HOPEAN LIUKOISET YHDISTEET

HTP-ARVON PERUSTELUMUISTIO

YksilGinti ja ominaisuudet

CAS No 7761-88-8 (hopeanitraatti); 7775-41-9
(hopeafluoridi)
563-63-3 (hopea-asetaatti); 80298-33-5
(hopealaktaatti)

EEC No 047-001-00-2 (hopeanitraatti)

EINECS No 231-853-9 (hopeanitraatti)

Kaava AgNOj; (hopeanitraatti)
AgF (hopeafluoridi)

CH3;COOAg (hopea-asetaatti)
C3H5AgO; (hopealaktaatti)

Synonyymit lapis infernalis (hopeanitraatti),

lapis lunaris (hopeanitraatti)
Molekyylipaino 169,9 (hopeanitraatti)

166,9 (hopea-asetaatti)

126,9 (hopeafluoridi)

215,0 (hopealaktaatti)
Tiheys 4,35 (hopeanitraatti)

3,26 (hopea-asetaatti)

5,85 (hopeafluoridi)
Sulamispiste 209 °C (hopeanitraatti)

435 °C (hopeafluoridi)

212 °C (hopealaktaatti)



Kiehumispiste 404 °C (hopeanitraatti; hajoaa)
1150 °C (hopeafluoridi)

Hopeanitraatti on véritdn, hajuton, l&pikuultava kiteinen aine. Se liukenee veteen.
Muita liukoisia hopeasuoloja ovat hopea-asetaatti, hopeafluoridi ja hopealaktaatti.

Varoitusmerkit C, N (hopeanitraatti)

R-lauseet 34-50/53

Esiintyminen ja kaytto

Liukoisia hopeasuoloja kéytetddn peilien valmistuksessa, pintakasittelyssd, laboratorio-kemikaalina,
bakterisidina, valokuvauskemikaaleissa, sekd lagkkeissa.

Aineenvaihdunta

Voi imeytyd suun kautta, ihon kautta tai hengitettynd. Metallisesta hopeasta imeytyy hengitysteitse
yli puolet, niellyisti hopeasuoloista 5-20 % ja ihon kautta imeytyy alle 1 %.

Hopea kertyy elimistdon, jossa se konsentroituu I&hinnd munuaisiin, maksaan ja keuhkoihin.

Hopeayhdisteet poistuvat lahinnd ulosteen mukana (85-90 %) ja véhemman virtsan kautta (noin
10 %). Eliminaation puoliintumisajat ovat noin pdiva ja noin 50 pdivaa, eli se tapahtuu
kaksivaiheisesti.

Terveysvaikutukset

Ihmisi&a koskevat tiedot
Hopeanitraatti arsyttaa ja syovyttaa ihoa, silmid ja limakalvoja.

Hopeanitraatille ja hopeaoksidille altistuneilla tydntekij6illa, joilla veren hopeapitoisuus oli 11-84
ug/l, esiintyi yla- ja alahengitysteiden &rsytysté sekd vatsavaivoja (Rosenman ja muut, 1979).

Ihmisella alin tappava annos on 29 mg/kg. Myrkytyskuolemassa tuntemattoman nestemaaran
(sisélsi 30,7 % hopeaa) nielleelld 69-vuotiaalla miehelld suurimmat hopean kudospitoisuudet olivat
pernassa (30,1 ug/kg), keuhkoissa (14,8 ug/g), sydamessa (10,8 ug/g), maksassa (6,29 ug/q) ja
munuaisissa (4,85 ug/g) (Lech, 1997).

Hopeasuolat aiheuttavat ihon (argyria) ja silmien (argyroosi) varjadntymista (Rosenman ja muut,
1979; Moss ja muut, 1979; Bleehen ja muut, 1981; Armitage ja muut, 1996; Williams ja Gardner,
1995; Williams, 1999; Hori ja muut, 2001). Hopean talteenotossa altistumistasolla 0,005-0,02 mg/
m3 esiintyi silmien argyroosia 21 %:lla tydntekijoista (Pifer ja muut, 1989). On arvioitu, ettd 1-8 g
elinik&isend kokonaisannoksena voisi aiheuttaa argyriaa, mika hengitysteitse tyoikdisena
altistuksena vastaisi noin 0,011-0,088 mg/ms3 olettaen 100%:n imeytyminen (Hill ja Pillsbury,
1939).



Hopeanitraatti ja muut lddkkeellisesti kaytetyt hopeayhdisteet ovat aiheuttaneet kohonnutta veren
hopeapitoisuutta ja argyriaa esimerkiksi hoidettaessa nenédn véliseindn verenvuotoa hopeanitraatilla
(Nguyen, 1999) tai palovammoja hopeasulfadiatsiinilla. Aiemmin argyriaa aiheuttivat mm.
hopeasuolapitoiset nenétipat.

Hopeapitoinen mineraalivesi on nieltynd aiheuttanut argyriaa (Penknovich ja muut, 1990;
Gulbranson ja muut, 2000).

Amerikkalaisessa myrkytyskeskuksessa on hoidettu dskettdin kuusi tapausta hopean aiheuttamaa
myrkytysta (Hori ja muut, 2001). Aiheuttajina ainakin osassa tapauksia ovat olleet hopeapitoiset
luontaistuotteet, ja potilaita on aluksi hoidettu methemoglobinemian epdilyn vuoksi ihoargyrian
sijasta.

TyOperdisesti altistuneilla on hopeanitraatin ja hopeaoksidin valmistuksessa havaittu hdmarénaon
heikkenemistd kymmenelld kolmestakymmenesta (Moss ja muut, 1979).

Ihon ja silmien lisdksi hopeanitraatti voi varjatd myos kynnet (Krebs, 1983).
Hopean on epéilty aiheuttavan my6s munuaistautia (Rosenman ja muut, 1987).
Eldinkokeiden havainnot

Arsyttaa voimakkaasti silmia. Sen valitonta myrkyllisyyttd kuvaava LDLo suun kautta koiralla on
20 mg/kg ja kaniinilla 800 mg/kg.

Annettaessa rotille hopeanitraattia 37 viikon ajan juomavedessa vastaten 222 mg hopeaa/kg/pv
havaittiin painon laskua, argyroosia ja lisédntynytté kuolleisuutta 23 viikon altistumisen jalkeen
(Matuk ja muut, 1981).

Annettaessa rotille 89 mg hopeaa/kg/pv hopeanitraattina yndeksén kuukauden ajan ilmaantui koe-
eldimille syddmen vasemman kammion suurenemista (Olcott, 1950).

HTP- arvon perusteet

Asetettaessa liukoisille hopeasuoloille HTP-arvoa keskeisid ovat niiden silmé- ja ihovaikutukset
(argyroosi ja argyria). Silmén argyroosia voi tutkimusten perusteella aiheutua jo pitoisuudella 0,005-
0,02 mg/m3 pitkaaikaisessa altistuksessa.

Kemian tyosuojeluneuvottelukunta esittéa, etta liukoisten hopeayhdisteiden aiheuttamia
terveyshaittoja voidaan torjua séilyttamalla kahdeksan tunnin vertailuajan HTP-arvo 0,01 mg/ms3
nykyisellddn, samoin viidentoista minuutin vertailuajan HTP- arvo 0,03 mg/m3,

Eri asettajien ilman epapuhtauksien vertailu

Eri maissa on voimassa seuraavanlaisia ty6ilman hopeapitoisuuden raja-arvoja.

Asettaja Vuosi Vertailuaika Huomautus

8h 15 min Hetkellinen

ppm  mg/m3 ppm  mg/m3 ppm  mg/m3



Suomi 2002 - 0,01 - 0,03 - - hopeana

Ruotsi 2000 - 0,01 - - - - hopeana
Norja 2001 - 0,01 - - - - hopeana
Tanska 2002 - 0,01 - - - - hopeana
Hollanti 2002 - 0,01 - - - - hopeana
Saksa 1999 - 0,01 - 0,1 - - hopeana
Englanti 2002 - 0,01 - - - - hopeana
ACGIH 2003 - 0,01 - - - - hopeana
EU 2003 - 0,01 - - - - hopeana
Ehdotus, Suomi 2004 - 0,01 - 0,03 - - hopeana
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