TYOTURVALLISUUSSAANNOKSIA VALMISTELEVA NEUVOTTELUKUNTA

Luonnos 2/HTP2016
31.8.2016
Rikkidioksidi
HTP-ARVON PERUSTELUMUISTIO
Yksilointi ja ominaisuudet
CAS No: 7446-09-5
Indeksi No: 016-011-00-9
EINECS No: 231-195-2
Kaava: SO2
Synonyymit: -
Molekyylipaino: 64,06 g/mol
Sulamispiste: ~72,4 °C (200,75 K)
Kiehumispiste: —10 °C (263 K)
Tiheys: 2,551 g/l
Muuntokerroin: 1 ppm = 2,67 mg/m? (20°C, 101kPa)
1 mg/m? = 0,37 ppm
Hoyrynpaine: 330 kPa (2 480 mmHg) 20 °C:ssa
Hajukynnys: 0,3-3 ppm (0,8-8 mg/m3)
(haju ei ole hyva varoitusmerkki)

Rikkidioksidi on variton, pistdvan hajuinen, arsyttava tai syovyttava kaasu, jota saily-
tetd&n kuljetusséilioissa ja varastoséilidissa paineenalaisena nesteend. Rikkidioksidi-
kaasu on ilmaa raskaampaa. Rikkidioksidi ei pala eika rajahda, mutta voi reagoida me-
tallien kanssa vapauttaen syttyvéa vetykaasua. (SCOEL 2009)

Rikkidioksidi muodostaa veteen liuetessaan rikkihapoketta (H.SO3) ja rikkihappoa
(H2S04) seka sulfiitteja (SO3%) ja bisulfiitteja (HSO3") (Sokol ym. 2014, SCOEL
2009). Rikkidioksidi voi muodostaa mm. ammoniumsulfaattia (NH4)2SOa reagoides-
saan muiden ilman kemiallisten yhdisteiden kanssa (Reno ym. 2014).

Luokitus ja merkinnét:

CLP-asetuksen (EY No 1272/2008) mukaiset vaaraluokka- ja kategoriakoodit: Press.
Gas, Acute Tox. 3, Skin Corr. 1B.

CLP:n mukaiset vaaralausekekoodit: H314, H331.

Valmistajien ja maahantuojien ehdottamat luokitukset 10ytyvat osoitteesta
http://echa.europa.eu/fi/information-on-chemicals/cl-inventory-database.
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Esiintyminen, kaytto ja rajoitukset

Rikkidioksidia vapautuu ilmaan rikkipitoisten polttoaineiden palamisessa energiantuo-
tannossa ja teollisuusprosesseissa. Tilastokeskuksen llmapaastot toimialoittain 2013—
julkaisun mukaan Suomessa rikkidioksidipaastot olivat 69 066 tonnia. Tehdasteollisuus
(metsa-, 6ljy-, kemikaali- ja metalliteollisuus), energiahuolto ja kuljetus (vesiliikenne)
tuottivat 95 % ilmastopaéstoista.

Padasiallinen rikkidioksidin kayttokohde Suomessa on selluloosateollisuuden valkai-
suprosessissa ja sulfiittikeittohapon valmistuksessa. Rikkidioksidia kaytetaan rikkiha-
pon valmistukseen. Elintarviketeollisuudessa rikkidioksidia kaytetddn jonkin verran
séilontaan ja jatevesilaitoksissa veden desinfiointiin. Muita kayttdjia ovat muun muassa
sokeri- ja tarkkelysteollisuus. Kuparin ja titaanidioksidituotannon yhteydessa syntyy
rikkidioksidia, jota voidaan hyddyntaa rikkihapon tuotannossa.

Aiemmin rdjaytys- ja louhintaty6lle on rikkidioksidin osalta ollut erilliset sitovat raja-
arvot (Valtioneuvoston péatos rajaytys- ja louhintatyon jarjestysohjeista 410/1968),
jotka on kumottu Valtioneuvoston asetuksella rajaytys- ja louhintatydn turvallisuudesta
644/2011.

Turvallisuus- ja kemikaaliviraston kemikaalituoterekisterin mukaan rikkidioksidia val-
mistettiin Suomessa 36718 tonnia vuonna 2014. Maahantuontimaara oli 356 tonnia.
Rekisteriin ilmoitettiin 15 tuotetta kayttotarkoituksina laboratoriokemikaalit (6 tuo-
tetta), voiteluaineet ja lisdaineet (4), muut kemikaalit, liima- ja sideaineet, pH:n saata-
jat.

Tyoterveyslaitoksen altistumismittausrekisterin mukaan rikkidioksidista tehdyissa tyo-
hygieenisissa ilmapitoisuusmittauksissa vuosina 2004-2007 mittausten keskiarvopitoi-
suus oli 0,30 mg/m? (0,11 ppm) ja mediaanipitoisuus 0,13 mg/m? (0,048 ppm). Korkein
mitattu tydilman pitoisuus oli 1,3 mg/m?® (0,48 ppm). Mittauksia tehtiin yhteensa 56 kpl.
Vuosina 2008-2015 keskiarvopitoisuus oli 0,36 mg/m?® (0,13 ppm), mediaanipitoisuus
0,12 mg/m® (0,044 ppm), ja maksimipitoisuus 2,6 mg/m?3 (0,96 ppm) (n=78). T&ssa
muistiossa ehdotettu 8 h HTP-arvo ylittyi vuosina 2008-2015 seitsemasséa paperiteolli-
suudessa ja painatuksessa otetussa naytteessa (TTL 2016)

Rikkidioksidin REACH-rekisterdinnissé on tyontekijoiden pitk&aikaisen altistumisen
DNEL-arvoksi (johdettu vaikutukseton pitoisuustaso) annettu 1,3 mg/m? ja lyhytaikai-
sen altistumisen arvoksi 2,7 mg/m3. DNEL-arvojen perusteena on kaytetty hengitys-
tiedrsytysta. (http://echa.europa.eu/fi/information-on-chemicals/registered-substances).

Terveysvaikutukset

Aineenvaihdunta (toksikokinetiikka)

Rikkidioksidi liukenee hyvin veteen ja hengitysilman rikkidioksidi imeytyy nopeasti
ylahengitysteiden limakalvoilta.

Tutkimuksissa on osoitettu, ettd hengityselimiston kautta imeytynyt rikkidioksidi kul-
keutuu veren ja imukudoksen kautta kaikkiin kudoksiin. Veressé rikkidioksidia on si-
toutuneena seerumin proteiineihin S-sulfonaatteina ja vapaana bisulfiittina (HSO3")
(SCOEL 2009).
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Rikkidioksidipitoisuus vaikuttaa imeytymisen tehokkuuteen; korkea pitoisuus (> 100
ppm) johtaa jopa 90 % imeytymiseen ja vastaavasti matala pitoisuus (< 2 ppm) 5-40 %
imeytymiseen. Rasituksen aikainen lisddntynyt hengitys tehostaa imeytymisté (> 80 %)
lepoon néhden (Brauer ym. 2002).

Ihmisia koskevat tiedot

Akuutit vaikutukset

Vuosikymmenten saatossa lukuisissa tutkimuksissa terveitd tupakoimattomia aikuisia
on altistettu lyhyita aikoja matalille ja korkeille rikkidioksidipitoisuuksille. Tutkimuk-
sissa keskeiset havainnot ovat olleet silmien ja ylahengitysteiden &rsytysoireet, keuhko-
toimintojen aleneminen ja lisdantynyt keuhkojen virtausvastus (SCOEL 2009).

Tyontekijat, joita altistettiin 4 ppm rikkidioksidipitoisuudelle raportoivat oireena rinta-
puristusta ja mitattu uloshengityksen sekuntikapasiteetti (FEV) pieneni (Archer ym.
1979). Terveiden tupakoimattomien vapaaehtoisten henkildiden altistaminen 1-2 ppm
rikkidioksidipitoisuudelle 2 tunnin ajan aiheutti keuhkotilavuuden pienenemisté (Bedi
ym. 1984). Terveiden aikuisten altistaminen 1 ppm rikkidioksidipitoisuudelle aiheutti
hengitysteissa muutoksia vain keskiraskaaseen rasitukseen liitettynd (Frank 1980). Al-
tistaminen 0,75 ppm pitoisuudelle ei aiheuttanut muutoksia rasitukseen yhdistettyna
(Stacy ym. 1981), mutta 2 tunnin altistaminen 0,7 ppm pitoisuudelle aiheutti mikro-
skooppisesti havaittavia nenan limakalvojen karvasolujen vaurioita (Carson ym 1987).

van Thriel ym. (2010) ja Raulf-Heimsoth ym. (2010) tutkimuksissa altistettiin vapaa-
ehtoisia, terveitd koehenkil6itd kammiossa rikkidioksidipitoisuuksille 0, 0,5, 1 ja 2 ppm
neljan tunnin ajan kevyeen rasitukseen (kuntopyord) yhdistettynd. Kontrolliryhmaan
verrattuna rikkidioksidialtistumisella ei ollut vaikutusta silmien répyttelytiheyteen, ne-
nan ilmanvirtaukseen, keuhkofunktioon, uloshengitysilman ja nendhuuhtelunesteen
merkkiaineisiin, tai uloshengityksen typpioksidipitoisuuteen. Ndin ollen tutkimusrapor-
teissa todettiin, ettd hengitystiedrsytysta tai inflammaatiota ei esiintynyt kaytetyissa pi-
toisuuksissa.

Lyhytkestoiset altistumiset korkeille rikkidioksidipitoisuuksille voivat aiheuttaa keuh-
koOddeemaa mutta lyhytkestoiset altistumiset matalille pitoisuuksille (0,1-0,5 ppm) voi-
vat aiheuttaa astmaatikoilla keuhkoputkien supistumista (katsausartikkelit Reno ym.
2014; Johns 2011, Sokol ym. 2010, SCOEL 2009). Rikkidioksidin on raportoitu pahen-
tavan hengitysteiden allergisia reaktioita hengitysilman allergeeneille. Terveen yksilon
lyhytkestoinen altistuminen 2 ppm pitoisuudelle ei tyypillisesti aiheuta keuhkoputkien
supistumista (Reno ym. (2014).

Erittain korkeat pitoisuudet voivat ylittad ylahengitysteiden kyvyn imeyttaa rikkidiok-
sidi limakalvoon ja aiheuttaa kurkunpéan, henkitorven ja keuhkojen turvotusta ja johtaa
kuolemaan (SCOEL 2009).

Pitkaaikaisen altistumisen vaikutukset

Epidemiologisissa tutkimuksissa on havaittu pitkakestoisen rikkidioksidialtistuksen
liittyvan krooniseen yskaan ja keuhkoputkitulehdukseen, hengitystietulehdusalttiuteen
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ja allergiataipumukseen ilman allergeeneille (SCOEL 2009). Epidemiologisissa tutki-
muksissa on usein kyse seka-altistumisesta.

Ghozikali ym. (2016) arvioivat WHO:n AirQ2.2.3 — ohjelmiston avulla otsonin (O3),
typpidioksidin (NO) ja rikkidioksidin (SO2) mitattujen ilmansaastepitoisuuksien vai-
kutusta keuhkoahtaumatautipotilaiden sairaalahoidon tarpeeseen. Tutkimusryhman las-
kelmien mukaan keuhkoahtaumatautipotilaiden sairaalahoidoista 0,5 %:iin vaikutti il-
man rikkidioksidi sen ilmapitoisuuden ylittaessa 10pug/m?2.

Andersson ym. (2013) kohorttitutkimus ruotsalaisista rikkikaivostyolaisista osoitti yh-
teyden toistuvien rikkikaasualtistumisien ja kroonisen keuhkoputkitulehduksen valilla.
Tupakoimattomilla rikkikaasualtistumiset lisasivat kroonisen keuhkoputkitulehduksen
riskid selvemmin.

Shah ym. (2013) meta-analyysin perusteella arvioitiin, ettd ilman rikkidioksidipaastot
voisivat aiheuttaa sydansairauden pahenemista johtaen sairaalahoitoon. Chanel ym.
(2014) arvioi, etta 1970-luvulta lahtien Euroopassa toteutetut rikkidioksidipéaastojen ra-
joittamiseen tahdanneet toimet ovat vuosien saatossa vahenténeet ennenaikaisia kuole-
mia. Amancio ym. (2012) tutkimus tarkasteli ilman rikkidioksidipaastdjen ja muiden
ilmansaasteiden vaikutusta sydéan- ja verisuonikuolleisuuteen. Analyysin perusteella
rikkidioksidi nayttaisi lisadvan sydan- ja verisuonitaudeista aiheutuvan kuoleman ris-
Kid.

Iwasawa ym. (2009) tutki Japanin edustalla olevan vulkaanisen saaren vaestoa tulivuo-
renpurkauksista aiheutuneen evakuoinnin jalkeen. Vuosien evakon jalkeen asukkaat pa-
lasivat saarelle ilman rikkidioksidipitoisuuden ollessa keskimaéarin 0,031 ppm. Tutki-
muksessa ei havaittu saarelle paluun jalkeen keuhkotoimintojen alenemaa mutta oire-
kyselyssé yské ja kroonisen keuhkoputkitulehduksen kaltaiset oireet olivat yleisempia.

Genotoksisuus, karsinogeenisuus ja lisddntymistoksisuus

Uren ym. (2014) tutki rikkidioksidin genotoksisuutta ihmisen valkosoluille (lymfosyy-
teille) in vitro — olosuhteissa. Tutkimuksessa soluja altistettiin rikkidioksidin pitoisuuk-
sille 0.1, 0.5 ja 1.0 ppm. 0.5-1.0 ppm pitoisuuksilla havaittiin merkittavasti genotoksisia
ja sytotoksisia vaikutuksia.

Tutkimustieto rikkidioksidin karsinogeenisuudesta on hyvin rajallista. Joissain epide-
miologisissa tutkimuksissa on saatu viitteita, ettd tyoperdinen altistuminen rikkidioksi-
dille voisi lisatd non-Hodgkin lymfooman, leukemian ja keuhkosyévan riskia (SCOEL
2009).

Poursafa ym. (2016) vertasi mitattujen ilmansaasteiden suhdetta napanuoraveresta mi-
tattuihin oletettuihin sydan- ja verisuonisairauksien merkkiaineisiin. Rikkidioksidin ja
napanuoraveren kohonneen endoteliini-1:n (verisuonia supistava proteiini) vélilla 10y-
dettiin heikko, mutta tilastollisesti merkitseva yhteys.

Qian ym. (2016) tutki ilmansaasteiden vaikutusta raskauden kestoon. Rikkidioksidin
ilmapitoisuuksilla 19,7-61,1 pug/m? ei todettu yhteytta ennen aikaiseen synnytykseen.
Poirier ym. (2015) vertasi mitattujen ilmansaasteiden suhdetta ennen aikaiseen synny-
tykseen ja pieneen syntymapainoon. Tutkimuksessa l16ytyi viitteita rikkidioksidin ja ma-
talan syntymépainon valisestd yhteydesta pitoisuuden ylittdessa 5 ppm.
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Elainkokeiden havainnot
Akuutit vaikutukset

Eldinkokeissa levossa olevien eldinten lyhytaikainen altistaminen matalille pitoisuuk-
sille (> 1 ppm) on aiheuttanut hengitysteiden virtausvastuksen lisdantymista 8,5-150 %
ja vastuksen lisadntyminen on havaittu elédinta fyysisesti rasittaessa jopa matalammilla
pitoisuuksilla (0,5 ppm) (Brauer ym. 2002).

Song ym. (2014) tutki in vitro sulfiitin ja bisulfiitin vaikutusta hengitysteiden sileéli-
hassoluihin. Tutkimusloydokset antavat viitteitd, ettd ihmisessa rikkidioksidin muodos-
tamat yhdisteet matalina pitoisuuksina lisdavét hengitysteiden siledlihassolujen solu-
massaa, jaykkyyttd, supistusherkkyytta ja korkeammat pitoisuudet aiheuttivat vélitto-
mié toksisia vaikutuksia johtaen mm solukuolemaan.

Pitkaaikaisen altistumisen vaikutukset

Pitké&kestoinen altistaminen rikkidioksidille on aiheuttanut eldinkokeissa henkitorven
limakalvon paksuuntumista, heikentanyt karvasolujen toimintaa ja hidastanut puhdistu-
maa (Brauer ym. 2002). Muutokset vaistyivét 1-3 kuukauden kuluttua altistuksen pééat-
tymisesta.

Yao ym. (2015) tutki rottakokeessa pitkakestoisen rikkidioksidialtistamisen vaikutuksia
labyrinttitehtdvasta suoriutumiseen ja mahdollisia neurobiologisia muutoksia. Rottia al-
tistettiin kolmen kuukauden ajan 6 tuntia péivassa rikkidioksidille joko pitoisuudella
3,5 mg/m?® tai 7,0 mg/md. Tutkimuksessa havaittiin rikkidioksidialtistumisen heikenti-
van suoriutumista labyrinttitehtéavassa (spatiaalinen oppiminen ja muisti) ja altistukseen
liittyi neurobiologisia muutoksia hippokampuksen alueella.

Sang ym. (2010) tutki rottakokein hengitetyn rikkidioksidin vaikutusta aivoverenkier-
toon mittaamalla erilaisten tulehdus- ja soluvélittdjaaineiden muutoksia. Tutkimuksessa
rottaryhmid altistettiin 6 tuntia paivéssé viikon ajan ilmapitoisuuksille 2,5-10 ppm.
Loydosten perusteella rikkidioksidilla nayttaisi olevan vaikutusta aivoverenkierron saa-
telyyn lisaten aivoverenkiertohdirion riskié.

Genotoksisuus, karsinogeenisuus ja lisaéantymistoksisuus

Ziemann ym. (2010) tutki rikkidioksidin vaikutusta mikrotumatestissa. Hiiria altistettiin
viikon ajan nelja tuntia péivasséa eri rikkidioksidipitoisuuksille (0-30 ppm), eika altis-
tuksilla todettu olevan genotoksisia vaikutuksia.

Quin ym. (2009) tutki rikkidioksidijohdannaisten (sulfiitti ja bisulfiitti) vaikutusta vil-
jeltyihin ihmisen keuhkoputkien epiteelisoluihin. Tutkimuksessa havaittiin rikkidioksi-
dijohdannaisten vaikutuksena proto-onkogeenien aktivaatiota ja tuumorisupressorigee-
nien inaktivaatiota.



6 (10)
Rikkidioksidin riskinarviointia

SCOEL (2009) suosittelee rikkidioksidille tychygieenista raja-arvoa 0,5 ppm (1,3
mg/m3, 8 h) aineen arsytysvaikutusten takia. SCOEL:in muistiossa todetaan, etta lyhyt-
kestoinenkin altistuminen yli 0,5 ppm:n pitoisuudelle nayttéisi aiheuttavan hengitystie-
oireita astmaa sairastaville. Arsytysoireiden ilmaantuminen terveilla yksil6illa nayttaisi
liittyvan 1,0 ppm ja sitd suurempiin pitoisuuksiin. Lyhyen altistumisen (15 min.) raja-
arvoksi SCOEL suosittelee arvoa 1,0 ppm (2,7 mg/m?3).

ACGIH (2015) arvioi, etté rikkidioksidin aiheuttamia hengitystieoireita voi rasituksen
aikana esiintya terveilla henkil6illd pitoisuudessa 0,75 ppm ja astmaatikoilla altistumis-
pitoisuudessa 0,4-0,5 ppm (Linn ym. 1983; Roger ym. 1985). Tdman tiedon pohjalta
ACGIH paatyi asettamaan rikkidioksidille lyhytaikaisen altistumisen raja-arvoksi 0,25
ppm (0,65 mg/m?), joka suojaa myos astmaatikoita rikkidioksidin hengitystievaikutuk-
silta.

Saksan MAK-komissio antoi vuonna 2013 (DFG 2013) rikkidioksidille arvon 1 ppm
(2,7 mg/m?®) seka pitka- ettd Iyhytaikaisen altistumisen raja-arvoksi. Perustelumuisti-
ossa tarkasteltiin erityisesti kahta uusinta, terveilla vapaaehtoisilla koehenkil6illa tehtya
raporttia (van Thriel ym. 2010; Raulf-Heimsoth ym. 2010), joissa ei néhty haittavaiku-
tuksia neljan tunnin altistuksessa pitoisuudella 0,5-2 ppm. MAK-komissio arvioi Kui-
tenkin, ettd kyseisissa tutkimuksissa hengityksen minuuttivolyymi oli huomattavasti al-
haisempi kuin tydssa kevyessa rasituksessa arvioitu 21 I/min. Tastd johtuen todettiin,
ettei ole varmaa, etteikd 2 ppm:ssé voisi esiintyd haittavaikutuksia, ja nain ollen péaa-
dyttiin arvoon 1 ppm (8 h). Vaikutusten &killisyyden takia tima on myds kattoarvo.

Suomessa astmaa sairastaa noin 10 % aikuisvéestostéa ja heista viidennes kokee astma-
oireiden pahenevan tydsséa (Duodecim 2012). Rikkidioksidin on mainittu ammattitauti-
luettelossa (Valtioneuvoston asetus ammattitautiluettelosta; VNa 769/2015) aiheutta-
van limakalvojen ja hengityselinten &rsytys- ja tulehdusoireita, arsytysastmaa, hampai-
den ja silmien sy6pymia ja ihomuutoksia (kosketusihottuma, syopymat). Arsytysastma
on hyviksytty korvattavaksi ammattitaudiksi asetuksen paivityksessa. Arsytyksen ai-
heuttama astma on usein vaikeahoitoinen, ja hengitysteissa esiintyvaan eosinofiiliseen
tulehdukseen kortikosteroidit tehoavat huonosti (Lindstrom ym. 2014).
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HTP-arvon perusteet

Rikkidioksidin tydilmaraja-arvoa asetettaessa keskeisid ovat sen hengitysteitd arsytta-
vat vaikutukset.

Tyoturvallisuussadnnoksia valmisteleva neuvottelukunta esittad, ettd rikkidioksidin
haittoja voidaan vahentad asettamalla sen HTP-arvoksi 0,5 ppm (1,3 mg/m?®). Akuutin
arsytyksen estamiseksi esitetdan lyhytaikaisen (15 min) altistumisen raja-arvoksi 1 ppm
(2,7 mg/m3).



Eri asettajien ilman epapuhtauksien vertailu

Eri maissa on voimassa seuraavanlaisia tydilman pitoisuuden raja-arvoja.
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Asettaja Vuosi* | Vertailuaika Huomautus
8h 15 min
ppm | mg/m® [ppm | mg/m?®
Suomi 2014 1 2,7 4 11
Ruotsi 2015 2 5 5 13 5 ppm kattoarvo
Norja 2015 2 2,7
Tanska 2014 05 |13 1 2,6
Belgia 2016 2 5,3 5 13
Irlanti 2016 05 |13 1 2,6
Ranska 2016 2 5 5 10
Saksa (AGS) | 2016 1 2,5 1 2,5
Saksa (DFG) | 2016 1 2,7 1 2,7 1 ppm kattoarvo
Alankomaat |2016 0,7
Sveitsi 2016 05 |1,3 0,5 1,3 0,5 ppm kattoarvo
Itdvalta 2016 2 5 4 10
Puola 2016 1,3 2,7
Unkari 2016 5 5
EU 2009 05 |13 1 2,7
(SCOEL)
USA 2015 - - 0,25 |-
(ACGIH)
USA  (NI-| 2016 2 5 5 10
OSH)
USA 2016 5 13 - -
(OSHA)
Ehdotus, 2016 05 |13 1 2,7
Suomi

(ACGIH 2015, IFA 2016, STM 2014)

* Voimassa olevan raja-arvoluettelon julkaisuvuosi tai vuosi jolloin arvot tarkistettu
Gestis-tietokannasta (IFA 2016).
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