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Typpidioksidi
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Yksildinti ja ominaisuudet
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CAS No: 10102-44-0
Indeksi No: 007-002-00-0
EINECS No: 233-272-6
Kaava: NO2
Synonyymit: typpiperoksidi
Molekyylipaino: 46,01
Sulamispiste: -11,2 °C (101,3 kPa)
Kiehumispiste: 21,2 °C (101,3 kPa)
Tiheys: 1,45 g/cm?® (20 °C, 101,3 kPa)
Suhteellinen hoyryn tiheys: 1,59 (ilma=1)
Muuntokerroin: 1 ppm = 1,91 mg/m® (20 °C, 101,3 kPa)
1 mg/m? = 0,524 ppm
Log Kow (n-oktanoli/vesi jakaantu- -0.58
miskerroin): '
Hoyrynpaine: 96 kPa (20 °C)
52 kPa (80 °C)
Hajukynnys: 0,1-0,4 ppm

Typpidioksidi on eri lampdtiloissa joko variton kiinted aine, keltainen neste tai puna-
ruskea kaasu, jolla on pistavén arsyttava tuoksu. Se esiintyy tasapainotilassa dimeerinsa
dityppitetroksidin N2O4 kanssa. Tasapainotilassa koostumus on lampétilasta riippuvai-
nen; 25 °C:ssa typpidioksidin osuus on 25 % koostumuksesta, korkeammissa lampoti-
loissa (n. 100 °C) kaasu on l&hes kokonaan typpidioksidina. Laimeana seoksena esimer-
kiksi ilmassa typpidioksidin osuus on suurempi. Typpidioksidi alkaa hajota typpioksi-
diksi ja hapeksi yli 150 °C lampétilassa ja se on hajonnut kokonaan noin 650 °C:ssa.
Typpidioksidi on syovyttava ja vahva hapetin. Se liukenee hitaasti veteen muodostaen
typpihapoketta ja typpihappoa. (DFG 2005, SCOEL 20144, Thiemann ym. 2000, WHO
1997)
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Luokitus ja merkinnat:

CLP-asetuksen (EY No 1272/2008) mukaiset vaaraluokka- ja kategoriakoodit: Press.
Gas, Ox. Gas 1, Acute Tox. 2*, Skin Corr. 1B

CLP:n mukaiset vaaralausekekoodit: H270, H330, H314

Erityinen pitoisuusraja: STOT SE 3, H335: C>0,5%

Direktiivin 67/548/ETY mukaiset merkinnat:
Varoitusmerkit: T+
R-lauseet: R26-34
Konsentraatiorajat: T+; R26: C > 10 %
T, R23: 1% < C <10 %.

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

(EU 2008)

Esiintyminen, kaytto ja rajoitukset

Typpidioksidia syntyy ilmassa olevasta typestd ja hapesta erilaisissa palamisproses-
seissa sek& typpioksidin hapettuessa typpidioksidiksi. Typpidioksidille ja typpioksidille
altistutaan aina jossain maarin samanaikaisesti. Typpidioksidin valmistus lopputuot-
teena kaytettavéaksi on vahaista. Sitd kdytetddn runsaasti Euroopan unionissa kemialli-
sena valituotteena, etenkin typpihapon ja lannoitteiden valmistuksessa. Merkittavasti
typpidioksidia voi syntya oljytuotteiden palamisessa bensiini- ja dieselpolttoaineissa
sekd lampdvoimaloissa. Liikenteessa korkeimpia typpidioksidin pitoisuuksia esiintyy
yleensd aamun ja iltapdivan ruuhkaliikenteessé. TyOperéisté altistumista voi tapahtua
myO6s mm. hitsauksessa, poltto- ja plasmaleikkauksessa, kaivostydssa ja tunnelityo-
mailla seké rjaytystoissa ndissa suljetuissa tiloissa. Dieselpolttoaineet voivat olla huo-
mattava altistumislahde kaivos- ja tunnelitydssa seka autolauttojen lastauksessa. Typen
oksideille voi altistua myds typpihappoa seka nitraatti- ja nitriittiliuoksia kasiteltdessé
mm. metallien peittauksessa ja maataloudessa viljasiiloissa. Typpidioksidia syntyy
myo0s teollisuuden prosesseissa, jaéhalleissa jaddnhoitokoneiden tuottamana ja tupakan-
poltossa. Hitsaus- ja polttoleikkaustytssa on Suomessa arvioitu altistuvan typen oksi-
deille noin 10 000 tyontekijaa ja kaivostydssa tydskentelevistd 2500 tyontekijésta noin
kolmasosa. (DFG 2005, Engstrom 2008, Leikauf ja Prows 2001, SCOEL 2014a, TTL
2005)

Turvallisuus- ja kemikaaliviraston kemikaalituoterekisterin mukaan typpidioksidia ei
valmistettu Suomessa vuonna 2010-2013. Sen maahantuontimaéra oli vuonna 2010 1,2
tonnia, vuonna 2011 0,1 tonnia ja vuosina 2012-2013 ei maahantuontia. Typpidioksidia
sisaltavia tuotteita oli rekisterissd vuonna 2015 yhteensé 2 kpl kéyttétarkoituksella la-
boratoriokemikaali.

TyOperainen altistuminen

Tyoterveyslaitoksen altistumismittausrekisterin mukaan typpidioksidista tehdyissé tyo-
hygieenisissa ilmapitoisuusmittauksissa vuosina 20042007 mittausten keskiarvopitoi-
suus oli 0,53 ppm (1,0 mg/m?) ja mediaanipitoisuus 0,10 ppm (0,19 mg/mq). Korkein
mitattu ty6ilman pitoisuus oli 20 ppm (38 mg/m?®). Mittauksia tehtiin yhteensa 131 kpl.
Tdassa muistiossa ehdotettu HTP-arvo (0,5 ppm) ylittyi vuosina 2004-2007 kymmenessa
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tapauksessa. Naisté naytteista kuusi oli konepaja-/metalliteollisuudesta, kaksi kaivos-
alalta ja kaksi koneiden ja laitteiden valmistuksesta.

Typpidioksidin ilmapitoisuusmittauksissa vuosina 2008-2011 mittausten keskiarvopi-
toisuus oli 1,18 ppm ja mediaanipitoisuus 0,18 ppm. Korkein mitattu tydilman pitoisuus
oli 59,7 ppm. Mittauksia tehtiin yhteensé 67 kpl. Mé&aritysraja vuosina 2004—2011 vaih-
teli valilla 0,01-3,3 ppm. Typpidioksidin ilmapitoisuusmittauksissa vuosina 20122014
mittausten keskiarvopitoisuus oli 0,15 ppm ja mediaanipitoisuus 0,10 ppm. Korkein mi-
tattu tydilman pitoisuus oli 0,60 ppm. Mittauksia tehtiin yhteensd 37 kpl. Maaritysraja
vuodesta 2012 lahtien oli padsaantoisesti 0,01-0,1 ppm. Ajanjaksolla 2008—-2014 pitoi-
suus 0,5 ppm ylittyi kymmenen kertaa. Néista naytteista kuusi oli kaivosalalta, kaksi oli
elintarviketeollisuudesta, yksi maanpuolustuksesta/puolustusvoimista ja yksi vérien ja
pigmenttien valmistuksesta. (TTL 2017).

Teollisuuden ilmoittamien tietojen mukaan typpidioksidin keskimé&ardiset pitoisuudet
ovat Suomessa erdissa kaivosalan yrityksissa olleet noin 0,6-1 ppm. Rajaytysten jal-
keen on mitattu korkeampia pitoisuuksia. Myos lannoiteteollisuudessa esiintyy altistu-
mista typpidioksidille, jolloin keskimaaraiset pitoisuudet voivat olla yli 0,5 ppm.

Yhdysvalloissa vuosina 1998-2001 toteutetussa laajassa dieselpakokaasualtistumista
kaivosympaéristOissé selvittaneessé hankkeessa maanalaista kaivostyoté tekevien tyon-
tekijoiden keskimé&arédinen altistumistaso typpidioksidille oli 0,1-0,6 ppm maanalai-
sessa kaivostyossa ja 0,01-0,06 ppm maan pinnalla (Coble ym. 2010) Aikaisemmissa
tutkimuksissa maanalaisissa kaivoksissa raportoidut keskimaaraiset altistumistasot ovat
olleet 0,2-5,5 ppm NO2 (Pronk ym. 2009).

Ruotsissa ja Norjassa vuosina 19962004 toteutetuissa tutkimuksissa tunnelityoémailla
tyoskentelevien altistumistasot olivat 0,2-0,9 ppm NO2 (Ulfvarson ym. 1991; Bakke
ym. 2001; Lewne ym. 2007). Norjassa vuonna 2010-2011 toteutetussa tutkimuksessa
keskimaardaiset altistumistasot olivat matalampia; 0,09 ppm NO. (Bakke ym. 2014).
Maanpaallisilla rakennustyomailla keskimaardiset altistumistasot ovat olleet luokkaa
0,02-0,3 ppm NO2 (Pronk ym. 2009). Lewne ym. (2007) tutkimuksessa raportoitiin li-
séksi bussi-, rekka- ja taksinkuljettajien seka rakennustydmaan dieselkoneiden kuljetta-
jien keskimaardisiksi altistumistasoiksi 0,02-0,03 ppm NO.. Bussi- ja rekkahallien me-
kaanikkojen altistumistaso oli noin 0,05 ppm NO..

Aineenvaihdunta

Ihmisen hengitysteitse saamasta typpidioksidista elimistoon imeytyi 80-90 % normaa-
listi hengitettdessd, ja 91-92 % maksimaalisessa hengitystiheydessa (Wagner 1970).
Astmaatikoilla imeytyminen oli hieman vahdisempaa (72 % ja 87 %) (Bauer ym. 1986).
Koe-eldimilld on todettu matalampaa typpidioksidin imeytymista (apinoilla 50-60 %)
typpidioksidin levittaytyessa ylédhengitysteiden kautta keuhkoihin. Sek& ylahengitys-
teissa ettd keuhkoissa typpidioksidista syntyy typpihapoketta ja typpihappoa. Imeydyt-
tyaan elimistdon typpidioksidi ja sen aineenvaihduntatuotteet voivat jadda keuhkoihin
pitkittyneeksi ajaksi poistuen hitaasti altistumisen péatyttyd. Keuhkoista aineenvaih-
duntatuotteet levidvat verenkiertoon ja virtsaan (Goldstein ym. 1977, SCOEL 2014a).
Huonon vesiliukoisuuden johdosta p&éosa typpidioksidista paatyy alahengitysteihin ja
keuhkoihin, joten p&dosa aineenvaihduntatuotteina syntyvistd hapoista ja niiden nit-
riitti- ja nitraattisuoloista muodostuu keuhkoissa aiheuttaen arsyttavéan ja syovyttavan
vaikutuksen (ACGIH 2015, DFG 2005, Saul ja Archer 1983, SCOEL 2014a).
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Vahvana hapettimena typpidioksidi hapettaa solukalvon lipideja (lipidiperoksidaatio) ja
proteiineja aiheuttaen soluvaurioita (HCN 2004, Leikauf ja Prows 2001). Typpidioksi-
diradikaali voi reagoida elimiston biomolekyylien kanssa muodostaen mm. 3-nitrotyro-
siinia, alkyylinitriitteja, reaktiivisia alkyyliradikaaleja ja muita reaktiotuotteita (Kirsch
ym. 2002). Typpidioksidiradikaalin aikaansaamassa radikaaliketjureaktiossa alkyylira-
dikaalit voivat hapettua peroksyyliradikaaleiksi johtaen lipidiperoksidaatioon. Keuh-
koissa tapahtuva lipidiperoksidaatio vapauttaa etaania uloshengitysilmaan.

Hiirid altistettaessa 40 ppm:ssé typpidioksidia 1-2 tunnin ajan veren nitriittipitoisuus
nousi maksimitasolle 10 minuutin ja veren nitraattipitoisuus 30 minuutin kuluttua altis-
tumisen alkamisesta, pysyen samalla tasolla altistumisen p&attymiseen saakka (Oda ym.
1981). Nitraattipitoisuus oli noin 10 kertaa nitriittipitoisuutta korkeampi. Tunnin mit-
taisen altistumisen paatyttya nitriitin pitoisuus laski nopeasti puoliintumisajan (t) ol-
lessa useita minuutteja. Nitraatin puoliintumisaika oli noin tunti.

Hiirid altistettaessa 1,2-8,8 ppm:ssa typpioksidia 24 tunnin ajan todettiin virtsan nit-
raattipitoisuuden kasvavan lineaarisesti ilman typpioksidipitoisuuden kasvaessa (Saul
ja Archer 1983). Kohonnutta nitraattipitoisuutta havaittiin virtsassa kolmen péivén ajan
altistumisen paattymisesta.

Eldinkokeiden perusteella arvioidaan, ettd myos ihmisilla typpidioksidi poistuu paaasi-
assa virtsaan nitraattina (HCN 2004).

Terveysvaikutukset

Ihmisia koskevat tiedot

Akuutit vaikutukset
Lyhytaikaisesta typpidioksidille altistumisesta on lukuisia tutkimuksia.

Vanhemman tutkimuksen mukaan vapaaehtoisten koehenkilGiden hengitettya typpidi-
oksidia 10 ppm:n pitoisuudessa kahden ja kuuden tunnin ajan veren methemoglobiini-
taso pysyi normaalina. Kahden tunnin altistuminen 20 ppm:n pitoisuudessa nosti met-
hemoglobiinitasoa 1 % (Henschler ja Lutge 1963).

Lyhytaikaisen matalan typpidioksidialtistumisen on havaittu vaikuttavan keuhkojen toi-
mintaan seké terveilla koehenkil6illa ettd astmaatikoilla (Bylin ym. 1985, Bylin ym.
1988). Koehenkil6ité altistettaessa 0,25-0,5 ppm:ssé typpidioksidia 20-30 minuutin
ajan neljand eri paivana mitattiin vahaisia muutoksia keuhkojen toimintaa mittaavissa
parametreissa. Terveiden koehenkil6iden ja astmaatikkojen altistuessa 0,5 ppm:ssa typ-
pidioksidia kahden tunnin ajan, vain astmaatikoilla ilmeni lievia oireita (Kulle 1982).
Merkittavid vaikutuksia keuhkojen toimintaan ei havaittu. Askorbiinihapon (C-vitamii-
nin) nauttimisen on todettu ehkéisevén typpidioksidin aiheuttamia hengitystievaikutuk-
sia (Mohsenin 1987).

Terveilld koehenkil6illa mitattiin lisddntynyttd hengitysteiden reaktiivisuutta kolmen
tunnin mittaisessa typpidioksidialtistumisessa 1,5 ppm:n pitoisuudessa (Frampton ym.
1991). Typpidioksidin immunologisia vaikutuksia hengitysteissa tutkittiin altistamalla
koehenkil6itd 20 minuutin ajan 1,5 ppm:ssa kahden paivén vélein, yhteensé kuusi kertaa
(Sandstrom ym. 1992). Altistumisen jalkeen bronkoalveolaarisesta huuhtelunesteesta
(BALF) havaittiin lymfosyyttisolujen lukumé&éran vahentyneen merkittavasti.
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Muutamassa kirjallisuuskatsauksessa todetaan, etta typpidioksidille altistuminen yli 1
ppm:n pitoisuudessa on terveill&d koehenkil6illa vaikuttanut keuhkojen toimintaan tai
hengitystievasteeseen (Bylin 1993, Folinsbee 1992). Astmaatikoilla véhaisistd vaiku-
tuksista keuhkojen toimintaan on raportoitu typpidioksidipitoisuuksilla 0,2 — 0,3 ppm.

Koehenkiliden altistuminen 2 ppm:ssa typpidioksidia neljan tunnin ajan, ajoittaisessa
kevyessa rasituksessa, neljana perékkaisend péivand, aiheutti keskeytymaéttoman tuleh-
dusreaktion hengitysteissa (Blomberg ym. 1999). Muutokset keuhkojen toimintapara-
metreissa sekd hengitysteiden antioksidanttipitoisuuksissa hévisivat kokeen aikana.
Toisessa tutkimuksessa koehenkil6illa toteutettiin yksittainen typpidioksidialtistuminen
2 ppm:ssé neljan tunnin ajan, ajoittaisessa rasituksessa (Devlin ym. 1999). Keuhko-
huuhtelunesteen siséltdmien neutrofiilien (tulehdusmarkkerien) osuus kasvoi ja alveo-
limakrofagien sekd lymfosyyttien osuus sailyi muuttumattomana altistuksen jalkeen.
Makrofagien kyky fagosytoosiin sekd antimikrobiaalisen superoksidin tuotanto olivat
alentuneet.

Keuhkohuuhtelunesteen sisaltdmien neutrofiilien osuus kasvoi ja lymfosyyttien osuus
vahentyi koehenkil6ita altistettaessa 2 ppm:ssa typpidioksidia neljan tunnin ajan kol-
mena perékkaisend pdivana (Solomon ym. 2000). Verikokeissa ei todettu muutoksia
veren solujakaumassa. Johtopéatoksena typpidioksidille altistumisen katsottiin aiheut-
tavan keuhkoputkien tulehtumista.

Tutkittaessa typpidioksidin vaikutuksia hengitysteihin, verenkuvaan ja viruspuolustuk-
seen koehenkildita altistettiin 0,6 ja 1,5 ppm pitoisuudessa kolmen tunnin ajan ajoittai-
sessa fyysisessa rasituksessa (Frampton ym. 2002). Spirometriakokeissa ei havaittu vai-
kutuksia keuhkojen toimintaan. Keuhkohuuhtelunesteissa (bronkiaalinen, alveolaari-
nen) mitattiin tulehdusta indikoivien lymfosyyttien lukumaaran lisdantymista molem-
milla altistumistasoilla. Miehilld muutos oli suurempi kuin naisilla. Veresta mitattiin
annosvasteisesti hematokeriittiarvon, hemoglobiinin ja punasolujen maéran alenemaa.
Tutkijat viittaavat toisessa tutkimuksessa aiemmin havaittuun vastaavaan tulokseen typ-
pidioksidipitoisuuksissa 1 ja 2 ppm (Posin ym. 1978). Veren eri lymfosyyttien luku-
maara vaheni molemmilla sukupuolilla, mutta eri lymfosyyttipopulaatioiden suhteelli-
set osuudet toisiinsa verrattuna olivat erilaisia sukupuolten vélill4. Hengitysteista eris-
tetyt solubiopsiandytteet eivat in vitro — kokeissa osoittautuneet alttiiksi influenssa- tai
RS-virustartunnalle. Typpidioksidille altistuneen epiteelisolukon havaittiin kuitenkin
vapauttavan laktaattidehydrogenaasia virusaltistuksen jalkeen. Téten tutkijat arvioivat,
ettd typpidioksidin aiheuttamat vauriot hengityselinten epiteelisolukossa voivat lisata
alttiutta virusten aiheuttamille hengitystieinfektioille.

Epidemiologisten ja kliinisten tutkimusten kirjallisuuskatsauksessa arvioitiin typpidi-
oksidin terveysvaikutuksia lyhytaikaisessa altistumisessa (Hesterberg ym. 2009). Kat-
sauksen mukaan haitallisia terveysvaikutuksia ei ole todettavissa korkeintaan tunnin
mittaisessa alle 0,2 ppm:n typpidioksidipitoisuudessa (korkein haitaton vaikutustaso,
NOAEL). Tutkijoiden mukaan terveysperusteisen ohjearvon asettaminen 0,2-0,6
ppm:n tasolle huomioi my®os alttiin vaestén (mm. astmaatikot).

Toistuvan altistumisen vaikutukset
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Typpidioksidin osuutta dieselmoottorien pakokaasuille altistuneiden suolakaivostyon-
tekijoiden (n = 259) hengitystievaikutuksiin arvioitiin epidemiologisessa tutkimuksessa
(Gamble ym. 1983). Ty6ilman typpidioksidin keskiarvopitoisuudet eri kaivoksissa oli-
vat vélilla 0,2-2,5 ppm. Kaikki kaivokset yhteen lukien tyontekijat altistuivat typpidi-
oksidin keskiarvopitoisuudessa 1,3 ppm. Typpidioksidialtistumisella ei havaittu olevan
yhteyttd hengitystieoireisiin.

Hiilikaivostyontekijoiden (n = 560) altistumista typen oksideille mitattiin neljan vuoden
ajan vuosina 1974-1979 (Robertson ym. 1984). Ty6ilman typen oksidien keskiarvopi-
toisuudet eri hiilikaivoksissa olivat typpidioksidille 0,02-0,08 ppm ja typpioksidille
0,11-1,23 ppm kyseisella ajanjaksolla. Typen oksideille altistumisen ei havaittu aiheut-
tavan haitallisia hengitystievaikutuksia.

Dieselpolttoainetta kéyttavien linja-autojen varikolla tydskentelevien tyontekijoiden
hengityselinsairauksia selvitettiin epidemiologisissa tutkimuksissa (Gamble ym. 19874,
Gamble ym. 1987b). Tyoétekijoilta (n = 232) tydvuoron aikana mitatut typpidioksidin
keskiarvotetut ilmapitoisuudet olivat 0,13-0,56 ppm, huippupitoisuuksien ylittdessa 1
ppm. Akuuttien hengitystieoireiden vallitsevuus oli oletettua korkeampi altistuttaessa
yli 0,3 ppm:ssa typpidioksidia (Gamble ym. 1987a). Alveolipdlylle altistumisen saman-
aikaista vaikutusta oireiden syntyyn ei voi poissulkea. Lievéa yhteys todettiin oireiden
yleisyyden ja keuhkojen toimintakyvyn alentumisen valilla. Varikkotyotekijoilla (n =
283) dieselpakokaasujen kroonisia vaikutuksia arvioitaessa haitallisten hengitystieoi-
reiden vallitsevuus ja keuhkojen toimintakyvyn heikentyminen oli oletettua korkeam-
paa (Gamble ym. 1987b). Keuhkojen toimintakyvyn heikentyminen oli yhteydessa al-
tistumisen kestoon.

Norjalaisessa tutkimuksessa selvitettiin tunnelinrakennustyontekijoilla (n = 651) tyoil-
man epapuhtauksien vaikutusta keuhkojen toiminnan alentumiseen vuosina 1989-2002
(Bakke ym. 2004). Keuhkojen toiminnan spirometrinen seurantajakso oli keskimaéarin
kuusi vuotta. Tilastollisessa analyysissa FEV1 — arvon alenema oli melko vahvasti yh-
teydessd kumulatiiviseen altistumiseen alveolijakeen polylle ja a-kvartsille, mutta vah-
vin yhteys oli typpidioksidialtistumiseen. Keskiméaéaraiset ilman typpidioksidipitoisuu-
det tunnelitydssé olivat 0,02-0,8 ppm, korkeimmin altistuneilla tyontekijaryhmilla 0,5—
0,8 ppm.

Suolakaivostyontekijoiden (n = 286) seka-altistumisen tydilman epépuhtauksille on to-
dettu aiheuttavan immunologisia muutoksia (Backé ym. 2004). Yhteisaltistuminen p6-
lyn hengittyvélle ja alveolijakeelle, alkuainehiilelle (dieselpakokaasu) ja typpidioksi-
dille korreloi merkitsevasti (p < 0,05) lukuisien valkosolupopulaatioiden lukumé&éran
muutoksen kanssa. Typpidioksidin keskim&&radinen pitoisuus tydilmassa oli 0,42 ppm.
Yksittdisen altisteen vaikutusta muutoksiin ei voinut arvioida.

Rautakaivostyontekijoiden (n = 22) seka-altistuminen tyoilman epédpuhtauksille on
osoittanut aiheuttavan pitkékestoista hengitysteiden tulehtumista (Adelroth ym. 2006).
Tyontekijoiden seka-altistuminen hengittyvélle pélylle, alkuainehiilelle ja typpidioksi-
dille johti hengitysteissa tulehdusmarkkerien lukumé&arén merkittdvaan lisdéntymiseen
kontrolliryhmé&én verrattuna. Typpidioksidin keskim&&rdinen pitoisuus tyoilmassa oli
0,16 ppm. Yksittéisen altisteen vaikutusta muutoksiin ei arvioitu.

Saksalaisessa pitkittaistutkimuksessa selvitettiin kahden suolakaivoksen tyontekijoiden
(n =290, kaivos A; n = 278, kaivos B) seka-altistumista tydilman epépuhtauksille (Dah-



7(17)

mann ym. 2007, Lotz ym. 2008). Kaivosilman typpioksidin, typpidioksidin, hiilimo-
noksidin, alkuainehiilen (dieselpakokaasut), hengittyvén polyn ja polyn alveolijakeen
pitoisuudet mitattiin kahdella eri mittausjaksolla 5 vuoden valein (kaivos A v. 1995-
2000; kaivos B v. 1997-2003). Eri ty6tehtdvissd suoritettujen mittaustulosten perus-
teella todettiin, ettd hengitystievaikutuksia koskevia annos-vaste — arvioita ei voi tehda
yksittéisille komponenteille, vaan ainoastaan tydilman komponenttien yhteisvaikutuk-
sille. Keuhkojen toimintakykyé mittaavista parametreista todettiin 5-vuotisjaksolla las-
kennallisesti merkittdvand muutoksena FEV1 — arvon (uloshengityksen sekuntikapasi-
teetin) keskimaardinen alenema -18 ml/vuosi (kaivos A) ja -10 ml/vuosi (kaivos B).
Yksittaiset tydilman komponenttien pitoisuudet tall& ajanjaksolla olivat hengittyvé poly
12,6 mg/m?; polyn alveolijae 2,4 mg/m3; dieselpakokaasut 0,09 mg/m?3; typpidioksidi
0,4 ppm; ja typpioksidi 1,7 ppm (kaivos A), sekd hengittyva poly 7,1 mg/m?; polyn
alveolijae 0,8 mg/m?; dieselpakokaasut 0,09 mg/m?; typpidioksidi 0,5 ppm, ja typpiok-
sidi 1,4 ppm (kaivos B). Johtopaattksena tutkijat arvioivat, ettd seka-altistuminen néille
komponenteille saattaa aiheuttaa keuhkojen toimintakyvyn heikkenemista pitk&aikai-
sessa altistumisessa.

Kahden hiilikaivoksen tydntekijoiden (n = 1369) altistumista typen oksideille, hiilimo-
noksidille ja polylle arvioitiin kohorttitutkimuksessa seurantajaksolla 1974-1998 (Dah-
mann ym. 2009, Morfeld ym. 2010). Mittausten mukaan kaivosten tydilman keskiméaa-
réiset pitoisuudet olivat 0,58 ppm typpioksidia ja 0,007 ppm typpidioksidia. Yksittai-
silla tyontekijaryhmilla saatiin v. 2007 mittauksissa korkeampia pitoisuuksia; dieselko-
neiden kuljettajilla 1,35 ppm typpioksidia ja 0,21 ppm typpidioksidia, dieseljunan kul-
jettajilla 1,35 ppm typpioksidia ja 0,52 ppm typpidioksidia seké rajaytysspesialisteilla
0,84 ppm typpioksidia ja 0,014 ppm typpidioksidia. Lisaksi hiilikaivosptlyn alveolija-
keen keskiméairainen pitoisuus oli 1,89 mg/m?, josta kvartsin osuus 0,067 mg/m3. Al-
tistumisen terveysvaikutuksia arvioitiin keuhkojen toimintakykymittauksilla. Yksittéis-
ten tekijoiden osuutta keuhkojen toimintakykya osoittavien parametrien muutoksiin ar-
vioitiin tilastollisella mallinnuksella (GEE-mallinnus). Tulosten mukaan typpioksidille
ja typpidioksidille altistuminen ei osoittanut merkittavia haitallisia vaikutuksia keuhko-
jen toimintakykyyn.

Kirjallisuuskatsaus epidemiologisista ja kokeellisista tutkimuksista vuosilta 2002—2006
arvioi typpidioksidin terveysvaikutuksia lyhyt- ja pitkdaikaisessa ymparistoaltistumi-
sessa (Latza ym. 2009). Katsauksen mukaan on olemassa rajallisesti todisteita haitalli-
sista terveysvaikutuksista tunnin mittaisessa altistumisessa alle 0,11 ppm:n (0,2 mg/ m°)
keskimaaraisessa typpidioksidipitoisuudessa. Katsauksen mukaan on olemassa myos
kohtalaisia todisteita haitallisista terveysvaikutuksista jatkuvassa altistumisessa alle
0,02 ppm:n (0,04 mg/m?) vuosittaisessa keskiméairaisessa typpidioksidipitoisuudessa.
Katsauksessa todettuja pitoisuustasojen vaikutusta ei ole mahdollista arvioida tyoperai-
sen altistumisen kannalta etenkdan pitkaaikaisessa altistumisessa.

Genotoksisuus, karsinogeenisuus ja lisdantymistoksisuus

Typpidioksidin aiheuttamia genotoksisia tai karsinogeenisia vaikutuksia ihmisilld ei ole
tiedossa (DFG 2005, 2010, HCN 2004, SCOEL 2014a). Synnyttavien naisten seké si-
kididen verenkierrosta on mitattu kohonnutta methemoglobiinipitoisuutta ympériston
ilman typen oksideille sek& juomaveden ja ruoan nitraatille altistumisen jalkeen (DFG
2005, SCOEL 2014a). Kohonnut methemoglobiinipitoisuus oli yhteydessa glutationipi-
toisuuden laskuun ja kasvaneeseen lipidiperoksidaatioon merkkind oksidatiivisesta
stressistd. Kasvanut lipidiperoksidaatio oli vahvasti yhteydessd mm. ennenaikaisiin syn-
nytyksiin. Typpidioksidialtistumisen osuutta haittoihin ei kuitenkaan voi arvioida, silla
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nitraatit ja nitriitit ovat veren methemoglobiinin muodostumisen pééasialliset aiheutta-
jat. Arvioitaessa eri ilmansaasteiden osuutta sikion kehitysvaurioihin typpidioksidilla ei
havaittu annosvasteista yhteytta kehitysmyrkyllisyyteen (Ritz ym. 2002).

Eldainkokeiden havainnot
Akuutit vaikutukset

Hengitysteitse altistettaessa, typpidioksidin LCso-pitoisuudeksi rotalla on ilmoitettu 201
ppm 15 minuutin altistumisessa ja 115 ppm tunnin altistumisessa (Carson ym. 1962).
Kaneilla LCso-pitoisuudeksi 15 minuutin altistumisessa on saatu 315 ppm ja koiralla 50
% L Cso-pitoisuudesta tunnin altistumisessa oli 53 ppm. LCso-pitoisuudeksi on eri rotta-
lajikkeille ilmoitettu 16 tunnin altistumisessa 39-56 ppm, hiirilajikkeille 33—67 ppm,
hamsterille 22—-28 ppm ja marsulle 50-62 ppm (Sagai ja Ichinose 1987).

Rottia altistettaessa 5 ppm:ssa typpidioksidia 3 tunnin ajan on havaittu immuunivasteen
ja tulehdusmarkkerien lisadntymisté hengitysteissé (Gilmour ym. 1996). Hengitystei-
den pintasolukon lievia vaurioita osoittavan proteiiniméaéran kasvua todettiin rottia al-
tistettaessa 18 ppm:ssa typpidioksidia 12 tunnin ajan (McElroy ym. 1997). Marsujen
altistuminen 18 ppm:ssé typpidioksidia 4 tunnin ajan aiheutti akuutin keuhkoputkentu-
lehduksen kaltaisia tulehdusvasteita hengitysteissé (Papi ym. 1999). In vitro -kokeessa
rotan keuhkohuuhtelunesteesta mitattiin typpidioksidiannosta vastaavaa proteiinien ha-
pettumista 4 tunnin altistumisessa 0, 5, 13, 26 ja 48 ppm:n pitoisuudessa (Ben-Jebria
ym. 1998). Askorbiinihapon antioksidatiivisen vaikutuksen todettiin merkittavasti hi-
dastavan hapettumista.

Toistuvan altistumisen vaikutukset

Lukuisat koe-eldintutkimukset ovat osoittaneet, ettd pitk&aikainen altistuminen 5 ppm:n
typpidioksidipitoisuudelle voi aiheuttaa keuhkolaajentuman (emfyseema) (SCOEL
2014a).

Typen oksidien vaikutusta koirien keuhkoihin tutkittiin 68 kuukauden mittaisessa altis-
tuksessa (16 tuntia/ pdiva), jossa hengitysilman typpidioksidipitoisuus oli 0,63 ppm
(1,21 mg/m?) ja typpioksidipitoisuus oli 0,25 ppm (0,31 mg/m?) (Hyde ym. 1978). Al-
tistuskokeen jélkeen koirat saivat hengittd4 puhdasta ilmaa kolmen vuoden ajan kunnes
ne lakkautettiin ja niiden keuhkojen kudospatologia tutkittiin. Typpidioksidille altistu-
neiden Kkoirien keuhkoissa todettiin keuhkorakkuloiden (alveolien) ilmatilan laajentu-
maa, keuhkorakkuloiden seindmien vaurioitumista, keuhkojen solukon liikakasvua
(bronchiolar cell hyperplasia) ja alveolihuokosten kasvua, jotka olivat keuhkolaajentu-
maan viittaavia muutoksia.

Keskipitkan jatkuvan (24 t/vrk) altistumisen vaikutuksia rottien keuhkokudokseen tut-
kittiin 0, 0,4, 1,2 ja 4 ppm:n typpidioksidipitoisuudessa 1, 2, 4, 8, 12 ja 16 viikon mit-
taisessa kokeessa (Ichinose ja Sagai 1982). Kudoksen antioksidatiivisten entsyymien
aktiivisuus kasvoi ensimmaéisten 4 viikon aikana, mutta pienentyi seuraavan 12 viikon
aikana osoittaen kudoksia suojaavan vaikutuksen heikentymista. Solukalvojen hapettu-
mista (lipidiperoksidaatio) indikoivien markkerien pitoisuudet kasvoivat ensimmaisten
2—4 viikon aikana ja pysyivéat kohonneina kokeen aikana. Tilastollisesti merkitsevia vai-
kutuksia havaittiin 1,2 ja 4 ppm:n typpidioksidipitoisuudesta lahtien. SCOEL on arvi-
oinut, ettd tutkimuksessa todettu korkein haitaton pitoisuus (NOAEC) 0,4 ppm vastaa 8
tunnin péivittaisessé altistumisessa pitoisuutta 1,2 ppm (SCOEL 2014a).
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Pitk&aikaistutkimuksessa rottia altistettiin jatkuvassa (24 t/vrk) altistumisessa 0, 0,04,
0,4 ja 4 ppm:n typpidioksidipitoisuudessa 9, 18 ja 27 kuukauden mittaisessa kokeessa
(Sagai ym. 1984, Sagai ja Ichinose 1987, Kubota ym. 1987). Keuhkokudoksen antiok-
sidatiivisten entsyymien aktiivisuus osoitti vahentymista 4 ppm:n typpidioksidipitoi-
suudessa seké 9 kuukauden ettd 18 kuukauden altistumisessa ja 0,4 ppm:n pitoisuudessa
18 kuukauden altistumisessa. Solukalvojen hapettumista (lipidiperoksidaatio) indi-
koivien markkerien pitoisuudet kasvoivat annosvasteisesti 0,04, 0,4 ja 4 ppm:n typpidi-
oksidipitoisuudessa 9, 18 ja 27 kuukauden altistumisessa. Tutkijat arvioivat, etta altis-
tumisen alkuvaiheessa tapahtuva entsyymiaktiivisuuden kasvu suojaa soluja typpidiok-
sidin aiheuttamalta hapettumiselta ja suojausvaikutus haviéé altistumisen jatkuessa (Sa-
gai ym. 1984, Sagai ja Ichinose 1987). Altistuminen 4 ppm:n typpidioksidipitoisuudelle
9 kuukauden ajan aiheutti keuhkoputkien epiteelisolukon liikakasvua, joka vahvistui
pidemmissa altistumisissa, johtaen fibroosiin 27 kuukauden mittaisessa altistumisessa.
Vahaisia epiteelisolukon muutoksia oli havaittavissa altistuttaessa 0,4 ppm:n typpidi-
oksidipitoisuudelle 18 kuukauden ajan. Muutokset olivat selkedmmin todettavissa 27
kuukauden altistumisen jalkeen (Kubota ym. 1987). SCOEL on arvioinut tutkimusten
NOAEC-pitoisuudeksi 0,04 ppm ja matalimmaksi haitalliseksi pitoisuudeksi (LOAEC)
0,4 ppm, jotka kahdeksan tunnin paivittaisessa altistumisessa vastaisivat pitoisuuksia
0,12 ppm ja 1,2 ppm (SCOEL 2014a).

Subakuutissa altistuskokeessa rottia (n = 18) altistettiin 0, 0,5, 5 ja 20 ppm:ssé typpidi-
oksidia 6 tuntia/pv viiden pdivan ajan (BASF 2006a). Kudospatologisia muutoksia to-
dettiin keuhkoissa, keuhkoputkissa ja henkitorvessa 5 ja 20 ppm:n typpidioksidipitoi-
suudessa. Keuhkohuuhteesta havaittiin lisaksi 20 ppm:n pitoisuudessa mm. keuhkop6-
hod, solukuolemaa keuhkoputkissa ja valkosolujen mééran kasvua. Tutkimuksen
LOAEC oli 5 ppm. Subakuuttia koetta seuranneessa subkroonisessa kokeessa rottia al-
tistettiin hengitysteitse 0, 0,1, 0,5 ja 1 ppm:ssé typpidioksidia (6 tuntia/ pv, 5 pv/vk) 13
viikon ajan (BASF 2006b). Analysoidut pitoisuudet olivat 0,008, 0,25, 0,82 ja 2,15
ppm. Altistumisen jalkeen suoritetuissa kudospatologisissa tutkimuksissa ja keuhko-
huuhteen maarityksissa ei havaittu typpidioksidista aiheutuvia haitallisia vaikutuksia
edes korkeimmalla pitoisuudella 2,15 ppm. Tutkimuksissa esiintyi epatarkkuutta typpi-
dioksidipitoisuuden kalibroinnissa.

Tutkittaessa typpidioksidin immunologisia vaikutuksia keuhkoissa, rottia ja niiden poi-
kasia altistettiin 0,2, 0,5 ja 2,0 ppm:n typpidioksidipitoisuudessa 24 tuntia/ vrk (Kumae
ja Arakawa 2006). Poikasia altistettiin viiden viikon ikaisistd eteenpdin ja vaikutuksia
mitattiin sek& 8 ettd 12 viikon ikaisind. Muutoksia keuhkohuuhteen valkosolupopulaa-
tioissa havaittiin 0,5 ja 2,0 ppm:n typpidioksidialtistumisessa 12 viikon ikéisilla poika-
silla.

Genotoksisuus, karsinogeenisuus ja lisdantymistoksisuus

Hiiria altistettiin 0,1-10 ppm:n typpidioksidipitoisuudessa kuuden tunnin ajan kromo-
somipoikkeavuustestisséd (Gooch ym. 1977). Typpidioksidin indusoimia kromosomi-
poikkeavuuksia ei havaittu veren valkosoluissa tai sukusoluissa. In vivo —mutaatioko-
keessa rottia altistettiin 8 — 27 ppm:ssa typpidioksidia kolmen tunnin ajan (Isomura ym.
1984). Keuhkosolukosta mitattiin lisadntynyttd mutaatiotaajuutta 15-27 ppm:n pitoi-
suudessa ja kromosomipoikkeavuuden kasvua 8-27 ppm:n pitoisuudessa. SCOEL.:in
mukaan kokeellisen asetelman johdosta tulokset eivat ole riittdvan vakuuttava todiste
genotoksisuudesta in vivo (SCOEL 2014a).
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Typpidioksidi on osoittanut mutageenisuutta kromosomipoikkeavuustestissé nisakés-
soluissa in vitro (Tsuda ym. 1981). Kromosomipoikkeavuudet lisaantyivat annosvastei-
sesti typpidioksidin pitoisuudessa 5-100 ppm 10 minuutin altistuksessa. Typpidioksidi
oli mutageeninen myos in vitro —kokeessa bakteerisoluilla (Biggart ja Rinehart 1987)
jasen on todettu indusoivan DNA-katkosten syntya nisdkassoluissa annosvasteisesti 0—
500 ppm:ssd 5-30 minuutin altistumisessa in vitro (Gorsdorf ym. 1990). Matalin hai-
tallinen pitoisuustaso (LOAEC) oli 10 ppm 20 minuutin altistumisessa (p < 0,01).

Johtop&é&tokset typen oksidien genotoksisuustutkimuksista ovat epéselvia ja erilaisia re-
aktiomekanismeja genotoksisuudelle on esitetty (Victorin 1993, Victorin 1994). Epa-
varmuutta tuo mm. typen oksidien suorat ja epasuorat (aineenvaihduntatuotteiden) vai-
kutukset. Sen aineenvaihduntatuotteista nitriitti on osoittanut genotoksisia ominaisuuk-
sia. Nitriitti voi muodostaa elimistdssa nitrosoamiineja, joista osa on todettu karsino-
geenisiksi (IARC 2010). Karsinogeenisia nitrosoamiineja on havaittu muodostuvan typ-
pidioksidille hengitysteitse altistumisen jélkeen (Victorin 1994). Typpidioksidi on
osoittanut vahvempaa genotoksisuutta kuin typpioksidi.

Patevia tutkimuksia typpidioksidin karsinogeenisista vaikutuksista ei ole saatavissa
(SCOEL 2014a). Vaillinaisten tutkimusten mukaan typpidioksidin karsinogeenisuu-
desta ei ole todisteita. Initiaatio-promootio —kokeessa rotilla typpidioksidin on havaittu
edistdvan kasvainten syntya 4 ppm:n pitoisuudessa 17 kuukauden mittaisessa jatku-
vassa altistumisessa (Ichinose ym. 1991).

Patevia tutkimuksia typpidioksidin lisaantymistoksisuudesta ei ole tiedossa.
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Typpidioksidin riskinarviointia

SCOEL:in arvion mukaan typpidioksidin ensisijaisia kohde-elimia ovat alahengitystiet
ja keuhkot. Sen aiheuttama kriittinen vaikutus matalissa pitoisuuksissa on haitallinen
vaikutus keuhkojen toimintaan (SCOEL 2014a).

SCOEL:in raja-arvoesitys pohjautuu pitkalti saksalaisten hiilikaivostyontekijoiden al-
tistumisesta tehtyyn pitkdaikaistutkimukseen, jossa ty6ilman yksittaisten komponent-
tien vaikutus keuhkojen toimintaan on erotettu toisistaan GEE -mallia (General Estima-
tion Equation) kéyttden (Dahmann ym. 2009, Morfeld ym. 2010). T&ssa tutkimuksessa
haitallisia vaikutuksia keuhkojen toimintaan ei todettu typpidioksidipitoisuudessa 0,5
ppm (NOAEC). Lisétietona raja-arvoesityksessa on kaytetty saksalaisten suolakaivos-
tyontekijoiden altistumisesta tehtya pitkaaikaistutkimusta, jossa ei kuitenkaan ollut
mahdollista arvioida yksittaisen altisteen vaikutusta keuhkojen toimintaan (Dahmann
ym. 2007, Lotz ym. 2008). Tarkastelemalla kyseisia tutkimuksia yhdessa aiemmin ke-
hitetyn “ty6paikan altistumisprofiili” —menetelmén (Arbeitsplatzexpositionsprofile,
AEP) kanssa, arvioitiin altistumisprofiilin typen oksideille olevan yhtaldinen seka hiili-
etta suolakaivostyontekijoilla (Dahmann ja Monz 2000, SCOEL 2014b). Raja-arvoesi-
tyksen katsotaan myds olevan sopusoinnussa aiemman brittilaisen hiilikaivostutkimuk-
sen kanssa (Robertson ym. 1984).

Koe-eldintutkimuksissa toistuvassa altistumisessa todettujen typpidioksidin haitatto-
mien pitoisuustasojen ei katsota poikkeavan ihmisilla todetusta NOAEC-pitoisuudesta
0,5 ppm (SCOEL 2014a).

Lyhytaikaisessa altistumisessa SCOEL arvioi LOAEC-pitoisuudeksi 1,5 ppm paikalli-
sille hengitystievaikutuksille (SCOEL 2014a). Joissakin tutkimuksista havaitut vaiku-
tukset tatd matalammilla pitoisuuksilla ovat vaihtelevia ja ristiriitaisia, joten niita ei kat-
sota riittdvan merkittaviksi.

SCOEL on NOAEC-pitoisuuden pohjalta esittanyt typpidioksidille tydperéista 8 tunnin
keskiarvotettua (Time weighted average, TWA) raja-arvopitoisuutta 0,5 ppm (0,955
mg/mq). Lyhytaikaisen altistumisen raja-arvoksi (STEL) SCOEL on esittinyt turvamar-
ginaalia kayttaen pitoisuutta 1,0 ppm (1,91 mg/m?®). Typpidioksidin ihoimeytyminen ei
olemassa olevan tiedon mukaan ole merkittdvaé, joten ”iho”-huomautusta ei ole pidetty
tarpeellisena (DFG 2010, SCOEL 2013, 2014a).

Saksalainen DFG on arviossaan padosin kaynyt lapi samoja taustadokumentteja kuin
SCOEL (DFG 2005, 2010). DFG on perustanut raja-arvosuosituksensa (MAK-arvo 0,5
ppm sekd lyhyt- ettd pitkdaikaiselle altistumiselle) koe-eldintutkimukseen (BASF
20064, b), mutta totesi ettd myds epidemiologisisten tutkimusten seka koehenkilGilla
tehtyjen tutkimusten tulokset ovat linjassa raja-arvon kanssa.

ACGIH on asettanut v. 2012 typpidioksidille tydilman raja-arvon 0,2 ppm (0,38 mg/m?®)
(8 tunnin keskiarvotettu pitoisuus), perustuen vapaaehtoisilla koehenkildilla havaittui-
hin hengityselinten arsytysvaikutuksiin (ACGIH 2015). Raja-arvo on asetettu suojaa-
maan sekd astmaatikkoja etta terveita tyontekijoita haitallisilta hengitystievaikutuksilta.

Alankomaissa DECOS on ehdottanut v. 2004 typpidioksidille tyéilman raja-arvoa 0,4
mg/m® (= 0,2 ppm) (8 tunnin keskiarvotettu pitoisuus), perustuen koe-elaintutkimuk-
sissa saatuihin tuloksiin (HCN 2004). Lyhytaikaisen altistumisen raja-arvoksi (STEL)
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ehdotettiin typpidioksidipitoisuutta 1,0 mg/m? (= 0,5 ppm) ihmisill4 tehtyjen altistumis-
kokeiden tulosten perusteella.
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HTP-arvon perusteet

Typpidioksidin tydilmaraja-arvoa asetettaessa keskeisena ovat sen keuhkoihin kohdis-
tuvat haitalliset vaikutukset. Ihmisten pitké&aikaista altistumista koskevat tutkimukset
ovat useimmiten perdisin tydymparistoistd, joissa altistutaan useille altisteille samanai-
kaisesti. Nain ollen typpidioksidin vaikutuksettoman altistumistason identifiointi ei ole
yksiselitteista.

SCOEL:in ehdottama 8 tunnin arvo 0,5 ppm ja 15 min. arvo 1 ppm vahvistettiin vuonna
2017 EU:n tyoperdisen altistumisen viiteraja-arvoksi (EU 2017). Maanalaiselle kaivos-
toiminnalle ja tunneloinnille, jossa néiden pitoisuuksien alittaminen voi teknisesti olla
haasteellista, annettiin direktiivissa siirtymaaika 21.8.2023 asti, johon saakka voidaan
soveltaa 1.2.2017 voimassa olevia kansallisia raja-arvoja.

Taman hetkisen tietdamyksen perusteella ja viiteraja-arvodirektiivi (EU 2017) huomioi-
den Tyoturvallisuussaannoksia valmisteleva neuvottelukunta katsoo, ettd typpidioksi-
din haittoja voidaan véhentad asettamalla sen 8 tunnin HTP-arvoksi 0,5 ppm (0,96
mg/m3) koskien kaikkia toimialoja lukuun ottamatta maanalaista kaivostoimintaa ja
tunnelointia, joille sovelletaan aiempaa HTP-arvoa 1 ppm (1,9 mg/m?®). Akuuttien hen-
gitystiehaittojen ehkaisemiseksi esitetdan lyhytaikaisen (15 min) altistumisen raja-ar-
voksi 1 ppm (1,9 mg/m?) koskien muita toimialoja paitsi kaivostoimintaa ja tunneloin-
tia, joille sovelletaan aiempaa HTP-arvoa 2 ppm (3,8 mg/m?). HTP-arvoa esittéessaan
neuvottelukunta on toksikologisen ja epidemiologisen tiedon liséksi huomioinut suo-
malaisilta tydpaikoilta mitatut altistumispitoisuudet seka uusien HTP-arvojen saavutet-
tavuuteen liittyvéat teknistaloudelliset nakdkulmat.
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Asettaja Vuosi* | Vertailuaika Huomautus
8h 15 min
ppm | mg/m® [ppm | mg/m?®
Suomi 2016 1 1,9 2 3,8 -
Ruotsi 2017 2 4 5* 10 * * kattoarvo
Tanska 2017 2 4 2 4 -
Alankomaat |2017 - 0,4 - 1 -
Belgia 2017 3 5,7 5 9,5 -
Iso-Britannia | 2017 3t |57t |5 9,6 LUK Advisory Committee remark
Puola 2017 - 0,7 - 15 -
Ranska 2017 - - 3 6 -
Saksa (AGS) | 2017 05 (09 |1 1,9
Saksa (DFG) | 2017 05 |0,95 |05 0,95 -
Sveitsi 2017 3 6 3 6 -
EU (ICELV) | 2017 0,52 |0,962 |12 1,912
Kiina 2017 - 5 - 10 -
USA 2017 02 (0,38 |- - -
(ACGIH)
USA 2017 - - 1 1,8 -
(NIOSH)
USA 2017 - - 5 9 -
(OSHA)
Ehdotus, 2017 05 |09 |1 1,9
Suomi 1 1,9 2 3,8 Poikkeus koskien maanalaista kai-
VOs- ja tunnelityOtd

1 UK Advisory Committee remark (health may not be adequately protected).

2 Maanalaisessa kaivostoiminnassa ja tunneloinnissa siirtymékausi, joka paattyy vii-
meistdin 21.8.2023 ja jona voidaan soveltaa 1.2.2017 voimassa olleita kansallisia ar-

voja

(ACGIH 2016, IFA 2017, STM 2016, SER 2015, SCOEL 2014)

* Voimassa olevan raja-arvoluettelon julkaisuvuosi tai vuosi jolloin arvot tarkistettu
Gestis-tietokannasta (IFA 2017).
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