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SAMMANFATTNING

Kolmonoxid i blod vid metallhardning pa en verktygsindustri — effekter av en arbetsdag.
Forfattare: Johan Grenhoff. Handledare: Anders Seldén.

Projektarbete vid Uppsala universitets foretagslakarutbildning 2008/09.

Kolmonoxid (CO) &r en lukt- och farglés gas som i hdga koncentrationer kan orsaka
organskada och dod genom att binda till hemoglobin och bilda COHb (karboxyhemoglobin),
vilket framkallar syrebrist. CO bildas bl.a. i industriella processer, t.ex. hardning av
kolinnehallande stal. Det aktuella foretaget, AB Industri i S6dermanland, har en
varmehardningsavdelning med fyra stora hardningsugnar. Foretagshalsovarden, AB Previa i
Flen, har under ett antal ar dels matt CO i fabriksluften, dels COHb hos de anstallda. Syftet
med den aktuella studien var att mata COHb hos de atta anstallda pa
varmebehandlingsavdelningen i borjan och slutet av en vanlig arbetsdag. En anstalld ville inte
delta, och en annan deltog men utesléts fran den statistiska analysen p.g.a. tobaksrokning,
som dkar COHb. De flesta i gruppen hade hogre vérden efter arbetsdagen, men i
gruppanalysen (n=6) sags ingen signifikant effekt, vilket diskuteras i studien. Resultat fran
arliga engangsmatningar av COHb 2005-2009 visade en signifikant sjunkande tendens med

tiden, vilket kan bero pa forbattrad ventilation.



INLEDNING

Kolmonoxid (CO) &r en féarg-, lukt- och smaklds gas som kan leda till en smygande
forgiftning och plotslig dod. Mekanismen bakom kolmonoxidforgiftning beskrevs redan 1856
av Claude Bernard, en av den experimentella medicinens grundl&ggare [1]. Han noterade att
det arteriella och vendsa blodet hos kolmonoxidférgiftade forsoksdjur hade samma ljusroda
farg, och att blodet inte innehdll syre. Slutsatsen, att CO binder starkare an syre till
hemoglobin (Hb), tranger undan syret fran hemoglobinmolekylerna och déarigenom framkallar
syrebrist i olika organ, har sedan bekraftats i manga olika sasmmanhang. COHb
(karboxyhemoglobin), som brukar anges som % av totalt Hb, framkallar symtom vid 10 %
(huvudvark mm) och 6ver 60 % kan vara dodlig genom att framkalla hjarn- eller hjartinfarkt.
Lagre koncentrationer (5-10 %) kan vara skadliga for personer med ischemisk hjartsjukdom

[2]. Inga halsoeffekter har observerats vid nivaer lagre &an 2 % [3].

CO bildas i kroppen i metaboliska processer, men denna produktion ger en COHb-halt pa
hogst 0,5 %. De kvantitativt viktigaste kéllorna utanfor arbetslivet ar bilavgaser och
tobaksrokning. Exempelvis resulterar 40 cigarretter per dag i en medianhalt pa 5,9 % [2].

| arbetslivet forekommer hég CO-exponering framst vid staltillverkning och andra processer
dar kolforeningar hettas upp och férgasas. En sadan process, hardning, anvands vid foretaget i
den aktuella studien, AB Industri i S6dermanland, som tillverkar maskindelar och
varmebehandlar dessa. Man varmehandlar dven stalprodukter fran andra foretag i sina fyra

ugnar.

Processen innebér att stal hardas genom upphettning till 830-900 grader Celsius i en gasugn.
Vid denna temperatur forgasas kol fran det kolinnehallande stalets yta. For att undvika
glodskal och avkolning av godset haller man en gasatmosfar i ugnen som har samma kolhalt
som godset. Gasatmosfaren bestar av kvave och metanol med tillférsel av en blandning av
gasol och luft for att reglera kolhalten. CO-innehallande gas bildas och passerar ut genom en
flapplucka, dér den anténds av brannare, och vidare genom utsug ovanfor ugnen. Gasen lacker
aven ut nar man 6ppnar och stanger ugnsluckan for att ladda ugnen med nytt gods. Detta &r
ofrankomligt, eftersom man maste ha ett visst 6vertryck i ugnen for att inte riskera att det
kommer in syre som medfor explosionsrisk. Laddningen gors med fjarrstyrda vagnar, sa att
operatoren befinner sig ca 2 meter fran ugnsluckan. Trots dessa atgarder kan man dock rakna

med att CO fran ugnarna kommer ut i fabriksluften och foretaget undrade om detta kunde leda



till skadliga nivaer av COHb framst hos dem som arbetade pa varmebehandlingsavdelningen.
Darfor inleddes arliga matningar av COHb-nivaerna fran 2005, som utfordes av Previa i Flen.

Matningarna gjordes i slutet av arbetsdagen.

I en arbetsmiljorapport fran Previa 2006 mattes CO-exponering i luften i narheten av ugnarna.
Halterna under korttidsméatningar (8-18 min) var ca 20-40 ppm vid olika arbetsplatser.

Nivagransvardet for CO ar 35 ppm, och korttidsvardet (15 min) far vara hogst 100 ppm [4].

SYFTE OCH FRAGESTALLNINGAR

Syftet med aktuella studien var att se om de anstéllda fick i sig signifikanta mangder
kolmonoxid pa sitt arbete, eller mer specifikt:
Hur paverkas COHb hos de enskilda anstéllda under en vanlig arbetsdag?

Har COHb-nivaerna forandrats mellan de arliga matningarna?

UNDERSOKT GRUPP

Pa den aktuella arbetsplatsen arbetade hosten 2009 ett 40-tal anstallda, varav atta personer pa
varmebehandlingsavdelningen. En av dem ville inte delta. Den undersokta gruppen bestod
allts av 7 individer. En av dem (nr 7) rokte enligt egen uppgift 4-5 cigarretter bade
undersokningsdagen och foregaende dag, och utelamnades darfor ur den statistiskt
analyserade gruppen, vilket gav n=6. | de arliga méatningarna 2005-2009 deltog 9 individer. |

dessa matningar &r det exakta antalet rokare inte kdnt, men det var ungefér 1-3 personer.

METOD

Undersokningsdagen var en vanlig arbetsdag, och 3 av de 4 ugnarna var igang. Man arbetade
tvaskift som vanligt, kl. 5.30-13.30 respektive 13.30-23.00. Individerna 1 och 3 arbetade
kvéllsskiftet, de 6vriga morgonskiftet. Provtagningen for varje individ gjordes i armvecket i
borjan respektive slutet av varje skift (+ 15 minuter). Venblodet samlades i vacutainerror, som
omedelbart transporterades till laboratoriet (Unilabs, Mélarsjukhuset, Eskilstuna) och



analyserades 60-75 minuter efter provtagningen. COHb (matt som % av totalt Hb) bestdmdes

med spektrofotometri [5].

Den statistiska analysen av undersdkningsdagens resultat gjordes med Wilcoxon matched-
pairs signed ranks test, som &r relativt kansligt dven vid sma datamangder och inte forutsatter
normalfordelning [6]. Analysen av de arliga rapporterna gjordes med ickeparametrisk
variansanalys (Friedman ANOVA), som har samma fordelar. Testerna utférdes med
programvaran STATISTICA (StatSoft, Tulsa, OK, USA).

RESULTAT
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Figur 1. COHb-varden fore (Serie 1) och efter (Serie 2) arbetsdag for respektive individ.

Undersokningsdagens varden visas i Figur 1 (inklusive individ 7, rokaren, som inte ingick i
hypotesprévningen). Medelvardet (+ standardavvikelse) for gruppen var 0,7 + 0,2 % fore, och
0,9 + 0,3 % efter arbetsdagen. Trots att de flesta individerna hade hogre “efter”-vérden, var

skillnaden langt ifran signifikant (p>0,2; n=6).

Medelvardena for de arliga matningarna av COHb (som bara gjordes pa slutet av en
arbetsdag) visas i Figur 2. Man kan urskilja en tydlig och signifikant tendens till gradvis
sjunkande varden (p<0,001).
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Figur 2. Medelvarden for hela gruppen (n=9) vid arliga méatningar 2005-20009.

DISKUSSION

CoHb-nivaerna steg alltsa inte signifikant under arbetsdagen fér den undersokta gruppen.
Statistisk signifikans ar ju dock bara ett satt att beskriva verkligheten, och fragan ar om det
doljer sig nagot annat i materialet. Fem av de sju individerna hade hogre “efter”-varden, och
det ar individerna 3 och 7 som visar de storsta fordndringarna. Har misstanker man en storre
CO-exponering. Individ 7 hade ju en hogre exponering, eftersom han rokte 4-5 cigarretter
under arbetsdagen, nagot som helt skulle kunna férklara 6kningen i COHb. Individ 3 &r icke-
rokare, men han valde att arbeta nara ugnarna hela kvallsskiftet, och borde alltsa ha den
storsta CO-exponeringen fran ugnarna i hela gruppen (dagskiftet delade pa sin arbetstid vid
ugnarna). De ovriga forandringarna &r betydligt mindre, och med tanke pa att felmarginalen
vid dessa laga COHb-nivaer dr minst 25 % (Overlikare Anders Berg, Unilabs, personligt
meddelande), ar det svart att dra nagra slutsatser om dem.

Skillnaden i utgangsvarden mellan individerna &r relativt stor, men det &r svart att saga nagot

om den i detta lilla material, sarskilt med tanke pa metodens felmarginal. Inga tydliga orsaker,



som bostadsort (som varierade mellan tétort och landsbygd) eller nagon annan miljéfaktor,
framkom vid diskussion med individerna. Kvarstaende hog halt efter foregaende dags arbete
ar knappast en trolig férklaring, eftersom halveringstiden for COHb i luft & 320 minuter [7].
En individ med utgangsvardet 1 % i detta material borde i sa fall ha haft minst 6 % i slutet av
foregaende arbetsdag, ett varde som ingen varit i narheten av i matningarna de senaste aren.
Oavsett orsaken till de skilda utgangsvardena, sa paverkar de inte resultatet vare sig fran ett
biologiskt eller statistiskt perspektiv. En hog CO-exponering 6kar ju aven ett redan forhojt
COHb-varde, och den statistiska analysen &r inte beroende av utgangsvarden, utan av

forandringen hos varje individ.

Den gradvisa minskningen i de arliga matningarna kan ha olika orsaker. Rokningen (personer
och antal cigarretter) har minskat generellt i gruppen. En forklaring till den laga siffran 2009
kan vara minskad aktivitet p.g.a. lagkonjunkturen. Aren 2006-2008 gick dock anlaggningen
for hogvarv, samtidigt som man sag en sjunkande tendens. Personalen sjalv tror mest pa
minskad exponering p.g.a. forbattrad ventilation. | samband med arbetsmiljérapporten 2006
studerades ventilationen och Previas ingenjor gav konkreta forslag, som sedan genomfordes.
Det finns dock ingen senare matning som bekraftar att exponeringen verkligen minskat.
Korrelationen mellan exponering och COHb-nivaer &r linjar, och 8 tim exponering for 30 ppm
resulterar i 5 % COHb [3]. Utifran dessa samband bor den aktuella exponeringen ligga pa

acceptabla nivaer.
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Tack framst till deltagarna i undersékningen, deras avdelningschef och foretagets VD.
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