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Sammandrag

Manga vardagliga produkter innehaller sa kallade perfluorerade amnen. De mest kénda
exemplen &r perfluoroktansulfonat (PFOS) och perfluoroktansyra (PFOA). PFOS har visat
sig vara reproduktionsstdrande och giftigt for vattenlevande organismer och man misstanker
att PFOA har liknande egenskaper. PFOA har hittats i vatten och i fiskar 6ver hela varlden.
Det har dock visat sig att det inte ar vare sig bioackumulerande eller akut dédligt i fiskar.
Daremot har man sett stora effekter pa hormonnivaer och mindre effekter pa reproduktion.
PFOA ar ett 6strogenliknande @mne vilket far till foljd att hanar som exponerats for PFOA
borjar uttrycka vitellogenin, ett hormon som normalt sett bara finns hos honor och styr
aggtillvaxten. Detta hormon gor sa att det borjar utvecklas dgg hos hanar och stor
reproduktionen. Aven levern, immunférsvaret, skéldkorteln och mitokondrierna paverkas av
PFOA-exponering genom att gentranskript &ndras. Det finns metoder for att hindra PFOA
for att komma ut i miljén genom bland annat rening med aktivt kol. En mer langsiktig
I6sning vore en hardare reglering av PFOA-anvandning. Manniskor far ocksa i sig PFOA
bland annat fran konsumtion av fisk som paverkar bland annat skéldkorteln, levern och kan
eventuellt vara cancerogent.

Inledning

Perfluorerade &mnen har anvands lange inom industrin. Trots det ar de anda en av de minst
studerade halogenerade &mnena ur ekotoxikologisk synvinkel (Mortensen et al. 2011). Det
mest uppmarksammade perfluorerade &mnet &ar perfluoroktansulfonat (PFOS). PFOS ar
mycket skadligt, bade i miljon och fér manniskor. Man har hittat PFOS i flera djurarter fran
manga olika platser och man har aven uppmatt det i blodet hos manniskor fran hela varlden
(Kemikalieinspektionen 2009). Sedan ar 2009 a&r PFOS med pa European Chemicals
Agencys (ECHA) lista 6ver &mnen under mycket strikt kontroll (Commission of the
European communities 2009). Det har dven gjorts manga undersékningar pa det liknande
amnet perfluoroktansyra (PFOA) och det misstanks ocksa vara reproduktionsstorande och
eventuellt cancerogent (Kemikalieinspektionen 2011). Fran och med 2013 finns det med pa
ECHAs kandidatlista 6ver amnen med mycket stora farhagor (European Chemicals Agency
2013a,b).

PFOA (figur 1) hor till amnesgruppen perfluorerade karboxylsyror som i sin tur hor till
gruppen perfluorerade &mnen. De perfluorerade &mnena &r kolforeningar dar alla vateatomer
har ersatts med fluor. Dessa &mnen bildas inte naturligt, de som man hittar i miljon har
skapats pa syntetisk vag (Kemikalieinspektionen 2009). Bindningen mellan kol och fluor ar
en av de starkaste som finns och det far det till foljd att perfluorerade &mnen &r mycket
stabila (Kissa 2001). De har ocksa en formaga att astadkomma vatten-, fett- och
smutsavvisande ytor (Kemikalieinspektionen 2009, U.S. Environmental Protection Agency
2012).

Gruppen polyfluorerade &mnen ar ocksa mycket anvanda inom industrin. Det ar &mnen som
inte har alla vateatomer utbytta mot fluor, bland annat fluortelomerer och fluorpolymerer
(Kemikalieinspektionen 2011). Manga av dessa amnen kan brytas ner till PFOA nér de
kommer ut i miljon och kallas da PFOA-relaterade amnen (Kemikalieinspektionen 2009).
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Figur 1. Schematisk bild av perfluoroktansyra (PFOA).

Till skillnad fran fettlosliga miljogifter, sisom DDT och tungmetaller, har de perfluorerade
amnena en hydrofob och en hydrofil del vilket innebér att de istéllet binder till proteiner och
lagras i levern och blodet. Da man vill veta hur mycket ett &mne anrikas i en organism mater
man amnets formaga att bioackumuleras. Eftersom PFOA ar bade hydrofobt och hydrofilt
lagger det sig i gransskikt och leder till att man inte kan anvanda sig av de vanliga
matningsmetoderna for bioackumulering som exempelvis att berédkna logKow, vilket ar
fordelningskoefficienten i oktanol/vatten. Pa grund av att det har varit svarigheter i
matningsmetoder har dessa amnen inte har upptackts i miljon forran pa senare tid trots att de
har anvants i manga ar (Kemikalieinspektionen 2009).

Perfluoroktansyran ar fluormattad och darfor far amnet en helixform, med fluor som omger
kolatomerna och forhindrar att kemiska reaktioner sker (Kissa 2001). Pa grund av detta sker
ingen fotonedbrytning i luft eller biologisk nedbrytning, varken i vatten, jord eller sediment
(Siegemund et al. 2000), vilket skulle kunna vara en forklaring till varfér PFOA é&r
svarnedbrytbart i naturen och misstankt bioackumulerande.

Anvandning i produkter

PFOA och andra perfluorerade amnen anvands brett inom industrin pa grund av att de har
sadana speciella kemiska egenskaper och ar mycket stabila. Framst anvands PFOA som
hjalpkemikalie vid framstallning av fluorpolymerer som polytetrafluoreten (PTFE) och
fluoretylenpropylen (FEP). Polymererna anvands bland annat i stekpannor (dar Teflon® 4r ett
kant exempel), elektronik, textilier, kablar och rymdmaterial. Efterfragan av dessa amnen
okar hela tiden vilket ocksa innebér att bruket av PFOA 6kar (Kemikalieinspektionen 2006).

| fluortelomerer och fluorpolymerer finns PFOA ofta som obundet restdmne. Dessa ar
PFOA-relaterade amnen eftersom de ofta ocksa bryts ner till PFOA i djur och miljo. Det
finns ocksa PFOA-relaterade amnen som ar mycket flyktiga och darfor kan de forflyttas
langa strackor i miljon. Man tror att denna flyktighet ar en av anledningarna till varfor
halterna av perfluorerade karboxylsyror har 6kat i Arktis (Kemikalieinspektionen 2009).

Eftersom PFOS har visat sig vara reproduktionsstérande och giftigt for vattenlevande
organismer och tidigare har anvénds filtigt (Kemikalieinspektionen 2011) &r det viktigt att
veta om PFOA, som nu anvands i stor skala, ocksa har samma toxiska egenskaper. | den har
uppsatsen undersoks om perfluoroktansyra paverkar fiskar da utslapp fran fabriker tenderar
att komma ut i vatten. Fisk ar dessutom en viktig fodokélla for andra organismer och om
fiskbestand skadas kan det paverka hela ekosystem.



Perfluoroktansyra i organismer

Bioackumulation

| ytvatten ligger PFOA-nivéerna mellan 0,011 och 67pg L™, men vid utslappsplatser kan det
vara s& hogt som 17 mg L™ (Wei et al. 2007). PFOA har visat sig verka bioackumulerande i
manniskor och misstanks med stor sannolikhet &ven vara det i terrestra daggdjur, men inte i

fiskar (tabell 1) (European Chemicals Agency 2013).

Tabell 1. Laboratorieexperiment for att mata biokoncentrationsfaktorn (BCF)
(férhéallandet mellan koncentrationen kemikalie i en organism jamfort med
koncentrationen i omgivningen) for PFOA (L kg™) i olika fiskarter.

Fiskart Vavnad BCF Referens
Sebastes melanops Lever 85+15 1
Regnbage (Oncorhynchus mykiss) Kadaver 4,0+0,6 2
Regnbage (Oncorhynchus mykiss) Blod 27+9,7 2
Regnbage (Oncorhynchus mykiss) Lever 8,0+059 2
Karp (Cyprinus carpio) 3,1 3

Referenser: 1: Jeon et al. (2010). 2: Martin et al. (2003). 3: Inoue et al. (2012).

Trots att PFOA &r det perfluorerade &mne som det finns mest av i Stilla havet (YYamashita et
al. 2005) sa hittades det endast i 10% av de kommersiella fiskarna boniters (Katsuwonus
pelamis) lever (Hart et al. 2008). | atlantlax (Salmo salar) visade det sig att PFOA inte lagras
lika effektivt i vavnader sasom levern och njurarna som PFOS gor. Blodet har ocksa visats
sig renas snabbare fran PFOA. Detta tyder pa att PFOA inte skulle vara bioackumulerande.
Man har ocksa sett att koncentrationen PFOA &r hogre i blodet an i levern och njurarna hos
fiskarna i vatvikt (Mortensen et al. 2011).

Perfluoroktansyra i fisk

Perfluoroktansyra har hittats hos fiskar i hela varlden och manga studier har gjorts i Europa
och Asien (tabell 2). Det har visats att upptag av PFOA 6kar med ¢kande salthalt (Jeon et al.
2010), vilket skulle betyda att havslevande fiskar har hdgre halt PFOA &n fiskar som lever i
sjOar eller vattendrag.

I Medelhavet ar PFOA-halten i fisk och mollusker ar lagre &n vad som tidigare rapporterats.
Medelhavet har ingen speciellt alarmerande féroreningsniva av perfluorerade amnen, vilket
kan bero pa att Medelhavet &r en halvstangd bassang som sallan har nagot utbyte av vatten
och dar med inte heller far in nagot PFOA fran de omkringliggande vattnen. Dock hittades
det ett antal fiskar med alarmerande héga nivaer av PFOA (Nania et al. 2009).

Tabell 2. Koncentration perfluoroktansyra (ng g™ vétvikt) hos fisk.

Fiskart PFOA Vévnad  Plats Referens
Blafenad tonfisk (Thunnus thynnus) < 2,5 Blod Europa 1
Svaérdfisk (Xiphias gladius) <25 Blod Europa 1
Torsk (Gadus morhua) 2.10"+1,6-10™ Blod Europa 2
Flackpagell (Pagellus bogaraveo) 15 Lever Asien 3
Rddtunga (Glyptocephalus 5,2 Lever Asien 3

cynoglossus)
Referenser: 1: Kannan et al. (2002). 2: Falandysz et al. (2007). 3: Nakata et al. (2006).
Koncentrationen PFOA i fisk har visats bero pa vilket habitat fiskarna lever i. Bottenlevande
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fiskar hade i genomsnitt hogre nivaer PFOA &n fiskar som lever i pelagialen (den fria
vattenmassan). En forklaring skulle vara att de bottenlevande fiskarna aven tar upp PFOA
som lagrats i sedimenten (Nania et al. 2009).

Perfluoroktansyras paverkan pa fisk

Dodlighet

| ett experiment dar knodlskalleloja (Pimephales promelas) utsattes for hdga méngder PFOA,
fanns ingen signifikant skillnad i 6verlevnad (tabell 3) (Oakes et al. 2004). Det samma géller
regnbage (Oncorhynchus mykiss) (Martin et al. 2003). Aven i ett forsok med japansk risfisk

(Oryzias latipes) verkade inte PFOA paverka fitnessen (Ji et al. 2008).

Hormonaktivitet

Det har visats att det finns skillnad i ackumulering mellan kénen da hanar hos zebrafisk
(Danio rerio) ackumulerade nio ganger mer PFOA &n vad honorna gjorde. Detta tros bero
pa skillnader i hormonnivaer och andrat uttryck hos membrantransportproteiner (Hagenaars
et al. 2013).

Analyserade hepatocyter fran sotvattentilapia-hanar (Oreochromis niloticus) visade att
PFOA har svaga 0strogeneffekter (tabell 3). Effekter av dstrogen bestams vanligen genom
att méta vitellogenin (Liu et al. 2007), proteinet som till storsta del styr tillvaxten av oocyter
(Oakes et al. 2004) hos hanfiskar. Proverna tas antingen i blodplasma eller i levern. Syntesen
av vitellogenin i levern star under kontroll av 6strogenreceptorn (ER) som reagerar pa
Ostrogenet 17-p-ostradiol. Normalt har hanfiskar sa sma mangder vitellogenin att det inte &r
matbart da de endogena dstrogenkoncentrationerna ar laga. Levern hos hanfiskar kan dock
syntetisera vitellogenin som en respons pa exogent ostrogen. Dérfor anvands hanfiskars
hepatocyter for miljodvervakning av dstrogena substanser (Liu et al. 2007).

Den relativa 6strogenpotensen av PFOA bestdmdes till 0,02 dar 17-p-6stradiol (det
viktigaste 0strogenet) har potensen 1. Det hade dock en anti-0strogeneffekt nér det
kombinerades med 17-B-0stradiol vilket visar att PFOA bade kan verka som Gstrogen och
anti-6strogen. Den lagsta koncentrationen PFOA som behdvdes for att se nagra
ostrogeneffekter hos fiskarna var 1 - 10 mol (Liu et al. 2007). Exponering av PFOA hos
Karp (Cyprinus carpio) orsakar vitellogenes (Kim et al. 2010) som innebadr att levern
producerar vitellogenin (Donohoe och Curtis 1996).

| ett experiment pa Gobiocypris rarus 0kar antalet testis-ova-gonader signifikant (gonader
med bade testiklar och oocyter). Det kravdes dock hoga koncentrationer for att se denna
utveckling, men det skulle kunna leda till kdnsbyte hos hanfiskarna (Wei et al. 2007). Aven
i zebrafiskar har det visats att PFOA har effekter pa dstrogenet. Dér interfererar det med
Ostrogenreceptorn och andrar steroidhormonsyntesen. De exakta
hormonreceptormekanismerna av PFOA behdver dock mer forskning for att man ska kunna
forhindra och atgarda effekterna som det ger (Du et al. 2013).



Tabell 3. Relativ 6strogenpotens i hepatocyter fran sétvattentiliapa (Oreochromis niloticus). NOEC: No
Observed Effect Concentration, den hogsta koncentration da ingen effekt uppmattes. LOEC: Lowest
Observed Effect Concentration, den lagsta koncentrationen da effekt uppmattes. ECsp: koncentrationen for
att uppna halva den maximala vitellogenin-framkallningen. Ostrogenpotensen raknades ut genom (ECs -
17-B-ostradiol)/ECs,. Omskriven fran Liu et al. (2007).

vitellogenin-induktion (mol)

Amne NOEC LOEC Maximal  ECs Ostrogenpotens
17-B-ostradiol  3,7-10° 1,8-10" 7,4-10° 47-107 1
PFOA 48-10° 1-.10° 34-10° 29-10° 0,02

Det var skillnader i elimineringshastighet av PFOA mellan zebrafiskhanar och honor som
blivit utsatta for olika doser PFOA i fyra dagar. Detta tros bero pa de naturligt skiljda
mangderna testosteron. Hos de fiskar som blivit exponerade i 28 dagar fanns ingen
signifikant skillnad mellan kénen bortsett fran de fiskar som fatt de hogsta
koncentrationerna. Det forklaras med att PFOA kan ha haft effekter pa steroidmetabolismen,
da andringar i transkription hos dessa fiskar upptacktes. Gener involverade i bade kolesterol-
och progresteronsyntes hade andrats vilket kan paverka steroidmetabolismen (Hagenaars et
al. 2013). Knolskalleloja som utsatts for PFOA har visats fa en minskad niva av cirkulerande
testosteron (Oakes et al. 2004). Om steroidnivaerna hos hanarna sanks kommer den
inhiberande effekten att minska och koncentrationskillnaderna mellan hanar och honor
minskar ocksa (Hagenaars et al. 2013).

Reproduktion

| fiskar bestdms antalet oocyter som ska vidareutvecklas huvudsakligen av honans
langsiktiga hélsa och miljoforhallanden. For kndlskallel6jehonor som utsatts for hoga
koncentrationer PFOA drojde det langre innan den forsta agglaggningen jamfort med
kontrollfiskarna. Trots det hittades inga bevis om att fekunditeten (fortplantningskapaciteten)
skulle forsamras eller att reproduktiva beteenden skulle férandras hos adulta fiskar 6ver den
tid och dos som undersokts (Oakes et al. 2004). Detta galler ocksa for zebrafiskar
(Hagenaars et al. 2013). De méangder PFOA som man normalt patraffar i naturen verkar inte
stora reproduktionen, men pa platser med hoga utslapp PFOA kan det paverka viktiga
skeden i reproduktionen (Oakes et al. 2004).

I en annan studie med zebrafiskar hittades bara effekter pa reproduktionen pa genetisk niva
och de visade sig inte paverka fekunditet, fertilitet eller klackning. Fiskarna kunde klara av
de koncentrationer PFOA som de utsatts for, men hogre doser PFOA och langvarig
exponering skulle kunna resultera i inhibering av reproduktionen (Hagenaars et al. 2013).

Manga experiment med PFOA har urtforts pa rattor. Dar har de som exponerats for PFOA
har uppvisat 6kad testikelvikt (Cui et al. 2009). Detta har inte observerats hos japansk risfisk
som exponerats for PFOA da ingen signifikant skillnad fanns i gonadsomatiskt index
(konsorganets vikt i forhallande till kroppsvikten) (Ji et al. 2008).

Levern

Levern dr det organ som paverkas mest av PFOA (Han et al. 2007). Eftersom vitellogenin
tillverkas dar forvantas leverstorleken 6ka da fiskarna blivit utsatta for PFOA. Detta visade
sig vara fallet hos zebrafiskar. Det hepatosomatiskta indexet (leverstorleken i forhallande till
kroppen) dkade hos honor som exponerats i 24 timmar (Ji et al. 2008).



Det har foreslagits att PFOA ger leverskador vid hdga koncentrationer (Wei et al. 2007) och
livsdugligheten hos hepatocyter (leverceller) har visats minska med tkande dos PFOA.
Ethoxy-resorufin-O-deethylas (en biokemisk-markor kanslig for andringar i levern) i
sotvattentilapia som utsatts for PFOA ¢kade kraftigt efter exponeringen och dar sag man
ocksa hypertrofi i levern. Detta var ocksa dosrelaterat vilket betyder att en 6kad dos ger 6kad
hypertrofi (Han et al. 2012).

PFOA Okar antalet leukocyter, B-celler, granulocyter och makrofager bland de
intrahepatiska immuncellerna (IHIC) jamfoért med kontrollen hos sotvattentilapia (figur 2).
Antalet leukocyter 6kar med stigande koncentration PFOA och paverkar alltsa leverns
immunsystem. Dessutom har det foreslagits att PFOA triggar hepatiskt erytropoetin (protein
som styr produktioner av eryotrocyter) da en femfaldig 6kning av proteniet sags hos
sGtvattentilapia som exponerats for PFOA. En 6kning av dos resulterade ocksa i en okning
av erytropoetin (Han et al. 2012).

Kortvarig exponering for PFOA (24 timmar) hos sotvattentilapia leder till minskade
glygogennivaer i levern, medan langvarig exponering (mer an 48 timmar) leder till 6kade
nivaer. D& fiskarna utsattes for doser pA 20 mg L™ under Iang tid minskade blodets
glykosniva ocksa. Dessa resultat visar att PFOA har effekter pa glykogensyntesen och att det
kan minska blodsockernivan (Han et al. 2012).
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Figur 2. Effekt av PFOA pa immunceller fran levern i
sOtvattentilapia (Oreochromis niloticus). Exponerad i
72 timmar. * Signifikant skillnad jamfort med
kontrollen. Omritad efter Han et al. (2012).

Skoldkortelfolliklar

Skoldkortelfolliklarnas framsta uppgift &r att tillverka skéldkortelhnormon som skoter
amnesomsattningen och tillvaxten. Om dessa folliklar skadas kan det leda till att det
syntetiseras for lite eller inget hormon alls, vilket da hammar tillvaxten. Hammad tillvaxt
och viktokning har observerats for fiskar som exponerats for PFOS, men inte for PFOA (Ji et
al. 2008).

I experimentet med de japanska risfiskarna, vars foraldrar blivit exponerade for PFOA i 14
dagar, hittades dock forandringar i vavnaden i skoldkortelfolliklarna hos avkommorna (figur
3). Ingen avkomma uppvisade follikel-hyperplasi (vavnadsokning i folliklar pa grund av fler
celler) (Ji et al. 2008), vilket innebar att PFOA inte skulle ha nagon cancerogen effekt hos
fiskar. Daremot uppvisade de hypertrofi (vavnadsokning pa grund av storleksokning av
celler) oavsett vilken dos foraldrarna utsatts for, men detta paverkade inte tillvaxten (Ji et al.



2008).

De avkommor med foraldrar som utsatts for 10 mg L™ PFOA uppvisade ocksa viss
kolloidforbrukning (finns i skoldkortelns folliklar och bestar framst av tyroidhormonets
forstadium tyreolobulin) (Ji et al. 2008). Det har stods av en studie pa zebrafiskar dar det
observerats att PFOA interagerar med tyroidhormonreceptorn och leder till anti-
tyroideahormonaktivitet (Du et al. 2013). Om foréldrarna exponerats for PFOA kan det
innebdra att transporten av tyroidhormon till de befruktade &ggen forhindras eller begransas
vilket paverkar utvecklingen negativt. De forandringar som sags i avkommorna sags ocksa i
foraldrarna och darfor har det foreslagits att de effekter som PFOA har kan &rvas av nésta
generation (Ji et al. 2008).
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Figur 3. Hispatologiska effekter pa skoldkorteln
hos japansk risfisk (Oryzias latipes) observerat i
avkommor med foraldrar som exponerats for
olika doser PFOA i 14 dagar. Poangen &r
baserade pa graden av vdvnadsandring. HP =
follikel-hyperplasi, HT = hypertrofi och KF =
kolloidforbrukning. TP = total podng. Omritad
efter Ji et al. (2008).

Mitokondrien

PFOA paverkar transportproteiner i cellmembranen for organiska anjoner och férhindrar
darmed att det exkreteras med urinen. Manga av de gentranskript som kodade for dessa
proteiner skiljde sig mellan hanar och honor, vilket ocksa skulle kunna férklara skillnaden i
PFOA mellan kdnen hos zebrafiskar (figur 4) (Guruge et al. 2005).

Det har observerats en minskning i elekrontransportkedjan med 55% hos zebrafiskar som
utsatts for PFOA i 14 dagar. PFOA far mitokondrierna att fungera felaktigt genom att 6ka
deras permabilitet genom att interagera med MPT-porer (Mitokondriepermabilitet-
dvergangsporer) och gor dem icke-selektivt permeabla. Detta far till foljd att sma molekyler
fritt kan rora sig genom mebranet. Flera MPT-por-relaterade gentranskript &ndrades hos
zebrafiskarna da de blivit utsatta for PFOA (figur 4). Den 6kade permabiliteten i
mitokondrierna och det konstanta lackaget av joner paverkar protongradienten och darmed
ocksa den oxidativa fosforyleringen som kravs for att bilda ATP (Hagenaars et al. 2013). En
storning i mitokondriens elektrontransportkedja innebar en minskning i ATP-produktion,
som i sin tur leder till att reaktiva syreféreningar bildas (Li et al. 2002). Nivaerna av flera
antioxidanter sasom glutation-S-transferas och katalas minskade ocksa i bade hanar och
honor, vilket leder till obalans av reaktiva syreféreningar, oxidativ stress och kanske &ven
apoptos (Hagenaars et al. 2013). Detta har ocksa observerats hos karp (Kim et al. 2010).
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Figur 4. De processer i zebrafiskhanar och honor (Danio rerio) som paverkats mest da de
exponerats for 1mg - L™ PFOA. Uttryckt som procent av det totala antalet gentranskriptioner for
varje kon. De signifikanta resultaten indikeras med asterisker (*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001).
Omritad efter Hagenaars et al. (2013).

Enzymer som associeras med peroxisomer 6kade hos knolskallelojor da de utsattes for
PFOA (Oakes et al. 2004). Hos rattor okade PFOA B-fettoxidation i bade mitokondrier och
peroxisomer vilket tros kan bero pa att PFOA misstas for substrat i oxidationen. Fler studier
skulle dock behova goras for att klargdra de har observationerna (Guruge et al. 2005).

Diskussion

PFOA hittats i fisk fran hela varlden och &mnet har en endokrinstérande effekt, men endast i
hoga doser. | haven idag finns hoga halter PFOA, men inga alarmerande halter har patréffats
i fisk. PFOA paverkar som sagt hormonnivaer, men det ar osékert hur stor paverkan blir pa
reproduktionen. Den storsta effekten har setts hos hanar som blivit exponerade for PFOA
och producerat vitellogenin (Liu et al. 2007, Kim et al. 2010). De utvecklade da testis-ova-
gonader vilket tyder pa att PFOA ér ett dstrogen-liknande amne (Liu et al. 2007).

Det &r intressant med alla fordndringar i som man har observerat i gentranskript men som
inte fatt utslag fysiologiskt eller beteendemassigt. Om PFOA ocksa skulle orsaka
forédndringar i gentranskript i gameterna skulle dessa andringar kunna overforas till
avkomman. Detta skulle i sin tur kunna leda till att hela populationer fiskar forandras
genetiskt pa bara nagra generationer pa platser dar utslapp ar htga. Kanske kan de till och
med forandras sa mycket att de blir en helt egen art. Det bor darfor goras langre studier pa
fiskar och undersoka flera generationer, for att se eventuella langvariga effekter av PFOA.,

Att avkommor far liknande forandringar i skoldkortelfolliklarna som sina féréldrar som
utsatts for PFOA skulle ocksa kunna gora nasta generation olik den innan. Om
skoldkaortelfolliklarna forandras tillrackligt mycket kanske de inte fungerar korrekt vilket
skulle hamma tillvéaxten hos fiskarna. Aven om inga allvarliga fysiologiska forandringar
eller beteendeférandringar ses idag sa kan de visa sig forst efter ett par generationer.



Trots att halterna i fisk inte ar tillrackligt hoga for att ha nagon betydande effekt idag, har
man i laboratorieférsok visat vad héga koncentrationer kan gora. Eftersom PFOA &r mycket
svarnedbrytbart kommer mangderna att ackumuleras om utslappen fortsatter och
koncentrationerna i sjoar, floder och hav att 6ka. Nagra stora problem ses inte nu, men om
PFOA okar i naturen kanske till exempel sterila fiskar pa grund av misshildade gonader, ses
om fem, tio eller 50 ar. Det ar darfor som det ar sa viktigt att vi vet vad &mnena som slapps
ut i miljon har for effekter pa organismerna.

Lasningar

Ett steg pa vagen till en 16sning pa PFOAs paverkan pa fiskar &r att det har kommit med pa
EU:s kandidatlista 6ver amnen med mycket stora farhagor, vilket skulle kunna begransa
anvandningen av det inom EU. | Norge har det redan tagits ett beslut om att férbjuda PFOA
som trader i kraft forsta juni 2014 (Cirkulation 2013). Aven om det &r ett bra steg pa végen
kvarstar dock manga andra lander som har en betydligt mer tillatande lagstiftning om
utslapp. De PFOA-relaterade @mnena ar inte heller under nagon lagstiftning sa &ven om
sjalva &mnet PFOA skulle vara under strikt kontroll, finns det fortfarande kemikalier som
kan brytas ner till det.

Eftersom de perfluorerade amnena forst fatt stor uppmarksamhet pa senare ar, ar det forst nu
som det forskas pa metoder att fa bort dem fran miljon. En lattanvand och miljévénlig metod
ar att anvanda sa kallad Supercritical Fluid Extration (SFE). Den gar ut pa att separera en
vatska fran ett fast material med hjalp av sa kallad "supercritical fluid" som oftast ar
koldioxid; ibland blandas ocksa metanol med. Denna metod har testats anvénts i ett
experiment for att ta bort PFOA fran fyllnadsmassor, papper, textilier och sand med lyckade
resultat (Chen et al. 2012).

PFOA och andra perfluorerade &mnen kan renas fran vatten med aktivt kol som anvands i de
flesta reningsverk. Néar féreningar kommer i kontakt med kolet binds det till detta, som ar i
form av sma korn, och bildar féreningar som inte foljer med vattnet. Det har gjorts ett
experiment pa japanska reningsverk dar halterna PFOA efter olika steg i reningsprocessen
mattes. Ingen skillnad fanns i koncentration efter sand- eller ozonrening, utan det var bara
det aktiva kolet som kunde rena vattnet fran de perfluorerade &mnena. Kolet maste dock
bytas efter ett ar for att reningen ska fungera (Takagi et al. 2011).

Att det finns fungerande rening for PFOA och metoder for att fa bort det ur jord och
sediment ar en bra borjan, men om utslappen fortsatter kommer det inte vara hallbart. Den
mest sjalvklara 16sningen vore att minska utslapp och anvandning av PFOA och PFOA-
relaterade 4amnen och &ven ta battre hand om resterna fran produktioner. I verkligheten ar
dock inte alltid sa latt da det ar mer ekonomiskt gynnsamt att slappa ut kemikalierna i
miljon. Problemet ar da att vattnet blir kontaminerat, inte bara for organismerna som lever
dar utan ocksa for manniskor som far i sig det via fisk, skaldjur eller dricksvattnet.

Mansklig exponering fran fisk

Da fisk ar en viktig basfoda for manga méanniskor varlden éver blir manniskor som éater fisk
automatiskt exponerade for PFOA. | en studie i USA har man jamfort mangden av olika
hélsoskadliga @mnen i kroppen, bland annat PFOA och bly, mellan socioekonomiska klasser.
Dér kunde man konstatera att PFOA finns i hdgre koncentrationer i ménniskor med hog
inkomst, vilket man tror har att géra med att de med hdgre inkomst ater mer mjolkprodukter
och fisk (Tyrrell et al. 2013). Da man har sett att PFOA kan dverforas fran kontaminerad
mat till farens kott och mjolk (Kowalczyk et al. 2012) ar det rimligt att dra slutsatsen att djur



som éater fisk som &r kontaminerad med PFOA ocksa far i sig dessa &mnen och kan i sin tur
fora vidare dessa till manniskor. Manniskor kan dven exponeras for PFOA genom
dricksvatten, potatis, matférpackningar och genom inandning. Hos kvinnor har &ven rokning
associerats med hogre halter PFOA i blodet, men det &r oklart varfor (Jain 2013).

PFOA orsakar minskning i triglycerider i levern hos moss. Forskning visar dock att fiskolja
ger resistens mot minskningen (Kudo & Kawashima 2001). Eftersom PFOA framforallt
paverkar levern hos manniskor skulle fiskolja eventuellt motverka effekten. Fiskolja far man
i sig da man ater fisk, speciellt fet fisk. Da man ocksa far i sig PFOA da man ater fisk skulle
detta inte vara en hallbar 16sning.

Hoga doser PFOA (mer dn 200 uM) under lang tid har visat sig ha cytotoxiska effekter pa
HepG2-cellerna (en cellinje fran lever som anvands for att testa gentoxiska effekter) hos
manniskor. PFOA har visat sig ha cancerogena effekter i gnagare, men det har aldrig kunna
visas hos manniskor. PFOA orsakade inte 6kad DNA-skada vilket skulle tyda pa att

det inte har nagon cancerogen effekt pa manskliga leverceller, i alla fall inte i de
koncentrationer som har testats. Inte heller fann man nagra reaktiva syreforeningar, men i
studien som gjorts har bara effekterna av ett enda dmne testats. | vardagen utsétts en
manniska for flera kemikalier pa en gang och om PFOA kombineras med andra kemikalier
skulle det kunna fa andra effekter och darfor bor cancereffekter inte uteslutas (Florentin et
al. 2011).

I en studie som gjorts pa USA:s befolkning visade sig serumkoncentrationen av PFOA ha ett
samband med skoldkortelsjukdomar. Skéldkortelsjukdomar &r mycket vanligare hos kvinnor
an hos man och sambandet mellan PFOA och skdldkortelsjukdomar var speciellt starkt hos
kvinnor som behandlats mot det (Melzer et al. 2010).

Halveringstiden i blodet hos manniskor uppskattas vara mellan tva och fyra ar. Halterna i
kroppen 6kar med stigande alder och 6verfors fran moder till barn via bréstmijélken
(Commission of the European communities 2009). Kvinnor som har ammat minst ett barn
har lagre PFOA-koncentrationer an de som inte ammat, vilket skulle tyda pa att barnet fatt i
sig PFOA via brostmjolken (Jain 2013). | gnagare har man funnit att avkommor till honor
som utsatts for PFOA under graviditeten &r forsenad i den motoriska utveckligen och har
problem med beteende dven som adulta. Detta har man dock inte sett hos manniskor (Fei et
al. 2008, Chen et al. 2013).

I en studie som undersokte spermier hos danska man som utsatts for PFOA som foster hade
mé&n som blivit exponerade i livmodern en lagre koncentration spermier &n de mén som inte
blivit det (Vested et al. 2013). Det har daremot visat sig i en studie fran USA pa vuxna mén
att PFOA inte har nagon paverkan pa spermierna, varken koncentrationen, volym, dodlighet
eller mobilitet (Raymer et al. 2012).

Honfiskar som utsattes for PFOA hade langre till forsta &ggldggningen &n kontrollfiskarna.
Liknande resultat har ocksa hittats hos manniskor. Det tog langre tid for kvinnor som
exponerats for PFOA i livmodern till den forsta menstruationen &n for de som inte gjort det.
Daremot fanns inget samband mellan PFOA-exponering och langden pa cyklarna, antal
folliklar eller kénshormon-nivaer (Kristensen et al. 2013).

Hos fiskar sags ocksa forandringar i gentranskript. Hos manniskor har det visats att gener
inblandade i metabolism stimuleras da humanceller exponeras for PFOA. Till exempel
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stimulerar gener som ar involverade glykolys och lipidomséttning (Bjork et al. 2011).

| de flesta forsok som gjorts ar halterna PFOA mycket lagre &n de kan vara vid
utslappsplatser och det har dnda setts forandringar hos bade fiskar, gnagare och manniskor.
Det skulle vara en bra idé att studera fiskar som kommer fran just utslappsplatserna for att se
vad dessa mycket hogre koncentrationer gor. Problemet &r att lokalisera dessa platser och att
det ar svart att veta om fiskarna faktiskt lever dar eftersom de har latt att flytta sig.

Det kan tyckas att det inte spelar nagon roll om fiskar far i sig PFOA om de anda inte
paverkas speciellt mycket, men man vet inte vad som hander efter generationer, da andringar
i gener och vavnader kan foras vidare till avkomman. Dessutom far manniskor i sig PFOA
bland annat genom fiskkonsumtion och effekterna av PFOA ar fortfarande inte helt kanda.
Det ar darfor viktigt att veta vad som slapps ut i miljon da det paverkar oss manniskor ocksa.

Tack

Stort tack till min handledare Anders Odeen fér manga hjalpsamma kommentarer och
forslag. Ett tack &ven till Johanna Sundqvist och Viveka Térnqgvist for uppskattad
aterkoppling pa arbetet och Robin Lofgren och Axel Spaxes for givande forbattringsforslag.
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