RISKKOLLEGIET

Skrift Nr 2

ATT BEGRANSA RISKER

Information och rekommendationer fran Riskkollegiet

RISKKOLLEGIETS SKRIFTSERIE

" Stockholm 1992



Innehallstérteckning

Férord sid
Risk och skada
Biologisk bakgrund
Krav och fdrvdntan pd forskning
Deterministiska skador
Stokastiska skador
Skillnader i skyddspolicy
Skydd mot deterministiska skador
Skydd mot stokastiska skador
Grédnsvdrden
Gransvarden med tanke pa deterministiska skador
Grénsvérdér.m med tanke pa stokastiska skador
Gransen for en acceptabel risk
Individ- och kéllinriktade bedémningar
Verksamheter och ingrepp
Myndighelstillampning
Internationella rekommendationer
~ Nationelia tillampningar
Kommunikationsproblem
Litteratur
Kollegiets synpunkter och rekommendationer

Kollegiets ledamdter

10
10
11
14

15

15
16
16
17
18
19
20
22
22
26
27
29
30
32



Riskkollegiet & en sammanslutning av ett 40-tal personer
med intresse fér och kunnighet i riskfragor. Kollegiet bilda-
des 1988. Ledamdterna skall eniigt stadgarna véljas med
tanke pa att de, savitt mojligt, bor vara fria fran intressen
som kan forsvara en neutral instéllning till de fragor som
kollegiet kan komma att behandia. Kollegiets sekreterare ar
1991 Dr Torbjérn Malmfors, adress Vistmannagatan 48

6g, 113 25 Stockholm; tin 08-31 19 90.

Riskkoilegiets presidium vid tiden fér utarbetandet av

denna rapport:

Bo Lindell, ordforande
Berndt Brehmer, vice ordforande
Torbjorn Malmfors, sekreterare
Peter Westerholm, skattméstare
Claes Ramel

Kerstin Lindahl-Kiessling {adjungerad)

ISSN 1102 - 1772

gotab 95264, Stockholm 1392



FORORD

Riskkollegiet har borjat ge ut en serie publikationer dver aktuella riskfragor.
Den fdrsta skriften géllde amnet Riskjdmfirelser. Den féljs nu av en liknan-
de skrift om Riskbegrdnsning. B&da dessa skrifter mynnar ut i ett antal
rekommendationer eller pastdenden som riskkollegiet i sin helhet stéller sig

bakom. Ansvaret for innehallet i vrigt faller p& de angivna forfattarna.

Dessa tva férsta publikationer behandlar dmnen som har varit
foremal for diskussion under symposier 1989 och 1990, men utgdr inte
referat av symposierna. Dessa har dock gett vardefullt underlag. Ett antal
féljande skrifter i samma serie avses redovisa resultaten av studier som
utfGrs av sarskilda arbetsgrupper. Skrifterna ar inte bara avsedda fér exper-
ter utan &dven f6r allmanbildade lekman, beslutsfattare och media-
representanter. S&ftet ar att ge en balanserad sammanfattning av kunskap

och asikter i aktuella och ibland kontroversiella fragor.

Denna skrift har utarbetats av Bo Lindell och Sven Léfveberg med
kollegiets presidium som redaktionell grupp. Vérdefuila synpunkter har
erhallits fran féredragshallarna vid 1990 4rs symposium: Gunnar Bengts-
son, Lars Ehrenberg, Per Lundberg, Géran Persson och Maranne

Rasmuson.

Stockholm i oktober, 1991

Bo Lindeill, ordf.




RISK OCH SKADA

Med risk menar vi allméant ett hot om en fara. Om vi vill jAmféra olika risker
behdéver vi beskriva arten och omfattningen av den skada som intraffar om

hotet blir verklighet, men ocksa sannolikheten f6r att detta kommer att ske.

Huvudtemat f6r denna skrift &r den andrade instdllning till riskbe-
gransning som skett under de senaste aren. Den beror pa nya antaganden
om sannolikheten f6r skada frdn miljéféroreningar och stréining. Det ar
fraga om en Gvergang fran en riskbild i svart och vitt till en bild i en nyan-

serad graskala.

Bada dessa riskbilder utgor férenklingar av en komplicerad biologisk
verklighet, men det kan vara bade askadligt och laronkt att stalla dem |

kontrast mot varandra.

Den mest drastiska metoden att skydda mot risker ar att férbjuda det
som ar riskabelt. Det ar dock en metod som inte alltid kan tillampas efter-
som en del risker ar oundvikliga. Det mesta vi féretar css medfdr nagon

grad av risk. Aven oféretagsamhet medfér risker.



Den vanligaste uppfattningen av risk och skydd har ldnge paverkats
av den “"svart-vita" bilden som visar att ndgonting antingen ar farligt eller
sakert. Bilden har inga nyanser, inget omrade mellan "sdkert" och “farligt".
Det &r da lattférstaeligt att man med den bilden fér 6gonen kraver absolut

sdkerhet och risken noll.

Motsvarar denna bild nagonsin verkligheten? L4t oss se pa samban-
det mellan dos och sannolikheten fér biologisk skada. En "dos" eller
"exponering" brukar anges som ett kvantitativt matt p4 vad man utséatts f6r
nar det galler stralning och giftiga Amnen. Redan Paracelsus fér snan
femhundra ar sedan havdade att allting &r giftigt, det &4r bara en frAga om

tillrdcklig dos.

Sambandet mellan dosen och sannolikheten fér skada brukar kallas
dos-responssamband under det att dos-effektsamband avser sambandet
mellan dosen och graden av skada. De skador, som ofrdnkomligen uppstar
forst ndr dosen &verstiger ett troskelvarde, kallas deterministiska skador.
Fér dem &r sannolikheten fér skada noll vid sm& doser, ‘men narmar sig
100% ndr dosen overstiger troskelvdrdet. Denna antingen-eller-situation
(den svart-vita bilden) blir dock réttvisande bara om tréskeivardet géller alla

som utsatts for risken.

Det &r denna svart-vita bild som de flesta av oss tar for given. Om
den ar riktig blir malet fér skyddsinsatser att halla alla doser eller expone-
nngar betryggande langt under troskelvdrdet. Det kan ske med
grdnsvarden som dédrmed far en central betydelse. Kroppens celler kan
inte veta varifran olika exponeringar fér giftiga amnen eller straining kom-

mer. Grédnsvardet maste darfor galla summan av doserna fran olika



riskkdllor, vare sig kallorna dr naturliga eller antificiella. Skyddet blir indF

vidinriktat och maste ta hansyn till alla kallor som bidrar till exponeringen.

Mot denna riskbild star bilden med graskaian, dér troskelvardet
saknas. Dar kan man foérestalla sig varje litet dostiliskott som ett skott mot
en svartraffad maltavia eller en lott i‘ett lotteri. Sannolikheten for traff eller
“vinst" ar varje gang férsvinnande liten. Men om dostillskotten blir manga
och den summerade dosen hdg kan den totala sannolikheten fér skada
anda bii oacceptabelt stor. Eftersom dos-responssambandet i detta fall
saknar troskelvarde, finns det emellertid inte nagot sjalvklart gransvérde.
Sannolikheten fér skada minskar visserligen med minskad dos, men blir
noll f6rst om dosen blir noll. Malet fér skyddsinsatserna blir darfér att hatla

alla doser sa laga som det rimligen ar méijligt.

Oiika riskkailor kan vantas ge olika stora férdelar. Dirfér bor deras
dosbid'r'ag i princip bedémas separat; skyddet blir kdllinriktat. Enligt att
vanligt antagande &r sannolikheten f6r skador sdsom cancer vid laga doser
direkt proportionell mot dosen, étt sa kallat linjart dos-responssamband. | sa
fall blir sannolikheten f6r den skada som en given riskkdlla kan orsaka

oberoende av doserna fran dvriga kallor, se figur 1.

De skador som visar tréskellosa dos-responssamband upptrader till
synes slumpartat och kallas darfér stokastiska. Dit hor frami6r allt cancer
och &rftliga sjukdomar eller defekter. Man kan ocksa se sambandet mellan
antalet trafikolycksfall och trafikintensiteten eller fordonshastigheten som ett

siags troskelidst dos-responssamband, fast det &r d& inte linjart.
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Figur 1. Om dos-responssambandet &r linjart, ger ett och samma
dostillskott ( A D) alitid ett lika stort risktillskott { AR), oberoende
av alla andra doser, dvs cbercende av Iaget pa kurvan).

De deterministiska skadorna har lange tilidragit sig den storsta

uppmarksamheten; darfor har skydd med hjalp av individinriktade gransvar-

den

helt dominerat. Pa senare tid har emellertid de stokastiska skadorna,

framst fran stralning och mutagena dmnen, tilldragit sig allt stérre uppmark-

samhet. Eftersom de skyddsprinciper som da bdr galla i huvudsak ar

kailinriktade och i grunden skiljer sig fran dem som traditionellt tilldmpats for

deterministiska skador, uppstar problem med att férklara skyddsinsatserna.

Den

har skriften skall belysa nagra av dessa problem.



|

BIOLOGISK BAKGRUND

Deterministiska skador uppstar inte av enstaka molekyler av giftiga &mnen
utan genom massverkan. Koloxidférgiftning ar ett enkelt exempel. Koloxid
och syre kan bada transporteras med bilodets hemoglobin, men koloxiden
binds starkare till hemoglobinet. Det blockerar darfér syretransporten. Det
récker att luften innehaller 0,07% koloxid foér att koloxiden och syret skall
konkurrera pé lika villkor om hemoglobinet, trots att luften innehaller 21%
syre. Om luften innehéller mindre &n 0,01% koioxid kan blodets syretrans-
pont fortga férhallandevis ostdrd, men om koncentrationen ar éver 0.5% &r

den livsfarlig genom att kroppsvavnaderna inte far tillrackiigt med syre.

Ett annat belysande exempel ar hudskador av réntgenstralning. Fér
varje hudcell &r risken att dédas av strélningen slumpartad, men dven vid
laga s_t'réldoser kan nagra celler dédas. Forlusten av ett litet antal celler
marks emellertid inte; l&ga straldoser kan inte ddda tillréckligt manga celler
for att huden som kroppsvavnad skall ta skada. Férst om straldosen éversti-
ger ett troskelvarde om ca 3000 millisievert (mSv) under kort tid uppstar
iakttagbara skador genom hdravfall och vid 4000-8000 mSv markbar
hudskada.

Detta &r exempel pa deterministiska skador med férhallandevis
valdefinierade troskelvarden. Nar dosen eller exponeringen Gverstiger
troskelvardet uppstar en skada av den angivna graden hos nastan alla

exponerade individer.

Det kan emellertid finnas individuella variationer nar det galler

kansligheten for det giftiga &mnet. Dessutom kan tidigare exponeringar eller



sjukdom ha naggat marginalerna i kanten. Ju mindre man vet om detta i det
enskilda fallet, desto mer slumpartat kan det te sig att en exponering som
faller betydligt under ett normalt troskelviarde nagon gang trots allt ger
skada. Sadana forhallanden kan radera ut den klara gransen mellan deter-
ministiska och stokastiska skador. Dos-responssambandet i en population
av individer med mycket olika kénslighet kan darfér te sig ndra nog
troskellost, trots att det f6r varje individ finns en dostroskel. Foér det stora
flertaiet individer kan man emeilertid i de flesta fall rékna med att ett gemen-

samt triskeivarde i stort sett innebér en gréns mellan farligt och ofarligt.

En enstaka dddad cell, eller en enstaka cell som inte kan fulliélja sin
normala uppgift kommer inte att géra sig markbar. Trots att det &r fraga om
slumpmadssighet pad den celluldra nivan, krdvs det att s& manga celler

paverkas att massverkan ter sig deterministisk.

| stéllet fdf‘att dédas kan en cell bli skadad i sin funktionella instruk-
tion genom forandringar av cellkdrnans DNA, t.ex. genom genmutationer.
Aven en skada pa en enstaka cell kan da ge sig tilkdnna. Om det galler en
kdnscell kan DNA-skadan féras vidare och manifesteras i form av en arftlig
sjukdom. Om det gélier en kroppscell kan den ursprungliga DNA-
forandringen lata celldelningen méangfaldiga cellen tili en tumdér. Eftersom
kroppen har ett effektivt immunférsvar och DNA-skador kan repareras, ar
sannolikheten for att en tumér eller arftlig sjukdom skall uppsta mycket liten,
men inte noll. Om exponeringen for stralning eller carcinogena dmnen &kar,
Okar ocksa antalet DNA-skadade celler och darmed sannolikheten att
nagon av dem trots allt skall ge upphov till skada pa nagon individ. Den
slumpmassighet som rader pa den celluldra nivan avspeglas da pa indivi-

dens niva.



For uppkomsten av cancer krdvs tva processer som brukar kallas
initiering och promotion. Initieringsprocessen &r den ursprungliga, som
leder tili den eller de DNA-férandringar som ar nédvéandiga for att en tumor
skall kunna uppsta. Det &r initieringen som antas kunna ske utan nagon

dostriskel.

De celler, som féréndrats genom initieringen, har férlorat férmagan
att uppfylla sina normala funktioner i den kroppsvévnad i vilka de ingar. Fér
att de genom fortsatt celldelning skall ge upphov till en klon av asociala
celler s& att DNA-férandringen manifesteras i form av en tumér, kravs
ytterligare férutsattningar. Det &r detta som kallas promotion. Sannolikheten
fér att initieringar skall leda till uppkomsten av en tumér beror dartér av det
promotiva tillstdnd som den bestralade personen befinner sig i. Till skillnad
mot initieringen anses d&mnen med promotiv verkan, promotorer, verka
genom mekanismer med tréskeldoser, dvs de maste férekomma i tillracklig
méngd'fér att méjliggéra skada. Joniserande stralning, som vid laga doser
verkar som initiator, kan vid héga doser dven verka som promotor. Férmod-

ligen géller samma sak carcinogena kemiska amnen.

KRAV OCH FORVANTAN PA FORSKNING

Deterministiska skador

Nar det galler deterministiska skador ar det enkelt att samla erfarenhet om
ett giftigt amnes farlighet. Den ger sig till kdnna om tréskelvardet for skada
gverskrids. Riskerna for djur kan darmed latt undersékas experimentellt och
det kravs inte nagot stort antal forsdksdjur f6r att faststalla troskelvardet f6r
flertalet. Fér att dverféra resultatet till manniskor har en vanlig metod varit

att rakna om det observerade trdoskelvdrdet f6r djur till att galla per kilo
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kroppsvikt. Man later sedan detta varde vara en uppskattning av vad som
galler daven f6r méanniskor. Ett gransvéarde fér exponering har sﬂedan ofta
faststalits med en bred sdkerhetsmarginal mot tréskelvérdet, t.ex. genom
att sétta grénsen lika med 1/100 av troskelvardet. Den tidsperiod f6r vilken
grénsvardet skall gélla blir beroende av hur snabbt @mnet bryts ner eller

avsondras ur kroppen.

P& motsvarande séatt kan férekommande exponeringars eventuella
ofarlighet |att konstateras. De kan sdgas vara ofarliga om inte ens en
betydligt kraftigare dos (per kilo kroppsvikt) till lAmpliga forséksdjur visar
nagon effekt,

Annu sékrare information erhalls naturligtvis genom direkta observa-
tioner pa manniskor som genom missférhallanden eller olyckshéndelser har
utsatts for kraftig exponering. Det krdvs inte manga fall av férgiftningar eller
akuta stralskador for att man skall kunna fa en ungeférlig uppfattning av

troskeldosens storlek.
Stokastiska skador

Nar det galler stokastiska skador (se sid 8) &r férhallandena helt
annorlunda, framfér allt genom att man inte kan rakna med nagon dostrds-
kel under vilken sannolikheten fér skada kan sigas vara noll. Eftersom
samhallet har héga krav p& sakerhet och vill undvika dven smi risker,

maste ocksa verkan av laga doser studeras.

En annan orsak till att det ar svart att uppskatta sannolikheten fér

stokastiska skador genom direkta studier av exponerade manniskor ar den
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langa latenstiden mellan exponering och iakttagbar skada: tiotals ar for
cancer och generationsléngder f6r arftliga skador. Det tar séledes lang tid
innan man kan vénta sig nagon verkan av en given dos. Att finna orsaken
till en upptéckt dkning av en cancerfdrekomst &r darfér svant. Den maste
sokas i férhallanden 1angt tillbaka i tiden, varifrdn en méngd information kan

ha géatt fériorad.

En annan svarighet dr att de skadefall som kan ha orsakats av en
given riskkélla, vare sig det géller strdlning eller mutagena dmnen, ar av
samma slag som de som férekommer av andra orsaker. De extra fallen
maste darfér kunna pavisas mot en varierande bakgrund av s& kallade
naturligt férekommande fall. Detta sétter statistiska grénser f6r vad som kan
iakttas. Eftersom det i de flesta fall géller mycket sma sannolikheter f&r
varje individ, krdvs det stora exponerade populationer fér att man med
godtagbar sdkerhet skall kunna dra nagra slutsatser. D4 tilkommer emeller-
tid ytté‘r!igare ett problem, ndmligen asakerheten betraffande omfattningen

av den normala cancerfdrekomsten.

Manga cancerformer visar en frekvens som har andrats med 4ren
och som varierar med individens alder och vanor (t.ex. tobaksrdkning och
alkoholfdrtaring). For att veta vilkken andel av de observerade cancerfallen
som har andra orsaker an den studerade expaneringen, maste man darfor
ocksa undersdka en referensgrupp som bestar av personer av samma
alder och med samma levnadsvanor som de exponerade. Ju lagre expone-
ringen har varit, desto stérre maste den exponerade gruppen vara for att
kunna vantas ge en signifikant dkning av cancerfrekvensen. Om den
exponerade gruppen dr mycket stor kan det dock ibland bli svart att finna

en relevant referensgrupp.
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Samhallets ambition att skydda sina medborgare har dkat krafligt
under de senaste decennierna, samtidigt som manga nya riskkallor har
tillkommit. Det betyder att nya risker, f6r att kunna accepteras, méste vara
mycket sma. Nar analysmetoderna dnnu var ofullkomliga kunde man ibland
stalla krav pa en "nollrisk” och anse kraven uppfyllda nar det carcinogena
dmnet inte kunde pavisas vid analyser. Med nuvarande mdjligheter att
pavisa och kvantitativt mata mycket sma mangder av carcinogena amnen

kompliceras situationen.

Till f6ljd av de svéarigheter som hér har diskuterats kan ingen epide-
miclogisk studie visa att en studerad risk &r noll. Det gar bara att visa att
sannolikheten fér skada understiger ett visst varde. Ofta ar detta varde sa
hogt att det inte duger som besiutsunderlag. Man maste da basera upp-
skattningen av risken vid laga exponeringar genom att komplettera
iakttagelser vid héga exponeringar med antaganden om vad som hander
nar exponeringeh' minskas. Med andra ord: man maste pa teoretisk grund

gissa sig till dos-responssambandet.

Experiment med djur och cellkulturer in vitro har gett insikter i verk-
ningsmekanismer och bidrar till sakrare gissningar om vad som hander vid
l&ga exponeringar. Samma orsaker, som gdr epidemiologiska studier av
cancer hos manniskor svara, gdr det emellertid ocksa svart att studera dos-
responssamband vid laga doser genom djurférsék. Vid hdga doser, dar
cancerrisken blir stor, finns daremot mangder av information. | dessa fall
kan stralningen emellertid inte bara uppfattas som en initiator av cancer
utan &ven som en promotor. De dos-responssamband som erhdlls vid hdga
exponeringar ger darfér ingen ledtrad tili vad risken kan vara vid 1aga

exponeringar.
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Liksom vid epidemiologiska studier av ménniskor galler vid
djurférsék att en nollrisk aldrig kan beldggas och att man bara kan uppskat-
ta en dvre grans for risken. Det ligger i sakens natur att experiment med ett
fatal djur inte kan ge nagon anvéndbar information f8r beddmning av risken
vid laga exponeringar. And4 ser man ibland uttalanden att djurférsék “har

visat" att ett visst &mne ar "ofarligt".

Aven om det sdledes &r svart att experimentellt beldgga dos-
responssambandens form, ar det mdjligt att laboratoriemassigt undersdka
om ett &mne &r mutagent och darfér méjligen carcinogent. Ett exempel ar
Ames' test med vilket den mutagena verkan kan pavisas i ett bakteriellt
system. Intressanta metoder, som utarbetats i Sverige av Lars Ehrenberg
och hans medarbetare, gér det méjligt att jamféra den mutagena verkan av
genotoxiska dmnen med motsvarande verkan av joniserande stralning.
Detta 6ppnar en véag fér kvantitativ riskbeddmning i den man man vagar lita

pa riskbppskattningen vid laga straldoser.

SKILLNADER | SKYDDSPOLICY

Deterministiska och stokastiska skadeverkningar inbjuder till helt olika
principer nar det galler att handskas med amnen som kan férorena var
milj6. Av hdvd star valet mellan huvudprinciperna "koncentrera och lagra”

respektive "spad ut och sprid".
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Skydd mot deterministiska skador

Nar skyddet ar riktat mot deterministiska skador later principen “spad
ut och sprid” tilltalande. Det vanligaste verktyget fér skydd har lange varit
gransvarden eller hygieniska riktvarden. Det enklaste sattet att undvika att
sadana varden Gverskrids ar att spdda ut och sprida. Av det skalet har vi
byggt héga skorstenar fér utslapp i luften och langa rérledningar f6r utslapp
vid kuster och strander. Nar det styrande medlet har varit gransvarden for
de mest exponerade individerna har emellertid de héga skorstenarna inte
férhindrat totala utsldppsmangder som varit sa stora att de astadkommit
allméant spridda féroreningar. Varje lokalt utslapp kan ha understigit angivna
gransvarden, men pé stdrre avstand har féroreningarna fran manga olika

utsldppspunkter adderats till cbehagliga koncentrationer.
Skydd mot stokastiska skador

Nar skyddet &r riktat mot stokastiska skador framstar dessa forhal-
landen som klart olampliga. De utspridda mé&ngdema exponerar varje
individ endast obetydligt, men antalet individer som exponeras ar desto
storre och den kollektiva dosen kan bli betydande. Om sannolikheten f6r
cancer ar proportionell mot dosen i varje enskilt fall, blir det statistiska
vantevardet pa det totala antalet cancerfall proportionelft mot saval den
genomsnittliga dosen som antalet exponerade personer, dvs i stort sett mot
den totalt utslégppta méngden av det carcinogena amnet. Skyddet bor da
inriktas pa att minska denna méngd sa langt det rimligen &r mdjligt. Detta &r
vad den internationella stralskyddskommissionen ICRP (international
Commission on Radiological Protection} kallar optimering av skyddet.

Detta leder till "koncentrera och férvara” som huvudprincip.
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Genom att koncentrera och férvara minskar man den ailminna
miljéféroreningen och mdjligheten att obetydliga féroreningar fran manga
olika kallor adderas till besvarande mangder. Man minskar &ven den kollek-
tiva dosen och darmed det férvantade antalet skadefall. Nackdelen &r att
skyddsproblemen f6r dem som arbetar med de skadliga amnena ékar. Man
kan heller inte utan vidare se bort fran vad som i framtiden kan handa med

de férvarade méngderna.

GRANSVARDEN
Gransvirden med tanke pa deterministiska skador

Vid skyddet mot svara deterministiska skador ar gransvérden for individuefl
exponering det viktigaste instrumentet. Det géller ju framfér allt att med god
margin;al haila sig under ett pavisbart tréskelvarde fér den dos som kan ge
betydande skada. Att finna detta tréskelvarde ar i stor utstrackning en
vetenskaplig fraga. Allt som faller under gransvardet maste anses vara
acceptabelt eftersom risken férutsatts vara noll. Att 6verskrida ett gransvar-
de kan betraktas som allvarligt om man d& bérjar narma sig tréskelvarden

tar svara skador.

Eftersom gransvarden i syfte att férhindra deterministiska skador
maste avse individers totala doser, oavsett vad som orsakat dem, blir
skyddséatgarderna inriktade mot individerna snarare &n mot kdllan fér
exponeringen. | den man doser elier exponeringar kan méatas blir kontroll av
om dessa Overstiger gransvarden fér angivna tidsperioder en vésentlig

uppgift. Gransvardena far karaktiaren av atgdrdsnivder for individinriktade
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skyddsatgarder. Sadana skyddsatgarder kan vara avkoppting fran arbete,
minskad exponeringstid, férbattrad ventilation, fdrbjudet tilitrdde, ingrepp
mot fGrorenade livsmedel, etc. Ofta har de varit de enklaste i situationer dar

det inte fran bdérjan funnits tillrackliga krav p&a den dominerande riskkéllan.
Gransvarden med tanke pa stokastiska skador

Vid skydd mot stokastiska skador finns ingen dostréskel och saledes
ingen hallpunkt for ett gransvarde. Valet av ett gransvarde kan darfér inte
langre f& det stéd som det vetenskapiiga faststallandet av ett troskelvdrde
innebar. Vilket gransvarde man &n véljer kommer det att finnas en kvarsta-
ende risk. Samtidigt forlorar gransvérdet sin betydelse som huvudsakligt
styrmedel. Den viktigaste skyddsprincipen blir att halla alla exponeringar sa
laga som det rimligen &r majligt. Allt som failer under ett gransvérde &r inte
langre sjalvfaliet acceptabelt. Eftersom det finns en kvarstaende risk biir

situationen acceb{ébel bara om man kan visa att skyddet ar optimalt.

Behdvs da grénsvarden overhuvudtaget? Jo, eftersom de personer
som utsatts for risker oftast inte &r desamma som de som drar nytta av den
nskabla verksamheten behovs indidividrelaterade gransvarden. Annars
skulle det skydd som ar optimalt fgr flertalet kunna vinnas pa bekostnad av
mycket hdga risker for ett fatal. Detta anses inte acceptabelt. Men till skill-
nad mot den &ldre situationen med skydd mot deterministiska skador ar
dessa priméra grénsvarden oldmpliga som direkta styrmedel. Styrmediet
blir i stallet krav och restriktioner -anpassade f0r olika situationer p& grund-
val av optimeringsprincipen (sid 15) med hénsyn till saval individuella
gransvarden som den totala kollektiva exponeringen fran den kontrollerade

verksamheten.

17



Gransen for en acceptabel risk

Hur skall myndigheter och politiker kunna satta gransvarden utan
nagra vetenskapliga hallpunkter? Vad &r en acceptabel risk? Optimeringen
av skyddet ar kéllinriktat, dvs varje verksamhet eller kalla for stralning eller
miljsfarliga utsidpp maste granskas mot bakgrunden av optimeringsprinci-
pen. Den sakerhetsventil, som individrelaterade grénsvarden utgor,
markerar inte gransen fér vad som &r acceptabelt utan snarare gransen
mot vad som under normala omstandigheter kan anses vara oacceptabelt.
De flesta inser att livet inte kan vara riskfritt och att vi maste acceptera vissa
risker f6r att fa de férdelar vi vantar oss i dagens samhalie. Det &r fGrst nar
skyddet inte &r s& gott som det rimligen skulle kunna vara, eller nar vi inte
ser nagon férdel av den riskabla verksamheten, eller nér riskerna ar iGgon-
fallande héga f6r att férekomma under normala omstandigheter, som vi har
orsak att protestera. Valet av gransvarde f6r att undvika "idgonfallande
héga" risker dr emellertid i hdg grad subjektivt och ingen avundsvard

uppgift fér de ansvariga myndigheterna.

Det viktiga &r dock att inse att det &r skyddsoptimeringen och inte
gransvarden som bor styra skyddsinsatserna mot stokastiska skador samt
att gransvarden darmed f&r en helt annan betydelse an tidigare. Eftersom
gransvérden inte utgér skiljelinjen mellan “farligt" och "ofarligt” ar det av
begrénsad betydelse fran risksynpunkt om de dverskrids. Skillnaden i risk
mellan exponering alldeles under och alldeles Gver ett gransvarde ar

obetydlig, risken antas ju vara proportionell mot dosen.
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INDIVID- OCH KALLRELATERADE BEDOMNINGAR

Vid skyddet mot deterministiska skador var gransvardena som
styrmedel individinriktade och gdlide individens dos eller exponering oav-
sett kéllan. Harledda gransvarden eller hygieniska riktvarden kunde gélla
koncentrationer av férorenande amnen i luft, vatten eller livsmedel. Med allt
fler téroreningskéllor och i manga fall global spridning av luftféroreningar
blir det emellertid alitmer omdjligt att styra situationen med hjalp av individ-
inriktade gransvdrden. Detta ar inte heller lampligt nar det géller skydd mot
stokastiska skador, da den framsta skyddsprincipen &r att minska alla

dosbidrag sa langt det rimligen ar méjligt.

Det finns saledes goda skal att forséka ingripa redan pa kon-
struktions- och planeringsstadiet. Nar det géller skyddet mot deterministiska
skador minskar emellertid exponering fran andra killor marginalen mot
troskelvardet fér s;<ada. Man maste da gdra individrelaterade eller milj¢rela-
terade uppskattningar av den totala exponeringen frdn samtliga kéllor. For
att kunna bestdmma vilka krav som skall stallas pa enstaka kallor maste

man kanna deras bidrag till den totala exponeringen.

Nar det géller skyddet mot stokastiska skador ar problemet enklare.
Om sannolikheten for skada fér varje individ &r proportionell mot dosen kan
dosbidragen fran varje kélla fran risksynpunkt bedémas separat, cberoende
av bidragen fran andra kallor {se figur 1). Visserligen maste fortfarande det
sammanlagda bidraget fran samtliga kallor uppskattas i relation till grans-

varden, men de frdmsta styrmedlen blir andra, kallrelaterade krav.
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