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Nordiska Ministerrddet beviljade, efter forarbete av en
arbetsgrupp fr o m dr 1977, anslag fér ett projekt att ta
fram och védrdera fdreliggande litteratur till ett
dokumentationsunderlag fdr faststdllande av hygieniska
grénsvdrden. Fdr att leda detta arbete bildades en
expertgrupp med foljande medlemmar:

Rke Swensson, ordf. Arbetsmedicinska avdelningen
Arbetarskyddsstyrelsen
Stockholm

Bgrge Fallentin Arbejdsmiljdinstituttet
Kopenhamn

Sven Hernberg Institutet for arbetshygien
Helsingfors

Taor Norseth Yrkeshygienisk institutt
Cslo

John Erik Bjerk Direktoratet for arbeidstilsynet
Oslo

Ole Svane Direktoratet for Arbejdstilsynet

) Kdpenhamn
Ulf Ulfvarsson ¥ Arbetsmedicinska avdelningen

Arbetarskyddsstyrelsen
Stockholm

Harri Vainio Institutet f£6r arbetshygien

Helsingfors

Milsdttningen skulle vara att med stéd av en genomgang
och virdering av féreliggande litteratur om mdjligt komma
fram till ett dos-effekt och dos-responsresonemang att
ldggas till grund f£&r diskussion om ett hygieniskt
grénsvirde. Expertgruppen skulle diremot inte ge direkta
férslag till hygieniska grénsvirden.

#} Under U Ulfvarsons tjénstledighet ingir GOsta Lindstedt i

hans stidlle.
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Litteraturstkning och insamling av material har ombesdrits
av ett sekretariat, dokumentalist G. Heimblirger, med
placering vid arbetsmedicinska avdelningen, Arbetarskydds-
styrelsen, Steckholm.

vVirderingen av det insamlade materialet och utarbetandet
av ett prelimindrt dokumentutkast, som utgjort underlag
f5r expertgruppens stillningstaganden, har utfdrts pa
expertgruppens uppdrag wvid instituten i de olika l&nderna
p& gruppdeltagarnas ansvar.

Endast sddana artiklar som bed®dmts vara palitliga och av
betydelse f6r just denna diskussion dberopas 1 detta
dokument.

Biologiska halter Hr angivna i mol/l eller mg/kg, luft-
halter 1 mg/m3. Om halterna i de refererade arbetena ej
dr uttryckta i dessa sorter dr de omrdknade med angivande

av den ursprungliga sorten inom parentes.

Virderingen av det insamlande litteraturmaterialet och
sammanstdllningen av det arbetsutkast, som ligger till
grund fbr fdreliggande dokument har utfdrts av med.lic.
Kari Kurppa, Institutet f8r arbetshygien, Helsingfors.

Dokumentférslaget diskuterades vid expertgruppens mite
1979-08-23--23 och antogs efter bearbetning vid gruppens
mite 1979-12-11-12 i sin nuvarande form.
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Bakgrund: Kolmonoxid #r en firglos och luktlés gas som
uppstdr dad organiska &mnen férbrinner cfullstédndigt. Kol-
monoxid dr den mest allmdnt firekommande luftféroreningen 1
atmosfiren och produceras mer &n alla andra luftfdroreningar
sammanlagt (66). Arligen ddr fler ménniskor i akut kol-
monoxidférgiftning &n i férgiftning f8rorsakad av nagot
annat toxiskt Zmne med undantag f&r alkochol (77). Yrkes-
missig kolmonoxidexponering kan férekomma i alla arbeten
dir kolhaltiga dmnen kan brinna ofullstdndigt. Exponering
sker dessutom i1 hemhush#&ll och i tdtt bebyggda bostadsom-
réden pa grund av fororenad luft. Ett betydande antal

minniskor exponeras f£&6r kalmonoxid d& de inandas tobaksrok.

Fysikalisk-kemiska egenskaper (20)

Kemiskt namn: kolmonoxid
CAS-nummer : 630-08-0
Molekylformel: co

Fdrg-, lukt- och smakl&s gas

Molekylwikt: 28.01

Tithet i luft, 0%, 101,3 kPa: 1.250 g/liter
25%, 101,3 lpa: 1.145 g/liter
Omrdkningsfaktorer:
vid temperatur 250(:F
101,3 1pa: 1 mg/m3
1 ppm

0.873 ppm
1.145 mg/m3

]



TOXIKOLOGI

METABOLISK MODELL

Kolmonoxid i organismen hirstammar fran tva kdllor.

S k endogen kolmonoxid bildas vid katabolismen av
hemoglobin och andra heminnehallande pigment. Den

kan ocks& stamma frin exogena kdllor och tas upp med
inandningsluften. Ytterligare en kdlla dr biotransfor-
mation i kroppen av upptagna metanhalogener, t ex
metylenklorid. Vid metabolism av dihalometan uppstar
sidana mangder CO i levern att hdlsorisker kan uppsta.
Diklormetan har behandlats nd3rmare i denna publikations-
serie (65).

Endogen kolmonoxid
Denna kolmonoxid binds till hemoglobin och man fér

pd s& sHtt en kolmonoxidhemoglobinhalt (COHb) scm nor-
malt uppgdr till 0,2-0,7 % (20). Produkticnen av endogen
kolmonoxid &kar vid hemolytisk anemi, av likemedels
(s&som barbiturat) inverkan pd& leverns cytokromer, vid
porfyria cutanea tarda samt hematologiska sjukdomar

sem gar med férkortad erytrocytlivslidngd (97). Produk-
tionen av endogen kolmonoxid n#stan fdrdubblas under
menstruationscykelns progesteronfas och &r dnnu stdrre
under graviditeten. Hos foster och nyfddda dr produk-

tionen av endogen kolmonoxid stdrre in hos vuxna (60).

Upptag

Kolmonoxid absorberas endast genom lungorna och bindes
reversiblet till hemoglobin pa& samma sdtt som oxygen.
D& man exponeras tillridckligt ldnge (Fig. 1) £5r en
viss CO-halt uppstdr ett jdmviktstillstdnd dédr blodets
co-gastryck i lungkapilldrerna &dr det _samma som 1
alveclerna och den omgivande luften. Efter detta sker
ingen nettoabsorption eller -eliminering ifall inte

exponeringsférhdllandena &ndras.

For praktiska dndamil kan man rdkna ut jdmviktstill-
st&ndet vid en bestimd expositionsnivd med hjidlp av
Haldanes ekvation (29).

P
Ecom:;: g S0
Lozm] o,

Ddr PCO och P dr gasernas deltryck i jémviktstill-
sténd, [?OHﬁloch IOEHﬁ] representerar karboxi- och
oxihemoglobinhalter. Kolmonoxidens affinitetskonstant
i férhdllande till hemoglcbinet dr ungefdr 240 enligt
Roughton (78). Fdr vetenskapligt bruk finns exakta
ekvationer (24), dir moderna uppfattningar om fysioclo-

giska faktorer som paverkar absorbtion beaktas (17, 20).

P& de expositionsnivder som vanligen fdrekommer i
arbetsmilidn hinner jidmviktstillstand mellan andnings-
luften och blodets gastryck i regel inte uppstéd under
B-timmars arbetsskift. dkningen av COHb-halten sker
niamligen relativt langsamt och blir allt lidngsammare

ju nirmare jadmviktstillstdndet man kommer (Figur 1).
vid mycket h&ga exponeringsnivaer hdller det ovan sagda

inte streck.
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Figur 1. Upptaget av kolmonozid och bildningen av kol-
moncxidhemoglobin (COHb) under olika exponeringsnivier

f6r kolmonoxid (56).

Distribution

Med blodecirkulationen fores kelmonoxid ut i kroppen och
trdnger in i vdvnaderna ddr den delvis stannar kvar.
Stdrsta delen av organismens kolmonoxid forblir dock
bunden till hemoglobinet. Endast 10-15 % av organismens
totala kolmonoxidmingd anses férekomma i extravaskuléara
vdvnader (23). B

Troligen stdrsta delen av denna méngda%unden vid hemo-
proteiner som myoglobin, cytokromoxidas och cytokrom
p-450. Man har uppskattat att mindre dn 1 % av organis-
mens kolmonoxid #r fysikaliskt lost. Viavnadsperfusicnen

pdverkar kolmonoxidens f8rdelning mellan olika vdvnader

innan diffusionsjdmvikten i organismen &dr uppnadd. I vil
perfunderade organ uppnas diffusionsj@mvikten snabbare
in i siZmre perfunderade organ. Av denna orsak dr CO-
halten i rikligt blodfdrsdrjda organ hdgre dn i andra
vdvnader innan mdttnadstillstdndet uppndtts.

Det #r uppenbart, att kolmonoxidens relativa affinitets-
konstant gentemot hemoproteinerna, médngden av dessa
samt deras lokalisation inverkar pa kolmonoxidens for-

delning i organismen.

CO passerar troligen placentan gencm enkel diffusicn
enligt sitt gasdeltryck (60].

Biotransformation

Organismen kan oxidera CO i smidrre méngder men denna

reaktion har ingen praktisk betydelse (32, 61).

CD elimineras troligen enbart genom lungorna. Det &r
naturligt att antaga att elimineringen av CO sker

enligt samma principer som upptaget.

Biologiska halveringstider

Balveringstiden f8r COHb hos mdnniskan dr ca 3-5 timmar
vid andning i ren luft (35, 56). Inandning av rent oxygen
minskar halveringtiden till 60-90 minuter (58, 79}.

lalveringstiden for COHbh &kar med aldern. Troligen beror

detta pd forsdmrad diffusionskapacitet (70).

Den exakta halveringstiden f6r COHb hos foster ar okind,
men den 8r ldngre &n hos vuxna och uppskattas vara ca
6-7 timmar (60).



Faktorer som kan paverka den metaboliska modellen

Manga olika faktorer inverkar p& upptaget av kol-

monoxid genom lungorna

1. den alveolira ventilationen och den inandade luftens
férdelning i lungorna

2. gradienten mellan kolmonoxidens partialtryck i alvecl-
luft och lungkapilldrer

3. ytan av den lungvidvnad dir gasutbytet sker samt fak-
torer i vivnaden kan paverka diffusionen

4. mingden av hemoglobin samt str¥mningshastigheten i de
funktionella lungkapilldrerna, samt

5. kolmonoxidens reaktionshastighet med erythrocyternas
hemoglobin vid varje lokalt oxygendeltryck (61).

Lungventilationens férh&llande till kroppsvikten &r
betydelsefull f&r absorptionen. Eftersom fdérhillandet
ir stérre hos smid djur uppnas snabbare Jjamvikt i
blodets och inandningsluftens gasdeltryck.

Kolmonoxidens affinitetskonstant till hemogleobinet &r

hos ddggdjur ungefdr 100 - 300 gdnger s& stor som oxygenets.

Under normala fyvsiologiska férhallanden &r affinitets-
konstanten hos minniskan ungefdr 240-250 (78), men vix-
lar ndgot beroende pd den metaboliska situationen. Affi-
nitetskonstanten beror bland annat pad bleodets pH och
mingden av reducerat hemoglobin. Eftersom Hb-molekylen
varierar hos olika djurarter, har varje art sin egen

affinitetskonstant (58).

TOXIKOLOGISKA MEKANISMER

CO reagerar med det 2-vdrda jdrn i porfyrinmeclekylen
och kan dirfér bindas till hemoglobin, myoglebin, cyto-
kromoxidas och cytokrom P-450.

En liten del av den CO som finns i bledet dr ej bundet
till hemoglobinet, utan transporteras l&st i plasma
till vivnaderna. Pa senaste tid har man hdvdat, att
denna fria CO skulle ha betydelse £f£8r kolmonoxidens toxiska
verkan (68).

Hemoglobin
CO bindes till hemoglobinet, karboxihemoglobin (COHb)

bildas och som fi&ljd av detta sjunker blodets oxygen-
transportférmidga. Oxihemoglobinets dissociationskurva
flyttar sig samtidigt till v@nster varigencm syrets fri-
gdrelse fran hemoglobinet till vdvnaderna fSrsvaras. Pa
grund av dessa mekanismers samverkan fdrsvaras vdvnader-
nas oxygenupptag betydligt mera dn vad COHb-vidrdet skulle

indicera.

Myoglobin

Myoglobinets lokalisation inom cellen dr okdnd liksom
dess exakta funktion. Det antas, att det kunde fungera
inom cellen scm en tempordr oxygenreserv eller under-
ldtta syrets diffusion genom cytoplasma till mitckondrier-—
na. Myoglobin binder oxygen och CO pa samma sdtt som
hemoglobin och karboximyoglobin (COMb) kan ddrfdr bil-

das vid CO-exponering.

Coburn m f1 (25) har bestdmt férhidllandet mellan COMb/
COHb till 1 och detta vdrde verkar halla sig ganska
konstant obercende av variation av COHb. SZlunda har
t ex vid 5 % COHb-nivad ocksd ungefdr 5 % myoglobinet
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reagerat med CO. Eftersom myokardiets oxyoengastryck
i medeltal &r ligre 4n skelettmuskulaturens, ar det
m$jligt, att hjidrtmuskelns karboximyogleobinprocent

4r hégre &n den samtidiga COHb-procenten.

Cytokromoxidas

I ljuset av tidigare in vitro forskningsresultat anser
de flesta forskare att CO-affinitet till cytokromoxidas
5r s& liten att betydande hinder Ior elektrontransporten
knappast forekommer under fysiologiska féirndllanden. Ny-
ligen har det dock framkommit bevis f&r att detta kunde
vara méjligt vid vissa metaboliska tillstand (exempel-
vis vid hypoxi} och da redan vid relativt l&ga COHb-

nivaer (21).

Cytokrom P-450
Cytokrom P-450 dr dst sista steget i mono-oxygenas-

systemet och det paverkar oxidativa transformationen

av flere olika féreningar. Det &r m8jligt, om &n inte
fastslaget, att CO under f&érhillanden med snabb elektron-
transport genom cytokrom P-450 systemet kan inhibera
cytokrom P-450 mdrkbart redan vid liga COHb koncentra-

tioner (20).
ORGANEFFEKTER

Hud och slemhinnor

¥olmonoxid har varken irriterande eller annan kdnd

effekt pi hud eller slemhinnor.

Andningsorgan

Kolmonoxid verkade inte vdvnadstoxiskt p& hundens
lungvdwvnad trots att lungan ventilerades med en gas-

blandning som inneh8ll 8-14 % CO (33).

3.4,
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Lever

Man har hos fé&rstksdjur konstaterat en sdnkning i
leverns gasdeltryck och detta accentuerades dia COHb-
nivén steg (104). Man har beskrivit férdndringar i
leverns lipidomsittning hos ritta di levern perfunderats
med blod med 12 % COHb-halt och dirdver (92).

D& apor (Macaca irus) exponerades f&r CO (COHb 5-10 %)
under 2 ars tid paverkades inte blodets bilirubin,

ASAT, ALAT, LDH eller den alkaliska fosfatasaktiviteten.
CO orsakade inte heller histologiska fdrédndringar i

levervdvnaden (30).

Njurar

Pauli m £f1 (71) har rapporterat att en COHb-nivd pd
20-25 % aAstadkommer en 50 £ Skning av den glomerulédra
filtrationen hos mdnniska.

Exponering av apor (Macaca irus) under 14 manader (COHb
5-10 %) medfdrde inga histolouiska fordndringar i njur-

vdvnaden (30).

Blod och hlodbildande organ

Det har rapporterats att industriarbetare som exponerats
£6r hdga men icke nédrmare specificerade kolmonoxidhalter
var tydligt polycytemiska (20}. Kjeldsen och Damgaard
{52) kunde diremoct inte konstatera foérdndringar i hemo-
globin- eller hematckritvirdena dé& de exponerade for-
stikspersoner intermittent f&r CO i 8 dagars tid (COHb

i medeltal 13%).

Man har beskrivit att kronisk eller aterkommande exponering
f&r kolmonoxid hos fdrsdksdjur dstadkommer Skning av
bidde hemoglobinhalten samt hematokritvdrden (20). Hos

apor som exponerades for CO under 14-24 ménader (COHb
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ad 21 %) kunde man dock inte konstatera frén kontollerna
avvikande erytrocyt- eller leukocytvdrden. Kompensatorisk
Skning av hemoglobinhalter eller hematokritvédrden kunde
inte heller konstateras (63}).

Mag-tarmkanal
Kolmonoxid torde inte inverka direkt pa mag-tarmkanal.

Hidrta och blodkérl

Blodkdrl. Man har inte studerat sambandet mellan CO-
exponering och utveckling av ateroskleros hos médnniska.
Hypotesen enligt vilken CO stimulerar utvecklingen av
ateroskleros hos minniskan grundar sig p& obduktions-
material samt djurfdrsdk. I obduktionsmaterial har man
hos tobaksrikare (bland-exponering) funnit kraftigare
ateroskleros &n hos icke-rdkare (76, 86).

Astrup-gruppen pdvisade (11, 12) att exponering (kon-
tinuerlig, 24 t/d) av kaniner, som utfodrats meg koles-
terolrik diet under 10 veckors tid f&ér 206 mg/m

(180 ppm) CO (COHb ung. 15 %), &kade aortans kolesterol-
halt 2,5-faldigt. Arbetsgruppen har upprepat sitt for-
stk flere ganger med samma resultat. Intermittent CO-
exponering &stadkom 3-5 ganger stdrre kolesterolanhop-
ning i aortavdggen &n kontinuerlig exponering for samma
CcO-halt (10). Experiment som utférts med apor har dock
givit motstridiga resultat. Man har rapporterat Skning
av ateroskleros i apors koronarkdrl (Macaca irus) (90).
Webster m f£1 (96) beskrev en 8kning av koronarskleros
(nirmast de intramyokardiala grenarna) hos apor
(squirrel monkey) som stod pa kolersterolrik diet.
Diremot fann de ingen inverkan pa sklerotiseringen

av aorta eller arteria carotis. I andra undersdkningar
dir apor exponerades f&r kolmonoxid kontinuerligt i

- 15 =

14-24 ménader (Macaca irus COHb 5-10 § , uppenbarligen
normal diet) (39) eller intermittent (Macaca fascicula-

ris, COHb ad 21 % kolesterolrik diet) (63) uppstod inga
aterosklerotiska fordndringar i aortan eller de epi-

cardiala koronarkdrlen.

CO anses varken ha inducerande eller stimulerande effekt
om man inte tillfér kolesterol i experimentdjurens diet
(47) .

Intermittent exponering (COHb dagligen ad 21 %) av apor
(Macaca fascicularis) i 14 manaders tid inverkade inte
pd blodets kolesterolhalt hos hyperkolesterolemiska
apor (63). Plasmans kolesterclhalt férdndrades inte
heller hos den andra aparten (sguirrel monkey) under
den 7 ménader lénga kolesterolrika dietperioden (96).

Hjdrta. Energin till hjdrtats arbete kommer ndstan en-
bart frdn aerob glykolys och hjidrtat har endast be-
grdnsad kapacitet for anaerob dmnesomsidttning. En
COHb-nivé p& 50 % kan ge lokala hjdrtmuskelnekroser ba-
de hos mé&nniskor och experimentdjur. En lindrigare f&r-
giftning fUrdndrar hjdrtats Hmnesomsdttning 1 anaerob
riktning.

Ayres m f£f1 (14) har med hjdlp av hjértkatetrisering pi-
visat att koronarkdrlsflddet tkar hos minniska d& COHb
snabbt stiger till en nivd om 6-12 % (bolusexponering).
Samtidigt sjunker oxygendeltrycket bdde i artdrblodet
och i det blandade venblodet. Hos en del patienter med
koronarsjukdom ftr&ndrades myokardiets laktat- och
pyruvatomsdttning p& ett sdtt som forskarna tolkade som
tecken pa vdvnadshypoksi. Man kunde konstatera sdnkning
av oxygenpartialtrycket i koronarsinus hos alla utom tva
av de 26 patienter som hade koronarsjukdom. Detta anses



pero pa att de inte kunde kompensera den av CO fdrorsa-

kade sinkningen i oxygentransporten genom att oka koro-

narflédet. Aven Adams m f£1 (1) har pévisat att koronar-

flodet Skar hos hund under Cco-exponering. Man cbservera-=
de inget troskelvdrde for COHb. Mitningar utfdérdes dock

inte vid COHb-niv&er l&gre #n 4 %.

andersons grupp (3 b) exponerade friska unga mdn och
kliniskt friska medeldlders mén £0r 115 mg/m3 {100 ppm
col i 4 timmar (COHb 5-9 %). Under exponeringen belasta-
des biada grupperna med ett submaximalt belastningstest.
gamtidigt f£8ljdes EKG och gjordes flere hjirtfunktions-
mitningar. I de nimnda variablerna cobserverades statistis-
ka skiilnadcr ondast i den dldre &ldersgruppen fastdn
efterstrdvad pulsfrekvens naddes vid lagre belastning
efter CO-exponeringen. Forskarna konstaterade att en

189 CO-exponering kan 8ka av anstrangning férorsakad
hjértmuskelischemi hos personer som redan har en subkli-
nisk hijdrtsjukdom. I testning (double-blind) har man
observerat att hos de patienter, som lider av angina
pectoris, smérttrdskeln vid belastning sjunker redan vid
CcOoHb-nivéer pd 2,7-2,% % samtidigt som smirtférnimmelsen
fsrlings (3, 7). Bven vid cykelergometri kunde man 1
allmidnhet i EKG observera ST-sidnkningen tidigare och
den var dijupare dn utan foregende exponering (3). a1
undersdkningen som utfdrdes med double-blind testning
kunde man konstatera sdnkning i belastningsmotsténdet
fére smirtfdrnimmelsen dven hos patienter som led av
clandicatio intermittens redan vid en nivad pa 3 %

colb (B).

pDebBias m f1 (89) rapporterade att en medelniva pd 8,5 %
COHb sankte den ventrikuldra fibrillationstrdskeln hos

aper (Cynomolgus monkey) -
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Hos kaniner har man beskrivit betydande f&r&ndringar i myokardiets
ultrastruktur redan vid en COHb-niva pa 8-9% (91). De mest
dramatiska foérdndringarna var partiell eller total nekrotisering
av myofibriller samt degenerativa féréndringar i mitockondrierna.

I tvd samhdllsundersdkningar, den ena i Los Angeles (37) och den
andra i Baltimcre (54), kunde man inte konstatera négot samband
mellan variationer i luftens CO-halt och incidensen av hjdrtinfarkt
eller pldtslig dod. Det finns inte heller sdkra bevis £8r att
kolmonoxidexponering i arbetsmiljdn skulle inverka péd incidensen

av hijirt- och kirlsjukdomar. Hernberg m fl1 (44) pavisade hos
gjuteriarbetare dos-response-effekter mellan prevalens fOr angina
pectorissmidrtor och graden av CO-exponering. I denna undersdkning
utgjorde vdrmebelastning en distraherande faktor som torde forklara
en del av fyndet. EKG-fynden i den exponerade och icke-exponerade
gruppen avvek inte fran varandra.

Centrala nervsystemet

Resultaten fran undersdkningar av kolmonoxidens psyko-fysioclogiska
verkningar vid ldga exponeringsnivéer dr motstridiga. Beard och
Wertheim (18) rapporterade att en COHb-niva av uppskattningsvis

2% f8rsdmrar tidsperceptionen, men Stewart m fl1 (84) och O'Donnel
m £1 {67) kunde inte observera denna effekt.

Man har rapporterat att vigilansen (f&rmiga att observera smidrre
oftrutsedda fdrdndringar i omgivningen) sjunker redan vid ca 2-5%
COHb men senare har man inte kunnat upprepa resultaten vid COHb-
niva l8gre &n 5-10% (34, 39, 101).

I de flesta undersidkningar blir konklusionen att koordinationen,
hindigheten, hadndernas stabilitet samt fdrmagan att £81ja med
troligen inte rubbas ens pa nivan 15-20% COHb (20). Man har inte
konstaterat nedsdttning i den kritiska flimmerfusionsfrekvensen
{critical flicker fusion frequency) pa COHb-nivén 10-12% (40,
67, 75, 95, 101).

I sin undersékning som utfédrdes med bilsimulator kunde



3.10.

Stewart m £l (85) inte observera nigon inverkan pa
reaktionstiden av 16 % COHb. Man kunde inte heller ob-
servera forsimring i kBrprestationen vid COHb-niva
7-12 % i en undersBkning som utfdrdes med bilsimulator

under noggrann kontroll (20).

McFarland m f1 (20) har rapporterat att en COHb-niva
pad 4,5 & forsdmrar formagan att urskilja ljus. Ramsey
{75) kunde dEremot inte konstatera firdndring 1 f&r-
m&gan att urskilja ljus varken vid 8 % eller 12 %
COHb-niva. Vid 7 % COHb-niva kunde varken forsdmring
av mérkerseende eller av djupsynfdrmagan observeras.
Blindningseffekten Skades e]j och dterh&mtningen fran
blindning fordndrades inte vid samma COHb-nivad, 7 % (102).
Skymningsadaptionen har inte visats bli forsdmrad ens
av 17 % COHb (&4).

1 Lindgrens (59) unders&kning kunde man inte kKonstatera

skillnader i psykologiska minnes- och intelligenstester

eller oto- och oftalmoneurologiska funktioner vid under-
sékningar av industriarbetare, som ldnge hade varit

exponerade f&r kolmonoxid, och en kontrollgrupp.

perifera nervsystemet

Man har rapporterat minskning av ledningshastigheten
{ rAttans ischiasnerv vid en 45-55 % COHb-nivad (36)
och i decerebrerade kattors perivera afferenta nerver
vid 30-40 ¢ COHb-niva (16).

Reproduktionsorgan

Upprepade CO-fdrgiftningar har rapporterats leda till
minskning av antalet graviditeter hos rattor (100).
Kontinuerlig 57 mg/m3 (50 ppm) CO-expasition av mdss
hade ingen effekt pa antalet graviditeter eller p& an-
talet levande eller doda foster (87).

Foster

Tostret kan vara ytterst kinsligt for kolmonoxidens
skadeverkningar. vVid jimviktstillstdnd &r fostrets
COHb~halt h&gre &n moderns COHb-nivd (60). Hos fostret
ir upptag och eliminering av kolmonoxid betvdligt Langsam-
mare Zn hos modern. Jamfdrt med den vuxna minniskans
arteriella oxygendeltryck (100 mmHg) &dr oxygendel-
trycket i fostrets artirblod anmidrkningsvidrt lagt
(20-30 mmHg) . Dessutom har fostrets hemoglobin-
dissociationskurva - jimfért med moderns - forskjutits
till v&nster. Ddrfdr dr fostret mycket kdnsligt fér
hypoxin.

Man vet mycket litet om hur ren komonoxidexponering
péverkar midnniskans foster. Akut kolmonoxidfdrgiftning
hos medern har lett till aborter eller multipla skador
i det centrala nervsystemet hos fostret, ifall det
blivit wid 1liv (60}.

I experiment med rattor har man pdvisat att CO-for-
giftning kan leda till abort eller resorption av
fostret samt l&ngsam tillvixt hos de nyfédda (60).

Astrup m fl (13) exponerade gravida kaniner i 30 dagar
for 103 mq/m3co (90 ppm) (moderns COHb 9-10 %) och
konstaterade minskning av fédelsevikten och Skning 1
den neonatala mortaliteten. N&r exponeringen Okades
(moderns COHb 16-18 %) &kade den neonatalamortaliteten
och deformering av extremiteterna kunde konstateras hos
3 av 17 nyfédda.

Exponering av gravida r&ttor och kaniner f&r 286 mg/m3
(250 ppm) har kenstaterats medféra deformiteter i skelet-
tet (60).



3.12.1.

Vvid exponering av inkuberade hBnsdgg f0r en CO-halt pa 4.
745 mg;’m3 (650 ppm) kunde man observera utvecklings-

anomalier i tibia samt i mellanfotsbenen ({15}.

Man har rapporterat att 57 % av fostren ddr om gravida far
exponeras s& att COHb-halten Sverstiger 15 % i 30 minu-
ters tid (5/11 dog vid exponering fdr 115 mg CO/m3 och

3/3 dog vid exponering for 344 mg co/m3] (60) .

Moderns tobaksriékning dr den vanligaste orsaken till 4.1.
att fostret exponeras fdr hdgre CO-koncentrationer dn

normalt. Det ir dock inte fr&ga om en ren CO-exponering

utan en blandexponering f@r flere olika kemikalier scom

kan vara potentiellt farliga for fostret. Fddelsevikten

hos barn till r&kande mddrar har rapporterats vara lédgre

in normalt och det finns rikliga bevis f&r att aborter,

placenta previa, abruptio placenta, prematur- och barna-

dBdligheten under nyfdddhetsperioden har Okat {60) .

gvriga effekter

Inverkan pa fysisk prestationsfdrmaga. Maximal fysisk

belastning kan 8ka organismens oxygenfdrbrukning &tmins-

tone 20-dubbelt jamfsrt med viloliget. Vid allvarlig 4.2.
férgiftning (COHbL 40-50 ®) kan forsSkspersoncrna klara

endast obetydlig anstringning (20). Det rader ndstan

full enighet om att prestaticnsfdrmigan under kortvarig

15tt eller medeltung belastning (30-75 & av den maximala)

inte forsamras mirkbart ens vid 33 % COHb. Vid maximal

belastning minskar oxygengasupptagningsférmégan linedrt

mellan 5-33 % COHb (20).

COHb-nivan 4,3 % har rapporterats vara den kritiska
koncentration &ver wvilken sidnkning av den maximala

aeroba kapaciteten avtar hos friska unga midn (46).

TOBAKSROKNINGENS INVERKAN

Tobaksrdkning &r en betydande kdlla f@r CO-exponering,
men det dr frdga om en blandexponering ddr Svriga ver-
kande &mnen &r nikotin, cyanvite, kvive-oxider och
ménga andra féreningar. Det har publicerats utférliga
Gversikter (94, 98) 8ver tobaksrdkningens hdlsovadliga
inverkan.

Aktiv tobaksrékning
COHb vixlar mellan 3 och 8 % hos de flesta rikare, men

hos kedjertikare kan COHb stiga €ill 15 % (20) och hos
inhalerande cigarréikare till 20 % (50).

Eftersom halveringstiden f&r COHb &r ldng sker det i
allmédnhet ingen stor fluktuation i rékarens COHb-virde
under vaket tillstand utan COHb-nivan bestims av réka-
rens tobaksfdrbrukning. COHb-niva&n hinner inte heller
sjunka till normalnivd under natten hos en rdkare scm
riéker mittligt. P4 detta inverkar delvis, att andningens
minutvolym sjunker under sémn, varvid &ven elimineringen

av CO blir langsammare.

Passiv tobaksrdkning

En arbetsgrupp som behandlade den passiva tobaksrik-
ningens eventuella skadeverkningar kom &r 1974 till
slutsatsen, att CO-exponeringen dr liten och inte
&stadkommer skada for hilsan (8l). Senare publicerade
undersékningar stéder denna konklusion {41, 42, 43).
Aven Antweiler (4) har konstaterat, att den CO-expo-
nering som passiv tobaksrfkning Astadkommer, inte har
mell betydelse. Det dr sdllsynt, att man med passiv
tobaksrikning Overskrider 2 % COHb-nivAn utom under

extrema experimentella f&rhillanden (80, 83).
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Tobaksrikens samverkan med den omgivande luftens co 9

Av Haldanes ekvation fdljer, att om tobaksribkarens

begynnelse-COHb dr t ex 8 % och han exponeras (utan 7.1.

- 3
att réka under denna tid) £8r ungefar 35 mg/m- koncen-
tration i den omgivande luften, sa sjunker COHb mot
5 g-pivin (ungefir i jémvikt med omgivningens exposi-

tion). DiAremot stiger den ickerdkande personens COHb

fran den endogena nivén mot 5 % (jamviktstillsténdet). 7.2.

Lawther och Commins (57} har ocksd visat att detta

sker i praktiken.

Tobaksrikare nar snabbare f5rgiftningsnivén vid hdga
i
exponeringskoncentrationer (£t ex B0O mg/m~) &n icke-

r8kare pad grund av hogre initial COHb-niva.

Elimineringen av kolmonoxid fran organismen blir léng-
sammare ifall den omgivande luftens CO-halt (bakgrunds-—
trycket) stiger. Under exponering kan dirfsr den tobaks-
rékande individens COHb-niva vara nigot hdgre &n om

han rdkte i frisk luft. Skillnaden torde vara marginell

och det verkar dverdrivet att tala om addition.

ALLERGI

Det finns inte beskrivet, att kolmonoxid skulle orsaka

sverkidnslighetsreaktioner.

CENOTOXISKA OCH KANCEROGENA EFFERTER 8.

Det finns inte indikationer f5r att CO skulle orsaka 8.1

mutationer, kromosomskador eller vara karcinogent.

EXPONERINGSINDIKATORER

Halter i luft

Kolmonoxidhalterna i luften kan mdtas med direktwvisande
instrument eller genom insamling av luftprov och efter-
ftljande analys i laboratorium, jfr Appendix II.

Biologiska indikationer

Den bésta indikatorn f8r CO-exponering &r COHb-halten.
Koncentrationerna i luften varierar ofta betydligt och
snabbt Gvergaende hdga koncentrationer utan skadeverk-
ningar kan fdrekomma. P& COHb-nivén inverkar fSrutom
kencentrationen i luften Hven bade exponeringstiden och
ldngden av den exponeringsfria perioden. COHb-védrden som
uppmitts efter exponeringsperiodens slut beskriver i
allminhet s&lunda vil styrkan av medelexponeringen for

C0 och dess biologiska betydelse.

Ett andningsluftprov scm dr taget med standardiserad
metod kan under vissa fdrutsdttningar anvdndas fér att
virdera COHb-nivan och salunda dven f&r att uppskatta
upptaget av CO. CO-koncentrationen i alveolerna &r
{teoretiskt) i jdmvikt med lungkapillirernas COHb da
man héller andan i 20 sekunder. Metoden ger dock inte
en lika tillférlitlig bild av exponeringen som en be-
stidmning av COHb fran blodet.

EFFEKTER AV LANGVARIG EXPONERING

Skadeverkningar
Uppgifter om effekter av l&ngvarig CO-exponering hdrror

ndstan enbart frdn djurexperiment.

Lindgren (5%) har utf8rt en stor undersdkning ddr det

ingick 970 svenska arbetare som exponerats yrkesmidssigt



f6r CO och 432 icke-exponerade arbetare. Unders&kningen
utfdrdes pd 1950-talet och 65 % av de CO-exponerade
hade verkat i sitt arbete i &ver fyra &r. Den tidigare
exponeringen var inte exakt k&nd, med de exponerade
arbetade i jdrngjuterier, gruvor, bilverkstdder eller
pd gasverk och akuta CO-ftrgiftningar hade forekommit i
dessa arbeten. Ur den exponerade gruppen utvaldes de
som var kraftigast exponerade till en undergrupp vars
COHb-nivdmedian enligt vid undersékningen utfdrda
mitningar var 8 % och de hégsta nivderna var 30 %. De
exponerade led mera av huvudvidrk &n de icke-exponerade,
vilket tolkades bero pa upprepade lindriga akuta f&r-
giftningar. I de psykologiska minnes- och intelligens-
testen konstaterade man ingen skillnad 1 prestationer
mellan de exponerade och kontrollgruppen. Skillnader

i de oto- eller oftalmoneurologiska undersdkningarna

forekom inte heller.

I ett djurférsdk exponerades flere hundra rattor

(Spraque Dawley) och mdss (CFl) 5 dagar i veckan i

3-24 minaders tid f&8r 57 mg/m3CO (50 ppm). En exposi-
tionstid pd 3 mdnader inverkade inte pd fertilitet,
tillvaxt, Coz—produktion, organens vikt eller vattenhalt,
hematologiska variabler, blodets lipidier, kalcium- eller
magnesiumnivaer, serumtransaminaser, experimentell

S. marcescens-infektion eller utvecklingen av Guerins
experimentella tumdr. En exponeringstid pd& 2 &r inverkade
inte pd mortaliteten eller pa Zldrandet (nefros, scleros,
spontana tumdrer). I undersdkningen anvdndes adekvata

kontrollgrupper (87).

Exponering av apor (Macaca irus, Macaca fascicularis)
under 14 eller 24 manader (COHb 5-10 % eller inter-
mittent ad 31 %) ledde inte till bioclogiskt betydelse-
fulla férdndringar (30, 63).
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Adaptaticn

Frédgan om minniskan kan adaptera sig till CO-piverkan
dr otillrickligt studerad och resultaten &r motstridiga.
Det har rapporterats att hemoglobin- och hematokrit-
vdrdena stiger (73) eller hills ofdrdndrade (52) wvid
exponering.

Tidigare CO-exponeringar 8kar réttors tolerans mot fji11-
hypoksi och tvirtom, tidigare exponering f&r fjdllhypoksi
8kar toleransen f&r CO (69). vid h8ga koncentraticner
(Gver 1000 mg/m3 CO), har man ndstan regelmdssigt Astad-
kommit polycytemi hos r&ttor, méss och marsvin (69).
Ddremot inverkade inte exponering fdr ligre CO-koncentra-
tioner (COHb maximum ad 21 %) pd de hematologiska vir-
dena hos rattor, méss eller apor (30, 63, 87). Gorbatow
och Noro (38) har rapporterat, att upprepade forgift-
ningar hos rdttor &stadkommer polycytemi samt férhéjning
av foérgiftningstoleransen. Polycytemin normaliserades
efter 77 dagar (exponeringen fortsatte vidare), men

trots detta férblev férgiftningstoleransen stérre &n vid
bérjan.

DISKUSSION OCH VARDERING

Halter av CO i luft p& arbetsplatsen kan variera be-
tydligt och oregelbundet. Kortvariga, relativt héca
koncentrationer kan f&rekomma utan att orsaka skadeverk-
ningar pd organismen, efterson COHb-halten stiger lang-
samt. Den individuella exponeringsgraden kan dirfdr
uppskattas bidst fran arbetarnas COHb-virden.

Hypotesen om betydelsen av CO f&r utveckling av atero-
skleros hos minniska grundas pa stérre prevalens bland
tobaksrékare (blandexponering) samt pd motstridiga re-
sultat frdn djurexperiment. I utférda undersdkningar
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kunde man inte hos ndgon djurart konstatera, att CO-
exponering skulle befré&mja aterogenesen ifall djurens
diet var normal. Hos kaniner pa kolesterolrik diet
(COHb c:a 15 %), synes aterogenesen stimuleras. Astrup-
gruppen dr numera av den asikten, att detta beror péd
den h&jning av blodets lipidniv& som CO-exponering
férorsakar (47). Man har pdpekat, att det &r svart

att avgdra vilken inverkan pd experimentdjurens lipid-
metabolism CO har. Inverkan kan & ena sidan vara skad-
lig och a andra siden nyttig (93). Djurens kolesterol-
nivader i plasma har ocksd ofta varit sd héga, att mot-
svarande nivéer hos ménniskan bara upptréder i undan-
tagsfall. De undersdkningar man utfdrt pd apor, har
till 8vervdgande del varit negativa i frdga om bade
tkad ateroskleros och h&jning av kolesterolnivan.

Undersékningar (double-blind) med laga exponerings-
nivder (COHb under 10 %) hos patienter med koronar-
insufficiens har visat att vid belastning upptrider
accentuering av symptomen redan vid COHb under 3 %

(3, 7) och fbrédndringar i hjdrtats metabolism samt
accentuering i EKG-féridndringarna vid COHb dver 5 % har
givit anledning till oro (1, 14). Hos friska unga min
uppnds vid belastning en viss pulsfrekvens snabbare,
ndr 5 % COHb overskrids (3 b). Detta dr speciellt oro-
vidckande, eftersom koronarsjukdomsprevalensen 8r re-
lativt h8g bland medelé&lders coch dldre mén och en stor
del av de koronarsjuka dr kliniskt symtomfria. Sjuk-
domens férsta manifestation dr ofta brddddd eller
hjdrtinfarkt.

Det finna inga sdkra bevis f6r att det skulle fdre-
komma rubbningar av funktionerna i det centrala nerv-
systemet vid l&gre COHb &n 5 %, dven om undersdkningen
skulle utfdras med mycket kdnsliga psykofysioclogiska
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metoder. Forskningsresultaten har varit motstridiga.
D& man granskar saken ndrmare, konstaterar man att de
forskare (18, ‘34, 39) som konstaterat en s#nkning av
vigilansen vid ldgre COHb-halt &n 5 & med undantag av
en fdrsk publikatien (103), senare rapporterat att de

inte kunnat upprepa sina positiva resultat (56, 101, 20).

Man har inte kunnat konstatera férsdmring i fdrmiga
att kdra bil vid 10 % coHb (20) . Fastdn en forskar-
grupp har rapporterat att reaktionshastigheten f&r-
ldngs vid 5-10 % COHb (74, 75), har andra inte obser-
verat denna f8rdndring vid 10-16 % COHb (34, 85, 101).
Man dr ganska ense om att koordinationen, fingerfir-
digheten eller hindernas stabilitet inte rubbas ens
vid 15-20 % COHb (20).

Det dr att beakta, att flere undersdkningar av psyko-
fysiologiska prestationer &nda till senare A&r har va-
rit behdftade med metodologiska svagheter. I de flesta
undersdkningar har man i stillet f&r att mdta COHb-
nivan endast uppskattat den och double-blind-testninag
har endast s#llan anvints.

Ifall man med mycket kdnsliga psykofysiologiska metoder
skulle kunna verifiera att en férsdmring av prestatio-
nerna verkligen #ger rum vid COHb-nivder under 5-10 %,
sd ldr den praktiska konsekvensen vara cbetydlig efter-
som f8r&ndringen troligen &r mindre &n den normala
dagliga variationen.

Pa basen av djurexperiment och teoretiska &vervidganden
dr det uppenbart, att fostret &r speciellt k#nsligt fér
kolmonoxidens skadeverkningar. Det finns inga direkta
bevis for detta, d& det giller minniskan. Man kan inte
heller sdga, vilka COHb-nivder hos modern som b#r anses
vara skadliga fér fostret, ifall det alls fdrekommer
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nagot troskelvirde.

Med tanke pd hela befolkningen (friska och sjuka) &r
det svart, om inte omdjligt, att virdera de hdlsorisker
som laga CO-koncentrationer medfdr dven om luftkoncen-
trationerna skulle bibehd&llas konstanta. Individer som
lider av vissa sjukdomar (sdsom koronarsjukdem, atero-
skleros i nedre extremiteterna eller hjdrnan, andnings-
insufficlens, anemi) ir speciellt kdnsliga f&r CO-pa-
verkan. Deras sjukdom kan i teorin f&rvirras (en angina
pectoris-patient kan t ex f& hjértinfarkt eller malign
arytmi) eller de kan f& symtom vid CO-koncentrationer
som inte inverkar skadligt p& friska individer. Det
finns dock incga bevis f&r att gruppexponering f&r CO
skulle orsaka f®rh8ining av incidensen av t ex hjdrt-
infarkt eller br&dddd. Den reella méjligheten att
minniskan skulle kunna adaptera sig f&r CO-exponering
gdr det #nnu svarare att virdera risken.

Det dr mojligt, att det férekommer ett COHb-trdskelvdrde
under vilket skadeverkningar inte fBrekommer d& det
gidller speciella funktioner och handlingar (t ex maxi-
mal fysisk prestationsfdrmdga, koordination, reaktions-
hastighet). Ddremot &r en del patienter som lider av
koronarsjukdom (dven kliniskt symtomfria) eller andnings-
insufficiens sd nira grdnsen di det gdller oxygensdtt-
ningen att en liten f&rsimring i oxygentillfdrseln &stad-
kommer symtom och kan utlsa en allvarlig komplikation.
Hur stor denna risk dr, kan man dock inte avgdra.
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Tabell 1. Sammandrag av kolmonoxidens effekter vid lag
exponering

Mianniska:

COHb ad 33 %:

COHb ad 20 %:

4,5-12 % COHb:

7 % COHb:

3,6-11,3 % COHb:

7-12 % COHb:

4,5-16 % COHb:

7 % COHb:

7,25 % COHb:

5-9 % COHb:

ingen f&rsimring av prestationen vid
submaximal belastning (20).

ingen f&rsvagning i koordinationen,
fingerfédrdigheten eller i hindernas
stabilitet (20).

motstridiga resultat om inverkan
pd fdrmigan att urskilja ljus (20).

skymningsseendet normalt (102).
vigilansen normal (101).

normalt resultat i bik&rningssimu-
lator (20).

reaktionshastigheten ndgot férlingd
(74, 75) eller normal (34, 85, 101).

snabbare utmattning vid maximal be-
lastning (31).

rubbningar i vissa perceptiva och
kognitiva funktioner (19).

efterstrdvad pulsfrekvens uppndddes
snabbare i belastningsprovet bade
hos friska unga midn och hos medel-
dlders min. Hos kliniskt friska me-
deldlders min accentuerades de
ischemiska EKG-fdridndringarna under
belastning (3 b).



6-12 % COHDb:

4-4,3 % COHb:

2,8 % COHb:

2,7-2,9 % COHb:

2-5 2 COHb:

Djur:

coHbk ad 21 %:

5-10 % COHb:

9-10 %
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&kning i koronarblodflédet och i
hjdrtats minutvolym samt sinkning av
oxygendeltrycket i artdr- och det
blandade venblodet hos friska indi-
vider. Under hijdrtkatetrisering av
patienter som lider av koronarsjuk=
dom har det rapporterats foridndringar
i myokardiets metabolism och sénk-
ning av koronarsinusoxygendeltryck
(14) .

smirre sdnkning av den maximala fy-

siska prestationsférmagan (6, 46).

claudicatio intermittens-symton
framtridde fortare &n utan exponering
(8).

angina pectoris-patlenterna fick be-
lastningssmirtor fertare och deras
smirtor rickte lingre dn utan expo-

nering (3, 7).

motstridiga resultat for vigilans.

inga betydelsefulla fordndringar hos
apa (Macaca fascicularis) efter 24
manader l&ng intermitterande expo-

nering (63).

inga bioclogiskt betydelsefulla £8rénd-
ringar hos apa (Macaca irus) efter en

14 minader lang exponering (30}.

sinkning av fddelsevikten och dkning
i den neonatala mortaliteten hos ka-

nin (13).

10.

11.

8,9 % COHb: mirkbara férédndringar i myocardiets
ultrastruktur hos kanin ({S1).

8,5 % COHb: sdankning av den ventrikuldra fibrilla-
tionstréskeln hos apa (89).

4 % COHb: ¢kning av koronarblodfl&det hos hund
(1) .
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Keolmonoxid, Arbete och Hidlsa 1980:8

Kritisk genomging och vidrdering av den litteratur som
ir relevant som underldgg fér faststdllande av kiolo-
giskt eller hygieniskt grédnsvdrde fo6r kolmonoxid. Fdr
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den maximala prestationsfdrmigan.
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blodkédrl, korconarsjukdom, centrala
nervsystemet, foster, bioclogiskt grans-
virde, hygieniskt grénsvirde.

SUMMARY

Nordic Expert Group: Carbon monoxide,
Arbete och Hilsa 1980:8

Survey of literature on biologic and physiclogic effects
of carbon monoxide to ke used as background for
discussion of occupational exposure limits. The following

organs and functions must be considered: heart, arteries,
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APPENDIX I. Listas dver tillltna eller rekommenderade eferenser till appendix
- 1. Administrative normer for forurensninger i arbeids-
& kolmonoxi uft.
higete halter kolmo atmosfaere. Veiledning til arbetsmilgloven,
- mg/m3 —_— Fa o Ref Bestillingsnr 361, Direktoratet for Arbeidstilaymet,
0slo, 1978.

Auetpalien 55 50 1973 5 2. Artejdstilsynets liste over hygiejniske graenseverdier.
Belgien 55 50 1974 5 Bilag til publikation nr 62: Hygiejniske graenseverdier.
- 1?3 1978 : 9 Arbejdstilsynet, Kfbenhavn, 1978,

5% 1971 5 3., Arbetarskyddsstyrelsen: Hygieniska griénsvirden.
Bulgarien i 35 1978 5 Anvisningar nr 100, Arbetarskyddsatyrelsen, Stockholm,
Danmark 4

1978.

ERD 55 50 1978 4
Finland 55 50 1972 8 4. Maximale Arbeitsplatzkonzentrationen 1978, Deutsche
SLaitis 55 1975 5 Forschungsgemeinschaft, Bonn, 1973,
Japan 55 50 1975 5 5. Occupational exposure limits for airborne toxic sub-
Jugoslavien 58 50 1971 5 stances. A tabular compilation of wvalues from selected
Nederlinderna 55 50 1973 5 countries., Occupational Safety and Health Series No 37,
Nerge 40 35 1978 1 International Labour Office, Ceneva, 1977.

] 1976 5
Folen 3 6. Summary of NIOSH recommendations for occupational

0
Ruminien go 1975 i\ 5 health standard. 1978.

50 1976 5

Schwelz ) ZZ 1977 5 T+ Threshold Limit Values for chemical substances and
SevIEN o 3 35 1978 3 physical agents in the workroom environment with
AYARiES 4 intended changes for 1979. American Conference of

0]
Tjeckoslovakien 130 1976 T 5 Governmental Induastrial Hygienists, Cicinnatti, 1979.
Ungern 30 1974 5 8. Tydpaikan ilman epipuhttauksien enimmBispitoisuudet.
USA (ACGIH) 55 50 1979 U Social- och HilsovArdsministeriet, Helsinki, 1977.

0 1972 5

(034) > ’ 9. Maximale Arbeitsplatzkonzentrationen (MAK-Werte) der
(NIOSH) 40 35 1978 ¢

029 200 DDR. Arbeitsmedizin - Information, Berlin (DDR),
5:3, 1978, Annex S,7-18.

T= takvirde
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APPENDIX II. Provtagning och analysmetoder

Kolmonoxid i arbetsmilis

Matning av CO-halten i luften samt felkdllor i métningar-
na har ndrmare behandlats annorstddes (20).

Kolmonoxidhalten i luft kan mdtas antingen med analys-
ampuller eller med direktvisande instrument. For de
sistndmnda finns flera mdtprinciper: infrarédabsorption,

elektrokemisk oxidation, katalytisk oxidation, halvledare.

Mest fdltmdssiga dr de elektrokemiska instrumenten. De-
tektionsgrénsen ligger p& ca 0,5 mg/m3 mot 0,2 mg/m3 for
de bidsta IR-instrumenten. De senare dr dock tyngre och

dyrbarare. Instrument baserade pd katalytisk f&rbrédnning
har tidigare anvidnts mycket men dr underldgsna de elek-

trokemiska i frdga om kdnslighet och fdltmdssighet.

Efter uppsamling i pdse eller spruta kan luftens CO-
halt dven mdtas med gaskromatografi. Detektbarhet
grdnsen dr ca 5 mg/m3.

Alla instrument som anvdnts f&r bestdmning av luftens
Co0-halt, bér kalibreras regelbundet. WHO har nyligen dis-

kuterat kalibreringsmetoder (99).

Karboxihemoglcbin (COHBL)

Blodets COHb-halt kan bestdmmas ur venblodprov, Detta

bdr tas i slutet glasrér som innehaller heparin (0,05 mg/
ml blod) eller EDTA (1 mg/ml blod). Blodproven kan fér-
varas i flere dagar fdre bestdmningar ifall de hélls i
kyla (+ 4°C) och skyddas f&r ljus.
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COHb kan bestdmmas med flere metoder antingen med ‘
spektrofotometer eller gaskromatografi. Gaskromatografi
dr sannolikt den tillférlitligaste metoden i synnerhet

dad det gdller att faststdlla liga COHb-halter (20) .
Tabell 2.

Kolmonoxid i utandningsluft

Bestdmningen av CO-halten i alveolerna grundar sig p3
att alveolernas CO-gasdeltryck #r i jdmvikt med blodets
COHb-niva under specifika omsti#ndigheter. Genom att
faststdlla CO i utandningsluften med en standardiserad
metod (49) kan man med hjdlp av Haldanes ekvation in-
direkt vdrdera blodets COHb-nivé. Metoden har diskute-
rats ndrmare i referensen 20.

Metoder som grundar sig p& prov av alveolluft &r tro-
ligen inte tillrdckligt exakta och bdr dirfér anvindas
férsiktigt. Metoden ldmpar sig inte alls f&r att fast-
stdlla exponeringsnivadn hos individer som lider av kro-
nisk lungsjukdom.



TABELL 2. Jamfdrelse av representativa COHb-bestdmningsmetoder

(modifierat fran referensen 20)

Variations-

Analyserings-

Resolution
tid, min.

ml/d1

Provmingd

Metod

Referens

%

koefficient,

ml

Optisk:

2.0 0.006 30

Infrarddspektro-

48

fotometri

0.1 0.08 10

Infrarddspektro-

82
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fotometri

0.10

CO-oximeter

62

rafisk:

Kromat

1.0 0.005 20

Viarmekonduktivitet

26

0.002 30

0.1

Flamjonisering

53

1.0 0.001

Virmekonduktivitet

55

1

Védrmekonduktivitet 0.25 0.006
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