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BAKGRUNN

Ammoniakk er livsviktig fordi det inngir som en komponent i
naturens nitrogensyklus. Ammoniakk er en forleper for bl.a.
proteiner og nukleinsyrer. I menneskekroppen produseres
ammoniakk ved bakteriell nedbryting av feden i tarmen og ved

metabolsk nedbryting av proteiner.

Industrielt framstilles ammoniakk hovedsakelig ved den sdkalte
Haber-Boschmetoden eller ved varianter av denne hvor nitrogen fra
lufta og hydrogen fra vann eller fra jordoljeprodukter ved heyt
trykk og temperatur, og i volumforhold 1:3, ledes over en
metallkatalysator. Noe ammoniakk framstilles som biprodukt i
gassverk ved at nitrogen 1 steinkull frigjeres som smmoniakk
under forkoksingen.

Bidde som veske og gass har ammoniakk mange industrielle an-
vendelser. Ferst og fremst brukes stoffet som nitrogenkilde ved
produksjon av ammoniumsalter eller andre nitrogenforbindelser som
salpetersyre, nitrater og urinstoff, som har betydning son
gjedsel i landbruket. Videre anvendes ammoniakk bl.a. ved
framstilling av syntetiske fibre, sprengstoff, plast og farge-
stoffer samt i fryse- og kjeleanlegg. Den sterste helserisikoen
synes & vzre knyttet til transport, spesielt er risikoen for
vhell stor under omlasting av ammoniakk under trykk.

Ved angivelse av konsentrasjoner blir, ndr ikke noe annet er
nevnt, betegnelsen ammoniakk brukt om den totale mengde NH3

og NHZ {ammoniumioner). Ammoniakk som ved atmosferisk trykk og
romtemperatur er en gass, er meget lettleselig i vann og brukes
ofte 1 vannlesninger der det inngir bide NH3 og NH40H sant NHZ og
OB™. Dissosiasjonskonstanten (Ky) for ammoniakk ved 20°C er
1.T1x10'5. Ammoniakk i vanhlesning reagerer basisk. Ved
reaksjon med syre dannes ammoniumsalter. Effekter og egenskaper
ved slike salter blir ikke behandlet i det foreliggende doku-
mentet.
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FYSIKALSK-KJEMISKE EGENSKAPER

Kjemisk navn

CAS—nummer

Bruttoformel

Strukturformel

Allmenn beskrivelse

Molekylvekt

Smeltepunkt

Xokepunkt

Damptrykk

Spesifikk vekt

Tetthet av damp

Tetthet

Kedre eksplosjonsgrense

@vre eksplosjonsgrense

Omregningsfaktor

ammoniakk

T664-41-7

fargeles gass med gjennomtrengende
lukt, lettleselig i vann

17,03

-77,74%C

-33,35°C

857 kPa (20°C)

0,63 (vann=1)

0,59 (luft=1)

0,770 kg/m> (0°C, 101,3 kPa)
16% (volum)

25% (volum)

1 ppm 0,7 mg/m3
1 ng/m> = 1,4 ppn

‘—9_
TOKSIKOLOGI
1. METABOLSK MODELL
1.1, Opptak
Tiduts Luftveier. ZEksogen ammoniakk absorberes i kroppen
hovedsakelig via lungene. Det ble rapportert en gjennom-

snittlig retensjon pd 24% etter at likevekt ble nidd etter
10-27 min., 1 et inhalasjonsforsek der 7 personer ble eksponert
for 250 mg/mj (500 ppm) ammcniakk (45). Landahl og Herrmann
(25) rapporterte en gjennomsnittlig retensjon pé 83i 5% hos 4
personer som ble eksponert for 50 mgfm3 (72 ppm) ammoniakk.

N&r gassen ble inhalert og ekshalert gjennom munnen, ble
retensjonen mi1t til 92%. ©Eksponeringstiden i disse forsekene
varierte fra ca. 10 til 100 sek.

Dalhamn (7) viste ved dyreforsek (kaniner) at 1400 mg/m’ (2000
ppo)ammoniakk i inhalasjonsluft var redusert med 95% nir luften
nddde trakea, hvilket indikerer at absorpsjonen primsrt foreghr
i de ovre luftveiene. TForsek med rotter (44) viste at
ammoniakkonsentrasjonen i blod ekte signifikant og linesrt med
gkende ammoniakkinnheld i inhalasjonsluft (10,5 mg/m3 (15 ppm)
til 813 mg/m3 {1157 ppm)) ved m&linger etter 8,12 og 24 timers
eksponering. Okningen var imidlertid meget beskjeden ved
konsentrasjoner lavere enn 70 mgme (100 ppm). Ved slike
konsentrasjoner var det ingen milbar endring i blodets
pA-verdi. I et annet dyreforsek ble partialtrykket av
ammoniakk i alveolerluft mflt til & vere 1ik det beregnede
partieltrykk av smmonizkk i arterielt plasma (20).

Tt 2 Mage- tarmkanal. I hvile stammer det meste av
gmmoniakk i blod fra bakteriell nedbryting av tarminnholdet.

Produksjonen avhenger av pH-verdien i tarmen (8). Ammoniakk
{endogen og eksogen) detoksifiseres i leveren ved dannelse av
urea. Ved leversvikt kan det oppstd hyperammonemi som antas &

vere en vesentlig &rsak til1 hepatisk encefalopati.

L (e Hud og slimhinner. Ammoniakk leses lett opp pd fuktig

hud og i slimhinner. Opptak i tlod etter penetrasjon av intakt

eller beskadiget hud er ikke beskrevet.
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) Distribusjon
Ammoniakk 1 blod er i det alt vesentlige av endogen opp-

rinnelse. Normalniviet ligger i omrédet 50-80 umo]x]“‘. Ved
fysiologisk pH (7,4) foreligger mer enn 95% av total ammoniakk
i form av ammoniumioner. Diffusjon av NH3 molekyler, som har
heyere fettleselighet enn ammoniumionene og derfeor lettere
penetrerer membraner, bestemmes bl.a. av pH-gradienten over

cellemembraner (24,33).

Overgangen mellom NH3 og NH; skjer s& raskt at den ikke er noen
begrensende faktor for opptak i kroppsvev (24).

I et forsek med radioaktivt merket ammoniakk fant Lockwood et
al. (26) at "clearance rate" fra blod var en linemr funksjon av
arteriekonsentrasjonen. Hos normale personer ble ca. 50% av
arteriell ammoniakk metabolisert av skjelettmuskulatur.

Hjernen hos friske personer absorberte 47% av arteriell
ammoniakk ved én gjennomstremning (27).

Hos friske personer blir ekt tilfersel av ammoniakk raskt
metabolisert slik at det ikke oppstdr hyperammonemi av klinisk
betydning.

s g B

123 Biptransformasjon

HJERNE
SKJELETT-

MAGE/TARM glutamin ammoniakk MUSKLER
l J glutmin/

y’/immﬂuk
: BLOD
ammoniakk P nd akl iR

\\
= X

LEVER ammoniakk

Fig. 1 Normal human ammcniakk-metabolisme

Ammoniakknivlet i kroppen reguleres prim=rt gjennom dannelse av
urea i leveren og glutemin i hjerne, muskler og nyrer. Svikt i
enzymsystemet som regulerer ureasyklus synes & vere en hoved-
4rsak til hyperammonemi (29). Glutamin er i tillegg til & vere
en ikke-toksisk lagrings- og transportform for ammoniakk i
organismen, utgangspunkt for syntese av en rekke livsviktige
forbindelser (24).

[ Eliminering
i . [ [ Iuftveier. Silverman et al. (45) eksponerte 7

perscner for 350 mg/m3 (500 ppm) i 30 min. Det ble ikke funnet
ammoniakk i ekspirasjonsluft etter det &ttende minuttet etter

avsluttet eksponering.

I et dyreforsek (hunder) ble det intravenest injisert 0.2 M
ammoniumacetat i perioder mellom 46 og 90 minutter, med
konstant hastighet. Dose er ikke angitt, men det ble i
gijennomsnitt pivist 26,6 mgme (3,8‘10_7 wl/ml luft) i
ekspirasjonsluft (39).
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Traaili Nyrer. tskillelsen av ammeoniakk i nyrene er viktig
for reguleringsn av syre-base balansen i kroppen. I tubulus-
cellene dannes ammonizakk fra glutamin under tilstedeverelse av
glutaminase. Ammoniakk diffunderer til tubulus og utskilles
som ammoniumioner. Utskillelsen starter ved om lag pH 6 og
gker line=rt med synkende pH (22). Hos friske vil utskilt
mengde ammoniakk dermed vare avhengig av kostens sammensetning.
Forsok med rotter viste at det var en konsentrasjonsgradient
for ammoniakk mellom medulla og cortex, i kontrolldyrene h.h.v.
9,2 t 1,5 umol,/ml og 0,10 t 0,01 umol/ml, som styrte utskill-

elsen av ammoniakk til samlererene (47).

1.4.3. Mage- tarmkanal. Mengden av ammoniakk i avfering

avhenger av proteininnholdet i feden.

Tk Biologiske halveringstider
Det er ikke angitt bviclogiske halveringstider verken for

eksogen eller endogen ammonliakk.

1.6. Faktorer som kan pivirke den metabolske modellen

Under fysiske anstrengelser er det muskulaturen som er hoved-
sete for smmoniakkrproduksjon. Hos personer som utferer svert
tungt fysisk arbeid, kan ammoniakkinnholdet i blod mangedobles
(8, 33). P@kningen avhenger bl.a. av den prosentvise andel av
forskjellige typer (rask eller langsom) tverrstripet muskulatur
(9). Gkningen er mdlt & vemre statistisk signifikant ved 35% av
maksimalt oksygenopptak. Ved en arbeidsintensitet tilsvarende
80% av maksimalt oksygenopptak ble skningen funnet & vere ca.
300%. Ammoniakkinnholdet i blod etter avsluttet arbeid nédde
basalt nivd etter 30-60 min (12).

Forsek med rotter har vist at ammoniakknivédet 1 organismen eker
etter eksponering for etanol. OBkningen antas & skyldes
virkning p& metabolismen i leveren (31). Andre rotteforsek har
vist at produksjon av ammoniakk i nyrene avtar ved forheyete
kaliumnivder i organismen, f.eks. etter inntak av K-rik diett
(42).

_1}_

NIOSH (34) uttaler at en fra flere dyreforsek kan slutte at
partikler i innfndingsluft sker effekten ved inhalasjon av
ammoniakk. Virkningen skyldes sannsynligvis at partiklene

frakter adsorbert ammoniakk dypere ned i luftveiene.

2. TOKSIKCLOGISKE MEEANISMER

Ammoniakk er sterkt hygroskopisk og virker etsende pd hud og
slimhinner. Ved inhalasjon absorberes ammoniakk raskt i de
evre luftveiene. TPerst ved konsentrasjoner over om lag 500

3 ndr gassen dypere ned i lungene (17). Ammoniakk

mg/m
deskvamerer (skreller av) epitelet og uleererer slimhinner.
Ved massiv sksponering sees larynxedem, lungeedem og eventuelt
ded. Bestéende effekter etter slike eksponeringer er folge-
tilstander etter etsing og eventuelt pifelgende infeksjon.

Hyperammonemi av klinisk betydning sees ikke etter inhala-

sjonseksponering.
3. CRGANEFFEETER
Hiln Hud og slimhinner

I flytende form virker ammoniakk etsende, men gir sjelden mer
enn 2. grads forbrenning pd hud. I gassfase trengs
konsentrasjoner over 5000 mg/m3 for & irritere hud (17).

Irritasjon av eyets bindehinner (conjunctivae) starter ved

ca. 35 mg;’m3 (50 ppm) (51). Tareflod forekommer regelmessig ved
105=140 mg/m5 (150-200 ppm) (13). Ved heyere konsentrasjoner
cppstir intense eyesmerter, oyelokkene knipes igjen og térene
renner (54). Det sees conjunctival injeksjon som felges av
bleredannelse og ulcerasjoner pd hornhinnene. Ztter sprut sees
hornhinnefeordunkling og grd ster (cataract) som gir varierende
grad av synssvekkelse, eventuelt blindhet (21). Det er ogeld
pivist ekt intrackulert trykk som klinisk minner om trang-
vinkelglaukom (19).

Ved daglig eksponering for ammeoniakk skjer det en tilvenning

ved at det skal heyere konsentrasjoner til for & utlese



- 14 =

glimhinneirritasjon. Etter to-tre uker ble 8 timers eksponering
for 7omeg/m? (100 ppm), med tilfeldige topper opptil 140 mg/m”
(200 ppm), tolerert. Daglig eksponerte arbeidere tolererte 280
mg/m3 (400 ppm) for de ville bruke maske (13).

Bl Luftveler

Ammoniakk gir irritasjon i nese og svelg ved ca. 35 mg/m3 {50
ppm) (51). Ved 70 mg}m3 er irritasjonen betydelig og
respirasjonen hemmes (5, 51). Ved om lag 100 mg/m3 er
irritasjonen sd intens at enkelte vil forlate en ekperimentell
situasjon, men ferst etter mer enn en times eksponering

(51). Irritasjon i dypere deler av lungene sees ferst ved
konsentrasjoner omkring 500 mg/m3. Irritasjonen er meget ube-
hagelig og felges av kvelningsfornemmelse og hoste (17). Ved
uhell med svert heye konsentrasjoner oppleves intense smerter i
munn, svelg og bryst (54). Respirasjonsfrekvensen eker, men pi
grunn av nedsatt tidalvolum vil minuttvelumet avta {5). Om
eksponeringen eker vil blodtilblandet slim renne fra nese og
munn. Dette felges av hyperventilasjon, stridor, larynxedenm,
afoni og eventuelt bronchiale ulcerasjoner. Deretter felger
cyanose, lungeedem og eventueli dad.

Rentgen thorax av sterkt eksponerte pasienter gir initialt
diskrete funn (4). Basale fortetninger kan vere diffuse, som
ved lungepdem (46), eller flekkvise som ved atelektase (54). I
noen tilfeller utvikles symptomene etter noen timers latenstid
(32, 37). Ved &n enkelt ulykke ble dosen estimert til 7 000
mg/m3 (10 000 ppm) (32). Eksponeringstid ble ikke angitt. Den
eksponerte personen fortsatte med lettere arbeid de neste tre
timene fer han miAtte innlegges pd sykehus. Ansiktet var da
redt og hovent, han hadde conjunctivit og betennelsesreaksjoner
i munn og svelg. Respirasjonen var anstrengt cg han var
afonisk. Han fikk hjertestans og dede. Autopsi viste markert
inflamasjon av luftveiene med nesten total avskalling av
epitelet i trachea, og lungeodem.

I dyreforsek er det vist at ammoniakkinhalasjon svekker luft-
veienes forsvarsmekanismer pd flere méter. In vitro hemmes
cilieaktiviteten i1 kaniner ved ?Omg/m3 (100 ppm). Det tilsvarer
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en konsentrasjon pd 1400 mg/m” (2 000 ppm) i inspirasjonsluft
{7). Marsvin vaksinert med bovine tuberkelbasiller viste
nedsatt immunrespons m&lt ved flere in vitro parametre. Ved
eksponering for 67,5 mg/m3 viste dyrene nedsatt tuberkulin-
reaksjon. Makrofagaktiviteten ble ikke hemmet (50).

Insidensen av mycoplasma-infeksjoner hos rotter ekte under
eksponering for 19 mg,/m3 (25 ppm) (3). 1Insidensen av
luftveisinfeksjoner hos kyllinger ekte etter 72 timers
eksponering for 15 mg,"m3 (20 ppm) (1).

I cellekultur er det vist at ammoniakk hemmer fusjon av
fagosomer og lysosomer i musemakrofager (16).

3.3, Lever
Data etter eksogen ekspenering savnes..

Dl Nyrer
Data etter eksogen ekeponering savnes.

35 Blod
Hey eksponering med alvorlige luftveissymptomer gir leukocytose
(55).

Bon Mage- tarmkanalen
Kvalme og oppkast kan sees som ledd i en akutt forgiftning
(32). Alvorlig gastritt er rapportert i ett tilfelle (10).

3.7. Hjerte og blodkar
Ved akutte forgiftninger sees ofte pulsfrekvensskninger. Ved
én ulykke var hjertestans dedsirsak (32).

3.8. Sentralnervesystemet
Lukteterskelen angis svert forskjellig, fra 0,45 mgz‘m5
(43) ti1 om lag 20 mg/w’ (23), de fleste angir 5 mg/m’ (11).

Hey eksponering gir intens kvelningsfornemmelse med dedsangst
og uro, eventuelt etterfulgt av koma p& grunn av hypoxemi (54).
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Inhalasjon av 350 mg,’m3 (500 ppm) gjiennom nese/munn-maske gz
reflektorisk threflod hos to av sju personer (45).

3.9. Det perifere nervesystemet

Data savnes.

3.10. Reproduksjonsorganer

Data savnes.

Zatls Fosterskader
Data savnes.

3.12. @vrige organer

Data savnes.

4. ALLERGI

At Hud

Data savnes.

4.2, Luftveier
Data savnes.

D GENOTOKSISKE EFFEETER

5. 15 Mutasjoner i modellsystemer

Data savnes.

Heds Kromosomskader

Data savnes.

6. CANCEROGEN VIRENING

PAlitelige humane data savnes. Det er funnet okt kreftmortali-

tet i ammoniakkfabrikker i DDR, spesielt p& grunn av kreft i
lunger, urinveier, magesekk og det lymfatiske systemet.
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(2). Rapporten er d&rlig dokumentert og ansees ikke til-
strekkelig til & reise mistanke om ammoniakk som cancerogen
substans (34).

T EKSPONERINGSINDIKATORER

Tl Luftkonsentrasjoner.

Ammonizkkinnholdet i luft kan mAles ved hjelp av direktevisende
instrumenter eller ved innsamling pi impregnerte filtere med
pifelgende analyse i laboratorium, foririnnsvis ved en av de
felgende tre metoder: Ioneselektive elekiroder, ionekromate-
grafi eller kolorimetri. Som impregneringsmiddel har fosfor-
syre viste seg & fungere best. Det er ogsd utviklet mer eller
mindre godt dokumenterte metoder for passiv prevelnnsanling.
De direktevisende instrumentene bygger p& folgende mdleprin-
sipper: Infrared spektrofotometri, kjemiluminiscens, kolori-
metri (ogsé analyseampuller) ledningsevne, halvlederdetektorer
og fotoionisasjon (40, 41).

Som felsomhet ("sensitivity") for ammoniakk i vannfase oppgir
FRC (35) felgende verdier for forskjellige analysemetoder:

Kolorimetri - Nessler 0,02 mg/liter
Kelorimetri - indofenol 0,01 n
Kolecrimetri - pyridin-pyrazolon 0,05 ¢
Titrimetri 1 "
Konduktivitetsmilinger 0,1 "
Spesifikk - ionelektrode % Qs "

For ammoniakk i gassfase kan forskjellige kombinasjoner og
raffinementer av analysemetcdene gi eket felsomhet. Typiske
verdier ligger, ifelge NRC (35), i omrddet 0,0007 til 0,7 mg/m3
(0,001 til1 1 ppm).

Gjennomsnittsnividet for smmoniakk i byluft i USA er beregnet
$11 0,014 mg/m’ (0.02 ppm) (11).
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T2 Biologiske indikatorer.

Pkt eksponering for ammoniakk gir en ekning i syntesen av
orotsyre, som er et biprodukt i syntesen av pyrimidin (14).
RBestemmelse av orotsyreutskillelse i urin kan vere en brukbar
indikator p& om ammoniakknivdet overstiger leverens evne til
normal detoksifisering (53). Bestemmelse av ammoniakkniviet i
blod er beheftet med metodologiske vanskeligheter og kan ansees
som praktisk talt verdiles for oppdagelse av subakut
intoksikasjon av ammoniakk (52). Ammoniakkinnholdet i blod er
i hovedsak en funksjon av diett og aktivitetsnivd (36). Ved
lagring av blodprever kan en f& en ekning 1 ammoniakkinnholdet.
Dersom prevene ikke kan analyseres raskt (innen 10 min), ber de
lagres nedfrosset ved -20°C (48).

8. SAMMENHENG MELLOM EKSPOFERING 0OG EFFEKT

8.1. Effekter av engangseksponering
Akutte irritasjonseffekter i eyne, luftveler og pd hud vil v=re

forbigiende om eksponeringen ikke ferer til nekrose og vevstap.

I synene vil hornhinnefordunklinger, cataract (18, 19, 21) og
eventuelt glaukom (19) gi varierende grader av synssvekkelser,
eventuelt blindhet.

I luftveiene kan skadene gi varig nedsatt lungefunksjon i form
av obstruktiv bronkitt (4, 15, 55) hyperreaktivitet (15},
anstrengelsesdyspne (49, 55). FPost mortalt er det pivist
bronchiektasier og obliterativ bronchiolitt (21, 38, 48).

Varige skader opptrer oftest om luftveisskaden kompliseres av
luftveisinfeksjoner (4, 46). Walton (54) fant nedsatt
lungefunksjon bare blant dem som fortsatte & reyke etter en
ulykke med hoy eksponering. Close (4) fant at personer med hey
eksponering hadde alvorlige akutte symptomer, men ingen varige
skader. DPersoner med lavere, men mere langvarig eksponering
hadde milde, akutte symptomer, men de utviklet nedsatt
lungefunksjon seinere. Det ble postulert at hey eksponering i
de evre luftveier kan beskytte lungene pd grunn av larynxedem,

—
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mens lavere eksponering gir mindre edem slik at lufta kan
trenge dypere ned i lungene og gi skader der (4).
Sammenhengen mellom dose og effekt ved engangseksponering er
vist i tabell 1.

Tabell 1 Sammenheng mellom amoniakkdose og humaneffekter.
Eksponering Effekt Heferanse
ng/n’ ppm
T000 10 000 ded 32 o
500 T00 irritasjon dypt i lungene 17
260 500 ekt respirateorisk minuttvolum 45
106-235 150-330 endringer i puls og respirasjon
under arbeid 5
t00-150 140-210 tadreflad 15 23
100 140 hoste 51
T2 100 halsirritesjon, respirasjons- b, ‘25, 51
hemming
22-%6 30-50 gye—- og neseirritasjon 13
lett halsirritasjon 28
0,45-23 0,63-30 luktegrense 13, 23, 28,
30, 43
8.2. Langvarig eksponering

Personer scm eksponeres for ammoniakk daglig, tilvennes, slik at
glimhinneirritasjon utleses ved heyere eksponering enn tidligere
(13, 51). PAlitelige humane data om andre effekter av langvarig
eksponering savnes.

I forsek med rotter ferte kontinuerlig eksponering for 262 mg/m3
over 90 dager til nasal sekresjon hos 25% av dyrene. Eksponering
for 470 mg/m3 var dedelig p& grunn av pneumoni, for de fleste
rottene. I hamstere, kaniner, hunder og aper s& en liknende

effekter, men mindre respons (6).
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9. FORSKNINGSBEHOV

Virkningen av langvarig, lavgradig eksogen eksponering for
ammoniakk er lite kjent. Undersekelser pi dette feltet
vanskeliggjeres av den normale ammoniakkmetabolismen og av
mangelen pd gode biologiske indikatorer. Det er behov for bedre
analysemetoder for ammoniakk i biologisk materiale.

Ammoniakk pdvirker det sentrale nervesystemet, men den eksakte
mekanismen er fortesatt ikke klarlagt. Det er heller ikke kjent
hvilke mekanismer som ligger bak tilvenningen til
slimhinneirritasjon.

10. DISKUSJON 0OG VURDERING

Innholdet av ammoniakk i menneskekroppen er hovedsakelig av
endogen opprinnelse og metaboliseres normalt i leveren. Leverens
metabolske kapasitet er s& stor at eksogen eksponering ikke gir
klinisk relevant hyperammonemi.

Ved eksogen eksponering for ammoniakk i gass- eller vannfase kan
hud og slimhinnner skades. Ammoniakk har kraftig og akutt
slimhinneirriterende effekt slik at skader helst oppstir som
felge av ulykker. Heye konsentrasjoner kan vare akutit dedelig
eller gi varig nedsatt syn og redusert lungefunksjon. Adaptasjon
til lave konsentrasjoner som initialt irriterer slimhinnene, kan
forekomme. Slike konsentrasjoner ser ikke ut til & gi varige
skader.

Det er ikke pivist at ammoniakk har mutagen, teratogen eller
cancerogen effekt, og det gir heller ikke allergi.

Ved diskusjon av hygienisk grenseverdi ber de skutte slim-
hinneirritasjonene legges til grunn. Irritasjon og skader
opptrer ferst og fremst etter kortvarige, heye eksponeringer,
mensg skader etter langvarige, lavgradige eksponeringer ikke er
dokumentert, verken p& mennesker eller i dyreforsek. Hygienisk
grengseverdi for ammoniakk ber derfor vare en takverdi.

- .
11. SAMMENDRAG

Ammoniakk: Den nordiske ekspertgruppen for grenseverdi-
dokumentasjon.

Arbete och Halsa 1986: 31.

Ammoniakk har kraftig og akutt slimhinneirriterende effekt.

Denne effekten ber legges til grunn ved diskusjon av hygienisk
grenseverdi. I diskusjonen m& en vere klar over at det er store
individuelle variasjoner og en viss adaptasjon nir det gjelder
luktegrense og nedre grense for slimhinneirritasjon. Ekstern
eksponering for ammoniakk antas ikke & ha betydning for forekcmst
av hyperammonemi.

55 referanser.

Nekkelord: Ammoniakk, hygienisk grenseverdi, eksponering,
slimhinneirritasjon, eyeskader, luftveisskader,
adaptasjon, varige effekter.

12. ENGLISH SUMMARY

Ammonia: Nordie expert group for documentation of occupational
exposure limits.

Arbete och Hdlsa 1986:31.

Based on a survey of literature on health effects of ammonia it

is concluded that the significant effects of exposure are the

irritation of the respiratory tract, skin and eyes. These

effects should be based as background for discussion of occu-

pational exposure limits.

Studies of human inhalation of ammonia at low or moderate con-
centrations (less than 50 mg/m’) have shown mild eye and upper
respiratory tract irritation. Odor threshold varies among
individuals, but is usually reported to be approximately 5 mng3.
Long term exposure may, however, result in a tolerance to the
odor of ammonia. Exposure to high concentrations of ammonia (vy
accidental release) may result in skin burns, eye damage,
respiratory injury and even death.



Under ordinary circumstances, most of the blood ammonia is of
dietary origin. After severe exercise, blood ammonia may
increase 3-4 times beyond normal values due to ammonia producticn
in the muscles. FExogenous exposure to ammonia has not been
reported to result in hyperammonemia of clinical importance.

In Norwegian. 55 references.

Key words: Ammonia, threshold limit value, exposure, mucosal
irritation, eye injuries, air way injuries, inurement, chronic
effects.
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rekommenderade hogsta

halter av ammoniak i luft.
3 4 a ref
Land mg/m ppm__ar anm
Adustralien 18 ] 1978 12
Belgien 18 2h 1984 i 17
27 35 TLV-STEL
BRD 35 50 1985 7
70 100 (5 min}
Danmark 18 25 198% 3
DDR 20 1981 5
Finland 18 25 1981 16
30 40 (15 min)
Frankrike 36 50 1985 (15 min) 18
18 25
Island 18 25 1978 14
Italien 20 28 1978 12
Japan 18 25 1879 13
Jugoslavien 35 50 1971 12
Kina 30 1879 20
Nederlanderna 18 25 1985 9
Norge 18 25 1984 1
Polen 20 1976 12
Rumanien 20 1975 12
30 1
Schwelz 18 ok 198% 19
Sovjetunionen 20 1978 G 8
Storbritannien 18 25 1985 5]
27 35 STEL
Sverige 18 25 1985 4
35 50 TGV
Tjeckoslovakien 40 1976 12
80 T
Ungern 20 1880 5 2
40 T
UsA (ACGIH) 18 25 1984-85 15
2 35 STEL
{OSHA) 50 1974 11
{(NIOSH) 34,8 50 1982 T I
Psterrike a5 50 1983 9
= gas TGV = takgransvarde (5 min)

=R R

sensibiliserande
takvarde

STEL= short-term exposure limit
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Appendix II. Dokument publicerade av Nordiska Expertgruppen:
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31.
32.
33.
34.

Formaldehyd (ersatts av dokument nr 37)

Toluen

Trikloretylen

Styren

Metylenklorid

Oorganisk bly

Tetrakloretylen

Krom

Diisocyanater

Xylen

Klor och klordioxid

Kolmonoxid

Borsyra och borax

Etylenglykol

Isopropanol

Hexan

1-Butanol

Koppar

Epiklorhydrin

Bensen

Metylkloroform (1,1,1-trikloretan)
Zink

MCPA (4-klor-2-metylfenoxiattiksyra)
Oorganisk arsenik utom arsenikvate
Mineralull

Nickel

Kadmium

Dioxan

Etylenoxid

Mangan och metylcyklopentadienyl-
mangantrikarbonyl, MMT

Ftalater

Kobolt

Vanadin

Lustgas

Arbete och

Halsa

1978:

1979:
1979:
1979:
1973:
1979:
1979:
1979
1979:
135
1980:
1380:
1880:
1980:
1980:
1980
1980:
1980
1981:
1981:

1979

1981

1281

1982:
1982:
1982:
1982:

215

13
14
15
24
25
33
a4

13
14
18
18
20
21
10
1 s

2
1981:
1981:
L2
1981:
1981:
1981:
1982:
1982:
1982:

13
14

26
28
29

10

12
16
18
20

38

36.
37.
38.
39.
40,
41.
42.
43.
44,
45,
46.
47 .
48.
49.
50.
51.
92,
53.
54,
55.
56.
57
58.
59,
BO.
Bl
62.

63.
64,
65.
66 .
67.
68.
69.

= i35 e

Industribensin

Syntetiska pyretroider:permetrin
Formaldehyd (ersatter dokument nr.1)
Dimetylformamid

Asbest

Dihydrogensulfid

Hydrogenfluorid

Akrylater og metakrylater
Metyletylketon

Propylenglykel

Nitrosa paser

Motorbensin

Halotan

Svaveldioxid

Furfurylalkohol

Benomyl

Fenol

Klormequatklorid

Metanol

Klerfencoler

Akrylnitril

Hydrazin

01 jedimma

Diisocyanater (ersatter dokument nr 9)
Oorganisk kvicksilver
Propylenoxld

Fotogen, redestillerat petroleum
Etylenglykolmonoalkyletrar och
deras acetater

Cyklohexanon cch cyklopentanon
Mineralsk terpentin/lacknafta
Allylalkohol

Vinylklorid

Etylbensen

n-Hexan

Acetaldehyd

Ozon

Insant for publicering 1986-09-03

Arbete och

Halsa

1982:

1982:
1982:
1982:
19e82:
1982:
1983:
1983:
1983:
1983:
1983:
1984:
1984:
1984:
1984:
1984:
1984:
1984:
1984:
1984
1985:
1985
1985:
1985:
1985:
1985:
1985:

1985

1985:
1986
1986:
1986
1986:
1986:
1986 :
1986:

21

22
27
28
29
31
i

21
25
27
28

17
18
24
28
33
36
41
46

&

13
19
20
23
24
134

42

17

19

25
28



