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PROPIEDADES FÍSICO-QUÍMICAS 

Es un gas incoloro e inodoro. Es un oxidante fuerte y reacciona con materiales 
combustibles y reductores. En contacto con el aire desprende dióxido de nitrógeno. 
     

Factor de conversión: 1 ppm = 1,25 mg/m3   
(20ºC, 101,3 kPa)  1 mg/m3 = 0,8 ppm 

Peso molecular:   30,01 

Fórmula molecular:  NO 

Solubilidad en agua: 4,6 ml/100 ml a 20ºC  

Densidad relativa:  1,04 veces la del aire 

USOS MÁS FRECUENTES 

Los procesos de combustión constituyen 
la principal fuente de este gas en la 
atmósfera. El monóxido de nitrógeno 
(NO) se oxida a dióxido de nitrógeno 
(NO2) en presencia de oxígeno, y la 
velocidad de la reacción es proporcional 

a la concentración de NO. Por lo tanto, 
en el trabajo ambos gases se encuentran 
juntos en muchas ocasiones, con 
mayores concentraciones de NO que de 
NO2. 

El NO se fabrica para la producción de 
ácido nítrico, cuyo uso final será la sínte-
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sis de fertilizantes a base de nitratos. 
También se utiliza en las reacciones de 
nitración y como estimulante respiratorio 
en la terapia de cuidados intensivos hos-
pitalarios. 

La exposición laboral al NO puede darse 
durante su producción y posterior utiliza-
ción, o cuando aparece como producto 
de la combustión incompleta de los com-
bustibles fósiles, por ejemplo en vehícu-
los de motor (diésel y gasolina) y en 
centrales eléctricas de carbón. La expo-
sición también se produce durante los 
procesos de soldadura y corte, después 
de explosiones, durante el uso de apa-
ratos de calefacción y durante el calen-
tamiento de aceites de cocina, alimentos, 
etc. Además, la exposición al NO puede 
producirse cuando se usa ácido nítrico 
en el tratamiento de metales.  

En la aplicación clínica, como vasodila-
tador, los trabajadores podrían estar ex-
puestos a niveles de alrededor de 10 ppb 
(Lindwall et ál., 2006).  

 

 

INFORMACIÓN TOXICOLÓGICA 

El NO presenta gran difusibilidad y actúa 
como molécula mensajera en un gran 
número de tejidos biológicos. Tiene una 
vida media muy corta de 0,5-5 segundos 
(Wood y Garthwaite, 1994). 

A diferencia del NO2, el monóxido de 
nitrógeno no es un gas irritante. Tam-
poco se le atribuye ningún papel impor-
tante a la oxidación del NO inhalado en 
NO2 en los pulmones, ya que, tras su 
inhalación, el NO se elimina más rápido 
de lo que tarda en oxidarse (Mercer, 
1999). 

Mientras que los principales efectos tóxi-
cos agudos del NO2 son las alteraciones 
relacionadas con el enfisema pulmonar, 
en el caso del NO se observan efectos 
vasodilatadores y, a altas concentracio-
nes, la formación de metahemoglobina 
(MHb). Esto también confirma los dife-
rentes modos de acción de estos óxidos 
de nitrógeno. Por lo tanto, ambos óxidos 
de nitrógeno deben evaluarse por sepa-
rado. 

En estudios con animales, tanto el NO 
como el NO2 inducen alteraciones pul-
monares con lesiones de células tipo I y 
células epiteliales portadoras de cilios, 
que son reemplazadas por células me-
nos sensibles, como las células tipo II. 
Ambas sustancias también producen 
síntomas inflamatorios, causados princi-
palmente por estrés oxidativo (WHO, 
1997). 

Dado que el NO se forma endógena-
mente en los seres humanos, se puede 
medir en el aire exhalado. La concentra-
ción de NO es de 0,008-0,02 ppm en 
personas sanas.  

 

Toxicocinética 

Estudios en humanos 

En un estudio realizado en humanos, 
tras la exposición a 0,32-4,88 ppm de 
NO, el 85%-92% fue absorbido con res-
piración normal y el 91%-93% fue absor-
bido después del ejercicio físico (WHO, 
1997). 

En un estudio realizado con 6 voluntarios 
varones (entre 30-38 años y con un peso 
de 67-106 kg) expuestos a una concen-
tración de 100 ppm por vía inhalatoria 
durante 3 horas, la comparación de las 
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concentraciones de NO inhaladas y ex-
haladas reveló una retención pulmonar 
del 64%. Más del 70% del NO inhalado 
fue excretado por los adultos en la orina 
en forma de nitrato, y este se eliminó del 
plasma a través de los riñones a una 
velocidad que casi corresponde a la fil-
tración glomerular (National Research 
Council of the National Academies, 
2012). 

 
Estudios en animales 

En ratas expuestas a 138, 270 y 880 
ppm, la absorción fue del 90%, 60% y 
20% de la concentración de NO inha-
lado, respectivamente.  

En perros expuestos a los humos de es-
cape de un vehículo, se observó que la 
absorción en las vías respiratorias del 
NO tiene similitudes con la del NO2, a 
pesar de las diferencias de solubilidad. 
En la nasofaringe reacciona con el agua 
el  73% del NO en comparación con el 
90% del NO2. Siendo el NO menos solu-
ble en agua que el NO2, llegarán canti-
dades mayores de NO a la región pul-
monar, desde donde el NO puede difun-
dirse en la sangre y reaccionar con la 
hemoglobina (OMS, 1997). Como en el 
caso del NO2, las vías respiratorias ter-
minales son los órganos diana. 

 

 

Toxicidad aguda 

Estudios en humanos 

Los efectos de la exposición única al NO 
en humanos han sido investigados en 
una serie de estudios experimentales 

que incluyen investigaciones detalladas 
de los efectos potenciales sobre la re-
sistencia de las vías respiratorias, el in-
tercambio de gas pulmonar y el tono 
vascular pulmonar y sistémico (National 
Research Council of the National Aca-
demies, 2012).  

Varios autores han presentado informes 
sobre el uso terapéutico del NO en pa-
cientes con síndrome de dificultad respi-
ratoria aguda. En relación con los efectos 
sobre la resistencia de las vías respirato-
rias, a la concentración más alta ensa-
yada (80 ppm durante 10 minutos), no se 
produjeron cambios (Högman et ál., 
1993). Sin embargo, redujo significativa-
mente la broncoconstricción inducida por 
un agente broncoconstrictor externo 
(metacolina). Por lo tanto, los efectos del 
NO en las vías respiratorias parecen de-
pender del estado del tono del músculo 
liso de las vías respiratorias. De forma 
similar, no se produjeron efectos en el 
tono vascular en la circulación pulmonar 
o sistémica hasta la concentración más 
alta ensayada, 40 ppm durante 10 mi-
nutos (Frostell et ál., 1993). Sin embargo, 
cuando la vascularización pulmonar es-
taba en un estado de vasoconstricción, la 
vasoconstricción se invirtió, lo que indica 
un efecto vasodilatador de NO. Por lo 
tanto, los efectos del NO sobre el tono 
del músculo liso, bronquial o vascular 
dependen del estado preexistente de 
constricción. 

No hay evidencia de efectos sobre el 
intercambio de gases en los pulmones 
después de una única exposición de 
hasta 40 ppm de NO durante hasta 10 
minutos. Hay uno o dos casos en la lite-
ratura de obtención de un valor significa-
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tivamente menor para alguno de los dis-
tintos parámetros de función pulmonar 
medidos en voluntarios expuestos a NO 
en concentraciones por debajo de 40 
ppm (von Nieding et ál., 1973; Kagawa, 
1982). Se han observado efectos meno-
res en voluntarios expuestos durante 2 
horas a 1 ppm, lo que parece ser cuan-
titativa y biológicamente insignificante 
(Kagawa, 1982). Esta opinión es apo-
yada por OMS (1997), habiendo conside-
rado la base de datos global disponible 
para el NO. 

Los niveles de MHb causados por la in-
halación de NO fueron también investi-
gados en una mujer y cuatro hombres 
sanos (de 30-36 años) después de la 
exposición por inhalación durante 3 ho-
ras a 32, 64, 128 y 512 ppm (Young et 
ál., 1994). Los niveles máximos medios 
de MHb alcanzados bajo estas condicio-
nes de inhalación fueron de 1,04%, 
1,75%, 3,75% y 6,93%, respectivamente.  
 

 

Estudios en animales 

La formación de MHb es el principal 
efecto tras una exposición aguda al NO, 
seguida de efectos sobre el sistema ner-
vioso central.  

Aunque existen datos de letalidad aguda 
en animales de experimentación, estos 
se derivan de estudios iniciales en los 
que es probable que en las atmósferas 
de exposición hubiera una cantidad sus-
tancial de NO2, lo que habría contribuido 
a la toxicidad producida. En general, 
para el monóxido de nitrógeno no se ha 
encontrado información fiable, a partir de 
estudios en animales, sobre toxicidad o 
letalidad relacionadas con la exposición 

única, o efectos relacionados con la irri-
tación y la sensibilización (OMS, 1997).  
 

Toxicidad crónica 

Estudios en humanos 

En cuanto a los efectos de la exposición 
repetida en humanos, la propiedad vaso-
dilatadora del NO se utiliza clínicamente 
en el tratamiento de la hipertensión en 
recién nacidos. Los bebés con hiperten-
sión pulmonar persistente del recién na-
cido pueden estar continuamente ex-
puestos a niveles de hasta 20 ppm de 
NO durante 14 días, para aliviar esta 
condición. Sin embargo, y aunque esto 
apunta a la baja toxicidad del NO, no hay 
base sobre la cual se puedan extrapolar 
las consecuencias de este uso clínico 
para predecir el impacto probable de la 
exposición en el lugar de trabajo, poten-
cialmente extendida durante una vida 
laboral de muchos años, en adultos 
(DFG, 2010). 

En una fábrica de fertilizantes nitrogena-
dos, 332 trabajadores estuvieron ex-
puestos a diversas concentraciones de 
NO (≤ 1,1 mg/m3, correspondiente a ≤ 
0,9 ppm), NO2 (≤ 1,3 mg/m3, correspon-
diente a ≤ 0,65 ppm), NO3- (≤ 0,2 mg/m3) 
y NH3 (≤ 2,8 mg/m3). Los trabajadores se 
dividieron en grupos dependiendo de la 
exposición en el lugar de trabajo. El nivel 
sérico de MHb y las concentraciones de 
nitrato, urea y creatinina se midieron y se 
compararon con un grupo control de 
fuera de la fábrica. Los niveles más altos 
de nitratos séricos se produjeron en los 
trabajadores que estuvieron expuestos a 
altas concentraciones de nitratos y amo-
níaco. El nivel de MHb fue mayor entre 
los trabajadores que estuvieron expues-
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tos a ácido nítrico y nitrato y, por lo tanto, 
a la concentración de NO más alta (Gi-
roux y Ferrieres, 1998).  

Se han realizado dos estudios epide-
miológicos más amplios en mineros: 
(Lotz et ál., 2008) en minas de sal ale-
manas y (Morfeld et ál., 2010) en minas 
de carbón alemanas. La parte analítica 
del primer estudio fue publicada por 
Dahmann et ál. (2007), y la del segundo 
estudio, por Dahmann et ál. (2009). El 
estudio realizado en las salinas contiene 
mediciones analíticas. Esta base de da-
tos permitió un análisis estadístico muy 
preciso de la distribución de las exposi-
ciones por jornadas de trabajo: el per-
centil 95 de los datos de turnos de 8 ho-
ras fue ligeramente superior al doble de 
la media, tanto para NO como para NO2. 

Lotz et ál. (2008) evaluaron 410 y 463 
mineros (salinas A y B). La exposición se 
midió mediante muestreo personal. Se 
calcularon las concentraciones de expo-
sición de polvo de sal, los gases de es-
cape diésel, NO2 y NO para todos los 
mineros. Las relaciones dosis-respuesta 
se calcularon mediante análisis de regre-
sión múltiple. Los autores concluyeron 
que los efectos encontrados en ambas 
minas indicaron que la exposición mixta 
puede causar deterioro de la función 
pulmonar en mineros de sal expuestos 
durante un largo período de tiempo. En 
este estudio, no fue posible determinar 
los efectos de un solo componente de 
exposición (óxidos de nitrógeno frente a 
polvo, escape de diésel, etc.) por sepa-
rado. 

Esta limitación se evitó en el estudio de 
los mineros de carbón por Morfeld et ál. 
(2010) mediante el uso de modelos GEE, 

ecuaciones de estimación generalizadas. 
Esto permitió la discriminación de los 
efectos de los óxidos de nitrógeno de los 
de otras variables del componente de 
exposición. Los autores determinaron el 
número de turnos subterráneos, la expo-
sición a polvo de mina de carbón, polvo 
de cuarzo, NO, NO2, el hábito de fumar y 
los parámetros de la función pulmonar 
FVC, FEV1 y FEV1/FVC. En total, 1.369 
mineros trabajaron en promedio 3.017 
jornadas subterráneas por persona. La 
concentración media total de polvo de 
mina de carbón respirable fue de 1,89 
mg/m3 (cuarzo: 0,067 mg/m3) y las con-
centraciones de óxidos de nitrógeno fue-
ron de 0,58 ppm de NO y de 0,007 ppm 
de NO2. Sin embargo, la exposición en 
subgrupos definidos fue más alta (moto-
res diésel, 1,35 ppm NO y 0,21 ppm 
NO2, conductores de tren diésel, 1,35 
ppm NO y 0,52 ppm NO2, y especialistas 
en chorreado, 0,84 ppm NO y 0,014 ppm 
de NO2 (Dahmann et ál., 2009). Los mo-
delos GEE no revelaron efectos adver-
sos claros de exposición al polvo. Los 
óxidos de nitrógeno combinados (NO + 
NO2) mostraron efectos menores, esta-
dísticamente insignificantes sobre la fun-
ción pulmonar, que no se consideraron 
adversos. Se concluyó que las exposi-
ciones al óxido de nitrógeno, incluidas 
las de los subgrupos, no mostraron 
efectos adversos sobre la función pul-
monar en este estudio longitudinal a 
largo plazo. 

Considerando que, en la distribución de 
las exposiciones, el percentil 95 de datos 
de la jornada de 8 horas es ligeramente 
superior al doble de la media y los datos 
del motor diésel y de los conductores del 
tren diésel (Dahmann et ál., 2009, Mor-
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feld et ál., 2010) se obtiene, para la fun-
ción pulmonar en exposición crónica, una 
NOAEC de aproximadamente 2,5 ppm 
para el NO, bajo las condiciones de tra-
bajo de los mineros del carbón. 

 

 

Estudios en animales 

En relación con los efectos de la exposi-
ción repetida, no se dispone de informa-
ción fiable sobre los efectos del NO en 
animales con exposiciones repetidas in-
termitentes (6-8 horas diarias). Sin em-
bargo, hubo estudios que incluían 
regímenes de exposición continuos. En 
un estudio en ratas expuestas durante 9 
semanas a un fondo de 0,5 ppm de NO 
con 2 exposiciones diarias de 1 hora de 
1,5 ppm, el examen microscópico reveló 
ligeros cambios estructurales pulmona-
res indicativos de las primeras etapas en 
el desarrollo de un enfisema (Mercer et 
ál., 1995), pero parece que estos resul-
tados no pudieron ser reproducidos por 
exposición continua a 2 y 6 ppm de NO 
(Mercer, 1999).  

En un estudio anterior realizado en ratas 
expuestas continuamente durante 6 se-
manas a 2 ppm de NO (Azoulay et ál., 
1977), la microscopía óptica de los pul-
mones de estos animales reveló alguna 
evidencia de cambios "similares al enfi-
sema" en los animales expuestos al NO, 
en relación con los controles. Los auto-
res concluyeron que los resultados "po-
drían deberse a la exposición a NO". 
También hay un estudio en perros, en el 
que grupos de 10 beagles fueron ex-
puestos a 0 y 1,64 ppm de NO (contami-
nado con 0,14 ppm de NO2) 6 horas al 
día durante 68 meses (Hyde et ál., 

1978). Los perros se mantuvieron du-
rante un período libre de exposición de 3 
años y luego se sacrificaron. Los resulta-
dos de la histopatología pulmonar mos-
traron que en perros expuestos al NO 
había aumento del espacio aéreo alveo-
lar, destrucción de septos alveolares y 
aumento de los poros alveolares, obser-
vaciones indicativas de cambios simila-
res al enfisema. A pesar de la presencia 
de una baja concentración de NO2, la 
base toxicológica global de NO2, según 
la OMS, sugiere que no producirá efec-
tos en el pulmón, evidentes por micros-
copía óptica, a una concentración tan 
baja (OMS, 1997). 

En contraste con el patrón general de los 
hallazgos anteriores, no se observaron 
cambios estructurales pulmonares en 
ratones después de 23 meses de expo-
sición continua a 2,4 ppm. No se identifi-
caron cambios histopatológicos en este 
estudio en ningún otro órgano y tejido, 
incluyendo los órganos reproductores. La 
exposición continua de los ratones a 10 
ppm de NO (contaminada con aproxima-
damente 1 ppm de NO2) durante 6,5 me-
ses produjo daño pulmonar (aumento del 
peso relativo de los pulmones, hiperpla-
sia del epitelio bronquiolar, hiperemia y 
congestión) pero sin aumento en la for-
mación de MHb. Sin embargo, el mismo 
autor informó cuatro años después que 
se pueden producir concentraciones cir-
culantes de MHb de hasta un 15% tras la 
inhalación de 80 ppm (Oda, 1980). 
Mientras tanto, se ha demostrado que la 
reacción primaria de la exposición al NO 
es la que existe entre la hemoglobina y el 
NO, que produce nitrosilhemoglobina 
(NOHb), un compuesto que es incapaz 
de transportar oxígeno (Oda, 1975). 
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Genotoxicidad 

En cuanto a su potencial mutagénico, los 
datos disponibles no son decisivos. A 
concentraciones citotóxicas, el NO tuvo 
un comportamiento mutagénico en algu-
nos ensayos de células bacterianas y de 
mamíferos, tales como Salmonella 
typhimurium TA 100, células de hámster 
Don y células humanas TK6 (Zhuang et 
ál., 2000; Nguyen et ál., 1992), pero no 
en otras, Salmonella SOS repair, V79 
células de hámster (Victorin, 1993 y 
1994). 

En el único estudio de mutagenicidad in 
vivo disponible, que no siguió un método 
de ensayo validado, se encontraron 
cambios mutagénicos en células extraí-
das de los pulmones (Isomura et ál., 
1984). De acuerdo con Stopper et ál. 
(1999), todas las evidencias disponibles 
sugieren que la pronunciada citotoxicidad 
del NO y de sus  metabolitos de oxida-
ción supera cualquier potencial genotó-
xico. 

 

RECOMENDACIÓN 

A diferencia del NO2, el monóxido de 
nitrógeno no  es un gas irritante tras una 
exposición aguda. Mientras que las alte-
raciones de tipo enfisema son los princi-
pales efectos tóxicos agudos del NO2, en 
el caso del NO se observan efectos va-
sodilatadores y la formación de metahe-
moglobina a concentraciones altas. 

En exposición crónica, en base a los 
datos experimentales en animales, el 
efecto crítico es el daño pulmonar. Sin 
embargo, los estudios en animales de 
experimentación han empleado regíme-
nes diarios de exposición que abarcan 

casi todo el día, en lugar de un período 
de 6-8 horas, que sería representativo de 
la situación laboral, y estos estudios han 
producido resultados variables. Estudios 
en ratas sugieren que el NO tiene un 
potencial para causar cambios proinfla-
matorios o perjudiciales en los pulmones 
en una exposición continua a 2-6 ppm 
durante unas pocas semanas. Un ha-
llazgo inicial de fenestraciones o abertu-
ras en los septos alveolares, cambios 
microscópicos posiblemente indicativos 
de las primeras etapas en el desarrollo 
de enfisema, con exposiciones dos ve-
ces al día a 1,5 ppm, cada una de 1 hora 
de duración, establecido en un fondo 
continuo de 0,5 ppm, no se reprodujeron 
en un estudio posterior realizado por el 
mismo autor, utilizando niveles de expo-
sición de 2 y 6 ppm. Un estudio de expo-
sición repetida (16 horas / día) en perros 
expuestos a 1,6 ppm de NO (con 0,14 
ppm de NO2) mostró evidencia de cam-
bios compatibles con enfisema inducidos 
por la exposición. El nivel de contamina-
ción por NO2 aquí era demasiado bajo 
para ser responsable de tales cambios. 
Existen diferencias evidentes entre las 
especies, ya que los ratones parecen ser 
más resistentes a estos efectos respira-
torios que las ratas o los perros, con un 
NOAEC de 2,4 ppm en un estudio de 
exposición durante toda su vida. 

La medida en la que los regímenes de 
exposición prolongada o continua utiliza-
dos han exacerbado las consecuencias, 
en comparación con un régimen repetido 
(6-8 horas/día), no puede determinarse a 
partir de los datos experimentales dispo-
nibles. Por lo tanto, no se dispone de un 
NOAEC global para los efectos adversos 
del NO en los pulmones de animales de 
experimentación. Los resultados de los 
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estudios experimentales en los que las 
ratas y los ratones fueron expuestos 
continuamente a NO, en lugar de un ré-
gimen repetido (6-8 horas / día) no pue-
den utilizarse para derivar un punto de 
partida numérico para evaluar un LEP 
recomendado para condiciones de tra-
bajo humanas. En cualquier caso, puede 
esperarse que un NOAEC para "condi-
ciones de trabajo" (media ponderada en 
el tiempo de 8 horas) sea consistente-
mente mayor que los valores NAOEC 
encontrados para la exposición continua 
a largo plazo. 

Se han realizado estudios de laboratorio 
en seres humanos bajo exposición con-
trolada a corto plazo al NO. Las exposi-
ciones únicas a 40 ppm durante 10 min. 
o a 1 ppm de NO durante 2 horas no 
condujeron a cambios adversos en las 
pruebas de función pulmonar. La muy 
baja toxicidad aguda humana (en compa-
ración con NO2) está en línea con la ex-
periencia clínica, por ejemplo, en el 
tratamiento con NO de recién nacidos 
con hipertensión pulmonar persistente. 
Con este perfil toxicológico de NO, no 
está justificado establecer un VLA-EC®. 

El principal problema al establecer un 
VLA recomendado para el NO a partir de 
estudios de campo ocupacionales es que 
el NO reacciona con el aire para formar 
NO2, que es más tóxico que el NO de-
bido a la irritación local del sistema pul-
monar. En los entornos laborales, ambos 
óxidos de nitrógeno se dan juntos, ade-
más de otros componentes tales como 
polvo o partículas de diésel. Esto com-
plica la interpretación de los estudios de 
campo laborales disponibles, ya que es 
difícil determinar los efectos de un solo 
componente de exposición por separado. 

El estudio longitudinal en mineros ale-
manes del carbón proporciona una base 
adecuada para derivar un VLA-ED, en el 
que la discriminación de los efectos de 
los óxidos de nitrógeno se llevó a cabo 
utilizando modelos GEE (Morfeld et ál.,  
2010). En este estudio, los mineros fue-
ron expuestos a concentraciones medias 
de NO de 0,58 ppm (NO2 de 0,007 ppm). 
Sin embargo, hubo subcolectivos con 
mayores exposiciones: para los conduc-
tores de motores diésel y para los con-
ductores de tren, las exposiciones 
medias fueron 1,35 ppm NO (NO2: 0,21 y 
0,52 ppm, para conductores de motores 
diésel y trenes diésel, respectivamente). 
Estas exposiciones a NOx no causaron 
efectos adversos en la función pulmonar 
en el estudio longitudinal a largo plazo. 
Por el contrario, un estudio previo del 
mismo grupo en dos minas de sal ale-
manas (Lotz et ál., 2008) con mayores 
exposiciones medias (1,7 ppm de NO 
[0,4 ppm de NO2] en la primera mina, 1,4 
ppm de NO [0,5 ppm de NO2] en la se-
gunda mina) señaló la posibilidad de 
deterioro de la función pulmonar en mi-
neros expuestos durante un largo pe-
ríodo de tiempo. Sin embargo, este 
estudio no pudo disociar los efectos de 
los óxidos de nitrógeno de los de otras 
variables (polvo, gasóleo, etc.). Si se 
tiene en cuenta la distribución de las ex-
posiciones (percentil 95 de datos de la 
jornada de 8 horas ligeramente superio-
res al doble de la media), los datos de 
los conductores de locomotora diésel en 
el estudio de la mina de carbón (Dah-
mann et ál., 2009 , Morfeld et ál., 2010) 
apuntan a un NOAEC (función pulmonar, 
exposición crónica) para el NO en las 
condiciones humanas relevantes del lu-
gar de trabajo de, aproximadamente, 2,5 
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ppm. Esta conclusión es compatible con 
los resultados del estudio de la mina de 
sal. 

 

Por lo tanto, basándose en la experiencia 
de los estudios de campo en humanos y 
considerando la "aproximación del valor 
preferido" de SCOEL, se ha establecido 
un VLA-ED® de 2 ppm de NO como un 
nivel seguro en condiciones de trabajo 
realistas. Tal nivel es secundado por los 
datos experimentales disponibles en 
animales, si se consideran las diferen-
cias entre las condiciones de exposición 
continua e intermitente. También es con-

sistente con la baja toxicidad aguda de 
NO. 
 

A los niveles propuestos no se prevén 
dificultades de medición. 

Existen diferentes métodos para la medi-
ción del NO en aire (quimioluminiscencia, 
electroquímica, etc.). El límite de detec-
ción más bajo se alcanza usando la téc-
nica de quimioluminiscencia. Se 
considera que las mediciones de qui-
mioluminiscencia representan el método 
de referencia en el análisis de NO / NO2 
(Dahmann et ál.,2007 y 2009).
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