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Forord

Arbeidstilsynet har ansvaret for revisjonsprosessen og utarbeidelse av grunnlagsdokumenter for
stoffene som blir vurdert. Grunnlagsdokumenter for fastsettelse av administrative normer utarbeides av
Arbeidstilsynet 1 samarbeid med Statens arbeidsmiljeinstitutt (STAMI). Beslutningsprosessen skjer
gjennom en horing, orienteringsmoter og droftingsmoter der Arbeidstilsynet, Naringslivets
hovedorganisasjon/Norsk Industri og Landsorganisasjonen deltar. Konklusjonene fra dreftingsmotene
forelegges Direktoren i Arbeidstilsynet som tar den endelige beslutningen.

Statens arbeidsmiljeinstitutt ved Toksikologisk ekspertgruppe for administrative normer (TEAN) har
ansvaret for 4 vurdere de toksikologiske data og helseeffekter, kvalitetssikring av materialet og foresla
kritisk effekt og eventuell anmerkning for stoffet. TEAN utarbeider kapittel 3 (Fysikalske og kjemiske
data) og 4 (Toksikologiske data og helseeffekter) i grunnlagsdokumentene

TEAN innhenter relevante publiserte vitenskapelige studier, bearbeider og presenterer toksikologiske
og andre relevante data for bruk i prosessen fastsettelse av administrative normer. Ikke-vitenskapelige
rapporter kan benyttes, men disse skal tilfredsstille de samme faglige og vitenskapelige krav som stilles
til fagfellevurderte publiserte studier. TEAN legger storst vekt pd data basert pa effekter pa mennesker,
men dersom slike ikke finnes benyttes data fra dyreforsok.

TEAN er kollektivt ansvarlig for den toksikologiske vurderingen av hvert enkelt stoff. Arbeidstilsynet
kan ved utarbeiding finne mangler, feil og uklarheter, og i sa fall tas dette opp med TEAN. Det er
imidlertid TEAN som avgjor om disse manglene, feilene eller uklarhetene gir grunnlag for a skrive
reviderte kapitler 3 og 4.

Statens arbeidsmiljeinstitutt leverer maledata fra eksponeringsdatabasen EXPO og bistir med
opplysninger om provetakings- og analysemetoder for de stoffene det skal fastsettes normer for.

Arbeidstilsynet har ansvar for kapitlene 1 (Stoffets identitet), 2 (Grenseverdier), 3 (Fysikalske og
kjemiske data), 5 (Bruk og eksponering), den endelige vurderingen med konklusjoner og forslag til
administrativ norm i kapitlene 6 (Vurdering) og 7 (konklusjon og forslag til ny eller endret administrativ
norm). Arbeidstilsynet angir 1 kapittel 8 (Ny administrativ norm) den endelige administrative normen
for det vurderte stoff. Data om bruk og eksponering i Norge innhentes fra Produktregisteret, EXPO
databasen ved STAMI og eventuelle tilgjengelige méledata fra virksomheter/nzringer.
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Innledning

Dette grunnlagsdokumentet omhandler vurderingsgrunnlaget for fastsettelse av administrativ norm for
ammoniakk. Forslag til revidert norm for ammoniakk ble forst sendt til horing i revisjonsprosessen 1
2009. Under forhandlingen med partene om forslaget hosten 2009, ble det vedtatt 4 innhente ytterligere
maledata fra berorte bransjer og overslag over kostnader forbundet med et forslag om a redusere norm
for ammoniakk.

Pa dette grunnlag ble opplysninger fra landbrukets organisasjoner og de mest berorte virksomheter
(Yara, Glava) innhentet for at dagens eksponeringssituasjon for ammoniakk 1 sterre grad skulle kunne
fastsettes, og for a kunne foreta vurdering av tekniske og okonomiske konsekvenser av reduksjon av
normen for ammoniakk. Bransjene ble i brev fra Arbeidstilsynet hosten 2010, bedt om a framlegge data
over gjennomsnittlig eksponering for ammoniakk over en 8 timers arbeidsdag, samt topp- og
korttidseksponering for ammoniakk, innen 31.12.2011. Nye data som kom inn innen fristen, er
presentert i kapittel 5.2.2 og 5.2.3.

Kapittel 1- 4 i dette dokumentet er ikke endret i forhold til heringsutkast fra 2009, med unntak av
grenseverdier i EU (kapittel 2, avsnitt 2.2) og nyere data om stoffets klassifisering (avsnitt 2.4). Kapittel
5-7 er revidert i forhold til de nye opplysningene som er innkommet fra berorte bransjer 1 2011.

1. Stoffets identitet

Ammoniakk og dets kjemiske symbol, stoffets identifikasjonsnummer i Chemical Abstract Service
(CAS-nr.), European Inventory of Existing Commercial chemical Substances (EINECS-nr. el. EC-nr.)
og indekseringsnummer (Indeks-nr.) er gitt i tabell 1.

Tabell 1. Stoffets navn og identitet.

Navn Ammoniakk
Molekylformel NH;3;
Synonymer -

CAS-nr. 7664-41-7
EC-nr. 231-635-3
Indeks-nt. 007-001-00-5

2. Grenseverdier

2.1. Navaerende administrativ norm
Administrativ norm for ammoniakk i Norge er:

25 ppm, 18 mg/m’
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2.2. Grenseverdi fra EU

I direktiv 2000/39/EEC foreslis:

IOELV (Indicative Occupational Exposure Limit Value): 20 ppm, 14 mg/m’

STEL (Short Term Exposure Limit): 50 ppm, 36 mg/m’ som korttidsverdi

Den europeiske vitenskapskomiteen, SCOEL har foreslatt (1992):

8 timers TWA: 20 ppm, 14 mg/m’

STEL (Shott Term Exposure Limit): 50 ppm, 36 mg/m’ som korttidsverdi

2.3. Grenseverdier fra andre land og organisasjoner

Navarende grenseverdier for ammoniakk fra andre land og organisasjoner er gitt i tabell 2 nedenfor.

Tabell 2. Grenseverdier for ammoniakk fra andre land og organisasjoner.
Land/ Kilde Grenseverdi Anmerkning
organisasjon
Sverige Arbetsmiljoverkets 8-timers verdi: Takverdi omfatter en
Forfattningssamling, AFS 25 ppm, 18 mg/m? maleperiode pa 5 minutter
2005:171 Takverdi:
50 ppm, 35 mg/m?>
Danmark At-vejledning, stoffer og 8-timers verdi: Grenseverdi i EU
matetialer - C.0.1, 20072 20 ppm, 14 mg/m?
Finland HTP-virden 20073 8-timers verdi:
20 ppm, 14 mg/m3
Korttidsverdi (15 min):
50 ppm, 36 mg/m?>
Storbritannia EH404 8-timers verdi:
25 ppm, 18 mg/m?
Korttidsverdi (15 min):
35 ppm, 25 mg/m>
Nederland The Social and Economic 8-timers verdi:
Council of the Netherlands 14 mg/m?
(SER), Occupational exposure | Korttidsverdi (15 min):
limits database> 36 mg/m?
ACGIH, USA | ACGIH Guide to occupational | 8-timers verdi:
Exposure Values, 20126 25 ppm, 17 mg/m3
Korttidsverdi (15 min):
35 ppm, 24 mg/m?
OSHA ACGIH Guide to occupational | 8-timers verdi:
Exposure Values, 20126 50 ppm, 35 mg/m?3
NIOSH, USA | ACGIH Guide to occupational | 8-timers verdi: -

Exposure Values, 20126

25 ppm, 18 mg/m?

Korttidsverdi (15 min):

35 ppm, 27 mg/m>
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Tyskland, DFG?, 20117 8 timers verdi: C (forplantningsskadelig)

MAK 20 ppm, 14 mg/m? I (2) (lokalvirkende)

Tyskland, BauAs 8 timers verdi: Opverskridelsesfaktor 2 (I,

Myndighetene 20 ppm, 14 mg/m3 lokalvirkende), 15 min.
DFG?, EU10, Y

Yhttp:/ /www.av.se/dokument/afs/AFS2005_17.pdf

2http://www.at.dk/~/media/3FA26655715740ED84EA28EC1191FB62.ashx

3 Social og hilsovirdsministeriet, HTP-virden, Koncentrationer som befunnits skadliga, Publikationer 2007:20,
Helsingfors, http:

4 http://www.hse.gov.uk/pubns/priced/eh40.pdf

5> http://www.set.nl/en/grenswaarden

¢ Guide to occupational exposure values compiled by ACGIH, 2012.

7 Deutsche Forschungsgemeinschaft, List of MAK and BAT values 2011, Commission for the Investigation of Health
Hazards of Chemical Compounds in the Work Area, report No. 47, 2011, Wiley-VCH, Tyskland.

8 http://www.baua.de/de/Themen-von-A-Z/Gefahrstoffe/TRGS/pdf/TRGS-

900.pdf;jsessionid=EB7292E8B7DEDS5F0931D016EBF4ACFOB?__blob=publicationFile&v=7, januar 2006.

9 Kommisjonen for undersokelse av helseeffekter av kjemiske forbindelser

0Grenseverdi i EU

"Jkke antatt fosterskadelig

2.4. Stoffets klassifisering

Forskrift om klassifisering, merking m.v. av farlige kjemikalier (merkeforskriften) blir erstattet av CLP
(Classification, Labelling and Packaging of substances and mixtures) som er de nye reglene for klassifisering,
merking og emballering av stoffer og stoffblandinger i EU. CLP vil gradvis fase ut merkeforskriften, og
CLP og merkeforskriften vil gjelde parallelt fram til 1. juni 2015.

Merkeforskriften

Ammoniakk har felgende klassifisering i henhold til merkeforskriften: Brannfarlig (F): R10, giftig (T): R23
(Giftig ved inndnding), ezsende (C): R34, og miljoskadelig (N): R50 (Meget giftig for vannlevende
organismer).

CLP (Classification, Labeling and Packaging of substances and mixtures)

Ammoniakk er i henhold til CLP, Regulation (EC) No 1272/2008 (Annex VI, tabell 3.1: Liste over
harmonisert klassifisering og merking av farlige kjemikalier), klassifisert og merket i ulike fareklasser,
med faresetninger og koder, som gitt i Tabell 3 nedenfor.

Tabell 3. Fareklasser' og faresetninger’, samt merkekoder’ for ammoniaklk, Fit Bokmerke erikke definert.
Fareklasse (kategori) Faresetning Merkekode
Brannfarlig gass, kategori 2 Brannfarlig gass H221
Etsende/irtiterende for huden, kategori 1B | Gir alvorlig etseskade pa hud og oyne H314

Akutt giftig, kategori 3 Giftig ved innanding H331

Farlig for vannmiljoet, kategori 1 Meget giftig for liv i vann H400

thttp://www.klif.no/no/Tema/Kjemikalier /Klassifisering-og-merking-av-kjemikalier-CI.P/Klassifiseting-CI.P-

2 http://esis.jrc.ec.europa.cu/ og http://esis.jrc.ec.europa.cu/index.php?PGM=cla
3 http://www.klif.no/upload/arbeidsomr/kjemikalier/aktuelt/H-setninger2.pdf



http://www.av.se/dokument/afs/AFS2005_17.pdf
http://www.at.dk/~/media/3FA26655715740ED84EA28EC1191FB62.ashx
http://www.stm.fi/c/document_library/get_file?folderId=39503&name=DLFE-6905.pdf
http://www.hse.gov.uk/pubns/priced/eh40.pdf
http://www.baua.de/de/Themen-von-A-Z/Gefahrstoffe/TRGS/pdf/TRGS-900.pdf;jsessionid=EB7292E8B7DED5F0931D016EBF4ACF0B?__blob=publicationFile&v=7
http://www.baua.de/de/Themen-von-A-Z/Gefahrstoffe/TRGS/pdf/TRGS-900.pdf;jsessionid=EB7292E8B7DED5F0931D016EBF4ACF0B?__blob=publicationFile&v=7
http://www.klif.no/no/Tema/Kjemikalier/Klassifisering-og-merking-av-kjemikalier-CLP/Klassifisering-CLP-avsnitt-I-II-og-V/
http://www.klif.no/no/Tema/Kjemikalier/Klassifisering-og-merking-av-kjemikalier-CLP/Klassifisering-CLP-avsnitt-I-II-og-V/
http://esis.jrc.ec.europa.eu/
http://esis.jrc.ec.europa.eu/index.php?PGM=cla
http://www.klif.no/upload/arbeidsomr/kjemikalier/aktuelt/H-setninger2.pdf

3. Fysikalske og kjemiske data

Ammoniakk er en fargelos gass med en stikkende lukt, som kan kjennes allerede ved 5-6 ppm. For
tysikalske og kjemiske data for ammoniakk vises det til tabell 4 nedenfor.

k Feill Bokmerke er ikke definert.

Tabell 4. Fysikalske og kjemiske data for ammoniak

Kjemisk formel NH;3

Molekylvekt 17,03

Smeltepunkt (°C) - 33,4

Kokepunkt (°C) - 77,7
Selvantennelsestemperatur (°C) 651 °C

Lgselighet i vann (20 °C) (g/1) 529 g/1, Pxa : 9.15 (37 °C)
Damptrykk (20 °C, kPa) 857 (1 28 % vandig lesning: 59)
Damptetthet (air = 1) (g/cm?) 0,6

Ovre (LEL) eksplosjonsgrense (%o) > 13 %

Omregningsfaktor (20 °C, 101 kPa) 0,71 mg/m’= 1 ppm

Ammoniakk er en base, og den korresponderende syren til NH; er

NH;+ — ammoniumion:

NH;s(aq) + HoO(l) & NH4+(aq) + OH-(aq)

Med Py, lik 9.15 vil mer enn 98 % av ammoniakken foreligge som ammoniumion (NH+) under
tysiologiske betingelser.

Ammoniakk gassen lar seg komprimere til vaske, og ble tidligere brukt i stort omfang som kjolevaske i
storre kjole- og fryseanlege. Sa godt som all transport av ammoniakk foregir i vasketilstand.
Ammoniakk loses lett i vann, og lesninger sterkere enn 25-30 % frigjor gass ved vanlig temperatur.

3.1. Forekomst og bruk

Ammoniakk produseres i stor skala som halvfabrikata til forst og fremst kunstgjedsel i form av flytende
ammoniakk, ammoniumnitrat, ammoniumsulfat og ammoniumfosfat. Ammoniakk er ogsa ristoff for
andre viktige forbindelser som salpetersyre, urinstoff og fenolharpikser. Yrkesmessig kan bade ansatte i
produksjonsenheter og bender bli eksponert for ammoniakk gjennom sitt arbeid. Ammoniakk utgjer
ogsi del av den naturlige nitrogensyklusen.

4. Toksikologiske data og helseeffekter

Dette kapitlet omhandler hovedsakelig ammoniakk som gass og i mindre grad som vaske. Det betyr at
eksponering for ammoniakk generelt folger som eksponering av gasser. Det vil derfor hovedsakelig
vere snakk om lokale effekter i oyne og i luftveiene, og i mindre grad systemiske effekter som skyldes
opptak. Ammoniakk er klassifisert som giftig, etsende, miljoskadelig og brannfarlig, og virker kraftig
irriterende pa oyne, slimhinner og hud.
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4.1 Toksikokinetikk

4.1.1 Opptak av ammoniakk

Eksponering for ammoniakk vil hovedsakelig skje via inhalering og opptak i luftveiene. Ammoniakk
har en hoy vannleslighet (29). Ved hoy luftfuktighet og dannelse av aerosol, kan opptak skje 1 de nedre
luftveiene (29). Direkte opptak gjennom hud kan ogsa forekomme ved sol, som gjerne forarsaker
alvorlige hudlesjoner (18).

Relevante data om human toksikokinetikk av ammoniakk er begrenset, og man refererer gjerne til eldre
studier utfort pé frivillige mennesker. Landahl og Herrmann (27) viste 1 1950 i en korttids studie utfort
med to friske frivillige at eksponering for 40-350 mg/m’ (57-500 ppm) via inhalering i opp til 2
minutter, viste en retensjon av ammoniakk pa 83-92 % 1 neseslimhinner. Eksponeringsnivéet sa ikke ut
til 4 ha noen effekt pa retensjonen. I en annen studie utfort i 1949 av Silverman og medarbeidere (48),
ble syv frivillige utsatt for 500 ppm ammoniakk i opptil 30 minutter. Her ble det registrert en retensjon
péa ca 75 % 1 nasale mukosa, som avtok over tid til ca 23 % ved likevekt. I denne undersokelsen ble det
vist at nitrogennivaet i blod forble uendret over tid. I et IPCS dokument fra av WHO har de estimert at
eksponering for 25 ppm ammoniakk vil medfere en okning av blodkonsentrasjonen pa kun 0,005 mM
ved 4 anta en retensjon og absorpsjon pa ca 30 %. Dette niviet er 10 % over normalt arterielt blodniva
ved faste (4, 24).

4.1.2 Distribusjon av ammoniakk
Ammoniakk inngar i normal omsetning av nitrogen og aminosyrer og foreligger endogent 1 blod hos
friske individer i en konsentrasjon pa 0,05 mM eller lavere (14), ca 0,7 mM (41) i lever og ca 2,5 mM i

spytt (23).

Med Pka lik 9.15 vil mer enn 98 % av ammoniakken foreligge som ammonium-ion (NH,") under
tysiologiske pH-betingelser, og biade opptak og distribusjonen av ammoniakk vil derfor vare sterkt
pH- avhengig. Ammoniakk, som er ikke-ionisk, er langt mer fettloslig og diffunderer lettere over
cellemembraner enn ammoniumionet (18). Ammoniumionet kan kun transporteres gjennom
cellemembraner ved spesialiserte ionepumpesystemer (31).

4.1.3 Metabolisme av ammoniakk

Metabolismen av eksogent tilfort systemisk ammoniakk foregar hovedsakelig 1 lever, hvor den raskt
omgjores til urea og utskilles via urinen. En annen mekanisme er omdannelse av ammoniakk til
glutamin i lever ved hjelp av glutaminase syntetase. Denne omdannelsen til glutamin skjer ogsa 1 andre
organer enn lever, og er faktisk viktigste mekanisme for detoksifisering av ammoniakk 1 ulike organer,
som hjernen (52, 59).

4.1.4 Utskillelse av ammoniakk

Hos mennesker vil eksogent tilfort ammoniakk som foreligger i sirkulasjon hovedsakelig utskilles
gjennom nyrene og urinen, men noe skilles ogsa ut via svettekjertlene (18). Silverman og medarbeidere
(48) viste i sin undersokelse fra 1949 at 70-80 % av innandet ammoniakk ble utskilt via dndedrettet.
Dette forklares med et midlertidig opptak i luftveienes slimhinner for deretter frigjoring ved utinding.
Den kvantitative forskjellen i ammoniakk-konsentrasjonen mellom innindet og utindet luft, indikerer
at sma mengder av ammoniakken tas opp ved absorpsjon gjennom lungevevet og gir over i systemisk
sirkulasjon, for deretter 4 bli utskilt via nyrene (19, 44, 49, 4).
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4.2 Toksikodynamikk

Ammoniakk som gass virker irriterende og kaustisk pa hud og slimhinner. Denne lokale effekten
skyldes hovedsakelig den sterkt alkaliske og etsende egenskapen idet ammoniakk danner ammonium
hydroksidioner og derved utvikler varme. Fordi ammoniakk er lett loselig i vann, pavirkes forst og
fremst slimhinner i oyne og i de ovre luftveiene lokalt. Men ved hoyere konsentrasjoner av ammoniakk
kan ogsa bronkiene og lungene pavirkes. Dette betraktes som den kritiske effekten. Ammoniakk kan
ogsi forarsake sensorisk irritasjon via trigeminus nerven (6, 9, 29, 38, 51). Sterke losninger av
ammoniakk virker pa samme mate irriterende og kaustisk ved lokal kontakt med hud og slimhinner.

4.21 Observasjoner i mennesker

42.1.1 Effekter ved akutt eksponering/Irritasjon av hud og slimhinner; Sensibilisering
Litteraturen inneholder mange rapporter som beskriver fatale ulykker med inhalasjon av ammoniakk
ved hoye konsentrasjoner. De fleste ulykkene skyldes akutt, utilsiktet eksponering for konsentrerte
aerosoler av ammoniakk. Eldre litteratur vedrorende toksisiteten av ammoniakk, viser at akutt og kort
tids eksponering for 5000-10 000 ppm er dedelig (20, 37).

Eksponering for 2500-4500 ppm ammoniakk i ca 30 minutter er rapportert som potensielt dedelig (3,
0, 29). Den vanligste dodsarsaken etter akutteksponering for hoy ammoniakk konsentrasjon, som gass
eller vaeske, er odemdannelse i strupe og lunger. Ved hoy, kortvarig eksponering ses skader med
inflammasjon i luftveiene (halsbetennelse, bronkitt og lungebetennelse). Dette kan ogsa gi kroniske
effekter med redusert lungefunksjon (15, 29). Det er ogsa indikert at hoy, akutt eksponering kan gi
irritasjonsindusert astma (RADS; Reactive Airways Dysfunction Syndrom). En review-artikkel fra 2008
Shakeri et al (46), har gjennomgatt publiserte studier i perioden 1985 til 2005 relatert til RADS og
vurdert disse ut fra Brooks kriterier for RADS (11). I denne undersokelsen finner de at ammoniakk
ikke moter Brooks kriterier for RADS.

Nar frivillige personer ble eksponert for 100 ppm 1 begge nesekanalene i 30 sekunder, ble det malt
betydelig okning i luftveismotstanden under eksponeringen. Elleve av 23 klagde over irritasjon i nese

(34).

I en annen studie ble 10 frivillige personer eksponert for ulike luftkonsentrasjoner av ammoniakk 1 5
minutter. Ved 134 ppm oppstod en sterk irritasjon i nese hos de aller fleste. Ved 72 ppm rapporterte
mange de samme symptomene og ved 50 ppm rapporterte to personer torrhet i nese, mens en person
rapporterte dette ved 32 ppm (26 cited in 51).

I en annen sentral studie utfort av Verberk 1 1977 (58), ble 16 frivillige personer eksponert for 50, 80,
110 eller 140 ppm ammoniakk i 2 timer ved inhalasjon, uten vesentlig reduksjon i luftveisparametre
som vital kapasitet (VC), FEV; og FIV; (reduksjonen var mindre enn 10 %). Her ble 110 ppm 1 2 timer
tolerert, mens 140 ppm ikke ble tolerert. Det ble observert en doseavhengig okning i den subjektive
opplevelsen av irritasjon i oye, nese og hals, si vel som hoste allerede fra 50 ppm.

I en nylig utfort undersokelse av Sigurdarson og medarbeidere i 2004 (47), ble 6 friske frivillige og 8
frivillige med mild astma eksponert for 16-25 ppm ammoniakk i 30 minutter. Ingen signifikante
forandringer ble observert for lungefunksjons parametre FEV; og gassutveksling i lungene eller for
bronkial reaktivitet (metakolin testen).
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En annen nylig undersokelse (Hoffman et al, 2004) (21) ble utfort blant 43 friske frivillige menn,
hvorav 10 individer regelmessig ble utsatt for ammoniakk i arbeidssammenheng. Disse individene ble
eksponert for gradvis okende konsentrasjon av ammoniakk 4 timer/dag i 5 pafolgende dager;

-Dagl: 0 ppm

-Dag 2: 10 ppm

-Dag 3: 20 ppm

-Dag 4: 20 ppm + 40 ppm for 2x30 min.

-Dag 5: 50 ppm

Det ble ikke funnet signifikant okning pa betennelsesmarkorer (interleukin 6 og 8) ved neseskylling, og
heller ingen signifikante endringer i nasal motstand, tiredannelse, bronkial respons (acetylkolin) eller
lungefunksjon. Heller ingen endringer i kognitive funksjoner som konsentrasjon, oppmerksomhet og
reaksjonstid ble observert. Men ifelge subjektiv selvrapportering, okte graden av ubehag med okende
ammoniakk-konsentrasjon.

Deltagerne som ikke var vant med eksponering for ammoniakk i arbeidssammenheng viste statistisk
ikke-signifikant hoyere ranking av symptomene enn de som var vant med eksponering. De ikke
tilvendte deltagerne viste en signifikant okning i rapportering av luktubehag allerede ved den laveste
konsentrasjonen av ammoniakk; 10 ppm. Irritasjon og respiratoriske symptomer okte signifikant i de 33
ikke-tilvendte deltagerne, uten at den laveste signifikante konsentrasjonen kunne utledes av rapporten.
Irritasjon 1 oyne (conjunctival hyperaemia) ble observert i 3 av 33 ved 50 ppm. De 10 individene med
arbeidsrelatert eksponering fra tidligere, viste signifikant gkning 1 irritasjon kun ved 50 ppm og ingen
luftveissymptomer (21).

I en svensk undersokelse (Sundblad et al, 2004) (50), ble 12 friske frivillige, hvorav 7 kvinner og 5
menn, eksponert for 0, 5 eller 25 ppm ammoniakk 1 3 timer i et eksponeringskammer etter en
randomisert prosedyre. Eksponering for ammoniakk ga ingen indikasjon pé inflammasjon i de ovre
luftveier (Interleukin 6 og 8 malt i neseskyll), ingen effekt pa lungefunksjon eller okt bronkial
hyperreaktivitet pa metakolin, men de fant dose-avhengig og signifikante okninger i flere subjektivt
rapporterte symptomer. De subjektive okningene gjaldt ubehag i oyne, nese, hals og luftveier,
pustebesvzer, lukt, hodeverk, tretthet, svimmelhet og felelsen av intoksikasjon. Symptomene forble
uforandret under eksponeringen, uten noen tegn til adaptasjon. Ved 5 ppm fant de en signifikant
okning av hodesmerte, oyeirritasjon, svimmelhet og felelse av intoksikasjon. Her ble rangeringen
beskrevet som: “knapt noe som helst” (50). NEG anslar derfor 5 ppm som en pragmatisk NOAEL og 25
ppm som LOAEL for irritasjon (29)

42.1.2 Effekter ved langtids eksponering

Kronisk yrkesmessig eksponering over ca 15 ér for lave nivaer av ammoniakk (9.2 £1.4 ppm (SEM))
viste ingen effekter pa luftveier eller hud, pustefunksjon eller luktesans i 58 mannlige arbeidere i en
fabrikk som produserte natriumkarbonat, sammenlignet med 31 ikke-eksponerte kontroll individer (0.3
10.1 ppm) fra samme fabrikk (22).

I en studie (Ballal et al, 1998) (5) basert pa sporreskjema ble 161 mannlige arbeidere ved 2 forskjellige
gjodselfabrikker (A og B) undersokt for forekomst av luftveissymptomer og sammenlignet med 355
ikke-eksponerte individer. De 84 eksponerte arbeiderne ved fabrikk A ble eksponert (8 timer) for
ammoniakknivéer tilsvarende 3-182 ppm. De hadde en signifikant hoyere relativ risiko for
respiratoriske symptomer (hoste, slimdannelse, pipende pust samt pustebesvear). Tilsvarende signifikant
okning i relativ risiko ble ikke funnet for de 77 eksponerte arbeiderne ved fabrikk B, hvor nivaene av
ammoniakk var betydelig lavere (0,03 - 10 ppm). I folge forfatterne var ammoniakk eneste substans i
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arbeidsmiljoet som kunne pavirke luftveiene. Produksjonsprosessene hadde vaert de samme hele tiden,
og maledataene ble derfor betraktet som representative. Ved inndeling i eksponeringskategorier fant de
signifikant okt relativ risiko for hoste, slimdannelse, pipende pust og pustebesvar samt for diagnosen
astma hos de som ble eksponert for gjennomsnittsnivaer av ammoniakk som oversteg 25 ppm. Ved 25
ppm eller lavere fant de signifikant okt relativ risiko kun for pipende pust. Kumulativ ammoniakk
konsentrasjon (ppm-ir), som er en funksjon av bade eksponeringsniva og tid, ble beregnet for hver
arbeider. Beregninger basert pa kumulativ ammoniakk konsentrasjon viste en signifikant okning av
respiratoriske symptomer samt forekomsten av astma og kronisk bronkitt ved nivaer som oversteg 70
ppm-ar, mens kun pipende pust ved nivaer lavere enn 70 ppm-ar (5).

I en nylig utfort studie utfort av Rahman, Britveit og Moen, 2007 (42), ble akutte respiratoriske effekter
undersokt hos fullskiftsarbeidere ved en gjodselfabrikk i Bangladesh, med bade ammoniakk- og
ureaproduksjonsanlegg. Eksponering for ammoniakk ble malt ved hjelp av PAC III direktevisende
instrument i tillegg til Driger diffusjonsror. Luftveissymptomer ble undersokt ved sporreskjema
(n=113) og lungefunksjonen (FVC, FEV, og PEFR) ble undersokt ved spirometri (n=_88).

Undersokelsene ble foretatt for og etter arbeidsskiftet. Arbeidere ved urea-anlegget viste hoyere midlere
eksponering for ammoniakk og heyere forekomst av akutte luftveissymptomer, sammenlignet med
ammoniakkanlegget. Mest uttalt symptom ved urea-anlegget var sammensnoring i bryst (33 %) og hoste
(28%). FVC og FEV ble signifikant redusert hos arbeiderne i urea-anlegget. Den hoyere eksponeringen
for ammoniakk i urea-anlegget var altsa forbundet med okt forekomst av luftveissymptomer og en
akutt nedgang 1 lungefunksjon (42).

Sammenhenger mellom eksponeringer for luftforurensninger, inkludert ammoniakk, 1 husdyrbygninger
og forekomst av respiratoriske symptomer, inflammasjon i luftveiene og redusert lungefunksjon har
veert gjenstand for flere undersokelser. Pd grunn av multieksponering, er det uklart i hvilken grad
ammoniakk bidrar til disse effektene (28, 29, 40).

Det finnes mange kasusrapporter i litteraturen med oye- og hudskader som folge av lokalt sol av sterk
ammoniakklesning, men kvantitative data mangler. De fleste rapportene omhandler skader forarsaket
av den etsende effekten som gir brannskade (3, 60).

Det finnes ingen sikre data pa sensibilisering av mennesker forirsaket av ammoniakk.

42.1.3 Genotoksiske effekter hos menneske

Kun en studie som omhandler gentoksiske effekter hos menneske finnes i litteraturen (61). Blodprover
fra 22 eksponerte arbeidere ble sammenlignet med 42 arbeidere som ikke var eksponert. Denne studien
viste okt frekvens av kromosomaberration (CA) og ”’sister chromatid exchange” (SCE), okt mitotic
index som ogsa var relaterte med okende eksponeringstid. Men 1 tillegg til ammoniakk, ble disse
arbeiderne utsatt for andre nitratforbindelser, som kan pavirke resultatene. Det er derfor vanskelig 4
konkludere pa grunnlag av denne undersokelsen (29,306).

42.1.4 Karsinogene effekter i menneske
Ingen karsinogene data i menneske er funnet i litteraturen (29).

42.1.5 Reproduksjonseffekter i menneske
Ingen data for effekter pa reproduksjon eller fosterutvikling er funnet 1 litteraturen (29).
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4.2.2 Dyreforsgk

4221 Effekter ved akutt eksponering/Irritasjon av hud og slimhinner; Sensibilisering
LLCso hos gnagere er i omradet 10.000 til 40.000 ppm for 10 minutters eksponering og i omradet 4230 til
16.600 ppm ved eksponering over 1 time (29). Nekropsi av eksponerte dyr viser bledninger i lungevev.

Barrow og medarbeidere (7) fant i en inhalasjonsstudie av mus eksponert i 30 minutter for ammoniakk-
konsentrasjoner pa 100 til 800 ppm, at en doseavhengig maksimal depresjon av respirasjonshastigheten
oppstod allerede i lopet av de to forste minuttene. Dette eksperimentet viste en 50 % reduksjon 1
respirasjonshastigheten (RDsg) ved 303 ppm.

En annen inhalasjonsstudie utfort av Zissu et al (62), viste en (RDso) ved 257 ppm. Histopatologiske
forandringer ble funnet ved 711 ppm etter 4 dagers eksponering, 6 timer per dag.

Eksperimenter med dyr viser bade dose-effekt samt eksponeringstid-effekt relasjoner ved forandringer i
luftveiene. Akutt eksponering for konsentrasjoner av ammoniakk lavere enn 1000 ppm 1 1 time til 1 uke
gir luftveisirritasjon, mens konsentrasjoner hoyere enn 4000 ppm i 3 timer til 2 uker gir omfattende
skader bade 1 ovre og nedre luftveier samt skader i de alvolere kapillerene (12, 25, 32, 43, 45).

Histopatologiske forandringer 1 luftveiene ble undersokt i rotter kontinuerlig eksponert for 200 ppm
ammoniakk (range 150-250 ppm) i opptil 12 dager. De observerte histologiske forandringer allerede
etter 4 dager. Etter 8 dager ble det observert tap av cilia samt lagdeling og fortykning av det trakeale
epitelet med okt celledannelse og slimdannelse. Videre eksponering opp til 12 dager viste stadig okende
tfortykkelse av epitelet (17).

Nar rotter (n=15-51), kaniner (n=3), marsvin (n=15), hund (n=2) og primater (n=3) ble kontinuerlig
(24 timer per dogn) eksponert for ammoniakk 1 opptil 114 dager fant man en NOAEL (No Observed
Adverse Effect Level) pa 57 ppm ammoniakk, samt en NOAEL pa 179 ppm ved eksponering av rotter
190 dager (12). Ingen relevante funn ble rapportert ved histopatologiske, klinisk kjemiske og
hematologiske undersokelser (12). I en ikke narmere beskrevet studie pa rotte, fant en ingen tegn til
toksisitet ved eksponering for 57 ppm 1 2 maneder (NOAEL). Ved 143 ppm ammoniakk (LOAEL,
Lowest Observed Adverse Effect Level) fant forfatterne histologiske forandringer overensstemmende
med inflammasjon i lungene, men ikke i andre organer (2 siterti 11).

4222 Immunotoksiske effekter

Rotter ble eksponert for 25-250 ppm ammoniakk for 1 uke. Dyrene ble si inokulert med Mycoplasma
pulmonis, og eksponeringen for ammoniakk fortsatte i nye 4-6 uker etter inokuleringen. Etter endt
eksponering ble det funnet tegn pa forverret mykoplasmainfeksjon allerede fra 25 ppm. Ogsa
forekomsten av lungebetennelse okte ved alle nivaer (10). I samme studie fant de ogsa histologiske
forandringer i nesehulen i rotter eksponerte for 150 ppm ammoniakk i 75 dager og 250 ppm i 35 dager.
Redusert cellemediert immunrespons ved provokasjon med et tuberkulinderivat hos marsvin eksponert
for 90 ppm i 3 uker ble observert i en annen studie (53).

4223 Genotoksiske effekter in-vivo eller in-vitro

Ingen gentoksikologiske eller karsinogen studier utfort etter internasjonale standarder er tilgjengelige i
litteraturen. Mutagen effekt er rapport i noen fa studier ved toksiske nivaer, men ingen konklusjoner
kan trekkes fra disse studiene (30).
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4224 Karsinogene effekter hos forsoksdyr

I en studie utfort av Gaafar og medarbeidere, 1992 (16), ble 10 hannmus per gruppe eksponert for
dampen fra 12 % ammoniakklosning (NH,") 15 min/dag, 6 dager/uke i henholdsvis 4, 5, 6, 7 og 8
uker. Studien inkluderte 5 kontrolldyr per tidspunkt. Etter 6 ukers eksponering ble det observert
epitelial hyperplasi i nesebor og hos 4 av 10 fant en flekker med plateepitelial metaplasi (squamous
metaplasi). Ved uke 7, fant de 3 eksponerte dyr med dysplasi 1 neseepitelet og et in-situ karsinom ble
oppdaget i et nesebor 1 ett av dyrene med bortgang av cellepolariteten i epitelet, hyperkromatisme og
mitotiske celler med intakt basalmembran. Etter 8 uker, fant de ett dyr med invasive adenokarsinom 1
neseslimhinnen. Studien inneholdt ingen endepunkter for generell toksititet, som kroppsvekter, ingen
statistikk, eller annen informasjon om dyrenes tilstand under eksperimentet (16). Latenstiden kan ogsa
betraktes som kort i denne studien (36).

I en studie ble 0.1, 0.2 og 0.3% (tilsvarende 193 mg/kg/dag) ammoniakk tilfort drikkevannet gjennom
hele livslopet til mus uten noen funn som kunne tyde pa karsinogene effekter (54).

To studier med peroral administrering av ammonium kan tyde pa at ammonium-ionene kan bidra til
kreftutvikling ved 4 virke som promotor ved dannelse av magekreft i rotter forbehandlet med
initiatoren N-methyl-N’-nitro-N-nitrosoguanidine (MNNG) (55, 56, 29). Sprague-Dawley hannrotter
ble foret med 83 mg/1 MNNG i drikkevannet i 24 uker. Deretter fikk de 0,01 % ammoniakk i
drikkevannet for nye 24 uker. Disse rottene viste en signifikant hoyere forekomst av magekreft (70 %
av rottene) og antall tumorer per tumorbzrende rotte (2.1 tumorer/dyr) sammenlignet med dyr som
kun fikk MNNG og rent springvann (31 % og 1.3 tumorer/dyr) (55). I tillegg er det vist at storrelse,
dybde og metastaser av MNNG-initierte tumorer blir forsterket av ammoniakk (506).

Tilsvarende ble observert i en studie av Uzvolgyi et al, (57), hvor verken 42 mg/kg/dag ammoniakk
eller dietyl pyrokarbonat (DEPC) alene i 4 uker ga noen okt karsinogenese. Men kombinert
cksponering for begge substansene ga lungetumorer i 9 av 16 dyr. For disse studiene tilsvarer oralt
tilfort mengde ammoniakk omtrent 42 mg/kg/dag, som er langt hoyere enn det som forventes
gjennom daglig inntak av ammoniakk (0,3 mg/kg/dag i folge WHO, 1986) (24). Relevansen av disse
studiene ved risikovurdering av magekreft ved peroralt inntak av ammoniakk, er derfor usikker (4).
Disse studiene anses ogsa som lite relevante 1 forbindelse med eksponering for ammoniakk 1 luft.

4.2.2.5 Reproduksjonseffekter i forseksdyr
Ingen studier med data relevant for reproduksjonstoksiske effekter av ammoniakk i inhalasjons-
eksperimenter med forseksdyr er funnet i litteraturen (29).

To studier med oralt inntak av ammoniumforbindelser under fosterstadiet er gjort (1, 35), men enkelte
forhold ved studiene gjor det vanskelig 4 trekke noen sikker konklusjon om reproduksjonstoksiske
effekter av ammoniakk (26, 30).

4.3 Dose-effekt og dose-respons-vurderinger

4.3.1 Studier i mennesker

Ifolge 2 kontrollerte eksponeringsstudier pa mennesker over 3-4 timer oppstar klare indikasjoner pa
svak irritasjon i luftveissystemet og i eyne mellom 25 og 50 ppm (21, 50). Hverken inflammasjon i ovre
luftveier eller endret bronkial reaktivitet ble observert ved disse konsentrasjonene. Signifikant okning i
subjektiv rapportering av irritasjon i eyne ble funnet i ved 5 ppm ammoniakk i 3 timer (50). I denne
studien ble NOAEL anslatt til 5 ppm (29).
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I'en annen studie beskrev 4 av 6 individer moderat irritasjon i nese og oyne ved eksponering for 50
ppm, men ikke 30 ppm i 10 minutter (30). I nok en studie ble frivillige individer utsatt for ammoniakk 1
eksponeringskammere. Her ble 110 ppm i 2 timer tolerert, mens 140 ppm ikke ble tolerert, men hoste
ble rapportert allerede ved 50 ppm (58).

Kronisk eksponering for lave konsentrasjoner av ammoniakk (9.2 £ 1.4 ppm) viste ingen tegn til
effekter pa luftveier eller hud, ingen effekt pa lungefunksjon samt ingen forstyrrelser pa
luktefolsomheten (22). Heller ingen signifikant ekning 1 relativ risiko for respiratoriske symptomer
(hoste, slimdannelse, pipende pust, pustebesvar) ble rapportert hos arbeidere 1 en annen studie med
ammoniakk konsentrasjoner mellom 0,03 og 9,8 ppm (5). For evrig ble signifikant okning 1 relativ
risiko for pipende pust rapportert ved gjennomsnittlige konsentrasjoner <25 ppm og for gkning av
respiratoriske symptomer og for diagnosen astma ved gjennomsnittelige ammoniakknivier >25 ppm.
Omregnet til kumulativ ammoniakk - konsentrasjon ble det funnet signifikant ekning av luftveis-
symptomer samt symptomer pa astma og kronisk bronkitt ved nivaer > 70 ppm-ar, men kun pipende
pust ved nivaer <70 ppm-ar (5).

4.3.2 Studier i forsgksdyr

Eksponering for ammoniakk-konsentrasjon pa 57 ppm i 60 til 114 dager ga ingen toksikologiske
effekter eller lungeforstyrrelser i noen av dyreartene som ble testet (2, 12). Histologiske funn ble
observert i lunger og luftveier hos rotter etter 4-75 dagers eksponering for 143-200 ppm ammoniakk (2,
10, 17). RDsy hos mus som mal for respiratorisk irritasjon ble beregnet til ca 257-303 ppm (7, 62).

4.4 Konklusjon

Den kritiske effekten ved eksponering for ammoniakk er irritasjon i eyne og luftveier. Milde
symptomer pa slike irritasjoner er rapportert hos mennesker ved korttids eksponering til
luftkonsentrasjoner av ammoniakk i storrelsesorden 20-25 og 50 ppm. LOAEL kan estimeres 4 vare i
dette omradet. Siden forekomst av meget svakt ubehag har blitt rapportert allerede ved konsentrasjoner
rundt 5 ppm kan en NOAEL av ammoniakk i luft defineres i dette omradet (29, 306).

Ved hoye, akutte eksponeringer for ammoniakk, kan edem i strupehodet og lungeadem med fatal
utgang forekomme. Astmasymptomer er rapportert ved hoy eksponering for ammoniakk, si vel som
forverring av allerede eksisterende astma som ikke er forarsaket av arbeidsmiljoet. Ammoniakk i vannfri
form, samt sterke losninger av ammoniakk kan forarsake etse/brannskader ved direkte kontakt med
hud og slimhinner (29, 36).

Litteratur og informasjon om ammoniakk er hentet fra kriteriedokumenter for ammoniakk utarbeidet
av Nordisk Ekspertgruppe, Arbetslivsinstitutet i Sverige, International Programme on Chemical Safety
(IPCS), Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR), National Institute for
Occupational Safety and Health (NIOSH), Health Canada, Office of Environmental Health Hazard
Assessment, Canada (OEHHA). I tillegg er databaser som Medline, RTEC og Toxline ogsd benyttet.

5. Bruk og eksponering

Nedenfor framgar bruken av ammoniakk i Norge av opplysningene fra produktregisteret i Klif. Stoffet
brukes hovedsakelig som kjolemedium innen industrien (produksjon av maskiner og utstyr).
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5.1 Opplysning fra Produktregistret

Produktregisteret inneholder opplysninger om mengde og bruk av ammoniakk. Data fra
produktregisteret (2007) viser at ammoniakk inngar 1 42 deklarasjoner, med til sammen 492 tonn.

Pa grunn av sikkerhetsbestemmelsene i Produktregisteret kan vi ikke gi eksakte opplysninger om hvilke
bransjer og til hvilke produkter ammoniakk brukes ut over det som er gitt i tabellene nedenfor. I tabell
3 nedenfor er vist en oversikt over bransjer hvor ammoniakk benyttes i mengder over 0,4 tonn.

I tabell 5 er vist en oversikt over bransjer hvor ammoniakk benyttes i mengder over 0,4 tonn. Total
mengde rapportert over denne mengden er 461,6 tonn.

Tabell 5. Opversikt over bransjer hvor ammoniakk benyttes mest.
Bransjekode Brukerkode Maksimal mengde (tonn)
Produksjon av jern og stal 27 49
Produksjon av maskiner og utstyr 29 404,6
Forsknings og utviklingsarbeid 34 6,2

Oversikten viser at den storste delen av ammoniakk inngar i produksjon av maskiner og utstyr og 1
produksjon av jern og stal.

Tabell 6 nedenfor viser en oversikt over ulike typer produkter som inneholder ammoniakk. Tabellen
viser hvilke produkttyper som inneholder ammoniakk, produktbetegnelser, og 1 hvilke mengder

ammoniakk inngar (over 0,4 tonn).

Tabell 6. Produkttyper som inneholder ammoniakk.

Produkt typekode Produkttype Maksimal mengde (tonn)
040100 Bruneringssalter og synteseravarer 49
K55100 Kjolemidler generelt 380
L05300 Laboratoriekjemikalier 30,8

Tabell 6 viser at ammoniakk som kjelemidler utgjor den storste mengden, totalt 380 tonn.

5.2  Eksponering og miledokumentasjon

5.2.1. EXPO- data

Maledokumentasjon for ammoniakk i STAMIs database EXPO er fra 2009. Det omfattet i alt 296
prover tatt under bygg og anleggsvirksomhet (arbeid under jord, i tunnel) og innen landbruket ved ulike
typer husdyrhold/dyrestell i petioden 1992 — 2008. Tabellen nedenfor viser malte nivaer innen
bransjene.

Tabell 7. Mileresultater, ammoniakk innen landbruk og bygg/anlegg.
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Bransje/arbeidssituasjon Antall prover Aritmetisk middelverdi | Median
(tange, mg/m?)

Landbruk 110 1- 65 6,5

Bygg og anleggsvirksomhet (tunnelarbeid) 186 1-235 4.4%

*Gijelder for 49 % av provene

Prover innen landbruket er tatt i honseri/dyrefjos, sau/geithus og ved stell av storfe/gtis, og provene
innen bygg og anleggsvirksomhet er tatt ved ulike typer arbeid under jord, herunder forskaling og
arbeid pi stuff, betongarbeider/sprenging, og elektrisk installasjonsarbeid. Ut fra at provene er tatt til
ulike tidspunkt (over flere ar) kunne det ut fra disse data ikke konkluderes noe om eksponeringsniva i
hele bransjen, men medianen angir 1 noen grad gjennomsnittsnivaet.

Innen bygg og anlegg la flertallet av verdiene (51 %) under 2,5 ppm (bl.a alle prover tatt under elektrisk
installasjonsarbeid). Hoyeste verdi(et) innen bygg og anlegg ble pavist under boring/lading/lasting ved
arbeid pa stuff i tunnel, men 51 % av verdiene 14 under deteksjonsgrensen for den anvendte metode
(2,5 ppm). Av de ovrige verdier 1 aritmetisk middelverdi av malinger under stuffarbeid pa 7 ppm.

Det var ingen overskridelser av dagens norm for ammoniakk pa 25 ppm. Innen landbruk var det
overskridelse av dagens norm for ammoniakk pa 25 ppm i kun 5 av de 115 provene.

Nivaene som angis ma imidlertid anses som historiske, da det var fa malinger som kunne si noe om
dagens eksponeringsniva. Flertallet av de rundt 300 prevene var tatt for 2000 - tallet, kun 7 prover var
tatt etter dette (i 2008). Det foreligger ingen maledata fra produksjon av maskiner og utstyr som har
storst bruk av ammoniakk i Norge (kjolemidler) i henhold til opplysningene fra Produktregisteret.

5.2.2. Mailedata innhentet fra bergrte bransjer

Det er innhentet opplysninger fra sarlig berorte bransjer om niva av ammoniakkeksponering.
Oppsummering av dataene er gjengitt nedenfor.

5.2.2.1 Landbruk

Opplysningene fra Norges bondelag, som ogsa representerer Norsk bonde- og smabrukerlag, viste at
niva av eksponering er hoy i kortere perioder, sarlig ved produksjon av fjorfe og storfe.
Ammoniakknivaet varierer i hovedsak fra 2 — 20 ppm, med enkelte kortvarige overskridelser, og hoyere
nivaer i eldre driftsbygninger. Niva og varighet av eksponering varierer med driftsformer, arstider og
alder av driftsbygninger. For produksjon av svin og smife var det begrenset med maledata.

5.2.2.2. Industri

Det er framlagt eksponeringsdata fra berort industri som produserer ammoniakk eller hvor ammoniakk
inngar i produksjonen. Maledataene omfatter personbirne og stasjonare malinger. Resultatene viste
gjennomgaende lavere eksponering over 8 timer for ammoniakk (under 15 ppm), men med kortvarige
hoye nivder (opptil flere hundre ppm) forekommer i omrader uten faste arbeidsplasser. Det er
begrenset med maledata fra deler av industrien som produserer mineralull.

Landbruket og berort industri i Norge angir at det vil kreves store investeringer 4 overholde en norm
for ammoniakk under 20 ppm.
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5.2.3. Tekniske og skonomiske konsekvenser for bergrte bransjer av forslag til norm

Det er fra berorte bransjer mottatt overslag over hvilke okonomiske konsekvenser som vil folge av en
reduksjon av norm til 5 ppm.

5.2.3.1 Landbruk

Landbrukets organisasjoner angir at konsekvenser av reduksjon 1 norm for ammoniakk hovedsakelig vil
gl store kostnader til investering (bygninger og teknisk utstyr) og drift. For grisehus er det angitt at det
ogsa vil kreves kostnadskrevende tiltak 1 form av varmetilforsel og forbedrede ventilasjonssystemer.
Det angis at det pa grunn av bransjens storrelse og det store antall berorte vil vare store skonomiske
konsekvenser for neringen som helhet a overholde en redusert norm for ammoniakk.

5.2.3.2 Industri

Berort industri 1 Norge har vurdert tiltak bade av rutinemessig art og tekniske forbedringer for a
redusere eksponeringen. Fabrikkene samlet ma forvente a gjore storre investeringer for a redusere
ammoniakknivdet, men at dette ikke vil kunne bidra til reduksjon av periodiske diffuse utslipp.

5.2.4. Provetakings- og analysemetode

I tabell 18 er anbefalte metoder for provetaking og analyser av ammoniakk presentert.

Tabell 18. Anbefalte metoder for provetaking og analyse av ammoniakk.
Provetakingsmetode Analysemetode Referanse
a) Adsorbentror m/H,SO4- a) lonekromatografi NIOSH' metode 6016
behandlet silicagel
b) Direktevisende barbar sensor b Elektrokjemisk deteksjon

! www.cdc.gov/niosh/docs/2003-154

6. Vurdering

I dyreforsek er det vist effekter av ammoniakk ved akutt eksponering. Nar gnagere, hund og primater
ble eksponert for ammoniakk fant man en NOAEL (No Observed Adverse Effect Level) pa 57 ppm
ammoniakk, og en NOAEL pa 179 ppm ved eksponering av rotter i 90 dager (12). I en annen studie
(11) pa rotte, er det referert at det ikke ble funnet tegn til toksisitet ved eksponering for 57 ppm i 2
maneder NOAEL), og ved 143 ppm (LOAEL) ammoniakk ble det funnet histologiske forandringer
(inflammasjon i lungene, men ikke 1 andre organer).

Observasjoner 1 mennesker har vist at den vanligste dodsérsaken etter akutt eksponering for hoy
ammoniakkonsentrasjon er odemdannelse i strupe og lunger. Ved hoy og kortvarig eksponering
observeres skader med inflammasjon i luftveiene (halsbetennelse, bronkitt og lungebetennelse) som
ogsi kan gi kroniske effekter med redusert lungefunksjon (15, 29). I en undersokelse ble det observert
en dose-avhengig okning i den subjektive opplevelsen av irritasjon i oye, nese og hals og hoste fra 50
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ppm eksponering (58). Ved 5 ppm er det ogsa funnet en signifikant okning av hodesmerte,
oyeirritasjon, svimmelhet og folelse av intoksikasjon (50).

Dose-effekt- og dose-respons-vurderinger er beskrevet av STAMI (jf. avsnitt 4.3). Det er funnet
signifikant gkning i relativ risiko for pipende pust rapportert ved gjennomsnittlige konsentrasjoner <25
ppm og for ekning av respiratoriske symptomer og for diagnosen astma ved gjennomsnittelige
ammoniakknivder >25 ppm. Derimot ble ingen signifikant ekning i relativ risiko for respiratoriske
symptomer (hoste, slimdannelse, pipende pust, pustebesvar) rapportert hos arbeidere i en annen studie
med ammoniakk konsentrasjoner mellom 0,03 og 9,8 ppm (5), det vil si under 10 ppm.

Blant deltagere i undersokelsen til Hofmann et al, 2004 (30), som ikke var vant med eksponering for
ammoniakk i arbeidssammenheng, ble det vist en signifikant ekning i rapportering av luktubehag ved
konsentrasjon av ammoniakk fra 10 ppm.

NEG (2005) har pa grunnlag av refererte undersokelser anbefalt 5 ppm som en pragmatisk NOAEL og
25 ppm som LOAEL for irritasjon av hud og slimhinner, og sensibilisering (29).

Nir det gjelder langtidseksponering er ingen karsinogene data i menneske eller effekter pa reproduksjon
eller fosterutvikling funnet i litteraturen (29). Selv om dyreforsek viser en viss risiko for magekreft ved
peroralt inntak av ammoniakk (4), er effekten usikker, og studiene er mindre relevante for eksponering
av ammoniakk i luft. Det gir imidlertid indikasjon pa at peroralt ammoniakkinntak ber unngis.

Kritisk effekt av eksponering for ammoniakk er av STAMI angitt 4 vaere irritasjon i eyne og luftveier.
LOAEL kan estimeres a vaere i omradet 20 — 50 ppm, og en NOAEL av ammoniakk i luft kan
defineres til 5 ppm (29, 30).

Undersokelser av ammoniakkeksponering og samtidig eksponering med andre forurensninger innen
landbruket (husdyrhold) har vist a kunne gi forekomst av respiratoriske symptomer, inflammasjon i
luftveiene og redusert lungefunksjon, men det er uklart i hvilken grad det er ammoniakk som bidrar til
disse effektene (28, 29, 40). Nivdet av ammoniakk bor ogsa av slike hensyn reduseres s mye som
mulig.

I studien av Ballal et al, 1998 (5), ble det som nevnt ovenfor, ikke funnet signifikant ekning i relativ
risiko for respiratoriske symptomer (hoste, slimdannelse, pipende pust samt pustebesvar) for 77 av 160
eksponerte arbeiderne ved en gjodselfabrikk hvor niviene av ammoniakk var pa 0,03 - 10 ppm. Selv om
10 ppm 1 denne sammenheng ikke kan anses som en LOAEL for disse symptomer, gir det en
indikasjon pa at nivaet av ammoniakknivaet bor reduseres mest mulig under 10 ppm.

Data fra 2008 som finnes i STAMI’s database EXPO, tatt under veibygging/tunnelarbeid viser ikke
overskridelse av dagens norm pa 25 ppm, og de fleste malinger 12 under 2,5 ppm.

Maledata innhentet fra berorte bransjer (jf avsnitt 5.2.2) viser at de hoyeste nivaer over 8 timer skjer
innen landbruket, mens industrien vil ha storst problemer med kortvarige overskridelser av korttids
norm for ammoniakk under spesielle driftsforhold. Berort industti anforer at selv storre investeringer
ikke vil lese problemet med hoy eksponering for ammoniakk i deler av driften (kortvarig, periodisk og
begrenset opphold av arbeidstakere i ammoniakkatmosfzre). A redusere dagens norm over 8 timer ned
til 15 ppm synes imidlertid 4 representere et mindre problem ut fra den dokumentasjon som foreligger
av malinger i bransjen, til tross for hoyere toppeksponeringer.
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Landbruket kan ha problem med 4 redusere niva av eksponering til under 20 ppm i deler av naringen.
En norm pa 20 ppm tar imidlertid ikke hensyn til at helseplager og ubehag kan opptre ved lavere nivaer
for utsatte personer, og at konsekvenser av lang tids gjentatt pavirkning av bade hoye og lave doser av
ammoniakk ikke er kjent i dag. Ut fra de helsemessige vurderinger og vurdering av opplysningene fra
berorte bransjer, anses at dagens norm over 8 timer kan reduseres til 15 ppm.

Opplysninger fra berorte bransjer viser at det er storst problem knyttet til kortvarig hoyere eksponering
1 spesielle situasjoner (problemer med drift og vedlikehold, utsatte arbeidsoperasjoner, diffuse utslipp,
og annet), og ut fra dette er det ogsa grunnlag for a fastsette en korttidsverdi. Det er imidlertid ikke satt
noen grense for toppeksponering av kort varighet, selv om det toksikologiske grunnlaget viser at det
ved hoy, kortvarig eksponering ses skader med inflammasjon i luftveiene (halsbetennelse, bronkitt og
lungebetennelse). Dette kan ogsa gi kroniske effekter med redusert lungefunksjon (15, 29) pa lang sikt.

SCOEL (the Scientific Expert Group on Occupational Exposure Limits) har anbefalt en korttidsgrense
for eksponering av ammoniakk over 15 minutter (STEL p4 50 ppm, 36 mg/m’) ut fra hensynet til den
sterkt irriterende effekten av ammoniakk i eyne og luftveier. En STEL vil erstatte dagens
tommelfingerregel for vurdering av korttidseksponering. Ut fra dataene fra bransjene synes en
korttidsnorm pa 50 ppm over 15 minutter 4 medfere mindre problemer for de berorte bransjer.

7. Konklusjon med forslag til ny administrativ norm

Pa bakgrunn av vurderingen (i kapittel 6) av dokumentasjonen (i vedlegg 1, og i kapittel 4 ), sammen
med de opplysninger om forekomst og eksponering i Norge (i kapittel 5), foreslas at dagens
administrative norm for ammoniakk reduseres og at det innfores en korttidsnorm (STEL) for kort tids
eksponering av ammoniakk i 15 minutter.

Forslag til ny administrativ norm og korttidsverdi for ammoniakk:

Administrativ norm (8-timers TWA): 15 ppm, 11 mg/m’
Korttidsverdi (15 min): 50 ppm, 36 mg/m’

Fotnote:

For landbruket gjelder en administrativ norm lik 20 ppm i en overgangsperiode (2013-2024) for
husdyrproduksjon i eldre driftsbygninger (driftsbygninger oppfort for ar 2002).

8. Ny administrativ norm

Pa grunnlag av heringsuttalelser og droftinger med partene ble ny administrativ norm for ammoniakk
fastsatt til:

Administrativ norm (8-timers TWA): 15 ppm, 11 mg/m’
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Korttidsverdi (15 min): 50 ppm, 36 mg/m’

Fotnote:

For landbruket gjelder en administrativ norm lik 20 ppm i en overgangsperiode (2013-2024) for
husdyrproduksjon i eldre driftsbygninger (driftsbygninger oppfort for ar 2002).
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