthma. These individuals often display
greater skin sensitivity and develop irritant contact dermatitis on the hands when
exposed to skin irritants.
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8. Horselskadan 1 arbetsskadeforsakringen

Kjell K Karlsson och llmari Pyykko

Buller som farlig faktor

Det dr bortom allt tvivel bevisat att buller under vissa omstindigheter dr horsel-
skadligt. Sambandet mellan buller och horselnedsittning har i sjdlva verket
observerats i &rhundraden. Sir Francis Bacon omnimnde plotslig horselnedsitt-
ning vid starkt buller och refererade till Plinius den dldre som i sin naturalhistoria
beskrev horselproblem hos minniskor boende nira vattenfall i Nilen under vért
forsta drhundrade (citerat i NIOSH, 1988). Bullerskadan godtogs som arbetssjuk-
dom for forsta gdngen 1948 1 USA. Databasen MEDLINE tillfors &rligen ca 100
referenser under sokordet "Hearing Loss, Noise-Induced” och en rad textbocker,
exklusivt dgnade @mnet, har publicerats (Burns, 1973; 1970; Dobie, 1993; Ger-
hardsson, 1970; Mgller, 1978; Robinson, 1988; Sataloff, 1987). ’Consensus”- och
”ad hoc”-konferenser pd nationell och internationell niva halls och rapporteras
regelbundet (Consensus conference, 1993; Noise and hearing loss, 1990; A
Survey... occupational hearing loss, 1992; Dancer, 1992; NIOSH, 1988). En rad
doktorsavhandlingar har skrivits i Sverige om buller (pa senare ér t ex (Grenner,
1990; Johnson, 1993; Li, 1992)). Standarder for expositions- och effektdata finns
nationellt (AFS 1992:10, 1992) och internationellt (ISO 1990, 1999). Bara de
senaste dren har buller varit foremal for tva av Statens Offentliga Utredningar
(Arbete och Hilsa, 1990; Handlingsplan mot buller, 1993). Dessa utredningar har
dock forklingat i relativ tysthet, som om losningen p& miljoproblem pga buller pa
statlig niva anses vara en odverkomlig lyx, eller regleringsborda, hir liksom i
USA (Suter, 1987). Detta trots att redan den tyske nobelpristagaren Robert Koch,
som ar 1882 upptickte tuberkelbacillen, pipekade: “en dag kommer minsklig-
heten att behova fora en lika bitter kamp mot bullret som mot koleran och pesten”
(citerat i Gerhardsson, 1970).

Dokument for hantering av bullerskadan som arbetssjukdom skiljer sig oftast
frdn sddana for andra arbetssjukdomar. Dels har bullerskadan sedan ldnge regle-
rats pd olika sétt. Ménga av de dvriga arbetssjukdomarna har en rad underliggande
osdkerhetsfaktorer som forsvérar sévil preventiva som mediko-legala atgirder.
Bullerskadan orsakas idealt av exposition for skadligt buller i arbetet. Den skad-
liga inverkan och effekten dirav ar biagge forhdllandevis distinkta och enkelt
mitbara. Foljaktligen kan en nationell strategi for tgirder mot bullerskadan mer
koncentreras mot sakfrdgan, dn vad som blir fallet nir forst kanske savél agens
som effekt méste definieras innan man kan komma till skott (NIOSH, 1988).

Om grundfrigan nir det géller bullrets skadlighet méste anses 16st, uppstar
istéllet viss forvirring pd en nigot hogre niva. For 6vriga sjukdomar giller att de
ar just sjukdomar, de har diagnostiserats. Vid en viss tidpunkt har individens
status gétt frdn "fri-frdn-sjukdom” till ”sjukdom”. Detta géller inte bullerskadan.
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Det finns ingen accepterad kriteriestandard for definition av bullerskada. Det &r
inte ens sé att den drabbade sjdlv alla gdnger anser sig “’sjuk”, eller alls mérker av
sin skada. Horseln forsdmras stadigt livet igenom. Ett antal endogena och exogena
faktorer kan péskynda (eller ibland sakta ner) detta forlopp. Fér vi leva tillrackligt
lange, kommer vi alla att forr eller senare uppleva oss som horselhandikappade.
Den progressiva degeneration av horselorganet som detta &r resultatet av kan dock
alltid med stor sidkerhet uppmatas langt tidigare.

Bullerskadan ir alltsé inte definierad som sjukdom. Frégestéllningen huruvida
bullerskada foreligger uppkommer i de flesta fall av forsdkringsmedicinska skil,
ndgon ging sent i livet och endast vid svira skador pga att horselnedséttningen
upplevs sd problematisk att den fort till sjukvard. Epidemiologisk sjukdomsstati-
stik dr beroende av ett antingen eller. DA forskarsamhdllet inte brytt sig om att
definiera sjidlva begreppet, har man heller inte kunnat ge ett underlag som i
analogi med 6vriga arbetssjukdomar enkelt liter oss diskutera problemet i termer
av exempelvis etiologisk fraktion eller relativ risk. Information saknas siledes for
nirvarande rorande bullerskadans incidens (NIOSH, 1988). Detta kan synas som
en svaghet, men bottnar egentligen i overldgsenheten att forfoga dver audiologiska
mitmetoder, som formér miéta funktionsnedsittning noggrant och pé ett kontinu-
erligt sitt, dir varje gransoverskridande, frin t ex friskt till sjukt, méste definieras
utifrén.

Denna framstéllning handlar déirfor fortséattningsvis mest om vér nuvarande
uppfattning om de confounders, endogena och exogena, som grumlar synen pa det
kontinuum som horselskadans progress i en bullrig miljo utgor. Vidare om hur
man med kunskap hdrom kan anvinda funna variabler for skapande av modeller,
for att i sin tur presentera problemet pé ett epidemiologiskt och forsdkringsmedi-
cinskt adekvat sitt.

Bullerskadans patofysiologi

I innerdrats snicka ar basilarmembranet hoprullat, varpd sinnesepitelet, det
Cortiska organet, vilar. Hér aterfinns sinnescellerna, hrcellerna; en rad inre och
tre rader yttre, 3 500 st i varje rad. Harcellerna har pé sin yta sinneshar, stereo-
cilier, som hos de inre harcellerna har en indirekt, viskds, och hos de yttre en
direkt, mekanisk, koppling till organets rorelser i takt med ljudet. De inre hér-
cellerna dr de verkliga ljudregistrerarna, medan de yttre har en aktiv, motorisk
funktion. Denna kan stélla om innerorats kédnslighet i sdvil amplitud- som frek-
vensled och svarar t ex for de ca 40-50 “sista” decibellen i1 vér horselskérpa.

Det finns elektrofysiologiska metoder for noggrann bestdamning av forsoksdjurs
horsel, mest forfinat som svar fran enstaka nervtradar i horselnerven. Dessa miit-
ningar dr dn s ldnge kénsligare indikatorer for horselnedsittning dn morfologiska
studier. Aven morfologin har forfinats och man vet nu att alla i ljus- eller elektron-
mikroskop synliga fordandringar av innerorats sinnesceller ar korrelerade till en
horselnedsittning 1 motsvarande frekvensomrade. Den forsta iakttagbara skadan
finns hos sinnesharen, dir sirskilt deras rotter idag forefaller vara orats svagaste
lank vid uppkomst av bullerskada (Liberman, 1990). Den forst och i sédrklass mest
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drabbade celltypen ir de yttre harcellerna, men dven de inre skadas. Det verkar
som om de inre hércellerna fr a drabbas vid korta expositioner for mycket starkt
buller, medan de yttre mer vid ldngvarig exposition for det vanligare 1agniva-
bullret (Borg, 1987). De yttre hércellerna dr utslagna vid 45 dB horselnedsittning.
De inre borjar slas ut vid 25 dB och ér utslagna vid ca 70 dB nedsittning. Olika
typer av bullerexposition ger olika skademonster pé inre respektive yttre hérceller.
Monstret dr speciespecifikt, varfor omedelbara paralleller till ménniska inte gr att
dra (Saunders, 1991).

Den plats pa basilarmembranet dér ett ljud av en given frekvens ger upphov till
maximal vibration flyttar sig mot sndckans bas allt eftersom ljudstyrkan okas. Ett
starkare ljud kommer dérfor att ge en skada pé ett stille dir svagare ljud med
hogre frekvens ger maximal amplitud. D4 man maéter horseln med mycket svaga
ljud, kommer bullerskadan att visa sig som en horselnedséttning vid en hogre
frekvens (ca 1/2 oktav) dn dir det skadande bullret hade sin storsta energi (Mgller,
1978). Den typiska bullerskadan ger en diskantskada med ett maximum, ~dip”,
vanligen vid 4 000 Hz. Att dippen &r beldgen dir beror pa resonansfenomen 1
horselgdngen, mellanorats ljudoverforingsegenskaper och innerdrats mekaniska
karaktéristika. Bullerskadan ger en horselnedsittning karaktiriserad av minskad
sensitivitet och selektivitet samt okad olineiritet (Miller, 1987). Den drabbade
upplever forutom svarigheter att hora svaga ljud (troskelhdjning) ocksé ett okat
obehag for starka ljud (recruitment), ljudforvringning (distorsion) och éronsus-
ningar (tinnitus). Ibland kan skadan vara audiometriskt mycket ringa eller helt
frdnvarande men likvil symtomgivande, som okad kénslighet for starka ljud
(hyperakusis), dé ofta tillsammans med tinnitus.

Annu 1982 kunde man i en 6versiktsartikel lisa att

”studier av Orats biokemi &r i sin linda, neurala transmittorerna dr dnnu inte
upptéckta, innerorats transducermekanism dr under debatt och detaljerna i
innerorats "kopplingsschema’ édr olosta” (Mills, 1982).

Hirefter har anmérkningsvirda genombrott gjorts pa alla dessa omréden. Dessa
framsteg har visserligen okat forstdelsen for bullerskadans underliggande pro-
cesser, men inte i nimnvérd omfattning formétt paverka den praktiska hanteringen
hirav. Detta beror pd att utvecklingen pd makroplanet, kunskap om exposition och
epidemiologi, inte héllit jamna steg.

Buller som skadlig inverkan

Buller &r alltsd med 100 procentig sannolikhet en farlig faktor. Om det ocksa
utgor en skadlig inverkan bestimmer i forstone dess styrka. Denna mits vanligen
som en ekvivalent ljudniva under en typisk arbetsdag, mitt efter ett ljudfilter som
kompenserar for 6rats kidnslighet i ett frekvensplan, uttryckt som dB(A). Det har
sedan flera decennier ritt en anmirkningsvird enighet om att 85 dB(A) ir ett rele-
vant hygieniskt griansvirde, med tre dB omrékningsfaktor (for varje tre dB 6kning,
minskas tillaten expositiontid med 50 procent). Detta giller 1 Skandinavien (for
Sverige se (AFS, 1992)) och t ex Storbritannien (vid 85 dB(A) bor, vid 90 dB(A)
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skall horselskydd béras). Bullerstandarden for USA sattes 1972 till maximal expo-
sition 90 dB(A), tidsvigt medelvirde for dttatimmars arbetsdag, med 5 dB omrak-
ningsfaktor. Denna USA-standard &r fortfarande den juridiska grunden for be-
stimmande huruvida en arbetare varit exponerad for skadligt buller. Dock har
man frin experthdll kraftigt argumenterat for den “europeiska” nivdn (NIOSH,
1988), men hittills fatt sina forslag politiskt obstruerade. Inom EU réder 90 dB(A)
allmint, men man siktar mot 85 dB(A).

Dessa hygieniska griansvirden har varit foremdl for provning i en rad savél
oversiktsartiklar som nya studier. Bullerexposition kring 80 dB(A) med inslag av
impulsbuller har konstaterats inte ge horselskada och kontinuerlig bullerexposi-
tion kring 85 dB(A) gav inte upphov till horselskador (Ivarsson, 1988) for flertalet
anstillda (300 st), undantaget de som redan tidigare ddragit sig bullerskada. Som-
liga var dock horselskyddsanvindare.

Man kan ocksé finna argumentation for en 85 dB(A)-grins, trots att det egna
materialet visar en tydlig skaderisk dven for de som exponerats for mindre dn 85
dB(A). Sannolikt dirfor att det mojligen finns en knédpunkt vid expositionsniva
kring 85-88 dB, dir skadeeffekten accelererar (Schwetz, 1980).

I stora studier (Bauer, 1991; Neuberger, 1992) forutsétter man 85 dB(A)-
gransen, men visar likvil grafiskt att hortroskeln vid 4 000 Hz som funktion av
alder och exposition vs icke-exposition, ger en skillnad pé tre dB redan for expo-
nerade anstéllda vid 15 ars alder. Alltsa: s& fort man exponerats for 85 dB(A) fér
man en bullerskada, dvs slutsatsen méste bli att skador borjar redan vid lidgre
expositionsnivéer. Trots det anser man att essentiellt for uppkomst av bullerskada
forefaller vara expositionsnivd mer dn 85 dB(A).

En ruminsk studie (Szanto, 1983) jamfor en experimentgrupp som exponerats
for 98 dB(A) med en kontrollgrupp som exponerats for 83 dB(A), bigge i tio ar.
Denna visade att d@ven 83 dB-gruppen hade en signifikant skada.

Det forefaller alltsd som om horselskaderisk finns dven for expositionsnivéer
under 85 dB(A). Att slutgiltigt visa detta med epidemiologisk metodik dr svart.
Prospektiva studier pd ménniska 1 buller dr dyra och tidskrdvande och kréver stora
populationer. Nér en horselforsimring konstateras, maste studien modifieras av
etiska skél. Andra, indirekta, metoder har darfor nyttjats for soka besvara frigan
om "effective quite”; gransvirdet under vilket horselskaderisken &r noll.

Utsiitts ett ora for ett tillrackligt starkt buller, uppstér en tillfallig horselnedsatt-
ning (TTS = Temporary Threshold Shift) som gér tillbaka pd minuter — timmar.
Detta fenomen ldmpar sig for studier pd friska forsokspersoner. Det dr dock oklart
vilken relation som rdder mellan TTS och permanent horselskada (PTS = Perma-
nent Threshold Shift). En tidigare hypotes att TTS kunde anvéndas som prediktor
for PTS har forkastats (Henderson, 1993; Melnick, 1991; Neuberger, 1992). TTS
och PTS beror pé olika mekanismer, ehuru relaterade till varandra (Miller, 1987).
TTS som funktion av expositionsniva nr asymptotiskt noll vid nivéer som vari-
erar frdn 77 dB vid 250 Hz till 65 dB vid 4000 Hz och 76 dB(A) for bredbandigt
buller. Detta har setts som en indikator pa “effective quiet” (Melnick, 1991).
Dessa 1akttagelser stimmer ocksd med ett snart 30 &r gammalt postulat (Kryter,
1966), att PTS efter tio ars exposition for ett visst buller ser ut som TTS av detta
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buller efter atta timmars exposition. Av dessa och epidemiologiska data har man
bedomt att det forefaller finnas samforstdnd vad géller 75 dB(A) som gréns {for
“effective quite” (Consensus, 1993).

Dessa resonemang giller for kontinuerligt, bredbandigt buller. Hur bullrets
karaktér inverkar pd horselskadeeffekten har diskuterats. Som en grundsyn giller
’lika-energi-principen”, dvs horselskadans storlek dr proportionell mot den ljud-
energi som triffat 6rat. Denna princip har dock inte ansetts gilla for mycket korta
ljud, kortare &@n Orats temporala integration (den varaktighet orat krédver av ett ljud
for att registrera det till dess “fulla styrka”). Varaktigheten for sddant sk impuls-
buller kan anges till omradet mikro- till millisekunder, och géller ljud av typen
gevirsskott, slag metall mot metall, med flera i industrin och det militdra vanliga
ljud. Impulsbuller tidnkes orsaka storre, och kanske utseendemaéssigt annorlunda,
horselskador dn vad deras energiinnehdll implicerar. Darfor har ocksé sérskilda
skadekriterier for sddana angivits, 140 dB(SPL) (AFS, 1992). Frigan har belysts 1
en svensk avhandling (Grenner, 1990).

Sambanden ér dock ingalunda entydiga. Studier pé kanin har indicerat att lika-
energi-principen inte alls stimmer (Borg, 1987), medan chinchilla, som ibland
anfors som bésta djurmodell for bullerstudier, visat att under en kritisk nivd om ca
115 dB, 4r horselnedsittning och cellbortfall relaterade till expositionsenergi
(Clark, 1991). Bevis stodjer & andra sidan forekomsten av interaktion mellan
kontinuerligt buller och impulsbuller, dock om det senare dr 147 dB(SPL) och vid
spektral och temporal overlappning (Humes, 1984). Kombination av kontinuerligt
buller och impulsbuller dkar inte skaderisken om respektive nivder ligger under
100 dB (Touma, 1992).

Man har ifrdgasatt nuvarande mitmetod for impulsljud (peak pressure) och
framfort att vdagd energi kanske utgor bittre métt. Detta skulle vara en bittre
prediktor for horselskada och léttare att integrera med standarder for kontinuerligt
och intermittent buller (Pattersson, 1991). Miitteknikens anvidndande av total
expositionsenergi for att berdkna horselskaderisk har ocksé kritiserats. Om bullret
fluktuerar, vilket dr vanligt, mste kanske en olinedr modell anvéindas (Oftedal,
1988).

De svérigheter som vidlader faststillandet av bullerexpositionsdata kan fort-
farande sammanfattas sdsom framfordes for linge sedan av en grupp frén US Air
Force ((Eldred, 1958) citerat i Phaneuf, 1990). Man slog fast att horselforlusten
bestdms av bullerenergin, definierad som produkten av bullernivan och durationen
av expositionen. Orat forutsitts arbeta som en fysikalisk energiintegrator som
svarar pa bullerenergiimmission med en horforlust oberoende av bullrets tempo-
rala distribution. Denna totala-energi-teori kan summeras 1 tre hypoteser: (I) Lika
mingd A-végd bullerenergi ger upphov till samma horforlust. (II) Horforlusten ar
proportionell mot en funktion som beskriver infallen bullerenergi, denna funktion
behover dock inte vara lineér. (III) Ett omrikningsforhallande réder mellan expo-
sitionstiden och bullernivan s att produkten av de tv4 dr ett matt pd mottagen
akustisk energi.

Det bista sambandet mellan alderskorrigerad horselnedsittning (se nedan) och
kumulativ bullerenergi har beskrivits med en sigmoidfunktion. Medan kumulativ
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exposition for A-vigd bullerenergi forefaller vara en rimlig prediktor for buller-
skada, har validiteten ifrigasatts, liksom om denna enkla kumulering bor goras
utan att ta hdnsyn till bullrets temporala monster.

Vad giller de sérskilda skaderiskkriterierna for impulsbuller, har studier som
belyser detta samband divergerat. Man kan spekulera 6ver anledningen till den
observerade variabiliteten: (a) Impulsbuller orsakar flera olika skadetyper, jamfort
med kontinuerligt buller. (b) Svarigheter att ritt mita den totala expositionen vid
impulsbuller (citerat i Phaneuf, 1990).

Nir det giller att i det enskilda fallet bedoma huruvida individen har exponerats
for horselskadligt buller i arbetet, kan svérigheterna ibland synas stora. I jimfor-
else med andra sjukdomsgrupper inom arbetsskadeforsidkringen finns dock tim-
ligen goda kunskaper om vilka doser som olika yrkeskategorier utsittes for. Man
bor 1 princip alltid efterfrdga aktuella métningar, dér sd finns mojlighet, helst i
form av personburen bullerdosimeter. Vid bedomning av resultatet bor man inte
oreflekterat avvisa enstaka métviarden som understiger 85 dB(A). Sarskilt om
maitningarna dr utforda med stationdr utrustning finns risk for underskattning av
ljudnivén. Resultat i intervallet 80-85 dB(A) bor darfor behandlas med forsiktig-
het, sédrskilt med hédnsyn till den skaderisk som finns dven vid faktisk exposition
av denna storleksordning. Om sddan exposition dgt rum under en lidngre tid, ca tio
ar, finns potentiell horselskaderisk, varfor skadlig inverkan kan anses ha forelegat.

Sambandet mellan exposition for skadligt buller och horselnedsattning
— Confounding factors

For att flytta ned det epidemiologiska sambandet mellan buller och horselnedsitt-
ning till individniva, och dirmed underlitta en forsakringsjuridisk provning, méste
sambandet kvantifieras, confounders analyseras och approximationer redovisas.

Aldrande
Med stigande élder forsamras horseln successivt, presbyacusis. Det kan diskuteras
huruvida denna skall betraktas som en confounder, di den bestims av genetiska
faktorer och den 6kande sannolikheten att med stigande &lder riskera horselpa-
verkan av endogena och exogena faktorer, som inte gir att kvantifiera p& annat
sitt. Horselnedséattningen drabbar diskantomrédet, ju hogre frekvens, desto simre
horsel. I ett konventionellt audiogram &r allts horseln vid 8 000 Hz sdmst. Visser-
ligen uppvisar bullerskadan sitt maximum kring 4 000 Hz, men eftersom méinga
bullerskadade ocksd dr gamla, &r 1 praktiken horselnedsittning uppkommen av
buller omojlig att utseendemaissigt skilja fran en dldersnedséttning hos individen.
Horselnedsittningen vid presbyacusis har studerats 1 flera undersokningar (ISO,
1990; Davis, 1989; Parving, 1993; Pedersen, 1989; Pyykko, 2000). Den dr huvud-
sakligen sensorineural, dr huvudsakligen cochleér och drabbar till storsta delen
diskantomradet. Svarighetsgraden varierar avsevért frén person till person; vissa
far betydande horselnedsittning redan ganska tidigt, andra har god horsel upp i
hog alder. Vid 70 érs &lder dr som regel horselskadan ganska liten, men den okar
gradvis och ger betydligt oftare symptomgivande horselnedsittning 1 80 &rs
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aldern. Kvinnor har bittre horsel 1 diskantomridet 4n mén, en skillnad som till stor
del har forklarats av skillnader 1 bullerexposition.

Intrinsic presbyacusis innebdr att inre, biologiska faktorer paverkar horseln pa
ett obevekligt, nirmast 6desbestdmt sitt. Glorig och Nixon (Glorig, 1962) talar
om “’pure presbyacusis”, som innebdr ett normalt dldrande av horselsinnet. Det ror
sig di om ett generellt biologiskt dldrande, som leder till forsémrad allmén funk-
tion och dven drabbar horseln.

En annan typ av &ldershorselnedsittning dr sldktbunden, genetisk presbyacusis.
I vissa slikter upptrader presbyacusis tidigt och horselskadan blir d& ocksé ofta
mer uttalad dn vad som dr vanligt och det &r beréttigat att tala om genetiska, arft-
liga faktorer i dessa fall. I begreppet intrinsic presbyacusis kan man ocksa ligga in
metaboliska skador och hormonella storningar som tdnkbara orsaker till nedsatt
horsel.

Extrinsic presbyacusis innebidr paverkan pé horseln av yttre faktorer. Buller &r
utan tvekan den viktigaste av dessa yttre faktorer, som paverkar horseln hos éldre.
Glorig and Nixon (Glorig, 1962), Rosenhall et al (Axelsson, 1985), Corso (1992)
har myntat begreppet socioacusis. Enligt socioacusiskonceptet beror den nedsatta
horseln hos dldre pé ldngvarig, ackumulerad, horselskadlig pdverkan, dér buller &r
den viktigaste faktorn. Presbyacusis dr enligt denna tankegéng orsakad av ett l1angt
livs samlade exposition for buller. Inte bara kraftigt, bevisligen horselskadligt
buller ir inblandat, utan ocksi léttare vardagsbuller. Detta buller, som ligger under
den yrkesmadssiga riskgriansen 85 dB(A), skulle enligt detta tinkesétt orsaka
horselnedsittning forst efter mycket lang tid och déarfor manifesteras som presbya-
cusis. Enligt Nieminen et al (Nieminen, 2000) kan buller forklara 25 procent av
variansen enligt Robinsons modell for dldersrelaterad horselpdverkan hos
pappersarbetare 1 Finland.

Horseln som en funktion av dldern méste alltsd bestdmmas, och finns samlad i
ISO 7029 (ISO, 1984). Kriteriedokumentet som ligger till grund {for ISO 7029
baseras pa sex studier. Denna standard dr det hittills bista estimatet for alders-
effekten. Icke desto mindre &r den hérledd frén en serie antaganden gjorda pa
summationsdata, och inte pa rddata. Relevansen hos dessa data har ifrdgasatts.
Exempelvis visade en undersokning av 20-25 &rs mén som borde vara normal-
horande (Spaeth, 1993), att 65 procent horde sdamre dn forvintat av ISO 7029. 1
stéllet 1&g deras medianhorsel motsvarande nivan for deras fader. Man frégar sig:
har horseln forsdmrats pa en generation eller dr normalvérdena felaktiga?

Invédndningar har ocksé riktats mot metodiken; skall normalitet bedomas utifrin
en otologiskt ’screenad” eller ”oscreenad” kontrollgrupp, dvs; hur fin fér pin-
cetten vara med vilken gruppen plockas. ISO 7029 antar att en rittvisande alders-
effekt bara kan uppnés i screenade grupper. Givet betydelsen av anvdndningen av
ett kriterium for icke-normalitet av kliniska och epidemiologiska skil, kopplat till
implikationerna av att falskt klassificera individer som normala eller icke-
normala, forefaller det 6nskvért att samla nya data for att sékra validiteten hos
normalitetsgranserna som kan hirledas ur standarden. Frigan ansluter till be-
greppen “socioacusis” (skillnaden mellan en screenad, alltsé icke i bullerarbete,
populations horsel i industrialiserade virlden och en isolerad befolkning, Phaneuf,
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1990, respektive “nosocusis” (horseln hos en mellanorefrisk population, ej expo-
nerad for buller 1 arbete eller 1 form av skytte, Kryter, 1991). I allménhet &r socio-
acusislitteraturen belastad med metodologiska begriansningar och svaret péd frigan
”Vilken dr omgivningsbullrets roll vid presbyacusis utveckling?” hinger i luften.
Mycket av vad som dérvid tagits for givet kommer frén en jimforelse med Ma-
baanstammens i Sudan horsel (Rosen, 1962). Da emellertid Mabaanerna hade
svart att ange sin alder, kan dlderssambandet ha kommit att underskattas. Som
stod for denna studie kan dock anforas en nyare frin en Paskopopulation som
ocksd arbetat i USA och som visade att ju langre man levt utanfor Péskon, desto
samre var horseln (Goycoolea, 1986).

Mabaanernas och Péskofolkets boningar kan forefalla avldgsna, men frigan ér
visentlig. Hogselekterade populationer (“otologiskt normala”, ’screenade”) har
bittre horsel. Vissa studier har diarfor utnyttjat “typiska populationer” (“oscree-
nade”) istéllet. Skillnaden mellan de tva populationerna kan summeras numeriskt
som ett “dldrandedverskott” pa 10-15 &r i den “typiska” relativt den “otologiskt
normala” populationen.

Om experimentgruppen oreflekterat tas frn oscreenad och kontrollgrupp frén
screenad population, kan en skillnad bero pd ndgon benign, ovisentlig, faktor.
Denna fara foreligger d4 man undersoker bullerskador. Studier anvénder ofta icke-
bullerexponerade kontorsarbetare som kontroller for bullerexponerade manuella
arbetare. Forutsatt att skillnaden mellan screenad och oscreenad ér oklar, kan dven
en noggrann otologisk screening av individerna komma att misslyckas med att ta
bort en inneboende skillnad mellan grupperna. Sddana skillnader har rapporterats
(Davis, 1987; 1989) och det dr visat att horseln dr sémre hos en population med
manuellt arbete jimfort med en med icke-manuellt arbete, oavsett bullerexposi-
tion. For icke-bullerexponerade, mellanorefriska, var den dldersrelaterade horseln
1 overensstimmelse med oscreenade. Trots exkluderingen av mellanoresjukdomar,
var materialet skilt frin standardiserade data frdn screenade. Detta bor bero pé att
urvalsmetoden for screenade har lett till en brist pa representativitet som visar sig
som “artificiellt” god horsel.

Data frén ISO 7029 éterfinns som “Databas A” i det centrala dokumentet ISO
1999 (ISO, 1990). Denna standard tabellerar bullerskadans andel av horselnedsitt-
ningen relativt dldrandets andel, grupperat efter dlder och bullerexposition. Har
skall man alltsd kunna sl& upp hur minga dB av en horselnedséttning vid varje
audiogramfrekvens som beror pa bullret; efter bullerexpositionen x dB(A) iy
antal &r vid 4ldern z. Underlaget for berdkningarna dr normaldata fran ISO 7029
och en rad retrospektiva underdkningar dir man i efterhand skattat olika gruppers
bullerexposition och relaterat denna till funnen horselnedsittning. Forutom
normalvirdena i Databas A ger man ocksd en Databas B, som skall tjina som
exempel pa oselekterad jamforelsegrupp.

Flera studier har gjorts for att bedoma relevansen hos dessa jamforelsegrupper,
t ex har Databas A, ISO 1999, bedomts (Passchier-Vermeer, 1990) kunna tjéna
som databas for en otologiskt oselekterad population med 0,90-fraktilen of6riand-
rad, medianvidrdena 6kade med 2 dB och 0,10-fraktilen 6kad med 6 dB. Enligt
denna studie dverskattar Databas B den &ldersrelaterade horselnedsittningen for
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en otologiskt oselekterad population som inte exponerats for buller i arbetet. God
overensstimmelse rddde ddremot mellan observerad medianhorsel hos bullerexpo-
nerad population och de berdkningar som ges i ISO 1999. Man kunde inte visa att
inslag av impulsbuller dndrade férhallandena. Generellt giller att man tar ISO
1999 och dess normalvirden i Databas A for givna (Dobie, 1993; Ivarsson, 1988;
Johnson, 1991; Rosler, 1994).

En visentligare friga som anvidndandet av ISO 1999 vicker dr huruvida prin-
cipen om additivitet mellan effekter géller, alltsd svaret pa frigan: ”Blir vid en
viss frekvens bullerskadan 2 dB plus &ldersnedséttningen 2 dB lika med den funna
horselnedsittningen 4 dB?” Man kan gora det enkelt for sig och sédga: “frigan om
interaktion mellan dlder och buller &r i stort obesvarad” (Schmiedt, 1984). Eller
konstatera att “det viktigaste nyare studier visar, dr att de dverensstimmer med
dldre. ISO 1999 ér tillriackligt bra for att stodja de flesta frgestédllningar” (John-
son, 1991). Sambandet mellan kumulativ bullerexposition och alder har emellertid
debatterats sedan det foreslogs. Skillnaden mellan en bullerexponerad och en icke-
bullerexponerad grupp borjar vid noll, stiger till ett maximum och avtar over sdvil
tidsskala som expositionsskala. Det antogs ursprungligen att respektive effekter av
bullerenergi och &lder var additiva. Detta antagande har ifrgasatts och rehabili-
terats. Enligt ISO 1999 ér alders- och bullereffekterna additiva upp till d& summan
av effekterna ndr 40 dB. Denna rapport har fatt utstd detaljerad granskning 1 flera
oversiktsartiklar, inklusive exponeringens tidsmonster och effekten av impuls-
buller. ISO-forslaget har hittills ansetts vara en valid bas for att berdkna risken for
bullerskada (Phaneuf, 1990). I USA forutsitter olika bestammelser att buller och
alder interagerar additivt. En faktor berdknas som en “lderskorrektion”, och som
sedan subtraheras frn aktuell hortroskel for att fi fram bullerandelen. Detta
tinkande genomtringer ocksd praktiskt taget alla retrospektiva studier av buller-
skada. Flera studier stodjer additivitetsbegreppet mer direkt (Macrae, 1971;
Welleschik, 1979), och indirekt (TTS éar lika oavsett dlder och interagerar inte
med lindrig diskantnedsittning) (Novotny, 1975; Novotny, 1975).

Forsok till serios analys har gjorts (Kryter, 1991) utifran frigestéllningarna: (I)
Vilken ir den relativa betydelsen av arbetsbuller, skytte och nosocusis, respektive
(II) Vilken &r den visade, totala, noggrannheten hos procedurerna som anvinds for
att skatta bullerskadans andel av horselnedsittningen och nosocusis effekterna i
hela populationen. Som svar erholls: (I) Skillnaden 1 hortroskelfordelningarna
mellan en otologiskt och bullerscreenad population (Databas A, ISO 1999) och en
hel, manlig, population (Databas B, ISO 1999) beror rangordnat av: (a) nosocusis,
(b) skytte, (c) arbetsbullerexposition. (II) Foreslagna procedurer for att korrigera
hortrosklar for oron ej screenade for otologisk sjukdom, arbetsbullerexposition,
och skytte har befunnits vara anmérkningsvirt valida. Dock finns det, 6ver per-
centiler och aldrar, en medelhorselnedsittning vid 3 000, 4 000 och 6 000 Hz om
ca 5 dB for mén och 4 dB for kvinnor, som maste forklaras pd annat sitt. Man
ansig ocksa att bullerexpositionsnivierna enligt ISO 1999 och/eller andelen
manlig befolkning exponerad, har underskattats i de data som ligger till grund for
denna standards analys.
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Resultat frdn studier som delvis kommit fram till data som i vissa avseenden
ifrdgasitter ISO 1999 skall 1 korthet refereras.

Yrkesmissig bullerexposition motsvarande upp till 90-100 dB(A), ekvivalent
ljudnivd, forefaller att ha en blygsam effekt pd horseln. Maxeffekten finns vid
4 000 Hz, 12 dB. Detta dr mindre @n vad som rapporterats i foregdende studier,
men dessa kan ha 6verdrivit effekten genom att anvéinda screenad population som
kontrollgrupp. Over detta expositionsomfing forefaller bullereffekten vara obero-
ende av dlder och yrkesgrupp (Lutman, 1990).

Rosler (1994) har nyligen givit en dversikt rorande bullerskadans progress i
expositionsmiljoer med starkt buller, 6ver 100 dBA, inkluderande savél kontinu-
erligt buller som impulsbuller, under 50-, 60- och 70-talen, rapporterade i elva
olika studier. Han fann att forsdmringen borjar vid 4-6 000 Hz och skiljer sig
ganska mycket &t under de 5-10 forsta dren. Efter 30-40 ars exposition samman-
faller dock skadeutbredningen, och horselnedséttningen 1 de olika studierna visar
liknande resultat i frekvensomridet 3-8 000 Hz. Medianhorseln hade forsdmrats
60-70 dB, trots stora olikheter vad betréffar bullerkaraktiristik och miljobeting-
elser. Vid 1 000 och 2 000 Hz ar spridningen betydligt storre. En undersokning,
dér expositionen varit mindre och dér horselskydd hade anvints 1 storre utstrick-
ning avvek dock genom att progressen var betydligt lingsammare.

I flera undersokningar dr progressen ringa i 50-&rséldern, ibland t o m mindre
in vad som kan forvintas av enbart dldrande. Fran 40-45 ars alder, eller med
horselnedsittning pd 50-60 dB avtar progressen sé att bullerskadeandelen ibland
blir "negativ”, dvs horseln dldras “mindre” efter sddan bullerskada, dn vad som
forvéntas av en normalpopulation. I detta lage dr det omgjligt att skilja mellan
effekt av buller och effekt av dldrande, och ad hoc antagandet att additivitet rdder
mellan buller och 4ldrande ir inte ldngre giltigt. Man bor foljaktligen hos indi-
vider over ca 40 ar forst rapportera horselnedséttningen utan ndgon &lderskorrek-
tion. Detta fOr att rdtt bedoma individens verkliga horselsituation och for att
undvika for 1iga estimat av bullerskadan som sadan. Oversikten stodjer ISO 1999
att man inte skall betrakta effekterna av buller och &ldrande som additiva vid
horselnedsittningar som 6verskrider 40-50 dB. Undersokningen stodjer inte pa-
stdendet att effekten av &ldrande skulle potentiera effekten av buller. Vissa fynd 1
sammanstédllningen kan tolkas s att vid &lder 6ver 45-50 &r och med horselned-
sattning overstigande 50-60 dB, &r innerorat s skadat att fortsatt bullerexposition
och/eller dldrande bara marginellt formar forsdmra horseln ytterligare.

Ett sitt att forsoka komma forbi problemet med den missténkt bristande lineari-
teten i funktionen, som beskriver dldrandets respektive bullrets andel hos horsel-
nedsittningen, ir utnyttjandet av en gammal fysiologisk effekt-responslag
(Stevens lag). En variant av denna som exponentialfunktion har foreslagits av
Humes (1991). Denna ger en hogre virdering av bullerandelen med tiden.

Socialgruppstillhérighet

Denna confounder ingér naturligtvis i ovan behandlade och &r svar att sérskilt
identifiera. Den forfaller 1 alla hindelser finnas en signifikant effekt av socio-
ekonomisk bakgrund, bestimd av manuellt eller icke-manuellt arbete, hos bade

220



min och kvinnor. Den manuella gruppen har en 2-6 dB sidmre horsel. Detta visar
att studier som jaimfor experiment- och kontrollgrupper maste ta hénsyn till yrkes-
grupp, forutom till &lder och kon. Effekten av yrkesgruppstillhorighet forefaller
dock inte interagera med aldern (Lutman, 1990).

Kon

Det dr vil ként att kvinnor fir en mindre horselnedsittning med tiden dn mén
(ISO, 1990; Berger, 1978). Emellertid fortsétter denna skillnad dven 1 bullerexpo-
nerade populationer. Det har visats att kvinnor f&r mindre bullerskada dn min vid
samma exponering (Bauer, 1991). Vidare har jamforts tvd bullerexpositions-
grupper, 83 respektive 98 dB(A), varvid en skillnad observerades i skadetillvixt-
hastighet (dB/ar) mellan grupperna. Tillvixthastigheten minskar med 6kande alder
for hoga frekvenser, men okar med expositionstiden! Skillnaden accelererar efter
10-15 &r for mén, medan den for kvinnor planar ut och avtar efter 10-15 &rs expo-
sition. Konskillnaden dr som storst efter 10-15 ar, avtar sedan hos 83 dB-gruppen.
Tvirtom (!) hos 98 dB-gruppen (Szanto, 1983). Man har ocksé visat att mén i
bullerarbete och med skytte pa fritiden fir en storre horselnedsittning jamfort med
matchade kvinnor (Johnson, 1982). Namnda Paskostudie visade att det inte fanns
ndgon signifikant skillnad mellan mén och kvinnor som bara bott p4 Paskon och
kvinnor som bott utanfor Pdskon. Mén och kvinnor som bara bott p&d Padskon hade
lika horsel (Goycoolea, 1986).

Sammantaget kan sigas att konskillnader definitivt finns och &r uttalade, men
oklara till sin natur (Phaneuf, 1990). Skilet &r sdkerligen att kvinnor hittills i
mycket ringa utstrickning har arbetat 1 buller, och ddrmed inte representerats 1
retrospektiva epidemiologiska studier. Det finns alltsd all anledning att nu da
kvinnan alltmer dterfinns dven 1 bullriga arbeten utoka forskningsinsatserna hirv-
idlag.

Ras

Utgangspunkten for fragan dr en formodad skyddseffekt mot bullerskada som
tankes medieras av innerdrats melanin. Kraftigare pigmentering skulle ddrmed ge
bullerresistentare inneréron. Fragan har adresserats i ndgra underokningar, men
man har inte funnit rasskillnader (Gates, 1989; Goycoolea, 1986).

Skytte

Skytte dr den i sirklass mest betydelsefulla exogena horselskadefaktorn utanfor
arbetet. I Sverige finns 323 000 jagare och 250 000 organiserade banskyttar, varav
42 000 ungdomar under 25 r, utanfor jigarforbunden. Stora studier har gjorts av i
arbetet bullerexponerade populationer avseende fritidsskytte, dir man klart visat
en vanstersidig asymmetri med ett skadebidrag framst vid 4 000 Hz i experiment-
gruppen (Chung, 1981).

Isolerade populationer utgor tacksamma undersokningsobjekt fran epidemio-
logisk synpunkt. Manliga gronlédndare jagar alla med gevér minst en gdng/vecka
utan horselskydd mellan tio och 60 ars dlder. Redan i yngsta &ldersgruppen
(medeldlder 18 4r) fanns en signifikant horselnedséttning vid 4 000 och 6 000 Hz
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om 45 dB vinster och 35 dB hoger ora. Progressen fortsatte upp till 40-arsaldern,
medan hastigheten hérefter avtog avsevirt. Om korrektion for dlder gjordes, fann
man en “negativ” tillvixt i de hogre dldersgrupperna, dvs horseln avtog mindre dn
vad som forvintas frdn en normalpopulation (Counter, 1990).

Sammantaget giller att i frigan skytte och buller i arbete, har olika studier
kommit till olika resultat. Dessa olikheter kan mojligen harmonieras om det finns
en negativ interaktion mellan kumulativ bullerexposition och skytte. Detta under
antagandet att det finns en grédns for omfattningen av den horselskada som buller
kan orsaka, vilket dr rimligt (Phaneuf, 1990).

Militér bullerexposition och NIHL

Det bor uppmirksammas att bullret frin ett enda skott med en niva over 140 dB
under olyckliga omstidndigheter kan fororsaka en métbar horselforsdmring (Price,
1986). Enstaka skott med granatgevir eller grovkalibriga vapen med nivder over-
skridande 170 dB kan skada horseln (Pekkarinen, 1992). Incidentrapportering ar
hér viktig, da ett skott kan leda till allvarliga bullerskador (Lyttkens, 1986).

I Finland orsakar de virnpliktigas hantering av grovkalibriga vapen en forsam-
ring av horseln pd i medeltal 5 dB vid 4 000 Hz, en siffra som redan anvénds vid
skaderiskbedomning (Pekkarinen et 1993). I Sverige har Klockhoff et al (Klock-
hoff, 1986) noterat att en forsdmring under virnplikten huvudsakligen forekom
hos de virnpliktiga som redan hade en horselnedsittning fore inryckningen till det
militira. Bullerexponering under militdrtjanstgéringen omfattar inte bara skott-
buller, utan dven motorljud, verkstadsbuller och flygbuller och bor ingé i berik-
ningar av yrkesrelaterad NIHL.

Vid berdknande av skyttets tinkta ekvivalenta bullerexposition, har det ansetts
rimligt att skytte 1 virnpliktssammanhang, under jakt eller vid banskytte mot tavla
motsvarar 89 dB(A) (Kryter, 1983).

Fritidsbuller

Frégan om det tilltagande omgivande “samhdllsbullrets” effekt pd horseln har
diskuterats i massmedia av och till pa senare &r. En audiolog fér ofta frdgan, eller
rittare sagt uppmaningen, av fordldrar att tala om for barnen att de inte skall spela
sin musik s hogt. Emellertid finns inga epidemiologiska studier som stodjer far-
hagan att vi just nu upplever ndgon anmirkningsvérd generell horselférsamring.
Att sddan paverkan finns dr helt klart, enligt vad ovan anforts fran isolerade popu-
lationer. Det har emellertid dnnu inte testats huruvida fritidsbuller systematiskt
kan predicera hortrosklarna i en population ocksa exponerad for buller i arbetet.
Frégan &r av betydelse, dd nuvarande kriterier for skaderisk forutsitter bullerfrihet
utanfor den vanliga attatimmarsdagen (Phaneuf, 1990). Mindre studier finns
(Helmkamp, 1984), som inte kunde pavisa effekt av fritidssysslor pd horseln hos
bullerexponerade (89 dB(A)) i arbetet. Om man i likhet med skytteexemplet ovan
skulle skatta expositionen av fritidsbuller i ekvivalentnivatermer, har 73-76 dB(A)
foreslagits (Schori, 1978).
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Ototoxika

Det dr kiéint att ett flertal substanser kan pdverka innerérefunktionen, savél rever-
sibelt som irreversibelt. Det dr en komplex friga att avgora hur vid en samtidig
exponering for ett ototoxiskt &mne och buller den sammantagna effekten pa
horseln ser ut. Vad giller arbetsrelaterade ototoxika har gaser (kolmonoxid),
tungmetaller (bly, arsenik, kvicksilver) och organiska 16sningsmedel (toluen,
styren, xylen) diskuterats (Moller, 1990). Toluen orsakar en horselnedsittning i
mellanfrekvensomrddet, fr a yttre hércellerna skadas. Effekten potentieras av
salicylsyra och bullerexposition och kan ocksd péskynda den ldersrelaterade
effekten pa horseln (Johnson, 1993). Aven icke arbetsrelaterade ototoxiner sisom
vissa ldkemedel (fr a aminoglykosider, men dven vissa diuretika samt salicylika,
NSAID och kinin) dr klart bevisat horselskadliga och méste tas hdnsyn till.
Nikotin och rokning har diskuterats, men dess effekt p& horseln ar tveksam.

Vibration

Interaktionen mellan buller och helkroppsvibration anses vl belagd (Boettcher,
1987; Humes, 1984; Pekkarinen, 1989). Vibrationsexponering ér vanligen asso-
cierad med bullerexposition inom industrin. Denna kan mdjligen svara for en del
av variansen hos de horforluster som rapporterats i olika studier.

Sjukdomar och trauma

Horselsjukdomar och skador som i sig inte &r relaterade till arbetet méste ocksa
bedomas 1 arbetsskadedrenden. Prevalenstalen for de vanligaste sjukdomarna &r
for otoskleros 1,1 procent, Mb Meniere 1 procent, plotslig dovhet 0,02 procent.
Prevalenstalen for mellanoresjukdom é&r betydligt hogre (upp till 10 procent) och
varierar mycket beroende pé hur de riknas och definieras. For horselskada bero-
ende pd olycksfall utanfor arbetet dr prevalensen 0,22 procent . Ibland kan icke
bullerbetingade 6ronsjukdomar vara arbetsrelaterade. En undersokning har visat
en 50-procentig prevalensokning for mellanoreinfektion hos en population stél-
verksarbetare (Burns, 1977). Den kombinerade effekten av mellanéreskada och
bullerexponering ir antagonistisk i 14g- och mellanfrekvensomradet (alltsd en
skyddseffekt) och synergistisk i hogfrekvensomradet. Av alla skallskador upp-
skattas 16 procent hinda i arbetet. Prevalensen for skallskador 1 arbetet dr 0,03
procent (Phaneuf, 1990), hur minga av dessa som ger horselskador &r oként.
Bland 6vriga tdnkbara ototraumatiska faktorer i arbetet har hojd kroppstemperatur
diskuterats (Salvi, 1986).

Sjukdomar och hilsofaktorer intar en mellanstillning mellan inre och yttre
faktorer, eftersom bade konstitutionell och miljomaéssig paverkan forekommer.
Enligt Stephens (1982) och Lim och Stephens (Lim, 1986) gér det ofta att hitta
bakomliggande faktorer i form av olika sjukdomar: hypertoni, forhojda blodfetter,
vita fingrar, diabetes och andra storningar av dmnesomséttningen. Hinchcliffe
(1994) har ocksé pekat pd mojligheten att sociala faktorer kan finnas i bakgrunden
nir det giller presbyacusis.
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Genetik

Den viktigaste aspekten pa genetiska horselskador dr de dolda, icke-syndromiska,
som visar sig som variabiliteten i dldrandets effekt pd horseln. Det finns ocksi
uppenbar samverkan med konstillhorighet och genetisk predisposition for horsel-
nedsittning, min féar oftare genetiskt betingade horselskador @n kvinnor (Anders-
son, 1970; Barr, 1973). Svérigheterna har dock alltid varit att identifiera den
genetiska komponenten hos individen. Emellertid har senaste drens framsteg inom
genetisk forskning ocksd kommit horseln till del och bor diskuteras hér, inte minst
for framtida behov.

Studiet av genetiska horselskador hindras av svérigheten att separera enskilda
genetiska fall frdn sddana med miljobetingade influenser. Detta beror pa att audio-
logiska metoder &r okénsliga for orsaker och att angripna strukturer finns i inner-
orat vilket gor en histopatologisk verifikation svér. Efter senaste tidens framsteg
inom de genetiska undersokningsmetoderna, t ex gen-mapping avseende Waar-
denburgs och Ushers syndrom, har bdde syndromiska och non-syndromiska geno-
typer belysts hos ménniska och i djurmodeller. I framtiden kommer molekylir-
biologin att spela en allt storre roll vid genetisk rddgivning visavi bérare, sdvil
som vid prevention av additiv horselskada (ototoxika, buller) pga exogena
faktorer i bekriftade fall av genetiskt vulnerabla 6ron (Spillmann, 1994).

Man har visat pa genetiskt olika musstammar som normalt uppvisar viss
horselskadeprogress, att den kombinerade effekten av buller och dldrande ger
olika resultat. Den ena stammen uppvisade synergism, den andra antagonism.
Ingendera uppvisade dock avvikande, “normal”, skadeprogress, av dlder, efter
bullerexpositionens upphdrande. Andra miljofaktorer som toluenexposition
visades potentiera horselskadeprogressen hos stammar med genetisk predispo-
sition for ett snabbt adldrande av horseln (Li, 1992).

Ett annat fynd som kan f4 stor betydelse for bl a bullerskadan i framtiden ir att
den gamla “sanningen” att harcellsskador &r irreversibla borjar ifrgasittas. Det ar
visat att hdrceller kan regenerera hos faglar, och in vitro-experiment har nu ocksd
visat att regeneration kan stimuleras hos rétta (Raphael, 1992).

Det har konstaterats att storsta delen av tidigt pdgdende horselnedsittning (62,8
procent) kan bindas till genetiska faktorer (Marazita, 1993). Forutom mitokondri-
ell horselnedsittning har ocksd autosomal och konskromosombunden syndromal
och icke-syndromal horselnedsittning dokumenterats. Horselnedsittningen kan
borja tidigt eller komma fram forst senare i livet och bete sig som en accelererad
presbyacusis. Genetiska defekter hos mitokondriella gener bundna till energipro-
duktionen dr ofta allvarliga och orsakar en uttalad horselnedséttning (Reardon,
1995). Genetiska defekter specifikt 1 fosfoinositol fosforylation &r kénda i sam-
band med antibiotikafororsakad horselnedséttning (ISO 1999) och kan orsaka
accelererad horselnedsittning under bullerexposition. Vid vissa syndromala
horselnedsittningar sdsom i Ushers sjukdom beror skadan pd defekt myosin 7 i
yttre harcellerna (Sankila, 1995). Nufortiden anses att en stor del av genetiska
horselnedsittningar, som beter sig som for tidigt dldrande, visar abnormalitet i
hércellens myosin-aktin komplex (Well, 1995). Saledes kan en genetisk horsel-
nedsittning bete sig som en okad individuell risk for bullerskada.
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I en stor slidkt med familjir horselnedsittning (Kaksonen, 1998) kartlades 104
levande medlemmar. Audiogram togs frdn 60 personer och blodprov frén 83
personer. Riskfaktorer for horselnedsittning sdsom sociala, miljobuller och andra
riskfaktorer har analyserats med NoiseScan (se nedan) frigeformular (Pyykko,
1989; 1986; 2000). Slikten visar horselnedséttning maximalt vid 2 kHz. Horsel-
nedséttningen progredierade med ca 2 dB/ér. For olika riskfaktorer 6kade smért-
stillande lakemedel risk for horselnedsattning.

D4 familjen saknade omfattande arbetsbullerexponering hos kvinnor kunde man
inte vara siker pa att ménnens storre horselnedsittning berodde pa miljofaktorer
(vérnpliktsbuller, fritidsbuller). Fortfarande saknas relevanta studier om relation
mellan genetisk horselnedsittning och bullerskada.

Horselskydd

Hur horselskyddsanvindning paverkar bullerskadan och dess utveckling samt den
forsakringsmedicinska bedomningen &r oklart. Ett nytt, vél utprovat och ritt an-
vint horselskydd ger en dimpning kring 30 dB, varierande av frekvensband. Det
finns knappast en bullermiljo i Sverige, dér bullerskaderisk teoretiskt skulle be-
hova foreligga, om skydden anvindes. Nér den horselbevarande effekten direkt
forsoker mitas retrospektivt pa populationer, visar det sig emellertid att horsel-
skyddsbirare synes ha en sdmre horsel andra, visat bl a 1 en stor studie av 47 388
exponerade (Bauer, 1991). Detta nidgot forbryllande faktum har tolkats som att de
som borjar hora daligt anvédnder skydd medan de som inte upplever négra egna
problem slarvar mer. Ett stod for denna hypotes &r iakttagelsen att skyddsanvind-
ningen ar bést korrelerad till horselnedséttningen vid 500-1 000 Hz (Bauer, 1991),
dvs anvidndningen styrs av horselnedsittning i talomrédet, vilket dr symtom-
givande och vilket 1 sig &r ett indicium pé att andra faktorer &n just buller dr
relevanta i det individuella fallet.

Ett annat sitt att méta horselskyddsanvindning har beskrivits av Ivarsson
(1991). I Sverige infordes horselskydden allmént pa arbetsplatser 1 mitten av
1960-talet och pd 1970-talet anvinde flertalet arbetstagare horselskydd dé de
vistades i buller 6ver 85 dB(A). ”Baklidnges”, genom att rikna pa den faktiska
skadeutvecklingen for populationer 1 olika bullermiljoer, har man réknat ut vilken
personlig ekvivalent bullernivd som borde forelegat innanfor horselskydden. Man
har kommit fram till att skydden har givit en reduktion pé ca 10 dB, vilket 6ver-
ensstimmer med en bértid p 90 procent av den totala arbetstiden. Ungefidr samma
siffra har man ocksd kommit fram till, rdknande fridn andra héllet, dvs dd man
direkt observerat anvindningstiden p4 arbetsplatsen.

Det fortjdnar ocksa ndmnas att den senaste tidens aktiva” horselskydd, kan
komma att ytterligare forbéttra situationen (Gordon, 1992).

Baserad pa studier om “confounders” har visats att ca 30-50 procent av variabi-
liteten 1 horselnedséttning kan dokumenteras med noggranna data avseende livs-
l&ng bullerexposition och anvéndning av horselskydd samt métbara medicinska
faktorer (Nieminen, 2000; Starck, 1995). Resten av variabiliteten i horseln, 50-70
procent, saknar forklaring tillsvidare. Denna &r kanske &r delvis bunden till gene-
tiska faktorer.
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Individuell kéiinslighet

Det har lidnge pratats om “glaséron” och ”stendron”, om den stora risken vissa
16per att f& bullerskada, medan andra klarar sig oskadda. Genomgéngen ovan visar
att man bor snarare friga sig om det finns ndgra confounding factors som kan iso-
leras och eventuellt rent av dtgirdas. Finns det sedan ndgra inneboende kinslig-
hetsfaktorer som bestdmmer individuell kinslighet? Detta har ifrdgasatts, kanske
variabiliteten ligger pd ett statistiskt plan istéillet? Djurforsok har visat att den
individuella variabiliteten visserligen &r stor, men att den inte &r storre dn den
interaurala variabiliteten hos samma individ, och att 6ron med bittre eller samre
horsel innan, inte dr kénsligare eller mindre kinsliga for att £ bullerskada (Borg,
1987).

Ett annat sitt att ndirma sig problemet &r att identifiera prediktorer for horsel-
skada. P& populationsniva har anvints standardiserade regressionskoefficienter
som indikatorer for styrkan hos en variabels influens pa hortroskeln vid en viss
frekvens (Bauer, 1991). Kunskap om koefficienternas frekvensberoende tilléter
identifiering av influensvariabler, som &r av sirskild vikt vid specifika frekvenser,
vilket kan vara av virde vid bedomning av kompensationskrav. Man fann att: (a)
Aven om hortrosklarna var hogst vid 6 000 Hz, var 4 000 Hz siikrast predicerbar,
varfor denna frekvens bor anvindas som tidig indikator for bullerskada. (b) Alder
(ej 1 betydelsen presbyacusis) dr den viktigaste prediktorn for hortroskel. (c)
Bullerdosen har ingen betydelse for hortrosklar 500-1 500 Hz. (d) Bullerskadans
pastddda snabbare utveckling under de 10-15 forsta aren fr stdd endast vid expo-
sition mer dn 115 dB(A). (e) Additivitet av vissa influensvariabler &r valid atmin-
stone vid en forsta approximation (Burggraf, 1989). Att hérifrén gé till ett “kéns-
lighetstest” pd individniva har hittills inte visat sig pélitligt. Med vixande forsta-
else av horselsinnets fysiologi kan nya mdjligheter framkomma.

Slutsatserna har formulerats (Henderson, 1993): (I) Den stora epidemiologiska
variabiliteten hos bullerskadan dr inte bara en dterspegling av samplingsproblem,
d& variabiliteten ses ocksé i1 laboratoriestudier av TTS hos minniska och studier
av PTS och hércellsforlust hos djur. Det dr troligt att variabiliteten har multipla
orsaker. S&lunda torde en effektiv screeningprocedur for bullerskadekénslighet
kridva undersokning av flera faktorer. (II) I stora epidemiologiska studier ar det
troligt att variabiliteten kan bero pa interaktioner mellan bullerexposition och
andra faktorer sdsom ototoxiska ldkemedel, kolmonoxid och 16sningsmedel. (I1I)
Tidiga forsok att predicera bullerskadekinslighet med anvindande av individ-
karaktéristika (t ex ogonfirg, kon, rokning, dlder) kan bara forklara en mindre del
av variabiliteten. (IV) Forsok att predicera PTS frdn TTS hos individen har inte
lyckats. Direkt méitande av sambandet mellan TTS och PTS hos djur har visat
liten eller ingen korrelation, sérskilt inte vid intermittent exposition eller impuls-
buller. (V) Nyligen har horselsinnets eget bidrag till bullerskadekénsligheten
reevaluerats. Detta inkluderar skillnader i den akustiska mellandrereflexens
funktion, innerdrats efferenta nervsystems funktion och bullerexpositionens tids-
maissiga forlopp. Retrospektiva studier foreslar att mellanorereflexen spelar en
betydelsefull roll 1 bullerskadekénsligheten (Colletti 1 Salvi, 1986). Det finns
ocksd en vixande litteratur som tyder pa att individen kan skyddas mot buller-
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skada genom att fore expositionen exponeras for buller med ldgre ljudniva,
“hérdning”.

De flesta studier, som visar effekten av buller i olika arbetsmiljo, antyder stora
individuella variationer. Buller dr den viktigaste miljofaktorn som paverkar
horseln hos dldre. Enligt flera studier kan buller forklara 25-35 procent av vari-
ansen (Robinsons modell (Robinson, 1971)) for &ldersrelaterad horselpaverkan
hos pappersarbetare (Toppila, 2001; 2000). Presbyacusis ar enligt denna tanke-
ging orsakad av ett langt livs samlade exposition for buller. Inte bara kraftigt,
bevisligen horselskadligt buller dr inblandat, utan ocksé littare vardagsbuller.
Detta buller, som ligger under den yrkesmissiga riskgriansen 85 dB(A), skulle
enligt detta tinkesitt orsaka horselnedsittning forst efter mycket 1dng tid och
dirfor manifesteras som presbyacusis. Alder som sédan ér sannolikt inte den
viktigaste variabeln, som riskanalyser i dag visar. Alder #r ett samlat begrepp for
olika andra “riskfaktorer” sdsom stegrat blodtryck, kolesterol, rokning och like-
medel. Vid en riskanalys hos 800 arbetare kunde man konstatera, att effekten av
aldrande pd horseln kunde forklaras av dessa riskfaktorer (Pyykko, 1989; 1986;
2000; Toppila, 2000).

Vid studier baserade pé individuellt riknad exponering, dir anvindningsgraden
av horselskydd, exponeringstid och bullernivé var kontrollerade, visade det sig att
varvsarbetare hade sdmre horsel jimfort med skogsarbetare utsatta for ekvivalent
niva av buller (Pyykko, 1989; 1986; Toppila, 2000). Under dessa betingelser &r
det sannolikt ett storre impulsinnehdll 1 bullret hos varvsarbetare som forklarar
skillnaden. Vid bullernivd under 100 dB spelar endogena och miljéfaktorer storre
roll @n buller 1 sig vid uppkomsten av horselnedsittning (Toppila, 2001; 2000).

Medverkande faktor Effekt pa horseln vid 4 000 Hz
Stegrat blodtryck 5dB

Stegrat kolesterol 4 dB

Tobaksrokning 4 dB

Ototoxiska antibiotika upp till 30 dB

Vibrationsskada 10 dB

Smirtstillande likemedel | 2 dB

Genetiska faktorer 0-20 dB

Losningsmedel upp till 20 dB

Samspel av individuella riskfaktorer

Data ir tillgdngliga fran ca 800 arbetare dér olika riskfaktorer detaljstuderats,
deras interna forhallande, betydelse for horselnedséttning samt interaktion med
arbetsmiljobuller. De hittills undersokta bestir av skogsarbetare (n=150), varvs-
arbetare (n=170), pappersarbetare (n=408), varnpliktiga (n=800), yrkesofficerare
(n=730) samt gruvarbetare (Toppila, 2001).

Resultaten visar att stegrat blodtryck, kolesterol, smaértstillande 1ikemedel,
tobaksrokning, 16sningsmedel och vibrationsskada har effekt pd horseln. Effekten
kan vara indifferent (kolesterol, smartstillande) eller additiv (kolesterol, blod-
tryck) eller synergetisk (buller plus vibrationsskada, buller plus l16sningsmedel)
(Nieminen, 2000; Toppila, 2000). Effekten av vissa faktorer blir synbar forst efter
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lang exponeringstid (kolesterol) (Toppila, 2001). Dessa riskfaktorer, tillsammans
med buller, forklarar ca 40 procent av variationen av horselnedsittning. Andra
faktorer sdsom osidkerheten med exponering, “incidenter” med horselskada samt
genetiska bakgrundsfaktorer (Kaksonen, 1998) ar betydelsefulla och forklarar
sannolikt ca 60 procent av horselnedsittning (Toppila, 2001; 2000).

Svarigheten att véardera bullerexposition dr att denna skall rdknas over hela lev-
nadstiden. Uppskattningen skall innehdlla hela bullerexpositionen, data i arbete,
under fritid och militirtjénst (Starck, 1995). Annu saknas noggranna métvirden av
dessa, sirskilt persondosimetriska. Ocksé frén yrkeslivet saknas information om
impulskaraktdr och frekvensspektrum av arbetsbuller (Starck, 1995).

Bullerskadans forlopp

Det har i ménga studier visats att under ett formodat livslangt arbete i buller ut-
vecklas bullerskadan tidigt, under de forsta tio dren, och att senare progress skall
tillskrivas dldrandet (Baughn, 1973; Evans, 1982; Ivarsson, 1991). Detta giller
definitivt vid hoga expositionsnivder och vid délig horselskyddsanvindning. Nu-
tidens “hearing conservation programs’ har emellertid gjort det svérare att samla
expositionsdata mindre dn 90 dB(A). Det langsta, prospektiva, programmet av
detta slag 1 Sverige finns sedan mer dn 20 ar i Linkoping (Arlinger, 1973). Acku-
mulerade data visar att 4 000 Hz PTS efter 40 &rs exposition stimmer mycket bra.
Nér PTS efter tio ar skall prediceras dr dock korrelationerna mellan de olika
modellerna betydligt simre (Johnson, 1993). Dagens ldgre expositionsnivier ger
en langsammare bullerskadetillvixt (Abel, 1984; Lee-Feldstein, 1993). Fort-
farande géller givetvis att det dr betydelsefullt att komma &t problemet tidigt for
att forhindra progress, men & andra sidan méste individen foljas lingre under
arbetslivet. For att forstd forloppet vid expositionsnivéer mindre 4n 90 dB(A),
vilket dr dagens stora utmaning, krdvs studier av dels PTS tidiga tillvixt, dels
bullerexposition utanfor arbetstiden. En retrospektiv kvantifiering av bullrets
effekt kan bara dstadkommas genom jamforande av flera audiogram. Utan en
audiogramserie dr det omgjligt att bestimma forsdmringshastigheten, eller
effekten av olika yrken (Touma, 1992).

Individuellt horselbevarande program

Fastin riskanalyser dr ganska vil definierade i stora material (ISO, 1990; Robin-
son, 1971), gor atskilliga andra bidragande faktorer det svért med en exakt be-
domning av bullerskaderisken for enskilda personer (Borg, 1992; Humes, 1984;
Pyykko, 1989; Starck, 1995). Atskilliga horselbevarande program (HCP: Hearing
Conservation Programmes) har utvecklats och anvénts for att forstd och darmed
mojliggora en begrinsning av effekterna av yrkesmaéssig bullerexposition (Mel-
nick, 1984; Royster, 1980). Nigra aktuella program anvinder sig av databaserad
analys, som forutom att ta hinsyn till arbetsplatsens bullernivéer ocksé inkluderar
andra faktorer (Pyykko, 1989; 1986; Royster, 1986). Sddana program kan exem-
pelvis ta hinsyn till ldrande, icke yrkesmaissigt buller och sjukhistoria (Franks,
1989).
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Fastin individuella faktorer for NIHL har tagits fram har individuella modeller
hittills inte varit speciellt framgéngsrika (Royster, 1980; 1986). Skil till detta
skulle kunna vara osédkerhet betrdffande bullerexpositionen och anviandandet av
horselskydd, inverkan av sociocusis och nosocusis och hur genetiska och cell-
biologiska faktorer interagerar med buller. Hittills saknas HCP for tillampning i
olika arbetsmiljoer och kulturer.

For att forebygga bullerskador pa individuell niva bor en modell anvindas,
baserad pé en riskanalys i1 vilken den relativa vikten av olika faktorer sammanvégs
med exposition (Pyykko, 1989; 1986). Denna typ av expertprogram dr nu under
utveckling. Ett dr NoiseScan, som tagits fram 1 ett samarbete med Arbetslivsinsti-
tutet, Karolinska institutet samt Arbetshygieniska institutet i Helsingfors. Pro-
grammet syftar till att anviindas som individuellt hérselbevarande program (Indi-
vidual Hearing Conservation Program, IHCP).

IHCP NoiseScan, som nu &dr under klinisk provning, bestir av databas, expert-
program och prediktiv programenhet for utvirdering av bullerskada. I programmet
inmatas information om olika faktorer, som kan orsaka horselnedsittning. Data &r
lagrade i format limpliga for kommersiell datahantering. Vad bullerexpositionen
betriffar, matas all expositionstid in, liksom anvéndning och typ av horselskydd
samt exposition av buller under fritiden. De medicinska riskfaktorerna for NIHL,
sésom blodtryck, kolesterol, likemedel, rokning samt exponering for organiska
16sningsmedel och vibrerande verktyg behandlas detaljerat. Audiogram lagras for
varje &r. Programmet kalkylerar horselnedséttning baserat pa ISO 1999 (ISO,
1990) och pé en NoiseScanmodell (Pyykko, 2000). Dessutom estimerar pro-
grammet en horselnedsittning baserad pd modeller inbyggda i programmet vilka
innehdller data om riskfaktorer. Expertprogrammet innehéller en modul for indi-
viduell horselskaderiskbestimning. NoiseScan hjilper ocksa till att diagnostisera
bullerskadan, hjdlper personalen att forsta vikten av horselskydd samt ger infor-
mation om horselnedséttningens forlopp.

Horselskydd och NIHL

Ett problem med de flesta HCPs ér att informationen om den individuella horsel-
skyddsanvindningen ér otillrdacklig. Uppgifter om typen av horselskydd, dess
ddmpvirden och anvédndningstid méste inkluderas (EN 458, 1993). Skyddande
effekten av ett horselskydd beror pd anvindningsgraden, horselskyddets tillstdnd,
hur vél skyddet har provats ut och hur det anvénds, vilket 1 sin tur beror pa an-
viandarens motivation och trining (Toppila 1998; 2001; 2000).

Enligt energiprincipen (ISO, 1990; Robinson, 1971) kan beriknas att om an-
vindningsfrekvensen dr 50 procent blir den faktiskt skyddande effekten ca 3 dB,
oavsett den nominellt uppmitta dimpningen under ideala forhédllanden. I verklig-
heten har 1 arbetslivet mitts en sé 1&g anvindningsfrekvens som 53 procent
(Nieminen, 2000). Effekten av anpassningen har studerats av atskilliga forskare
(Pfeiffer, 1992; Starck, 1992; 1995). Att anvédnda horselskydd kan leda till for-
samrad prestationsforméga. Alla dessa faktorer kan paverkas av motivation och
traning (Foreshaw, 1980).
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I ett vl utarbetat horselbevarande program maste den verkliga effekten av olika
horselskydd virderas. Slarv med horselskydd méste tydliggoras pa ett pedagogiskt
sétt for att motivera anvéandaren att utnyttja skydden péd basta mojliga sitt. Den
verkliga effekten av ett skydd kan berdknas frin databasen, som innehéller alla
nodvindiga data, definierade i standarden EN 458 (EN 458, 1993). Den viktigaste
enskilda faktorn dr anvindningsgraden.

Ovriga auditiva effekter av buller

Akustiskt trauma

Plotsliga akustiska traumata kan ge till utseende avvikande skador jimfort med
konventionell bullerskada. Beteckningarna “explosionsbullerskada” (explosive)
for detonationsolyckor och “olycksbullerskada” (accidental) for skador som
kommer plotsligt men i den normala bullermiljon har foreslagits (Chung, 1980).
Dessa skadetyper kan ge horselnedsittning ocksé i1 1dg- och mellanfrekvens-
omrédet.

Tinnitus

Tinnitus (6ronsusningar) har livligt diskuterats inom audiologin sedan 1980-talets
borjan (Axelsson, 1985). Symtomets plats i arbetsskadeforsidkringen &r inte trivial.
Allmént kan ségas att detta rent subjektiva besvir bor ses som ett symtom pé
horselskada utan nirmare specifikation. Det &r inte vare sig rimligt eller under-
byggt att betrakta tinnitus som en sjukdom i sig. Ddremot kan en bullerskada 1
extremfallet yttra sig enbart som tinnitus, utan atfoljande audiometriskt verifierbar
horselnedsittning. Symtomet uppvisar stor variabilitet 1 sin epidemiologi. Buller-
skadan som sddan ir inte mer “drabbad” av tinnitus dn andra horselnedséttningar
(Coles, 1984), ddremot kan man finna en korrelation mellan tinnitusbesvir och en
bullerskadas omfattning i en stor bullerexponerad population (Bauer, 1991). Ett
annat resultat fir man (McShane, 1988) om populationen (N=3 466) utgors av de
som anmadlt bullerskada som arbetssjukdom (Canada). Hélften angav tinnitus.
Prevalensen var oberoende av dlder, horselnedséttningens omfattning och buller-
expositionens lingd, om denna var mer n tio ar.

Virderingen av tinnitus i invaliditetstermer blir sdlunda alltid vansklig. Ytter-
ligare en faktor som komplicerar &r att intygsskrivande lidkares intresse och attityd
till problemet varierar hogst avsevirt (Melnick, 1991). Nagon form av indirekt
dokumentation i form av anteckningar pd gamla audiogram frén foretagshilso-
varden, likemedelsforbrukning, sjukskrivning eller diagnostiska/terapeutiska
atgirder av horselvarden etc, bor finnas. Helst skall problematiken ha framkommit
spontant innan det blev ett anmélningsédrende. Plotsliga horselskador vid exempel-
vis akuta akustiska olycksfall och skalltraumata far delvis behandlas annorlunda.

Kravlista for accepterande av tinnitus som arbetsskada har forslagits (Axelsson
& Coles, opubl): (I) Spontant uppgivna besvir. (II) Inga anmérkningsvirda fritids-
aktiviteter bor ha forekommit. (III) Horselnedsittningen bor ha “bullerskadeutse-
ende”. (IV) Tinnitus bor vara av hogtonstyp. (V) Ton- och talaudiometri skall
overensstimma. (VI) I tveksamma fall skall fornyad undersokning goras. (VII)
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Tinnitus efter arbetsrelaterad psykisk stress kan accepteras om denna forefaller
vara den troligaste orsaken till besviren.

Hyperakusis

Hyperakusis som isolerad foreteelse har pa senare &r dykt upp (Jastreboff, 1993) i
arbetsskadesammanhang. Man har funnit besvéret fr a hos musiker. Oftast fore-
ligger ringa eller ingen horselnedsittning alls, och besvéren ér ibland relaterade
till en definierad akustisk héndelse, ibland inte. Frdn bedomningssynpunkt har
symtomet flera likheter med tinnitus, och bor bedomas i analogi hiarmed.

TS

En sista fraga som aldrig diskuteras i arbetsskadesammanhang ir att alltid enbart
den permanenta horselnedsittningen (PTS) avses, aldrig den temporira (TTS).
Aven om en TTS atergdr helt efter en viss tid, kan dock en arbetare som utsatts for
buller frdn méndag till fredag ha en avsevird TTS pé arbetsdagarnas kvillar. For
den enskilda méanniskan torde det vara av liten betydelse om hans horselnedsitt-
ning kallas PTS eller TTS, besviren finns dér likvil (Mgller, 1978). Det ér fres-
tande att dra en parallell till annan arbetssjukdom sdsom ryggbesvir. I likhet med
TTS forekommer denna sjuka foretrddesvis just i anslutning till arbetet, och inte
annars, vidare ar de kliniska fynden inte objektivt registrerbara, samt slutligen
besviren inte kvantifierbara annat 4n indirekt genom véardefterfrigan.

Icke-auditiva bullereffekter

Forutom horselskadan har bullret ocksd andra effekter pd organismen. Dessa
aspekter har aldrig diskuterats 1 arbetsskadesammanhang. Anledningen &r att de ir
svardefinierade, svdrmitbara och foremél for diskussion. (Med andra ord, upptré-
der som méanga andra arbetssjukdomar har tett sig.)

Expositionsgréanser for buller har satts uteslutande med tanke pé horselskade-
risk. Foljaktligen kan arbetsplatser som passerar som acceptabla frén horselskade-
synpunkt, 4ndd vara déligt anpassade till den ménskliga horselformigan. Ergo-
nomer har karaktériserat sddant maskerande buller i industriell arbetsmiljé som en
“extrem betingelse” som en stor del av arbetskraften dr tvungen att vistas 1. Buller
har sdlunda rapporterats som den vanligaste ”annoyance”-faktorn pé industri-
arbetsplatser (Hétu, 1994).

Man har funnit korrelation mellan de samst hérande (65 dB vid 3-6 000 Hz) och
hypertoni i en bullerexponerad grupp (89 dB(A)) jamfort med en icke-exponerad
grupp (mindre dn 81 dB(A)) (Talbott, 1985).

De flesta fysiologiska svar pa bullerexposition adapterar snart. Dock finns en
grupp individer dér detta inte sker. Vilken betydelse detta har dr oként, men man
har funnit att bullerkénslighet (= léttstordhet) dr korrelerad till utvecklande av
psykiatrisk sjukdom (Stansfeld, 1992).

Skaderiskkriterier for buller 4r alltsd inte satta med tanke pa icke-auditiva
bullereffekter. Vad giller somliga effekter sisom hypertoni, andra vegetativa
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symtom, vestibuldra symtom, heshet och stress, dr grinsen 85 dB(A) mojligen
adekvat. For andra symtom &r kunskaperna otillrdackliga (van Dijk, 1987).

Invaliditetsbedomning

De tva ldgsta ersittningsbara nivderna for medicinsk horselinvaliditet i arbets-
skadeforsdkringen, fem respektive tio procent, dr konstruerade med tanke pa
bullerskadan och premierar sdlunda diskantbortfall. Fér fem procent krévs idag en
horselnedsittning pd bésta drat motsvarande ett medelvirde om minst 35 dB vid

2 000 och 3 000 Hz, samtidigt som medelvirdet pa 4 000 och 6 000 Hz &r minst
45 dB. Vid samtidig tinnitus och/eller hyperacusi kan upprikning goéras enligt
respektive avsnitt ovan. Lagre invaliditetsnivéer kan tillimpas vid akuta skador,
olycksfall och detonationer, samt @ven vid horselférsdmringar under virnplikts-
tjanstgoring diar sambanden &dr uppenbara och dir dven sma horselnedsittningar
kan vara sékerstillda som arbetsskada. I sédana fall kan medicinsk invaliditet ned
till 0,5 procent ersittas. Som framgétt ovan under &dldrandeavsnittet och som
tidigare framforts (Arbete, 1990) dr grundskalan med fem, tio procent etc dock en
defensiv metod som oftast premierar en skada langt efter det att den intriffat, med
atfoljande brister 1 dterforandet av informationen till arbetsmiljoarbetet. Noteras
skall att det nya tabellverket, Gradering av medicinsk invaliditet — 1996, lyfter
fram och premierar tinnitus med ett ramvérde pé 25 procent.

Av sévil rittviseskél som for att skapa incitament till fortsatt bullerprofylax pa
arbetsplatsen, vore det dnskvirt om en bedomning av arbetsskadans omfattning,
och didrmed ersittning, kunde goras med andra kriterier. USA &r knappast nagot
foredome nir det giller forsdkringsjuridik, men tillstindet dir har gjort att man
mést fundera Over t ex invaliditetsskalor, varfor forhdllandena dir skall refereras.

Handikappberikning for horselnedséttning i USA utgér fran ett dokument frn
the American Academy of Otolaryngology — Head and Neck Surgery, 1979 (Fox,
1980). Medelvirdet av tontrésklarna vid 500, 1 000, 2 000 och 3 000 Hz beriknas.
Procentuell skada beridknas genom att multiplicera funnet medelvirde som over-
stiger 25 dB ("low fence”) med 1,5 procent, upp till ett max pa 100 procent, som
nds vid 92 dB ("high fence”). Det binaurala handikappet fis genom att béttre orat
multipliceras med fem, sdmre 6rat adderas, summan divideras med sex. Kring
denna modell har de olika staterna gjort olika tillimpningar. “Low fence” varierar
upp till 35 dB, somliga stater tar med 4 000 och 6 000 Hz. Fem stater nekar ersitt-
ning for bullerskada, eller kraver inkomstbortfall. Tva stater har s harda kriterier
att flertalet skador ej ersitts. Nagra stater krédver att den anstillde vid bedom-
ningen maste ha varit fri frdn bullerexposition under en viss tid. Officiellt avser
detta krav eliminering av TTS. I praktiken har det tjanat som administrativ
kontroll, d& den vanligaste vintetiden ar sex manader, vilken knappast kan rétt-
fiardigas av TTS-risken. Syftet med tidsgrinsen torde snarast vara ekonomisk. Atta
stater har implementerat kompensationsberdkningar med korrektion for aldersned-
sattning. Detta har kritiserats med hédnvisning till att ”low fence”-kriteriet har
antagits just med hénsyn till sddana confounding factors. Anstéllda i stater dar
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bade “low fence” och alderskorrigering tillimpas anses sdlunda ha fétt sin kom-
pensation tvéfaldigt reducerad.

Denna invaliditetsskala dr den mest betydelsefulla faktorn for kompensations-
berdkning. Andra faktorer finns ocksa och varierar mellan staterna. Sédana ar
taluppfattbarhetsformégan (“diskrimination”), tinnitusférekomst, definition av
bullerexpositionen och tidsutdrikten mellan bullerexpositionens upphdrande och
datum for kompensationskravet. Dessutom paverkar fackforeningarnas pétryckar-
aktivitet samt undersokande och intygsskrivande lidkares intresse och attityd.
Vidare vem som avlonar den som stir for underlaget (Fox, 1980; Melnick, 1991).

For Tyskland géller att invaliditetstabeller for privatforsidkringar utgér frdn en
nedsittning mer dn 40 dB vid 2 000 och 3 000 Hz i forsta hand, 1 000 Hz i andra
hand. Ensidig dovhet ger 30 procent, dubbelsidig 60, lagsta nivé ett 6ra 0,8
procent (Burggraf, 1989).

For biagge liander giller alltsd en mindre generds intradesniva till forsdkringen,
men mojlighet till betydligt ldgre ersittningsbara nivéer, vilket dr positivt om man
vill komma 4t tidiga skador.

Nya metoder har foreslagits for att komma &t kontaminationen av dldrande-
effekten. Forutsadttningarna som linjerats upp 1 en nyligen presenterad metod
(Dobie, 1993; 1993; 1992) skall refereras.

ISO 1999 fastslér att standarden “inte skall anvindas for att predicera eller
taxera horselnedsittningen eller horselhandikappet hos enskilda individer.” Detta
medfor att man frén ISO 1999 inte kan predicera den andel som skall anses
konterad bullerexpositionen hos en enskild individs horselnedsittning. Endast
denna individs eget audiogram kan tjina som grund for att taxera dennas horsel-
nedsittning. Texten beskriver inte uttryckligen anvindandet av modellen och
databaserna for retrospektiv allokering mellan buller och dldrande, men foreslar
denna mojlighet genom att fastsla att

”’1 tveksamma fall kan denna internationella standards data tjina som ett medel
bland andra for att skatta den mest sannolika orsaken i audiologisk diagnostik.”

I sista hand &r frigan alltsa inte om man skall allokera, utan vilken som &r den
bésta metoden.

Det juridiska/forsidkringsmedicinska systemet frigar oss sdlunda huruvida
bullerskada (eller annan skada) bidrar till en individs horselnedsittning, och i s
fall hur mycket. Néar bedomaren stélls infor sparsamma audiometriska data, ett
slutgiltigt audiogram som dr forenligt med bullerskada och/eller dldrande och en i
ovrigt negativ anamnes, anvinder han sin erfarenhet och epidemiologiska kunskap
for att skatta de relativa bidragen. Om den dagliga expositionen exempelvis varit
betydligt mindre 4n 85 dB(A), kan bullerskadebidraget vara forsumbart; om &
andra sidan expositionen varit 100 dB(A) i 40 ar kan slutsatsen bli att det mesta av
arbetstagarens horselnedsittning édr bullerframkallad. Det vore inte rittvist att,
som nu &r fallet, sl ihop dessa fall och inta en resignerad attityd och fastsla att
eftersom vi inte kan vara sikra pa den exakta fordelningen mellan bidragen frn
buller respektive dldrande, uttalar vi oss inte.
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Den ovan foreslagna metoden vilar pa enkla slutsatser frn epidemiologiska
data, med uttryckliga antaganden och begrinsningar, och resultaten forefaller st i
overensstimmelse med sunt fornuft och grundas pé foljande antaganden: (I) Det
foreligger en decibel-additivitet mellan effekterna av buller respektive &ldrande,
sdsom i ISO 1999, med viss kompression. (II) Det finns en non-negativ korrela-
tion mellan effekterna av buller respektive &ldrande, dvs en genetisk predisposi-
tion for presbyacusis ir inte associerad med resistens mot bullerskada. Om dessa
antaganden accepteras, finns andra begrinsningar vid anvdndandet av metoden 1
det enskilda fallet. (a) Aldrande och buller bor vara enda kiinda bidragsgivare till
horselnedsittningen. Om det dr sannolikt att andra kdnda exogena faktorer med-
verkar i det enskilda fallet, &r metoden mindre ldmplig, d& den i s fall Gverskattar
bidragen frén aldrande och buller. (b) Metoden forutsitter att individens predispo-
sition for dldrande och bullerskada dr okidnda. Om en sddan kunskap funnes,
skulle metoden ge en felaktig allokering. I ett sddant fall kan andra percentiler 4n
medianen anvéndas. (c) Metoden giller endast for bullerexponering mellan 85 och
100 dBA (eller rittare sagt tidsvéigd bullerenergiimmission). (d) Hortrosklarna far
i det enskilda fallet inte overstiga 95-percentilen for alder och bullerexposition
kombinerat. Berdkningar dr gjorda enligt invaliditetsskalor 1 USA, som ovan
namnts, men kan anvéinda vilken frekvenskombination som helst.

Slutsatserna av denna metod dr att ISO 1999 kan anvindas for att estimera de
relativa bidragen frén buller respektive dldrande hos det enskilda fallet. Inte enbart
kan enstaka estimat ("’bésta gissning”) berdknas, utan det dr ocksd mojligt att esti-
mera konfidensintervall pd grundvalen “mera troligt &n inte”. Variansen hos dessa
allokeringsestimat 4r mindre &n variansen hos underliggande buller- respektive
aldersfordelningar. Proceduren som beskrivs édr konservativ, dvs sann fér p=0,5,
konfidensintervallet ("two-tailed”’) kommer vanligen att vara snidvare dn dylika
som uppnds med sddana procedurer.

En felkélla hos metoden kan vara anvindandet av Databas A. ISO 1999 anger
att riattvisare vore att anvanda Databas B, men inser att denna brister, varfor man
uppmanar envar anvindare att upprétta en egen “Databas B”, sdlunda en nationell
’nosocusis-databas”. Ndgon sidan finns inte i Sverige. Den fullstindigaste horsel-
databasen innefattar aldrar over 70 ar (Mantel, 1959) vilket dr av mindre virde 1
forsdkringsmedicinskt sammanhang, varfor komplettering behovs.

Ett annat sitt att angripa problemet vore att istéllet for att iaktta horselnedsétt-
ningen vid en bestdmd tidpunkt bedoma forsdmring efter vissa tidsintervall. Som
stod for tanken kan anféras en studie (Adera, 1993) diar man ville kontrollera
effekterna av ett “hearing conservation program” med epidemiologisk metodik
och dir veterligt ett 1 arbetssjukdom centralt begrepp som Relativ Risk anvénds
forsta gdngen for horselskada. Studiegruppen var exponerad for 85 dB(A) under
tre &r (fyra audiogram), kontrollgruppen for 87 dB(A), men noggranna horsel-
skyddsanvindare. Horselnedsittning definierades som 10 dB férsamring, medel-
virde over 2 000, 3 000 och 4 000 Hz, mellan forsta och sista audiogrammet.
Efter alderskorrektion enligt Mantel och Haenszel (Mantel, 1959) var den relativa
risken for studiegruppen att f& den definierade horselforsdmringen 2,3. Den rela-
tiva risken for dem som exkluderats frdn studiegruppen var 9,1.

234



Metoden édr intressant och borde fr a kunna tillimpas péd unga individer, dir man
ar 1 fas med skadeutvecklingen. Man kan identifiera skadan nir den uppstér,
omedelbart ersitta den och dterfora denna information till arbetsplatsen for at-
girdande, sd att inte horseln har forsdmrats ytterligare vid nésta kontrollstation.
Metoden dr elegant dd den delvis anviénder sig av individen som sin egen kontroll.
Det forsikringsjuridiska problemet som vidlader bigge dessa erséttningssystem &r
att man avviker fran invaliditetsskalornas grundprincip; att en viss invaliditets-
procent skall vara universell och mojlig att relatera till andra sorters funktionsned-
sittning. A andra sidan #r det forsikringsmedicinskt trivialt att tillerkéinna den
skadade endast den del av invaliditeten som kan skyllas pd hindelsen eller den
skadliga inverkan ifriga.

Beslutsunderlagets kvalitet

Nu liksom tidigare krédvs tva utredningar som underlag for forsdkringsmedicinsk
bedomning av bullerskada: kartldggning av bullerexpositionen och horselunder-
sokning. Fortfarande kommer det 1 forsdkringen in drenden av historisk karaktér,
dir expositionen ligger langt tillbaka i tiden och dir det ibland &dr ndrmast ogorligt
att komma fram till en rittvisande bedomning. Detta problem lédr vara ndgot man
far leva med tills gamla drenden betats av. Viktigare dr att man av arbetsgivaren
(dvs 1 praktiken foretagshidlsovarden) efterfrigar adekvata, professionella utred-
ningar i de drenden som géller en befintlig verksamhet. Det maste rimligen ligga i
sévil arbetstagarens som arbetsgivarens intresse att komma fram till de faktiska
forhallandena da en skaderisk i arbetsmiljon har aktualiserats genom en arbets-
skadeanmilan. Arbetsgivaren har ocksi en juridisk skyldighet att ombesorja
denna utredning enligt AFS 1992:10. Den formella mojligheten att stilla krav pa
sddan utredning har 1 teorin géllt sedan 1986, men de facto visar det sig alltjamt
ofta svart for forsdkringsinriattningarna att f in adekvat underlag.

Horselmétningar skots rutinméssigt av foretagshilsovarden. Metoden ér ett
screeningforfarande, med mindre noggrannhet dn de kliniska métningar som gors i
horselvardens regi. Eftersom ersittningen styrs av ibland enstaka métvardesteg i
audiogrammet, bor den mitning som bestimmer invaliditetstaxeringen vara utford
pa horcentral, sk fullstindigt tonaudiogram. Som en enkel kontroll av métningens
tillforlitlighet och indikation pd praktisk-social horselférmiga bor den komplett-
eras med talaudiogram, inkluderande hortrosklar for tal samt diskriminations-
maitning. Vid utrdknande av invaliditetsgrad har hittills fésts stor vikt vid benled-
ningstrosklarna, som indikator for innerdrefunktion, vilket har kritiserats (Coles,
1991). Man foresldr i stéllet att ett ledningshinder skall anses foreligga forst nér
skillnaden mellan luft- och bentrosklar uppgér till 15 dB, rdknat som medelvérde
av 1 000, 2 000 och 3 000 Hz. Vid taxering av horselinvaliditet skall sdlunda luft-
ledningar anvindas foretradesvis, pga deras hogre tillforlitlighet och mer realis-
tiska aterspeglande av horselhandikappet. Detta fritar naturligtvis inte intygs-
skrivande lidkare fran skyldigheten att reagera pd minsta misstanke om forekomst
av annan skada idn inneroreskada i diskantomradet, vilket skall foranleda sed-
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vanlig utredning avseende forekomst av sant ledningshinder, eller for den del
annan horselsjukdom.

Ett annat méttekniskt problem &r identifiering av aggravation. En kanadensisk
studie (Alberti, 1987) har forsokt skatta forekomsten. Man anvénde sig av den
objektiva, elektrofysiologiska, undersokningsmetoden ERA (Evoked Response
Audiometry) med registrering av sena svar (Cortical Response Audiometry).
Bland 2 528 individer som undersoktes fann man aggravation hos tta procent. |
snitt 14g de ursprungligen presenterade, falska, tontrosklarna ca 15 dB sidmre dn de
slutligen funna. Gruppen skilde sig frdn en normalgrupp bl a genom en dverrepre-
sentation av Overklaganden, tidigare tillerkind ekonomisk ersittning, tidigare
skallskada, annat modersmal dn engelska, simre sprdkkunskaper och déligt givna
anamneser. Nagon liknande undersokning &r inte gjord 1 Sverige. Intrycket ar att
frekvensen hér inte dr sd hog som atta procent, men att frigestillningen definitivt
ar relevant och att riktade undersokningar pa denna indikation gors for séllan.

Beviskravens forandringar

Lagstiftaren fordndrade 1993 bevisregeln i LAF, innebédrande en skédrpning, i och
med inforandet av kravet att overvigande skél skall tala for ett samband mellan en
skadlig inverkan och en skada. Detta paverkade knappast alls bullerskadebedom-
ningen, dd den skadliga inverkan som s&dan, dvs bullret, séllan eller aldrig dr
problemet i bedomningen. Problemet ligger i stéllet understundom i dosbestam-
ningen. Enligt en ny proposition, 2001/02:81, foreslds nu en uppmjukning av
beviskraven i det att man gér ifrdn tvéstegsforfarandet, med skadlig inverkan
respektive sambandsbeddmning, och i stéllet infor en helhetsbedomning. Lika lite
som 1993 ars foridndring innebar en skirpning for bullerskadans del, kommer
denna uppmjukning att innebira ndgon mérkbar forindring av den forsidkrings-
medicinska hanteringen, d& fortfarande den skadliga inverkan inte utgor
problemet.

Slutsatser

* Buller ér ett av de vanligaste arbetsmiljoproblemen och ofta en indikator pa
forhdllandena i stort (en ny vilskott maskin bullrar mindre dn en gammal
sliten).

* Bullerskadan dr en sedan linge erkédnd och vél beskriven arbetssjukdom.

* Bullerskadans incidens dr visentligen okénd.

* Parametrarna som bestimmer sdvil den skadliga inverkan som effekten pé
horseln adr forhallandevis enkelt, tillforlitligt och billigt métbara.

* For sambandsbedomning bor 1 oklara fall alltid bullerdosmétning infordras.

* For invaliditetsbedomning bor 1 de flesta fall horselmétningar utforda av
audionom infordras.

* Horselskaderisk finns redan vid expositionsnivder understigande 85 dB(A),
ekvivalent ljudniva.

236



* Bullerexposition i intervallet 80-85 dB(A) under en lidngre period, ca tio ér,
kan godtas som skadlig inverkan.

* Horselskyddsanvindning minskar faktisk bullerexposition (bullerenergi-
immission) ca 10 dB.

* De kvantitativt viktigaste alternativa uppkomstmekanismerna till nedsatt
diskanthorsel &r dlder och skytte.

* Bullerskadan progredierar inte efter bullerexpositionens upphorande.

* En svensk "Databas B” for nosocusis bor upprittas.

* Tinnitus och hyperacusis kan uppkomma av skadlig inverkan och forekomma
dven utan atfoljande métbar horselnedsittning.

* Den medicinska invaliditeten av en horselskada gér att berdkna dven under
fem procentnivan.

* Metod for individuell allokering av bullerskadeandelen i1 en horselskada har
beskrivits.

Sammanfattning

Artikeln ger en Oversikt av bullerskadeforskningens status ur ett arbetsskade-
forsdkringsperspektiv. Bullerskadan &r 1 forhallande till andra arbetssjukdomar
forhallandevis vil beskriven. Sévil den skadliga inverkan, bullret, som sjuk-
domen, horselnedsittning, ir relativt enkelt mitbara. Epidemiologiska problem
finns likvil, di inget definierat skadebegrepp existerar och da skadan audio-
metriskt inte gér att skilja frin &ldersnedsittningen. Confounding factors sisom
aldrande, kon, skytte, fritidsbuller, ototoxiska likemedel, genetiska faktorer och
horselskyddsanvéandning diskuteras. Forutom horselnedséttning finns andra
auditiva symtom sdsom tinnitus och hyperakusis som har en plats i arbetsskade-
forsdkringen, medan icke-auditiva som somnbesvir dr mer svarvirderade. Nod-
vindigt underlag for en forsdkringsmedicinsk bedomning redovisas samt mgjlig
forfining av erséttningstekniken.

Nyckelord: horselnedsittning, innerora, dldrande, buller, forsékringsmedicin,
arbetsskada.

English summary

The paper reviews the research on noise-induced hearing loss, which is fairly well
known as compared to other occupational diseases. The causing agent, noise, as
well as the disease, hearing impairment, are relatively easy to measure. However,
there are epidemiological shortcomings since the concept itself, noise-induced
hearing loss, has not been quantitatively defined. Confounding factors such as
ageing, gender, leisure noise, ototoxic agents, genetical factors and use of hearing
protectors are discussed. Other auditive symptoms such as tinnitus and hyper-
acusis should be recognized in legislation, while non-auditive like insomnia are
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doubtful. Necessary basis for a medico-legal decision and new methods for
allocating noise-induced disability in the individual are given.

Key words: Cochlear diseases, hearing loss noise-induced, age, insurance liability,
occupational diseases, noise occupational.
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9. Arbete med handhéllna vibrerande
maskiner och skadlig exponering

Tohr Nilsson

Nedanstdende sammanstillning 6ver vetenskapligt underlag for samband mellan
arbete med vibrerande maskiner och hand-arm-vibrationsskador (HAVS) ansluter
sig 1 forsta hand till den begreppsbildning som omfattas av LAF (prop 1992/93:
30) dir arbetsskadebedomningen delas upp i tvd led (steg 1 = skadlighets- och
steg 2 = sambandsbeddmning) och som reglerar skador med visandedag frin
1993-01-01 till 2002-07-01. Skador med visandedag efter 2002-07-01 bedoms i
ett steg 1 en sammanfattande helhetsbedomning (prop 2001/02:81). Kapitlets inne-
hall, redovisningen av mojliga konkurrerande faktorer samt referenslistan &r sa
utformade att de d@ven kan ge underlag for en helhetsbedomning for “0vervigande
skl till samband” som foreslds i proposition 2001/02:81.

Definition av vibrationsexponering

Med vibrationer menas ett objekts svingningar kring ett jimviktslage (Burstrom
et al, 2000). Rorelsen kan beskrivas utifrdn svangningens amplitud, frekvens, samt
typ av svingning (forutsdgbar ex sinusformad respektive slumpmaéssig ex brus).
En individs exponering bestims forutom av vibrationskaraktéristika dven av den
totala tid under vilken exponeringen pagar.

Vibrationsnivén anges som en av tre alternativa parametrar; forskjutning (m),
hastighet (m/s) eller acceleration (m/s”). Acceleration ir den storhet som vanligen
anvénds for att beskriva vibrationers fysikaliska padverkan pad minniskan. Oftast
redovisas exponeringen som ett medelvérde over en aktuell tidsperiod (rms-vérde,
engelskans “’root mean square”) och svarar d& mot vibrationens energiinnehéll per
tidsenhet.

Vibrationers variation over tid kan vara forutsidgbar eller slumpmissig. Vibra-
tioner som &r slumpmassiga kan vara stotformade, eller transienta och upptrider
d& under en kort tid, ofta med mycket hoga nivaer, varfor detta kan medfora sér-
skilda risker (Kihlberg & Hagberg, 1997). Vibrationer bestar vanligen av en sam-
tidig rorelse 1 flera riktningar (X, y och z). Om accelerationen ér kénd 1 de olika
riktningarna kan vibrationens summavektor beréknas (ISO /FDIS 5349-1, 2001
(E)). Exponeringsnivan for vibrationer bor vid forsakringsmedicinska frage-
stallningar anges enligt ISO-5349-1:2001(E) 1 form av ett ttatimmars summa-
vektorvirde. Standarden foreslar frekvensvéagning. Resultat fran studier dér risken
for “vita fingrar” jimforts mellan maskiner med olika frekvenskarakteristika talar
for att frekvensvigning kan medfora en savil over- som underskattning av kérl-
skaderisk (Bovenzi, 1998). Enligt ISO-5349-1:2001 beaktas endast den vibra-
tionsexponering som ligger dver fem och under 1 500 Hz vilket star i kontrast mot
den amerikanska standarden enligt NIOSH (National Institute of Safety and
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Health) som dven innefattar frekvenser mellan 1 500 och 5 000 Hz (5-5000 Hz)
(NIOSH, 1989). Standarden betonar att den i huvudsak bygger pa epidemio-
logiska studier diar exponeringsfrekvensen legat 6ver 30 Hz—50 Hz varfor be-
domningar om risk vid frekvenser ddrunder maste ske med stor forsiktighet (C.3
notering 2). Vibrationsexponeringar dir frekvensmaxima ligger mycket hogt (mer
dn 10 000 Hz) exempelvis for ultraljudsapparater och moderna hoghastighets-
borrar for tandlékare rdknas med nuvarande vibrationsstandard €j som vibrations-
exponerande, men bor forsakringsjuridiskt omfattas d& vetenskapligt stod for ett
samband mellan arbete med hogfrekvent exponering och skador diskuterats
(Ekenvall et al, 1990, Hjortsberg et al, 1989, Lundstrom & Lindmark, 1982,
Akesson et al, 1995), trots att effekten av vibrationer i dessa studier ej kunnat
sarskiljas fran effekten av kraftergonomisk belastning.

Overforingen av vibrationer frin en handhéllen vibrerande maskin till handens
och armens olika delar varierar med frekvens, armstéllning, handledsvinkel,
kroppsbyggnad samt grip- och matningskraft. Vibrationer med laga frekvenser
overfors till hela handen och armen, medan hogre frekvenser dimpas nidrmare
maskinens kontaktyta (Burstrom et al, 2000). Vibrationsexponering fran vibre-
rande maskiner dr vanligen en aktiv process mellan operator och maskin dér
arbetsorganisatoriska (ex I0neséattning, ackord), personlighetsfaktorer (ex
ambition), och arbetsteknik samvarierar med exponering och akuteffekter.

Vibrationsexponering som “’skadlig inverkan”

Med “’skadlig inverkan” menas enligt lagen om arbetsskadeforsékring (LAF) varje
i arbetsmiljon forkommande exponering fran arbetet eller faktorer i arbetsmiljon
som kan pédverka hilsa. ”Skadlig inverkan” &r en faktor som vid en viss grad
(kvantitativa kravet) med hog grad av sannolikhet kan pdverka den fysiska eller
psykiska hélsan ogynnsamt. Det kvantitativa kravet innebér att faktorn skall ha
varit av sddan omfattning, intensitet, och varaktighet att man av detta kan sluta sig
till att det foreligger en skadlig inverkan.

Arbetstagaren uppfattar att han eller hon &r utsatt for vibrationsexponering om
verktyget (maskinen) eller arbetsobjektet vibrerar med en intensitet hogre én 0,05
m/s> och om dess frekvens ligger vid ca 30 Hz. For hogre frekvens krivs en hogre
acceleration. Foremél som vibrerar med hogre frekvens dn 1 200 Hz kan kénsel-
sinnet ej uppfatta som vibrerande. Formellt klassificeras ett verktyg som vibre-
rande om dess frekvensvigda virde uppgér till 0,1 m/s* inom frekvensen 5—1 500
Hz (se ovan (ISO/FDIS 5349-1, 2001(E)). Troskelnivan for vibrationer enligt
forslaget till EUs Physical agents direktiv utgoér en frekvensvigd niva pa 1 m/s®
(&ttatimmars vérde) vilket far tolkas som att det vid denna nivé foreligger en
identifierbar exponering for vibrationer. Exponering som kan medfora risk for
skadlig inverkan kan forviintas borja uppkomma vid virden fran ca 2,0 m/s* (&tta-
timmars virde) (ISO/FDIS 5349-1, 2001(E)) (annex c) och dédrover baserat pa i
forsta hand studier med forutsdgbar och slumpméssig vibration. For virden pé 2,5
m/s” (Attatimmars viirde) har exempelvis Bovenzi och medarbetare visat att ca tio
procent av skogsarbetare exponerade vid denna nivé erhillit vita fingrar inom tio
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ars exponering (Bovenzi et al, 1995). Standarden for ISO-5349-1-2001 betonar att
kunskap om hur exponeringens tidsaspekt skall bedomas vid stotformade vibra-
tioner ir begrinsad (del 1;1. Notering 1). En summavektor pa 2.5 m/s” innebiir att
nir vektorerna #r likstora motsvarar detta en exponering pa 1,4 m/s* i den domine-
rande riktningen, vilket var det vibrationssmétt som den dldre ISO-5349;1986
foreslog. Dessa forutséttningar och begransningar till ISO-5349-1:2001 skall be-
aktas nir det i texten fortséttningsvis anges “ekvivalent frekvensvégd acceleration
mer 4n 2,5 m/s” for 8-timmar”’.

Samvarierande exponering

Handintensivt arbete med vibrerande maskiner innefattar forutom vibrationsexpo-
nering dven exponering for andra faktorer som kan medfora besvér och skada
hilsan (Hagg, 2001). Till sddana riskfaktorer hor ogynnsam arbetsstéllning, arbete
som kréver stor kraft, repetitivt arbete, ogynnsam lokal tryckbelastning samt olika
kombinationer av dessa faktorer (Bernard et al, 1998).

Arbete med vibrerande maskiner och skada

Akuta effekter

Arbete med vibrerande maskiner har 1 experimentella studier rapporterats kunna
medfora overgdende fordndringar i temperatur- (Hirosawa et al, 1992) och beror-
ingssinne (Malchaire et al, 1998), muskel- (Rohmert et al, 1989) och nervfunktion
(Malchaire et al, 1998), reflexer samt cirkulation (Bovenzi & Griffin, 1997,
Bovenzi et al, 1999). Vid exponeringsvila forsvinner de akuta effekterna vanligen
inom 15 minuter och med nuvarande kunskapsunderlag finns kvarstdende effekter
ej rapporterade efter en timme. Intermittent vibrationsexponering under en arbets-
dag medfor dock en 6vergdende forsdmring av kinselsinnet for vibrationer under
dagens lopp (Bovenzi et al, 1997). Overgéende paverkan har kunnat pavisas vid
exponeringsnivéer ner till 1,3 m/s> (attatimmars virde). Det ir inte styrkt om data
frin akutpéverkan kan anvéndas vid bedomning av risk for bestdende skada vid
kraftig och ldngvarig vibrationsexponering. Tiden for full dterhdmtning kan vara
frn ndgon minut upp till timmar beroende bl a pd vibrationsexponeringens styrka,
frekvens, varaktighet samt individens kinslighet.

Nedsatt och fordndrad kénsel pga vibrationsinducerad blodflédesminskning och
dndrad receptor- och nervfiberfunktion leder till forsdmrad sensorimotorisk kon-
troll, svarigheter att utfora precisionsuppgifter, svarigheter vid hantering av
maskiner, liksom prestationsforsimring och en 6kad risk for olyckshédndelser.
Vibrationsexponering kan dven tillskrivas en illusorisk perception av propriocep-
tionen med fordndrad motorik som f6ljd. Denna storning av nerv-muskelfunk-
tionen som vibrationsexponering medfor, forblir omedveten for operatoren
(Gerard & Martin, 1999).
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Bestdende effekter

Léngre tids exponering for handoverforda vibrationer frin arbete med vibrerande
maskiner har associerats till en 6kad forekomst av symptom och skador pa 6vre
extremitetens vaskuléra, neurosensoriska och muskuloskeletala system. Samman-
taget anfors skadorna som Hand-arm vibrationsskade syndrom (HAVS).

Den vaskuldra komponenten representeras av en 6kad benédgenhet for vaso-
spasm och manifesteras genom uppkomsten av “vita fingrar” (sekundirt Raynauds
fenomen). Den neurosensoriska komponenten yttrar sig som diffus perifer neuro-
pati och manifesteras genom stord nervfunktion. Skelettskador kan yttra sig som
artros. En 0kad forekomst av muskel och senpdverkan samt nervinkldmning finns
dven rapporterat (se separata avsnitt nedan).

Forsamringsskador

Dokumentation for att vibrationsexponering kan forsdmra annan befintlig sjuk-
dom dr sparsam. Silunda saknas studier som specifikt belyser frigan om vibra-
tionsexponering accelererar en redan kédnd kérlsjukdom. Att kédrlsjukdom vid
exempelvis diabetes skulle kunna forsamras av samtidig vibrationsexponering &r
forenligt med patofysiologin, men négra publicerade rapporter foreligger inte.

Dokumentation for att vibrationer accelererar bakomliggande nervsjukdom har
diaremot diskuterats. Hagberg har i en fallbeskrivning anfort att (Hagberg et al,
1986) vibrationsexponering inverkat pd uppkomst av nervskada hos patient med
amyloidos, en stdndpunkt forenlig med publicerade erfarenheter avseende dven
andra nervsjukdomar (Juntunen & Taskinen, 1987).

Vibrationsexponeringen samvarierar med den kraftergonomiska exponeringen
genom att de verkar samtidigt och genom att hilsoeffekterna frén vibrationer pa-
verkar hur stor den fysiska belastningen blir. Vibrationsskador i form av kénsel-
nedsittning medfor att hogre muskelkraft anvinds for att utfora handintensiva
arbetsuppgifter, vilket i sin tur kan leda till en 6kad risk for “belastningsskada”.
Vibrationseffekter i form av tillfillig kénselnedséttning (temporary threshold
shift) inverkar pd samma sétt med en okad risk for storre kraftergonomisk belast-
ning som foljd. Lagfrekvent (mindre dr 150 Hz) vibration medfor en reflektorisk
muskelkontraktion (toniska muskel reflexen) som medfor att en 6kad kraft an-
vinds for arbetsuppgiften, vilket dven kan medfora en 6kad risk for ’belastnings-
skada”. Arbete med handhdllna vibrerande maskiner har i ett flertal studier an-
givits som en additiv riskfaktor for uppkomst av “’belastningsskador” (se nedan)
lokaliserade till ovre extremitet, nacke och skuldra (Bernard et al, 1998, Pew et al,
1999, Sluiter et al, 2001). Det vetenskapliga underlaget for ett samband mellan
vibrationer och nack-, skulderskada har hittills ansetts otillrdckligt (Bernard et al,
1998). En nyligen publicerad litteraturdversikt av Ariens och medarbetare (Ariens
et al, 2000) finner visserligen konsistenta fynd mellan ett flertal studier (Bovenzi
& Zadini, 1991, Dimberg et al, 1989, Musson et al, 1989) med forhojda risker
(OR 3,8) for "tension neck” bland vibrationsexponerade men studiernas laga
kvalitetsgradering gor att underlaget for narvarande ej bedomts som tillrackligt for
att bekrifta sambandet.
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Vaskular skada (”vita fingrar”)

Skada, definition, diagnoskrav

Den vaskulédra skadan vid hand-arm vibrations exponering yttrar sig som en form
av Raynauds fenomen, dvs en okad tendens till digital kirlsammandragning vid
exponering for kyla, kylande vita eller vibrationer. Skadan yttrar sig som attacker
av vasospasm karaktiriserade av avblekta fingrar ("vita fingrar”) med tydlig
demarkationslinje mot normalt perfunderad vivnad (Gemne & Lundstrom, 2000).
Vasospasmen &tfoljs av funktionsbortfall och kinselnedsittning. Skadans allvar-
lighetsgrad klassificeras utifran Stockholmsskalan (tabell 1) (Gemne et al, 1987)

Tabell 1. Stockholm workshop skalan for klassificering av vibrationsinducerade
Raynauds fenomen utlost av kyla. Antalet drabbade fingrar i olika stadier anges separat
for vardera handen (Gemne et al, 1987).

Stadium Svarighetsgrad Beskrivning

0 - Inga attacker av vita fingrar

1 Mild Attacker da och da, omfattande endast ytterfalangen pa ett finger
eller flera fingrar

2 Medelsvar Attacker da och d&, omfattande yttre och mellan falangerna
(sdllan proximala falangen) pé ett eller flera fingrar

3 Svar Attacker av vita fingrar ofta forekommande, omfattande alla
falanger pa de flesta fingrar

4 Mycket svar Som i stadium 3 men med trofiska hudférindringar i finger-
topparna

Antalet drabbade fingrar i olika stadier anges for vardera handen for sig, t ex "2L(2), IR(1)”. Det
innebdr att tva fingrar pa vinster hand &dr drabbade av Raynauds-fenomen i stadium 2, och att
skadan beror ett finger pd hoger hand, med svérighetsgraden “mild” dvs. stadium 1.

En entydig klinisk beskrivning innefattande kold- eller vibrationsutlost avblekning
av distala falanger, med tydlig avgriansning mot normal hud dér avblekningen dr
reversibel, utgoér minimikriteriet for diagnosen Raynauds fenomen. ”Raynauds
fenomen” &r kollektivnamn for bdde primér- (Raynauds sjukdom) och sekundir
vasospasm (Raynauds syndrom) (Ho & Belch, 1998). Raynauds fenomen indelas i
primér, dvs utan kénd orsak, och sekundir, dér etiologin formodas vara kénd. I de
fall dar det foreligger Raynauds fenomen och hand-arm-vibrationsexponering
samtidigt som det inte framkommit ndgon annan kénd faktor som kan ge
Raynauds fenomen skall diagnosen vibrationsutlosta vita fingrar” overvégas.
Objektivisering av symptom pa vita fingrar kan erhallas genom bestimning av
systoliskt fingerblodtryck i samband med koldprovokation (critical opening
pressure” COP) (Olsen, 2002). En minskning av blodtrycket i testfingret med mer
dn 40 procent av referensblodtrycket anvinds som tecken pa att reaktionen pa kyla
ar patologisk (Bovenzi, 1993). Testets sensitivitet 6kar hos nikotinanvéndare
vilket innebir att ett negativt testresultat hos icke tobaksbrukare har ett ligre pre-
diktivt varde. COP krivs ej for diagnosen Raynauds fenomen 1 de fall dér det
foreligger en entydig, typisk, beskrivning av symptomen (Griffin, 2002).
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Medicinsk farlighetsbedomning av den skadliga inverkan (Steg 1)

Enskilda studier som belyst risken for vaskulir skada finns rapporterade sedan
1900-talets borjan. Hand-arm vibrationsskadesyndromets vaskulédra och neuro-
sensoriska komponenter finns vil dokumenterade i internationella yrkesmedi-
cinska handbocker, bl a (Griffin, 1990, Pelmear & Wasserman, 1998, Pelmear et
al, 1992) samt i en svensk handbok av Ekenvall och medarbetare (Ekenvall et al,
1991). Vetenskapliga litteraturoversikter av omrédet har bl a publicerats 1 ”Arbete
och Hilsa” 1992 (Gemne et al, 1992). Denna kunskapsoversikt har nyligen upp-
daterats med inriktning mot mojligheten till gransvirdessittning (Burstrom et al,
2000, Gemne & Lundstrom, 2000).

Utifrdn ovanstdende refererade litteratur bedoms sammanfattningsvis att det
med hog grad av sannolikhet finns ett vetenskapligt dokumenterat stéd for sam-
band (steg 1) mellan arbete med vibrerande maskiner (ekvivalent frekvensvigd
acceleration mer #n 2.5 m/s® for atta timmar) och vaskulir skada.

Sambandsbedéomning mellan vibrationsexponering och vita fingrar i det
enskilda fallet (Steg 2)

Overviigande skl

Ett dos-respons samband mellan arbete med vibrerande handverktyg och vita
fingrar finns entydigt visat i upprepade epidemiologiska studier (Bovenzi, 1998)
och finns dokumenterat i 6vergripande larobocker (Griffin, 1990). Ett flertal
studier har kunnat pavisa ett dos-respons samband mellan forekomsten av vita
fingrar och exponering (klassificerat utifrdn vibrationsintensitet, exponeringens
duration eller olika dosmétt som approximationer pd kumulerad exponering)
(Bovenzi, 1998).
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Figur 1. Vibrationsexponering och exponeringstid vid férdubblad risk (tva procent) och
tiofaldigt 6kad risk for vita fingrar (omriknat efter Bovenzi (1998).
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Tidssamband

Utifrén svensk praxis (Ekenvall et al, 1984, Gemne et al, 1987) krivs att vita
fingrar kopplat till vibrationsexponering skall debutera ej tidigare 4n inom en par
maénader frin exponeringsdebut till senast ca ett &r efter upphord exponering (dvs
efter hogst en mellanliggande vinter, vilket i praktiken kan innebéra néstan tvé ar).
Likartad stindpunkt har tagits vid "Stockholm workshop 94, Hand-arm vibration
syndrome: diagnostics and quantitative relationships to exposure” (Gemne et al,
1995) och 1 Southampton vid "International workshop: Diagnosis of injuries
caused by hand-transmitted vibration” (Griffin, 2002).

Maximal latenstid till debut av symptom, angiven som ett &r efter avslutad
exponering, har ifrigasatts av Byrne och medarbetare (Byrne et al, 2001). De fann
1 en grupp pé 28 arbetare som fétt vita fingrar efter det att de upphort med vibra-
tionsexponering en medellatenstid frdn exponeringsstopp till debut av symptom pa
5,5 ér (spridning 1-29 &r).

Foridndring av symptomklassificering anges pd samma sétt inom tidsfonstret tva
ar. Har symptomen upphort under de senaste tvd &ren anses sjukdomen ha gétt 1
regress (Gemne et al, 1995).

Symptomen manifesterar sig vid exponering for kyla, ofta forstarkt vid samtidig
exponering for stress eller annan sympaticus aktiverande exponering. I vilken grad
individen exponerats for de utlosande faktorerna for “vita finger” attacker méste
dérfor véigas in vid beddmningen av tidssamband mellan exponering och en even-
tuell aktiv vasospastisk bendgenhet. Med hénsyn tagen till ovanstdende foreslés
tvadrs intervallet tillimpas vid forsdkringsmedicinsk beddmning.

Primart Raynauds fenomen och andra konkurrerande orsaksfaktorer

Den vanligaste indelningen av Raynauds fenomen &r baserad pa dess etiologi.
Primért Raynauds fenomen har okénd orsak medan sekundér formodas ha kénd
orsak. Idag anges mer &n ett 40-tal olika orsaker kunna ge upphov till sekundért
Raynauds fenomen. (Lepert et al, 2000, Turton et al, 1998). Vid en populations-
studie kopplad till Framingham undersokningen visade Brand och medarbetare att
de vanligaste orsakerna till sekundir Raynauds fenomen var anvindande av beta-
blockerande medicinering (34 procent) foljt av nervkompression och immuno-
logisk sjukdom (Brand et al, 1997).

Till de kiinda orsakerna till sekundért Raynauds fenomen hor féorutom ovan-
stdende dven foljande: autoimmuna sjukdomar (reumatoid artrit, CREST-
syndrom, SLE, MCTD, Sjogrens syndrom, tyreoidit, primér biliér cirros), rheo-
logiska fordndringar ( makroglobulinemi, polycytemi, kryoglobulinemi, kryo-
fibrinogenemi, koldagglutininemi efter Mycoplasma infektion, anemi, leukemi)
vaskuliter (polyarteristis nodosa, polymyosit, dermatomyosit, trombangitis
obliterans, polymyalgia rheumatica arterica), farmaka (ergotamin, klonidin,
metysergid, bleomycin, vinblastin, litium, metylamfetamin), kemiska yrkes-
exponeringar (bly, polyvinylklorid, arsenik), kérlobstruktiva resp kirlskadande
sjukdomar (artereoskleros, trombos, halsvinkelsyndrom, hypothenart hammar-
syndrom, kold- och virmeskador), nervskador (polio, kompression av n. ulnaris,
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halsvinkelsyndrom). I etiologin ingar dven hormonell pdverkan med Ostrogen-
sensitisering medforande okad tendens till vasospasm. Vita fingrar forekommer
dven Okad frekvens i relation till migran (Brand et al, 1997, Zahavi et al, 1984).

Modifierande faktorer

Tobak

Nikotin har en vasoaktiv effekt och kan férvintas samverka med effekten av
vibrerande verktyg pd vasospastiska symptom. Cherniack och medarbetare har
utfort den hittills storsta uppfoljningen pa arbetare som upphort med vibrations-
exponering (n=199) (Cherniack et al, 2000) och analyserat utfallet i relation till
tobaksbruk. De fann att symptom forekom oftare bland tobaksbrukare samt att
utfallet pd koldprovokationstest var simre bland tobaksbrukare jaimfort med ej
tobaksbrukande. Efter tva ar utan vibrationsexponering hade tobaksbrukare
dubbelt s& hog forekomst av testfynd som visar vasospasm (32,2 procent vs 17,4)
jamfort med de som ej rokt. Motsvarande resultat finns rapporterade i ett flertal
likartade studier (Ekenvall & Lindblad, 1989, Petersen et al, 1995).

Befintligt skick

Okad sarbarhet for “vita fingrar” finns beskriven for ovulerande kvinnor (6stro-
geneffekt), personer med en generellt 6kad vasospastisk benigenhet (migrin) och
bland personer med exceptionellt 1gt blodtryck.

Bestaende skada?

Kliniska och epidemiologiska studier talar for viss reversibilitet av vita fingrar om
exponeringen for vibrationer upphor (Futatsuka et al, 1989, Koskimies et al, 1992,
Olsen Nielsen, 1988). Petersen och medarbetare (Petersen et al, 1995) f6ljde upp
sammanlagt 102 patienter med vita fingrar efter 1-13 ar och fann vid kdldprovo-
kation att 43 procent forbittrats, 45 procent hade oforidndrade virden och tolv
procent hade forsamrats. Jimforbara resultat (48, 35 respektive 16 procent) erholl
Futatsuka vid en uppfoljningsstudie efter 14 ar (Futatsuka et al, 1989). Bovenzi
koldprovokationstestade skogsarbetare och fann efter fem ars exponeringsfrihet
att sex av tolv forbattrats medan resten visade oforidndrade viarden (Bovenzi et al,
1998). Reversibiliteten forefaller omvént relaterad till grad av skada, exponerings-
tid, och alder. Fortsatt tobaksbruk har en ogynnsam inverkan p& prognosen
(Cherniack et al, 2000, Ekenvall & Lindblad, 1986, Petersen et al, 1995, Ostman
et al, 1996).
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Neurosensorisk skada

Skada, definition, diagnoskrav

Skada pd sensorisk enhet eller nerv

Neurologiska effekter innefattar skada pa neurosensorisk funktion, som i sin tur
speglar paverkan péd alternativt sensoriska enheter dvs skada pa de fina nerv-
trddarna med kénselsinneskroppar (“fintrdds och grovtrddsneuropati” ofta
bendmnd “diffus neuropati”) fortrangningspaverkan pé nerv (entrapment) eller
perceptionen. Fintrdds- och grovfiberneuropati manifesteras genom fordandrad
funktion av de kanaler som formedlar upplevelse av smérta, virme och kyla res-
pektive vibrationer. Neuropati yttrar sig som stord perception av dessa modaliteter
oavsett vid vilken niva skadan primart ligger. I de fall nir medianusnerven
fortrangs 1 handledskanalen utgor detta forutsittningen for ett karpaltunnel-
syndrom. Nervskada kan i de fall dér enskilda symptom dominerar ges symptom-
diagnos (ex smértsyndrom).

Symptom och kliniska fynd

Symptom och kliniska fynd forenliga med neurologisk paverkan (Nilsson, 2002)
utgors av bland annat: domningar, parestesier och svérigheter att utfora finmoto-
riska uppgifter. Dessa symptom finns alla rapporterade i samband med arbete med
vibrerande maskiner. Individens upplevelse innefattar sévil negativa (nedsatt
sensibilitet, kraft eller motorik), positiva (smérta, parestesi, dysestesi, ’socker-
drickskénsla”, ”pirrningar’”) som provocerbara manifestationer (symptom som
upptrader vid retning i form av tryck, dragning eller irritation av nerver). Negativa
manifestationer dr ofta sena tecken pa en skada. Nér bortfall foreligger kan dessa
forbli ouppmérksammade av individen. Negativa manifestationer kan objektivi-
seras med hjélp av perceptionstroskeltest (kvantitativa sensoriska test) och med
elektrodiagnostiska metoder (ENG, EMQG).

Kvantitativa sensoriska test (QST)

Negativa manifestationer i form av nedsatt forméga att uppfatta temperatur och
berdring har angetts som tecken pd skada. Nuvarande QST-maétningar fokuseras
pa att bestimma perceptionstrosklar (Lundstrom, 2002) medan dvertrosklig stimu-
lering och dess effekter for ndrvarande framst innefattas i den kliniska under-
sokningen.

Elektrodiagnostiska test
Nervledningsundersokningar och elektromyografi anvinds for att dokumentera en
eventuell nervskada (Nilsson, 2002). Diagnosen karpaltunnelsyndrom baseras pa
klinisk beddmning och elektrodiagnostisk undersokning och stadieindelas pa en
femgradig skala (Ia, Ib, Ic, 2, och 3) (Rosenbaum & Ochoa, 1993).

Symptom, kliniska fynd och elektrodiagnostiska test divergerar ofta (Homan et
al, 1999). Tidsforloppets inverkan pé nervfunktionen gor att denna diskrepans kan
forstarkas. Neurosensorisk skada med “diffus” utbredning klassificeras utifran
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symptom (tabell 2) och tecken pa “objektiv” skada pa fintrddsfunktionen (virme,
kyla smirta) eller skada pd storre sensoriska enheter (vibrationssinne). Sensorisk
storning manifesteras ofta i nedsatt finmotorisk kontroll.

Klassificering av neurologisk skada

For nervskada finns for nirvarande inget kriterium for nddvéndiga eller tillrick-
liga symptom for att definiera vibrationsinducerad neurosensensorisk skada. Detta
d& symptom pé negativa manifestationer (exempelvis kénselnedsittning) kan fore-
ligga utan att ha observerats av individen (Griffin, 2002). Diagnosticerad neuro-
logisk skada bendmns enligt ICD-10 och tillaggsklassificeras enligt Stockholm
work-shop skalan (tabell 2) (Brammer et al, 1987) med hénseende pd HAVS. For
stadium 2SN krivs “objektiv”’ manifestation pa nervstdrning verifierad genom
QST, elektrodiagnostisk undersokning eller reproducerbara kliniska fynd.

Tabell 2. Stockholm workshop skalan for klassificering av vibrationsinducerad neuropati.
Antalet drabbade fingrar i olika stadier anges for vardera handen var for sig (Brammer et
al, 1987).

Stadium Beskrivning av symptom

0SN Exponerad for vibrationer men inga symptom

1SN Intermittent domning, med eller utan stickningar (tingling)

2SN Intermittent eller varaktig domning, nedsatt sensorisk perception

3SN Intermittent eller varaktig domning, nedsatt taktil diskriminationsférmaga och/eller

nedsatt finmotorik

Medicinsk farlighetsbedomning av den skadliga inverkan (Steg 1)

Vibrationsskadesyndromets neurosensoriska komponent har huvudsakligen doku-
menterats sedan 1980-talet och framét. Denna neurologiska skada finns vil doku-
menterad i yrkesmedicinska handbocker (se ovan om vita fingrar). Specifika
studier inriktade mot smértsyndrom saknas men far anses innefattas i den all-
minna indelningen av nervskada.

Sambandet mellan karpaltunnelsyndrom och arbete med vibrerande verktyg
finns upprepat dokumenterat i ett flertal Gversiktsartiklar (Bernard et al, 1998,
Sluiter et al, 2001, Viikari-Juntura & Silverstein, 1999). Hagberg och medarbetare
fann vid en metaanalys att arbeten associerade med vibrationsexponering, repeti-
tivt handintensivt arbete samt utnyttjade av kraftgrepp var relaterade till karpal-
tunnelsyndrom.

Den sammanfattande beddmningen &r att det med hog grad av sannolikhet finns
ett vetenskapligt dokumenterat (steg 1) stod for samband mellan neurosensoriska
skador samt karpaltunnelsyndrom och arbete med vibrerande maskiner (ekviva-
lent frekvensvigd acceleration mer in 2,5 m/s* for 4tta timmar).
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Sambandsbedomning mellan vibrationsexponering och neurosensorisk skada
i det enskilda fallet (Steg 2)

Overvigande skl

Epidemiologiska undersokningar som stodjer ett dos-respons samband finns doku-
menterat for kohortstudier (Bovenzi et al, 1994, Koskimies et al, 1992) och i fall-
kontrollstudier (Bovenzi et al, 2000, Brismar & Ekenvall, 1992, Werner et al,
1998).

Tvirsnittsstudier diar Stockholm workshop skalan anvints for att belysa sam-
bandet innefattar ett flertal studier (Bovenzi, 1994a, Bovenzi et al, 1992, Coutu-
Wakulczyk et al, 1997, Flodmark & Lundborg, 1997, Kent et al, 1998, Letz et al,
1992, Virokannas, 1992, Werner et al, 1998, Yamada et al, 1995, Yamada et al,
1996) och fallserier (Cherniack et al, 1990, Ekenvall et al, 1989, Stromberg et al,
1996).

Nervledningshastighetsunderdkningar har visat att kumulerad vibrationsdos
medfort nedséttning 1 nervledningshastighet for sdvil n. medianus som n. ulnaris
(Bovenzi et al, 2000). Ett motsvarande samband finns dven visat mellan kumu-
lerad vibrationsdos och nedsatt perception for vibrationer (Lundstrom et al, 1999)
och for temperatur (Nilsson & Lundstrom, 2001).

Tidssamband

Neurologiska och vaskulidra symptom kan uppkomma oberoende av varandra, var
for sig eller tillsammans. Studier pd symptom och perceptionstrosklar (Nilsson,
1998) ger ett visst stod for att nervskador kan upptréada tidigare dn kirlskador dven
om de senare forefaller utvecklas snabbare nir de uppkommit (Bovenzi, 1998).
Entrapment nervskada (karpaltunnelsyndrom) kan uppkomma efter mycket kort
tids exponering for arbete med vibrerande maskiner (dagar) medan bestdende fin-
och grovtriddsneuropati kriver ldngre tids exponering. Vid consensus bedomning
vid "International workshop: Diagnosis of injuries caused by hand-transmitted
vibration, 11-13 September 2000, Southampton” fastslogs att det saknas underlag
for att sitta en sidker nedre tidsgrins for uppkomst av nervskada (Griffin, 2002).

Konkurrerande orsaksfaktorer

Rhizopati (rotpdverkan), eller mononeuropati (enstaka perifer nerv paverkan) 1
Ovre extremitet (entrapment av n. radialis vid dverarm eller armbdge, n. ulnaris
och n. medianus vid armbége eller handled) kan liksom en polyneuropati ge
symptom som vid HAVS-neurosensoriska skador. Polyneuropati medfor oavsett
genes en likartad symptombild. I varierande grad forekommer motoriska och
sensoriska bortfallssymptom och retningssymptom, liksom autonom dysfunktion.
En mild bakomliggande polyneuropati behdver €j ge symptom. Neuropati 1 ovre
extremitet sdrskiljs frdn generell poyneuropati vanligen utifrdn dess eventuella
engagemang i nedre extremitet. Vissa cytostatika kan dock ge polyneuropati med
Ovre extremitet som predilektionsstille.
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Uppgifter om den normala bakgrundsférekomsten av polyneuropati dr sparsam.
Enstaka populationsbaserade studier finns publicerade. S& har till exempel preva-
lensen i Bombay angetts till 2,4 procent, medan en prevalens pé sju procent er-
holls vid screeningundersokning med frigeformulér pa Sicilien (Martyn &
Hughes, 1997). De vanligaste bakomliggande orsakerna till perifer polyneuropati
hinfors till diabetes, behandlad malign cancersjukdom, och 6verkonsumtion av
alkohol. Bland 6vriga orsaker till polyneuropati ingér bland annat exogena intoxi-
kationer (bly, arsenik, tallium, kvicksilver, litium, guld, n-hexan, MBK, koldisul-
fid, kolmonoxid, etylenoxid, organofosfater, akrylamid, TOCP, vinkristin, isonia-
zid, nitrofurantoin, disulfiram, hydralazine, fenytoin, cisplatin), systemsjukdomar
(uremi, porfyri, SLE, Sjogrens syndrom, polyarteritis nodosa, reumatoid artrit,
amyloidos, sarkoidos, paraproteinemi, sepsis), infektioner (HIV, difteri, lepra,
borrelia), bristtillstdnd (B1, B6, B12), immunopatier (inflammatorisk demyelinise-
rande polyneuropati och arftliga tillstind (HMSN 1-V, HSAN) (Aquilonius &
Fagius, 2000, Rosenberg, 1995, Schaumburg et al, 1992, Wokke & van Dijk,
1997).

Modifierande faktorer

Det saknas studier som belyser eventuell inverkan av exempelvis tobaksbruk eller
anvindande av vasoaktiva farmaka och uppkomst av nervskada. Overkonsumtion
av alkohol har analyserats i samband med uppkomst av nervskada och vibrations-
exponering men denna exponering hanfors till annan kind neurotoxisk pdverkan
(se ovan konkurrerande faktorer).

Befintligt skick

En befintlig polyneuropati kan gora individen sérskilt kinslig och forvérras av
samtidig vibrationsexponering. Polyneuropati till f6ljd av toxiska dmnen anses 1
flertalet fall bero pa storningar i den axonala transporten (Dyck et al, 1993).
Ogynnsam inverkan pa nerver till foljd av arbete med vibrerande maskiner i form
av entrapment, effekter av lokal anldggningsstress liksom vibrationsinverkan som
antas medfora intraneuralt ddem ir alla faktorer som dven antas stora axonal
transport (Lundborg, 1988). Neurosensorisk vibrationsskada kan uppkomma sepa-
rat vid samtidig polyneuropati och skall bedomas sérskilt frdn polyneuropatin.

Bestaende skada?

Symptomreduktion vid reducerad vibrationsexponering har pavisats vid uppfolj-
ningsstudier pa skogsarbetare. Koskimies och medarbetare (Koskimies et al,
1992) visade att nattliga domningar minskade under en 15 érs period fran 78 till
28 procent nir vibrationsexponeringen reducerades fran 14 m/s” till 2 m/s’.

Det vetenskapliga underlaget avseende prognos for neurologiskt manifesta
skador vid arbete med vibrerande verktyg dr sparsamt. Endast ett fatal uppfolj-
ningsstudier har presenterats. I en studie déir 136 mén foljdes fran 1972 till 1994
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undersoktes nervledning och perceptionstroskel for vibrationer. 74 mén var foljda
15 &r eller mer (Kurozawa, 2001). I denna studie visade nervledningsundersok-
ningarna inga tecken pé forbittring efter avslutad exponering. Likartade resultat
har presenterats av Nasu och medarbetare (Nasu & Ishida, 1986)
Histopatologiska fynd hos vibrationsexponerade visar forekomst av strukturella
nerviorindringar vilka ej kan forvéntas g 1 regress (Stromberg et al, 1997).

Bestaende " koldoverkdinslighet”

Koldoverkénslighet kan utgora en primirt vaskuldr manifestation, en primaért
neurosensorisk manifestation av paverkat temperatursinne men dven vara ett
resttillstdnd efter nervskada. Collins och medarbetare visade i en uppfoljnings-
studie (mer 4n tio &r) att koldoverkénslighet var det dominerande resttillstindet
efter nervskada och att denna 6verkénslighet kvarstod (Collins et al, 1996). En
sédan okad koldintolerans utan hallpunkter for vita fingrar finns visad 1 ett flertal
studier av vibrationsskadade patienter (Stromberg et al, 1998).

Karpaltunnelsyndrom

En 6kad risk (OR 1,9 95% KI 1,2 till 2,8) for karpaltunnelsyndrom (diagnosticerat
av sjukvarden) finns rapporterat bland grupper som anvinder respektive inte an-
vinder vibrerande handverktyg (Tanaka et al, 1997). Ett dos-responssamband
finns pdvisat (1-20 rs exponering respektive mer dn 20 &rs exponering gav en
oddskvot pa 4,3 95% KI 1,4 till 12,9 respektive 16,0 95% KI 2,8 till 90,2) i en
fall-kontrollstudie av Wieslander och medarbetare (1989). Nordstrom och med-
arbetare (1997) fann en successiv 6kning av risken (oddskvot) for karpaltunnel-
syndrom fran 1 hos oexponerade till 2,52 bland de som arbetade sex timmar eller
mer med vibrerande maskiner. Bovenzi fann att en total livstids dos pd medforde
en risk okning pé 1,85, 3,26, 5,11, och 3,24 nir livstidsdosen indelades i mindre
4n 19,5, 19,5-21,5, 21,5-24 respektive mer in 24 m*h’/s* (Bovenzi et al, 1994).
Riknat pa daglig vibrationsdos visade samme forfattare att prevalensen for karpal-
tunnelsyndrom var 13,6 och 39,8 vid en daglig exponering pa mindre in 7,5 m/s’
respektive mer dn 7,5 m/s*, Hagberg bedomde vid sin genomgang av karpal-
tunnelsyndrom att det ir arbetets fysiska belastning som utgor den dominerande
orsaken till KTS (Hagberg et al, 1992) en stdndpunkt som far indirekt stod frén
LISREL berikningar for besvér i ovre extremitet hos bilmontorer dér faktorn
arbetsstillning vigde tyngre dn vibrationsexponering (Punnett & van der Beek,
2000).

Muskuloskeletal skada

Skada, definition, diagnoskrav

Muskuloskeletal skada yttrar sig frimst som smérta av nociceptiv karaktéir utgé-
ende fran muskel, sena, senfiste, skelett och leder. Smirtan kan dven anta en
refererad karaktir (forldggas pa annan plats) och krédva en utdkad smértanalys
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(Baldry, 2001, Hansson, 1998). Skadan kan dven yttra sig som minskad funktion i
form av nedsatt kraft och nedsatt rorelseformaga.

Skada pd skelett

Rontgen-verifierade skelettfordndringar i form av osteofyter (Bovenzi, 1998),
osteoporos, bencystor, vakuoler och uppluckring av ménbenet (Kienbocks sjuk-
dom (Gemne & Saraste, 1987) har diskuterats i samband med exponering for
vibrationer.

Skada pd led
Artros, rontgenverifierad och med forenlig klinik.

Skada pd muskel eller sena
Muskelskada och senfisteinflammation diagnosticeras kliniskt vid fysikalisk
undersokning.

Medicinsk farlighetsbedomning av den skadliga inverkan (Steg 1)

Péverkan pd rorelseapparaten har rapporterats sedan 1950 talet. Vetenskapliga
litteraturdversikter innefattande dven rorelseapparatens skador har publicerats i
”Arbete och Hélsa” 1992 (Gemne et al, 1992) och ar 2000 (Burstrom et al, 2000,
Gemne & Lundstrom, 2000). I en nyligen publicerad 6versikt konstaterar forfatt-
aren att de vetenskapliga beldggen for ett rent samband mellan faktorn “vibra-
tioner” och muskuloskeletala skador dr svagt men att sambandet mellan arbete
med vibrerande verktyg och muskuloskeletala skador dr starkt (Hagberg, 2002).

Samband mellan arbete med vibrerande maskiner och besvir i rorelseapparaten
har virderats och sammanstillts av bland andra Hagberg och medarbetare (1995)
samt av NIOSH (Bernard, 1997). NIOSH kriteriedokumentation uppdaterades
1998 (Pew et al, 1999) samt ar 2001 (Panel et al, 2001) NIOSH kriteriedokument
har ifrdgasatts av enskilda forskare sdsom Hadler (1998). Denne senares syn delas
dock ej av det Ovriga vetenskapssambhdillet.

Det vetenskapliga underlaget dr begridnsat men skadlig inverkan frén arbete
med sldende verktyg finns dokumenterat i ett fatal artiklar och diskuterade i 6ver-
siktsartiklar (Gemne & Saraste, 1987, Hagberg, 2002). Den sammanfattande
bedomningen ir att det utifran kriteriet "med hog grad av sannolikhet” finns ett
vetenskapligt dokumenterat (steg 1) stod for samband mellan arbete belastat med
vibrerande (frimst sldende) maskiner och artros i handled, armbéage samt muskel-
besvir.

Sambandsbedomning mellan vibrationsexponering och muskuloskeletal
skada i det enskilda fallet (Steg 2)

Overvigande skl
Skelett. Risken for osteoporos har undersokts 1 ett flertal studier pd skogsarbetare.
(Fialov4 et al, 1996, Kumlin et al, 1971) utan att man har kunna visa ndgon siker
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skillnad jaimfort med kontroller. En 6kad risk for cystor i handbenen finns
rapporterad 1 antal studier frdn mitten av 1980-talet (Hérkonen et al, 1984,
Malchaire et al, 1986, Van den Bossche & Lahaye, 1984). Van den Bossche och
medarbetare erholl en 6verrisk (prevalensratkvot) pé 3,2 (95% KI 2,6-3,9).
Bovenzi (1998) har visat ett svagt ej signifikant dos-responssamband mellan
olecranon osteofyter och arbete med vibrerande verktyg. Sammantaget finns ett
antal studier som indikerar ett samband liksom ett antal studier som ej pavisat
nigot samband (Hagberg, 2002). Dokumentationen beddms som mdjligen talande
for skadlig inverkan. Huruvida uppkomst av cystor skall hiinforas till arbetets
vibrationsexponering eller trauma &r inte klarlagt.

Artros. Flertalet studier av sambandet mellan vibrationsexponering och artros har
baserats pé dldre undersokningar med fa fall och hdrigenom vida konfidensinter-
vall. Tidiga studier har antytt en 6kad risk for handbensartros. Senare under-
sokningar (Bovenzi et al, 1987) har uppvisat en 6verrisk for handledsartros pa
PRR 4,5 (95% KI 1,1-18,8) och 1,9 (95% KI 0,64-5,6) for armbagsartros.
Lawrence och medarbetare erhdll pd ett storre undersokningsmaterial riskvérden i
samma storleksordning (PRR 1,9 95% KI 1,05-3,5) men med signifikant virde nir
de omriknats (Hagberg, 2002). Akromioklavikularledsartros (Stenlund et al,
1992) forekommer 1 hogre utstrackning bland vibrationsexponerade jamfort med
kontroller. Risken (OR) var 2,0 (95% KI 1,0-3,9) och 2,2 (95% KI 1,1-4,6) for
hoger respektive vénster arm.

Nitare uppvisar hogre forekomst av handledssmaérta och stelhet jamfort med
kontroller (Burdorf & Monster, 1991). Symptom frén handled, armbage och
skuldra @r associerade med kraftigt sliende maskiner (Kihlberg & Hagberg,
1997). Sammantaget noteras att det vetenskapliga underlaget dr begridnsat men
skadlig inverkan frén arbete med sldende verktyg finns dokumenterat i ett fétal
artiklar och diskuterade i dversiktsartiklar (Gemne & Saraste, 1987, Hagberg,
2002). Riskernas storlek uppfyller dock kravet pé 6vervigande skil.

Muskelskada, seninflammation. Epidemiologiska studier har visat att skogs-
arbetare som arbetat med vibrerande maskiner har en 6kad forekomst av muskulo-
skeletala besvir jamfort med en kontrollgrupp (Bovenzi & Zadini, 1991). Skulder-
tendinit (Stenlund et al, 1993) forekommer 1 hogre utstrickning bland vibrations-
exponerade byggnadsarbetare jamfort med kontroller. Djurexperiment har visat pé
muskelskada vid exponering for vibrationer. Humanepidemiologiska studier
saknas fortfarande. Sammantaget finns dokumentation som stddjer ett samband
mellan arbeten som innefattar vibrationsexponering och muskel/senbesvir dock
utan att kunna kvantitativt virdera vibrationsfaktorns enskilda bidrag.

Tidssamband

Tidsintervallet frin exponering till muskel- och senpdverkan é&r stort. Muskel och
senskada kan uppstd inom loppet av dagar eller del av arbetsdagar men gar dé
vanligen 1 regress. Latenstider for manifest bestdende skada finns ej dokumen-
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terade. Skelettala skador kriaver med nuvarande kunskapsunderlag ldngre tids
exponering av hog intensitet for uppkomst.

Konkurrerande orsaksfaktorer

Den som arbetar med vibrerande verktyg dr samtidigt utsatt for andra fysiska risk-
faktorer som kan medfora skada. Till dessa riskfaktorer hor bl a tungt arbete
(kraftgrepp), repetitivt arbete, arbete i ledernas ytterldgen, statiskt arbete Gver
langre tid (Bernard et al, 1998, Hagberg et al, 1995). Artros (exempelvis hoft och
knd) har ett dokumenterat samband till exponering for arbetsrelaterade faktorer
(Hansson & Westerholm, 2001) dven om den specifika exponering som ger risk-
okning inte alltid ar kénd. Endast ett fatal studier har inriktats mot frdgan om
vibrationers respektive ergonomiska riskfaktorers relativa bidrag till besvér
(Malchaire et al, 2001a, b). For besvir lokaliserade till 6vre extremitet- och
skulder-, nackregion finns ett visst stod for att psykosociala faktorer 4ven sam-
varierar med 6kade besvir (Bernard et al, 1998). Senare sammanstillningar
avseende specifikt nackregionen betonar att de metodologiska problemen &r av
sédan art att slutsatser om psykosociala faktorers inverkan &dr svarvirderade
(Ariens et al, 2001).

Modifierande faktorer

Tobaksbruk, alder vid exponeringsdebut, fysisk aktivitet, fOrutsittningar utifrdn
kroppskonstitution och arbete i kyla har i upprepade studier samvarierat med upp-
komst av muskuloskeletala skador (Bernard et al, 1998, Pew et al, 1999).

Befintligt skick

En okad sarbarhet har noterats kopplad till antropometriska faktorer, vilka dven
samvarierar med kon. Viss 6kad muskuloskelettal sdrbarhet finns dokumenterad i
relation till infektioner och aktiverat immunsystem.

Bestaende skada?

Uppfoljningsstudier av belastningsskador saknas vésentligen. Det finns idag ingen
kunskap om utldkning av ett kroniskt smértsyndrom lokaliserat till nacke-skuldra.
Det kan vara mgjligt att skadlig inverkan i arbetet som orsakar kroniskt smirt-
syndrom kan ha effekt mer #n 18 &r efter att exponeringen upphért (Alund et al,
1994). Artros liker ej ut men symptomens karaktir och omfattning kan foréndras.
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Skador som i enstaka studier associerats till exponering for hand-arm
vibrationer

Ulnaris trombos

Arbete med exponering for handoverforda vibrationer har associeratas till a.
ulnaris ocklusion. Fortrangningen har i fallstudier angetts kunna vara proximala
(Noel et al, 1998) eller distala i a. ulnaris (hypothenar hammar syndrom=HHS).
Anliggningsstress eller slag och stotar mot handens hypothenara del kan skada a.
ulnaris distalt, i hojd med metacarpalbenen. Vid gruv-, skogs- och byggnadsarbete
kan mekanisk stress frén handhdllna vibrerande maskiner ge upphov till HHS.
(Kaji et al, 1993). Den kliniska bilden kan uppvisa likheter med Raynauds
syndrom (Fourrier et al, 1983, Klyscz et al, 1996).

Dupuytrens kontraktur

Dupuytrens kontraktur har trots bristande epidemiologiskt stdd satts i relation till
akut trauma (Liss & Stock, 1996). Handintensivt manuellt arbete har 1 upprepade
studier uppvisat dverrisker. Mikkelsen visade dven pé ett dos-responssamband
med en oddskvot pé 2,0, 2,7 och 3,1 {or lidtt, medium och tungt arbete jamfort med
en kontrollgrupp (Liss & Stock, 1996). Thomas och medarbetare (1992) visade att
vibrationsexponerade med vita fingrar hade en relativ risk pa 1,87 (95% KI 1,12-
3,12). Gary Liss sammanstéllning (Liss & Stock, 1996) redovisar ett flertal studier
for samband mellan Dupuytrens kontraktur och exponering for vibrationer. Sam-
bandet kvarstar vid kontroll for kérlskada och alkoholintag. Ett dos-respons-
samband mellan &r med exponering och Dupuytrens kontraktur har bl a visats av
Cocco och medarbetare (1987) samt av Bovenzi (1994b). Kunskapsunderlaget
bedoms med hog grad av sannolikhet finnas dokumenterat i upprepade studier och
sammanfattat i nyare dversiktsartiklar (Liss & Stock, 1996). Arbete med vibre-
rande maskiner kan utgéra 6vervagande skal for skada.

Vita tar

Akuta effekter av vibrationsexponering har pdvisats pa sévil hinder som fotter
(Sakakibara et al, 1990, 1992). Undersokningar av patientserier har visat att
arbetare med “vita fingrar” d@ven har kallare fotter (Sakakibara & Yamada, 1995,
Toibana et al, 1994), paverkad nervfunktion (Hirata et al, 1999, Sakakibara et al,
1990). K6ldutlost vasospasm 1 tdr diagnosticerade frdn anamnes innefattande “vita
tar” atfoljda av kinselnedsittning bland gruvarbetare exponerade for fotoverforda
vibrationer féorekom hos sex av 27 vibrationsexponerade och 1 inget fall bland 24
kontrollpersoner (Hedlund, 1989). Det finns studier som stoder ett samband
mellan HAVS och symptom frn nedre extremitet (Schweigert, 2001) men det
epidemiologiska underlaget for ett sirskilt samband mellan fotéverford vibrations-
exponering och vita tar” dr mycket begrinsat och kan ej anses uppfylla kravet pa
att med hog grad av sannolikhet vara vetenskapligt visat.
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Sklerodermi

Systemisk sklerodermi &r en generaliserad bindvédvssjukdom som kan drabba ett
flertal av kroppens organ. Studier har talat for ett mojligt samband mellan upp-
komst av sklerodermi och uppkomst av fibros, vaskulédr padverkan och immuno-
logisk pdverkan (Pelmear et al, 1992). Exponering for handoverférda vibrationer
kan inverka pa den vaskuléra funktionen. Patienter med sklerodermi far ofta
aggressivare attacker av Raynauds fenomen dn motsvarande hos individer som ej
har sjukdomen. Sjukdomens patogenes dr multifaktoriell och kan aktiveras av ett
flertal exponeringsfaktorer. Ett antal fallstudier (Fessel, 1977, Pelmear et al, 1992)
talar for ett samband mellan exponering i arbetet for kvarts och/eller handover-
forda vibrationer. En nyligen publicerad fall-kontrollstudie (Bovenzi et al, 2002)
pavisade inget samband mellan sclerodermi och vibrationsexponering. Det
sammantagna vetenskapliga underlaget bedoms ej som med hog grad av sanno-
likhet visande pa samband.

Hjdrtinfarkt

Ischemisk hjirtsjukdom har associerats till arbete med vibrerande maskiner
(Idzior-Walu’s, 1987, Reid Sluis-Cremer, 1996, Tamaian & Cocarla, 1998). Med
nuvarande kunskapsunderlag bedoms ej sambandet vara visat med hog grad av
sannolikhet.

Centralnervis paverkan

Ryska och japanska forskningsforetridare har sedan mitten av 1950-talet hivdat
att arbete med vibrerande maskiner kan medfora centralnervos allméanpéaverkan,
genom, som det hdvdats, pdverkan pa centrala autonoma centra i1 hjirnan. ICOH
arrangerade 1983 ett mote for att kritiskt analysera det vetenskapliga underlaget
for detta (Dupuis & Gemne, 1985). Motets slutsats blev att det saknades stod for
ett samband mellan CNS péverkan och vibrationsexponering. Den centralnervosa
paverkan har dven angivits kunna ge upphov till exempelvis depressiva symptom
(Mino et al, 1991). Med nuvarande kunskapsunderlag bedoms ej sambandet vara
visat med hog grad av sannolikhet.

Vibrationsinducerad svullnad

Exponering for vibrationer har hos enskilda individer visat sig kunna ge upphov
till svullnad och angioédem. (Kaplan & Beaven, 1976, Wener et al, 1983). Arft-
liga faktorer har angetts som en trolig bakgrund. Individer med cholinerg urticaria
kan dven uppvisa en léttare form av svullnad. Sambandet dr visat 1 dos-effekt-
studier. Epidemiologiska studier som stddjer sambandet mellan exponering och
uppkomst av vibrationsrelaterat angioddem saknas. Exponering kan medféra for-
samring av ett befintligt tillstind. Svullnad finns dven angivet som ett delsymptom
vid exempelvis karpaltunnelsyndrom (Burke et al, 1999) och svullnad har diskute-
rats som ett tecken vid vissa smirtsyndrom (Ochoa, 1999).

262



Vibrationsexponering och bullerskada

Tvirsnittsstudier har indikerat att personer som utvecklat vita fingrar dven har en
okad kénslighet for buller. Uppfoljningsstudier (Iki et al, 1989, Pyykko et al,
1981) har demonstrerat att bullerskada utvecklas allvarligare bland individer med
vita fingrar jimfort med en kontrollgrupp. Kombinationen av buller och vibra-
tioner har i experiment tolkats kunna ge upphov till en additiv horselskadande
effekt (Iki, 1994, Miyakita et al, 1991). Kunskapen om ett samband mellan vibra-
tionsexponering och horselskada finns med hog grad av sannolikhet visad 1 epide-
miologiska och experimentella studier. Metodologiskt finns dock svérigheter att
sdrskilja exponering av buller och vibrationer d& dessa exponeringar samvarierar.

Sammanfattning

Maskiners vibrationskaraktiristika och den tid under vilken exponeringen pagér
avgor vibrationsexponeringen frdn handhéllna verktyg. For arbetsskadeutred-
ningar foreslds att vibrationer miits enligt métdirektivet i ISO/FDIS 5349-1;2001.
Vid riskbedomningar skall hinsyn tas till att ISO-standarden &r ofullstdndig for
laga och mycket hoga frekvenser liksom for stotformade vibrationer. Arbete med
vibrerande maskiner innefattar en samtidig exponering for ergonomiska belast-
ningsfaktorer vilka dven skall innefattas i den forsdkringsjuridiska bedomningen.

Exponering for vibrationer kan medfora akuta och bestdende effekter. Samband
mellan exponering for handoverforda vibrationer och en okad forekomst av besté-
ende symptom och skador pa dvre extremitetens vaskulidra, neurosensoriska och
muskuloskeletala system dr vil dokumenterat. Dessa skador kan upptrdada var och
en for sig eller tillsammans. Sammantaget anfors skadorna som hand-arm vibra-
tionsskade syndrom (HAVS). Denna litteraturgenomgéng stoder att arbetsskade-
lagens ”steg ett” (inverkan av en faktor som med hog grad av sannolikhet kan ge
upphov till nimnda skador) dr uppfyllt och att ”steg tva” (om overviagande skil
talar for samband) kan vara uppfyllt 1 det enskilda fallet for “vita fingrar”, och
neuropati (diffus neuropati, karpaltunnelsyndrom). ” Steg ett” bedoms vara upp-
fyllt for artros i hand- och akromioklavikulédrled medan " steg tvd” kan vara upp-
fyllt under sirskilda forutsittningar dér det foreligger arbete med maskiner som
medfor kraftig exponering av stotformad vibration. Kunskapsunderlaget for
dupuytrens kontraktur bedoms uppfylla kravet for ”steg ett” och kan i det en-
skilda fallet d&ven uppfylla ”steg tva” . Ett samband mellan vibrationsskada och
bullerskada bedoms som vil dokumenterat.

Summary

Vibration exposure is dependent on the character, the magnitude and on the dura-
tion of the exposure. For medico-legal purposes vibration should preferably be
measured in accordance to ISO/FDIS 5349-1;2001 (E). When evaluating the risk
of health hazards from work with vibrating tools the ISO-standard is defective for
very low, and very high frequencies and repeated shock. The relative importance
of hand-transmitted vibration and other ergonomic risk factors is often unclear and
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calls for thorough evaluation of the ergonomic aspects of the work. Exposure to
vibration may cause temporary vibration effects and permanent health hazards.
Hand-transmitted vibration may contribute to various persistent disorders of the
vascular, neurological and musculoskeletal systems of the body. These health
effects are collectively summarised as the hand-arm-vibration syndrome (HAVS).
This literature review supports the view that the criterion for the ”first stage” of
the Swedish law of work injury is fulfilled, and that the criterion for the ” second
stage” could be fulfilled in individual cases of “white fingers”, neurological dis-
orders (neurosensory effects and carpaltunnel syndrome) and Depuytrens contrac-
ture. The " first stage criterion” is considered fulfilled for osteoarthrosis of the
wrist and acromioclavicular joint. The ”second stage criterion” may apply in
specific cases if there is heavy work with hand-held percussive tools.
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Sammanfattning

Westerholm P (red) Arbetssjukdom — skadlig inverkan — samband med arbete. Ett
vetenskapligt underlag for forsdkringsmedicinska bedomningar (sju skade-
omrdden). Andra, utokade och reviderade utgdavan. Arbete och Hilsa 2002:15,
Arbetslivsinstitutet, Stockholm.

Skriften sammanfattar nuvarande vetenskapligt dokumenterade kunskapsfront 1 de
overviganden om samband mellan arbete eller arbetsfaktorer och olika sjukdomar
eller hilsostdrningar som gors 1 provningar enligt arbetsskadelagen om skador
orsakade av arbete. Skriften &r en i vidsentliga delar omarbetad och uppdaterad
utgdva av den tidigare rapporten med samma titel, utgiven som Arbete och Hilsa
1995:16.

I tolv vetenskapliga dversikter behandlas frdgor om skadlig inverkan i1 arbetet
och frigor om bedomningar av samband mellan arbetsfaktorer och sjukdom eller
ohilsa. De sju skadeomrdden som behandlats av olika forfattare dr: Nervsystemets
sjukdomar, sjukdomar i lungor och lungsick, tumorsjukdomar, hjirt- och kirl-
sjukdomar, hudsjukdomar, horselskada orsakad av buller och sjukdomar fram-
kallade av exposition for vibrationer i hand-armsystemet.

I ett inledande kapitel behandlas epidemiologiska grundbegrepp och den termi-
nologi som &r relevant i frigor om sambandsbedomning av detta slag. I ett annat
inledande kapitel redovisas till sakfrdgorna horande lagbestimmelser (lagen om
arbetsskadeforsikring) som tridde i kraft den 1 juli 2002 och hithérande for-
sakringsjuridiska overviganden.

Nu géllande bevisregler for beslut om faststédllande av arbetsskada har generell
giltighet och tillampas for ett brett panorama av arbetssjukdomar och hélsostor-
ningar som pé olika sitt kan std i samband med arbetsfaktorer eller arbetsfor-
hallanden. Detta innebér att principerna for bevisforing dr giltiga for skadeom-
rdden och skador som foreter stora inbordes olikheter nér det géller vetenskapligt
belagd kunskap. Det finns ocksé skil att erinra att det ror sig om ett brett spektrum
av olika slag av arbetsfaktorer som kan komma att prévas som “skadlig inverkan”
1 forsdkringsmedicinsk mening.

Generellt giller att nér en sjukdom eller hilsostorning &r vanlig, dvs fore-
kommer ofta i den allménna befolkningen oberoende av arbete och arbetsfaktorer
kan detta medfora betydande svérigheter att urskilja den orsakskomponent som
betingas eller betingats av arbetsforhallanden och arbetsfaktorer.

Varje sammanstéllning av aktuell kunskap av detta slag har begransad over-
levnadstid. Nya kunskaper tillkommer, 1 olika takt pd olika skadeomriden. De
som ldser och anvinder skriften tillrdds darfor att framledes beakta tillkommande
ny kunskap och professionella sk konsensus-dokument pé de sju skadeomrdden
som hér behandlats.
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Summary

This volume contains twelve chapters addressing issues related to the implemen-
tation of the current legal provisions in Sweden for economic compensation from
social security funds for occupational disease. This publication is a new and re-
vised edition of an earlier published document in this NIWL publication series
“Arbete och Hilsa” (no 1995:16) carrying the same title. The motive for updating
the earlier document is the changes in the law on compensation for occupational
disease in force as from 1* of July 2002. These changes concern inter alia the
implementation of rules of evidence and assessments of the causal nature of
association between the putative hazardous workplace exposure and the disease-
at-issue.
The basic elements in the procedure of assessing causal relationships are as
follows:
* Identification of hazardous agent(s) at the workplace related to the disease or
health disorder being considered.
* Qualitative and quantitative assessment of the hazardous properties of such
agents.
* Assessments of causal relationship between hazardous agent(s) at the
workplace and disease or health disorder at-issue.

The chapter texts have been authored by specialists assigned by the Medical
Advisory Council of the AFA Insurance (a Swedish labour market insurance
company). The following categories of work-related injury or disease are
addressed:

* Diseases of the Nervous System.

* Diseases of the Lung and Pleura.

*  Occupational Cancer.

* Cardiovascular Disease.

* Skin disease.

* Noise-related hearing loss.

* Disease related to vibrations in the hand-arm system.

All these chapter texts have been reviewed by independent specialists.

In the introductory sections one chapter gives an overview of basic epidemio-
logic concepts and terminology related to the subject and another an overview of
the basic legal issues involved.

All papers review the known and possible hazardous factors in relation to the
relevant occupational disease outcomes and the scientific basis for assessment of
causality or work relatedness in recognition of occupational disease in terms of
the current Swedish social security legislation
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