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Sammendrag:

Bruk av CCA som impregneringsmiddel baserer seg på de biocide egenskapene til kobber og arsen. Krom brues
hovedsakelig for å fiksere kobber og arsen i treverket. Eksponering for CCA skjer hovedsakelig ved direkte
hudkontat med impregnerings-væske eller ufisert treverk og ved innånding av CCA-holdig trestØv eller dap.
Luftmålnger fra en rekke impregneringsverk viser at eksponerigene for CCA generelt ligger lavt, ofte betydelig
under de yrkeshygieniske grenseverdiene. Et unnta ka være dapen som slipper ut ved åpning av kjelen etter
impregnering. Flere undersøkelser har ike kunnet påvise akutte eller kroniske forgiftninger knyttet til arbeid i
CCA-impregneringsverk. Eksponerigsdata som foreligger fra impregneringsindustr tilsier imidlertd at effekter
på hud og slimhinner samt allergiske reaksjoner kan forekomme, men omfanget er dålig kartlgt. Relevante
akutteffekter ved hudeksponerig for CCA-væske er krom sår og hudirtasjon. Langtidseksponerig for CCA-
holdig væske medfører risiko for utvikng av allergisk kontat-eksem, men vortedanelse og forandrger i
hudens pigmentering og tykkelse ka også forekomme. Sponta nesebiødning, sårhet i hals og tungpust er
rapportert ved høye og gjentatte eksponeriger for støv danet under bearbeiding av CCA-impregnert treverk.
CCA-holdig støv kan utløse astma og allergiske reaksjoner hos disponerte individer. CCA-impregneringsvæske
bør behandles som kreftfemkallende. Epidemiologiske data viser at eksponerig for arsen og kromat innebærer
risiko for utvikng av hud- og lungekreft. Det finnes imidlertid ingen rapporter om øket krftrsiko i CCA-
industr. (Kf. også side 5 i rapporten).
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Helsefare ved saltimpregnring med CCA 5

Sammendr
Impregnerigsvæsken bestå av vandig løs-
nig av dimatsyr (H¿Cr207), arensyre

(HsA04) og kobber (Cu2f). Bru av CCA som
impregneringsmiddel baserer seg på de

biocde egenskapene ti kobber (Cu(II)) og
arn (As(V). Krm brues hovedsaklig for
å fiere kobber og arn i treverket samt for
å bevar struren i trt. Firig av CCA
i trverket er avhengig av at kromat (Cr())
omdaes ti krm (Cr(Ill)). Denne reakjo-
nen ta fra noen dager ti flere ukr avhengig
av bL. a. temperatur under lagg. En siker

hadterig av impregnert trverk er avhen-

gig av at denne prosessen er fuendt.

Eksponerg for CCA skjer hovedsaklig
ved dikt hudkntat med impregnerigs-

væske eller ufer trverk og ved inåndig
av CCA-holdig trstøv eller damp. Lufmål-
ger fra en re impregnerigsverk vier at
ekspoerigene for CCA generelt ligger lavt,
oft betydelig under de yrkeshygienike grn-
severdene. Et unta ka være dapen som
slipper ut ved åpnig av kjelen etter impreg-
nerig. Flere underskelser har vit at da-

pen ka ineholde betydelige konsntrasjo-
ner av CCA, men dette utslippet er kortarg
og varerer betydelig. Det fies ingen regi-

trriger på hudekponeriger siden pålte-

lige målemetor mangler. Noen undersøkel-
ser har vit at arbeidere i CCA-impregner-

ingsverk har høyere tota eksponerig for

arn og krm enn arbeidere som ik er
eksponert for CCA

Flere underskelser har ik kunet på-
vise akutte eller krnike forgger knyt
tet ti arbeid i CCA-impregnerigsverk. Eks-
ponerigsdata som foreliger fra impregner-
ingsindustr tisier imdlertd at effektr på
hud og slim hinner samt alergke reakjoner
ka forekomme, men omanget er dålig ka-

lagt. Relevante aktteffekter ved hudekspo
nerig for CCA-væske er krmsår og hud-

irtajon. Lagtdseksponerig for CCA-hol-

dig væske medfører riik for utvg av
alergisk kontateksm, men vortdaelse
og forandrger i hudens pigmenterig og

tykklse ka også forekomme. Sprut av im-

pregnerigsvæske viker irterende på øyne

og ka gi skade på hornen. Gjentatte
eksponeriger for CCA-holdig væske og støv
vi kune gi øyekata.

Sponta neseblødg, sårhet i hals og
tungpust er rapportrt ved høye og gjentatte

eksponeriger for støv daet under bearbei-
dig (sagig, borig etc.) av CCA-impregnert

trverk. Ved eksponerig over lengre tid ka
det utves krnisk arnforgg. CCA-
holdig støv ka utløse astma og alergike
reakjoner hos diponert individer. Det er
gr ti å understreke vigheten av goe
hygienike forhold ved bearbeidig av CCA-
impregnert treverk i yrkessamenheng.

Brenng av CCA-impregnert treverk med-
fører frgjørig av arsenholdig røyk. Asken er

gig på gr av høyt inold av krom
(Cr(VI)) og arsen (As(V)).

CCA-impregnerigsvæske bør behandles
som krft:fmkende. Epidemiologiske data

vier at eksponerig for arn og krmat
(seksverdg krm) inebærer riik for utv-
lig av hud- og lungekrft. Det fies imdler-

tid ingen rapportr om øket krftrisikoi CCA-
industr. CCA-holdig trestøv ka vike kreft-

:fmkende på gr av inoldet av tungt-
løselig arn. Også andr stoffer i trestøvet er
mitenkt å være krftmkende. Det er
imdlertd ik utført epidemiologiske studier

med utgangspunt i krftrisiko og CCA-hol-
dig støv. Bearbeidig av CCA-impregnert tr-
verk bør skje under goe hygienike forhold

Statens arbeidsmiUøinstitutt, Toksikologik seksjon 1992.



6 Helsefare ved saltimpregnring med eCA

1. CCA.impregnerI
1.1. Impregnerigsross
1 hovedtrkk bestå prossen av 2 tr:

1. Behandlg med impregnerigsvæske
2. Kjemske fierigsreakjoner i trever-

ket under tørkig og lagg

Det fies ingen klar krterier på når

firigsreakjonene er avsluttt. 1 prakis
regnes trverket som ferdig firt når det er

blitt tørt (VAnninnhold ca. 25%).
Prsesen star ved at trverket bli spent

fast på skiegående vogn som bli skjøvet
in i trkkylideren. Intrngng av im-

pregnerigsvæske skjer under overtkk og
med temperatur på 20-25°C. Impregnerigs-

væsken bestå av ca. 2% vandig løsnig av
oksider av arn, krm og kobber. 1 væsken

vi krm forelige som Cr207'J og HCr04", ar-

sen som H~04" og kobber som Cu2+.
Fugisider mot muggsopp ka også tisettes,
men samensetng av dise er ik oppgitt.
Væsken lages fra en gelaktig pasta med 55-
75% oksidiold Pastaen kommer på 100

kg fat og må punres manuelt før automa-
tik ut blandig. En typk samensetng
av pasta er 34% As20S' 15% CuO og 27% crOs

(K33 typ salt). Overskudd av væske i trver-
ket fjernes ved at sylideren settes på va-
kuum, men noe vil også drppe av på
avrnngsplattig utenfor sylideren. Etter
at vogna er tret ut av sylideren, bli det

våte trverket spent løs og frakt med trck
ti tørkerom eller utendørs laggsplass.

Saltipregnert tr prousres i tre kvalte-
ter etter Nordsk Stada (INSTA 140). In-
holdet av CCA i klasse A, AB og M er hen-
holdsvis 12 kg/ms, 5 kg/ms og 24 kg/ms.

(Mengde CCArefererer seg ti ytved volumet

og ik ti totavolumet).

1.2. ImpregnerilQemi
Bru av CCA som impregnerigsmiddel ba-
serer seg på de biocde egenskapene ti kobber
(Cu(II)) og arn (As(V)). Krm brus hoved-
saklig for å fiere kobber og arsen i trever-

ket samt for å fiere og styrke strurer i

trt. Denne firigen ønskes først nå sal-

tene er trngt got in i treverket. Dette

oppnåes ved at krm er tistede i lettløslig
seksverdg form (Cr(VI)) i firigsvæsken.

Etter intrngig i trverket reagerer Cr(VI)

med redusrende stoffer som lign og cellu-
lose i trt og bli omdaet ti treverdg

krm (Cr(III)). Trverdg krm daner så en
rekk tungtøselige komplekser hvor både

komponenter i trt, kobber og aren ingår.

Det er også mulghet for daelse av tugt-

løselige komplekser av Cr(). Etter utfellg

av kobber og aren skjer det en langsom

omdAnning av kompleksene ti mer staile

former som ytterligere reduserer mulgheten
for utvaskig av saltene.

1.3. Utvaski av CCA
Redukjonen av Cr(VI) ti Cr(1I1) i treverket
har en avgjørende betydng for fierigs-

prosessen. Før dene redukjonen er ferdg
ka både kobber, krm og arsen i vesentlig
grad vaskes ut av treverket. Den priære
firigsprosessen knyttet ti danelse av
Cr(III)-kompleksr ka pågå fra en dag ti
over en måned Temperaturn under tørkig
og lagrg har stor betydng for kietien

i denne prosessen. Ved 20°C ka reakjonen
være over på 3-5 dager. 1 frsset treverk vi

den nesten helt stoppe opp. En sikr hand-
terig av impregnert treverk er i stor grad

avhengig av at den priære firigspro
sesen er avsluttet. Det er vang at firis-
prosessens avslutng knyttes ti trverkets

Statens arbeidmiljøinstitutt, Toksikologisk seksjon 1992.



Helsefare ved saltimpregnring med CCA 7

wmninn hold og ike ti Igemike forhold som

f. eks. mengde av Cr(VI) i trt. Dette er en

klar ulempe som inebærer risiko for at
ufrt materiale kan tas i bru og dermed

risik for hudknta med CCA
Selv etter daelse av staile metaom-

pleksr i treverket vi det kue sIge en vis
utvaskig av CCA Underskelsn tyder på
at arn er lettest utvaskbar (1,2). Fike

data vier at 10 år game stolper som stå i
bakn ka ha et tap av aren på 30% ved
bakenivå, mens tapet av kobber og krm var
henholdsvis 20% og 25%. Tapet varert bety-

delig i ul deler av stolpen (2). Forøvrg er

det også vist at lav pH eller økt saltiold i

vanet ka øke utvaskig av CCA fra trver-
ket (3,4).

Statens arbeidmiljøinstitutt, Toksikologisk seksjon 1992.



8 Helsefare ved saltimpregnring med CCA

2. Eksponeri
2.1. Arbeidsperaoner som medører
eksnerigssio
Eksponerig for CCA skjer hovedsaklig ved
dikt hudkonta medimpregnerigsvæke
eller inåndig av CCA-holdig stø. Riik for
kontat med impregnerigsvæske vueres
som relativ høy i forbindelse med utta av
vått trevike fra kjelen. Eksponerig for CCA-
holdig stø er trlig mest akuelt for personell

som arbeider med omstrg og pakg av
impregnert vike. En rekk underskelser vi-
ser at det er liten far for inåndig av CCA-
holdige damp i forbindels med saltipreg-

nerig. Ett vitig unta er ved åpnig av

kjelen hvor dampen som slipper ut kan ine-
holde betydelige mengder CCA (Tabll 1).
Dette utslippet skjer imdlertd meget lokat
og over kort tid.

TabellI: Prvetaking i damp fr sylirnråpningen etter impregnering

Pre Pretagstid Totastø Arn Kobber Krm
(mi) mg/m3 mg/m3 mg/m3 mg/m3

A 8 O O O O
B 17 0.6 0.07 0.06 0.06
C 6 5.3 1.3 0.72 0.81
D 7 4.7 0.98 1.0 1.1
E 8 7.3 2.0 1.0 1.1
F 7 0.3 O 0.0008 0.0004
G 7 3.6 1.4 0.66 0.71

Det er tatt prøver på 3 parallelle filtre for hver prøvetaking. Prøvene A-G er tatt etter avslutning av
forskjellige impregneringer. Det er impregnrt med Bolidn K33. (Dataene er hentet fra referanse 5).

Tabell 2: Målresultater fra svensk impregnrinsverk

Ste Prvetagstid Totastøv Arn Kobber Krm
(tier) mg/m3 mg/m3 mg/m3 mg/m3

Bladig av 2.7 0.2 0.008 0.005 0.005
impreg.væske
K;elearbeidere 6.7 0.1 0.004 0.003 0.003

13.2* 3.7 0.02 0.02 0.02
Tickøre 7.2 0.1 O O 0.0002

12.5* 0.8 0.004 0.003 0.003
Strleggig 5.5 O O O O

13.8* 1.8 0.004 0.004 0.00
* Prøvene er tatt i mai 1978. De andre prøvene er tatt i november 1977.
(Dataene er hentet fr referanse 5).

Statens arbeidmiljøinstitutt, Toksikologik seksjon 1992.
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Tabell 3:

9

Målresultatr fr et norsk impregnringsverk

Arbedsperasjon Aren mg/m3 Kobber mg/m3 Krm mg/m3

Åpnig av sylider ~0.003 ~0.O02 ~0.002
Tørkekamer ~0.004 ~0.002 ~0.002
Utenfor pakri ~0.004 ~0.002 ~0.002
Impreg.operatør ~0.006 ~0.003 ~0.003
Fruf, Hønefoss ~0.004 ~0.002 ~0.002

(Dataene er hentet fr referane 8).

Aerosoldaelsn i ~elen ser ut ti å var-
ere betydelig under forskjellge impreg-

neriger. Det er ~ent at lufoldet i tr-

verket er en vesentlg far ved aerool-
daelsn (6). Flere underskelser har ik
klar å påvi forhøyet CCAinold i dapen
som slipper ut ved åpnig av ~elen (5,7,8).
Dett ka skyldes go utlufnig av ~elen før

åpnig, men det ka også skyldes den tek-
nike utførelsen av prøetagen.

Lufålger på impregnerigsverk vir
at konsntrasjoner av CCA generelt ligger
lavt og kommer ik opp mot de verdiene som

er målt i dapen fra kjelen (Tabell 2 og 3).
Lufonsntrasjonene ser imdlertd ut ti å
være høyere om sommeren enn om viteren

(Tabll 2). Dette henger trlig samen med
økt stødaelse om sommeren.

På utstyr og guv i impregnerigshal og
på baken utenfor kjelen vi det etter hvert
avsettes impregneristoffer som utgjør en
eksponerigsrisiko. Rutinemessig renhold

med vanpylig er derfor vig. I forbin-
delse med renhold vi det også være mulghet
for CCA-eksponerig.

Tabell 4:

Tranport og handterig av pastafat med-

fører en viss riik for uhell hvor mennesker
ka komme i konta med konsentrrt CCA
Pastaen er gig og sterkt etsnde. Ved kon-

ta med enklte metaer som alumum og
sin, vi det utves meget gig arin gass.
Handterig av impregnert trvike hvor :f-

serigsprossen er futendig, represente-

rer trolig liten eller ingen eksponerigsriiko.
Man kan ik helt uteluk at det fies

rester av løslige former av CCA på overfa-
ten (Tabell 4), men faren for dette avt med
tiden og når trviket utsttes for nedbr.

Andr undersøkelser viser at utvaskbar
Cr(VI) fra overfate 6 dager etter impregne-
rig og lagrg ved 20-25°C er svært lav (9),

antagelig midr enn 1 ii70 cm2 (10).

Bearbeidig av impregnert stokkr betyr
oft daels av CCA-holdig trstøv. Mål-

ger foretatt med personbåre totatøvftre
ha vit arenverder i område 0.0006 - 0.045

mg/m3 i dak trindustr hvor det ble bru
impregnert trverk (11).

Sterk oppvarg av CCA impregnert tr-
vike (brenng, sveising) vi medføre betyde-

Innhold av CCA i Ølstrk fr impregnrte stokker

Behadlg* Arn J!0 cm2 Kobber J!0 cm2 Krm J!0 cm2

Tørr stokker 41 13 65
Nyipreg.stokkr 7.1 5.9 21

64 55 65
280 290 300

* Overfaten er vasket med vann etter impregneringen. Stokkene er impregnert med CCA type C.
Variajon i As, Cu, Cr i nyimpregnrte stokker tilskrives varijon i vasking etter impregnering.

(Dataene er hentet fr referane 7).

Statens arbeidmiljøinstitutt, Toksikologsk seksjon 1992.



10 Helsefare ved saltimpregnring med CCA

Tabell 5:lig frgjørig av gige arenholdige gasser.

Asken etter brenn av impregnert trverk
ineholder både arn og løselige Cr(VI) for-
bindelser.

2.2.l\åUng av eksnerig
2.2.1. Luftmdlinger
Tots linn hold av kobber, krm og arn i luf

(støv og damp) bestemmes ved prøetag
på fiter, syroppslutnig og målg med
atomabsorpsjonsspektrmetr eller plasma
emijonsspektmetri. Målg av Cr() gjø-
res på lignende måte, men det brus andre
fitre og oppslutngsprosedyrr. Metone
bør kue gi pålteli målger av tota krm
på nivå av 0.1 J.m3 eller be.

2.2.2. Biologiske eksponeringsindikatorer
Målg av CCA i luf vi reflektre inaler-
ingsksponerig. Det fies ingen tivarnde
metoe for regitrrig av hudeksponerig.

Man ha derfor forskt å fie fram ti stoffer
utskit i ur og som kan vær en inditor på
den totae ekspoergen. Fi sli indi-
totoffer er akuelle i forbidels med CCA-
impregnrig. Dise er arn, krm, ß2-mi
globul og ß-gluknida (12,13,14). Mål-

ing av ale dise stoffene i ur inebærr
feilder og begrnsniger som det må taes

hensyn ti under tolkgen av data.

2.3. AdminilJrative normer
Følgende normer (NGV) er gitt i den norske
listen "Admini!itrative normer for foruns-

Korrerte gjnnom-
snitsnivåer av arsen i urin ho

grpper av CCA eksponerte personer

Arn ii As i ur
Kontrgrppe

(ueksponert) 72
Trckører,

lagerrsarbeidere,
pakriarbeidere 122 (P-=O.OOl)

~elearbeidere 108 (P-=O.OOl)

(Dataene er hentet fr referanse 13).

nig i arbeidsatmosfære" 1991 og den sven-

ske liten "Hygienika gränvären" 1989:

Aren mg/m3
Kobber (støv) mg/m3
Krm, trverdig mg/m3

Krm, seksverdig mg/m3
Trstøv mg/m3

norske
0.01
1

0.5
0.02
2

svenke
0.03
1

0.5
0.02
3

Både aren, seksverdig krm og trestøv er
klasifrt som krftfrm kallende, seksverdg

krm også som alergimkende. Arbeid
med CCA inebærer altså risiko for ekspone-
rig av flere kreftfrmkende stoffer samti-
dig. Dette gjør det akuelt å vudere samvi-
kende og additive effektr og dermed reduk-
sjon av grensverdier.

Statens arbeidmiljøinstitutt, Toksikologsk seksjon 1992.
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3. Thksikokietik
3.1. Krm
3.1.1. Opptak og metaolisme
Opptak av krm kan s~e gjennom hud,
lufeier og mage-taalen. Opptat er
i vesentlg grad avhengig avi hvi ~emike
former krm foreligger. I forbindelse med
CCA-impregner ka dise grpperes som
Cr(III) komplekser, lettløslige Cr() forbin-

delser og tugtøselige Cr() forbindelser.
Oppta av krm gjennom hud s~er i ho-

vedsak bar med lettløselige Cr() forbindel-
ser (15,16). (Her er det altså snak om hud-
kontat med impregnerigsvæske eller ny-
impregnert vått trverk). En vesentlg del av
Cr() vi redusres ti Cr(III) i huden og

effektivt bindes der (17,18). Resten vi kue
via blodet tranportres ti fors~ellge orga-

ner. Seksverdig krm vi gaske raskt redu-
seres ti Cr(III) i organsmen og dae staile
komplekser med cellekomponenter og me-
talitter (19). Denne redukjonen kan s~e i

ale organer, også i blodt. Huden utgjør en
betydelig bedr barere mot oppta av Cr()
enn lungene.

Inåndig av krmholdig (Cr(III) og Cr))
materiale i form av stø eller damp er en
vig eksponerigskide i impregnrigsverk.

Lettløselige Cr(VI) forbindelser og visse
Cr(III)-kompleksr vi kue passere over ti

blodanen og tranportres rudt i organ-

men som nevnt ovenfor (20-23). Det kan også
sIQe en betydeg redukjon av Cr) ti Cr(III)
i lungene. Sli Cr(III) vi samen med in-
åndig av Cr(III)-holdig støv kune ligge i
lungene over lang tid (24-26). Underskelsr
på krmarbeidere har vist at krm kan
akuleres i lungene og ligge der over

mange år (26,27).

Oppta av krm gjennom mage-taa-
len s~er vangv ved svelgig av par

materiale. Ford magesekkn har høy sur-
hetsgrad, vi krm foreligge hovedsaklig som
Cr(III)-komplekser i taen. Opptaet av
sli kompleksr er lavt, og hoveddelen vi
skies ut i avførigen (28).

3.1.2. Utskillelse
Etter oppta i organsmen vi alt krm etter
kort tid foreligge som Cr(III) komplekser med
cellekomponenter og metabolitter (19,28).
Noen av dise kompleksne kan være svær

stabile, og reteneres i krppen over mange år,
men hoveddelen ser ut ti å bli skit ut ettr

relativt kort tid (dager) (23,29,30). Dyfor-
søk har vit at krm hovedsakelig skies ut
gjennom nyrene, men noe går også via gale
i avførigen (20,25).

3.2. Arn
3.2.1. Opptak og metaolisme
Løselige uorgank As-forbindelser taes opp
relativt raskt gjennom mage-ta kanal og
lungene (31,32). Tugtøselige arn-forbin-
delser har en betydelig lengr halverigstid i

lungene og mage-taanalen (31-33). Un-
derskelser i smelteverkidustrien ka tyde
på at arn binder seg sterkt tilungevevet

(34). Løselige As-forbindelsr ka trlig pas-

sere gjennom huden, men opptaet er dålig

kaag (35).
Etter oppta i organmen ka As(V) om-

daes ti As(III). Dette sIQer ved konta

med reduserende stoffer i blod og vev. As(III)
kan deretter gjennomgå en enzymatisk

metylerig ti monometylarsonsyr (MM)
og dietylarinyr (DMA) i leveren (36-39).

Forsøk har vist at effektviteten i metylerig
av As(III) avt med økende dose (39).
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Løselig As(lll) har høy aftet ti tiol-
grpper i proteiner og metabolitter (40). En
rekke enzer vi derfor hemmes av As(III)

(40), og aren vi kue akuleres i hud,
hår og negler som har høyt tioliold As(V)

vi i betydelig midre grad bindes i vev.

As(V-ionene ka imdlertd erstatte fosfat i
en rekke enztayserende rejoner (41).
Dette er en vig cyttoksisk mekame for
As(V). Dette er også gren ti at As(V vi

kue akuleres i beinvev. Siden As(V
ka omdanes ti As(IIl) vi eksponerig for
As(V) gi opphav ti de same toksiske reak-
sjoner som As(III), om enn i noe midr ut-
strkng (42).

As(ill) har generelt høyere toksisitet enn
As(V). LD50-verdene for mus er 0.13 mmol/
og 0.5 mmol/g for henholdsvis As(III) og
As(VX43). Mennesker er mer følsmme for

arsen enn de fleste forsksdyr. Dett skyldes
lavere effektvitet i metylerigen. Danelse
av metylert As-forbindelsr representerer en
avginig, siden MM og DMA har lavere
toksisitet, høyer utskielse og lavere bidig
ti vev enn As(V og As(III) (40,44).

3.2.2. Utskillelse
As-ioner skies hovedsaklig ut i uren, og i

midre grad i avførigen, morsmelkn, svette
og via lungene. Normalt fies ganke små
mengder As i uren (inntil 0.15 mg/).
Forskspersner som har intatt 74As (0.01 g

As(V pr. person) utskier 38% av dosen i
løpet av 48 tier og 58% i løpet av 5 døgn (45).
Forsøkspersoner som har intatt 500 iig

As(III) utskier 33% i uren inen 48 tier
og 45% inen 4 døgn (46). Ved oppta av høye
doser utskilles As også i avføringen.

Utskielseshastigheten er ul for ul As-

forbindelsr. Utskielsen av As synes å være

avhengig av metylerigshastigheten siden

metylert metalittr utskies raskere enn

uorgansk As.
Siden de fleste As-forbindelsene har kort

halverigstid avspeiler As i uren ekspone-
rigen de foregående dagene. Forutsatt at

personen ik har spist fik eller skaldyr

(krabbe, humer), som ineholder organk
bundet As, ka totAlinnlioldet av As i uren
gi et mål på eksponerig på grppebasis.
Organske arsen-forbindelser som arsen-
obeta og arenokoli utskies raskt i ur-
nen. Den biologike halverigstiden er kor-
tere enn for uorgank arsen. Det fies ingen
enkl metoe ti å skie arn fra fik og
metabolitter fra uorgansk aren i biologike
prøver. Dette er vig siden intat at fik

ka medføre høye arnioldi blod og ur.
F. eks. har personer som bor langs kysten av
Norge med høyt forbru av fisk betydelig
høyere gjennomsnittlg serusverder for ar-
sen (0.09-0.24 J.ol/) enn perser i Inands-
Norge (0.01-0.04 J.ol/).

3.3. Kobber
3.3.1. Opptak og metabolisme
Studier vir at en vis frakjon av lettløselig
Cu(lI) som inaleres ka tas oppi blodanen
(47). Oppta av kobber i lungene er imdlertd
dålig karlag. Ved små doser bli mer enn

50% absorbert i mage-taalen, men ved
økende dosr er opptaet forholdsvi midr
(48). Kobber tas i liten grad opp gjennom
huden. Deriot ka kobber bides ti hud-
proteiner, spesielt ved skader i huden (49).
Kobberkonsentrasjon i blodplasma hos

frske mennesker er 12-22 J.ol/. Absorbert
kobber ta hovedsakelig opp i leveren hvor

det bindes ti metaotionein. Det fies også
flere enzer hvor bundet kobber er essensi-

elt for fujonen. Fysiologisk fies kobber
hovedsakelig som enverdig, men den
toverdige formen ka også forekomme.

3.3.2. Utskillelse
Urin inneholder små mengder kobber.
HovedutskieIsen av kobber foregår via gal-
len (47). På vang kost utskies pr. døgn ca.
10 J.ol i galen. Den daglige kobbermengden
i avførigen tivarer omtrent det daglge kob-

berita (ca. 30 J.ol). Hos mennesker er ca

10% av dosen utskit etter 3 døgn ved intra-
venØs injeksjon (50).
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3.4. CCA
Inåndig av CCA i lettløselig form (damp)
vi trlig gi et høyere oppta av krm og aren
i blodanen enn ved eksponerig for de rene
stoffene. Dette henger samen med stoffenes

gighet og at de konkrer om de same
elektndonorer og bindigsseter i lungene.
Ved inalerig av CCA-holdig trestø vi

støets skjebne i lungene være avhengig bL.a.

av parlstørrlsn, respiasjonsfrkvens

ogtrtøvets eve ti å oppta van (hygrkope
egenskaper). Parer større enn 10-15 im i
diameter vi hovedsaklig avsettes i nesen.
Av parer på 2 im i diameter vi anlagsvi
60% avsettes i nesen mens parer midre
enn 1 im avsettes i de nedr deler av
lufeiene. Parer mindre enn 5 im er

respirable og ka nå bronkene og lungene
(51). En meget stor del av trestøvet vi p.g.a.

parlstørrelsen i trestøv oppfanges og

deponeres i de øvr lufeier under fortst-

nig av at man puster hovedsaklig gjennom

nesen. Parer som avsettes i lufeiene vi
kue elieres av det såkalte mukocære
tranportystem, hvorved lungesekret gjen-

nom cienes (flerhåres) bevegee, frak-

ter parer og sekret fra lungene opp gjen-

nom lufeiene. Flere fakrer er vist å hidre
eliasjonen som f.eks. svoveldioksyd og
formaldehyd i de øv lufeier, og krnik

bronktt, astma eller tobakrøyk gi nedsatt
transport av parikler opp fra de nedre

lufeier. Det er gr ti å anta at impreg-

nert støv vi være mer motstandsdyktig mot
oppløsing i lungevevet enn ik impregnert
støv. Det vi skje en langsom lekkje av
CCA-stoffer ut i lungevevet.
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4. Oraneffektr
4.1. Hud
CCA-holdig impregnerigsvæske er etsnde.

Den ineholder stoer som viker interende

på hud og silim hinner og ka indusre overføl-

somhet (alerg). Kontat med CCA-holdig

impregnerigsvæske eller nyipregnert vått
trvike medfører riik for daels av krm-
sår, forandrger i hudens pigmenterig og
tykklse, vortr, akutt intajonseksm, al-
lergsk kontateksm, krnik eksm og hud-

krft.
Krmsår ka oppstå etter hudkontat med

Cr(VI) forbindelser, spesielt dersm huden er
skadet (kutt, risp, avskrapniger) (52,53).

Sårne danes oft ved neglrt, figerledd og
bak på hånden. De heles ganke langsomt og
vi gi ardaels (54).

Aktt intajonsksm vi kune utves
ved konta med CCA-væske. Både syrgen-

skapene, krm, kobber og aren vi kue

bidra i denne reakjonen (55). Eksmet arr
seg som små, kløende væskefylte blærer.
Huden bli rø og væskefylt og etterhvert
tørr, skjellet og fortkket. Eksmet utver
seg oftst etter mange gjentatte eksponeri-
ger (55).

Både krmsår og intajonsksm fører ti
skader i huden som øker mulgheten for at
krm ka trenge in i underhuden og binde

seg ti proteiner. Dette er en nødvendig (men
ike titrekklig) betigelse for utvg av
overfølsmhet for krm. Lølige Cr() for-

bindelser har vit seg å være betydelig mer
potente enn Cr(III)-forbidelser (56). Dette
henger trolig samen med evnen ti å trenge
in i huden. Når først overfølsomheten er

utvet, kan trlig også Cr(III)-forbindelsr

utløse den alergiske reakjonen.
Alergk kontaksem arr seg som tørr,

rø væskefylt kløende hud. Når først over-

følsomheten er utvet, trnges det svær

små mengder krm for å utløse reakjonen.
Overfølsomheten vi holde seg i mange år,

sanyngv livet ut. Den alergiske reakjo-
nen vi typisk være noe forsinet i forhold ti
eksponerigstidspunt, og gå tibak etter
noen daer (hvis eksponerigen opphører).
Ved hyppige, gjentatte eksponeriger ka det
utves krnisk eksem (54,56).

Betydng av arelig diposisjon for utv-
lig av krm-alergi hos mennesker er ukar.

Dyforsk har imdlertd vit at sli disposi-
sjon er vesentlg (56). Underskelsr tyder på
at en fier overfølsomhet for krom hos 2%-

10% av befolkgen (57,58).
Det fies ingen sikr nedre grns for

Cr() hvor alergiske reakjoner ik fore-

kommer hos overfølsmme individer. Hud-
tester har vist at krmat (Cr()) ned ti 2 JJ
ka utløse alergisk reakjon (59). Hudtester
foretatt med krmatbehandlede plater vir
at alergiske reakjoner sjelden forekommer
dersom utvaskbar Cr() er mindre enn 0.3
i.cm2 (60).

Gjentatte eksponeriger for CCA-væske
ved inalasjon eller inta (mulgens også
ved hudoppta) medfører riiko for utvg
av kronisk arsenforgiftning. Økt hud-
pigmenterig rudt øyne, tig og nake
samt fortykng av hudens hornag (hy-

perkeratose) på hender og føtter er typke
hudforandrger ved sli forgg (61-64).

Dise forandrgene ka opptre lenge etter at
eksponerigen er opphørt. Hudforandrgene
er bL.a. påvit hos areneksponert smel-
teverksarbeider (65) og personer som har in-
tatt arenholdig van og legemidler (64,66-

68). Eksponerigene må kaakriseres som
svært høye idet smelteverksarbeidere tidl-
gere arbeidet i atmosfære som typisk ine-
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holdt 0.5 mg!ms aren. Dette er betydelig
høyere enn hva som er typisk eksponerig i

impregerigsverk. Flere undersøkelser har
ike kuet påvise aktte eller krnike for-
giniger knyttet ti arbeid i CCA-impreg-
nerigsverk. Krnik arnforgg er der-
for lite aktuelt, men det ka livel ike ute-
lukes at hyprpigmenterig og hyprkera-

tose kan forekomme. Hudplager som eksm,
utslett og vortr er nok mer vange reakjo-
ner på hudkonta med CCA-væske. Hvite

striper i figemeglene kan være en inditor
på arneksponerig. Do-respons samen-
henger for hudeffekter hos yrkesmessig

arneksponert personer er dålig utrdet.
En ska også være klar over at det er påvist
sto individuell følsmhet for toiske effektr

av aren.
Hudplager i forbidels med CCA-impreg-

nerig og bru av impregnert trevike er dår-

lig kaagt i Skadiavia. En svensk under-

søkelse av 417 tre arbeidere i bygnings-

bransjen viste at 37 (9%) hadde yrkes-

betigede hudplager. Av disse hadde 4 arbei-
dere plager som ble tikrvet kontat med
impregnerigsmidler (69). Ru og irtert hud

er rapportrt hos arbeidere som rutiemessig
arbeidet med CCA-impregnert treverk og som
vangvs ik bru hanker (70).

4.2. Øye
Konsentrert CCA-pasta er etsende og vi

kue gi alvorlige øyenskader. Sprut av for-
tyet impregnergsvæke viker irterende
på øyne, men kan også skade hornene og
gi øyekata.

4.3. Lufeier
Inåndig av CCA-holdig støv eller dap
viker irterende på slim h;nner i lufeiene.

Sårdaels i nese er beskrvet ved ekspone-
rig for Cr() (71, 72). Ved gjentatte ekspo

neriger ka blodirkuasjonen i den skadede

neseslim h;nnen nedsettes så mye at nese-
bruken henfaler. Skjer dette i begge nese-

bor, kan det føre ti perforerig av neseski-
leveggen (71,73). Slie symptomer er også
beskrvet blant smelteverksarbeidere hvor

eksponerigene for As var lavere enn 0.5 mg!
mS (74). Kronisk betennels i nese og hals ka
også forekomme ved gjentatt eksponerig for

CCA-væske. Underskelse på arbeidere i for-
krmigsindustr har vist at irtasjon i nese
og svi av slim h;nne oft forekommer der-

som B-tiers gjennomsnitt av Cr() ligger
på 1-2 J.ms eller høyere (75). Sårdaelse i
nese er vang når Cr() er høyere enn 20 J.
mS (75). Det er ik rapportrt sli effekter

av lignende eksponerig for Cr(in)-forbidel-

ser. (Arbeidere i forkrmigsindustr har van-
ligv betydelig høyere inalasjonsekspo
nerig for Cr() enn arbeidere i CCA-indu-

str).
Det er rapportrt om sponta neseblødg

og tungpust hos personer som har arbeidet
med sagig og borrg i nyipregnert CCA-

holdig trverk i et luket ik-ventiert rom
(76). I en undersøkelse i en fik vidusram-
mefabri hvor CCA-impregnert trverk ble

benyttet, rapportrt 5 av 11 arbeidere om

irtajon i lufveiene, smertr i arer og

sponta neseblødg (77).
En epidemiologik undersøkelse på arbei-

dere i forkromigsindustr har vist at ekspo
nerig for Cr() hvor B-tiers gjennomsnitt

er høyere enn 2 J.ms kan gi midlertdig
nedsatt lungefujon (75). Nedsatt lunge-
fusjon er også rapportrt blant smel-

teverksarbeidere som eksponeres for As(ni)
(7B).

Lungemakfager (renholdsller som del-
ta i fjerng av parært materiale) er en

vig del av lungenes bekytelsssystem mot

bakrier og parer. En undersøkelse av

sli makfager fra rotter kue ik påvise
toksiske effektr etter at dyrne var ekspo
nert for 2 g crOs eller CaCrO 4 (79). Det er vit
at renholdsller (makfager) i lungene hos

rotter eksponert for 200 J.ms dimat over
42 dager har en betydelig nedsatt evne ti å ta

opp og same parer (fagocre), men ren-

holdsllene vite øket evne ti å ta opp par-

Statens arbeidmiljøinstitutt, Toksikologisk seksjon 1992.



16 Helsefare ved saltimpregnring med CCA

tier ved eksponeriger på 25-50 ¡im3 (80).

Det foreligger ingen undersøkelser på
lungemakfager etter inalerig av CCA-

holdig støv. Det er sansyng at støvets
gighet vi påvike makfagenes fujon
selv om CCA er firt i trefibrene.

Vingårarbeidere som benytter kobber-
sulat som sprøytmiddel ka rames av
lungefibrose. Det er noe ukar om eks. aren
bidrar. Tieggponer for andr toksiske
stoffer ka senk tolleranegrnsen. Både
do- og parelstøITlse spier sanyng-
vis en rolle. I dyrforsk er det frmkt di
lungefibro etter eksponerig for svært høye

lufonsentrasjoner av kobber (10 mg/m3).

Det er ike rapportrt om generell vevs-

akkumulering som følge av industriell
kobbereksponerig ved inalasjon.

Siden Cr(VI) kan indusre overfølsmhet
og alergiske reakjoner er det også sanyn-
lig at jevng eksponerig for Cr() kan føre
ti utvg av astma hos diponert indivi-

der. Astma utløst av Cr-inalasjon er rappor-
tert i forkrmigsindustr (81).

Inalasjon av trestøv ka gi tøITe slim hin-
ner, nasal obstrjon og nedsatt tranport
av parer ut av nesen. Undersøkelsr har

vist at trestøv kan gi astma og alergisk
alveolitt.

4.4. Nyr
En rekk studier viser at eksponerig for
Cr()- holdig materiale kan gi nyrskade (82-

84). Dette gjelder enten krm taes opp gjen-
nom huden eller lungene. Nyrsvi er en

vig dødårak ved eksponerig for høye
doser Cr(VI). Cellene i epitelet i nyrene

(tubulre) er blant de mest følsomme cellene

i kroppen for toksiske viknger av Cr().
Forsk på rotter har vit at disse cellene ka
skades etter intravenøs injeksjon av Cr(VI)

doser på 0.56 mg/g (85). Skade på de
proale tubul cellene vi øke lekkje av
proteiner ut i uren. Målg av proteiner
som ß-2-miglobul og ß-gluknida i
ur er derfor bru som en biologik indi-

tor på Cr() eksponerig. I en grppe av

arbeidere der 8-tiers gjennomsnittsverden
på Cr(VI) lå i område 2-20 ¡im3, ble det
påvit forhøyede verdier av ß-2-miglobul
hos noen av de høyest eksponert (80). Slie

eksponeriger er trlig meget sjeldne i CCA-

industri. Mye tyder på at skader i dette
konsntrasjonsmrådet av Cr(VI) er rever-
sibelt. Nyrskader er ik rapportrt blant
arseneksponert arbeidere.

4.5. Lever
I.verskader ka opptre ved høye eksponeri-

ger for CCA Inta av 1-2 g kromat er vist å
gi nekrose i løpet av noen dager hos mennes-
ker (86). Det er også rapportrt om lokal
svi (nekrse) av levercellereIle der perso-

nen hadde inalert dap som ineholdt 2.5

mg/m3 Cr() (87). Krnik skrping av le-

veren (leverciose) er påvist hos smelte-

verksarbeidere eksponert for høye doser ar-
sen (88,89).

I dyrforsøk er det mulg å fremkale
leverc ved gjentatte kobberijeksjoner.

Ved Wilson's sykdom er det en økt kobberav-
leirg i vevene og i leveren sees også oft

cIse. Det er påvit bidevevsomdaelse
(granulomatø fibrose) i leveren blant vi-
gårsarbeidere (90,91). Arbeidernes inta av

alhol er imdlertd noe ukar. For å øke

kobber konsntrasjonen i leveren må det gi
mit 0.5 mg/ døgn i dyrforsøk. Dette in-
dierer en riiko for vevsakulerig hos
mennesker ved daglig dose på mer enn 6 mg.
Så lenge taepitelet er uskadd, absorberes

det lite kobber. Ved oral tiørsel av kobber er
det derfor lite sanyng at det oppstå oran-
skader.

4.6. Blod bloddaende orga og
blodkuon
Krmat (Cr()) ka føre ti midlertdig ned-
satt evne til oksygentransport i de røde

blodegemene. Dette henger samen med
hemmg av et enz i de rø blodegemene
(glutathon reduk) som delta i omda-
nig avmethmoglobin ti hemoglobin (92,93).
løelig Cr() ka meget effektivt tas opp i
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røe blodegemer og bindes ti hemoglobi
som Cr(III)-kompleksr (94).
Hvite figr og koldbran i ekstermteter

p.g.a. nedsatt blodirkuasjon ka forekomme
hos pener med krnisk arnforgig
(88,95). Forandrger i hjertts elektka-
diogram er også beskrvet. Det er også påvit
nedsatt mengde rø og hvite blodegemer

(64). Oppløsnig av de røe blodegemer i
årene (hemolyse) er rapport ved bru av

kobbersulatløsniger på branår og ved
akutt peroral kobberforgig etter inta
av kobber (96,97).

4.7. Mage-talnlina1en
Kolimertr og diar ka opptr ved aktt
forgig ettr inta av støre mengr (flere

tita mg) uorganke arn-forbindelsr (98).

Mageta-symptømer ka opptr ved inta
av kobbersalter, £eks ved dre av van som
ha vært oppbear i lenger tid i kobberkjeler.
Det er også rapport om mageta-sympto
mer ved arbeid med sagg og borig av CCA

impregnert materiale (76). Dette skyldes
svelgig av CCA-holdig støv.

4.8. Periere nervesystem
Det er påvit peere nerveskader blant ar-

beidere eksponert for uorganske arnfor-
bindeIser (99,100). I en undersøkelse av
smelteverksarbeidere eksponert for aren ble

det fuet en korrelasjon mellom arsen-

utskiels og nervelidelsr (101). I en anen
undersøkelse ble det fuet en samenheng
mellom kuulativ arneksponerig og ned-

satt nerveledngshastighet (102). Kobber vi
kue passere blod-hjerne-bareren og forår-
sak symptømer fra nervesystemet. Sli

symptømer er bar rapportrt ved Wilson's

sykdom. Dette kan imidlertd skyldes de
metabolske forandrger som er kaakteri-

tike for denne sykdommen. Ved akutt for-
ginig kommer det sjelden kobberdepo-
neriger i hjernen (47). Dyforsøk har videre
vist at det må gis støre kobberdoser i lang tid
for å frmke økte hjernekonsentrasjoner.
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5. Reproukjons effektr
Det er ik fuet rapportr om misfostre og

midanelser (teratogene effektr) hos Cu(II)
og Cr()-ksponert personer. Slie effektr
er beskrvet i dyrksperientelle studier

(103,104).
Det foreligger indijoner på at arn-

forbindelser ka gi fosterskader. Uorgak
arn passerer gjennom morkaen fra moren

ti fosterets blod (105). Noen dyreforsk ka
tyde på at fosterets celler er spesielt følsmme
for arn (106). Det er videre rapportrt at

arsenforbidelser ka gi skadelige viknger
på humane fostr (107). Det er rapportrt høy
hyppighet av spontae abortr blant kver
bosatt i nærheten av smelteverk (108,109).

Statens arbeidmiljøinstitutt, Toksikologik seksjon 1992.
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6. Gentoksiske effektr

6.1. Krm
Det er observert en rekk gentoksiske effek-

ter av krom i mange forslQellge testsystemer
(oversik re£ 110). Effektne varerer for for-
slQellge krmforbidelser avhengig av blant
anet krmets evne ti å trnge in i cellene.
Generelt er Cr() forbindelsr betydelig mer

gentoksiske enn Cr(LLL) forbidelser, og lett-

løselig Cr() mer enn tungtløselige Cr()
forbindelser (110). Lettløslig Cr() er vist å

gi mutajoner, endrg i celle-syklus, hem-
mig av DNA syntese, hemmg av DNA
reparasjon, DNA-skade, krmosomforandr-
ger (søster-krmatidutbytting, kromosom-

abrrasjoner ) og morfologisk forandrg, for å

nevne noen av de vitigste effektne. Slie

effekter er beskrvet i in vitr studier på
mamalke celler. Mange av effektene er
også beskrevet i in viva studier hvor

forsksdyr er eksponert for Cr(VI). i in vitr
forsøk med humane celler er det observert
gentoksiske effekter av Cr(VI) i konsen-

trasjonsområde 0.1 ii-10 ii.

Tugtlølselige Cr(VI) forbindelser som

PbCrO 4 og BaCrO 4' har langt midre evne

ti å gi gentoksiske effektr. Dette anta å
henge samen med dålig løselighet.

Cr(lll) forbindelsr har liten evne ti å frm-
kale gentoksiske effekter i bakterier og
mamalske celler i kutur (110). Kromosom-
forandrger (søterkrmatidutbyttig og kr
mosomabrrasjoner) er imdlertd beskrvet i

enklte studier, men her er det bru svært
høye doser (1.000 ganger høyere dose enn
Cr(VI)) (110). Enklte organke Cr(lll)-kom-
pleksr er vit å kune gi mutajoner i bak-

terier og hamster-cller (110).
Flere studier har påvist krmosomfor-

andrger i hvite blodegemer (lymocr)
fra krm-eksponert personer i kromat- og

forkromigsindustr (111-114). Signant
økng av søsterkromatidutbyttig er påvist
hos arbeidere i forkrmigsindustri som var
eksponert for totaom i område 0.005-0.034
mg/m3 (112).

6.2. Arn
Det er vist at arn kan indusere genetike
skader og påvike DNA reparasjonsmeka-
nimene både in vitr og in viva forsøk. De
fleste undersøkelsene på mutaenitet in vitr

med As(lll) og As(N) har gitt negative resul-
tater. Aren og metylareni har ik gitt
utslag i Salonella mutagen testen (115,116).
Natriumarsenitt har gitt forandrnger i

aranegg (mutajonèr) i staer av E.eali
WP2. Arntriorid, natriumarsenitt, nat-
riumarnat og arndietyldiokabamat, er

vist å indusre DNA-skader i Bacus subtis
(117-119). Natriumarsenitt og natrumar-
senat har ike gitt mutajoner i 2 normale

gener i pattedyrceller (HPRT-genet og
Na+K+ATPase-genet) (120).

Flere eksperientelle studier har vit at

arsen-forbidelser, både treverdig og femver-

dig, kan gi kromosomaberrasjoner (121-124).
Øket frekvens av kromosomaberrasjoner er

vist i lymocytter hos smelteverksarbeidere
eksponert for arn (125,126). I en undersø-

kelse blant arnbehandlede psoriasispasi-
enter ble det påvist øket frekvens av kr
mosomforandrger (søsterkrmatidutbyt-

ger) (127).

DNA-reparasjonsaktiviteten etter UV be-
strålg av celler hemmes av både As(lll) og

As(V) (128). i kombinasjon med UV er det
påvist øket frekvens av mutasjoner og

krmosom skader i E.eali (129,130) og ham-
ster-embryocller i kutur (131).
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Natrumarentt og natriumarsenat har in-
dusert morfologik forandrg (tranforma-
sjon) i hamsterembryocller i kutur (120).
Den trvalente formen er 10 ganger mer p0
tent. Dette ka imdlertd skyldes forskjeller
i ællulært oppta I tiegg vir resultatene

at natriumarnitt og natrumarenat indu-

serer gen-amplijon (132). Denne induk-

sjonen av genamifkajon og krmosom-
mutajoner kan mulgens forkl de krft

frmkende vikngene av arn. Nyere
fu kan tyde på at det daes dietyl-

arsenperoxyl radialer som kan indusere

DNA-skader (133). Aren er hverken en

intiator eller tuorpromotor i totr kar-

sinogenesen i dyrmodeller.

6.3. Kobber
Det foreligger noen få rapportr om at kobber
ka fremke mutasjoner i modellsystemer.
Studier in vitr har vist at relativt store kon-
sentrasjoner av kobber samen med askor-
binyr og E02 ka skade DNA på gr av
radi daelse (134).
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7. Krftmkende effektr
7.1. Krm
International Agency of Cancer Research
(IAC) har klassifsert Cr(VI)-forbindelser
som krftemkende for mennesker (135).
Det er ik fuet holdepunter for å klassi-

fisere Cr(III)-forbindelser som kreftfrem-
kaende (135). Cr(VI)-forbindelsr er plassert
på den norske og svenske lite over krft

frmkende stoffer og er klassifrt som
middels sterke. Disse vuderigene er gjort
på bak aven rekk korttidstester med
celler og bakterier, dyreforsøk og epide-

miologike underskelser (135).
Hovedsaklig vurt ut i fra dyrforsøk, er

det trlig at lettøselige Cr()-forbindelser

som natrumdimat og krmtrioksyd er
midre potente karinogener enn de middels
løselige som sin- og kaiummat. De lett-
løselige Cr(VI)-forbidelsene er klassifrt

fors~ellg fra de middels- og tungtøslige i

IAC's system (135). Uansett løselighet,
Cr(VI) ser ut ti å vike krftmkende via
mekamer basert på danelse av reaktive
stoffer under den cellulre valens-redukjo-
nen (136-138). Det vigste målorgan for
krfttvgen er lungene. Det er ik på-

vist kreft i andr organer i samenheng med
krm-eksponerig (139). Det er vankelig å
vudere krftik ut fra eksponerigsdata

oppgitt i epidemiologiske undersøkelser.

Mange av underskelsene er foretatt med
persner som har arbeidet i flere ti-år og hvor
eksponerigsforholdene har endrt seg bety-
delig. Personene kan også ha vært eksponert
for andre kreftfremkallende stoffer som

tobakrøyk, asbest og niL. Epidemio-

logike data fra krmatproukjons- og for-
krmmgsindustr viser økng av lunge-
kreftsik fra 1-2 ganger og opp ti 50 ganger
(139). Eksponerigene i sli industri ka tid-

ligere ha vær svært høye (oft over 1 mg Or
pr.m3) (139,140). En svensk underskelse av
sveisearbeidere fant sign;fikant økng av
lungekrft hos arbeidere eksponert for mer

enn 50 iiCr() pr. m3 (gjennomsnitt 110 ii

m3) i forhold ti sveisere eksponert for ca. 10

iim3 (141).
Epidemiologike undersøkelser tyder på at

det er en latenstid på 15-30 år fra Cr()-
eksponerigen stat tilungekreftagnose

sties (140). Det er også en samenheng
mellom risiko for lungekrft og anta år man
har vært eksponert (140). Mye tyder på at

risikoen er forhøyet i mange år etter at ekspo
nerigen er opphørt (140).

7.2. Arsen
IAC har bedømt aren ti at det fies ti-

strkklig grag for å klassifsere arn
som kreftmkende for mennesker (grp-
pe I).

En rekk arnforbindelser har vært un-
dersøkt i dyreforsøk og resultatene har vært

motstrdende. Noen underskelser vier in-

gen krftemkende effekt av aren eller
arsen-forbindelser (142). Applikasjon av
arsenforbindelser i lufrøret har gitt lunge-

svuter hos hamster og rotter (143). De fleste
studiene har gitt negative resultater ved ti-
førsel av arenforbindelsr gjennom munen.

Epidemiologiske undersøkelser viser at

arneksponerig gi øket kreftrisiko. En
øket riik for lungekreft og hudkeft er på-

vit hos smelteverksarbeidere, grveabeidere
og ved produkjon av arnholdige pesticider
(144-147). Prukjon av blyarnat og ka-
siumarnat medfører også øket riik for
krft. Medienter som Leks. Fowlers løs-

nig, synes gi øket riiko for hudkft.
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Hi og Fang har undersøkt krftiko i en

fabri hvor arbeidere jobbet med uorgank
arsenforbidelser. Resultatene viser at 29%
av dødfalene skyldtes krft. Blant arbeidere
som ble eksponert for store mengder aren
var 37% døe av krft. Bare 12.5% døde av

kreft i den ike-eksponert grppen. Den
økede krftik skyldtes lunge- og hudkft

(148). Blant arbeidere i produksjon av
arenholdige pesticider er det påvist en posi-
tiv samenheng mellom eksponerig for
arnholdie forbindelsr og krft. 16% i den
eksponert grppen døde av krft i lufeiene
mot 5.7% ikontrollgruppen (149). En
overhyppighet (3x) av lungekrft ble fuet

blant kobbersmeltverkarbeidere (150,151). I
Japan og Sverige ble det også fuet en

signifikant overhyppighet av lungekref blant
arbeidere eksponert for arenforbindelser
(144,145). Resultatene blant smelteverks-
arbeidere anatt mer enn 15 år i perioden

1938-1963 vier en 8x øket risiko for kreft i
lufeiene (152).

Ved langtdsksponerig for arsen har flere
rapportr vist en klar samenheng mellom
kuulativ arneksponerig og lungekrft
riik. Underskelsr fra smelteverk vir at

den relative lungekrftsik øker med 3-10%
pr.mg Asm3 og år. En eksponerig for As på
0.003 mg/m3 over en period på midr enn

50 år gi en estiert økt riiko på ca 10%. Det

er ike tatt hensyn ti eventulle samvike
melom As og andr krftemkende stoffer

i arbeidsmijøet eller tobakrøykig. Vi vet
idag også lite om betydngen av arsenets
lgemiske form.

7.3. Kobber
Hos arbeidere som arbeider i kobbersmelte
verker det rapportrt øket hyppighet av krft,

men dette skyldes at arbeiderne samtidig
eksponeres for arn (153). Tivarnde gjel-

der for personer som arbeider med sprøytg
av vigårer med kobbersulat.

7.4. Trøv
Underskelser blant arbeidere i tømmer- og
sagbruindustr gi indijoner på en øket

hyppighet av nesekrft. IAC påpeker imd-
lertd at data ik er titrekklig for å vu-
dere krftsik blant arbeidere i sagbru- og

tøeridustr. IAC konkuderer imdler-
tid med at det er titrekklig bevi for at det

er en sammenheng mellom utving av
nesekreft og arbeid i møbelidustren (154).
Ekstrakter av trestøv fra bjerk har vist
mutagen effekt i Salonella-testen (155,156).
Det er også påvit øket hyppighet av svuter
i dyreforsøk hvor den mutagene frakjonen
av ekstraktet ble penslet på hud (150,151).

Øket hyppighet av prekanerøse skader ble
påvist ved inalasjonsforsk på rotter med
formaldehyd og trstøv (157).
Siden tr ineholder en rekk biologike

stoffer som ka være krftfrmkende, ka
CCA-impregnerig øke det kreftemkende
potensiale av trestøv. En langsom utløsnig
av AsN) fra tungtøslige kompleksr i støet

ka gi en vedvarnde eksponerig. Studier av

andre metalarinogener tyder på at de
tungtløselige formene er mer potente enn de
lettløselige. Det synes imdlertd usikert om
denne typ eksponerig representerer en ri-
siko for nesekreft. Inalasjonsforsk med
CCA-impregnert trstøv er ik fuet i litte

raturn.

7.5 CCA
En retrspektv undersøkelse av 88 personer

som arbeidet ved impregneringsverk på
Hawai i perioden 1960 ti 1981, viste ingen
økt krefthyppighet. Det ble heller ik fuet
andr helseeffektr knyttet ti denne vik-
somheten. 40% av grppen hadde arbeidet
mer enn 10 år og 66 personer hadde arbeidet
som impregnerer i gjennomsnittlig 1.5 år
(158).
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8. Vureri av helsfar
Eksponerig for CCA skjer hovedsaklig ved
dikt hudknta medimpregnerigsvæke
og ved inåndi av CCA-holdig trstø. Hud-

kontat med ufrt impregnert trverk og

Indig av CCA-holdigdap ka også fore-
kome. Lufåler fra en re impregnr-
ingsverk viser at eksponerigene for CCA
generet ligger lavt, oft under deteksjonsnivå.
Det skal imidlertid bemerkes at måle-

metoene som er anvendt i flere studier har
følsomhet som ik er helt tiedsstiende.

Tyske måleresultater for kjelearbeidere og
strleggere er 1-4 iim3 for aren og tota
krm (personbårn prøvetag). Dette ligger
vesentlg under admstrative normer som
er 10 iim3 og 20 iim3 for henholdsvis arn
og seksverdg krm. For trverdg krm er

admstrativ norm 500 iim3. I CCA-holdig

trestøv vi krom hovedsakelig foreligge i
treverdig form.

Det genereres lite aeroler på impreer-
ingsverk. Det er imdlertd en mulghet for
utslipp av CCA-holdig aerol ved åpnig av
sylider etter impregnerig. I denne aeroo-
len vi krm være i seksverdig form. Målg i
aerosolen (dapen) har vit at aren og krom

kan overstige 1000 mg/m3. Utslippet er
imdlertd kortarg og skjer meget lokat.

Aerosoldaelsen ser ut ti å varere betyde-
lig. Go utlufg av kjelen før åpnig og go
ventiasjon ved sylideråpnigen ka eli-

nere denne eksponerigskiden.
Det fies ik data på hudeksponerig

i impregneriverk. Mulghet for konta
med impregnerigsvæske og ufert mate
riale er imdlertd ti stede. Målger av tota-
eksponerig med biologike eksponerigsin-
dikatorer tyder på at arbeidere i CCA
impregnerigsverk ha høyere eksponerig

for arsen og seksverdg krom enn persner
som ik arbeider med CCA-materiale.

Det er vestlg forskjel i toistet på CCA.

væske (og damp) og CCA-holdig stø. Dette

henger samen med stoffenes løselighet og
kjemiske form. CCA-impregnerigsvæske er
meget gig. Inta av 300-400 ml ka være

dødelig. Den mest potente gin er femverdg
arn i lettløselig form (arenat) men også

seksverdig krm (dimat). En studie av

akutt toksisitet på rotter, tyder på at ekspo
nerig for krom, kobber og arn i kombina-
sjon er mer toksisk enn eksponerig for
enkeltstoffene alene (159). I CCA-holdig
trstøv foreligger krom, kobber og arn i

tungtøselige former bundet ti trfibrene.

Seksverdig krom er her omdannet til
trverg, so er lite gig. CCA-holdigtrtø
er lievel gig overfor de fleste celler og orga-

nimer, siden både arsen, kobber og krom

langsmt vi lekk ut.
Underskelsr foretatt i USA har ik kun-

net påvise aktte eller krniske forgiger
knytt ti arbeid i CCA-impregnerigsverk.

Dette er også bekrftt i studier fra Skadi-

navia Eksponerigsdata som foreligger fra
impregnerigsindustr tiier imdlertd at ef-
fektr på hud og slim hinner samt alergike
reakjoner kan forekomme, men omfanget er

dålig karagt. Relevante aktteffekter ved

hudeksponerig for CCA i væskeform er
krmsår og huditajon. Lagtdsksponer-
ing medfører risik for utvg av alergk
kontaksm, men vortdaelse og forand-
riger i hudens pigmenterig og tykklse ka
også forekomme. Inåndig av støv og damp
hvor CCA er i lettløselig form viker irte-

rende på slihinner i nese og lufveier.
Lufnivåer lavere enn 0.05 mg Cr(VI)/m3 er
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assosiert med skader i nesevev og 0.01 mg
Cr()/m3 ka gi sterke intajoner i nesen
(160). Gjentatte eksponeriger ka føre ti
svi av sHm hinnen og det diponerer for

blødger og inekjoner. Sponta neseblød-
nig, intajon av lufeiene og tungpust er

rapportrt ved høye og gjentatte eksponeri-
ger for støv daet under bearbeidig (sa-
gig, borig etc.) av CCA-impregnert tre-
verk. CCA-holdig støv som oppfanges av det
mucre tranpoystem i lufeiene vi
kue svelges og elieres vi mage-ta-

kaalen. I det sur mijøet i magesekken vi

stoffene løses ut. Ved eksponerig over lengre
tid ka det utves krnisk arnforgig.
Man vet lite om helsffektr av respiabelt

CCA-stø som bli liggende og omdanet eller
nedbrutt i lungene. Støvets gighet vi ku-

ne gi forandrger i lungevevet. CCA-holdig

trstø ka utløse astma og alergiske reak-

sjoner hos disponert individer. Det er gr
ti å understrke vigheten av go hygi-
enike forhold og bru av verneutsty ved
bearbeidig (sagig, borig etc.) av CCA-im-

pregnert treverk når dette arbeidet forekom-
mer oft eller pågå over lengere tid
Sprut av impregnerigsvæske viker in-

terende på øyne og ka gi skade på horn-
nen. Gjentatte eksponeriger for CCA-holdig
væske og støv vi kue gi øyekata.

Brenng av CCA-impregnert trverk med-
fører frgjørig av vesentlige mengder aren i
røyken. I asken vi det kune være betydelige
mengder seksverdig krm og aren i løselige
. former. Det er rapportrt om krniske forgi
niger ved regelmessig fyg med CCA-im-
pregnert trverk. Risiko for helseskade ved

hudknta ellerindig av asken vi være

li den for CCA-væske og dap.
CCA-væske og dap ineholder arn og

seksverdg krm som begge er klassifert
som krftfrmkende. Det er påvist økt ri-

siko for lungekreft ved inåndig av både
seksverdig krm og femverdig aren. Økt
hyppighet av hudkft er observert hos perso-
ner med høy totaleksponerig for arsen.
Kreftrisikoen for begge disse stoffene er
doserelatert. N år begge forekommer samtidig
ka det medføre additive eller potensierende
effektr. Vi kjenner ik dose-effekt samen-
hengen nok ti å si noe om krftik ved en

gitt ekspoerig. I flere epidemiologiske un-

dersøkelser hvor det er funnet forhøyet

lungekrftrisiko, har typke eksponeriger
for krm og aren ligget mit 10 - 100 ganger

over hva som er vanlig i CCA-impreg-

nerigsverk. Det ska bemerkes at noen un-

dersøkelsr har påvist CCA-nivåer i aeroso-

len ved åpni av kjele som klar ligger inen-
for riikoområdet. Selvom dise eksponeri-
gene er kortarge bør det gjøres tita for å

eliere denne riikoen. Det er ike rappor-

tert om økt hyppighet av krft hos arbeidere
i CCA-impregnerigsverk.
CCA-holdig trstøv ka vike krftem-

kaende på gr avIDoldet av tugtøslig

arsen. Erfarg fra andre kreftmkende
metaer tiier at tungtløselige former er mer

potente enn lettløselige når det gjelder krft

frmkende vikng. Også andre stoffer i
selve treet er mitenk å være krftm-
kaende. Personer som har arbeider i indus-
tr hvor høye lufonsentrasjoner av trestøv

er vang, synes å ha økt risiko for nesekreft.
Det viker sanyng at CCA-holdig trstø

er mer potente når det gjelder kreft-
frmkende vikn enn bar trstøv. Hvor-
vidt dette inebærer økt riiko for nesekreft
er imdlertd usikert. Goe hygieniske for-

hold og bru av verneutstyr er vitig ved
bearbeidig (sagig, borig etc.) av CCA-im-

pregnert treverk når dette arbeidet forekom-
mer oft eller pågår over lengere tid
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nedbrutt i lungene. Støets 'gghet vi ku- for riikóområdet. Selvom dise eksponeri-
ne gi forandrger i lungev~et. CCA-holdig gene er kortarge bør det gjøres tita for å

\
trstøv ka utløse astma og alergiske reak- eliere denne riikoen. Det er ik rappor-

sjoner hos disponert individer. ~t er gr tert om økt hyppighet av krft hos arbeidere

ti å understreke vigheten av g¥e hygi- /Ì CCA-impregnerigsverk.

enike forhold og bru av vemeutSty ved ' CCA-holdig trstøv ka vike krftem-

bearbeidig (sagig, borig etc.) av CCA-im~ kaendepågravinoldetavtugtøslig
pregnert treverk når dette arbeidet forekom- arsen. Erfarg fra andre kreftfrmkende
mer oft eller pågår over lengere tid . \\ metaer tiier at tungtløselige former er mer

Sprut av impregnerigsvæske viker irrP\ potente enn lettløselige når det gjelder krft
\

terende på øyne og ka gi skade på ,homh- \ frmkende vikng. Også andre stoffer i

nen. Gjentatte eksponeriger for CCA-holdig "selve treet er mitenk å være krftm-. \væske og støv vi kue gi øyekåta. ~ende. Persner som har arbeider i indus-
Brenng av CCA-impregne;r trverk med- tri hvor høye lufonsentrasjoner av trestøv

fører frgjørig av vesentlge,mengder aren i er vàAg, synes å ha økt risiko for nesekreft.
røyken. I asken vi det kune være betydelige Det viker sanyng at CCA-holdig trstøv
mengder seksverdg krm og aren i løselige er mer \potente når det gjelder kreft-

former. Det er rapportrt om krniske forgi frmkeiÌd~ vikn enn bar trstøv. Hvor-
nier ved regelmessÌg fyg med CCA-im- vidt dette In~bærer økt riiko for nesekreft
pregnert trverk. RIsiko for helseskade ved er imdlertd Ùaikrt. Goe hygieniske for-
hudkonta eller inåndig av asken vi være hold og bru a~\ vemeutstyr er vitig ved

\li den for CCA-væske og dap. bearbeidig (sagi'g! borig etc.) av CCA-im-
CCA-væske og dap ineholder arn og pregnert treverk nå:Ì\dette arbeidet forekom-

seksverdgkrm som begge er klassifert mer oft eller pågå o~er lengere tid
som krftmkende. Det er påvist økt ri- \,
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