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Inom Nordiska Ministerradets projekt for dokumentation av
yrkeshygieniska gransvirden har bildats en expertgrupp fdr att
leda arbetet

Bgrge Fallentin Arbejdsmiljginstituttet
Kdpenhamn

Torkell Johannesson Farmakologiska Institutionen
Islands Universitetet,
Reykjavik

Bijdrn Gylseth ¥Yrkeshygienisk Institutt
Oslo

Vesa Riihimdki Institutet £0r arbetshygien
Helsingfors

0Ole Svane Direktoratet for arbeijds-

tilsynet, Kopenhamn

Ake Swensson, ordf. Arbetarskyddsstyrelsen
Solna
Hans Tjdnn Direktoratet for arbeids-

tilsynet, Oslo

Ulf Ulfvarscon Institutionen for
arbetsvetenskap,
KTH
Stockholm

Vesa Vaaranen Institutet £8r arbetshygien
Helsingfors

Milsdttningen for arbetet dr att med stdd av en genomgang och
virdering av féreliggande litteratur om mojligt komma fram till
ett dos-effekt och dos-responsresonemang att laggas till grund for
diskussion om yrkeshygieniskt grinsvidrde. Detta ar i de flesta
fall inte méjligt och d& blir uppgiften att i samma syfte
utvirdera den litteratur som finns. Det dr didremot inte
expertgruppens uppgift att ge direkta férslag till gransvdrden.



Litteratursdkning och insamling av material har ombesSrits av ett
sekretariat, dokumentalist G. Heimbilirger, med placering vid
Arbetarskyddsstyrelsen, Solna.

Det insamlade materialet virderas och ett dokumentfdrslag
utarbetas av forfattare som fdreslas av expertgruppens nationella
grupper. Forslaget diskuteras, bearbetas och diskuteras av
expertgruppen innan det blir antaget.

Fndast artiklar som beddmts vara pdlitliga och av betydelse for
just denna diskussion dberopas i detta dokument.

Biologiska halter dr angivna i mol/l eller mg/kg, lufthalter i
mg!ma. Om halterna i de refererade arbetena ej &r uttryckta i
dessa sorter ir de sdvitt mdjligt omrdknade med angivelse av den

ursprungliga sorten inom parentes.

Virderingen av det insamlade litteraturmaterialet och samman-
stdllningen av detts dokument har utfdrts av med.kir.dr. Brita
Grenquist-Nordén, Institutet for arbetshygien, Helsingfors.
Referent: Med.kir. dr. Vesa Vaaranen, Institutet fdr arbetshygien,

Helsingfors.

Dokumentforslaget har diskuterats med expertgruppen, bearbetats
och vid expertgruppens mote 9.4.86 antagits som dess dokument.
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BAKGRUND

Ozon Ar en allotrop form av oxygen som bildas genom elektriska
urladdningar eller fotokemiska reaktioner i ultraviolett
strdlning med vdgléngd pd 185-210 nm och finns i varierande
mingd i atmosfdren beroende pd bl.a. hijd, meteorologiska och
geografiska forh&llanden. Arbeten eller brancher med potentiell
exponering for ozon dr bl.a. framstdllning av ozon, produktion
av vissa kemikalier, raffinering av mineralocljor, blekning av
cellulosa, textiler, socker mm., sterilisering av kirurgisk
apparatur, vattenrening, gasbégssvetsning, fotokopiering,
tillverkning av bildpldtar av UV-hirdad plast eller anvdndning
av UV-hiardade tryckfirger inom den grafiska industrin, inom
plastindustrin (t.ex. framstdllning av polyetylenplastpasar)
osv. Luftfdroreningar i form av fotokemiska oxidanter i smog kan
bestd upp till &ver 90 % av ozon. P3 en h&jd av ca 12 km kan
ozon utgiira en riskfaktor for flygplanspersonal (67, 120, 129).

Tidvis har ozontoppvirden mellan 0.2 och 0.4 mg/m> (0.1-0.2 ppm)
uppméatts i fororenad storstadsluft (140).

Ozon Gvergdr léngsamt till oxygen med en halveringstid pd tre
dagar vid rumstemperatur. Vid hdgre temperaturar &r dvergdngen
snabbare. Det verkar starkt oxiderande och orsakar hdftiga
kemiska reaktioner med risk for explosioner (67, 103)

FYSIKALISK-KEMISKA EGENSKAPER (11, 140)

Kemiskt namn Qzon

CAS-nummer 10028-15-6

Synonymer -

Bruttoformel: 03

Allmin beskrivning: firglds - bliaktig gas eller
morkbli vitska med "elektrisk
lukt™

Molekylvikt: 48.0

Kokpunkt: -111.39C

SmEltpunkt: -192.5°C

Densitet (gas vid 25°C,

101.3 kPa): 1.96 g/l

L&slighet i vatten (0°9C): 0.49 ml/100 ml

omrikningsfaktorer 1 ppm = 2 mg/m3

(25°C, 101,3 kPa): 1 mg/m3 = 0.5 ppm



TOXTKOLOGL 1.1.2 Ovriga organ. Uppgifter saknas.
1. METABOLISK MODELL 1.2 Distribution
1.1 Upptag Distribution av ozon som s&dant i vdvnaderna har inte beskrivits.
1.1.1 Andningsorgan. D& de vre luftvdgarna pd hundar isolerats 1.3 Biotransformation
kirurgiskt och ventilerades mekaniskt (0.2-0.85 ppm ozon),
var det relativa upptaget omvint proportionellt mot Uppgifter om ozonets eventuella biotransformation saknas. S.k.
koncentration och flédeshastighet,“och upptaget genom ozonider (innehdller 0, -radikalanjon) har Aterubaraks 1 Aebly
nisan var storre #n genom munnen. Okat nasalt flbdes- sammanhang (17, 81, 103). Hos plastfabriksarbetare med
motstand paverkade inte upptaget (141). exponering for 0.32-0.58 ma/n® (0.16-0.29 ppm) azon tolkades
férhdjda peroxidasnivéder i perifera leukocyter i1 samband med

Upptaget av ozon i andningsorganen beror pa ett flertal exponering eventuellt bero pd att ozonet kunde transformeras
olika Faktorer sésom andningsorganens morfologi, till hydrogenperoxid (115). Hydrogenperoxid har &ven
andningsfrekvens, slemmets sammansdttning och midngd samt indentifierats i erytrocyter hos ozonexponerade moss (13.4
ozonets snabba reaktivitetet och nedbrytning. Matematiska mgfmg) och rattor (10 mg/m3 1.5 h) (53).
modeller £&r upptaget av ozon hos marsvin, kanin och
minniska har presenterats, resultaten varierar men man 1.4 Eliminering
férmodar att det stdrsta upptaget sker pd bronkiolnivai.
Hos marsvin och kaniner med mekaniskt ventilerade isoler- 1.4.1 Andningsorgan: Uppgifter saknas.
ade dvre luftvigar var upptaget i nasopharynx ca 50% hos
bigge djurarterna (ozonkonc. 0.2-4 mg/m°) (99) . 1.4.2 Njurar: Uppgifter saknas.
Hos hundar som mekaniskt ventilerades medelst 1.4.3 Mag-tarmkanal. Uppgifter saknas.
trachealkanyl med ozonhaltig luft i 20 min. upptogs BO-87%
av den inhalerade ozonmingden i de nedre luftvdgarna 1.4.4 Andra utsBindringsvdgqar. Har inte beskrivits.
(141).

1.5 Biologiska halveringstider
Hundar som exponerats for 2 mg/m3 (1 ppm) ozon 24 h/d i

18 manader hade simre nasofaryngealt upptag &n hundar som Uppgifter saknas.

exponerades for lika stor engéngsdos eller endast under

8 h/dag i 18 manader. Detta ansags bero pd Okad 1.6 Faktorer som kan pdverka den metaboliska modellen
slemavsbndring och nedsatt cilieaktivitet hos de

lingtidsexponerade, varvid "reseptorerna” fdr ozonupptaget Uppgifter saknas.

i nasofarynx blev "mittade”, med hdgre ozonkoncentrationer

i trachea som f&ljd (100)}.
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TOXIKOLOGISKA MEKANISMER

Ozonets toxicitet antas bero pd uppkomsten av reaktiva fria
radikaler. Det #r sannolikt att det uppstdr flere olika
radikaler genom ozonets paverkan pé& normala cellbestdnds-
delar.Man antar att dessa fria radikaler bildas (eller
medverkar) vid ozonets reaktioner med sulfhydrylgrupper eller
vid nedbrytning av omdttade fettsyror (8, 27, 97, 102).

Ozonpéverkan leder till lipoperoxidering av lungsurfaktant med
paféljande rubbningar i cellmembranerna och i cellernas
metabolism och funktion (17). Man har spekulerat, att oxidativa
substanser via blodcirkulationen &ven kunde na ovriga organ, men
t.ex. kaniner som unilateralt inhalerade 22 mg/m3 (12 ppm)

ozon ca 3.5 h, utvecklade dock lungddem och tolerans (efter
férexponering fér 0.5-1 ppm i 18 h) endast i den exponerade

lungan (3, 4).

vid ozoninducerad cellskada frigdrs arachidonsyra i luftvidgarna,
vilket snabbt Overgdr i lipoxigenasprodukter vilka orsakar
mobilisering av neutrofiler. Neutrofilerna eller arachidonsyran
frigdr thromboxan, leukotriener eller prostaglandiner, som
orsakar hyperreaktivitet i luftvdgarna (2, 34, 87, 107, 108,
121, 136). Aven samtidig parasympatiskt betingad bronkiell
hyperreaktivitet har pdvisats till f6ljd av ozonexponering (12,
47, 48, 49, 51).

ORGANEFFEKTER

3.1 Hud och slemhinnor

Skadliga effekter pda huden orsakade av ozon har inte beskrivits.
Lindriga kittlande retsymtom fran nidsa och svalg rapporteras av
3 forsokspersoner av 10 vid halvtimmes exponering for 1 mg/m3

(0.5 ppm) ozon (64). vid tvd timmars exponering f&r 4 mg/m3
ppm) har en fdrsoksperson uppgivit torrhetskdnsla i mun och
svalg, men ogonsymton saknades (54). En exceptionell tva timmars

(2

11

yrkesexponering for ozon ledde till tarfldde och ih31lande torr
hosta, och mannen var "ndra att forlora medvetandet" i samband
med fysisk anstrdngning. Vid en upprepning av situationen
uppmidttes ozonhalter mellan 3,7 mg/m3 (1,86 ppm) och 22,4

mg/m3 (11,2 ppm), (77).

3.2 Andningsorgan

3.2.1 Engdngsexponeringar. Experimentella studier. Vid
exponering £0r 1.0 mg Dzon/m3 under 2-6 h har man
konstaterat fdrsdmring av lungfunktionsprov sasom SGaw,
Raw, FVC, FEVl, FEV3. V50 och st. Subjektiva
besvdar i form av hosta, brostsmdrta, andndd och huvudvirk
har forekommit i dessa forsok framst hos icke-rokare och
personer med allergier. Vid ozonkoncentrationer pd 0.74
mg/m3 under 2 h har dven fdrsadmring av bl.a. FVC, FEVJ

och MMFR noterats, men subjektiva symtom har varit

sdllsynta (57, 63). Vid ozonkoncentrationer pd ca 0.40

mg/m3 under 2 h i vila har hos friska fdrsdokspersoner

inga betydande lungfysiologiska fordndringar noterats. Om
man under exponeringen har utfdrt intermitterande tungt

arbete (65-75 % VO, max) har d8remot Hven subjektiva

2
retsymtom forekommit med forsi@mring av Gaw/Vtg, FEV, och
PEF redan vid sd 1liga koncentrationer som 0.24-0.30
mg/m> under 1-2 h (26, 71, 72, 95). Vid en

ozonkoncentration pd 0.2 mg/m3 under 1-2 h har man
konstaterat lindrig sdnkning av arteriellt oxygendeltryck
och obetydlig Skning av Raw (52, 104).

I djurfdrsok har LCg, efter 4 h exponering varit i
genomsnitt 12 mg/m3 (6 ppm) beroende pd djurart. Djuren
har avlidit till £61jd av lungddem, t.ex. mdss som
exponerats for 9 mg/m3 (4.5 ppm) under 2 h utvecklade
tydligt lungddem (139, 140). I ldgre koncentrationer har
inflammatoriska fdrdndringar av epiteliala och endoteliala
celler konstaterats (14, 110). Skadorna har huvudsakligen
befunnits ligga pd grédnsen mellan terminala bronkiolerna
och alveolerna. Typ I alveolédra cellerna har visat sig
vara kinsligast f8r ozonpaverkan (19, 20, 32, 33, 145).



3.2.2
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Engingsexponeringar. Erfarenheter frén arbetslivet.
D8dsfall till £61jd av ozonexponering har inte beskrivits,
Uppgifter om lungddem hos médnniska i samband med kraftig
engangsexponering f&religger i &#ldre litteratur.
Kleinfeldt et al (79, 80) har beskrivit 3 fall av lungddem
hos MIG-svetsare i nickel. Efterdt utfdrda métningar
visade ozonhalter pa 18.4 mg1m3 (9.2 ppm)* och endast
negligerbara halter av nitrdsa gaser och nickelkarbonyl.
Fosgen kunde inte pavisas vid mdttillfdllet. Challen et al
(21) har rapporterat 2 fall andningssvarigheter och
bronkit hos TIG-svetsare i aluminium. Ozonhalterna var
maximalt 3.4 mg/m3 (1.7 ppm). Aven trikloretylen

anvindes i verkstaden, varfdr man misstdnkte
fosgenbildning, men endast halter under 0.1 ppm uppméttes.
Man har spekulerat dver mdjligheten att blandexponeringar
med t.ex. nitrdsa gaser kunde Oka ozonets toxicitet vid
kraftig engdngsexponering (131). Uppgifter om akuta
intoxikationer utan lungddem men med symtom av
andningssvarigheter, brdstsmértor och torr hosta eller med
produktion av klar mucus efter exponering fo6r ozonhalter
mellan 4 och 22.4 mg!m3 (2-11.2 ppm) har publicerats

(54, 77, 128).

Upprepade exponeringar: Vid upprepade exponeringar £0r

ozon har toleransbildning eller adaptation beskrivits hos
minniska och i djurfdrsok. Efter upprepade korttids-
exponeringar for koncentrationer under 2 mg/m3

(1 ppm) under 4-5 dagar i £61jd har man kunnat konstatera
en adaptation som kvarstdtt i 7-20 dagar. Stora
individuella skillnader hos olika personer foreligger. De
personer som synes vara kdnsligast for ozonpaverkan har
haft den kortvarigaste adaptationseffekten (16, 25, 28,

36, 56, 66, 92).

sMitmetoderna fore 1975 har i allmdnhet byggt pa vatkemisk analys med
KI, som givit fdr hdga vdrden. Se dven punkt 7.1.

13

3.2.4 Astmatiker. Astmatiker (av ldkare diagnostiserad astma,

-

behandlad med bronkodilatorer) eller personer med kronisk
obstruktiv lungsjukdom som exponerats for
ozonkoncentrationer upp till 0.6 rng/m3 (0.3 ppm) 1-2
timmar har inte haft signifikanta f&réndringar i
lungfunktionsprov jdmfdrt med kontrollexponering eller
sk.friska kontrollpersoner. Di ozonkoncentrationerna
stigit till ca 1.0 mg/m3 (0.5 ppm) har astmatikerna dock
klagat over tilltagande subjektiva symtom som hosta och
andndd (57). Bronkiell hyperreaktivitet har visat sig
forekomma i samma utstrdckning hos bade atopiker och
icke-atopiker efter exponering f&r ozon (65, 76, 88, 89,
90, 93, 126). Personer med kronisk bronkit har vid
upprepad exponering befunnits snabbt bilda tolerans med en
varaktighet pd ca 4 dagar (82).

Samverkan av ozon och andra lungretande gaser. Exponering

for 0.97 mg/m3 (0.37 ppm) SO2 under 2 timmar

resulterade inte i nagra fdrdndringar av FVC, FEV., MMFR

)

(0.37 ppm) ozon resulterade i en 10-15% fors3dmring av

eller MMEFR g o . Lika l&ng exponering foér 0.74 mg/m

utgdngsvirdena. Samtidig exponering f8r bigge gaserna
orsakade en 20-45 % forsd@mring av utgédngsvirdena.
Forsémringen var stdrre &n den som orsakades av exponering
for enbart 1.50 mg/m3 (0.75 ppm) ozon i 2 timmar (62),

En storre &n enbart additiv effekt pd S-Gaw uppgavs efter
exponering i 2 timmar £6r 0.30 mg/m’ (0.15 ppm) O, +

0.39 mg/m3 (0.15 ppm) SO2 (73). Andra forsok dar
exponering av friska forstkspersoner for ozon kombinerats
med antingen N02 (39, 55, 133) eller 502 (13, 43)

eller en kombination av alla dessa gaser har kommit till
att synergism inte féreligger (70, 105), men en
kombination av ozon, 302 och NO2 resulterade i dkad
hyperreaktivitet mot acetylcholin jamfdrt med
kontrollexponeringar (105).
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3.2.6 Lingtidsexponeringar. Experimentella studier. Daglig

.7

exponering av olika djur under nagra veckor eller i flere
manader har gett upphov till nedsatt elasticitet (rattor
exponerade for 0.4 mg/m3/0.2 ppm i 30 dagar), emfysem
(mdss, kaniner) (110, 139) och bide bickemiskt och
histologiskt verifierad okning av kollagen och smiarre
fibrésa strak i lungorna (t.ex. hos rdttor, miss, hamstrar
exponerade for 2 mq/m3(l ppm) 5 h/d 5 d/v i 433

dagar) (10, 24, 31, 44, 45, 85, 86, 119, 127). Négra
utbredda fibrosfordndringar har inte beskrivits.
Lindrigare skador p3 flimmerhdr och epitelceller har visat
sig kunna vara reversibla efter avslutad exponering (t.ex.
hos mdss 10 dagar efter en 20-dagars exponering for

1.6 mg/m3/0.8 ppm)(32, 33, 68, 111). Lindriga kroniska
epitelskador har konstaterats hos rattor som exponerats
£5r endast 0.24 mg/m> (0.12 ppm) under 12 h/d i 6 veckor

{9)..

Linqtidsexponeringar. Erfarenheter frén arbetslivet.

Epidemiologiska understkningar av’ populationer med ren
lingvarig exponering f&r ozon ir fa och bristfdlliga. Ofta
giller undersdkningarna svetsare som samtidigt exponeras
£5r andra fororeningar i arbetsluften. Utom de fall dir
subjektiva symptom beskrivs, kan man inte med sdkerhet
veta om gjorda fynd &r dvergaende eller varaktiga.

Bland 248 flygviardinnor (av 450 tillfragade) som besvarat
ett symtomfrégeformuldr uppgav 21 personer sig besvdras av
mattliga eller svara symptom i samband med flygning pd
hdga hojder, did 2-timmars genomsnittsozonkoncentrationer
eventuellt kunde ha varit upp till 0.3 mg/m3 (0.4 ppm).
Lungfysiologiska mdtningar tva veckor efter senaste
flygning uppvisade inga avvikelser hos dessa personer
(130). En annan symptomf&rfrdgan bland 1330 flygvdrdinnor
(av 3280 tillfradgade) gav 3-4 ginger mera respiratoriska-
och slemhinnesymptom bland personal som f£l0g pa hig héijd,
%n bland personal med flygning pd 14g hdjd (113). I en
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undersdkning av 6 personer som i 12 veckor under flygning
exponerades for 1.0 mg/m3 ozon (0.5 ppm) 3 timmar per

dag 6 dagar i veckan konstaterades fdrsamring av FEV,.

En liknande exponering for 0.4 mg/m3 (0.2 ppm) orsakade
inga fdrandringar (67).

I undersdkningar av 7 svetsare som exponerats for
genomsnittliga ozonkoncentrationer mellan 0.4 och 0.6
mgfm3 (0.2-0.3 ppm) hade en person symptom som var
forknippade med svetsning. Eventuella &vriga oxidanter i
arbetsluften har inte diskuterats. Fyra personer hade
normala lungfunktionsprov. Tre personer hade avvikande
fynd, vilka inte med sHkerhet kunde anknytas till
exponeringen (142). Ozonexponerade svetsare med samtidig
exponering for damm och NO, hade mera andndd an
kontreollpersoner, vilket rapporterades korrelera med hogre
ozonkoncentrationer. Spirometri med Vitalegraf uppvisade
inga skillnader mellan exponerade och kontroller, men
tobaksrikande svetsare hade sdmre vdrden i FVC over
arbetsskift in kontrollpersonerna (123, 124),
Dosrelaterade symtom (hosta, slem, irritation) fdrekom
bland MIG- och TIG-svetsare i aluminium, da
medelozonkoncentrationen var 0.2 mg/m3 (0.1 ppm) men 10
% av matresultaten oversteg 0.6 mg/m3 (0.3 ppm). FVC och
FEV, var normala (125, 135). Bland 68 japanska svetsare
konstaterades samre vdrden i st hos personer med
ozonexponering over 2.1 mq/m2 (1.05 ppm) &n hos personer
som hade ldgre exponering, och vdrdena for Vog och FVC
var simre hos svetsare med Over 4 ars exponering dn hos
personer med kortare exponering, FOrsdmring av Vg
konstaterades hos flere svetsare med exponering mellan 0.9
fufod ¢ e A mg/m3 {(0.46-1.05 ppm) (109).

Av 31 exponerade personer pa en plastfabrik med ozon-
koncentrationer under 1 mgfm3 ( 0.5 ppm) .hade expone-
rade tobaksrikare (n=21) simre varden for Veo och Voo

4n rokande kontrollpersoner. Bland icke-rdkare fanns inga
skillnader i lungfunktionerna. Dessa arbetare var dock
exponerade fdr dven formaldehyd och ldsningsmedel (35).
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Sammanfattningvis kan man konstatera, att ozon i 1liga
koncentrationer kan ge bronkiell hyperreaktivitet som kan
métas bl.a. i form av Skat andningsmotstadnd. Vid upprepad
exponering sker transitorisk toleransbildning.
Langtidsf&rsbk pa djur visar epitelskador redan i laga
koncentrationer, men dven nedsatt elasticitet och Gkning
av kollagen har beskrivits.

Vad betrdffar lungddem vid kraftig engdngsexponering sé
har det beskrivits hos djur, medan humandata #r opadlitliga
p.g.a. tidigare bristfdllig mitmetodik och eventuellt
samtidig forekomst av andra lungtoxiska gaser.

3.3 Lever

Leverskada till foljd av ozonexponering har inte beskrivits hos
mianniska. Hos moss som exponerats for 0.4 mq/m3 (0.2 ppm) ozon
under 2 timmar konstaterades en reversibel stegring av S-ALAT i
plasma och askorbinsyrahalten i leverhomogenat, vilket tolkades
som tecken pd leverskada sekunddrt till f&61jd av cirkulerande
organiska peroxider e.d. (138).

3.4 Njurar

Data betraffande eventuella njurskador saknas.

3.5 Blod och blodbildande organ

Unga min som exponerats for 1 mg/m3 (0.5 ppm) ozon under
knappa 3 timmar uppvisade okad fragilitet hos erytrocyter i
hemclystest, stegring av erytrocyternas G-6-PDH och LDH
enzymaktiviteter samt reducerad erytrocyt-acetyl-
kolinesterasaktivitet och GSH-niva. Fdréndringarna var mindre
men Hnnu pdvisbara 2 veckor efter exponeringen (18). Hos 22
personer som varit yrkesexponerade for ca 0.4 mg/m3 (0.2 ppm)
ozon under 1-3 dr kunde en nedsatt aktivitet av serum LDH och
alfa HBDH (alfa-hydroxibutyratdehydrogenas) noteras efter en 3
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veckors icke-exponerad period, ehuru de individuella
variationerna 1dg inom normala grinser (116). Férdndringarnas
kliniska betydelse &r oklar.

Exponering f0r 1.2 mg/m3(0.6 ppm) under 2 timmar orsakade en
transitorisk suppression av perifera lymfocyters proliferativa
kapacitet 2 - 4 veckor efter exponeringen hos 16 forsdkspersoner
(112).

Fordndringar i erytrocyternas morfologi, och nedsatt
filterabilitet (f&rmdga att passera Nucleporefilter med 3 m
porer) har noterats hos olika djur vid bade kortvarig och
langtidsexponering f&ér ozon. (29, 83, 84, 101). Konstaterade
hematologiska effekter anses bero p2 indirekt ozonpdverkan via
toxiska mellanprodukter (ozonider od.) (140).

3.6 Mag-tarmkanalen

Effekter pd mag-tarmkanalen har inte rapporterats i samband med
exponering for ozon. Vid experimentell exponering for 4 mg/m3
(2 ppm) under 1.5 timme konstaterade fdrsdkspersonen inga

symptom fran mag-tarmkanalen (54).

3.7 Hidrta och blodkidrl

Kardiovaskuldra effekter har inte rapporterats hos ma@nniska. Vvid
20 minuters exponering fo6r 0.6 mg/m3 under belastning upp till
300 Watt kunde inga kardiovaskulidra effekter av exponeringen
pidvisas hos 14 forsokspersoner (94). Konstaterad nedsatt fysisk
kapacitet i samband med ozonexponering torde vara forknippad med
pulmonala effekter (41).

Sma pulmonala artdrer med yttre diameter pd 105-1050 m
uppvisade fértjockning av artdrviggen pd kaniner som exponerats
fér 0.8 mg.fm3 (0.4 ppm) ozon under 6 timmar 5 dagar i veckan
under 10 ménader. Fortjockningen bestod av dels Gdem, dels
muskelhyperplasi i tunica media (110). Blodkdrlsfdrdndringar
fran andra organ har inte beskrivits.
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3.8 Centrala nervsystemet

Luktfdrnimmelse av ozon vid 0.015 mgz‘m3 (0.008 ppm) har
beskrivits hos en av 20 forsSkspersoner (140). Vid en
ozonkoncentration pé& 0.04 mg/rn3 (0.02 ppm) kunde 9 av 10
forsokspersoner omedelbart fdrnimma *elektrisk lukt". Efter i
genomsnitt 5 minuter kunde lukten inte mera fdrnimmas pga
adaptation av luktsinnet. vid 0.1 mg/m3 {(0.05 ppm) upplevde 13
av 14 personer lukten mycket starkare och alla kunde namnge den.
Adaptation intrddde efter i genomsnitt 13 minuter (64).

Tempordr huvudvark i anslutning till ozonexponering har ofta

beskrivits, ehuru mekanismen dr oklar (67).

1 samband med en svar ozonintoxication har rubbningar i
medvetandet rapporterats (77). En forstksperson som exponerades
for 4 mg/m3 (2 ppm) under 1.5 timme uppgav sig ha svarigheter
med koordination, artikulation och i att uttrycka =sig under den
sista halva timmen av exponeringen. Efter exponeringen erfor han

aptitldshet och férdndrat smaksinne (54).

I vigilansforstk, vid en ozonkoncentration pa 1.5 mg/m3 {0.75

ppm)} har rapporterats férdriojda reaktioner pa visuella och
auditoriska stimuli (50).

Hos hundar som exponerats under ¢ manader for 2-6 mg ozon/m3
(1-3 ppm) noterades pd EEG Ckad latens f8r visuellt utlosta
potentialer. I EEG konstaterades en minskning av -aktiviteten
till formin £or dkad -aktivitet. Forindringarna var reversibla
efter 18 manaders exponering (68). Biokemiska analyser efter
sektion av dessa hundar visade minskade katekolaminhalter 1
hjdrnvivnaden (134). Forlangda reaktions- och inldrningstider
har &ven rapporterats hos djur wvid engangs- och

1angtidsexponeringar £6r ozon (140).

3.9 Perifera nervsystemet

Griswold har beskrivit domningskinslor i extremiterna d& han
exponerade sig f£o6r 4 mg/m3 {2 ppm) ozon under 1.5 timme (54).
Ytterligare uppgifter om effekter péd perifera nervsystemet
saknas.

3.10 Reproduktion n h.f e

s

Gravida mdss som exponerats for 0.2-0.4 mg/m3

(0.1-0.2 ppm)
ozon 7 timmar dagligen 5 dagar i veckan under hela
graviditetstiden uppvisade en 4-faldig Okning av den neonatala
mortaliteten, Avkomman i gruppen med 0.4 mg/m3 exponering
uppvisade Hven kikabnormiteter och sammanvadxning av ogonlocken
G115 B30

Rittor som exponerats foér ozon fran 0 till 3.9 mg/m3

(0-1.97
ppm) 8 timmar dagligen under graviditetes 6-20 dagar uppvisade
inga missbildningar, men de rdttor som exponerats f8r mer &n 2.5
mg/m3 (1.26 ppm) under 9-12 graviditetsdagarna hade Skad miangd
resorberade fetus, vilket antogs bero pd nedsatt dietdrt intag
eller E-vitamin brist till £81jd av exponeringen. Exponering fdr
0.88 rngx’m3 (0.44 ppm) under hela organogenesen (6-15 d) hade
inga menliga effekter (75). Avkomman till réttor som exponerats
£or 2.0 eller 3.0 mgfm3 (1.0 eller 1.5 ppm) under senare
graviditeten (17-20 dag.} hade fordridjd utveckling av reflexer

och aktivitet (74).

3.11 Ovriga effekter

Morfologiska fdrindringar i pancreas har rapporterats hos
kaniner efter exponering for 1.5 mq/m3 (0.75 ppm )} i 18-72
timmar (46). En minskning av plasma thyreotropin och thyroxin
och en &kning av prolaktinnivén har konstaterats hos rdttor

exponerade for 2 mg/m3

(1 ppm) ozon under ett dygn.
Forandringarna antogs bero pd en inte fullt klarlagd mekanism,

troligen genom perifera foérdndringar av thyroxinbindande
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proteiner i plasma (22, 23). Morfologiska fdrandringar i
biskdldkdrteln har rapporterats hos kaniner och hundar efter
exponering fdr 1.5 mg/m3 (0.75 ppm) ozon under 4-48 timmar (5,
6, 7).

ALLERGI
4.1 Hud

Allergiska hudmanifestationer har inte beskrivits i samband med

exponering f0r ozon.

4.2 Andninasorgan

Allergiska reaktioner mot ozon finns inte beskrivna.
GENOTOXISKA EFFEKTER

5.1 Mutationer i modellsystem

Kortvarig exponering £8r stora doser ozon i luften
(2500-4000 ppm) har orsakat kromosomaberrationer bl.a. i
rotceller i ArtvdExten Vicia faba (37) och i honsembryo
fibroblaster (114). Man har &ven noterat en dkning av
mutationsfrekvensen vid exponering av E. ccli f6r 0.1 mg/m3
(0.05 ppm) ozon i 5 minuter (103, 140). Exponering for 16
mg/m3 (8 ppm i luften) i 5 minuter har lett till
kromosomskador (chromatide breaks) i kultur av humana

vivnadsceller (38).

vid f&rsok med olika jastkulturer (Saccharomyces cerevisiae)
konstaterades ett flertal olika mutationstyper vid exponering
for 100 mg/m3 (50 ppm) ozon som leddes till cellsuspensionen
under 20-90 minuter. Vid jamfdrelse med kinda mutagener sdsom
UV-stralning, rontgenstrdlning och N-methyl-N'-nitro-N-
nitrosoguanidin (MNNG) ansdg forfattarna ozonet vara ett svagt

mutagen (30).
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5.2 Kromosomskador

Hos 6 personer som exponerats for 1.0 mg/m3 (0.5 ppm) ozon i
6-10 timmar kunde Skat antal huvudsakligen ospecifika
kromosomskador (achromatic lesions), fynd utan stdrre betydelse,
noteras i perifera lymfocyter. Firéndringarna tkade i antal 2
veckor efter exponeringen, men efter 6 veckors uppfdljning hade
antalet aberrationer ater minskat (98).

Liknande ospecifika kromosomskador har iven konstaterats i
lymfocyter hos 10 personer i en polyetenfabrik med exponering i
1-3 &r fdr ozonkoncentrationer nidra 0.6 mg/m3 (0.3 ppm) i

stdrre antal &n hos icke-exponerade kontrollpersoner (117). (Det
dr mdjligt att dessa arbetare &ven exponerades for bl.a.
formaldehyd.)

Exponering for 0,8 mg/m3 (0.4 ppm) i 4 timmar osakade diremot
ingen signifikant 8kning av antalet kromosomskador hos 30
forsokspersoner. Uppfdljningstiden var 4 veckor efter
exponeringen (96).

Kromosombrott har pdtrdffats hos hamstrar som exponerats f£8r 0.4
mg/m3 (0.2 ppm) i 5 timmar med ett maximum ca tv3 veckor efter
exponeringen (143, 144) medan andra forskare som upprepat
forsoket endast fann en 8kning av ospecifika férdndringar (132).

6. CANCEROGENA EFFEKTER

Cancerogena effekter har inte beskrivits i samband med
ozonexponering hos minniska.

I djurfdrsok torde inte heller maligna tumdrer ha patréffats
efter ozonexponering (106), men dkat antal adenom har rapport-
erats i tumdrkénsliga moss efter exponering f@r 2 mgzm3 (1

ppm) i 15 mdnader (128) och f&r 0.62 och 1.0 mg/m3 (0.31 och
0.5 ppm) i 6 midnader med samtidig administrering av uretan (61).
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EXPONERINGSINDIKATORER

7.1 Lufthalter

Olika metoder f8r bestdmning av ozon i luft finns tillgdngliga.
Samtidig forekomst av nitr8sa gaser eller andra oxiderande gaser
kan utgbdra en felkdlla. Midtningar som utforts i huvudsak fore

1975 har byggt pd vatkemiska metoder med KI, varvid Ovriga
samtidiga oxidanter kan ha inverkat s& att resultaten &r
behiftade med stora fel. Mitmetoder som bygger pa
chemiluminescens eller gaskromatografi &r kdnsliga f8r ozon
specifikt. Aven en spektrofotometrisk mitmetod i UV-omrddet
anvinds. Moderna direktvisande instrument £6r kontinuerlig
monitoring har utvecklats och mdtresultaten dr tillfdrlitliga

(59,

60) .

7.2 Biologiska indikatorer

Biologiska exponeringsprov for bedémning av ozonplverkan pa

organismen finns inte tillgédngliga.

SAMBAND MELLAN EXPONERING, EFFEKT OCH RESPONS

8.1 Effekter av engdngsexponering

8.1.1 Akut bvergdende effekt. Subkliniska akuta dvergdende

effekter har studerats pd forsokspersoner med hjdlp av
lungfunktionsprov. De kdnsligaste metoderna for best3mning
av subkliniska effekter av ozonexponering har varit
bestamning av andningsmotsténd (Raw) och av specific
airway conductance (S-Gaw). Signifikanta men kliniskt

obetydliga fdréndringar har konstaterats vid3

korttidsexponeringar (1-2 h) fr.o.m.0.2 mg/m (0.1 ppm).

Fr.o.m., ca 0.8 mg/m3 (0.4 ppm) har foérsdmring av av
lungfunktionen noterats med fysiologiska midtmetoder (FVC,

FEV MMFR m.£1.) (13, 63).

1’

1.2
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Overgdende akuta retsymtom i form av svalgretning, hosta
och bréstsmdrtor vid djup inandning, samt huvudvdrk har
noterats vid kortvariga exponeringar under fysisk
belastning fr.o.m. 0.3 mq/m3 (0.15 ppm)
ozonkoncentrationer. Icke-rdkare tycks vara kdnsligare &n
rokare och anger subjektiva symtom vid liga
koncentrationer (1, 26, 70, 71, 118). Med stigande
koncentrationer eller vid tilltagande fysisk belastning
ckar de subjektiva besvdren. Vid fysisk belastning wvid en

3

ozonkoncentration pd 0.4 mg/m” (0.2 ppm) antog 4 av 10

vdltrinade midn att symtomen skulle ha hindrat dem fran att

slutfdéra en tdvling, vid 0.7 mg/m3 (0.35 ppm) var 9 av
10 overtygade om att symtomen skulle vara till skada i en

tdvlingssituation (1)

Fastdn lungddem till foljd av ozonexponering har
bekrdftats i djurforsok forefaller odem vara sdllsynt hos
manniska. I rapporterade fall kan man missté&nka samtidig
exponering fO6r bl.a. nitrogen dioxid och fosgen och
angivna métresultat av luftkoncentrationerna dr opdlitliga
(79, 80, 131). Efter akut ozonintoxikation har symtomen
avtagit inom 48 timmar (77) men hosta med klart mucus har

noterats dnnu tvd veckor efter exponeringen (54),.

Tillgangliga undersokningar ger inte vid handen att
astmatiker i nimvirt stdrre grad #n friska personer skulle
reagera for ozon i ldga koncentrationer (0.2-0.8 mg/mz).
Se aven punkt 3.2.4.

En sammanfattning av effekter av exponeringar vid olika

ozonkoncentrationer har sammanfattas i Tabell 1.

Bestdende skada. Uppgifter om eventuella bestdende skador
efter engangsexponering hos manniska saknas. Resultat fréin
djurfdrsok tyder pé att smirre skador p& cilier och
epitelceller dr reversibla efter upphord exponering (32,
33, 68, 111).
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8.2 Effekter av ldngvarig exponering

§.2.1 Overgiende effekt. Epidemiologiska understkningar av

populationer med ren langvarig exponering for ozon dr fa
och bristfdlliga. Ofta gdller understkningarna svetsare
som samtidigt exponeras fO0r andra foéroreningar i
arbetsluften, vilka eventuellt inte alltid har beaktats.
Bland 7 svetsare som uppgavs vara exponerare for 0.4-0.6
mg/m3 (0.2-0.3 ppm} ozon hade endast en person symtom i
anknytning till exponeringen (142). Bland svenska svebtsare
(MIG och TIG/aluminium) fanns dosrelaterade symtom pa
hosta, slem och irritation, di 10 % av miatresultaten
tversteg 0.6 mg/m3 (0.3 ppm). Halterna av nitrdsa gaser
var 1 ppm (125, 135). I dessa undersdkningar har man inte

pavisat effekt pd lungfunktionen.

Enkitundersokning pad flygvdrdinnor ger besvir vid

e 2 3
genomsnittshalter pa upp till 0.8 mg/m~ (0.4 ppm} ozon
{130).

Ozonexponerade tobaksrikare har konstaterats ha forsa@mrade
lungfunktioner jamfdrt med rgkfria exponerade eller
r5kande kontrollpersoner (35, 124). Dos-effektdata finns
inte att tillgd. Dessutom kan en effekt av samtidig
exponering f&r bl.a. formaldehyd i det ena fallet inte
uteslutas. fﬁrefintliga knappa data betr@ffande subjektiva
retsymtom hos vrkesmidssigt exponerade vid
ozonkoncentrationer som dvestiger 0.6 mg/m3 (0.3 ppm) &r

i bverensstammelse med experimentella data (40).

Bestiende skada. Rapporterna som gdller l&ngtidseffekter
har i allminhet inte g&llt follow-up undersokningar,

varfér man inte med sdkerhet kan siga i vilken omfattning

bestiende skador kan forekomma.
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TABELL 1. Sammandrag av effekter orsakade av exponering f£0r ozon.
Ifall samtidig annan exponering forekommer, dr det angivet.

Dos Mat- Tid Effekt och respons

1 metod

0.4-22.4 mg/m3 KI- ~2nh En yrkesexponerad person. Tarfldde, snuva,
(0.2-11.2 ppm) teknik* torr hosta, huvudvark, ndra att fdrlora

medvetandet. Inget lungddem. Symtomfri
inom 48 h (77)

18.4 mg/m3 icke 3 d - Lungddem hos 3/8 svetsare. Ovriga hade
(9.2 ppm) angiven 2 irritation i svalget, huvudvédrk. 1/8
veckor symtomfri. Eventuellt samverkan med
nitrbsa gaser/fosgen (80)

4 mg/m3 KI* 1.5 h En frivillig person. Hosta andnings-

(2 ppm) svarigheter, parestesier. Nedsatt lung-
funktion, reversibel inom 22 h. Inget
lungddem (54)

2-6 mg/m3 MAST** 30 min 11 friska mi#n. Hosta, huvudvirk,

(1-3 ppm) brdstmdrtor. 10-20 % genomsnittlig
férsimring av VC, FEV,;, MEF (58)

1.0 mg/m3 MAST** 6 h 10 rokare. 10 icke-rdkare. Interm. belast-

(0.5 ppm} ning. Férsamring av SGaw, Raw. FVC,
FEVy, mera hos icke-rdkare (78)

1.0 mg/m3 chemil. 4 h 4 friska + 4 hyperreaktiva. Betydande

(D.5 ppm) subj.symptom och fdrsdmring av FVC,

FEV), Vgp, Vp5 hos de hyperreaktiva.
Inga fynd vid 0.5 mg/m3 (57).

1.0 mg/m3 chemil, 2 h Forsamring av FVC, FEVy, §50,§25, TLC

(0.5 ppm) hos 13 personer (55)

0.8 mg/m3 chemi- 4 h Inga chromatid/kromosomaberrationer

(0.4 ppm) lum. efter 4 veckors uppfdlijning hos 26
personer (96)

0.8 mg/m3 chemi- 2 h 9 personer. Altern.vila+belastning.

(0.4 ppm) lum. Fordndringar i FVC, FEVy, FEF35_75,
FEF5q, Raw (13)

0.8 mg/m3 Uv- 2 h 7 personer. Okning av Raw vid

(0.4 ppm) fotom. histaminprovokation. Adaptation efter
upprepade exponeringar (28).

0.74 mg/m3 MAST** 2 h Okint antal? Varierande belastning.

{(0.37 ppm) Edrsdmring av FVC, FEVy, MMFR .
Vgmax50% (63).

0.74 mg/m3 MAST** 2 h 28 personer varav 10 rékare. Inga sign.

(0.37 ppm) férindringar i vila eller belastning i

lungfunktion eller flodesvolymkurvor {122y
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11 personer i vila. FOrsamring av
"Gaw/Vtg" hos 2/6 icke-rdkare och 2/5
rokare (71)

13 med kromobstr. lungsj. Interm.
belastning. Lungfunktioner normala. Icke
signif. forsdmring i Sa0p (76)

13 personer. Inga sign. forandringar
i lungfysiol.prov (55)

22 astmatiker. Interm.belastning.
Lindriga subj.retsymptom, normala FVC,
FEVy, Vsgp, V2s, CV/VC, CC/TLC, TLC,
RV. Sm3 diskutabla f&rindringar i
blodbickemi (88).

13 med kron.obstr.lungsj. Interm.
belastning. Hos 11/13 liten f&rsdmring i
Sa0p, normala FVC, FEVy, Vsq, Vs,
FEF25_75 (126).

7 personer. Ingen okning av Raw vid
histaminprovokation (28).

12 friska personer. Interm.
belastning. Ingen effekt pd arteriellt
oxygendeltryck {(91).

10 icke- rokare, idrottsmdn. Belastning
50-80% VOsmax. 8/10 hosta, 5/10
svalgretning, 3/10 brdstsmértor, 3/10
huvudvdrk. Forsamring av FVC, FEVy,
FEF25_75 (1)

7 idrottsmin. Belastning 75 % VO, max.
Subjektiva besvdr. Foérsamring av FVC,
FEVy, MVV, FEFgq (42)

Varierande antal. Interm. belastning
5/15 hosta vid djup inandning, 2/15
brostsmirtor, forsdmring av Gaw/Vtg hos
3/7, 6/7 ickerdkare (71, 72).

¢ icke-rdkare. Belastning 65 %

VOomax orsakade retsymtom, hosta,
brostsmirtor, Belastning 45 % VOzmax ej
mirkbara symtom. Inga lungfysiol.effekter
(26)

9 icke-rékare, idrottsmdn, belastning.
3/9 svalgretning, 3/9 huvudvdrk. Inga
lungfysiol. effekter (118)

0.24 mg/m3
(0.12 ppm)

0.24 mg/m3
(0.12 ppm)

0.2 mg/m3
(0.1 ppm)

0.2 mg/m3
(0.1 ppm)

0.2 mg/m3
(0.1 ppm)

0.1 mg/m3
(0.05 ppm)

0.04 mg/m3
(0.02 ppm)

0.015 mg/m3
(0.008 ppm)

chemi-
lum.

U’V_
fotom.

chemi -
lum.

icke
angiven
KI*

KI*

KIx*

* Ospecifik métmetod

** MAST-analysator,
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2.5 h 23 st 8-11 ariga pojkar.Hard belastning i

2 h. Forsdmring av FEV;, PEF. Ingen
hosta (95)

25 med kron.obstr.lungsj. Latt
belastning. Inga sign.symptom, inga
lungfysiol.effekter. Lindrig diskutabel
forsdmring av SaOp (B89)

11 personer. Inga sign.effekter péi
Pa0O, eller Raw (105)

11 friska personer, tidvis belastning.
Lindrig sdnkning av art. oxygendeltryck,
okning av stromningsmotstdnd (104).

4 personer. Icke fysiologiskt betydande
okning av Raw hos 2/4 (52).

13/14 personer upplevde stark lukt
(64).

9/10 personer kidnde "elektrisk lukt
(64).

1/20 kande lukt (140)

ospecifik elektrokemisk metod



28

9. FORSKNINGSBEHOV

Informationen betrédffande ozonets upptag, omsdttning och kinetik
#r bristfdllig och bdr utdkas med fortsatt forskning. Aven
effekterna pa olika organ synes vara oklara, och fortsatta
studier inom detta omrdde bdr stimuleras.

Uppgifterna betréffande ozonets dos-effektforhdllande i sadana
koncentrationer som kan ge lungddem varierar. I de fall lungddem
har konstaterats kan man missté@nka att dven andra toxiska gaser
har bidragit, varfdr studier som tar sikte pa att studera om
ozonets toxicitet okar i kombination med andra gaser &n vad
fallet skulle vara med enbart ozon, borde utféras med hogre
koncentrationer dn vad som hittills gjorts.

Aven epidemiologisk forskning som tar sikte pd ldngvarig,
liggradig exponering for enbart ozon, med beaktande av
lufthalter, rokvanor o.d. saknas.

Vidare dr studierna betrédffande ozonets mutagena och eventuellt
cancerogena effekter knapphédndiga och fortsatt forskning bor
stimuleras. Aven teratogena effekter hor studeras i stdrre
omfattning &n hittils gjorts.

Det finns &Aven behov fdr utvecklandet av biologiska indikatorer
f6r beddmning av exponeringsnivaer.

10. DISKUSSION OCH VARDERING

Bakgrundsexponeringen f&r ozon i atmosfdren varierar enligt
4rstid, trafiktoppar, midngden dvriga fotokemiska
luftféroreningar o.d. I vissa storstdder har ozonvérden pa
0.2-0.4 mg/m3 uppmitts. Annu hégre koncentrationer har
angivits, men ofta torde det i dessa fall vara friga om mi#ngden

av totala oxidanter i luften.

Subjektiva retsymtom fran slemhinnor coch luftvdgar har
rapporterats vid likadana laga koncentrationer som tidvis
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forekommer i bakgrunden. Stridng fysisk belastning under
exponeringen Skar kdnsligheten f6r subjektiva symtom.

De subjektiva besviren hos engidngsexponerade personer léper
ungefdr parallellt med subkliniska fdrdndringar noterade i form
av okning av luftvidgsmotstdnd eller fdrsdmring av specifik
luftvidgs conductance,

Aven om lungddem vid kraftig engdngsexponering padvisats i
djurfdrsdok, kan gamla rapporter betrdffande lungddem hos
mdnniska inte vdrderas p.g.a. felbeddimning av
exponeringforhdllandena.

P& grund av snabb utveckling av tolerans betrdffande subjektiva
retsymtom vid upprepade exponeringar ir dos-effektdata frén
arbetsférhdallanden inte tillforlitliga.

Epidemiolcgiska understkningar av ozonexponerade &r bristfdalliga
framfdr allt betrdffande exponering och behdftade med felkdllor,
varfor de inte kan anvidndas for bedSmning. Diremot torde
langtidsférsdk péa djur med fynd av kroniska epitelskador och
nedsatt elasticitet i lungorna kunna utnyttjas som stéd for
faststdllandet av ett hygieniskt grédnsvirde.

Trots att ozonet orsakar bronkiell hyperreaktivitet ger
forefintliga rapporter inte vid handen att perscner med astma
eller kronisk obstruktiv lungsjukdom skulle reagera pa laga
ozonhalter med stdrre kdnslighet &n sk. friska personer pa
gruppniva, ehuru individuella variationer i kdnslighet torde
forekomma.

Mutagenicitetsundersdkningar visar att ozconet kan anses vara ett
svagt mutagen. Hos manniska har kromosomaberrationer vid
engdngsexponeringar inte pdtriffats vid sddana
ozonkoncentrationer som ger tydliga retsymptom eller
lungfysiologiska fdrédndringar.
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Gtudier med langtidsexponering av djur har inte uppdagat nagot
som skulle tyda pa att ozonet skulle vara cancerogent, ehuru
forskningen pa detta omrade har wvarit knapp. Slutsatser
petriffande ozonets eventuella teratogena effekter kan ej heller

dras p.g.a. for knapphindig information.

Gambanden mellan exponering och effekt av olika koncentrationer

hos minniska har sammanfattats i Tabell 1.

SAMMANFATTNING

Ozon. Nordiska expertgruppen for grénsvérdesdokumentation

Arbete och Hélsa 1986:28

T detta dokument har den litteratur som ir relevant som underlag
£61 faststdllandet av ett hygieniskt grinsviarde for ozon
sammanfattats. Data hetriffande effekter av korttidsexponering
finns till firfogande. Ozonet ir ett mycket reaktivt och lokalt
irriterande Emne, varfér subjektiva retsymtom fran slemhinnor
och andningsvigar och/eller subkliniska fynd sésom Okat
andningsmotsténd bdr beaktas i dette sammanhang.

145 referenser

Nyckelord: ozon, irritativa effekter, luftvigsmotstand,

lungfunktion, adaptation, mutagenicitet

ENGLISH SUMMARY

Ozone. Nordic Expert Group for Documentation of Occupational

Exposure Limits.

Arbete och Hilsa 1986:28

This document is a summary of information considered relevant
for setting a hygienic standard for oczone. There are many
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experimental studies on short-term exposures at low
cencentrations, at which reversible subjective irritative
symptoms from the respiratory tract and subclinical effects such
as increased airway resistance have been recorded. Epidemiologic
studies are inconclusive because of confounding factors and
insufficient exposure data. Although pulmonary edema has been
observed in experimental animals after ozone exposure, there are
only few reports of pulmonary edema in man. These reports are

old, and circumtances of exposure are not fully known.

There is some evidence that ozone is a weak mutagen. No reports
about carcinogenc effects have been published but there has been
only little research on this subject. Also the information about
possible teratogenic effects is too scarce for any conclusions.

In Swedish, 145 references

Key words: Ozone, irritative effects, airway resistance, lung
function, adaptation, mutagenicity.
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Appendix I

Lista dver tillatna eller rekommenderade hdgsta halter av ozon
i luft

Land mg/m3 ppm ar anm ref
Australien 0.2 0.1 1978 10
Belgien 0.2 0.1 1978 15
BRD 0.2 0,1 1984 7
0.4 0.2 5 min
Bulgarien 0.1 1971 10
Danmark 0.2 0.1 1984 3
DDR 0.2 1981 b
Finland 0.2 0.1 1981 14
0.6 0.3 15 min
Frankrike 0.2 0.1 1984 16
0.4 0.2 15 min
Island 0.2 0.1 1978 12
Italien 0.2 0.1 1978 10
Japan 0.2 0.1 1982 11
Jugoslavien 0.1 1971 10
Nederlanderna 0.2 0.1 1985 9
Norge 0.2 0.1 1984 1
Polen [+ 5 1976 10
Rumd@nien 0.1 1975 10
0.2 T
Schweiz 0.2 0.1 1980 17
Sovjetunionen 0.1 1978 G 8
Storbritannien 0.2 0.1 1980 6
0.6 0.3 STEL
Sverige 0.2 0.1 1985 4
0.6 0.3 KTV
Tjeckoslovakien 0.1 1976 10
0.2 T
Ungern 0.1 1980 2
USA (ACGIH) 0.2 0.1 1985-86 13
0.6 0.3 STEL
(OSHA) 0.2 0.1 1977 10
Osterrike 02 4] 1982 18
G = gas
KTV = korttidsvidrde
T = takvarde
STEL = short term exposure limit
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Arbeitssofftoleranzwerte 1984. Deutsche Forschungsgemeinschaft,
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Forteckning over anvinda firkortningar

cC

FEFy5.75
FEV

FEV3

FVC
MEF
MiG

MMFR

Raw

RV

5302

SGaw=1/Raw/Vtg

TiG
TLC
Ve

Vtg

.
VEmax50%

V02max

Va5, Vsp

closing capacity, avstingningskapacitet
forced exp. flow rate during the middle half of FVC

l1-sec forced expiratory volume, forcerad utandnings-
volym. pd 1 sek.

3-sec Egrced expiratory volume, fercerad utandnings-
volym pa 3 sek.

forced wital capacity, forcerad vitalkapacitet
maximal expiratory flow
metal inert gas (svetsmetod)

maximal midexpiratory flow rate, max.
mittexspiratoriskt fldde

maximal ventilatory volume

arterial 0, partial pressure, arteriellt
oxygendeltryck

airway resistance, luftvigsmotsténd

residual volume, residualvolym

oxygen §aturation of arterial blood, artdrblodets
oxygenmattnad

specific airway conductance

tungsten inert gas (svetsmetod)

total lung capacity, total lungkapacitet

vital capacity, vitalkapacitet

volume of thoracic gas

maximal expir. flow rate of the averaged control
vital capacity

maximal oxygen uptake, maximalt oxygenupptag

maximal expir, flow rates at 25/50% FVC,
maximalt exspir. £18de vid 25 el. 50% av forcerad

vitalkapacitet
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Appendix III

L

2. Toluen

3. Trikloretylen

4, Styren

5, Metylenklorid

6. Oorganiskt bly

7. Tetrakloretylen

8. Krom

9. Diisocyanater

10. Xylen

11. Klor och klordioxid

12. Kolmonoxid

13. Borsyra och borax

14. Etylenglykol

15. Isopropanocl

16. Hexan

17. l-Butanol

18. Koppar

15. Epiklorhydrin

20. Bensen

21. Metylklorocform (1,1,1-trikloretan}
22. Zink

23. MCPA (4—klor«Z—metylfenoxiﬁttiksy:a)
24, Oorganisk arsenik utom arsenikvite
25. Mineralull

26. Nickel

27. Kadmium

28. Dioxan

29, Etylenoxid

30. Mangan och metylcyklopentadienyl-

mangantrikarbenyl, MTT
31. Ftalater
32. Kobolt
33. Vanadin

Formaldehyd (ersitts av dokument nr 37) Arbete och

Hilsa

Dokument publicerade av Nordiska Expertgruppen:

1978:21
1979:5
1979:13
1979:14
1979:15
1979:34
1979:25
1979:33
1979:33
1979:35
1980:6
1980:8
1980:13
1980:14
1980:18
1980:19
1980:20
1980:21
1981:10
1981:11
1981:12
1981:13
1981:14
1981:22
1981:26
1981:28
1981:29
1982:6
1982:7

1982:10
1982:12
1982:1¢6
1982:18

34.
35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42,
43,
44,
45,
46.
47,
48.
49,
50.
0
52.
53.
54.
a5i
56.
57.
58.
59.
60.
61.
62.
63.
€4.
65.
66.
67.
68.
69,
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Lustgas

Industribensin

Syntetiska pyretroider: permetrin
Formaldehyd (ersdtter dokument nr 1}
Dimetylformamid

Ashest

Dihydrogensulfid

Hydrogenfluorid

Akrylater och metakrylater
Metyletylketon

Propylenglykol

Nitrdsa gaser

Motorbensin

Halotan

saveldioxid

Furfurylalkohol

Benomyl

Fenol

Klormequatklorid

Metanol

Klorfenoler

Akrylnitril

Hydrazin och hydrazinsalter
Oljedimma

Diisccyanater

Oorganiskt kvicksilver
Propylenoxid

Redestilleret petroleum (Fotogen)

Etylenglykolmeonoalkyletrar och deras acetater

Cyklohexanon och cyklopentanon
Mineralisk terpentin/lacknafta
21lylalkohol

vinylklorid

Etylbensen

n-Hexan

Acetaldehyd

Insint f£or publicering 1986-09-03.

1982:20
1982:21
1982:22
1982:27
1982:28
1982:29
1982:31
1983:7
1983:21
1983:25
1983:27
1983:28
1984:7
1984:17
1584:18
1984:24
1984:28
1584:33
1584:36
1984:41
1984:4¢
1985:4
1985:6
1585:13
1985:19
1985:20
1985:23
1985:24
1985:34
1985:42
1986:1
1986:8
1986:17
19B6:19
1986:20
1986:25



