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1. INTRODUKSJON

Rapporten «Miljg og helse - en forskningsbasert kunnskapsbase» (Folkehelsa,
1998) har fokusert p& kjemiske, fysiske og biologiske faktorer i miljget som
kan ha betydning for helsen. Det ble vist til at det er ytterst sjelden at miljg-
forurensning fgrer til spesifikke sykdomstilstander som er forskjellige fra de
som vanligvis forekommer. Slik miljgpavirkning vil, hvis den er tilstrekkelig
stor og langvarig, som regel gke hyppigheten av vanlige sykdommer og virke
som en delarsak sammen med andre faktorer som genetisk disposisjon, alder og
generell helsetilstand. Psykiske og sosiale faktorer ble lite omtalt. I ett eget
avsnitt viste imidlertid rapporten til at positive kvaliteter i vire omgivelser kan
ha stor betydning for trivsel, livskvalitet og helse. Det ble blant annet pekt pé
effektene av vakre, stimulerende og identitetsskapende omgivelser med god
tilgang pé sosiale mgteplasser, mulighet for rekreasjon og opphold i friluft.

Bade i medisin og psykologi er det anerkjent at adferd og livsstil som for eks-
empel kosthold, tobakk, alkoholforbruk og fysisk aktivitet pévirker risikoen for
sykdom. Individuelle faktorer som adferd, livsstil og evne til mestring vil ogsd
kunne bestemmes av nermiljs, arbeidsmiljg og det sosiale miljg (Taylor m.l.,
1997). Syttifem prosent av befolkningen i Norge bor i dag i byer og tettsteder.
Forhold knyttet til transport som luftforurensning, stgy, utrygghet og en «for-
stygging» av det visuelle miljg kan virke som stressfaktorer for folk 1 omrader
med mye trafikk. Kan disse faktorene pavirke folks helse, og hvem er i tilfelle
mest utsatt?

Flere epidemiologiske og eksperimentelle studier tyder pi at stress kan fpre til
endringer i kroppslige reaksjoner, spesielt hjerte-karsystemet, i hormonappara-
tet og immunologisk funksjon. Spgrsmalet er om dette gir noen paviselig
gkning i sykdomsrisiko. Nedenfor gis fgrst en innfgring i begrepet stress,
hvordan stress kan oppsta, selve stressreaksjonen og mestring av stress.
Deretter gjennomgaes litteratur som ser pa sammenhengen mellom miljg-
faktorer, hovedsakelig stgy, og stress og innvirkningen pa infeksjon og sykdom.
Forholdet mellom stress, stgy og effekt pd immunsystemet er spesielt vektlagt.
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2. PSYKOLOGISK STRESS

Begrepet stress er et velkjent og velbrukt ord i vestlige sprak, men som viten-
skapelig begrep er det nzermest ubrukelig. I dagligtale sier vi at omgivelser er
stressende, vi fpler oss stresset, vi stresser for 4 rekke noe osv. Hans Selye
(1936), som regnes som stressbegrepets opphavsmann, blandet selv sammen
stress og slitasje (engelsk:stress and strain). Det har alts vert, og er, stor
begrepsforvirring fordi stressbegrepet benyttes bade om stimulering, prosess og
reaksjon. Det er derfor sveart viktig & definere stressbegrepet nér vi bruker det i
en vitenskapelig sammenheng.

2.1 En kognitiv modell for stress

Her vil vi forklare og definere stressbegrepet ut fra en kognitiv modell for
stress, CATS (Cognitive Activation Theory of Stress), hvor man tar utgangs-
punkt i homeostatisk balanse/ubalanse og fysiologi, og hvor stressreaksjoner
forklares som alarmsignaler pa homeostatisk ubalanse (Levine og Ursin, 1991).
Modellen er kognitiv, fordi den forutsetter at stressopplevelse og stressreak-
sjoner er svert individuelle, og dessuten avhengige av hva slags forventninger
individet har til utfallet av gitte situasjoner.

Levine og Ursin (1991) definerte fire underklasser av stress: selve stresstimu-
leringen, stressopplevelsen, stressreaksjonen og i tillegg kommer opplevelsen
og tolkningen av stressreaksjonen (feedback loop).

2.2 Leering, forsvar og mestring

Forenklet kan vi si at hjernen lagrer to typer begivenheter. Hjernen kan lagre
relasjoner mellom stimuli, dette kalles klassisk betinging og fgrer til en stimu-
lusforventning. Den andre typen begivenheter som blir lagret i hjernen er
sammenhengen mellom vére reaksjoner og handlinger og konsekvensene de
far. Dette kalles instrumentell betinging og fgrer til en responsforventning.

Alle stimuli tolkes og filtreres i hjernen, slik at det som virker truende eller
negativt for en person ikke ngdvendigvis oppleves slik for en annen. To meka-
nismer som fungerer som «filtre» i hjernen er forsvar og mestring. Forsvar er en
psykologisk mekanisme som forandrer relasjonen mellom to begivenheter, ved
a fornekte, forvrenge eller bortforklare ubehagelige og truende fenomener.
Mestring er definert som positiv responsforventning, det vil si at individet har
kontroll over begivenhetene, vet at det har kontroll og samtidig at kontrollen
farer til et positivt resultat. Dette er altsd en leeringsprosess, og det som er
viktig er det enkelte individs vurdering, ikke den objektive prestasjon. Det mot-
satte av mestring er haplgshet, som kan beskrives som en negativ responsfor-
ventning. Nér et individ ikke har noen kontroll eller pavirkning over situa-
sjonen utvikles hjelpelashet, i CATS-terminologi vil dette aitsa si at repons-
forventningen er tilnermet null. Bide hiplgshet og hjelpelashet er kognitive
modeller for depresjon.

Det har vert ulike oppfatninger om hvorvidt forsvar og mestring er et og
samme fenomen. Det har vart hevdet at mestring er en form for forsvar, men



ogsé at forsvar er en form for mestring. Innenfor CATS er forsvar og mestring
to adskilte fenomen, der forsvar kun er knyttet til stimuliforventning, og mest-
ring til responsforventning.

2.3 Stresstimuli

Det finnes ingen felles fysiske trekk eller karakteristika for stimulering som
ferer til en stressreaksjon. Det finnes ingen typiske karakteristika som ampli-
tude, varighet, type energi eller kompleksitetsgrad, den eneste forutsetningen er
at stimuli oppfattes av individet. Det er imidlertid alminnelig enighet om at det
er psykologisk belastning/stimuli som hyppigst oppleves og rapporteres som
stressende.

2.4 Stressreaksjon

Stressreaksjonen oppstér nar det er uoverensstemmelse mellom det personen
forventer og det som virkelig skjer (Ursin, 1988). Stressreaksjonen skiller seg
egentlig ikke fra den generelle vekke- eller aktiveringsreaksjon, som er den
hjernemekanismen som holder oss vikne. Denne reaksjonen har innvirkning pa
de fleste fysiologiske systemer, det endokrine systemet, det autonome systemet,
immunsystemet og biokjemien i hjernen.

Det er forst og fremst to fysiologiske systemer eller akser som er studert i for-
bindelse med fysiologisk stressreaksjon, binyremarg-aksen (den sympatisk
adrenomedullzre akse - SAM) og binyrebark-aksen (hypothalamus hypofyse
adrenokortikale akse - HPA). Disse systemene representerer komplekse inter-
aksjoner mellom nevrale og endokrine mekanismer. Det er ogsd komplekse
interaksjoner mellom disse to systemene med hensyn pé syntese og frigjgring
av hormoner og virkning pé forskjellige typer vev for eksempel det kardio-
vaskulzre system og immunsystemet.

2.4.1  SAM-aksen

Det sympatiske nervesystemet er den del av det autonome nervesystem som
aktiveres i situasjoner preget av «redsel, flukt eller kamp». Som respons pé
sympatisk aktivering starter sekresjonen av adrenalin, og i mindre omfang
noradrenalin, fra binyremargen og ut i blodbanen. Disse hormonene tilhgrer en
gruppe forbindelser kalt katekolaminer. Aktivitet i det sympatiske nervesystem
forekommer ved eksponering for stresstimuli, men ogsé ved hardere fysisk
trening. Fysiologiske endringer som fglge av sympatisk aktivering skjer raskt
og farer til gkt slagvolum og blod distribueres til skjelettmuskulatur.
Adrenalinet som frigjgres til blodet gker blant annet frekvensen og styrken pé
hjertemuskelkontraksjonene.

2.4.2  HPA-aksen

HPA-aksen starter innenfor sentralnervesystemet, nermere bestemt hypo-
thalamus. Nevroner i hypothalamus, som mottar input fra en rekke andre
omréder bade sentralt og perifert, aktiveres av stressende stimuli. Nér disse
cellene aktiveres vil de skille ut et signalhormon kalt kortikotropinfrigjgrende
faktor (CRF) som starter en kaskade av hormonelle effekter som i siste instans
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gir frigjgring av kortikosteroider’ (bl.a. kortisol) fra binyrebarken (Toates,
19935). Frigjaring av kortikosteroider skjer pé et senere stadium i stressreak-
sjonen og har en lenger reaksjonstid, der f.eks. kortisol har en viktig funksjon
ved & dempe stressreaksjonen og igjen etablere en fysiologisk likevekt (Munck
m.fl., 1984, Levine og Ursin, 1991).

2.4.3  Mestring

Stressreaksjonen er ubehagelig og personen vil utfgre strategier for a fjerne
reaksjonen og kilden til stressreaksjonen. Stressreaksjonen er altsd et alarm-
signal, og dette alarmsignalet er ikke farlig i seg selv, men varsler at noe er galt,
og er dermed et ngdvendig og positivt fenomen for & unngé f.cks. fare. En
ngdvendig betingelse for at mestring skal skje er at individet mé ha informasjon
om sammenhengen mellom stressreaksjonen og resultatet av stressreaksjonen
(feedback loop). Individer som mestrer viser en rask, men kortvarig kate-
kolaminreaksjon, mens ikke-mestrende individer har en forlenget aktivering
(Eriksen m.fl,, in press).

2.5 Stress og innvirkning pd immunsystemet

Sammenhengen mellom opplevd stress og sykdomsrisiko tyder pa at sentral-
nervesystemet er i stand til & pdvirke funksjonen til immunsystemet, enten via
direkte innervering av lymfatisk vev eller via hormoner som binder seg til
reseptorer pé hvite blodlegemer. Nedenfor gis en kortfattet omtale av immun-
funksjon og maling av denne samt en gjennomgang av det fysiologiske grunn-
laget for stressindusert utvikling av nedsatt immunitet.

- 2.5.1 __ Kort om immunsystemet

Hovedfunksjonen til immunsystemet er & beskytte vertsorganismen fra skade-
lige substanser og celler. Hovedkomponentene er thymus (brisselen) milt,
benmarg og lymfeknuter. Hvite blodlegemer finnes distribuert mellom disse
organer og sirkulerende i blodet. Inmunsystemet bestar av en rekke slike typer
hvite blodlegemer med komplekse interaksjoner seg imeliom. Noen av de
viktigste sirkulerende cellene i blodet er thymusderiverte T-lymfocytter (T-
hjelpeceller og T-cytotoksiske celler), benmargderiverte B-lymfocytter som
produserer antistoffer mot fremmede proteiner/antigener, NK-celler og makro-
fager. Mange av de hvite blodlegemene produserer ogsa cytokiner som forster-
ker immunresponsen. Lymfocyttene er involvert i gjenkjenning av antigener
(antistoffgenererende molekyler) og i modulering av immunresponsen. T-
hjelpeceller stimulerer produksjon av antistoff fra B-lymfocytter. T-cyto-
toksiske celler har evnen til spesifikt & binde seg til infiserte celler og drepe
disse. NK-celler kan gjenkjenne, binde og tilintetgjgre en rekke malceller uten
tidligere eksponering for mélcelle eller antigen. Makrofager er ansvarlig for &
bryte ned fremmede celler og komplekse antigener slik at de gjenkjennes av
lymfocytter.

2.5.2 _Immunologisk utredning
Immunologisk utredning foregér ved at man kvantifiserer antall hvite blod-
legemer og ser pé fordelingen av disse. Man ser ogsd pé forholdet mellom

! Kortikosteroider er et samlebegrep for forbindelser som frigjgres fra binyrebarken.



T-hjelper (CD4) og T-cytotoksiske (CD8) celler. Lav CD4/CD8-ratio blir
gjerne funnet hos pasienter med for eksempel dirlig immunfunksjon, immun-
defekter eller hos AIDS-pasienter. En mer funksjonell test p& lymfocytters evne
til celledeling er mitogenstimulering. Mitogener er substanser som stimulerer
celledeling in vitro, og man antar at disse substansene etterligner naturlige
forekommende antigener i miljget. Vanlig brukte mitogener er Con A, PHA og
PWM (Pokeweed). De ovenfornevnte milemetodene benyttes for & undersgke
den cellulzere immunresponsen hos en person. I tillegg undersgkes blodet ogsé
for antistoffer. Funn av antistoffer mot et virus indikerer at pasienten er smittet.

2.5.3 Interaksjon mellom nerve-, endokrine og immunsystemet

Det er komplekse interaksjoner mellom nerve-, endokrine og immunsystemet
som gjgr at disse kan betraktes som et stort funksjonelt nettverk som er invol-
vert i & forsvare organismen mot ytre og indre trusler. Nervesystemet kontrol-
lerer de «ytre» faktorer via sansene og immunsystemet holder kroppens «ndre»
under oppsyn via sine hvite blodlegemer.

Nervesystemet kan virke pd immunsystemet, enten direkte via innervering av
lymfatisk vev eller via hormoner. Immunsystemet kan ogsa virke pa det endo-
krine system og nervesystemet. En rekke nervebaner som forbinder sentral-
nervesystemet til immunsystemet er identifisert. Ulike eksperimentelle tilneer-
minger, bade in vitro og in vivo har vist at hormoner som frigjgres fra binyrene
gir immunosuppresjon (Rabin, 1989). Forbindelsen mellom nerve- og immun-
systemn medieres ogsa via cytokiner, spesielt interleukin-1 (IL-1) som normalt
frigigres fra celler som er involvert i immunrespons. Hos gnagere er det funnet
at IL-1 kan aktivere HPA-aksen ved & fremme sekresjon av kortikotropinfrigjg-
rende faktor (CRF) fra nevroner i hypothalamus (Dunn m.f]., 1991). Pa denne
méten fungerer IL-1 som en «<immunnevrotransmitter» (Toates, 1995). Hos
bade mennesker og laboratoriedyr er det funnet at infeksjoner etterfglges av en
gkning i niviet av plasmakortikosteroider (Rivier, 1991, Sapolsky, 1992), og
man antar at kortikosteroider er involvert i avslutning av en betennelsesreak-
sjon.

2.54 _ Stress pavirker immunfunksjon

En rekke hormoner som frigjgres under stress er involvert i immunomodulering
og eksempler pé slike hormoner er katekolaminene, kortisol, prolaktin (hypo-
fysen) samt de naturlige opiatene betaendorfin og enkefalin. Det er vist at hvite
blodlegemer, bade B-lymfocytter og T-lymfocytter, forandres ved fysiologisk
aktivering under stress (Ursin m.fl., 1984, Ursin og OIff, 1993). Dette er lang-
somme prosesser, og det kan ga uker eller méneder fgr man kan se endringer.
Det er imidlertid ogsé observert svert raske forandringer 1 immunsystemet;
antallet NK (Natural Killer)-celler gker etter akutt psykologisk stress. Forand-
ringene skjer faktisk s raskt at det er vanskelig & forstd hva som egentlig skjer
(Brosschot m.fl., 1991,1992). Disse immunresponsene antas & gjenspeile en
forbigiende omdistribuering av hvite blodlegemer fra en kompartment til en
annen. Det er holdepunkter for & tro at denne kortvarige responsen delvis er
mediert via sympatisk aktivering, og at denne forbereder organismen for mulig
skade (Kiecolt-Glaser, 1992).
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2.6 Maling av stressreaksjon

Stressreaksjonen er et komplekst og sammensatt system og nar man forsgker &
méle denne responsen, er det viktig & vere klar over at det er mange kilder til
variasjon. Variasjonen kan skyldes relativt stabile, individuelle ulikheter som
felge av genetiske faktorer (Suomi, 1987, Flint m.fl., 1993), eller miljgmessige
faktorer som pavirkninger under fosterstadiet (Fride m.fl., 1986), ulike mor-
barn interaksjoner (Hennessy m.fl., 1982) og nering (Wiener og Levine, 1978).
Variasjoner i stressresponsen skyldes ogsé de «filtrene» som stimuli gar
gjennom fgr vi far en reaksjon, nemlig forsvar og mestring.

Stressreaksjonen skiller seg altsd ikke fra en generell aktiveringsreaksjon, og
kan méles pa samme méte som man méler aktivering. En generell aktivering i
hjernen fgrer til endringer som kan sees pé et elektroencephalogram (EEG).
Nyere teknikker gjgr det ogsé mulig & méle endringer i metabolismen og blod-
sirkulasjonen i hjernen. Det er ogsd mulig 4 male endringene som skjer i de
autonome eller vegetative systemene, og disse forandringene inntreffer sekun-
der etter et stresstimulus. De endokrine reaksjonene kan maéles i blodprgver.
Disse reaksjonene har lenger reaksjonstid, og det kan ta 10-15 minutter for
hormoner som kortisol, insulin og tyroksin viser en hgy konsentrasjon i blodet.
Forandringene i immunsystemet er langsomme og det kan ta uker og faktisk
méneder fgr man kan pavise endringer i f.eks. B-lymfocytter. Men som be-
skrevet tidligere, er det ogsé endringer her som er raske. Bare minutter etter
eksponering for et stresstimulus gker antallet lymfocytter, og NK-celler er vist
4 gke 25 til 40 prosent (Brosschot m.fl., 1991, 1992, OIff m.fl., 1995). Niviet
var tilbake til det opprinnelige ca. 15 minutter etter at stresstimuli opphgrte.

2.7 Habituering og sensitivisering

 Repetert bruk av synapsene i nervesystemet kan fgre til en endring i synapse-
effektiviteten. Denne endringen kan vare kortvarig, men kan ogsé oppretthol-
des over lengre tidsperioder. Nér repeterte stimuleringer fgrer til en avtagende
reaksjon fra nervesystemet, kaller vi dette habituering (Thompson og Spencer,
1966). Habituering er en viktig mekanisme som filtrerer bort ungdvendige
sanseinntrykk, slik at hjernen beskyttes mot «stgy». Habituering ma skilles fra
adaptasjon og tretthet. Ved adaptasjon skyldes en nedsatt reaksjon forandringer
i selve sanseapparatet, og nir responsbortfallet skyldes prosesser i muskulatur
og andre effektorganer kaller vi dette tretthet.

Repetert stimulering kan ogsa fgre til en gkt synapseeffektivitet, og dette kaller
vi sensitivisering. Sensitivisering er foreslétt & vaere den underliggende meka-
nismen bak muskelsmerter (Ursin m.fl., 1993) og multippel kjemisk sensibili-
tet (Bell m.fl., 1992).

Sensitivisering har ogsa blitt foreslétt som den nevrobiologiske forklarings-
modellen bak somatisering generelt, og likeledes for alvorlig depresjon,
panikkforstyrrelser, manier, fobier, angst, ovariecyster og tarmlidelser. Disse
lidelsene kan forklares ved en redusert terskel for stimulering; det skal mindre
til fgr nervecellene reagerer. Dette sees for eksempel ved elekirisk eller kjemisk
stimulering av de limbiske strukturer i hjernen (Goddard, 1987, Antelman,
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1988). Dette fenomenet kalles kindling og kan sees pa som en type sensitivi-
sering (Bell m.fl., 1992). Dette kan forklare hvorfor noen individer blir mer
sensitive enn andre for et vidt spekter av stimuli, og det store overlappet i
symptomer som man finner for disse subjektive tilstandene. Sensitivisering ser
alts ut til & vaere en spesiell helserisiko ved vedvarende aktivering.
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3. MILJOFAKTORER OG HELSE

Flere faktorer knyttet til transport kan karakteriseres som negative miljg-
faktorer. Slike faktorer er luftforurensning, stgy og fysiske barrierer. Rappor-
terte helseeffekter av luftforurensning er forst og fremst luftveisproblemer og
nedsatt lungefunksjon. Nér det gjelder transportmiljgfaktorer og psykologisk
stress har de langt fleste studier sett pé effekter av stgy alene. I gjennomgangen
nedenfor er det derfor hovedsakelig fokusert pa stgy som stressfaktor og
muligheten for utvikling av stressrelaterte sykdommer.

3.1 Stay som stressfaktor og umiddelbare fysiologiske virkninger

Stpy er definert som ugnsket lyd. Laboratoriestudier har vist at eksponering for
akutt stgy kan gi gkning i nevroendokrine og kardiovaskulere markgrer typisk
for psykologisk stress (Evans og Cohen, 1987). Nerveimpulser indusert av stgy
via hgrselsnerven, kan gé videre til hypothalamus og stimulere HPA-systemet,
som fgrer til gkt utskillelse av adrenalin, nor-adrenalin og kortisol. Den umid-
delbare effekten av stgy er sammentrekning av smé blodéarer perifert. I hjernen
derimot, fir man en utvidelse av blodkarene ved stgyeksponering (Stephans,
1978). En transient gkning av det diastoliske blodtrykk er funnet hos forsgks-
personer som er eksponert for st@y i laboratoriet. Det er funnet at stpy med hgy
intensitet gir stgrre autonom respons enn stgy med lavere intensitet (Glass og
Singer, 1972). Som et resultat av de nervgse og hormonelle endringene trigges
muskelreflekser og muskulaturen i fordgyelsesapparatet slappes av. Disse
endringene er kKortvarige og forsvinner kort tid etter stimulering. Biologiske
effekter er pavist helt ned i 30 dBA, men effektene er avhengige av hvorledes
individet oppfatter st@yen. Reaksjoner kan oppsta selv ved sveart lave intensi-
teter hvis de oppfattes som plagsomme eller truende. Hvis lydene oppfattes
som behagelige gir selv sterke stimuli ingen »stress»effekt. Tenaringens musikk
kan gi stressreaksjon hos foreldrene, mens fraver av denne lyden kan gi
fysiologiske reaksjoner (»stress») hos tendringen.

3.2 Forholdet mellom stoy, plage, stoysensitivitet og stress

1 spgrreundersgkelser om stgy og innvirkning pa helse og trivsel males ofte
plage, som en generell psykologisk effekt av stgy. Negative reaksjoner pa stgy
kan ogsa inkludere apati, frustrasjon, depresjon, sinne, utmattelse, isolasjon og
hjelpelgshet (Job, 1993). En rekke faktorer, bade akustiske og psykologiske, vil
pavirke forholdet mellom stgy og reaksjon pé stgy. Tradisjonelt har stgyfor-
skere lagt vekt pa akustiske faktorer og benyttet en dose-respons modell for &
se pi forholdet mellom stgy og (plage)reaksjon. Det har veert et mél 4 komme
frem til akustiske parametre som best forklarer opplevd plage. En annen
modell, «Psykologisk stressmodell», er nylig foreslatt benyttet som en teoretisk
ramme for & forklare plage av miljgstgy (Stallen, 1999). Denne modellen vekt-
legger ikke-akustiske faktorer som opplevd forstyrrelse og opplevd kontroll
med stgyen, som avgjgrende for hvor plaget man blir av stgy. Med hensyn pa
kontroll over stgykilden, er det i en dyrestudie (rhesus ape) vist en sammen-
heng mellom mangel pa kontroll og gkning i plasmakonsentrasjon av kortisol
(Hanson m.fl., 1976). Noe som ser ut til 4 veere ekstra «stressende» er a bli be-
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rgvet en kontroll som man i utgangspunktet har hatt over et stresstimulus
(Lundberg og Frankenhaeuser, 1978, Overmier m.fl., 1980).

Det er fa studier som har funnet noen sammenheng mellom selvrapportert plage
og milbare stressrelaterte fysiologiske effekter. I en simulert laboratoriestudie
ble det funnet at mélt nivd av katekolaminer i urin ikke kan forutsi

graden av stgyindusert plage. I en tverrsnittsstudie er det imidlertid funnet en
sammenheng mellom selvrapportert plage og hypertensjon for moderate stgy-
nivier, men ikke for hgye nivier av trafikkstgy (Neus m.fl., 1983).

Stpysensitivitet har veert betraktet som en av de viktigste faktorer som pdvirker
responser p stgy. Stgysensitivitet antas & vare et utrykk for relativt stabile
personlighetstrekk (Weinstein, 1978). Staysensitivitet skiller seg fra plage av
sty ved at det sistnevnte er rettet mot en spesiell stgykilde eller et stgymiljg,
mens stgysensitivitet er foreslatt & vare en underliggende faktor som gjen-
speiler holdning til stgy generelt (Anderson, 1971). Personer som vurderer seg
selv som sensitive for stgy, er mer plaget av stgy enn de som vurderer seg selv
som ikke si stgysensitive (Langdon, 1976). Det er ogsé funnet en sammenheng
mellom stgysensitivitet og fysiologiske responser. I laboratoriestudier er det
funnet en stgrre autonom respons pé trafikkstgy hos stgysensitive enn hos de
som er mer stgyrobuste (Di Nisi m.fl., 1990). I en epidemiologisk studie ble det
funnet at de som hadde klaget p4 vegtrafikkstgy, viste signifikant hgyere kon-
sentrasjon av veksthormon enn ikke-stgysensitive som var utsatt for samme
mengde trafikkstgy i sitt boligomrade (Poenaru m.fl., 1987). «Klagerne» viste
alle tegn pé individuell fglsomhet for st@y, og mye tyder pd at denne gruppen
mennesker ikke takler stgy szrlig godt. Symptomer pa angst og depresjon ble
funnet hos «klagerne». Hvorvidt denne personlighetsprofilen er &rsak til eller
konsekvens av sensitivitet for sty er imidlertid uvisst. I en norsk studie ble det
funnet at de som klaget pa trafikkstgy anga selv at de var mer stgygmfintlige
enn andre (Nivison og Endresen, 1993). I en rekke epidemiologiske studier er
det ogsa funnet at frykt for transportulykker har en stor innvirkning pé stgy-
indusert plage (Miedema og Vos, 1999).

3.3 Effekt av stoy pd immunsystemet

Muligheten for at stgy kan pévirke folks helse via immunsystemet er basert pa
resultater fra flere studier, hvor pa den ene side, stgy fungerer som et eksperi-
mentelt stresstimulus og pa den andre side, hvor flere studier viser at stress kan
modulere immunresponsen. Bly og medarbeidere (1993) har gjennomgétt flere
artikler av akutt stgy og effekt p4 immunsystemet, 5 dyrestudier (mus eller
rotte) og 4 studier pA menneske. Ingen konsekvente funn ble gjort. Seks av
studiene viste en moderat supressjon av immunsystemet, mens resultater fra tre
studier viste en stimulering av immunsystemet som respons pé stgy. Mot-
stridende funn ble gjort i to studier som sé pa effekten p& immunsystemet 1
forhold til personenes kontroll med stgyen. I den ene studien av Sieber og
medarbeidere (1992) ble det funnet at mannlige forsgkspersoner som ble eks-
ponert for ukontrollerbar stgy, men ikke kontrollerbar stgy, viste en signifikant
reduksjon i NK-celleaktivitet. Weisse og medarbeidere (1990) derimot, fant en
reduksjon i lymfocyttenes celledeling som respons pi mitogenet Con A hos de
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som ble eksponert for kontrollerbar stgy, men ikke blant de som ble eksponert
for ukontrollerbar stgy. Dette resultatet er overraskende sett i lys av flere
studier som viser at mangel pé kontroll med et stresstimulus har stgrre effekt pa
hormonelle og adferdsresponser enn kontroll med stresstimuluset (Breier m.fl.,
1987). Forsgk med dyr har vist en gkning i NK-celleaktivitet ved sterk auditiv
stimulering (Irwin m.fl., 1989). En gkning i NK-celleaktivitet er ogsé funnet i
laboratoriestudier med forsgkspersoner som er utsatt for psykologiske stress-
faktorer (Brosschot m.fl., 1992). Det er foreslatt at stgy kan vare et sterkere
stresstimulus for dyr enn for mennesker i en laboratoriesituasjon. Metodiske
forskjeller som ulike protokoller for stgyeksponering kan muligens ogsé for-
klare forskjeller i resultater mellom de ulike studiene. Disse laboratoriestudiene
kan tyde pd at stgy kan modulere visse immunfunksjoner, men studiene er ikke
tilstrekkelig til & kunne konkludere med at stpy kan pévirke folks helse via
modulering av immunsystemet (Bly m.fl., 1993).

I en epidemiologisk undersgkelse fant man en sammenheng mellom stress ved
veitrafikkstgybelastninger pa ca. 40 dBA og redusert antall hvite blodlegemer.
Resultatene er imidlertid svaert usikre (WHO, 1980). Flere studier indikerer at
det er et nzert forhold mellom immunologiske prosesser og sgvn. Det er karak-
teristisk ved sykdomsadferd hos dyr og mennesker at individet trekker seg
tilbake, blir inaktivt og sover. Dette sees ogsa ved feberreaksjoner. Injeksjoner
av cytokiner, spesielt interleukin -1 gir hele dette syndromet (Dantzer, 1998).
Disse signalstoffene fra immunsystemet kan virke direkte pa hjerneceller og en
rekke av signalstoffene i hjernen, i immunsystemet og i smertesystemet er
felles. Det er derfor ikke overraskende at en rekke stoffer som gir immun-
respons virker samtidig fremmende pd sgvn og at sgvn er involvert 1 prosesser
som mgter infeksjoner (Krueger og Karnovsky,1987). Irwin og medarbeidere
(1992) fant en positiv sammenheng mellom sgvn (EEG) parametre og NK-
celleaktivitet biade hos deprimerte og ikke-deprimerte personer. Sgvndepriva-
sjon ble funnet & korrelere med reduksjon av antall NK-celler. Utfra dette er
det rimelig & anta at ogsa stgyindusert sgvadeprivasjon kan ha en effekt pa
immunsystemet. Det er ogsa funnet en sammenheng mellom nattlig flystgy og
kortisolverdier (Maschke m.fl., 1988). Stgyen holder individet mer vakent
(«stresset») og i lettere sgvn, noe som gir gkte kortisolverdier. Studier av Osada
og medarbeidere (1968, 1969) antyder en sammenheng mellom sgvn-
deprivasjon som fglge av transportstgy og en reduksjon i antall hvite blod-
legemer.

Det er imidlertid uklart om disse endringene i immunsystemet og andre
kroppslige reaksjoner er tilstrekkelig til 4 gi infeksjoner og sykdom. Syk-
dommer som er forbundet med nedsatt immunitet er infeksjoner, kreft og muli-
gens autoimmun sykdom, Nér det gjelder utvikling av infeksjoner kan selv en
sterk stressreaksjon ikke resultere i en infeksjon uten tilstedevarelse av en
infeksigs agent. Plausible ruter for at stress kan pavirke mottakeligheten for
infeksjon inkluderer endring i biologisk mottakelighet, slik at personen som
eksponeres for et patogen er mer sdrbar overfor dette, starter eller trigger en
prosess som tillater et patogen som allerede er der & reprodusere eller bidra til
opprettholdelse av den patogene prosessen. Det er per i dag ikke funnet noen
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gkt hyppighet av infeksjoner, kreft eller autoimmun sykdom som kan tilskrives
effekt av transportstgy.

3.4 Andre mulige stressrelaterte effekter av stoy- og luftforurensning pd helse

Hos friske individer vil ikke en kortvarig fysiologisk aktivering forbundet med
stress ha noen skadelig effekt. Hvis det foreligger en hgy risiko for hjerte-
infarkt, grunnet patologiske prosesser som har pagatt over lang tid, kan en slik
aktivering utlgse et infarkt (Maclure, 1991). Det er imidlertid den toniske akti-
vering, den aktiveringen som vedvarer over lenger tid, som kan fgre til soma-
tisk patologi (Ursin og Murison, 1983, Murison og Overmier, 1993). En ved-
varende aktivering vil serlig kunne fgre til sykdom hvis individene er genetisk
disponert, eller opplever spesielle miljgmessige faktorer. Slike patofysiologiske
modeller er foreslitt som forklaring for gastropatologi (Murison og Isaksen
1983), kardiovaskul@r sykdom (Knardahl og Ursin, 1985) og psykiatriske ¢il-
stander (Coover m.fl., 1983). Fra dyremodeller vet vi at det er stressede situa-
sjoner der forsgksdyrene ikke har noen mulighet for mestring, som fgrer til
magesér, hypertensjon og hjerteinfarkt. Det er ikke prestasjonen i seg selv som
er viktig, men tilbakekoblingen (feedback loop), altsa individets egen respons-
forventning. Mangler den, kan vi f4 magesar selv om prestasjonen i seg selv er
god (Henry og Stephens, 1977, Ursin og Murison, 1983)

3.4.1 _Stgy og virkninger pd hjerte-karsystemet

Ved akutt stgyeksponering ser man en gkning i diastolisk blodtrykk (Mosskov,
1977). Effekter av langvarig eller gjentatt stgypavirkning pd hjerte-karsystemet
er imidlertid usikker og omdiskutert (Berglund og Lindvall, 1995). Forkla-
ringsmodellene som blir benyttet i epidemiologisk stgyforskning og effekt p&
hjerte-karsystemet, er basert pé en vedlikeholdt aktivering (Levine og Ursin,
1991) eller en generell stressmodell (Henry og Stephens, 1977, Cohen, 1995).
Stgy som stresstimulus vekker det sympatiske og det endokrine system (SAM-
og HPA-aksen) som over lengre tid vil kunne gi fysiologiske og biokjemiske
endringer som gker risikoen for kardiovaskulzr sykdom. Det mé skilles
mellom langtidseffekten av irriterende, men relativt lave eller moderate stgy-
nivéer og plutselig hgye, sterke lyder. Det fgrste kan fgre til patologi via korti-
kal (kognitiv) og subkortikal (emosjonell) persepsjon av lyden som blir tolket
som st@y i betydningen plage eller «stress». De kortvarige, men sterke lydene,
som kan fremkalle et infarkt, virker bare via de vanlige vekkemekanismene,
som altsa ikke er farlige eller sykdomsfremkallende i seg selv.

I en studie fra Nederland ble det funnet at de som bor i omrider med mye fly-
st@y er hyppigere til medisinsk behandling for hgyt blodtrykk og hjertepro-
blemer enn de som ikke er eksponert for flystgy (Knipschild, 1977). Disse for-
skjellene kunne ikke forklares av alder, kjgnn, rgyking eller fedme, men de to
gruppene var forskjellige med hensyn pé sosiopkonomisk status. Flere senere
studier fra blant annet Nederland (Knipschild m.fl., 1984) og Tyskland
(Babisch m.fl., 1992), med forbedret statistisk kontroll med mulige «confoun-
dere», stgtter ikke hypotesen om en &rsakssammenheng mellom transportstgy
og forhgyet blodtrykk. I en stgrre tverrsnittsstudie ble det derimot funnet en
sammenheng mellom trafikkstgy og blodlipider, plasmaviskositet og glukose-
nivier (Babisch m.fl., 1990). Menn som var utsatt for mest trafikkstgy viste
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konsekvent de hgyeste verdiene av disse mélte parameterne, som indikerer
hgyere kardiovaskuler risiko. Effekten pa blodtrykk var imidlertid ikke enty-
dig. Ingen effekt pa diastolisk blodtrykk ble funnet, men det systoliske blod-
trykk viste signifikant gkning for den mest stgyutsatte gruppen i det ene ut-
valget, men ikke i det andre utvalget. En amerikansk undersgkelse fant forhgyet
blodtrykk hos barn som var utsatt for flystgy bide pa skolen og i hjemmet
(Cohen, 1980). Slike funn hos barn er imidlertid vanskelig & tolke med hensyn
pa eventuell helserisiko senere i livet. Effekten kan veere av temporzr art og
ikke ngdvendigvis gjenspeile en permanent helserisiko (Babisch, 1998). Det er
funnet at menn som i tillegg til eksponering for vegtrafikkstgy der de bor er
utsatt for stgy pa jobben, er mer utsatt for hjerte-karsykdommer enn de som kun
er eksponert for stgy der de bor (Babisch m.fl., 1990). Eksperimentelle
dyrestudier pé rotte viser at stgy alene eller sammen med andre stressstimuli
kan gi blodtrykksforhgyelse og akselerere utvikling av permanent hgyt
blodtrykk (Smookler m.fl., 1973, Rosekrans m.fl., 1966). 1 en nyere oversikts-
artikkel av Babisch (1998) er det imidlertid konkludert med at det foreligger
ingen klare bevis for en kausal sammenheng mellom risiko for forhgyet blod-
trykk og hgye stgynivier. Med hensyn pa ischemisk hjertesykdom (angina
pectoris, hjerteinfarkt, unormal hjerterytme) er det imidlertid funnet noen bevis
i retning av en hgyere risiko ved hgye nivéer av fly- og vegtrafikkstgy, over 65-
75 dBA utendgrs dggnekvivalentniva.

3.4.2 Subjektive helseplager og miljgfaktorer

Subjektive helseplager, «sykdommen» der det ikke finnes noen objektive funn,
er seerlig hyppig hos mennesker med dérlig arbeidsmiljg (Eriksen og Ursin,
1999, Mikkelsen m.fl.,1999). Slike subjektive helseplager er svart utbredt og
mer enn halvparten av det samlede sykefraveer skyldes arsaker som er basert péd
subjektive utsagn fra pasientene (Telines m.fl., 1989, Ursin m.fl., 1993). 1
helseundersgkelsen bade i 1975 og 1985 rapporterte hver femte kvinne og hver
syvende mann slike plager, og levekarsundersgkelsene fra 1980 til 1991 regi-
strerte en gkning av disse plagene i befolkningen totalt. Eriksen og medarbei-
dere (1998) har i en nordisk undersgkelse vist en lignende forekomst av sub-
jektive helseplager. I en studie av ca. 1200 personer fra ulike yrkesgrupper,
rapporterte 62 % at de var plaget av tretthet, 56 % rapporterte hodepine, 48 %
hadde smerter i korsryggen, 45 % rapporterte smerter i nakken, 37 % smerter i
skuldrene, 34 % hadde problemer med gass i tarmsystemet, 33 % sgvnproble-
mer og 29 % rapporterte at de var plaget av depresjon (Eriksen m.fl., 1999). En
tverrsnittsundersgkelse av en norsk, normalbefolkning viser de samme hgye
prevalenser, og det ser ut til at prevalensen holder seg konstant over tid
(Ihleb&k, upublisert). Lidelser som f.eks. fibromyalgi, postviralt tretthets-
syndrom, utbrenthet, amalgamforgiftning, matintoleranse og funksjonell dys-
pepsi, har alle vage, subjektive symptomer som tretthet, muskelskjelett smerter,
mage og tarm plager, urogenitalplager og depresjon (Ursin, 1997). Disse til-
standene er ikke nye, vi finner de samme plagene under tidligere diagnoser som
hysteri og Beard's disease. Det er vanskelig & utelukke alle tenkelige miljg-
messige og toksiske forklaringsmodeller for disse lidelsene, men samtidig er
disse lidelsene for vanlige til at man kan forklare alle tilfeller som reelle tok-
siske eller somatiske fenomen (Malt, 1991, Stewart, 1990, Wessely, 1990).
Individer med subjektive helseplager rapporterer at de er mer sensitive enn
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«normale» for miljgpavirkninger, de blir lettere trette, og de har mer smerter
enn andre. Sensitivisering kan véere en nevrobiologisk forklaringsmodell for
dette psykologiske fenomenet.

Fordi stgy kan fgre til stress, kan det tenkes at stgy kan vaere medvirkende ar-
sak til gkte spenningstilstander i muskulaturen. Over lang tid kan dette fgre til
smerte- og betennelsestilstander. Disse antagelsene stgttes av en studie hvor det
ble funnet gket forekomst av hodepine blant stgyeksponerte (Ohrstrom m.fl,,
1988). Stgy kan ogsé endre bevegeligheten i mage- og tarmsystemet og utskil-
lelse av fordgyelsessekreter kan reduseres. I Oslo er det funnet hgyere hyppig-
het av fordgyelsesbesvar i omrider med mye stgy enn i roligere omrider
(Hjortol m.fl., 1990). I en studie fra Psterrike (Lercher m.fl., 1995} ble det
funnet en korrelasjon mellom opplevd trafikkstgyplage, plage av bileksos og
selvevaluert reduksjon av livskvalitet. Det ble videre funnet en sammenheng
mellom opplevd luftkvalitet og tretthet, utmattelse, dérlig humgr, nervesitet,
irritasjon i gyne og magesmerter.

3.5 Effekter av stay og luftforurensning pd adferd

Generelt er det funnet at stress kan fpre til gkt tobakk- og alkoholforbruk,
mindre sgvn og dérligere kosthold. Alle disse faktorene gir stgrre risiko for
sykdom, enten ved & pavirke immunsystemet eller andre biologiske prosesser
(Rabin m.fl., 1989). Det er funnet at de som bor i trafikkerte omrader utvikler
visse adferdsstrategier for & takle bide stgy og luftforurensning, som for eks-
empel mindre lufting av boligen, sove med vinduene gjenlukket og mindre
opphold utendgrs (NTNF, 1991). Det er ogsé antydet en sammenheng mellom
stgy og gkt tobakksrgyking og medikamentbruk (Evans, 1997). I hvor stor grad
stay og luftforurensning forer til endring i adferd som gker risiko for sykdom,
er imidlertid uvisst.

3.6 Kan stoy gi helseskade? — en oppsummering.

Bortsett fra horselsskadelige effekter, er det per i dag ingen sikre holdepunkter
for at stgy er skadelig for vér fysiske helse. Stgy gir kortvarige transiente
fysiologiske og immunologiske endringer som neppe har patofysiologisk be-
tydning hos ellers friske mennesker. Men stressrelaterte biologiske endringer
kan ha alvorlige konsekvenser for dem som allerede har et svekket hjerte, eller
nedsatt immunitet som for eksempel eldre, de med autoimmun sykdom eller
AIDS (Kiecolt-Glaser og Glaser, 1987). Flere usikkerhetsmomenter bidrar til at
det er vanskelig & betrakte de kortvarige biologiske endringene som en indika-
sjon pé at langtidseksponering for stgy er helseskadelig. For det fgrste er det
ennd ikke klart i hvor stor grad man venner seg til stgy over tid. Enkelte studier
viser at den psykologiske tilvenningen er stgrre enn den fysiologiske tilven-
ningen til stgy. Dette gjelder spesielt for stgyinduserte s@vnforstyrrelser
(Pearsons, 1995). En rekke faktorer, bide akustiske, personlige og situasjons-
messige, vil trolig virke inn pé evne til stgyhabituering. Serlig viktig er indivi-
dets tolkning av stgyen. Er stgyen irriterende? Hva slags signaleffekt har
stgyen? Er det et tegn pa dirlig bomiljp og synkende priser pd eiendom, eller
er det et signal om oppgangstider og pket inntekt?
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Langvarig irritasjon over stgy kan gi en vedlikeholdt «stress» eller aktiverings-
reaksjon, som kan pavirke utvikling av sykdom, spesielt hos de som ellers er
disponert for sykdom. Serlig viktig er risikoen for gkning av subjektive helse-
plager, altsa helseplager som kan fgre til sykmelding og ufgrhet, men hvor det
ikke er noen pévisbar somatisk &rsak. Dette gjelder meget hyppige &rsaker til
sykmelding og ufgrhet, spesielt muskelsmerter. Stgy er en uspesifikk faktor og
har samme virkningsmekanisme som andre «stress»faktorer. Dette gjgr det
vanskelig & trekke slutninger fra epidemiologiske studier av stgy og helse. Det
er ogsé verdt & merke seg at de fleste slike studier er korrelasjonsstudier og
mulige sammenhenger mellom stgy og helse kan ikke uten videre tilskrives et
arsak-virkningsforhold. Dersom det er noen reelle helseeffekter av stgly annet
enn plage, kommunikasjons-, prestasjons- og sgvnforstyrrelser, er de sannsyn-
ligvis meget komplekse og forbundet med mer enn en &rsaksfaktor.
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