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Sammendrag

Bakgrunn. Artikkelen beskriver epide-
miologisk forsknings bidrag til vår 
forståelse av helseeffekter av utendørs 
luftforurensning.

Materiale og metode. Ved eksempler 
fra internasjonal litteratur beskrives de 
undersøkelsesdesignene som er 
vanligst å bruke i denne type under-
søkelse og hvilken kunnskap slike 
undersøkelser har bidratt med. Det gis 
i tillegg en oversikt over norske luftfor-
urensningsundersøkelser.

Resultater. Et stort antall undersøkelser 
har vist at ganske lave forurensnings-
nivåer kan ha negative helseeffekter. 
Akutte helseeffekter er best dokumen-
tert og det er vist sammenhenger 
mellom luftforurensning og både lunge-
sykdommer og hjerte- og karsyk-
dommer.

Fortolkning. Resultater fra epidemio-
logiske undersøkelser er et vesentlig 
grunnlag for våre oppfatninger om 
skadelige effekter av luftforurensning. 
Det er en generell oppfatning at det er 
partikulær forurensning som er årsak til 
de negative helseeffektene, men resul-
tater fra epidemiologiske undersøkelser 
er alene ikke et optimalt kunnskaps-
grunnlag for en slik konklusjon. Det er 
gjort få undersøkelser om helse og luft-
forurensning i Norge. Norske vurde-
ringer av helseeffekter av slik forurens-
ning må derfor i det vesentlige baseres 
på undersøkelser som er gjort under 
andre klima- og forurensningsforhold 
enn i vårt land.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Luftforurensning og helseeffekter av luft-
forurensning har i mange år blitt gitt stor
oppmerksomhet i offentligheten, spesielt i
massemediene. I Lancet november 2002 ble
forurenset byluft beskrevet som en av ver-
dens store miljørisikoer, og det ble hevdet at
dette forårsaker 799 000 dødsfall per år (1).
Frykten for helseskader har ført med seg til-
tak for å overvåke og redusere luftforurens-
ningen. Også i Norge er det blitt satt i gang
slike tiltak, som man kan anta har kostet be-
tydelige summer. Til tross for dette har det
vært liten interesse for å dokumentere hvor-
for, hvordan og hvor mye luftforurensning
påvirker folks helse. Den eksisterende kunn-
skapen kommer derfor stort sett fra undersø-
kelser som er foretatt på steder i verden hvor
både luftforurensningen og andre miljøfor-
hold har vært vesentlig forskjellig fra det
man finner her i landet. Målet med artikke-
len er å beskrive hvordan epidemiologisk
forskning har bidratt til forståelsen av helse-
effektene av utendørs luftforurensning.

Materiale og metode
Enkelte sentrale internasjonalt publiserte
epidemiologiske undersøkelser blir brukt til
å illustrere utviklingen av luftforurensnings-
epidemiologien og de bidrag slike undersø-
kelser har gitt til vår forståelse av helseeffek-
ter av utendørs luftforurensning. Videre pre-
senteres resultater fra en metaanalyse av
tidsrekkeundersøkelser utført av en ekspert-
gruppe for WHO/EU (2) og det gis en over-
sikt over internasjonalt publiserte epidemio-
logiske studier fra Norge.

Resultater
Historiske observasjoner
Med den industrielle revolusjonen ble det i
stort omfang startet virksomhet som førte til
betydelig luftforurensning. I nærområdene
til slik virksomhet kunne man i en del tilfel-
ler observere skadet vegetasjon og perioder
med redusert sikt og fysisk ubehag blant be-

boerne. Frykten for at luftforurensning kun-
ne medføre helseskader oppstod antakelig
fort, men faren for å tape inntekter og ar-
beidsplasser virket nok dempende på inter-
essen for å ta opp dette temaet. I enkelte til-
feller ble sammenhengen mellom luftfor-
urensning og helseplager svært tydelig. I
industrisamfunn som Donora (3) og ved
Meuse-dalen (4) oppstod det episoder med
meget høy luftforurensning. Det ble obser-
vert overhyppighet av død og respirasjons-
plager som utvilsomt kunne tilskrives luft-
forurensningen. I 1950-årene opplevde inn-
byggerne i London vintrer med kraftig
luftforurensning. For den verste vinteren ble
det beregnet at mer enn 5 000 dødsfall skyld-
tes denne forurensningen (5, 6).

London-episodene ble grundig undersøkt,
og det var forskere som den gang mente at
den økte dødeligheten vesentlig var å finne
blant allerede svært syke personer. Dette
kunne indikere at luftforurensningen vesent-
lig hadde bidratt til å flytte dødstidspunktet
til alvorlige syke og døende personer noe i
tid, men at den ikke nødvendigvis førte til en
vesentlig forkorting av deres livslengde.
Denne diskusjonen pågår den dag i dag (7).
London-episodene resulterte i tiltak som
raskt førte til en betydelig reduksjon i luft-
forurensningen, the Clean Air Act (6), og det
bredte seg en tro på at man hadde fjernet pro-
blemet med helseskadelig luftforurensning.
I Norge ble det også satt i gang tiltak som
førte til en markant begrensning av luftfor-
urensningen, men blant annet økt biltrafikk
har ført med seg ny og annerledes sammen-
satt luftforurensning.

! Hovedbudskap

■ Epidemiologiske undersøkelser tyder 
på at ganske lave nivåer av forurens-
ning kan ha negative helseeffekter, 
blant annet på lungesykdommer og 
hjerte- og karsykdommer

■ Det er best dokumentasjon for at luft-
forurensning kan bidra til forverring av 
sykdom og symptomer hos allerede 
alvorlig syke

■ Partikulær forurensning er sannsynlig 
årsak til de negative helseeffektene, 
men epidemiologiske undersøkelser 
alene er ikke et optimalt kunnskaps-
grunnlag for en slik konklusjon
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Moderne epidemiologiske 
undersøkelser
Tidsrekkeundersøkelser. På slutten av 1900-
tallet tok epidemiologer i bruk nye analyse-
metoder (2, 5, 8, 9) og nye statistikkprogram-
mer i studier av helseeffekter av utendørs luft-
forurensning. Luftforurensning og helse ble
igjen et sentralt forskningsspørsmål, og man-
ge tidsrekkeundersøkelser ble publisert (2, 5,
9), inkludert et par fra Norge (10, 11). Her blir
daglige mål for sykelighet som f.eks. antall
sykehusinnleggelser eller antall dødsfall i en
by, sammenholdt med daglige mål for for-
urensning målt på ett eller flere faste måle-
punkter i samme by. Disse undersøkelsene
egner seg først og fremst til å studere korttids-
effekter av forurensning. De kan vanskelig
avgjøre om det er personer som allerede er
alvorlig syke eller døende som blir innlagt i
sykehus eller dør kort tid før de ellers ville ha
blitt innlagt eller dødd, eller om forurensnin-
gen fører til at friske personer blir syke, til be-
tydelig progrediering i sykdom eller til bety-
delig forkorting av liv (7).

Sammenhengen mellom dødelighet og
luftforurensning i London på 1950-tallet ble
reanalysert (5). Ved hjelp av de nye analyse-
metodene fant man at det var statistisk signi-
fikante assosiasjoner mellom daglig for-
urensningsnivå og daglig dødelighet for
mye lavere forurensningsnivåer enn det som
tidligere hadde vært vist. Noen nedre grense
for helseskadelig luftforurensning kunne
ikke påvises. Undersøkelsene har vist varie-
rende resultater når det gjelder styrken av
assosiasjonene, hvilke luftforurensnings-
komponenter som synes å være bærer av
helseeffektene og på hvilke helseutfall for-
urensningen virker. Per i dag er det antakelig
flest undersøkelser som har vist sammen-
henger mellom partikulær forurensning og
negative helseeffekter. Partikulær forurens-
ning blir ofte målt i PM10 eller PM2,5 og an-
gis i µg/m3. Et utdrag av resultater fra en
gjennomgang og metaanalyse av 629 slike
tidsrekkeundersøkelser (2) er presentert i
tabell 1.

En økning i antall dødsfall per dag i stør-
relsesorden 0,5 % for en økning i PM10 på 10
µg/m3 har vært vanlige funn i denne type un-
dersøkelser, men det er også andre mål for
forurensning som har vist liknende sammen-
henger selv om datagrunnlaget var utilstrek-
kelig for å gjøre metaanalyser for mange for-
urensningskomponenter. Det er ikke bare
effekter på lungene som er påvist. Flere un-
dersøkelser har også funnet at forurensning
øker risikoen for sykehusinnleggelse eller
død pga. hjerte- og karsykdommer (2, 12,
13). Tidsrekkeanalysene er også blitt utnyt-
tet til å forsøke å påvise at effektene på helse
ikke utelukkende er korttidseffekter (14).

Kohortundersøkelser. Kohortundersøkel-
ser er egnet til å studere langtidseffekter av
eksponering. Det finnes få slike. Kohortun-
dersøkelser er ressurskrevende, og spesielt
vil det være svært krevende å måle indivi-
duell luftforurensningseksponering over tid.

De kohortstudiene som er publisert så langt,
har da også benyttet svært grove mål for eks-
ponering. To studier, en av Dockery og med-
arbeidere (15) og en av Pope og medarbeide-
re (16, 17), er blitt mye sitert.

Dockery og medarbeidere fulgte ca. 8 000
menn bosatt i seks amerikanske byer i en
periode på 14–16 år, og Pope og medarbei-
dere fulgte ca. 1,2 millioner amerikanere i
en oppfølgingsundersøkelse i regi av The
American Cancer Society. I begge disse stu-
diene har man tilskrevet alle deltakerne fra
samme by den samme eksponeringen. For
Dockerys undersøkelse betyr dette at delta-
kerne bare kunne ha en av totalt seks for-
skjellige eksponeringsnivåer. Begge studier
finner at økt eksponering gir økt risiko for
død. Disse resultatene har vært hovedgrunn-
laget for mange beregninger av helseeffekter
av luftforurensning.

I et mindre antall studier har man forsøkt
å beregne eksponering på individnivå ved
hjelp av såkalte geografiske informasjons-
systemer (18–21). Disse har også presentert
resultater til støtte for at eksponering over
tid øker risikoen for død og for å utvikle lun-
gekreft. I slike studier bruker man opplys-
ninger om meteorologi, topografi, utslipp av
forurensning og forurensningsmålinger til å
beregne eksponeringen deltakerne har på sitt
hjemsted.

Intervensjonsstudier. Randomiserte kon-
trollerte studier av sammenhengen mellom
utendørs luftforurensning og helse er uten-
kelig, men epidemiologer har lett etter «na-

turlige eksperimenter», hvor brå endringer i
eksponeringsnivåer i et område kunne ten-
kes å påvirke sykeligheten. Det klassiske
eksemplet på en slik undersøkelse er Popes
Utah-undersøkelse fra 1991 (22). Her sam-
menliknet han innleggelsesfrekvenser for
astma etc. i en dal i Utah med betydelig par-
tikulær luftforurensning pga. industriaktivi-
teter med innleggelsesfrekvenser i «rene»
nabodaler.

På grunn av en arbeidskonflikt ble indu-
striaktiviteten stoppet i 13 måneder. Dette
resulterte i et betydelig fall i luftforurensnin-
gen. Pope registrerte innleggelsesfrekven-
sen i disse 13 månedene og i 16 måneder før
og i 19 og 35 måneder etter streiken. Innleg-
gelsesfrekvensen var høyere i alle periode-
ne, men forskjellen mellom denne dalen og
de «rene» dalene ble statistisk sikkert redu-
sert i streikeperioden.

Ved siden av denne undersøkelsen er det
blant annet blitt publisert undersøkelser fra
Irland (23) og Hongkong (24). Disse har kon-
kludert med at intervensjon eller reduksjon av
forurensningsnivå pga. forebyggende tiltak har
ført til reduksjon i dødelighet i perioden etter at
tiltakene var gjennomført. Manglende sam-
menliknbare kontrollpopulasjoner og mang-
lende randomisering er selvfølgelig svakheter
ved slike undersøkelser.

Annet. Sammenhengen mellom luftfor-
urensning og helse har også vært studert i en-
kelte pasient-kontroll-undersøkelser (25–27)
og i den senere tid har det man på engelsk kal-
ler case-crossover design blitt populært (28).

Tabell 1 Forenklet utdrag av resultater fra WHO/EU-ekspertgruppes metaanalyse av tidsrekke-
undersøkelser (2) av sammenhengen mellom daglig nivå av luftforurensning i byluft og antall 
sykehusinnleggelser eller dødsfall samme dag eller påfølgende dager. Metaanalysen er basert 
på gjennomgang av 629 tidsrekkeundersøkelser. Det oppgis relativ risiko med 95 % konfidens-
intervaller for en 10 µg/m3 økning i den enkelte forurensningskomponent

Helseutfall
Alders-
gruppe PM10 Black smoke1 Ozon 

Dødsfall
Alle sykdommer Alle 1,006 1,006 1,003

(1,004–1,008) (1,004–1,008) (1,001–1,004)

Respirasjonssykdommer Alle 1,013 1,006 1,000
(1,005–1,020) (0,998–1,015) (0,996–1,005)

Hjerte- og karsykdommer Alle 1,009 1,004 1,004
(1,005–1,013) (1,002–1,007) (1,003–1,005)

Sykehusinnleggelser 
Respirasjonssykdommer 0–14 år NA2 NA2 NA2

Respirasjonssykdommer 15–64 år NA2 1,006 1,001
(1,001–1,010) (0,991–1,012)

Respirasjonssykdommer 65+ år 1,007 1,001 1,005
(1,002–1,013) (0,993–1,010) (0,998–1,012)

Hjerte- og karsykdommer 65+ år NA2 NA2 NA2

1 Rapporten har brukt black smoke som et av målene for partikulær forurensning. Black smoke uttrykker graden 
av svart farge på partikler med størrelse på under 4,5 µm i diameter. Sot er antakelig det best dekkende ordet 
på norsk

2 NA: ikke tilstrekkelig datagrunnlag for å gjennomføre metaanalyser. For mindre partikler og for grovfraksjons-
partikler fantes det ikke tilstrekkelig datagrunnlag for å gjennomføre metaanalyser. Forurensningen er midlet 
på døgnnivå, for ozon over 8 timer. Totaldød omfatter død pga. sykdom og ikke pga. for eksempel ulykker. 
Eksponeringen sammenliknes med antall dødsfall eller sykehusinnleggelser samme dag eller en av de nær-
meste dagene. Dette varierer fra undersøkelse til undersøkelse, men felles for alle er at det er korte intervaller 
mellom eksponering og helseutfall
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I en slik studiedesign er en person som utvik-
ler en sykdom eller et symptom, sin egen kon-
trollperson. Forenklet kan man si at man sam-
menlikner personens eksponering på tids-
punktet han utvikler sykdommen/symptomet
med et nærmere definert tidspunkt før og/eller
etter denne situasjonen. Igjen er det korttids-
effekter som kan studeres. Disse undersøkel-
sene har bekreftet funnene fra tidsrekkeun-
dersøkelsene.

Epidemiologiske studier er også blitt
brukt i forsøkene med å identifisere biolo-
giske mekanismer. Funn fra disse undersø-
kelsene antyder at partikler påvirker den
elektriske ledningen i hjertet (29) og fører til
endringer i blodparametere som for eksem-
pel plasmaviskositet (30).

Norske bidrag
I tabell 2 er det en oversikt over internasjonalt
publiserte epidemiologiske studier av helse-

effekter av luftforurensning i Norge (10, 11,
26, 31–37). Listen er beskjeden. I noen av un-
dersøkelsene ble det ikke funnet sikre sam-
menhenger mellom sykdom og luftforurens-
ning. Det er blant annet lite dokumentasjon
for at det finnes en sammenheng mellom
helse og partikulær forurensning.

Kanskje det mest originale norske bidra-
get til luftforurensningsepidemiologien er
Søyseth og medarbeideres undersøkelse
blant barn i Årdal i 1980-årene (33). Ved
hjelp av en god forskningsdesign, gode eks-
poneringsmålinger og godt epidemiologisk
håndverk viste de at luftforurensning (svo-
veldioksid, fluorid) i det første leveår hadde
betydning for risikoen for bronkial hyperre-
aktivitet i skolealder. De fant også at ekspo-
neringen de siste 24 timer før lungeundersø-
kelsen var av betydning (34).

Et annet originalt funn fra Norge var at
Jørgen A. Hagen i en tidsrekkeundersøkelse fra

Drammen fant at benzen var den forurens-
ningskomponenten som sterkest samvarierte
med sykehusinnleggelser for respirasjonssyk-
dommer i byen i årene 1994–97 (10).

Diskusjon
Miljøepidemiologiske undersøkelser er en
vesentlig kilde til dagens viten om luftfor-
urensning og helse. Oppfinnsom bruk av sta-
tistisk og epidemiologisk metode har vært et
viktig trekk i utviklingen av forskningen. De
negative helseeffekter av luftforurensning i
Donora, Meuse-dalen og London (3, 5) er
nærmest udiskutable, men å beregne helse-
effektene av nåtidens luftforurensningsni-
våer krever langt mer kompliserte og sofisti-
kerte metoder. Dette gjør at det er vanskelig
å observere helseeffektene direkte, slik man
kunne gjøre det for eksempel i Donora i
1948 (3), og resultatene fra slike undersøkel-
ser kan være vanskelig å tolke. Man bør der-

Tabell 2 Oversikt over internasjonalt publiserte undersøkelser om helse og luftforurensning i Norge

Første-
forfatter Populasjon Helseutfall Eksponering Hovedfunn

Tidsrekkeundersøkelser
Hagen JA 
2000

Befolkningen i Dram-
men og omegn 
1995–97

Sykehusinnleggelse med 
vekt på luftveissykdommer

PM10, NOX, NO2, SO2, O3, 
benzen, formaldehyd og toluen

Flere forurensningskomponenter økte 
risikoen for sykehusinnleggelse pga. respira-
sjonssykdommer

Oftedal B 
2003

Befolkningen i Dram-
men og omegn 
1995–2000

Sykehusinnleggelse med 
vekt på luftveissykdommer

PM10, NO2, SO2, O3 benzen, 
formaldehyd og toluen

Flere forurensningskomponenter økte risi-
koen for sykehusinnleggelse pga. respira-
sjonssykdommer

Kohortundersøkelser
Bjerknes-
Haugen G 
1995

Beboere i Grenland Spirometri (peak expira-
tory flow)

Modellering av utendørs 
forurensningskomponenter 
bl.a. NO2, SO2 

Ingen sammenheng mellom luftforurens-
ningskomponentene og spirometri

Roemer W 
2000

Skolebarn fra flere 
europeiske byer, inklu-
dert barn fra Oslo

Spirometri (peak expira-
tory flow) og respirasjons-
symptomer

PM10, SO2, NO2, (black smoke) Ingen konsistente sammenhenger mellom 
luftforurensningseksponering og spirometri 
eller respirasjonssymptomer

Nafstad P 
2003

Middelaldrende Oslo-
menn på 1970-tallet

Lungekreft NOX, SO2 Liten, men statistisk signifikant økning 
i risiko for lungekreft med økende NOX-eks-
ponering på 1970-tallet

Nafstad P 
2004

Middelaldrende Oslo-
menn på 1970-tallet

Død  NOX, SO2 Liten, men statistisk signifikant økning 
i risiko for død pga. bl.a. lungesykdommer 
ved økende NOX-eksponering på 1970-tallet

Pasient-kontrollundersøkelser
Magnus P 
1998

Barn 0–2 år i Oslo Bronkiale obstruksjoner NO2 Ingen statistisk signifikante sammenhenger 
mellom eksponering og helseutfall

Tverrsnittsundersøkelser
Søyseth V 
1995

Skolebarn fra Årdal 
og Lærdal

Bronkial hyperreaktivitet SO2, fluorid Eksponering for SO2 og fluorid i første leveår 
var assosiert med bronkial hyperreaktivitet 
hos skolebarn

Søyseth V 
1995

Skolebarn fra Årdal 
og Lærdal

Bronkial hyperreaktivitet 
og antall eosinofile celler 
i kapillærblod

SO2, fluorid Siste døgns eksponering for SO2 og fluorid 
var assosiert med bronkial hyperreaktivitet 
og eosinofile blodceller hos skolebarn

Clench-Aas J 
2000

Beboere på Vålerenga 
i Oslo

14 forskjellige selvrappor-
terte symptomer

NOX, NO2, SO2, partikler Noen statistisk signifikante sammenhenger 
mellom symptomrapportering og ekspone-
ring for luftforurensning (NOX, NO2, PM10)

Smith-Sivert-
sen T 2001

Befolkningsgrupper 
fra Sør-Varanger 
i Norge og Nikel 
i Russland

Lungefunksjon SO2 Fall i lungefunksjon var ikke assosiert til siste 
døgns SO2-eksponering

Smith-Sivert-
sen T 2001

Befolkningsgrupper fra 
Sør-Varanger og 
Tromsø

Nikkelallergi Nikkel i urin Nikkelallergi kunne ikke forklares av nikkel-
eksponering i miljøet
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for være åpen for at forhold man ennå ikke
har forstått betydningen av, kan påvirke re-
sultatene og tolkingen av disse. Et eksempel
å lære av fikk vi i 2002 da det ble klart at de
påviste assosiasjonene i tidsrekkeanalysene
var sensitive for en spesiell konstant i det
statistikkprogrammet nesten alle bruker til
slike analyser (38). Det fantes ingen faglig
god begrunnelse for den valgte konstanten.
Dette har igjen ført til at Health Effect Insti-
tute i USA satte i gang reanalysering av de
viktigste tidsrekkeundersøkelsene. En mulig
konsekvens av dette kan være en justering av
størrelsen på de estimerte helseeffektene.

Tidsrekkeundersøkelsene er i prinsippet
økologiske undersøkelser hvor verken syk-
dom eller eksponering er målt på individni-
vå. Vanligvis regner man med at økologiske
undersøkelser gir usikre funn som kan gi
grunnlag for forskjellige tolkinger. Resulta-
tene fra tidsrekkeundersøkelsene har til tross
for dette vært og er det vesentligste grunnla-
get for uttalelser om tilrådelige forurens-
ningsnivåer. Tidsrekkeundersøkelsene har
en klar styrke ved at potensielle risikofakto-
rer som f.eks. røyking og alkoholkonsum
neppe samvarierer med det daglige forurens-
ningsnivået i en by og vil derfor ikke kunne
skape skjevheter i assosiasjonene. Sesong-
variasjoner i sykelighet og variasjon i tem-
peratur samvarierer derimot ofte med for-
urensningsnivåene, og det er utviklet sofisti-
kerte metoder for å kontrollere for slike
samvariasjoner (2, 5, 9). Et problem med
slik kontrollering er at det er vanskelig å vite
om man over- eller underkontrollerer og i
hvilken grad dette påvirker de assosiasjone-
ne man ønsker å studere. Et annet problem er
at utendørs luftforurensning alltid vil bestå
av en blanding av luftforurensningskompo-
nenter, og at denne sammensetningen vil va-
riere med tiden og fra sted til sted.

Sannsynligvis vil eksponeringsmålinger i
tidsrekkeundersøkelser bare være en indika-
tor for luftforurensningseksponering. Asso-
siasjonene bør derfor tolkes i henhold til
dette. Mange vil være uenig i et slikt reson-
nement. Resultatene av et stort antall tids-
rekkeundersøkelser tyder klart på at relativt
lave luftforurensningsnivåer har negative
helseeffekter. Størrelsen på disse effektene,
hvilke forurensningskomponenter som fører
til effektene og om forurensning fører til ut-
vikling av sykdom hos tidligere friske eller
bare forskyver tidspunktet for forverring hos
allerede alvorlig syke personer, skulle med
fordel ha vært bedre dokumentert.

De få kohortundersøkelsene som så langt
er gjort, styrker grunnlaget for å si at for-
urensningen ikke bare forverrer sykdom hos
allerede syke individer. Et vesentlig metode-
problem med slike undersøkelser er i denne
sammenhengen at det er nærmest umulig å
måle individuell luftforurensningsekspone-
ring for et stort antall personer over lang tid.
Man vil derfor alltid måtte benytte mer eller
mindre presise eksponeringsmål, med fare
for følgende feilklassifisering.

Det eksisterende kunnskapsgrunnlaget
om helseeffekter og luftforurensning er
fjernt fra resultater fra optimalt gjennomfør-
te randomiserte kontrollerte undersøkelser,
som er normen for god kunnskap i visse fag-
miljøer. Til tross for dette virker det som at
det er rimelig enighet om hvilke og hvor
store helseeffekter luftforurensning gir. Det
finnes dog unntak. Blant annet har John F.
Gamble reist vesentlige innvendinger mot
en del av kunnskapsgrunnlaget (39).

En vesentlig del av kunnskapen om helse-
effekter av den lavgradige langtidsekspone-
ringen mennesker utsettes for over tid, vil
med stor sannsynlighet fortsette å være bygd
på resultater fra observasjonelle befolk-
ningsundersøkelser. Konsistens i resultater
over tid og fra studier med forskjellige de-
sign og eksponeringsmål utført på forskjel-
lig steder vil kunne redusere usikkerheten i
denne kunnskapen. Forskere og beslutnings-
takere bør lære å forholde seg til denne vir-
keligheten og ikke forsøke å forlange klare
svar der dette ikke finnes.
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