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Forord

Arbetsmiljoverket har fatt i uppdrag av regeringen att informera och sprida kunskap
om omraden av betydelse for arbetsmiljon. Under kommande ar publiceras dérfor ett
flertal kunskapssammanstéllningar dar vilrenommerade forskare sammanfattat kun-
skapsldaget inom ett antal teman. En vetenskaplig granskning av denna rapport har
utforts av lektor Torben Poulsen. Den slutliga utformningen ansvarar dock forfattaren
sjalv for.

Rapporterna finns kostnadsfritt tillgéngliga pa Arbetsmiljoverkets webbplats. Déar
finns dven material frdn seminarieserien som Arbetsmiljoverket arrangerar i samband
med rapporternas publicering.

Projektledare for kunskapssammanstéllningen vid Arbetsmiljoverket har varit Ulrika
Thomsson Myrvang. Jag vill d&ven tacka dvriga kollegor vid Arbetsmiljoverket som varit
behjdlpliga i arbetet med rapporterna.

De asikter som uttrycks i denna rapport dr forfattarens egna och speglar inte nod-
vandigtvis Arbetsmiljoverkets uppfattning.

Magnus Falk, fil. dr.
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1. Fragestallning, uppdrag

Kunskapssammanstillningen ska beskriva den aktuella forskningen kring arbetsmiljons
orsaker till horselskador. Oversikten ska utformas utifran de riskbedomningar som
innefattas i nuvarande regelverk. Sarskilda beskrivningar och varderingar ska dess-
utom goras med avseende pa hur ett framtida regelverk idag bedoms kunna péaverkas i
riskbedomningsh&nseende.

Rapporten baserar sig pa sammanstéllning av publicerade artiklar i vetenskapliga
tidskrifter med tyngdpunkt pa perioden fran ar 2000. Vissa dldre publikationer har ocksa
inkluderats nér de har haft innehall av betydelse for rapporten. Sokning har framst
skett i databaserna PubMed och Google Scholar samt i referenslistor fran identifierade
relevanta arbeten. Soktermer har varit noise, hearing, noise-induced hearing loss, TTS,
PTS, tinnitus, impulse noise, solvent, vibration i olika kombinationer.

Fokus avseende horselskador har traditionellt varit inriktat pa horselnedsattning,
den forsamrade kdnslighet som ofta men inte alltid &r den uppenbara konsekvensen av
en skada pd horselorganet. Men senare drs forskning har visat att skador kan uppsta
utan pataglig pdverkan pa hortrosklarna men i form av tinnitus, 6verkénslighet for
starka ljud, férvrangd ljudupplevelse av olika slag, forséamrad féorméga att uppfatta tal
i svdra lyssningsmiljoer etc. Det har darfor varit angeldget att lyfta fram dessa vidare
aspekter pa horselskada.

Ménga arbetsmiljoer domineras av en relativt kontinuerlig ljudniva, men ibland
forekommer ocksa impulsbuller, d.v.s. ljudtoppar med kortvariga mycket hoga ljudni-
vaer. Nya metoder som foreslagits for att mata och sdkrare vardera horselskaderiskerna
vid exponering for impulsbuller beskrivs ocksa i rapporten.

Foljderna av bullerexponering pa en individs horsel beror inte alltid enbart pa
bullerexponeringen utan kan paverkas av andra faktorer. Dessa kan vara relaterade till
arbetsmiljon men ocksa till egenskaper hos den exponerade individen och kan dérfor
behova beaktas i skaderiskbedomningar.

Djurforsok ha pavisat mojligheten att med farmakologiska medel minimera buller-
skada efter en exponering och ocksa att &tminstone delvis dterskapa horselfunktionen
efter en bullerskada. Strévan &r naturligtvis att kunna 6verféra denna kunskap och
metodik till manniska, men &nnu aterstar mycket arbete innan sddan behandling &r

tillganglig.



2. Bakgrundsbeskrivning

Trots stora atgarder for att minska buller pa och utanfor véra arbetsplatser utgor bul-

ler idag ett av de mest utbredda miljoproblemen. Av Arbetsmiljoverkets statistik over
anmalda arbetsskador framgar att dessa domineras av orsaker knutna till kategorierna
tysisk belastning, foljt av psykosociala faktorer, kemiska eller biologiska &mnen samt
buller. Under 2011 anmildes 870 fall av bullerskada - horselnedséttning och/eller tinni-
tus (Arbetsmiljoverket, 2012). Nastan 80 procent av dessa fall avsdg mén, och antalet
anmalda fall okade tydligt med stigande alder. Av naturliga skil dominerade tyngre
industri i branschstatistiken.

I AFA:s statistik over arbetssjukdomar med visandedr 2008 och 2009 utgjorde
horselskador 34 procent av rapporterade fall f6r mdn och 7 procent for kvinnor (AFA,
2012).

Arbetsskaderapporteringen och skadebilden domineras fortfarande av branscher
med hoga bullernivaer, foretradesvis fran industriella miljoer. Arbetslivet och samhdllet
har under senare dr genomgatt bdde omfattande och snabba forandringar. Nya expone-
ringar har vuxit fram kopplat inte minst till en teknisk utveckling med nya maskiner,
verktyg, processer och miljoer. Till detta skall ldggas strukturella och organisatoriska
forandringar. Samtidigt som bullernivén ofta har kunnat sankas pa arbetsplatser dar
nivderna tidigare varit mycket hoga, har nya bullerproblem uppstatt pa arbetsplatser
som tidigare séllan varit drabbade.

Konsekvenserna av bullerexponering for den enskilde yrkesutdvaren visar sig i
form av risk for horselnedsittning, tinnitus, 6kad ljudkénslighet, talmaskering, stor-
ningsupplevelser, sdnkt arbetsprestation, ckad arbetsanstrangning, trétthet, stress och
dartill kopplade fysiologiska effekter och ohélsa. Fokus i denna kunskapssammanstall-
ning dr pa horselnedsittning, tinnitus och andra former av skada pa horselorganet.



3. Bullermatning

3.1 Matteknik

I de flesta arbetsmiljoer varierar ljudnivan mer eller mindre 6ver ett arbetspass och ofta
ocksa frdn det ena arbetspasset till det andra. Ekvivalent ljudniva ar det etablerade be-
greppet for att kvantifiera en sddan varierande ljudexponering 6ver tid. Den ekvivalen-
ta ljudnivan definieras som den konstanta ljudniva som under en viss exponeringstid
innehéller samma akustiska energi som den faktiska varierande ljudnivan under denna
tid - se figur 3.1. Oftast anvands ett normalt dagligt arbetspass, dvs. atta timmar, som
den tid som bedoms. Om patagliga variationer forekommer mellan arbetspassen kan
ocksa en normal arbetsvecka, dvs. 40 timmar, utnyttjas. Riskbedomningen baserad pa
akustisk energi innebér att en 6kning av ljudnivdn med 3 dB motsvarar en dubblering
av den akustiska effekten och ddrmed energin 6ver en given tid. For att hélla energin
konstant om ljudnivan 6kas med 3 dB kravs saledes att exponeringstiden halveras.

A-vigd ljudtrycksniva [dB]
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Figur 3.1 Ekvivalent ljudtrycksnivd i forhdllande till den verkliga varierande ljudtrycksnivin med samma
akustiska energi dver mittiden.

Vid miétning av ljudnivan anviands huvudsakligen s.k. A-vdgning. A-védgd ljudmatning
innebér att man filtrerat bort de ldgre frekvenserna. A-filtret dr frdn bérjan framtaget
for att efterlikna horselns frekvensgdng vid ldga ljudnivaer, dér kénsligheten for laga
frekvenser &r betydligt lagre dn kansligheten for hogre frekvenser. A-kurvan har senare
dven visat sig vara bra vid uppskattning av horselskaderisk. Man presenterar resultatet
som ett siffervarde med enheten dB(A) (relativt ljudtrycket 20 pPa). Vid métning av
impulstoppvardet anvands dock C-védgning (se figur 3.2).

Den A-vidgda ekvivalenta ljudnivan uppmitt 6ver tiden T betecknas oftast L, ..

Om mittiden hinfor sig till dtta timmar &r beteckningen L, eller L., .
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Figur 3.2 A- och C-vigningskurvor

For korta impulsljud géller att matningen ska goras med en ljudnivamatare med mycket
snabb reaktionsformaga - tidskonstanten ska vara kortare &n 50 ps for att matvardet
korrekt ska dterge den maximala ljudtrycksnivan ocksa for mycket korta impulser.

Under senare ar har foreslagits att mattekniken vid bullermiljoer med stora varia-
tioner i ljudniva eller som innehaller kombinationer av impulsbuller och mera stationart
buller, bor kompletteras med det statistiska mattet kurtosis (Hamernik et al, 2003; Davis
et al, 2009). Kurtosis, [1(t), kan definieras som ett matt pa skevheten eller avvikelsen
frdn normalférdelningen i ljudnivdns amplitudférdelning. Normalférdelningen kdnne-
tecknar amplitudfordelningen f6r exempelvis ljudet fran strommande vitskor eller
gaser. Normalfordelningen har en kurtosis lika med tre. Om fordelningen &r skev &r
kurtosis storre dn tre. Studier pa saval forsoksdjur som manniska indikerar att risken
for horselnedséttning underskattas av L, nér kurtosis dr vésentligt storre &n tre (se
vidare avsnitt 13.1 Impulsbuller).

For riskbedomning vid exponering for hoga impulsljudnivaer har inom forsvaret
i USA foreslagits en metod benamnd Auditory Hazard Assessment Algorithm for the
Human (AHAAH, Price, 2005). Metoden bygger pa ett datorprogram dér impulsljudets
tidsforlopp analyseras och bearbetas med utgangspunkt i mellanérats och innerérats
ljudtransmission. Utifrdn denna modell berdknas ett vdrde pa s.k. Auditory Risk Units,
ARU. Om ARU-vérdet overstiger 200 finns risk for hortroskelpdverkan métt inom 30
minuter efter exponeringen. Metoden ar framst aktuell for de hoga ljudtrycksnivaer
frdn impulsljud som forekommer i militdra tillimpningar och torde dérfér vara mindre
relevant tills vidare for 6vriga arbetsmiljoer (se vidare avsnitt 13.2).

Flera internationella ISO-standarder som tillika dr svenska standarder, beskriver
miéttekniken vid bedomning av risk for horselskada i arbetsmiljon. SS-EN ISO 9612
(2009) ger en detaljerad beskrivning av kartldggning av bullerexponering i arbetsmiljon.
For ljudkallor nédra orat dr SS-EN ISO 11904 del 1 respektive del 2 relevanta.

Exponeringsforhdllanden kan kartldggas antingen som emission eller immission.
Emission innebér beskrivning av ljudnivderna i en viss lokal, vid en viss arbetsplats,
vid en viss arbetsuppgift eller liknande. Immission innebér kartliggning av den ex-
ponering en viss person utsétts for, vilket kan innebéra stora variationer beroende pa
arbetsforhallanden och uppgifter under en arbetsdag eller en vecka. Immission kan
métas med personburen dosimetri, dd en barbar matutrustning, en personburen buller-
dosimeter, appliceras pa den aktuella personen.



dosimetri, dd en barbar métutrustning, en personburen bullerdosimeter, appliceras pa den
aktuella personen.

3.2 Riktvarden for buller

Arbetsmiljoverkets foreskrifter, AFS 2005:16, anger insatsvarden for tillatet buller (se tabell
nedan). Nar dessa uppnas eller 6verskrids maste atgarder vidtas for att undvika risk for
horselskada. Foreskrifterna anger ocksa gransvarden som inte alls far 6verskridas.

Insatsvarden som kraver Undre Ovre Gransvarden
itgdrder om virdena uppnas insatsvarden insatsvarden
eller 6verskrids, samt
gransvdarden som inte far
overskridas enligt AFS 2005:16.

Daglig bullerexponeringsniva, LEX,

8h [dB] 80 85 85
Maximal A-vagd ljudtrycksniva B

LpAFmax [dB] 115 115
Impulstoppvérde, LpCpeak [dB] 135

Vid tillampning av insatsvdrdena skall hdnsyn inte tas till eventuell anvéndning av
horselskydd. Om det undre insatsvardet uppnas eller 6verskrids &r arbetsgivaren skyldig att
informera och utbilda arbetstagarna om riskerna med buller, erbjuda tillgang till
horselskydd och erbjuda horselundersokning om riskbedémning och métningar visar att det
tinns risk for horselskada. Om de 6vre insatsvdrdena uppnas eller 6verskrids ar
arbetsgivaren skyldig att genomfora atgarder, skylta, se till att horselskydd anvands och
erbjuda horselundersokning. Gransvardena, som inte far 6verskridas, &r desamma som de
ovre insatsvardena men hénsyn tas i detta fall till i vilken utstrackning eventuella
horselskydd ddampar bullret. Om gransvardena andd 6verskrids ska arbetsgivaren vidta
omedelbara atgdrder, utreda orsakerna och se till sa att det inte upprepas.



4. Horseln

Ytterdrat bestar av det egentliga ytterorat, Sronmusslan eller pinna, och horselgdngen.
Ytterorat har viktiga akustiska egenskaper och kan ses som en ljuduppfangande och
ljudforstarkande del. Genom att ytterorats dimensioner dr ganska sma har det ingen
namnvérd inverkan pa ljud med lag frekvens (= lang vaglangd). Men for frekvenser
over cirka 1 kHz paverkar det tillsammans med ljudreflexer i skallen det ljudtryck som
traffar trumhinnan pa ett vasentligt sétt. I de olika héligheter och kanaler som pinna
uppvisar, reflekteras ljud och detta reflekterade ljud kan samverka eller motverka med
det ljud som gar rakt in i horselgangen. Harigenom uppstdr en pataglig fargning av
ljudbilden genom pinnas akustiska egenskaper. Denna fargning ar olika beroende pa
fran vilken riktning ljudet kommer.

yttertlirat \ stadet baggdngarna

l .

| stigbygeln /
| | ‘ovala och runda
' / fénstret
/

horselnerven

- snackan

hérselgingen i
orontrumpeten

Figur 4.1 Orats schematiska uppbyggnad.

Horselgdngen, som pd en vuxen person dr i genomsnitt cirka 3 cm 1dng, kan ses som ett
litet ror som &r slutet i sin inre &nda dér trumhinnan utgor grans till mellandrat. Ljud
reflekteras till viss grad i trumhinnan och detta ljud kan samverka med inkommande
ljud, sa kallad resonans. Hos en vuxen person ligger frekvensen dér denna resonans
sker typiskt vid cirka 2,5-3 kHz, dédr horselgdngens langd motsvarar en fjardedel av
ljudvaglangden. Den ger upphov till en forstarkning av ljudtrycket inne vid trumhinnan
som i genomsnitt &dr av storleksordningen 12-15 dB. I olika individers 6ron kan forstark-
ningen dock vara uppat 10 dB storre eller mindre och vara maximal vid hogre eller
lagre frekvens beroende pa vilken exakt form horselgdngen har i bade tvérsnittsyta och
krokar (se figur 4.2). Dessa variationer dr sannolikt tva av flera faktorer som gor att indi-
vider &r olika kénsliga for att drabbas av horselskada fran starka ljud.
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Figur 4.2 Genomsnittlig ljudéverforingsfunktion (Sound Transfer Function) till trumhinnan for tre
Qrupper med 1dg, medel respektive hig resonansfrekvens (Hellstrom, 1993).

Naér ytterdrats normala akustik rubbas, t.ex. genom att man béar horselskyddskdpor eller
horselgangsproppar eller anvander horapparat, paverkar detta formagan att avgora
varifrdn ljud kommer. Detta beror pd att hjarnan &r van vid att tolka den normala ljud-
bilden sa som den fdargas av den normala ytteroreakustiken. Det dr fraimst formagan att
hora skillnad mellan ljud som kommer bakifran eller framifran som stors.
Mellandrat &r en luftfylld halighet med ett mekaniskt system som borjar med trumhinnan,
ett tunt, lattrorligt membran som sétts i svangning av ljudets tryckvariationer pa sam-
ma sdtt som membranet i en mikrofon. Dessa svangningar dverfors via horselbensked-
jan - hammaren, stddet och stigbygeln - till det ovala fonstret som &r tackt av ett tunt
membran och som utgor entrén till det vatskefyllda innerorat (se figur 4.1).

Pa stigbygeln finns en liten muskel fastad som &r av betydelse for horseln, den
sa kallade stigbygelmuskeln eller stapediusmuskeln. Denna muskel aktiveras reflex-
maéssigt ndr man utsétts for relativt starka ljud - normalt handlar det om ljudnivaer i
registret 70-90 dB och darover. Reflexen kallas for mellanorereflexen eller stapediusre-
flexen. De starka ljuden orsakar signaler i de nervtrddar i ansiktsnerven som gar fran
hjarnstammen ner till stigbygelmusklerna och far musklerna att dra ihop sig. Nar detta
sker dampas ljudoverforingen via stigbygeln in till innerdrat och reflexen kan ses som
en automatisk volymkontroll. Precis som elektroniska sddana har den en viss troghet.
Det tar en viss tid for det starka ljudet att alstra signaler i horselnerven som ska ga upp
till hjarnstammen och alstra signaler i ansiktsnerven. Fordrsjningen handlar om nagot
tiotals millisekunder, vilket innebér att muskeln inte hinner reagera pé enstaka korta
impulsljud utan bara pa ljud med lite lingre varaktighet. Mellanorereflexen ddampar
framfor allt ljud med relativt laga frekvenser - dver cirka 2 kHz dr dampningen mycket
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liten. Trots detta har den visats ha en vasentlig betydelse for att skydda orat fran hor-
selskada vid exponering for starka ljud - 6ron dér reflexen inte fungerar dr betydligt
kansligare &n friska oron (Borg et al, 1983). Ocksa hér finns stora individuella variatio-
ner, vilka bidrar till den varierande kénsligheten att skadas av starka ljud. Detta géller
bade hur starka ljud maste vara for att orsaka att muskeln drar ihop sig och hur mycket
den kontraherade muskeln da dampar ljudoverforingen.

Innerorats snédcka, cochlea, &r ca 30 mm ldng fran sin bas till toppen. Den &r upp-
delad i tre parallella kanaler i sitt inre, dtskilda av tunna elastiska membran. I den
mellersta av dessa kanaler, scala media, finns sinnescellerna som omvandlar ljud till
nervsignaler. En ren ton av 14g frekvens alstrar en sviangning som breder ut sig efter
sndckans langd och ndr sin storsta amplitud nédra sndckans topp. En ton av hog frek-
vens alstrar ddremot ett svingningsmaximum som ligger langt ner i snédckan, nédra ovala
fonstret, och darefter dor svangningen snabbt ut. En ton av mellanfrekvens orsakar den
kraftigaste svangningen nagon stans mittemellan. Innerdrat utfor saledes en frekvens-
analys av det inkommande ljudet, dir frekvens omvandlas till plats utefter sndckans
langd. Varje position i sndckan har alltsd specifikt ansvar for sin lilla del av det totala
frekvensomrddet. En avgransad skada pd en del av sndckan kan dérfor drabba en del
av frekvensomradet selektivt medan horseln kan fungera ganska normalt i andra delar
av frekvensomrddet. Typiskt for skada orsakad av buller &r att framst diskantomradet
paverkas och vanligen mest uttalat i omradet 3-6 kHz.

I scala media finns sinnesceller, sa kallade harceller, omgivna av stodjeceller. Har-
cellerna dr av tva olika typer, yttre respektive inre hdrceller. De tva typerna av harceller
har olika roller i omvandlingen av ljud till nervsignaler. De yttre hdrcellernas uppgift
ar att reglera systemets kanslighet pd olika sdtt medan de inre harcellerna skoter om
den egentliga omvandlingen frén ljud till nervimpulser. De yttre harcellerna dr mycket
komplicerade reglerdon pa mikromekanisk niva. De svarar dels for horselns extremt
hoga kanslighet, dels medverkar till dess frekvensselektivitet, dvs. formégan att sepa-
rera de olika frekvenskomponenter som ingar i ett komplext ljud. Foéljderna av skador
pa yttre harceller blir dd ocksd komplexa till sin karaktér. Sddana skador orsakar samre
kanslighet och ger upphov till kvalitetsforsamringar i horandet &ven nér ljud &r till-
rackligt starka for att vara klart horbara. Ljudbilden blir otydligare, det &dr svarare att
hora skillnad mellan olika ljud, stérande ljud stor mera etc.

De inre harcellerna &r de celler som ansvarar for den egentliga omvandlingen fran
ljud till nervimpulser. Varje inre harcell &r forbunden med 10-20 enskilda nervfibrer
med lite olika karaktédr. Somliga aktiveras redan av svaga ljud medan andra behdver
kraftigare retning for att paverkas. Detta tillsammans med de yttre harcellernas avance-
rade reglersystem utgor grunden for den stora dynamik som det normala horselorganet
har, med typiskt 6ver 100 dB mellan svagast horbara och obehagligt starka ljudnivaer.

Ett stort antal studier har visat att vid exponering for starka ljud drabbar skadan
oftast framst de yttre hdrcellerna och da framfor allt i den del av sndckan som ansvarar
for diskantomradet, typiskt mellan 3 och 6 kHz. Men ocksa inre hdrceller och nervceller
kan skadas av dverbelastningen.

Hoérselnerven utgors av storleksordningen 30 000 enskilda nervtrddar som forbinder
sndckan med hjarnstammen och de centrala horselbanorna. Néastan alla nervtrddarna
leder impulser uppét frdn snidckan till hjarnstammen. Det finns ocksa en liten grupp
nervtrddar som leder impulser fran hjarnstammen ut till sndckan som gér till dels yttre
harceller, dels uppétstigande nervtrddar som har kontakt med de inre harcellerna. Exakt
vilken roll de har &r oklart, mer &n att de ingar i de komplexa reglerfunktioner som de
yttre harcellerna fullgor.

Horselnerverna fran de bdda 6ronen leder in till hjarnstammen med en mycket
komplex mangkanalig information. Merparten av informationen leds sedan vidare upp
mot hjdrnan via ett antal omkopplingsstationer i de centrala horselbanorna. Férbindelser
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mellan hoger och vénster sidas banor finns pa flera nivaer. Pa alla nivaer sker olika for-
mer av bearbetning och analys av aktiviteten. Ndr nervsignalerna sa smaningom nar
hjarnbarken uppstdr det medvetna uppfattandet: horandet, lyssnandet. Det dr da sig-
nalernas information tolkas och leder till forstaelse, upplevelse och reaktion.
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5. Psykoakustik

5.1 Hortrosklar

Hortrosklarna representerar horselns kanslighet, dvs. formagan att uppfatta rena toner
av olika frekvens. Kéansligheten &r frekvensberoende och storst i omradet fran cirka 500
till cirka 5 000 Hz. Den normala hortroskelkurvan framgér av Figur 5.1. Den dr uppmatt
med testtoner fran hogtalare framfor lyssnaren, som lyssnar med bada 6ronen fria:
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Figur 5.1 Genomsnittlig normal hortroskelkurva (fran SS-ISO 226).

5.2 Horomradet

Det friska orats frekvensomrade gdr ungefér fran 20 till 20 000 Hz. Den undre styrke-
gransen representeras av hortroskelkurvan och den 6vre av den s k. obehagsnivan. Den
ligger typiskt i storleksordningen 100-110 dB med stora variationer beroende pa ljudets
karaktdr och varaktighet. Vid en horselnedsittning i innerdrat, som &r karaktaristiskt
for en bullerskada, forsamras hortrosklarna framforallt i diskantomrdadet. Obehagsnivan
forblir dock oforandrad eller ibland rent av blir ldgre &n normalt. Detta innebér att det
dynamiska omradet reduceras patagligt.

Det optimala arbetsomradet styrkemaéssigt for horseln dr approximativt mellan
40-50 och 70-80 dB. Vid lagre ljudnivaer &r sinnesorganets precision i formedlingen av
ljudets akustiska detaljer simre, och lyssnaren behover anstranga sig mer for att upp-
fatta ett budskap. Vid hogre nivaer forsamras kvaliteten i informationen som férmedlas
fran innerdrat till de centrala horselbanorna. Detta innebar bl.a. att formagan att upp-
fatta tal i buller forsdmras. Studebaker et al. (1999) har visat att taluppfattningen avtar
monotont med ckande talniva for talnivder i registret ca 70-100 dB (C) [dvs. cirka 65-95
dB (A) ] med signal-stor-forhdllanden mellan -4 och 20 dB (se figur 5.2).
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Fiqur 5.2 Taluppfattning i brus som funktion av talnivd med olika signal-stor-forhdllanden som parameter
(Studebaker et al., 1999).

5.3 Frekvensupplosning

Frekvensupplosning kan beskrivas som horselns formdaga att analysera frekvensinne-
hallet i ett komplext ljud och separera olika samtidiga frekvenskomponenter. Detta &r
forutsiattningen for att korrekt identifiera olika sprakljud och for den imponerande for-
maga att uppfatta tal i bullriga miljoer som normal horselfunktion erbjuder. En skada
pa de yttre harcellerna i innerdrat, exempelvis orsakad av buller, forsamrar frekvens-
upplésningen och gor darmed den drabbade mera sarbar for svara lyssningsférhallan-
den som i bullriga eller efterklangsrika lokaler.

5.4 Tidsupplosning

Tidsupplosning representerar sinnesorganets formdga att reagera pa och aterge snabba
dynamiska variationer i en ljudsignal, t.ex. amplitudvariationerna i ett komplext ljud.
Innerdreskador forsamrar horselns tidsupplosning och paverkar ddarmed formégan att
uppfatta ljudsignaler i bakgrundsbuller eller efterklang. Kumar et al (2012) har visat att
bullerexponerade grupper utan kliniskt méatbar horselnedsattning (hortrosklar hogst
25 dB i hela frekvensomradet 250- 8 000 Hz) hade signifikant samre tidsupplosning &n
aldersmatchade kontrollgrupper utan bullerexponering. Vissa av de uppmatta férand-
ringarna i tidsupplosning var signifikant korrelerade med férmagan att uppfatta tal i
bakgrundsbuller.

Tidsupplosning beror ocksa horselns formaga att analysera och utnyttja ljudsigna-
lens temporala finstruktur, t.ex. periodiciteten i tonande talljud. Flera studier har visat
att ocksa denna funktion forséamras vid innersreskador (Moore, 2008).
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5.5 Ljudlokalisation

Formdgan att lokalisera en ljudkalla i horisontalplanet bygger framst pa skillnader mel-
lan véanster och hoger ora i tid resp. ljudstyrka. Tidsskillnader &r framst av betydelse

i lagfrekvensomradet, medan styrkeskillnader dominerar som grund i diskantregistret.
Innerdreskador har en viss paverkan pa formdgan att snabbt och sékert lokalisera
ljudkéllor. I bullriga miljoer som kréaver anvandning av horselskydd rubbas ytterdrats
riktningsberoende paverkan pd ljudtransmissionen, vilket som regel férsvarar en saker
ljudlokalisation.
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6. Horselmatning

Ett stort antal olika s&tt att undersoka och beskriva horselns funktion finns tillgangliga.
Maénga bygger pa att lyssnaren &r aktivt medverkande och pa nagot sitt ska reagera pa
eller bedoma en presenterad ljudsignal. Andra dr akustiska metoder for att mata vissa
egenskaper i mellanorat eller innerdrat. Ater andra baserar sig p4 att registrera svaga
elektriska signaler som alstras av horselnerven och de centrala horselbanorna vid
ljudstimulering och som kan registreras med elektroder pa skallens yta med speciell
elektronisk utrustning. Har ska bara ndgra av dessa metoder beroras.

Den vanligaste formen for att méta och beskriva horselns funktion &r tonaudiometri,
dér resultat redovisas grafiskt i ett tonaudiogram (se figur 6.1). Vid denna undersok-
ning presenteras sekundldnga tonpulser vid standardiserade frekvenser i omradet 125-
8 000 Hz och man bestammer lyssnarens hortrosklar, dvs. lagsta horbara ljudniva for
testtonerna. Hortrosklarna anges i decibel horselniva, dB HL. I denna skala motsvarar
noll dB den genomsnittliga hortroskeln for en stor grupp unga dronfriska lyssnare. Ett
normalt tonaudiogram &r sdledes en kurva som ligger pa eller i narheten av noll 6ver
hela frekvensomradet. Signalerna presenteras via hortelefoner till ett 6ra t gangen sa
att varje oras frekvensberoende kanslighet kan redovisas separat. Tonaudiogrammet
representerar sinnesorganets kianslighet, formagan att uppfatta rena toner av olika frek-
vens, som framst paverkas av tillstandet i mellanérat och innerdrats yttre hdrceller.
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Figur 6.1 Tonaudiogram med hértroskelkurva som visar uttalad nedsittning framfor allt vid hégre frekvenser.
Den undre kurvan representerar obehagsnivder for rena toner.

Ett tonaudiogram som ligger inom omradet som representerar normal horsel &r inte
en garanti for att 6rat dr helt oskadat. Normalomrddet &r ju definierat genom under-
sokningar pa mdnga unga oronfriska individer som uppvisar variationer beroende pa
t.ex. olika detaljform hos ytterdra, horselgang, mellantra osv. Gransen mellan normal
och nedsatt horsel ar alltsd satt efter sddana variationer samt efter den begréansade pre-
cision som métmetoden har. Exempel pd personer med normalt audiogram men &nda
skadad horsel dr sddana som drabbats av ringningar - tinnitus - men déar horselprovet
uppvisar hortrosklar inom normalomrddet.

Tympanometri dr en akustisk metod for att undersoka mellandrats tillstdnd. En
miétsond placeras tdtt i horselgangen och genom denna presenteras en testton i horsel-
gangen. Lufttrycket i horselgangen varieras med en pump. Om mellanorat &r luftfyllt
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och trumhinnan hel varierar ljudnivén fran testtonen med lufttrycket i horselgdngen sa
att ljudnivan &r lagst ndar horselgdngstrycket dr lika stort som lufttrycket inne i mellan-
orat. Detta beror pa att vid lika tryck overfors ljudet fran horselgang till mellanora
effektivast. Pa detta sdtt kan man bedoma mellanorats och 6rontrumpetens funktion.

En annorlunda akustisk undersokningsmetod bygger pa de yttre hércellernas for-
maga att reagera pa inkommande ljud genom att svinga med i samma monster som
det inkommande ljudet. Detta fenomen kallas for otoakustiska emissioner, OAE. Den
vanligaste formen innebér att frdn en matsond i horselgdngen skickas ett kort klickljud
in i orat. Nar ljudet nar de yttre hdrcellerna svanger dessa med och forstiarker svang-
ningsrorelsen, ett svar som alstras successivt utefter sndckans lingd allt eftersom ljud-
vagen fran klicken breder ut sig. Harcellernas svangningsrorelser dr en aktiv ljudkalla.
Dessasvaga ljud kan registreras med en mikrofon i sonden i horselgdngen 5-20 milli-
sekunder efter att klicken alstrades som tecken pa att normalt fungerande yttre harceller
finns i sndckan. Metoden anvands for att undersoka horseln hos nyfodda spadbarn
men har ocksa ett varde i samband med diagnos av litta bullerskador.
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Figur 6.2 Otoakustiska emissioner som svar pd klickstimulering.

Flera studier har undersokt om registrering av OAE &r en mera kénslig metod &n mét-
ning av hortrosklar for att tidigt upptédcka paverkan av bullerexponering. De flesta
studier ger dock samma resultat som Delb et al (1999) rapporterade, namligen att OAE
medger en objektiv metod att registrera paverkan men att den inte &r mera kénslig dn
tonaudiometri.

Varken tonaudiometri eller registrering av OAE kan sdkert faststédlla om ett ora &r
skadat eller inte. Normala hortrosklar och normala OAE-resultat aterspeglar framst till-
stdndet i de mest perifera delarna av sinnesorganet - ytterdra, mellanora och innerdrats
yttre harceller. Skador kan dock foreligga pa inre harceller, horselnerv eller pd hogre
niva utan att detta paverkar hortrosklar eller otoakustiska emissioner (Kujawa & Liberman
2009; Lin, Furman et al 2011; Wang & Ren 2012). Mera komplexa matmetoder kan pa-
visa funktionella fordandringar i horseln i form av forsamrad férmaga att uppfatta tal
i bakgrundsbuller, forsamrad formdga att uppfatta skillnader eller foréandringar i ton-
hojd eller andra variationsmonster i en ljudsignal.

Elektrofysiologiska médtmetoder baserar sig pa registrering av svaga elektriska
signaler pa skallens yta som uppstar da ett akustiskt stimulus aktiverar horselbanorna.
Den oftast anvdanda metoden kallas hjarnstamsaudiometri, dar tekniken fokuserar pa
den elektriska aktivitet som uppstar i horselnerven och olika delar av hjarnstammens
horselbanor vid stimulering med korta ljudstimuli - klickljud eller korta tonpulser.
Metoden har klinisk betydelse for att faststilla typ av horselskada pa manniska. Vid
undersokningar pa forsoksdjur dr det en vanlig metod for att bestimma hortrosklar.
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7. Horselskador

En skada pa horselorganet kan yttra sig pa flera sétt: som horselnedsattning, tinnitus,
overkanslighet for starka ljud (hyperakusis), forvrangning i upplevelse av tonhojd och
andra aspekter av horselupplevelsen. Dessa skadeformer kan upptrada var for sig eller
samtidigt i olika kombinationer.

Den skadebild som kan foreligga efter bullerexponering kan uppvisa stora variationer
beroende pa flera mojliga skademekanismer. Skador pa yttre harceller dr vanliga, och
framfor allt i sndckans basala delar som ansvarar for diskantomradet. Men ocksa inre
harceller, synapser (den biokemiska tvergangen mellan tva nervceller) mellan inre
harceller och uppatstigande nervfibrer i horselnerven, stodjeceller niara harcellerna och
andra funktionellt viktiga delar av innerérat kan paverkas (Henderson et al, 2006). De
vanligaste skademekanismerna torde vara relaterade till den metaboliska stress som
bullerbelastningen innebér, vilket ger upphov till bildandet av fria radikaler som leder
till harcellsskador, 6verstimulering av nervfibrer, reducerat blodfléde i cochlean och
vid mycket hoga ljudnivder rent mekaniska skador pa sndckans kéansliga vavnader
(Oishi & Schacht, 2011). Generellt géller att skador som drabbar cochleans olika struk-
turer leder till en forsamrad informationsoverforing till de centrala horselbanorna och
horselcentra i hjarnan och darmed 6kade svarigheter att uppfatta viktiga ljudsignaler,
exempelvis ménskligt tal, framfor allt i lyssningsmiljoer med bakgrundsbuller eller
mycket efterklang. Skadorna kan ocksa orsaka onormal aktivitet i centrala horselbanor
som grund for tinnitus och hyperakusis.

7.1 Horselnedsattning

Horselnedsittning innebar forsamrad kénslighet i horselorganet. Detta beskrivs i form
av forsamrade hortrosklar, dvs. styrkan hos nitt och jamt horbara toner fran bas till
diskant.

Horselnedsattning kan uppsta av manga andra orsaker. Den i I-lander vanligaste
orsaken dr den aldersbetingade nedsattningen. Detta dr en biologisk process som borjar
redan i barnaaren och langsamt fortskrider. Den orsakas bland annat av att harceller i
innerorat dor, men ocksa andra degenerativa processer ingdr. Utvecklingen av denna
nedsédttning sker med en hastighet som tilltar med stigande alder men hela tiden med
stora individuella variationer som antas vara genetiskt styrda och leder till stérre ned-
sdttning for mén jamfort med kvinnor. I statistiska termer &r denna dldrandeprocess vl
beskriven i den internationella standarden SS-EN ISO 7029 (2000).

Olika sjukdomar kan ocksa drabba horselorganet och orsaka horselnedsittning.
Sjukdomar som drabbar mellancrat kan i stor utstrackning atgardas kirurgiskt, medan
dédremot med dagens kunskap och verktyg skadan dr permanent nar innerdrat drab-
bats. Arftliga horselnedsédttningar finns ocksa, dels som medfodda, dels i former som
debuterar i senare alder.

Vid bedémning av huruvida en yrkesgrupp drabbats av horselnedsittning pa
grund av sin yrkesmaéssiga exponering maste resultaten fran horselmétningarna jamforas
med en relevant referensdatabas. En sddan ska redovisa hortroskeldata som funktion
av alder hos en tillrdckligt stor grupp ménniskor som representerar alla tankbara or-
saker till horselnedséttning utom just yrkesmaissig bullerexponering. I vissa studier
har databasen i SS-EN ISO 7029 utnyttjats som referens, men den visar for bra hortros-
kelvéarden eftersom den enbart representerar det biologiska dldrandet men inte 6vriga
faktorer. Johansson & Arlinger (2002) presenterade en svensk databas, framtagen just
med syftet att representera allt utom yrkesmaéssig bullerexponering (ett exempel visas i
Figur 7.1). Denna databas kommer ocksa att inga i den reviderade version av ISO 1999
som dr under utarbetande for narvarande.
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Fiqur 7.1 Medianvirden (heldragen kurva) och 90-percentiler (streckad kurva) for hortriskelmedelvirde
vid 3, 4 och 6 kHz som funktion av dlder for min (Johansson & Arlinger, 2002).

Beddmning av risken for horselnedsittning kan i princip ske pa tva sitt. Det ena &r att
undersoka forekomsten, prevalensen, av horselnedsattning hos aktuella yrkesgrupper
i forhallande till horselnedsdttning hos en aldersmatchad referenspopulation som inte
exponerats yrkesméssigt for potentiellt horselskadliga ljud. Det andra ar studier av temporir
horselnedsittning, TTS (Temporary Threshold Shift), efter kortvarig exponering for ljud
av relevant typ och ljudnivd. Om TTS uppstar efter en viss exponering kan detta indi-
kera risk for permanent horselnedsittning, PTS (Permanent Threshold Shift), vid upprepad
exponering. Om TTS uppgar till storleksordningen 25 dB eller mera (Ward et al, 1976;
Mills et al, 1979) anses detta kunna innebara risk for kvarstdende horselnedsittning direkt.
Den temporédra nedséttningen gar aldrig helt tillbaka oavsett hur ldngvarig en bullervila
ar. En exponering som inte ger upphov till TTS ger med storsta sannolikhet inte heller
upphov till PTS. P4 ett individuellt plan kan dock inte bedémning av TTS anvdndas som
en tillforlitlig indikation pa risken for PTS. Forandringar i centrala horselbanor har péavisats
hos forsoksdjur efter ljudexponering som orsakat TTS men inte PTS, vilka antas vara
relaterade till tinnitus (Eggermont & Roberts, 2004; Bauer et al., 2008).

Interaktionseffekter avseende horselnedsattning efter exponering for buller och
andra fysikaliska miljofaktorer har pavisats i vissa arbetsmiljoer, exempelvis med organiska
16sningsmedel och vibrationer.

Det &r vél kéant att det finns patagliga individuella skillnader nar det géller effekter
av bullerexponering pa horseln. Ett flertal faktorer dr sannolikt involverade i detta sa-
som individuella skillnader i ytterorats (Hellstrom, 1993) och mellanérats anatomi, sta-
pediusreflexens skyddseffekt (Borg et al., 1983) och innerorats egenskaper (Barrends &
Hellstrom, 1996). Med dagens kunskapslédge finns dock inga enkla och sidkra metoder
att avgora om en enskild individ dr mer eller mindre kénslig och ddrmed 16per storre
eller mindre risk att skadas av en given bullerexponering.

Concha-Barrientos et al (2004) drar slutsatsen att risken f6r permanent horselned-
sdttning orsakad av bullerexponering i arbetsmiljon &dr forsumbar vid ekvivalenta ljud-
nivaer under 85 dB(A). Man diskuterar dock inte risk for tinnitus eller andra former av
horselskada, och denna brist innebar en alltfér sndv syn pa riskerna med bullerexpo-
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nering. TTS uppstar vid langre exponeringar ocksa for ljudtrycksnivaer ldgre dan 85 dB,
och TTS kan signalera risk for skador som inte syns i form av PTS men som férsamrar
signaloverforingen fran innerorat till de centrala horselbanorna. Flera nyligen presente-
rade studier, framforallt pd forsoksdjur, visar att sd &r fallet (Kujawa & Liberman, 2009;
Lin, Furman et al, 2011; Wang & Ren, 2012).

7.2 Tinnitus

Tinnitus dr en upplevelse av ljud i ndgon form utan att ljudet kan hirledas till en extern
ljudkélla. Det kan upplevas i ett eller bada 6ronen alternativt i huvudet.

Tinnitus kan indelas i tvd former; en subjektiv och en mer ovanlig objektiv form.
Vid objektiv tinnitus dr det majligt att objektivt avlyssna eller registrera tinnitus i hor-
selgangen pa den drabbade personen. Orsaken &r oftast relaterad till onormal muskel-
aktivitet eller harror frdn 6ronnara blodkarl. Vid den klart dominerande formen, sub-
jektiv tinnitus, dr det endast personen sjdlv som kan uppfatta och uppleva sin tinnitus.
Tinnitus kan upplevas olika av olika ménniskor och dven lata pa manga olika sitt, till
exempel som sus, pip, vattenfall eller som ett maskinljud. Det kan upplevas som ett en-
samt ljud eller som kombinationer av flera ljud. Forutom att tinnitus kan variera i karak-
tdar kan det ocksa variera i styrka vilket naturligtvis paverkar upplevelsen av besvar.

Svarighetsgradering av tinnitus kan ske i tre steg (Axelsson & Ringdahl, 1989; Hol-
gers, 2000):

I  Man hor tinnitus endast i tysta miljoer och paverkas inte negativt.

I Man hor tinnitus dven i vardagsmiljoer men man kan bortse fran ljudet och
paverkas inte negativt.

I Man paverkas tydligt negativt av tinnitus som forsamrar livskvaliteten till
exempel genom att standigt vara ndrvarande, forsamra taluppfattbarheten,
paverka insomning och sémn.

Enligt svenska undersokningar har 10-20 procent av den svenska befolkningen ofta/
alltid tinnitus och av dessa har ca 1 procent svdra besvar. Alla manniskor kan da och da
uppleva kortare perioder med tinnitus, &ven om det inte foreligger ndgon horselned-
sdttning. Manga upplever tinnitus efter exponering for starka ljud och dagen efter &r
tinnitus borta. Detta dr en tempordr form av tinnitus som ett tecken pd att horselsystemet
varit overexponerat. Det dr forst nér tinnitus blir permanent som den kan upplevas
besvdrande och begransande. Madnga ganger borjar tinnitus smygande pa samma satt
som en horselnedsittning. Forekomsten av tinnitus forutsétter inte en samtidig horsel-
nedséttning utan kan foreligga som ensamt symptom. Weisz et al (2006) presenterade
en studie av elva personer med tinnitus men utan kliniskt matbar horselnedsattning. De
konstaterade att en forklaring kan ligga i att tonaudiogrammet inte &r tillrackligt kidns-
ligt for att pavisa en létt perifer skada, som trots det kan initiera tinnitus. Gu et al (2010)
rapporterade en liknande studie med 13 tinnitusdrabbade med normala hortrosklar.

Vid en genomgang av litteraturen framkommer olika prevalenssiffror for tinnitus
hos méanniska beroende pd var och hur studierna &r utforda. Det dr bland annat viktigt
att skilja pa temporar tinnitus och permanent tinnitus. Eftersom temporér tinnitus ofta
ar ett symptom pa dverexponering av nagon form bor fenomenet beaktas da man dis-
kuterar och gor riskbedomning.

Axelsson & Ringdahl visade i sin stora Goteborgsundersokning 1989, baserad pa 2
378 individer, att tinnitus foreldg hos 14 procent och blev vanligare med stigande alder
och att tinnitus var vanligare bland mén (16,5 procent) &n bland kvinnor (12 procent)
och vanligare pa vinster 6ra dn pd hoger. Johansson & Arlinger (2003) fann att 13 procent
av 590 slumpmassigt utvalda personer utan yrkesmaéssig bullerexponering hade tinnitus.
Aven de fann att férekomsten 6kade med stigande dlder och att tinnitus var vanligare
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bland mén &n hos kvinnor. Coles (1984) fann spontan tinnitus som varade 6ver 5 minuter
hos 15 procent, och enligt en italiensk undersokning (Quaranta et al., 1996) hade 14,5
procent tinnitus (utan konsskillnader).

En undersokning fran England (Palmer et al., 2001) visade att av mén i dlder-
spannet 16-65 ar hade 6 procent standig tinnitus och 27 procent tinnitus “da och dd”.
Motsvarande siffror for kvinnor var 3 och 25 procent. Den storsta andelen med standig
tinnitus fann man i den &ldsta dldersgruppen 55-65 ar (13 procent av ménnen och 4
procent av kvinnorna). I en stor polsk undersokning (10 349 personer) fann man att 20
procent av gruppen hade tinnitus och att forekomsten var hogst i de dldsta dldergrupperna
(Fabijanska et al., 1999).

Mgller (2011) konstaterar att det dr klarlagt att &ven om den ursprungliga orsaken
till tinnitus ofta &r en skada i 6rat, dr den patologi som orsakar kvarstdende permanent
tinnitus beldgen i det centrala nervsystemet ddr onormal aktivitet alstras och ger upp-
hov till tinnitusupplevelsen. Skadan i 6rat kan vara sa obetydlig att den inte orsakar
métbar horselnedsittning eller kan ha drabbat strukturer i 6rat som inte paverkar hor-
trosklarna. Guitton (2012) konstaterar att skador pa synapserna mellan inre hérceller
och uppatstigande nervtradar i horselnerven &r intressanta kandidater som kalla till
den onormala aktivitet som orsakar tinnitus. Weisz et al (2006) undersokte 11 unga
studenter med tinnitus vid hog frekvens med en lika stor matchad kontrollgrupp utan
tinnitus. Bdda grupperna hade hortrosklar inom normalomrddet. I tinnitusgruppen
kunde man pavisa att 8 av de 11 hade testfynd som indikerar sa kallad “dead regions”,
alltsa ett begransat omrdde i cochlean dér de inre harcellerna var helt utslagna. Nér
detta skadade omrade dr begransat i sin omfattning paverkas inte hortrosklarna, men
ddaremot har kommunikationen uppat fran inre harceller till horselnerv brutits. Detta
antas vara grunden till den tinnitus som forsokspersonerna upplevde.

7.3 Hyperakusis

Den normala kénsligheten for starka ljud varierar fran individ till individ. Hyperaku-
sis, onormal ljudkénslighet, innebér en 6kad kénslighet f6r ljud som i normala fall inte
upplevs som storande eller obehagliga. Vanligt &r ocksa att det &dr specifika ljud som
upplevs som sarskilt obehagliga och till och med smértsamma, men idag finns 4nnu
ingen enad definition av hyperakusis. Vid hyperakusis behover inte en horselnedsétt-
ning féorekomma, men manga av de personer som har tinnitus har ocksd hyperakusis.

I en polsk undersckning av 10 349 personer visade det sig att 15 procent angav sig
lida av hyperakusis. Forekomsten var hogre bland dldre och i de delar av landet som
var industriellt utvecklade och hade hogst socioekonomisk status (Fabijanska et al.,
1999). Andersson et al. (2002) rapporterade forekomst av hyperakusis i dldern 16-79 ar.
Datainsamlingen skedde pa tva olika sitt, dels genom enkétutskick med vanlig post
och dels genom en lank till samma enkét placerad pa en svensk kvillstidnings hem-
sida. Det visade sig att 6-8 procent (postgruppen) och 8-9 procent (internetgruppen)
rapporterade hyperakusis. De fann att 10-20 procent av dem som angav hyperakusis
ocksd angav tinnitus jamfort med 5-9 procent av dem som inte led av hyperakusis. I
aldersgruppen 16-30 &r var prevalensen av hyperakusis cirka 5 procent, mellan 31 och
50 ar cirka 10 procent, och mellan 51 och 79 ar 10-15 procent.

7.4 Nedsattning av andra horfunktioner

Skador pa cochleans olika strukturer - yttre harceller, inre harceller, synapser, nervceller
- innebér forsamrade forutsattningar for 6verforing av ljudsignalens detaljrikedom till
horselcentra i hjarnan. Cochledra skador orsakar forutom vanligtvis horselnedsattning,
olika former av forvrangning och forsamrad frekvens- och tidsupplosning. Den funk-
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tionella konsekvensen av detta i normala lyssningssituationer &dr framfor allt forsam-
rad formaga att uppfatta tal i bakgrundsbuller eller i efterklangsrika miljoer. I kliniska
testrutiner finns ett antal validerade metoder for att bestimma en lyssnares formdga att
uppfatta tal i buller med anvandning av testmaterial baserat pa enstaka ord (Magnusson,
1995) eller meningar (Hagerman, 1982; Hillgren et al., 2006) i ett givet bakgrundsbrus.

Diplakusis, dubbelhdrande, dr ett fenomen som kan upptrdda i samband med
inneroreskador och som i sin binaurala form innebér att en ton av viss frekvens upplevs
med olika tonhojd nér den presenteras till vanster respektive hoger 6ra. For musiker
kan detta vara en mycket besvirande yttring av en horselskada.
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8. Effekter av buller pa TTS

Mills et al (1979) genomforde en studie med primdr avsikt att studera tidsforloppet hos
TTS vid exponeringstider upp till 24 timmar med regelbundna avbrott f6r méatning av
hortrosklar. Exponeringen skedde med oktavbandsfiltrerat brus via hogtalare och samman-
lagt 60 unga normalhorande forsokspersoner i olika konstellationer deltog. Om TTS
uppgick till 25 dB eller mer f6r ndgon forsoksperson upphorde fortsatt exponering for
att eliminera risk fér permanent nedsattning. Storst TTS uppstod vid exponering for
oktavbandsbrus runt 4 kHz. Vid en ljudniva pa 75 dB SPL uppgick TTS till ca 3 dB efter
8 timmars exponering med maximum 7,5 dB efter 16 timmar. Vid 80 dB uppmattes ca 8
dB TTS efter 8 timmar och ett asymptotiskt maximum pa drygt 9 dB efter ca 12 timmar.
En ljutrycksniva pd 83 dB orsakade TTS pa drygt 15 dB efter 8 timmar och ett maximum pa
ca 20 dB efter 12 timmars exponering. Vid 88 dB uppmattes redan efter en timmes expone-
ring en genomsnittlig TTS om drygt 25 dB varfor exponeringen avbrots.

Ett brusband med mittfrekvens 2 kHz och ljudnivan 86 dB SPL orsakade efter 8
timmar cirka 22 dB TTS. Vid exponering fér oktavbrus runt 1 kHz pa 79 dB uppmattes
som mest cirka 3 dB TTS efter 4 timmar och med ljudnivan 86 dB uppmiittes cirka 9
dB TTS efter 8 timmar. Brusbandet runt 500 Hz orsakade ett TTS pa cirka 12 dB efter 8
timmar i 87 dB SPL. Stora individuella variationer foreldg. Vid exponeringen for brus
med mittfrekvens 4 kHz och ljudtrycksnivan 83 dB var variationen i TTS hos de testade
forsokspersonerna fran 0 till 27 dB.

I det kénsligaste omradet 6kade den asymptotiska nivan for TTS med i genomsnitt
1,7 dB for varje 6kning av ljudtrycksnivan med 1 dB 6ver en kritisk niva. De kritiska
nivaerna uppskattas till ca 74 dB for 4 kHz, 78 dB SPL for 2 kHz och 82 dB SPL for 1
och 0,5 kHz.

I en senare studie med atta timmars exponering for bredbandigt brus uppbyggt
av oktavbanden 0.5, 1, 2 och 4 kHz visade Mills et al (1981) att en ljudniva om 76 dB(A)
under 8 timmar orsakade en median-TTS om ca 3 dB. Nér ljudnivan okades till 81
dB(A) 6kade median-TTS till ca 7 dB vid mest utsatta frekvens, vanligast 4 kHz.

Melnick (1991) sammanfattar ett antal studier och konkluderar att ”effective quiet”,
ljudnivaer som representerar forsumbar risk for horselskada, fér bredbandigt buller
ligger i storleksordningen 76-78 dB(A).

Ett antal viktiga rapporter fran djurférsok har nyligen publicerats som kastar nytt
ljus 6ver TTS-fenomenet. En i sammanhanget ytterst viktig experimentell studie publi-
cerades av Kujawa & Liberman 2009. Dar exponerades sammanlagt 21 moss for ett ok-
tavbandsbrus pa 100 dB SPL i tva timmar. Horseln testades med ett antal olika tekniker
fore exponering samt 1 dag, 3 dagar, 2 veckor och 8 veckor efter exponeringen. Initialt
pavisades TTS i storleksordningen 30-40 dB men efter tva veckor var hortrosklarna
tillbaka pd samma nivaer som fore exponeringen. Men vid registrering av aktivitet
frdn horselbanorna med ljudstimulering 6ver hortrosklarna fann man signifikant lagre
amplitud i aktiviteten i hjarnstamssvar. Ddremot uppvisade otoakustiska emissioner,
aterspeglande aktivitet i yttre harceller, normala forhallanden. Vid slutlig dissekering
av forsoksdjuren och jamforelser med icke exponerade kontrolldjur kunde man pavisa
kvarstadende forandringar i synapser (6vergangen mellan inre harcell och efterfoljande
afferent (uppatledande) nervfiber i horselnerven) och i antalet afferenta nervfibrer ut
fran sndckan. Den senare parametern foljdes under ett ar hos 7djur och under 2ar hos
6djur. Efter tva ar hade antalet nervceller i horselnerven sjunkit med ca 50 procent jam-
fort med hos icke exponerade kontrolldjur (figur 8.1) i det mest paverkade omrddet av
cochlean. Forfattarnas slutsatser dr att bullerexponering som orsakar TTS har progres-
siva egenskaper som inte framgar vid konventionell hortroskelmétning. De konse-
kvenser som studien pavisat i form av skada pa synapser och ldngsamt tilltagande
celldod i horselnerven kan antas forsvara mojligheten att uppfatta tal i storande bak-
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grundsljud och orsaka tinnitus, hyperakusis och andra negativa konsekvenser av en
innerdreskada: ” The clear conclusion is that noise exposure is more dangerous than has been
assumed” (Kujawa & Liberman, 2009, sid. 14084) .
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Fiqur 8.1. Antalet nervceller i horselnerven for omrddet 32 kHz (dir TTS-maximum ldg) hos exponerade
djur (cirklar) resp. icke-exponerade kontrolldjur (trianglar). (Kujawa & Liberman, 2009).

Forskargruppen upprepade sedan forsoket pa marsvin (Lin, Furman et al, 2011) for

att se om det var specifikt for moss eller ocksa gillde andra djurarter. Man fann i stort
sett samma resultat, nimligen att skador pa nervforbindelserna fran inre harceller ar
en vasentlig foljd av till synes reversibel horselnedséttning efter bullerexponering. En
mojlig skademekanism dr den stora produktion av glutamat, transmittorsubstansen
varmed de inre harcellerna aktiverar nerviandar I horselnerven, som kan orsaka toxiska
effekter pa synapserna. Forfattarna anser att dessa skademonster sannolikt géller ocksd
maénniska: ” The data cast doubt on prior claims that there is significant neural regeneration
and synaptogenesis in the adult cochlea and suggest that denervation of the inner hair cell is an
important sequela of “reversible” noiseinduced hearing loss, which likely applies to the human
ear as well.” (Lin, Furman et al, 2011, sid. 605).

En annan forskargrupp, Wang & Ren (2012), rapporterade om ett forsok snarlikt
Kujawa & Libermans. Moss exponerades for ett brusband med ljudtrycksnivan 100 dB
i tvd timmar. En grupp djur exponerades en gang, en annan grupp tva ganger med tva
veckors intervall och en tredje grupp en tredje gang efter ytterligare tva veckor i tyst
miljo. 24 timmar efter exponeringen uppvisade djuren en temporér horselnedsittning
pa upp till 30-40 dB som var helt aterstélld tvd veckor senare. De djur som exponera-
des tvd gdnger uppvisade ocksa enbart TTS medan de som fick en tredje exponering
hade en viss kvarstdende nedsattning efter tva veckor. Otoakustiska emissioner ater-
hamtade sig efter tva veckor parallellt med hortrosklarna. Amplituden i summerade
aktionspotentialer fran horselnerven vid stimulering pa ljudnivaer 6ver hortrosklarna
var ddremot svagare dn hos oexponerade kontrolldjur med mera pataglig minskning
hos de djur som exponerats tre gdnger jamfort med dem som exponerats en eller tva
ganger. Vid histologisk undersokning av mossen fann man en reduktion av synapser
vid de inre hércellerna i den mest utsatta delen av cochlean frédn i genomsnitt 14,4 per
inre harcell hos kontrolldjur till i genomsnitt ca 9 per inre harcell hos mdss som expo-
nerats en eller tvd ganger och till cirka 5,3 per hércell hos de djur som exponerats tre
ganger. Exponeringen orsakade alltsa en reduktion av synapser med ca 40 respektive ca
70 procent. Ingen vasentlig forlust av vare sig harceller eller av ganglieceller pavisades
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dock vid undersokningen tva veckor efter senaste exponering. I Kujawa & Libermans
studie var forlusten av ganglieceller efter tva veckor ca 10 procent men efter ett ar upp-
gick den till drygt 40 procent. Wang & Ren konstaterar att den massiva forlusten av
afferenta (uppatstigande) nerv-terminaler maste ha allvarliga konsekvenser for signal-
behandlingen i de centrala horselbanorna.

Med referens till Kujawa & Libermans studie (2009) konstaterar Oishi & Schacht
(2011): The use of volunteers was acceptable until recently for the investigation of temporary
threshold shifts, since they were considered to be without lasting consequences. This notion has
now been challenged by results on mice that completely reversible temporary threshold shifts
can give rise to slow nerve degeneration and accelerated age-related hearing loss. It remains
unknown to what extent TTS of any magnitude will affect human hearing in later life but ethi-
cal questions might eliminate the voluntary TTS model from the development of protective
therapies. (Oishi & Schacht, 2011, sid. 9-10) Ockséa Le Prell et al. (2012) konkluderar: Care
must be taken to fully inform potential subjects in future TTS studies, including protective
agent evaluations, that some noise exposures have resulted in neural degeneration in animal
models, even when both audiometric thresholds and DPOAE levels returned to pre-exposure
values. ...... Confirmatory evidence showing that smaller TTS deficits (than 20-30 dB) are not
associated with synaptic change are critically needed to better inform assumptions regarding
risk to human subjects who participate in TTS studies. The data available at this time indicate
that TTS exceeding 20 to 30 dB at 24 hr postnoise has the potential to result in long-term neu-
ral changes, at least in rodents, and there is no reason to assume the phenomena do not extend
to other mammalian species. (Le Prell et al, 2012, sid. E444 och e55). Med andra ord: fyn-
den fran dessa djurstudier gor det etiskt tveksamt att bedriva fortsatta TTS-studier pa
ménniska.

Sammanfattning avseende TTS-studier: Atta timmars exponering for ekvivalentnivaer
overstigande 75-80 dB innebar risk for TTS. Djurforsok visar att exponering som orsa-
kar TTS utan kvarstdende PTS trots detta kan ge upphov till obotliga skador pa de inre
harcellerna i innersrat och pa nervceller i horselnerven. Tills motsatsen &r bevisad finns
skal att misstdnka att denna skadebild kan upptrada ocksa pa exponerade manniskor
och orsaka forsdmrad formaga att uppfatta tal i buller och ge upphov till tinnitus och
hyperakusis.
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9. Effekter av buller pa PTS

"The American College of Occupational and Environmental Medicine’s Task Force on Oc-
cupational Hearing Loss” (Kirchner et al, 2012) konstaterar att risken f6r bullerorsakad
horselnedsittning bedéms lag vid L, under 85 dB men 6kar signifikant vid hogre
exponeringsnivaer. Temporéar horselnedsattning med eller utan tinnitus, som férsvin-
ner inom 1-2 dygn efter en exponering, dr en risk-indikator f6r permanent nedsittning
om exponeringen fortsdtter. Bortsett fran akustiskt trauma (exponering for en extremt
hog ljudniva som exempelvis impulsljud fran vapen) foéregas alltid PTS av TTS.
Rabinowitz et al (2007) bearbetade data fran tonaudiometri och bullerexponering
for en 10-arsperiod avseende 6 217 anstéllda i aluminiumindustri i USA. Man fann att
den arliga forsamringen av hortrosklarna i diskanten var mindre for dem som arbetade
i hogre bullernivéer dn for dem som exponerades for lagre nivaer, sannolikt beroende
pa béttre anvandning av horselskydd. De drar slutsatsen att den storsta omfattningen
av horselnedséttning orsakad av yrkesbuller som kunde férhindras géllde arbetare i
bullernivder under 85 dB(A): ” The greatest burden of preventable occupational hearing loss
was found in workers whose noise exposure averaged 85 dBA or less. To further reduce rates of
occupational hearing loss, hearing conservation programmes may require innovative approaches
targeting workers with noise exposures close to 85 dB(A).”(Rabinowitz et al, 2007, sid. 53).
Seixas et al (2012) redovisade analys av upprepade tonaudiogram och registrering
av otoakustiska emissioner hos 258 unga byggnadsarbetare, fran borjan larlingar, och
en aldersmatchad kontrollgrupp av studenter om 58 personer. De foljdes under 10 ar
frén ar 2000 till 2010. Den genomsnittliga exponeringsnivan fér byggnadsarbetarna
uppskattades till 87 dB(A) och for kontrollgruppen till 70 dB(A). Forfattarna konklude-
rade att studien visar pd bullerorsakad horselnedsittning vid en genomsnittlig expone-
ring runt 85 dB(A). De konstaterade ocksa att otoakustiska emissioner uppvisade lik-
artade forandringar som hortrosklarna och metoden bedémdes inte ha négra fordelar
jamfort med hortroskelmatning for att upptéacka horseleffekter efter bullerexponering.
En rapport fran Korea omfattade 81 arbetare i verkstadsindustri med genomsnitt-
liga bullernivder runt 82 dB(A) (variation fran 66 till 97 dB(A)) och 371 brandmé&n med
uppskattade nivéer i omradet 76-79 dB(A) (Chung et al, 2012). Industriarbetarna upp-
visade signifikant samre hortrosklar i omradet 2-3-4 kHz jamfort med brandménnen
efter justering for alder, antal arbetsdr och rokning. Forfattarna konstaterar att deras
resultat indikerar att gransvardet 85 dB(A) inte forefaller vara tillrackligt konservativt.
Sammanfattning avseende PTS-studier: Risk finns for permanent paverkan pa hor-
trosklar vid ekvivalentniva frdn omkring eller strax under 85 dB(A) och uppét.
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10. Effekter av buller pa tinnitus

En WHO-rapport om samhillsbuller (2011) konstaterade att det saknas tillforlitliga
data om exponering i relation till tinnitusrisk. Det finns visserligen nagra studier (t.ex.
Axelsson & Prasher, 2000) som pekar pa samband men underlaget dr for magert for
att mojliggora sdkra slutsatser. Det dr vl kiant att forekomsten av tinnitus 6kar med
forekomsten av bullerskada (Tyler, 2006), men inget tydligt samband foreligger mellan
grad av bullerorsakad horselnedséttning och férekomsten av tinnitus.

Vid en genomgéng av data pa personer som klassats som yrkesmaéssigt buller-
skadade i Finland under ar 2000 identifierade Mrena et al (2007) 857 fall med data
avseende grad av horselnedsattning och exponering. Medeldldern var 51,5 ar med en
spridning fran 17 till 88 ar. Ett tinnitusformular sandes till de 366 personer for vilka
kontaktinformation foéreldg. Formuldret besvarades av 307 stycken (83,9 procent) och
av dessa angav 67,7 procent tinnitus. Tinnitusbesvaren var inte signifikant korrelerade
till graden av horselnedsattning eller bullerexponeringens langd.

Flera rapporter har pavisat att tinnitus kan forekomma som enda f6ljd av bullerex-
ponering utan métbar horselnedsittning (Weisz et al, 2006; Gu et al, 2010). Detta fynd
kan mojligen séttas i samband med de resultat fran bullerexponering pa forsoksdjur
som orsakat TTS utan kvarstadende PTS men med péatagliga skador pa inre harceller.
Kujawa & Liberman (2009) konstaterar i sin rapport avseende moss: “This primary neu-
rodegeneration should add to difficulties hearing in noisy environments, and could contribute to
tinnitus, hyperacusis, and other perceptual anomalies commonly associated with inner ear dam-
age.” (Kujawa & Liberman, 2009, sid. 14077). Wang & Ren (2012) understryker liknande
sannolika effekter: “This massive amount of afferent terminal loss must have a severe conse-
quence on central auditory processing.” (Wang & Ren, 2012, sid. 514).

Ytterligare djurexperimentella studier har publicerats som pavisar att tinnitus kan
uppsta efter akustisk exponering som enbart orsakar TTS men ingen métbar PTS. Dong
et al (2010) studerade tre grupper om vardera fem marsvin som exponerades for en
ren ton vid 10 kHz vid ljudtrycksnivan 124 dB i en timma. En lika stor kontrollgrupp
ingick ocksd men utan exponering. De tre exponerade grupperna undersoktes med
olika neurofysiologiska metoder, en direkt efter exponeringen, en tva veckor senare och
en fyra veckor senare. Den akuta horselnedséttningen var uttalad, i storleksordningen
60-70 dB. Efter tva veckor kvarstod en viss nedsittning i intervallet 0-20 dB. Efter fyra
veckor var hortrosklarna helt aterstéllda for tre av de fem djuren i den gruppen, medan
tva djur fortfarande hade kvarstdende l4tt paverkan, huvudsakligen i intervallet 5-10
dB. Hortroskelpaverkan efter exponeringen hade alltsa helt eller nédstan helt férsvunnit,
dvs. exponeringen orsakade huvudsakligen TTS. Trots detta uppmattes signifikanta
forandringar i spontanaktivitet i olika delar av hjarnstammen i form av 6kad nervak-
tivitet efter sdvil tvd som fyra veckors aterhdmtning. Andra djurexperiment ger starkt
stod for teorin att 6kad spontanaktivitet i hjarnstammens horselbanor &r kopplad till
tinnitus. Dong et al’s studie pekar alltsa pa att en akustisk exponering vars inverkan pa
hortrosklarna dr reversibel. dvs. som inte ger en matbar kvarstdende horselnedsittning
anda kan orsaka kvarstdende effekt i form av tinnitus.

Pilati et al (2012) exponerade rattor for en ton pa 14,8 kHz och 110 dB SPL under
fyra timmar. Efter 3-4 dagar uppgick TTS till 20-30 dB. Ocksa i denna studie pavisades
signifikanta forandringar i nervcellsaktivitet i hjairnstammens horselbanor. Dessa for-
andringar tolkas som representanter fér en neural obalans som grund fér tinnitus.

Bauer et al. (2008) undersdkte en grupp om fem chinchilla-kaniner som utsattes
for den mycket méttliga exponeringen av en 4 kHz-ton pa ljudtrycksnivdn 85 dB under
en timma i ena drat. Djuren hade dessforinnan tranats med en betingningsteknik som
gjorde att man kunde pdvisa om djuret hade tinnitus eller inte. Exponeringen orsakade
minimal harcellsskada i de exponerade inneréronen men ingen pévisbar TTS. Nér djuren
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testades tva manader efter exponeringen kunde man pavisa ndrvaron av tinnitus med
en karaktar liknande en 1 kHz-ton. Efter dessa forsok registrerades nervaktivitet i
hjarnstammens horselbanor varvid man fann en signifikant 6kad spontanaktivitet jam-
fort med den icke exponerade sidan och jamfort med en kontrollgrupp som inte expo-
nerats alls. Tva andra djurgrupper exponerades for olika farmaka som &ar kdnda for att
orsaka horselnedséattning och tinnitus. Ocksa dessa bada grupper uppvisade tinnitus
och forandringar i nervaktivitet i hjarnstammens horselbanor men med mycket olika
grad av harcellsskada.

Sammanfattning avseende tinnitus: Inga publicerade studier foreligger som relaterar
omfattningen av bullerexponering till risk for tinnitus. Flera rapporter pavisar fore-
komst av tinnitus utan samtidig horselnedsattning. Djurstudier indikerar att &ven
mycket mattliga ljudexponeringar kan orsaka fordndringar i hjarnstammens horselbanor
som kan vara kopplade till uppkomsten av tinnitus.
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11. Effekter av buller pa hyperakusis

Anari et al. (1999) undersokte 100 konsekutiva patienter som sokt medicinsk hjalp for
hyperakusis. 25 av patienterna var musiker, musikladrare, diskjockey eller ljudtekniker.
Debuten var oftast plotslig och musik angavs som en vanlig kélla till problemet. 86
procent av patienterna hade ocksd tinnitus. De fann att den genomsnittliga hyperaku-
sispatienten var ca 10 ar yngre dn tinnituspatienten. Detta kan tolkas som stod for en
teori framlagd av Jastreboff & Hazell (1993) som anser att hyperakusis &r en yttring av
horselskada som ofta foregar tinnitus.

I den rapport om forsok pa moss av Kujawa & Liberman (2009) som refererats
tidigare, konstaterade forfattarna att de skador vid de inre hdrcellernas synapser som
pavisades efter bullerexponering som orsakade TTS men inte PTS mycket vl kunde
bidra till tinnitus, hyperakusis och andra former av horselpaverkan som &r typiska for
innerdreskador.

Sammanfattning avseende hyperakusis: Det finns f4 epidemiologiska studier dar
prevalens rapporterats och dér problemet kan kopplas till specifik yttre pdverkan. De
flesta undersokningar har skett i kliniska patientgrupper som sokt sjukvarden for tinni-
tus eller hyperakusis. En svensk undersékning visade att 6-9 procent av en undersokt
population angav hyperakusis och en polsk undersokning rapporterade resultatet 15
procent.
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12 Effekter av buller pa andra
horfunktioner

Kumar et al (2012) testade 28 lokforare i dldrarna 30-60 ar, uppdelade i tre aldersgrupper
(30-40, 41-50 respektive 51-60 dr) med kontrollgrupper om 30 icke bullerexponerade
personer i varje dldersgrupp. Lokforarna hade exponerats under mer &n 10 &r under
8-10 timmar dagligen for ekvivalentnivder pa 86 dB(A). Samtliga personer hade hor-
trosklar om hogst 25 dB i frekvensomradet 250 - 8 000 Hz, dvs. var kliniskt normalhérande.
Inga hade exponerats for organiska l6sningsmedel eller ototoxiska ldkemedel. Tre olika
metoder for att bestimma tidsupplosning utnyttjades (detektion av korta gap i en brus-
signal, detektion av amplitudmodulation i en brussignal med modulationsfrekvenser
mellan 8 och 200 Hz samt bestamning av durationsmonster i tretonskombinationer av
korta resp. langa tonpulser). Dessutom bestimdes formagan att uppfatta tal i form av
nyckelord i naturliga meningar med en bakgrundsstérning av babbel fran fyra samtidiga
talare med ett signal /stor-forhallande pd -5 dB. De bullerexponerade delgrupperna
uppvisade signifikant sémre formdga att detektera modulation vid 60 och 200 Hz mo-
dulationsfrekvens, att bestimma durationsmonster och att uppfatta tal under givna
betingelser jamfort med kontrollgrupperna. Formagan att uppfatta tal var signifikant
korrelerad med detektion av gap, amplitudmodulation vid 200 Hz och durationsménster.
Resultaten fran denna studie indikerar saledes att exponering for buller i en omfatt-
ning som inte ger upphov till métbar horselnedsittning d&nda kan orsaka forsamrade
horselfunktioner i form av sdmre tidsupplosning, vilket i sin tur paverkar formdgan att
uppfatta tal i bakgrundsbuller. Dessa fynd i kombination med de djurstudier som re-
dovisats av Kujawa & Liberman (2009), Lin et al. (2011) och Wang & Ren (2012) under-
stryker den allvarliga begransning som fokusering enbart pa horselnedsattning som
konsekvens av bullerexponering innebar.

Okamoto et al (2011) rapporterade en studie av 13 unga personer som under minst
tva ar och i genomsnitt ca 2 timmar/dag lyssnat pa musik med en genomsnittlig ljud-
niva om 81 dB(A) och jamférde med en lika stor dldersmatchad kontrollgrupp utan
motsvarande exponering. Inga signifikanta skillnader forelag mellan grupperna avse-
ende hortrosklar eller formdaga att uppfatta tal i buller. Med avancerad teknik registre-
rades de svaga magnetfdlten fran hjarnans horselbark, och man kunde pévisa att den
musikexponerade gruppen hade signifikant forandrad spektral upplosning i horselbar-
ken under vissa lyssningsbetingelser jamfort med kontrollgruppen.

Kujala et al (2004) undersokte tio unga yrkesbullerexponerade personer, atta
varvsarbetare och tva forskolldrare. Samtliga hade minst tva ars exponering. Varvsar-
betarna anvande horselskydd i sitt arbete med bullernivaer i intervallet 95-100 dB(A).
En lika stor alders- och konsmatchad kontrollgrupp utan exponering for yrkesbul-
ler ingick. Inga signifikanta skillnader i hortrosklar forelag mellan grupperna. Alla
tester gjordes minst 11 timmar efter senaste arbetsskifts slut. Experimenten innebar
registrering av kortikala elektriska svar utlosta av ljudstimulering som utgjordes av
standardstavelsen/pa/ eller den avvikande stavelsen/ka/ eller enstaka helt annor-
lunda ljud som dorrsmall eller telefonsignal. Under testet satt forsokspersonerna vid
en datorskdarm med uppgift att med musens hjilp folja en specifik cirkel som rérde sig
pa skdrmen tillsammans med andra cirklar. Resultaten visade att nédr den avvikande
stavelsen eller de annorlunda ljuden presenterades stordes formégan att folja cirkeln
pa datorskédrmen signifikant mera hos de bullerexponerade &n hos kontrollgruppen.
Formdgan att diskriminera de presenterade talljuden var signifikant sémre hos de buller-
exponerade personerna. De elektrofysiologiska metoderna uppvisade signifikanta
skillnader mellan grupperna for de sa kallade MisMatch Negativity-svaren. Forfattarna
drar slutsatsen att 1dngvarig bullerexponering har langvarig paverkan pa central signal-
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behandling av ljudstimuli och pa uppmaérksamhetskontroll. Huruvida effekterna ar
permanenta gar dock inte att avgora fran den aktuella studien.

Aven djurforsok visar fynd som bestyrker mera komplexa effekter pa horseln uto-
ver paverkan pa hortrosklar. Scheidt et al (2010) undersokte centrala horselfunktioner
hos chinchilla-kaniner med horselnedséttning efter bullerexponering. Man fann ett fler-
tal fysiologiska forandringar. Registrering i enskilda horselnervfibrer visade forhojda
trosklar, minskad frekvensselektivitet, 6kat antal fibrer med lag spontanaktivitet och
signifikant forandrade adaptationsmonster vid stimulering med 50 ms ldnga tonpulser.

Pienkowski & Eggermont (2012) undersokte katter som utsattes for relativt lang-
variga ljudexponeringar (dagar eller manader, kontinuerligt eller intermittent) med
mattliga ljudnivder huvudsakligen i intervallet 65-70 dB. Hortrosklarna hos exponerade
katter var som regel jamforbara med kontrolldjurs dven for en grupp som exponerats
under mer &n fem mdanader for 80 dB. Registrering av nervaktivitet i horselbarken pa-
visade forandringar hos de exponerade djuren jamfort med kontrollgruppen. Overfort
till méanniska kan det tolkas som risk fér bade uppkomst av tinnitus och 6kade svarig-
heter att uppfatta tal i bakgrundsbuller.

Sammanfattning avseende andra horfunktioner: Aven om antalet studier &r begransat
tinns stod for antagandet att exponering for ljudnivder som inte orsakar kliniskt signifikant
permanent horselnedsittning (men vél kan ge upphov till TTS) trots detta kan orsaka
forsamrade horfunktioner i form av tinnitus, samre tids- och frekvensupplosning och
samre formdga att uppfatta tal i buller samt stora férmagan till uppméarksamhet. Dessa
fynd kan eventuellt bestyrka de resultat som pavisats i djurforsok i form av skador pa
inre hérceller som ej paverkar hortrosklarna men tyder framfor allt pd forandringar i
centrala horselfunktioner.
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13. Impulsbuller

Den klassiska metoden for att vardera impulsbuller baserar sig pa bedomning av den
momentana maximala ljudtrycksnivan, den s.k. peak-nivan, registrerad med en ljud-
nivamdtare med mycket kort reaktionstid och med anvandning av frekvensvagning C.
Arbetsmiljoverkets foreskrifter anger L, 135 dB som grénsvérde medan EU-direktivet
anger L ., 135 dB som undre insatsvirde, 137 dB som &vre insatsvdardeoch L . .

140 dB som gransvirde. Tanken bakom detta koncept dr att det maximala ljudtrycket i
impulsen bestimmer den maximala svangningsamplituden i det Cortiska organet i in-
nerorat och ddarmed risken for en rent mekanisk skada pa de kansliga strukturerna. Kri-
tiken mot metoden &r framst att den inte tar hdnsyn till impulsljudets totala energi eller
dess frekvensinnehall och duration. Suvorov et al. (2001) konstaterade att exponering for
impulsrikt buller orsakade storre horselnedséttning dn icke-impulsbuller med samma
ekvivalenta A-vidgda ljudtrycksniva. Skillnaden motsvarade ca 3,5 drs langre expone-
ringstid.

Ocksa anvidndningen av C-vigning har ifragasatts. Liedtke (2010) hdvdar att med
L cpeai SOM métt upptrader horselskaderisk forst vid storleksordningen 150-160 dB.

I en NATO-rapport (2003), primart inriktad pd impulsbuller fran vapen, foreslas
anvandningen av mattet A-vdagd Sound Exposure Level, SEL: Sound exposure level (SEL
— level which, if maintained constant for a period of 1 s, would convey the same sound energy as
is actually received from a noise event) can be used as a measure to describe impulses. This av-
oids the sometimes difficult assessment of impulse duration. Comparison of different frequency
weightings, the widespread use and general availability of the A-weighting, and consideration of
the equal-energy concept implicit in the use of SEL, suggest that A-weighted energy expressed
as dBA,SEL is an appropriate measure. (NATO, 2003, sammanfattning sid.iii)

Murphy & Kardous (2012) forordar anvdndningen av L, som matt pa horselska-
derisk ocksa for impulsbuller, eventuellt korrigerad for kurtosis (se nedan) eller genom
att som tumregel addera 5 dB till uppmatt A-vagd ekvivalentniva nér vésentligt inslag
av impulsbuller foreligger.

Pa senare tid har presenterats dtminstone tva olika, mera komplexa metoder for att
bedoma skaderisk vid exponering for impulsbuller. Avsikten dr att pd ett béttre sétt ta
hansyn till flera dimensioner i impulsbullret &n enbart den momentana maximala ljud-

trycksnivan, chpeak.

13.1 Kurtosis-metoden

Kurtosis dr ett matematiskt begrepp som beskriver hur sannolika de mer extrema
utfallen &r for en given sannolikhetsfordelning. Normalférdelningen har en kurtosis
lika med tre och storheten kan anvidndas som ett méatt pa hur mycket en sannolikhets-
fordelning avviker fran en vanlig normalfordelning. Vid analys av ljud géller att rent
slumpmassigt brus (random noise pa engelska) med karaktdar ungefar som ljudet fran
strommande vitska eller gas, har en amplitudférdelning som motsvarar normalfor-
delningen. Man kan forenklat sédga att kurtosis-vardet beskriver i vilken grad ett buller
avviker fran rent brus med avseende pa styrkevariationsmonstret.

Davis et al (2009) presenterade resultat fran exponering pa chinchilla. Ljudnivan
holls konstant pa 100 dB(A) i alla forsok. Forutom rent brus med konstant spektrum
mellan 125 Hz och 10 kHz exponerades ocksa med detta brus 6verlagrat med impuls-
ljud av olika karaktdr med hogsta L ., 138 dB sd att kurtosis-méttet varierades fran 3
upp till 85. Exponeringarna pagick kontinuerligt i fem dygn for en grupp djur medan en
annan exponerades intermittent 8 timmar per dag i 15 dagar. Hortrosklar registrerades
elektrofysiologiskt varje dygn. Efter avslutad exponering registrerades omfattningen av
skada pa yttre och inre harceller. Trots samma totala bullerdos i A-vdgd ljudtrycksniva
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var skadebilden patagligt olika, ddr exponering innebédrande htga kurtosis-varden gav
upphov till storre skada. Resultaten visade att kurtosis-mattet korrelerade vil med bade
forlust av yttre hdrceller och permanent horselnedsittning 30 dagar efter exponeringen.

Metodens anvéandbarhet har ocksa testats pa manniskor i verkligt bullerarbete.
Zhao et al (2010) redovisade resultat fran 195 arbetare fran textil- respektive metallindustri
i Kina. 163 av de undersokta exponerades for buller som var vasentligen normalfordelat
med kurtosis=3,3 medan 6vriga 32 exponerades for buller med varierande kurtosis
med ett medelvérde av 40 (SD +44). Hortrosklar for varje individ korrigerades for alder
och kon med medianhdortrosklarna avseende en rent aldersrelaterad horselnedséattning
enligt ISO 1999, Annex A. Forekomsten av bullerskada definierades som en korrigerad
hortroskel pa 30 dB eller mer pad nagot 6ra vid ndgon av frekvenserna 3, 4 eller 6 kHz.
For varje individ berdknades den kumulativa bullerexponeringen som tog hansyn till
hur bullernivan i dB(A) varierat ar for ar. Resultaten visade att prevalensen av buller-
skada enligt deras definition som funktion av den kumulativa bullerexponeringen i
dB(A)-ar var vésentligt storre for gruppen som exponerats for komplext buller med
hoga kurtosis-véarden. Ur dessa skillnader kunde man beridkna en formel baserad pa en
tillaggsterm till den kumulativa bullerexponeringen i dB(A)-ar, som utgar fran kurtosis-
vardet for icke-normalfordelat buller.

Figur 13.1 fran Zhao et al (2010) nedan visar till véanster sambandet mellan preva-
lensen for alderskorrigerad horselnedséttning som funktion av den kumulativa buller-
exponeringen i dB(A)xar. Oppna cirklar representerar normalférdelat (gaussiskt) buller
och fyllda cirklar komplext buller med varierande inslag av impulsivitet. Den hogra
bilden visar motsvarande samband efter korrektion for det aktuella bullrets kurtosis-
vdrde. Den berdknade kurtosis-korrektionen ger uppenbarligen en vasentligt battre
prediktion av bullerorsakad horselnedsittning &n ndr man enbart utgar fran den A-viagda
ekvivalenta ljudtrycksnivan utan hénsyn till bullrets temporala egenskaper.
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Fiqur 13.1 Till vinster visas prevalensen av dldersjusterad horselnedsitining som funktion av kumulativ
bullerexponering i dB(A)xdr for grupper som exponerats for gaussiskt buller (Oppna cirklar) respektive
icke-gaussiskt buller(fyllda cirklar) utan korrektion for kurtosis. Till hioger visas prevalensen som funk-
tion av kurtosis-justerad ackumulerad bullerexponering (Zhao et al, 2010).

13.2 AHAAH-metoden

Auditory Hazard Assessment Algorithm for Humans, AHAAH, &r en metod som ut-
vecklats inom forsvaret i USA men som ocksa anvands vid riskbedomning i samband
med air-bags i bilar (Price 2005, 2007a, 2007b). Metoden baserar sig pa bedomning av
svangningsrorelsen pa basilarmembranet i innerdrat, orsakad av en impuls. Metoden
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bygger pa en modell av ljudoverforingen genom ytteréra och mellandéra till innerorat
och inkluderar olineariteter i mellandrats funktion. Stigbygelns rorelseférmaga &r be-
gransad, vilket dstadkommer en form av ”peak-clipping” vid hoga impulsljudnivaer.
Vid exponering for serier av impulser i tit foljd eller impulser dverlagrade en relativt
hog konstant niva kan stapediusreflexen vara aktiverad, vilket ocksd paverkar ljudtran-
smissionen genom mellanorat. Utifran denna komplexa modell berdknas for ett givet
impulsljud ett visst ARU-vdrde: ARU = Auditory Risk Units. En exponering som innebér
500 ARU resulterar enligt modellen i en TTS om hogst 25 dB matt 30 minuter efter ex-
poneringen. For att ingen TTS ska uppsta skall exponeringen understiga motsvarande
200 ARU. Dessa gransvarden baserar sig pa en sannolikhet om 95 procent, dvs. 5 procent
av exponerade personer kan drabbas av TTS 6verstigande 25 dB resp. 0 dB vid exponering
motsvarande ARU 500 respektive 200.

Metoden har validerats framst vid exponering for militdra vapen av olika slag och
for air-bag-explosioner (Price 2005, 2007a) och har dér visat sig kunna prediktera risk
battre dn A-vdgd energi och tidigare amerikansk militdr standard. Valideringen har
skett forst pa katt och efter anpassning av modellen ocksa pd ménniska.

Sammanfattning avseende impulsbuller: Mycket talar for att C-vagd impulstoppvéarde
LpC,., dr ett oprecist matt for att bedéma hdrselskaderisk fran impulsbuller. Dess férdel
ar naturligtvis enkelheten mattekniskt. Allt talar dock for att nu gédllande grénsvirde
L oea = 135 dB &r en siker grans med avseende pa risk for momentan hérselskada
efter exponering for enstaka impulser. For yrkesgrupper som utsitts for mycket hoga
impulsljudnivaer, exempelvis i samband med skjutning eller sprangning, ger sannolikt
AHAAH-metoden en mera precis uppskattning av risken. De amerikanska erfarenhe-
terna talar for att ett ARU-vérde pa hogst 200 bor innebédra forsumbar risk for TTS.

I industrimiljo torde exponering for komplext buller i form av gaussiskt buller
med varierande grad av impulsljud och andra kortvariga forandringar i ljudtrycksniva
vara forhdllandevis vanligt. De hittills publicerade resultaten baserade pd anvandning
av kurtosis som matt pa bullrets amplitudvariationsmonster indikerar en béttre f6rma-
ga att forutsédga risk for horselnedsittning. For bAde AHA AH- och kurtosis-metoderna
ar mera erfarenheter onskvart. For AHAAH behtvs bedomning av flera kombinationer
av impulsljud avseende toppvarde och duration. Kurtosis-metoden bor testas i flera va-
rierande arbetsmiljoer. Bada har nackdelen av for ndrvarande mera komplicerad mait-
teknik, men med viss sannolikhet kommer utvecklingen att ga mot 6kad anvandning
av metoderna. AHAAH framst i samband med vapen, sprangning och liknande med
mycket hoga impulsljudnivder och kurtosis-metoden i samband med buller i industrier
och andra arbetsmiljoer. Murphy & Kardous (2012) férordar dock anvandningen av
L,.,s som matt, eventuellt korrigerad for kurtosis, och att denna metod bora anvindas
av det amerikanska forsvaret. De anser att metodens prediktionsférmdaga avseende
horselnedséttning &r val sa god som AHAAH-metoden samtidigt som den mattekniskt
ar avsevart enklare och mera lattillganglig.

14. Interaktion

Buller kan samverka med ett flertal andra faktorer med avseende pa horselskaderisk.
Dessa kan vara relaterade till arbetsmiljon sdsom skiftarbete, vibrationer, 16sningsmedel
och bekampningsmedel. Interaktioner kan ocksa ske med individuella faktorer i form
av lakemedel, rokning och drftliga faktorer. Interaktion innebér att en exponering for
tlera potentiellt skadliga faktorer dstadkommer storre paverkan dn enbart summan av
paverkan fran varje faktor for sig. I det senare fallet talar man om additiv effekt.
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14.1 Skiftarbete

Borchgrevink (2009) aktualiserade frdgan om skiftarbetets eventuella betydelse for
uppkomsten av horselskada i bullermiljder, framst kopplat till risken for langre konti-
nuerlig exponeringstid dn atta timmar per skift.

Holzmuller et al (1990) rapporterade en studie av 347 arbetare i textilindustri som
arbetade i enskift- respektive treskiftsystem. Resultaten visade mindre genomsnittlig
horselnedséttning hos arbetarna i treskiftsystem.

En rapport frdn Taiwan (Chou et al, 2009) testade en grupp om 218 méan som arbetade
i en halvledarindustri med buller som enda kidnd yrkesskaderisk. De arbetade antingen
i atta- eller 12-timmarsskift. De senare arbetade tvd dagar i rad for att sedan vara lediga
tva dagar. Efter korrektion for dlder, rokning och antalet ar i arbetet forelag signifikant
samre hortrosklar hos de arbetare som utforde dtta-timmars skift varje dag jamfort med
de som arbetade tva 12-timmars arbetsdagar och dérefter var lediga tva dygn.

Hartikainen et al (1994) rapporterade om en studie omfattande 111 bullerexpone-
rade gravida med en kontrollgrupp om 181 gravida utan bullerexponering. Med L, .,
hogst 78 dB forelag ingen skillnad mellan grupperna. Men nér L, , uppgick till 90 dB
eller mera forelag signifikanta skillnader i fodelsevikt till de bullerexponerades nack-
del. Skillnaderna var mera uttalade om kvinnorna arbetade staende eller i skiftarbete.
Ocksa Nurminen (1995) rapporterade liknande resultat i kombinationer av L, , &ver-
stigande 85 dB och skiftarbete.

Sammanfattning av inverkan frin skiftarbete: Det fatal studier som publicerats avse-
ende eventuella negativa effekter pa horseln fran skiftarbete ger inget stod foér sadan
oro. Dock &r antalet begrédnsat och effekterna kan antas hanga samman med bade ar-
betsskiftens och aterhdmtningsperiodernas léngd och forldggning. For gravida finns
visst stod for att kombinationen skiftarbete och hoga bullernivder kan tka risken for
minskad fodelsevikt hos barnet.

14.2 Vibrationer

Flera studier har undersokt interaktion mellan exponering for hand-armvibrationer
(HAV) och buller med avseende pa horselpaverkan. Hypotesen dr att vibrationerna kan
oka orats kéanslighet genom paverkan pa innerorats cirkulation. Pettersson et al (2011)
redovisade en studie dédr 22 unga normalhorande forsokspersoner utvarderades med
avseende pa TTS. HAV-nivan var 6,7 m/s* (rms) i vertikal riktning under 20 minuter,
vilket motsvarar en dtta-timmars ekvivalent accelerationsexponering, A(8), om 1,4 m/
s%. Bullerexponeringen presenterades via hortelefoner och innebar 99 dB(A) under 20
minuter, motsvarande en ekvivalentnivd om 85 dB(A) under atta timmar. TTS uppmaitt
direkt efter exponering vid 4 och 8 kHz uppgick i genomsnitt till 15-20 dB efter HAV
plus buller respektive enbart buller utan nagon skillnad mellan de tva exponeringsbe-
tingelserna. Nagon interaktionseffekt kunde saledes inte pavisas med avseende pa TTS.
For att bedoma eventuell interaktion pa PTS genomforde samma forskargrupp
(Pettersson et al, 2012) en longitudinell studie ddr man undersokte 189 arbetare med
HAV-exponering i tung industri. Exponeringen uppskattades till A(8)-intervallet 1,5-5
beroende pa vibrerande verktyg och fordandringar 6ver tid. Gruppen foljdes fran 1987
till 2008. Den genomsnittliga dagliga bullerexponeringen L, , berdknades till 88 dB(A)
med variation mellan 75 och 99 dB(A). Tillforlitliga bullermétningar frdn perioden fore
2008 saknades dock. I genomsnitt uppgick HAV-exponeringstiden till mellan 52 och
108 minuter per dag under den aktuella perioden. For varje anstédlld berdknades den
totala HAV-exponeringen med tre matt: i totalt antal timmar, i totalt antal timmar mul-
tiplicerat med HAV-acceleration och i totalt antal timmar multiplicerat med HAV-ac-
celeration i kvadrat. Horselnedséttning klassificerades som hortroskel simre dn 25 dB
HL vid minst en av frekvenserna 3, 4 och 6 kHz, men tilldt ocksa max tva hortrosklar
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vid 500, 1 000 och 2 000 Hz utanfor det definierade normalomrdadet (30, 25 respektive
25 dB HL). I den statistiska analysen konverterades horselnedséttning till antal ar med
horselnedséttning enligt given binar klassificering. Riskkvoten avseende horselned-
sdttningsar i relation till HAV-exponeringsvariablerna var genomgaende storre dn 1
och 6kade med okande vikt for HAV-exponeringen, vilket tyder pd risk for interaktion.
Studien innehaller dock manga osédkra faktorer avseende de faktiska exponeringsbe-
tingelserna.

Silva & Mendes (2005) testade 141 bussforare som utsattes for helkroppsvibratio-
ner med en genomsnittlig acceleration om 0,85 m/sek?. Bussar med motor fram pro-
ducerade en genomsnittlig bullerniva om ca 84 dB(A) medan bussar med motorn bak
innebar en ljudniva pd ca 77 dB(A). Man kunde i denna studie inte pdvisa nagon inter-
aktion mellan buller och helkroppsvibration pd horselnedséttning.

169 kanadensiska byggnadsarbetare med exponering for bade buller och hand-
arm-vibrationer testades i en studie av House et al (2010). Hortrosklarna var signifikant
korrelerade till antalet yrkesar i byggindustrin. Resultaten visade ocksa att forekom-
sten av vita fingrar hade ett signifikant samband med horselnedsittning efter justering
for antal yrkesar.

En engelsk undersokning baserad pa frageformulidr och med fokus pa vita fingrar
genomfordes av Palmer et al (2002). Av totalt 8 193 respondenter rapporterade 185 personer
subjektivt stora horselsvarigheter och 1 151 vita fingrar. Efter kontroll for alder och an-
tal &r i bullerarbete fann man att horselproblem forekom dubbelt sa ofta hos personer
som rapporterade vita fingrar. Detta inkluderade ocksa personer som aldrig exponerats
for vasentligt buller eller for hand-arm-vibrationer. Horselproblemen behover sdledes
inte vara orsakade av exponering for buller eller vibration men kan eventuellt hdanga
samman med kdrlsammandragning som paverkar bade innerora och orsakar vita fingrar.

Sammanfattning av inverkan frin vibrationer: En svérighet med epidemiologiska studier
och kombinerad exponering for buller och vibrationer &r att den aktivitet som alstrar vi-
brationer, oftast en handhallen maskin, ger upphov till ett vasentligt tillskott i bullerdosen.
Tillforlitlig uppskattning av den individuella bullerexponeringen kraver personlig dosi-
metri, vilket genomforts i begransad omfattning i de refererade studierna. TTS-studien
rapporterad av Pettersson et al (2011) har ddremot kontroll av den individuella expone-
ringen for bade buller och vibrationer. Den indikerar ingen interaktionseffekt. I den méan
interaktion foreligger mellan buller och hand-arm-vibrationer &r sdledes svart att sdker-
stélla utifran befintlig kunskap, men longitudinella studier tyder pa en mojlig samverkan.

14.3 Losningsmedel

Johnson & Morata (2010) har nyligen publicerat en mycket grundlig genomgang av
risker for horselpdverkan forenade med yrkesméssig exponering for 16sningsmedel.
Forfattarna redovisar inte mindre dn 399 litteraturreferenser, som spanner 6ver perioden
frdn 1974 till 2010. Foljande citat &r hamtat ur sammanfattningen av rapporten:

Bide exponering for buller och ototoxiska kemikalier kan orsaka skador i innerdrat via ge-
mensamma mekanismer sasom minskat blodflode och bildandet av fria radikaler. Losningsmedel
och cellandningshiammare kan ocksd stora eller hindra kroppens eget antioxidantforsvar mot fria
radikaler och dirmed géra innerérat mer mottagligt for skador av t.ex. buller.

Alla kemiska dmmnen som presenteras i denna dversikt har i djurforsok visats ha en effekt pd
hérseln. Nigra av ldsningsmedlen och cellandningshimmarna kan interagera med buller och poten-
tiera bullrets skadliga effekter pi horselsystemet. Exponering for kemikalier i kombination med buller,
andra kemikalier eller faktorer sisom fysisk aktivitet har visats kunna ge horselskador vid ligre nivder
dn exponering enbart for ett kemiskt dmne.

Humandata saknas for flera av dmnena i denna dversikt. For de dmnen som studerats har dock
tecken pd hirselpaverkan ocksd setts hos méinniska. Buller forekommer ofta pd samma arbets-
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platser som kemiska dmnen, vilket gor effekten svdr att forutsiga.

Kombinationsexponeringar (t.ex. for kemikalier och buller) hanteras for nirvarande inte i
grinsvdrdessitiningen. En bullermdrkning skulle dirfor kunna anvindas for att uppmirksam-
ma en Okad risk for horselskador efter exponering for en kemikalie vid nivder nira grinsvirdet
vid samtidig bullerexponering.

Styrkan i data som visar ototoxicitet varierar for de olika kemiska dmmnena men faller hu-
vudsakligen i tre kategorier, dvs. dmnen for vilka:

1) humandata antyder horselpdverkan vid nivder under eller i nirheten av nuvarande
gransvdrden och starka djurdata stoder att horselskador uppkommer efter exponering
(styren, toluen, koldisulfid, bly, kvicksilver och kolmonoxid),

2) humandata saknas men djurdata antyder effekter pd horseln vid nivder under eller i nir-
heten av nuvarande grinsvirden (p-xylen, etylbensen och cyanvite),

3) humandata dr svaga eller saknas och djurdata antyder horselpiverkan klart 6ver nuva-
rande grinsvirden (klorbensen, trikloretylen, n-hexan, n-heptan, vissa losningsmedels-
blandningar, trimetyltenn, akrylnitril, 3,3’-iminodipropionitril, pesticider och PCB).
(Johnson & Morata, 2010, sid. 149)

Europeiska arbetsmiljobyrdn har publicerat en omfattande litteraturoversikt avseende
riskerna for interaktionseffekter mellan buller och ototoxiska &mnen (EU-OSHA, 2009).
Man konstaterar i likhet med Johnson & Morata att den dominerande kunskapen ba-
serar sig pa djurforsok, i begransad utstrackning kompletterad med epidemiologiska
data fran exponerade manniskor i arbetslivet. Interaktionseffekter kan orsakas av att
16sningsmedel paverkar stapediusreflexen och att darmed cochlean utsétts for hogre
ljudnivaer &n annars. Rapportens évergripande slutsats &r att i kombinerad exponering
for buller och organiska losningsmedel kan interaktionseffekter forekomma, beroende
pa bullerniva och karaktér (t.ex. impulsivitet) samt 16sningsmedelskoncentration. Los-
ningsmedel kan forstdarka bullrets pdverkan pa horseln dven vid bullernivaer under
gdllande gransvarde.

Sammanfattning av inverkan frin ldsningsmedel: Djurforsok visar att I16sningsmedel
kan orsaka horselskador. Epidemiologiska studier pa ménniska dr delvis svdrtolkade
men tyder pa risk for interaktion vid samtidig exponering for 16sningsmedel och buller.
Speciell uppmarksamhet bor darfor ges avseende tkad risk for horselskador efter expo-
nering for ett 1osningsmedel vid nivder ndra gransvérdet vid samtidig bullerexponering.

14.4 Bekampningsmedel och andra kemikalier

Parakvat dr ett ograsmedel med omfattande hilsorisker, som lyckligtvis inte &r god-
kant for anvandning inom EU. Bielefeld et al (2005) har visat i en djurstudie att lokal
applicering av @mnet mot runda fonstret kan ge upphov till omfattande horselskada
med forlust av bade yttre och inre harceller. Likheten i skadebilden med bullerskada
indikerar att likartade biokemiska skadevédgar kan vara engagerade.

Ocksd insektsbekampningsmedel kan paverka horsel hos exponerade personer.
Teixeira et al (2003) rapporterade en undersokning fran Brasilien av 98 arbetare som
exponerats for organofosfater och pyretroider under minst tre dr, av vilka 51 ocksa an-
gav bullerexponering. Medelaldern var 42 ar. Horselnedsattning forelag hos 64 procent
av de som exponerats for bekdampningsmedel och hos 67 procent hos dem som ocksa
exponerats for buller. Dessa uppvisade ocksa storre horselnedsittning.

Crawford er al (2008) rapporterade data frdn en omfattande undersokning i USA.
Horselfunktionen bedémdes med svaret pd fragan “Har du problem med horseln i ena
eller bada 6ronen (utan horapparat)?” 14 229 besvarade enkiter behandlades, av vilka 4
926 angav horselproblem. Ocksa denna studie pavisade ett samband mellan exponering
for bekdampningsmedel (mot bade ogrés och insekter) och sjdlvskattad horselnedsittning.
Data pa bullerexponering saknades varfor eventuell interaktionseffekt ej gar att bedoma.
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Guida et al (2010) presenterade en studie fran Brasilien av insektsgiftet Malathion, ett
organofosfat. Exponering for bade buller och insektsgiftet avsag 40 personer medan en
lika stor dldersmatchad kontrollgrupp hade enbart bullerexponering. Bada grupperna
hade i genomsnitt drygt 12 ars exponering. Bullernivaerna var ca 98 dB(A) under 3-4
timmar per dag for bdda grupperna. Den dubbelexponerade gruppen uppvisade signi-
fikant séamre hortrosklar vid 3 och 4 kHz.

Blyexponering kan ocksa paverka horseln. Wu et al (2000) undersokte 339 perso-
ner i Taiwan anstéllda for tillverkning av batterier. De 220 blyexponerade personerna
uppvisade en genomsnittlig blyniva i blod pa 57 ng/dl och exponerades for en daglig
ekvivalent ljudniva pa 86 dB(A). Man fann en signifikant korrelation mellan hog lang-
tidsexponering for bly och forsamrade hortrosklar vid 4 kHz. Man kunde dock inte
pavisa nadgon interaktion mellan bly och buller. Counter & Buchanan (2002) undersokte
30 vuxna i Ecuador, 15 méan och 15 kvinnor, som arbetade med blyhaltig glasyr. Ge-
nomsnittliga blynivder i blod var 45 pg/dl. Man fann ingen signifikant korrelation mel-
lan blyniva och hortrosklar. Mannen hade markant sémre hortrosklar &n kvinnorna,
vilket tolkades som effekt av storre yrkesmaissig bullerexponering. Inga data pa buller-
exponeringen forelag dock.

Ytterligare en rapport fran Taiwan undersokte 259 anstéllda vid en stalindustri
(Hwang et al, 2009). En tredjedel av de anstillda anvande horselskydd. Blyhalterna i luft
varierade fran 0 till ca 23 pg/m?®. Bullernivaerna lag i huvudsak mellan 75 och 85 dB(A)
med maxvarden upp till 96 dB(A). Man fann en signifikant korrelation mellan blynivaer
i blod och horselnedséttning i diskanten, varvid nivaer 6verstigande 7 ug/dl innebar
tydligt okad sannolikhet for skada. Ingen korrelation mellan bullernivder och horsel-
nedsittning kunde pavisas, sannolikt beroende pa relativt ldga dagliga exponeringar.

Sammanfattning av pdaverkan fran bekimpningsmedel och andra kemikalier: De redovi-
sade studierna visar att bade bekdampningsmedel och bly kan paverka horsel hos expo-
nerade manniskor. Tydligt stod for interaktion med bullerexponering saknas dock.

14.5 Acetylsalicylsyra

Ett av vara vanligaste ldkemedel, acetylsalicylsyra (ASA) (t.ex. i Aspirin, Magnecyl),
kan paverka de yttre harcellernas funktion och i hogre doser ge upphov till reversibel
horselnedséttning och tinnitus. Huruvida ASA ocksé interagerar med buller har varit
foremal for flera studier. I en rapport frdn 1984 presenterade McFadden et al resultat
som visade att personer som fatt 3,9 g ASA dagligen i fyra dagar uppvisade en hortros-
kelpdverkan pa ca 10 dB. Efter exponering med en ren ton, som ensam genererade ca
12 dB TTS, drabbades ASA-forsokspersonerna av ytterligare 10-15 dB TTS. Dessa resul-
tat tyder ndrmast pa en additiv effekt av ASA och buller med avseende pa TTS.

Ar 1986 publicerade Lindgren & Axelsson en TTS-studie pa 10 unga frivilliga, som
exponerades for ett brusband runt 2 kHz pd 105 dB SPL under 10 min antingen obe-
handlade eller efter att en timme tidigare intagit 1 g ASA. Genomsnittlig TTS uppgick
till ca 15 dB vid 3 kHz men ingen signifikant effekt kunde pavisas av ASA.

I djurforsok har ASA visat sig skydda mot permanent bullerskada hos bade mar-
svin (Yamashita et al, 2005), chinchilla (Coleman et al, 2010) och moss (Adelman et al,
2010). ASA har i dessa studier getts som injektion i hogre doser &n vid forsoken pa man-
niska och skyddseffekt har kunnat pavisas ocksa nar djuren injicerats upp till tre dagar
efter exponeringen. Forklaringen antas vara att ASA verkar som anti-oxidant och dar-
med motverkar skador orsakade av fria radikaler som bildas vid bullerbelastningen.
Sammanfattning av paverkan frin acetylsalicylsyra: Resultat fran TTS-studier pd manniska
har inte kunnat pdvisa ndgon interaktion med buller. Djurférsoken indikerar att det kan
finnas en viss skyddseffekt av ASA, men om detta galler ocksa ménniska &r ej kant.

39



14.6 Rokning

Rokning kan tankas paverka innerorats kanslighet via olika mekanismer som kan inne-
bdra potentiella interaktionseffekter med buller. Flera studier har pavisat att rokning
innebdr risk for paverkan pa horseln och att bullerexponerade rokare uppvisar storre
horselnedséttning dn icke-rokare med jamforbar bullerexponering (Mizoue et al, 2003;
Uchida et al, 2005; Mohammadi et al, 2010).

Fransen et al (2008) analyserade data fran nio olika kliniker i ett stort europeiskt
projekt omfattande totalt over 4 000 personer i aldrarna 53-67 ar. Bullerexponering och
rokning bedémdes pa basis av frageformuldr. Man fann samband mellan savil rokning
som bullerexponering och horselnedséttning. Resultaten tydde pd additiv snarare dn
interaktiv effekt.

Sammanfattning av inverkan av rokning: Ett antal rapporter har pavisat samband
mellan rokning och horselnedséttning. Inga tydliga beldgg finns dock for interaktion.

14.7 Arftlighet

Individuella skillnader i horselgdngens anatomi och dadrav resulterande akustiska
egenskaper paverkar overforingen av akustisk energi till innerorat. Detta géller ocksa
stapediusreflexen, som uppvisar individuella variationer avseende vilka ljudnivaer
som aktiverar reflexen och vilken ljudddmpande effekt den kontraherade stapedius-
muskeln har pa ljudtransmissionen.

Sjalvfallet finns ocksa variationer i innerdrats anatomi och fysiologi. Samspelet
mellan genetiska faktorer och miljéfaktorer i padverkan pa ménniskan har studerats i
viaxande omfattning i takt med genteknikens utveckling. Konings et al (2009a) redovi-
sade ett flertal exempel pa sddant samspel. Djurférsok har indikerat engagemang av
gener som paverkar cochledra funktioner i form av oxidativ stress relaterat till fris&tt-
ning av fria radikaler och kalium-omsattning. Skadeverkningar av fria radikaler kan
motverkas av s.k. antioxidanter, en grupp &mnen som testats i flera férsok att fore-
bygga bullerskada eller minska dess omfattning (se vidare under avsnitt Behandling av
bullerskador). Ett antal studier har ocksa utforts pa manniska for att identifiera gener
som kan vara betydelsefulla i detta avseende. En stor svarighet i studier pa ménniska
jamfort med forsoksdjur ar dock alltid att fa en sidker bild av den verkliga exponering-
en. Kromosomanalys i bullerexponerade grupper i Sverige, Polen, Italien och Taiwan
har trots detta kunnat finna samband mellan vissa genformer och tkad kanslighet for
horselnedséttning relaterad till bullerexponering (Bovo et al, 2007; Konings et al, 2009b;
Pawelczyk et al, 2009; Lin, Shih et al, 2011). En studie fran Taiwan (Lin et al, 2010) tes-
tade skyddseffekten av en antioxidant pa bullerexponerade i ett dubbel-blint-férsok.
Resultaten visade att skyddseffekten var olika beroende pa alternativa former av de tva
testade generna.

Sammanfattning av inverkan av drftlighet: Ett flertal arftliga faktorer samspelar med
den akustiska exponeringen med avseende pa risk for horselskada. Forutom de indi-
viduella variationerna i horselgangens akustik och mellanorereflexen ljudddampande
egenskaper finns klara beldgg for gener som paverkar olika faktorer i cochleans me-
tabolism. Pa kort sikt bidrar denna framvéxande kunskap till 6kande mojligheter att
forebygga och/eller reducera bullerskador. Pa ldng sikt kan ocksa terapeutiska moj-
ligheter bli verklighet i form av genterapi eller stamcellsterapi. Bada dessa végar har
med viss framgang testas i djurexperiment, men viagen dr lang till kliniskt anvandbara
metoder.
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15. Speciella populationer

15.1 Gravida

Gerhardt & Abrams (2000) har i flera studier utnyttjat far som modell for att studera
fosterreaktioner pa externa ljud. Vid frekvenser 6ver 500 Hz &r dimpningen in till fost-
ret i storleksordningen 40-50 dB, medan ljud av ldgre frekvenser ddmpas i mindre grad.
Vid 125 Hz uppskattas dampningen till storleksordningen 10-15 dB.

En studie frdn samma grupp (Huang et al., 1997) presenterade resultat fran regist-
rering av hjarnstamssvar, (ABR, Auditory Brainstem Response), frdn lammfoster i liv-
modern fore respektive efter exponering for lagpassfiltrerat respektive hogpassfiltrerat
brus pa 120 dB SPL (gréansfrekvens i bada fallen 1 kHz) under 16 timmar. Exponering
for det lagfrekventa bruset orsakade signifikant forhojning av ABR-trosklarna med 5-6
dB vid 0,5 och 1 kHz och ca 3 dB vid 2 kHz. Exponering for det hogpassfiltrerade bru-
set orsakade mindre paverkan pa ABR-trosklarna: ca 2 dB vid 0,5 kHz, 3 dB vid 1 kHz
och 1 dB vid 2 kHz.

Hartikainen et al (1994) rapporterade en studie omfattande 111 bullerexponerade
gravida med en kontrollgrupp om 181 gravida utan bullerexponering. Med L, ,, hogst
78 dB foreldg ingen skillnad mellan grupperna. Men nér bullernivan uppgick till 90 dB
eller mera forelag signifikanta skillnader i fodelsevikt till de bullerexponerades nack-
del. Skillnaderna var mera uttalade om kvinnorna arbetade staende eller i skiftarbete.
Ocksa Nurminen (1995) rapporterade liknande resultat i kombinationer av L, , dver-
stigande 85 dB och skiftarbete.

Den svenska forsvarsmakten har granskat kunskapsomradet och sammanstallt rad
och riktlinjer for gravida och ammande arbetstagare (Forsvarsmakten, 2006). Man skri-
ver ddr avseende buller: "Daglig yrkesmdssig bullerexponering under 8 timmar dverstigande
85 dB(A) har relaterats till 6kad risk for tillvdxthdmning hos fostret. Med tillimpning av for-
siktighetsprincip skall inte den maximalt tilldtna ljudnivin dverstiga 100 dB(A), exkl. enstaka
kraftig exponering.--- --- Om exponeringsnivderna understiger de grinsvirden som giller for
arbetsmiljon och som anges i Arbetsmiljdverkets foreskrifter om buller (AFS 2005:16) finns det i
dagsliget ingenting som talar for ndagon risk for fostrets utveckling.”

I Arbetsmiljoverkets foreskrift AFS 2007:05 ”Gravida och ammande arbetstagare”
framhalls att inga forskningsresultat hittills finns som talar fér ndgon risk for fostrets
utveckling och horsel om exponeringsnivderna inte 6verstiger det undre insatsvardet
80 dB(A), daglig buller-exponeringsniva, i arbetsmiljon och som anges i foreskrifterna
om buller AFS 2005:16.

Sammanfattning av studier avseende gravida: Den akustiska ddmpning som kvinnans
vdvnader och fostervitskan ger tillsammans med att fostrets ytter- och mellantron dr
vitskefyllda torde innebdra forsumbar risk for horselskada eller annan paverkan pa
fostret nér gdllande gransvdrden for yrkesmassig bullerexponering ej 6verskrids. Dére-
mot foreligger fynd som talar for att bullerexponering for L, o uppgaende till 85 dB el-
ler mera kan ha negativa effekter i form av bl.a. 1dg fodelsevikt for barnet. Bullernivaer
bor ej 6verstiga det undre insatsvardet 80 dB(A).

15.2 Aldre

I de flesta studier av bullerexponerade populationer finns en tydlig korrelation mellan
alder och grad och/eller prevalens av horselskada. Bakom detta samband doljer sig som
regel att ju dldre en person dr desto flera ar av ackumulerad bullerexponering foreligger.
Tambs et al (2006) presenterade data fran en stor populationsundersokning i Norge,
dédr man bland annat fragade om bullerexponering. Den dldsta dldersgruppen (65+)
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som angav pataglig bullerexponering uppvisade en skillnad gentemot icke-exponerade
personer som var av samma storleksordning som for dldersgruppen 45-64 dr i frek-
vensomradet 4-8 kHz men vid ldgre frekvenser var skillnaderna tydligt storre. Detta
kan tyda pd att den aldersrelaterade nedsattningen vid de hogsta frekvenserna gor att
bullerexponering har mindre kvar att forstora men daremot orsakar vasentlig paverkan
vid ldgre frekvenser. Se Figur 15.1 nedan fran Tambs et al, 2006.
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Fiqur 15.1. Skillnad i hortrosklar mellan bullerexponerade och icke-exponerade i tre olika dldersgrupper
(Tambs et al, 2006).

Data fran &dldre ménniskor med varierande grad av diskantnedséttning av bullerska-
detyp har studerats av Gates et al 2000. Nar man undersokte forandring i hortrosklar
over en 15-arsperiod fann man att de personer som initialt uppvisade s.k. bullertaggar
drabbades av storre forsaimring under 15-arsperioden, framforallt vid ldgre frekvenser.
Rosenhall (2003) har pdvisat likartade fynd i en stor epidemiologisk undersékning av
bullerexponerade personer jamfort med en kontrollgrupp utan bullerexponering. En
mojlig slutsats av dessa fynd dr att dven relativt beskedliga diskantnedsattningar pa
grund av bullerexponering i unga ar kan orsaka samre horsel vid hogre alder. En al-
ternativ mojlig forklaring dr naturligtvis att de som drabbades tidigt utgjorde en mera
kanslig grupp som av samma anledning forséamrades mera.

McFadden et al (1998) exponerade en grupp unga (< 3 ar) och gamla (10-15 ar)
chinchilla-kaniner foér oktavbandsbrus runt 500 Hz pa 95 dB under 6 timmar per dag
i 10 dagar och en annan grupp for 106 dB kontinuerligt under 48 timmar. Djuren som
exponerats for den ldgre bullernivan uppvisade ingen dldersmaéssig skillnad i horsel-
paverkan. Hos de djur som exponerats fér den hogre ljudnivan visade resultaten nagot
storre kanslighet for skada hos de &ldre djuren jamfort med de yngre.

Kujawa & Liberman (2006) testade moss i dldrar fran fyra till 124 veckor. Forsoks-
djuren exponerades for oktavbandsbrus i omrddet 8-16 kHz pa 100 dB SPL i tvd tim-
mar. Kontrollgrupper av motsvarande aldrar ingick i studien. Man fann att unga mdoss
(fyra-atta veckor) var betydligt sarbarare for bullerexponeringen dn gamla. Sarbarheten
avtog dramatiskt mellan atta och 16 veckors alder, vilket motsvarar ungefdr den alder
da moss blir konsmogna. Forfattarnas slutsats &r att orsaken till den dldersrelaterade
forandringen i sarbarhet maste tillskrivas innerorat. Ett viktigt fynd som presenteras i
studien &r att de forsoksdjur som i tidig dlder drabbades av en bullerskada uppvisade
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storre aldersrelaterad horselnedséttning.
Det dr inte helt enkelt att Overfora resultat fran forsoksdjur till ménniska. En faktor som
ar en mojlig forklaring, dar man funnit 6kad skadekénslighet hos unga djur, &r att dju-
rens horselorgan i motsats till manniskans inte &r fardigutvecklat vid fodseln utan forst
ett antal veckor senare. Men ocksd andra faktorer som paverkar innerorats kanslighet
kan vara delaktiga.

Sammanfattning av studier pd dldre: Epidemiologiska studier pd méanniska &r tvety-
diga i fragan om en tidigt grundlagd bullerskada okar eller minskar den aldersrelate-
rade horselnedsattningen vid hogre dlder.

15.3 Horapparatbrukare

Personer som pa grund av horselnedséttning anvander horapparater riskerar att expo-
neras for hogre ljudnivéder dn andra personer. For tidigare generationer av horapparater
med linjédr forstarkning finns rapporterat risker for hortroskelpdverkan om den maxi-
mala ljudnivan ut frdn horapparaten var tillrackligt hog (Heffernan & Simons, 1979).
Markides & Aryee (1978) fann dock ingen effekt i en storre studie pa horselskadade
barn med horapparater, som fljdes under en period av upp till fyra ar. Signalbehand-
lingen i moderna horapparater dr dock genomgdende olinjdr, vilket innebar att for-
starkningen automatiskt minskas nér ljudnivan till hérapparatens mikrofon okar. Detta
innebdr att risken for att anvandande av moderna horapparater skulle kunna bidra till
forsamrade hortrosklar dr forsumbar. Utan horapparater riskerar personen ifraga att
missa viktig information i arbetsmiljon. Om bullernivderna dr sddana att horselskydds-
anvandning ar aktuell, 4&r kombinationen av horapparater och horselskyddskapor
lamplig. Onskvirt dr att vélja kdpor med sa likformig ddmpning 6ver frekvensregistret
som mojligt, dvs. lika stor ddimpning i bas, mellanregister och diskant samt undvika
overdampning.

15.4 Musiker

Arbetsmiljoverket har i rapporten 2009:1 grundligt diskuterat riskerna fér horselska-
dor hos yrkesverksamma musiker och andra yrkesgrupper i underhdllningsbranschen.
Senare publicerade studier forstarker de slutsatser som presenterades i den rapporten.
Toppila et al. (2011) undersokte 63 symfoniorkestermusiker i Finland. Efter korrektion
for dlder fann man ingen statistiskt sdkerstélld skillnad i hortrosklar jamfort med data-
bas AiISO 1999. En delgrupp med mera omfattande exponering uppvisade dock nagot
samre hortrosklar vid frekvenser 6ver 3 kHz dn de med mindre exponering. Tinnitus
ganska ofta/ofta/alltid efter konsert eller orkesterrepetition angavs av 40 procent och
hyperakusis angavs av 41 procent.

Jansen et al (2009) undersokte 241 musiker i symfoniorkestrar i Holland i aldrarna
mellan 23 och 64 ar. Efter korrektion for alder uppvisade hortrosklarna signifikant av-
vikelse fran noll endast vid 6 kHz med i genomsnitt 4 dB. Denna avvikelse kan dock
bero pa det kalibreringsfel som de hortelefoner som anvéndes vid testerna dr kénda for
(Lutman & Davis, 1994). I samband med testerna uppvisade 17 procent tinnitus. Hos 44
procent av musikerna pavisades binaural diplakusis med en tonhgjdsskillnad pa mer
dn 1 procent; for 20 procent av musikerna var skillnaden mer dn 3 procent. Problemet
var storst vid hogre frekvenser. Nér de tillfragades om subjektivt upplevda horselpro-
blem angav 79 procent hyperakusis, 51 procent angav tinnitus, 24 procent angav nagon
form av forvrangning av toner och 7 procent angav diplakusis.

Hasson et al (2009) undersokte samband mellan subjektiva horselproblem och
psykosociala faktorer hos 250 musiker (medelalder 39 + 9 ar) fran 12 svenska symfo-
niorkestrar. Nagon form av horselproblem rapporterades av 40 procent av musikerna.
Tinnitus var den vanligaste formen, angivet av 19 procent, hyperakusis angavs av 14

43



procent och 6 procent angav horselnedsittning. Studien kunde pavisa signifikanta
samband mellan rapporterade horselproblem och medicinska symptom och stress efter
korrektion for dlder och kon.

Ovanstdende nyare studier indikerar att arbetsmiljon for yrkesmusiker i mycket
liten utstrdackning orsakar horselnedsattning, men déremot dr prevalensen av tinnitus
och hyperakusis tydligt hogre &n i den svenska befolkningen i allménhet. Aven den
pavisade forekomsten av diplakusis dr oroande med tanke pa de konsekvenser detta
fenomen kan medfora for yrkesmusikers formaga att klara sina arbetsuppgifter.
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16. Behandling av bullerskador

16.1 Farmakologisk behandling

Eftersom djurstudier har visat att fria radikaler kan spela en vésentlig roll vid upp-
komst av bullerskada, har ett antal forsok pa bade djur och méanniska fokuserat pa
detta. En annan strategi &r att forsoka paverka den reducerade blodforsérjning till in-
nerdrat som ocksd kan uppstd vid bullerexponering.

Djurforsok har pavisat klara effekter av antioxidanter for att bromsa s.k. oxidativ
stress, av magnesium som kan ge upphov till vidgning av blodkérl och av vissa an-
dra substanser som kan bromsa celldod i cochlean (Konings et al, 2009a). Le Prell et al
(2007a, b) visade att en kombination av antioxidanter och magnesium kunde effektivt
forebygga bullerskada pa marsvin, medan de olika substanserna var for sig hade mar-
ginell skyddseffekt. Behandlingen visade sig ha effekt ocksa nédr det sattes in forst upp
till tre dagar efter exponeringen.

Etiska aspekter gor det svart att genomfora systematiska studier pd manniska.
Dock finns nagra publicerade. En amerikansk studie (Kramer et al, 2006) fokuserade pa
mojligheten att skydda 6ron som exponeras fér musik pa hog ljudniva fran TTS med-
elst en antioxidant, NAC (N-acetylcystein), som i djurforsok tidigare har visats kunna
minska bullerskada. 32 unga normalhérande férsokspersoner deltog i ett dubbel-blint
placebo-kontrollerat férsok. Forutom hortrosklar i frekvensomrddet 1-8 kHz registrerades
ocksa otoakustiska emissioner i form av distorsionsprodukter, DPOAE. Hilften av for-
sokspersonerna fick en enkeldos NAC om 900 mg och hilften placebo infor tva timmars
exponering for musik pa en nattklubb. Var fjarde deltagare bar dosimeter under expo-
neringen. Ekvivalentnivderna varierade mellan 92 och 103 dB(A) med ett genomsnitt
pa 98 dB(A). TTS var storst vid 4 kHz, i genomsnitt 14 dB for hela gruppen. Inga signi-
fikanta skillnader i TTS foreldg mellan forsoks- och kontrollgrupperna. DPOAE-amp-
lituderna reducerades av exponeringen i hela frekvensomradet som testades, 2-8 kHz,
mest vid 6 kHz med i genomsnitt ca 7 dB men ingen signifikant skillnad féreldg mellan
grupperna. NAC tycks sdledes inte ha nagon horselskyddande effekt med har anvand
dosering och aktuell exponering.

Lindblad et al (2011) rapporterade en studie omfattande 11 officerare med en
kontrollgrupp om 23 officerare, samtliga unga och med normala hortrosklar. Expone-
ringen innebar skjutning av 40 skott under tva minuter inomhus med horselskydd av
typ nivaberoende kapor. Toppnivderna innanfér kdporna ldg i genomsnitt pa 137 dB
SPL. NAC-behandlingen bestod av fyra 200 mg-tabletter dér den forsta togs direkt ef-
ter exponeringen, den andra en timme senare, den tredje efter frukost pafcljande dag
och den fjarde en timme efter den tredje. Tester utfordes direkt efter exponeringen samt
en dag och en vecka senare. Ingen TTS kunde pdvisas och otoakustiska emissioner var
vasentligen oférandrade. Ett speciellt test, Psychoacoustic Modulation Transfer Fun-
ction, som &r kénsligt for cochleans olinjédra signalbehandling uppvisade dock tydlig
forandring efter skjutning hos kontrollgruppen men inte hos NAC-gruppen.

I en studie fran Taiwan (Lin et al, 2010) testades skyddseffekten av NAC pa buller-
exponerade industriarbetare i ett dubbel-blint-forsok. Den dagliga exponeringsnivan
var ca 89 dB(A). Doseringen var 1200 mg per dag i 14 dagar. Resultaten pavisade en
skyddseffekt pa TTS och att den var olika beroende pa vilken av tva alternativa former
av testade gener som forelag hos forsokspersonerna.

Magnesium har potentialen att 6ka blodflodet i cochlean. Attias et al (1994) visade
i en placebo-kontrollerad dubbel-blind-studie pa 300 unga varnpliktiga att PTS fore-
kom signifikant oftare hos placebo-gruppen. I en senare studie (Attias et al, 2004) tes-
tade man effekten av magnesium pd TTS hos 20 unga méan och pavisade en signifikant
negativ korrelation mellan magnesiumnivaer i blod och TTS.
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16.2 Regenerering av innerdrats harceller

Faglar och manga ryggradsdjur har féormaga att aterskapa harceller i innerorat efter
skada men déaggdjur inklusive méanniska saknar detta. Genterapi och stamcellsbehand-
ling har i djurforsok visat framgangsrika resultat pa marsvin och moss (Yang et al,
2012; Choi et al, 2012). Mojligheter att tillimpa dessa tekniker pa ménniska &r lovande
men ligger dock med sdkerhet atskilliga ar framat i tiden (Okano & Kelley, 2012).

Sammanfattning av behandling av bullerskador: Behandling med olika former antiox-
idanter och magnesium har visat sig kunna reducera effekterna av bullerexponering
avseende bade TTS och PTS, framfor allt i djurforsok men i viss utstrackning ocksa pa
ménniska. Djurmodellerna har dessutom bidragit till 6kad kunskap om de olika skade-
mekanismerna i cochlean.

Metoder for att dterskapa helt eller delvis forstorda harceller och nervceller i in-
nerdrat har visat lovande resultat i djurforsok. Klinisk tillimpning pa ménniskor &r en
framtida mojlighet.
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17. Sammanfattning

17.1 Allmant

Den absolut dominerande formen for att beskriva horselfunktionen dr tonaudiogram-
met, som anger horselorganets kinslighet, lyssnarens formdga att uppfatta rena toner
vid diskreta frekvenser fran 125 till 8 000 Hz. Orsaken till denna dominans &r delvis
att hortrosklarna ar ldtta att méta med forhdllandevis god matnoggrannhet péd de
flesta vuxna personer, men ocksa att tonaudiogrammet beskriver den undre gransen i
horselns dynamiska arbetsomrdde (vilka ljud som 6ver huvud taget dr horbara). Erfa-
renheter fran klinisk audiologi har dock lange varit tydlig i att tonaudiogrammet inte
avslojar hela sanningen: Tvd personer med identiska tonaudiogram kan skilja sig mar-
kant med avseende pa sina horselproblem i verkligheten.

Horselnedsattning orsakad av paverkan pa innerorats funktioner dterspeglar
framst de yttre harcellernas tillstdnd. Att dessa &r kansliga for manga potentiellt horsel-
skadande faktorer inklusive buller dr vil kiant sedan ldnge, inte minst fran djurforsok
som ofta varit fokuserade pd studier av skador pa yttre hérceller efter vilkontrollerade
exponeringar.

Ett antal studier pa manniska har dock kunnat pavisa forsamrade horselfunktio-
ner, t.ex. i form av taluppfattning i bakgrundsbuller eller i form av tinnitus och hypera-
kusis trots hortrosklar inom kliniskt normalt omréade. Tre nyligen publicerade djur-
studier fran USA ger en mojlig forklaring till detta: Forsoksdjuren har exponerats for
buller som orsakat en pataglig temporar forsamring av hortrosklarna, TTS. Efter ndgon
eller ndgra veckor har hortrosklarna atergatt till utgangsldget. Néar djurens inneréron
undersokts senare - upp till tva ar efter exponeringen - kunde man pavisa vasentliga
permanenta skador pa de inre harcellernas synapser (6vergangen fran harcell till efter-
foljande nervfiber) och bortfall av nervceller i horselnerven. En forskargrupp har ge-
nomfort studien pd moss respektive marsvin och en annan forskargrupp har genomfort
en likartad studie pa moss, vilken bekraftat den forsta studiens resultat. For dtminstone
tva djurarter orsakar bullerexponering som enbart ger 6vergdende paverkan pa hor-
trosklarna trots detta permanenta omfattande skador pd inre hdrceller och horselnerv,
skador som inte aterspeglas i hortrosklarna. Skadorna orsakar forsamrat informations-
flode till hjarnan, vilket hos manniska med stor sannolikhet kan forklara ckade svarig-
heter att uppfatta tal i bakgrundsbuller och orsaka tinnitus och hyperakusis.

Om de fynd som pavisats i dessa djurforsok ocksa galler méanniska vet vi inte. Det
ar av manga skl omgojligt att genomfora samma typ av studier pa méanniska. Vi vet
inte heller om fynden innebar att all TTS medfor risk for permanenta skador eller om
det ar forst nar TTS uppgar till 20-25 dB som resultaten i en rapport kan tolkas. Ska
forsiktighetsprincipen tillimpas bor man som flera forskare papekat betrakta all TTS
som uttryck for akustisk exponering som potentiellt kan orsaka permanenta skador pa
innerorats nervstrukturer.

Trots det faktum att hortrosklarna inte séger allt om tillstdndet i cochleans olika
strukturer dr tonaudiometrin dndd en grundliggande horselmédtmetod, som kommer
att forbli central vid risk for horselskada. Vil etablerade och validerade metoder for att
ge kompletterande information om t.ex. skador pd de inre harcellerna eller bortfall av
nervceller i horselnerven saknas, och har finns foljaktligen ett stort utvecklingsbehov.
Mojligen kan bestdamning av taluppfattning i bakgrundsbrus med validerad metod och
testmaterial pa lyssnarens modersmal ge en viss tilliggsinformation av varde. Sjdlvfal-
let ska ocksd en bedomning av eventuell tinnitus och/eller hyperakusis ingd i utred-
ning av misstankt bullerskada.
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17.2 Kontinuerligt buller

Atta timmars exponering for ekvivalenta ljudnivéer verstigande 75-80 dB(A) innebir
risk for TTS, i varje fall hos kinsliga individer. Arbetsmiljoverkets gransviarde for yr-
kesmaissig bullerexponering &r idag 85 dB(A). Med mélsittning att sannolikheten for
att drabbas av TTS i arbetsmiljon skall vara forsumbar och med tillimpning av forsik-
tighetsprincipen borde darfor gransvardet séankas till att sammanfalla med det undre
insatsvardet, 80 dB(A). Detta gransviarde skulle med stor sannolikhet (dock inte 100
procent sékert) skydda mot alla former av skada pa horselorganet.

Den europeiska horselskyddsstandarden SS-EN 458 anger att en optimal ljudniva
innanfor horselskydd dr 5-10 dB under den niva dar krav foreligger att horselskydd
ska bédras, d.v.s. det 6vre insatsvardet, som idag dr 85 dB(A) i Sverige. Detta innebér
saledes intervallet 75-80 dB(A) innanfor skyddet, vilket ligger under det foreslagna
sdankta gransvardet.

Om gransvardet skulle dndras till att sammanfalla med det undre insatsvérdet 80
dB(A) blir det logiska forslaget att som malsattning avskaffa begreppet insatsvirde,
bade det undre och det 6vre, och endast ha ett gransviarde, namligen 80 dB(A). Vid ex-
poneringsnivaer over detta gransvarde skall horselskydd baras och alla 6vriga atgarder
vidtas som idag &r kopplade till begreppet insatsvarde i form av kartldggning av expo-
nering, information, hérselmétningar och vidtagande av mojliga atgarder for att sanka
bullernivén i arbetsmiljon.

17.3 Impulsljud

Dagens grénsvirde baserat pa L ., =135 dB innebér med storsta sannolikhet férsum-
bar risk for skada fran enskilda impulser. For arbetsmiljoer med kombinationer av
kontinuerligt buller med 6verlagrade starka impulsljud forefaller kurtosis-metoden ha
vdsentlig potential att med battre noggrannhet beskriva risken for horselskada. Erfa-
renheterna av metoden &r dock dnnu sa ldnge begransade och den kraver berdkningsal-
goritmer som &nnu inte &r tillgangliga i kommersiella ljudnivamadtare.

For impulsljud fran vapen och detonationer, som framforallt berdr militdr perso-
nal, dr den foreslagna AHAAH-metoden ett intressant alternativ. Gransvardet vid till-
lampning av den bor dock vara hogst 200 ARU, vilket enligt modellen innebér att mét-
bar TTS efter 30 minuter inte skall foreligga. Aven hir torde dock storre erfarenhet vara
onskvard, bland annat for att battre belysa inverkan av de individuella egenskaperna
hos ytter- och mellandra.

17.4 Interaktionseffekter

Av de interaktionseffekter som studerats kan foljande slutsatser dras betrédffande ar-
betsmiljofaktorer:

Ett visst stod foreligger for interaktion mellan buller och vibrationer vid mangarig
exponering. En rimlig forsiktighetsdtgard &r dadrfor att ha okad uppmaérksamhet pa
kombinerade exponeringar vid nivder ndra respektive gransvarden.

For 16sningsmedel galler att djurforsok pdvisat interaktion med samtidig bullerex-
ponering. Epidemiologiska studier pd manniska dr mera svartolkade men tyder pa risk
for interaktion. Speciell uppméarksamhet bor darfor ges avseende dkad risk for horsel-
skador efter exponering for ett 1osningsmedel vid nivaer ndra gransvardet vid samtidig
bullerexponering. For bekampningsmedel och bly &r risken for interaktion oséker.

For individrelaterade faktorer kan foljande slutsatser dras:

For det vanligaste ldkemedlet acetylsalicylsyra har ingen interaktionseffekt kunnat
beldggas. Detta géller ocksa tobaksrokning. Den tydligaste individrelaterade faktorn av
betydelse kan betecknas med érftlighet i bemérkelsen individuella variationer i ytteror-
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ats och mellanorats anatomi, stapediusreflexens funktion samt genetiska faktorer som
reglerar innerdrats komplexa fysiologi. Inga lattillgangliga metoder foreligger dock for
att enkelt faststélla en enskild individs specifika kéanslighet for horselskada vid buller-
exponering.

17.5 Speciella populationer

For gravida i bullerarbete och i synnerhet i skiftarbete har en studie pavisat 6kad risk
tor lagre fodelsevikt hos barnet. Om gransviardet sanks till 80 dB(A) bor risken dock
vara forsumbar.

Med avseende pa dldre giller att epidemiologiska studier pd ménniska &r tvetydi-
gaifradgan om en tidigt grundlagd bullerskada okar eller minskar den dldersrelaterade
horselnedséttningen vid hogre alder. Visst stod finns for bada tolkningarna.

Horapparatbrukare med moderna hérapparater med olinjar signalbehandling tor-
de inte 16pa 6kad risk att forsamra sin horsel. I miljder med exponering 6verstigande
det undre insatsvardet bor horselkdpor rekommenderas av typ som ger sa frekvenso-
beroende ddampning som mojligt.

For yrkesmusiker &r risken for vasentlig horselnedsittning begransad, men pa
grund av arbetets karaktdr &r musikern extra sarbar f6r andra former av horselpaver-
kan sdsom tinnitus, hyperakusis och diplakusis.

17.6 Behandling av bullerskador

Behandling med olika former antioxidanter och magnesium har visat sig kunna redu-
cera effekterna av bullerexponering avseende bade TTS och PTS, framfor allt i djurfor-
sOk men i viss utstrdckning ocksd pa manniska. Djurmodellerna har dessutom bidragit
till skad kunskap om de olika skademekanismerna i cochlean.

Metoder for att aterskapa helt eller delvis forstorda hérceller och nervceller i in-
nerdrat har visat lovande resultat i djurforsok. Klinisk tillimpning pa ménniskor &r en
framtida mojlighet

Sa lange ménniskor drabbas av horselnedséttning oavsett om den orsakats av
buller eller andra faktorer dr naturligtvis horselrehabilitering i form av vil anpassade
horapparater, andra tekniska horhjalpmedel och annat rehabiliteringsstdod av stor hjalp.
Sddana dtgdrder kan dock inte med nuvarande kunskap och resurser aterskapa normal
horselfunktion.
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