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TYÖTURVALLISUUSSÄÄNNÖKSIÄ VALMISTELEVA NEUVOTTELUKUNTA 

     Luonnos 2/HTP2016 

  

 

    25.3.2015    

 

 

Rikkihiili 
 

 

BIOLOGISTEN NÄYTTEIDEN VIITERAJA-ARVON  

PERUSTELUMUISTIO 
 

        

Yksilöinti ja ominaisuudet                           

CAS No: 75-15-0 

Indeksi No:  006-003-00-3 

EINECS No: 200-843-6 

Kaava: CS2 , S=C=S 

Molekyylipaino: 76,14 

Rikkihiilen aineenvaihduntatuotteen  

2-tiotiatsolidiini-4-karboksyylihapon mole-

kyylipaino on 163,2 

Sulamispiste: – 112 ºC 

Kiehumispiste: 46 ºC (1013 hPa) 

Tiheys: 1,26 g/cm3 (20 ºC) 

Muuntokerroin: 1 ppm = 3,17 mg/m3 

1 mg/ m3= 0,32 ppm (20 ºC) 

Liuoksessa 1 mg 2-tiotiatsolidiini-4-kar-

boksyylihappoa/l = 6,1 µmol/l 

Leimahduspiste: – 30 ºC 

Höyrynpaine 40 kPa (20 ºC) 

 

Rikkihiili on huoneenlämmössä helposti haihtuva, lievästi makean hajuinen väritön 

neste. Ilman ja valon vaikutuksesta se muuttuu kellertäväksi. Teknisessä laadussa 

esiintyvät epäpuhtaudet kuten merkaptaanit antavat sille usein vastenmielisen hajun. 

Se on herkästi syttyvää (itsesyttymislämpötila n. 100 ºC) ja sen höyryjen syttymisalue 

on laaja (1–50 tilavuusprosenttia kaasua ilmassa). Rikkihiili on veteen niukkaliukoi-

nen (2 g/l 20 ºC:ssa), mutta liukenee moniin orgaanisiin liuottimiin. Se on hyvä liuot-

tamaan monia orgaanisia yhdisteitä sekä mm. hartseja, kumia, rasvaa, vahoja, rikkiä, 

fosforia ja jodia.  

(Aitio ym. 1995, ECB 2000, Lay ym. 2000, SCOEL 2008, TTL 2014a)  
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Luokitus ja merkinnät: 

CLP-asetuksen (EY No 1272/2008) mukaiset vaaraluokka- ja kategoriakoodit:  

Flam. Liq. 2, Repr. 2, STOT RE 1, Eye Irrit. 2, Skin Irrit. 2. 

CLP:n mukaiset vaaralausekekoodit: H225, H361fd, H372 (**), H319, H315. 

 

Direktiivin 67/548/ETY mukaiset merkinnät:  

Varoitusmerkit: F, T 

R-lauseet: 11-36/38-48/23-62-63 

 

 

Valmistajien ja maahantuojien ehdottamat luokitukset löytyvät osoitteesta 

http://echa.europa.eu/fi/information-on-chemicals/cl-inventory-database. 

 

Esiintyminen, käyttö ja rajoitukset 

Rikkihiiltä käytetään Suomessa tekokuituteollisuudessa valmistettaessa selluloosasta 

viskoosikuitua (Aitio ym. 1995, TTL 2005). Sen pääasiallinen käyttötarkoitus maail-

manlaajuisesti on viskoosituotteiden valmistus (mm. viskoosi-raion kuitu, sellu-

loosakelmu). Lisäksi sitä käytetään mm. hiilitetrakloridin ja muiden kemikaalien, kas-

vinsuojeluaineiden, väriaineiden, lääkkeiden ja kumikemikaalien valmistuksessa 

(ACGIH 2014, SCOEL 2008). Kaivosteollisuuden vaahdotuskemikaaleina käytettävät 

ksantaatit (mm. natriumetyyliksantaatti) sisältävät rikkihiiltä. Rikkihiiltä käytetään 

myös laboratoriokemikaalina. Turvallisuus- ja kemikaaliviraston kemikaalituoterekis-

terin mukaan rikkihiilen tai sitä sisältävien tuotteiden maahantuonti oli vuonna 2011 

yhteensä 1429 tonnia. Vuosina 2012–2013 maahantuontia ei rekisterin mukaan ollut. 

Rikkihiiltä ei valmisteta Suomessa. Rikkihiiltä sisältäviä tuotteita oli rekisterissä v. 

2011 4 kpl, v. 2012 3 kpl ja v. 2013 1 kpl. Rekisterissä 2013 olevan tuotteen käyttötar-

koitus: metallien käsittely, päällystäminen ja työstö, pintakäsittely (rikkihiiltä 0,1 %).  

 

Luonnossa rikkihiiltä voi vapautua ympäristöön mm. maaperästä ja tulivuorten pur-

kausten seurauksena. Jäämäpitoisuuksia voi löytyä myös raakaöljystä ja kivihiiliter-

vasta. (ATSDR 1996, Lay ym. 2000, SCOEL 2008).  

 

Työpaikoilla vuosina 2004–2007 suurimmat ilmapitoisuudet mitattiin tekokuitujen val-

mistuksessa, jossa pitoisuudet vaihtelivat 3–43 mg/m3 (1–14 ppm). Muut mittaustulok-

set olivat pieniä (0,0005–0,01 mg/m3). Mittauksia tehtiin yhteensä 23 kpl. Vuosina 

2008–2011 mittausten keskiarvopitoisuus oli 4,8 mg/m3 (≈ 1,5 ppm) ja mittausten me-

diaanipitoisuus oli 0,6 mg/m3. Korkein mitattu pitoisuus oli 38 mg/m3 (≈ 12 ppm). HTP-

arvon ylityksiä mitattiin tällä ajanjaksolla 2 kpl. Mittauksia tehtiin yhteensä 20 kpl. 

(TTL 2014b) 

 

Rikkihiilen biomonitorointimittauksia tehtiin vuosina 2004–2013 yhteensä 1622 kpl 

(TTL 2014d). Työntekijöiden virtsan TTCA-pitoisuuksien keskiarvo oli 0,25 mmol/mol 

kreatiniinia ja mediaani 0,13 mmol/mol kreatiniinia. Korkein mitattu pitoisuus oli 3,5 

mmol/mol kreatiniinia. (TTL 2001, 2002, 2003, Hirvonen ja Valkonen 2004, 2005, Ai-

tio ym. 2006, 2007, Kiilunen 2010, 2011, 2013, Kiilunen ym. 2008, 2009). 

 

Ravinto- tai ympäristöperäistä altistumista rikkihiilelle Suomessa ei ole raportoitu. Yh-

dysvalloissa rikkihiiliemissiota on mitattu viallisista kipsilevyistä (drywall) (ATSDR 

2012). Ulkomailla maakaasun tuotantolaitosten läheisyydestä rikkihiiltä on mitattu il-

masta. Tietyt kasvinsuojeluaineet, ditiokarbamaatit, alkoholivieroituslääke disulfiraami 

http://echa.europa.eu/fi/information-on-chemicals/cl-inventory-database
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(Antabus) (Brugnone ym. 1992) ja jotkin kumikemikaalit muodostavat elimistössä ai-

neenvaihduntatuotteena rikkihiiltä ja sen metaboliitteja (ACGIH 2014).  

Rikkihiilen altistumistasojen ja virtsapitoisuuksien korrelaatiosta 

Rikkihiilen kriittiset terveyshaitat työilman haitalliseksi tunnetussa pitoisuudessa 

(HTP-arvo) ovat sen keskus- ja ääreishermostohaitat, sydän- ja verisuonivaikutukset 

sekä lisääntymistoksisuus. Työilman rikkihiilipitoisuuden ja virtsan TTCA-pitoisuu-

den välillä on monissa tutkimuksissa todettu hyvä korrelaatio (ACGIH 2014, Camp-

bell ym. 1985, Meuling ym. 1990, SCOEL 2008). 

 

Viskoositehtaan työntekijöiden altistumista koskevassa tutkimuksessa rikkihiilen 

TWA-ilmapitoisuudet olivat 4,9–52 ppm (15,2–160,5 mg/m3) ja virtsan TTCA-pitoi-

suudet työvuoron jälkeen otetuissa näytteissä 0,2–17,6 mmol/mol kreatiniinia. Työil-

man rikkihiilipitoisuuden ja virtsan TTCA-pitoisuuden välillä havaittiin korrelaatio (r 

= 0,61, n = 20). Korrelaatio oli vahvempi (r = 0,86, n = 13), kun laimeimmat (kreati-

niinipitoisuus <8,8 mmol/l) ja väkevimmät (kreatiniinipitoisuus >26 mmol/l) virtsa-

näytteet jätettiin huomioimatta (Rosier ym. 1984). 

 

Saksalaisessa tutkimuksessa todettiin hyvä korrelaatio (r = 0,84, n = 362) työilman 

rikkihiilipitoisuuden (0,2–66 ppm, mediaani 4 ppm) ja virtsan TTCA-pitoisuuden 

(0,2–11,6 mg/g kreatiniinia, mediaani 1,63 mg/g kreatiniinia) välillä (Drexler ym. 

1994, Drexler ym. 1995a). Lineaarisen korrelaation pohjalta arvioitu altistuminen 5 

ppm:n rikkihiilipitoisuudelle vastaa virtsan TTCA-pitoisuutta n. 1,5 mmol/mol kreati-

niinia (2,16 mg/g kreatiniinia). Virtsan kreatiniinipitoisuuteen suhteutetut TTCA-pi-

toisuudet kuvasivat parhaiten yksittäisen työntekijän henkilökohtaista rikkihiilialtistu-

mista. Myöhemmän saksalaisen tutkimuksen tulosten mukaan altistuminen 6,04 

ppm:n rikkihiilipitoisuudelle (TWA) vastasi keskimääräistä virtsan TTCA-pitoisuutta 

0,8 mmol/mol kreatiniinia (1,14 mg/g kreatiniinia, n = 325) (Korinth ym. 2003). 

  

Kiinalaisen viskoosikuitutehtaan työntekijöiden (n = 61) altistuessa rikkihiilelle 6,5 

ppm:n pitoisuudessa (GM) virtsan TTCA-pitoisuus (GM) oli 0,74 mmol/mol kreatinii-

nia (1,07 mg/g kreatiniinia) (Tan ym. 2000, Tan ym. 2004). Toisessa työtehtävässä 

työntekijöiden (n = 74) altistuessa 4,4 ppm:n pitoisuudessa (GM) virtsan TTCA-pitoi-

suus (GM) oli 0,82 mmol/mol kreatiniinia (1,18 mg/g kreatiniinia). 

 

Tutkittaessa TTCA:n erittymisen kinetiikkaa viskoosikuitutyössä työntekijät (n = 10) 

altistuivat rikkihiilelle 8 tunnin TWA-pitoisuudessa 10,1 ppm. Tätä vastaava virtsan 

TTCA-pitoisuus työvuoron jälkeen otetussa näytteessä oli 2,1 mmol/mol kreatiniinia 

(3,0 mg/g kreatiniinia) (Chang ym. 2002). 

  

Japanilaisissa seurantatutkimuksissa analysoitiin viskoosikuitutehtaiden työntekijöi-

den rikkihiilialtistumista kuuden vuoden ajan (Nishiwaki ym. 2004, Takebayashi ym. 

2004). Tutkimusraporttien mukaan altistuttaessa työilman rikkihiilelle pitoisuudessa 

5,0 - 4,9 ppm (GM) virtsasta mitattu TTCA-pitoisuus oli 1,1 mmol/mol kreatiniinia 

(1,6 mg/g kreatiniinia) (GM, n = 216 - 251).    

 

Työterveyslaitoksen mittausten perusteella altistumattomien viiteraja Suomessa on 0,3 

mmol/mol kreatiniinia. 
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Aineenvaihdunta 

Rikkihiili imeytyy elimistöön sekä hengitysteitse että ihon ja suun kautta. Työperäisessä 

altistumisessa imeytyminen elimistöön tapahtuu pääasiallisesti hengitysteitse, jolloin 

altistumisen alkuvaiheessa elimistöön imeytyy 70–90 % rikkihiilestä. Imeytyminen vä-

henee altistumisen jatkuessa saavuttaen tasapainotilan kahden tunnin kuluessa, jonka 

jälkeen retentio on 15–45 % (ACGIH 2014, ATSDR 1996, HCN 2011, SCOEL 2008). 

Elimistön rasvapitoisuuden ja rikkihiilen imeytymisen välillä on havaittu positiivinen 

korrelaatio (Drexler ym. 1995a, HCN 2011). 

Rikkihiili imeytyy merkittävästi ihmisen ihon läpi altistuttaessa rikkihiilen vesiliuok-

selle. Imeytyminen voi olla nopeaa. Ihon kautta tapahtuva imeytyminen kasvaa ihon 

ollessa vaurioitunut. (ATSDR 1996, Drexler ym. 1995a) 

Elimistöön imeytymisen jälkeen rikkihiili kulkeutuu verenkierrossa sekä vapaana rik-

kihiilenä että happolabiilina sitoutuneena rikkihiilenä eri elimiin ja kudoksiin. Rikki-

hiilen on todettu kulkeutuvan merkittävissä määrin rasvapitoisiin kudoksiin. Sitä on 

mitattu äidinmaidosta, imetysikäisten vauvojen virtsasta sekä vastasyntyneen istukka-

verestä. Koe-eläimillä rikkihiiltä ja sen aineenvaihduntatuotteita on todettu etenkin 

rasvakudoksista, maksasta ja munuaisista (HCN 2011).  

 

Elimistöön imeytyneestä rikkihiilestä pääosa (70–90 %) metaboloituu aineenvaihdun-

tatuotteiksi (ACGIH 2014, ATSDR 1996, HCN 2011). Reagoidessaan elimistön prote-

iinien ja muiden yhdisteiden sisältämien aminoryhmien kanssa rikkihiili synnyttää 

tiokarbamidia ja ditiokarbamaattia, josta muodostuu 2-merkapto-2-tiatsolinoni-5:a. 

Toista aineenvaihduntareittiä pitkin rikkihiili konjugoituu entsymaattisesti glutationiin 

ja kysteiiniin synnyttäen virtsaan erittyvää 2-tiotiatsolidiini-4-karboksyylihappoa 

(TTCA). Elimistöön imeytyneestä rikkihiilestä n. 1–6 % on todettu metaboloituvan 

TTCA:ksi työperäisessä altistumisessa 10 ppm:n (31 mg/m3) rikkihiilipitoisuudelle 

(Campbell ym. 1985, Rosier ym. 1987). Suomalaisessa tutkimuksessa n. 3 % elimis-

töön imeytyneestä rikkihiilestä erittyi virtsaan TTCA:na (Riihimäki ym. 1992). Rikki-

hiilelle altistuneiden työntekijöiden virtsasta on TTCA:n ohella löydetty tiokarbami-

dia, 2-merkapto-2-tiatsolinoni-5:a ja 2-tiotiatsolidiini-4-yylikarbonyyliglysiiniä 

(TTCG) (ACGIH 2014, Amarnath ym. 2001, HCN 2011). (ACGIH 2014, ATSDR 

1996, Bolt 2002, HCN 2011) 

 

Elimistöön hengitysteitse kulkeutuneesta rikkihiilestä poistuu muuttumattomana hen-

gitysteitse 5–30 % ja muuttumattomana virtsassa alle 1 %. Ihon kautta imeytyneestä 

rikkihiilestä vain 2–11 % erittyy muuttumattomana hengitysteitse. (ACGIH 2014, 

ATSDR 1996, HCN 2011) 

 

Rikkihiilen poistuminen muuttumattomana hengitysteitse tapahtuu kaksivaiheisesti 1–

10 minuutissa ja n. 110 minuutissa. Rikkihiiltä on mitattu työntekijöiden uloshengitys-

ilmasta vielä 16 tunnin kuluttua korkean altistumisen päättymisestä. (ACGIH 2014, 

HCN 2011)   

 

Rikkihiilen kinetiikkaa tutkittaessa kuutta vapaaehtoista henkilöä altistettiin 10 tai 20 

ppm:n rikkihiilipitoisuudelle 50 minuutin jaksoissa. TTCA:n erittyminen virtsaan al-

koi nopeasti altistumisen alettua. Korkein TTCA-pitoisuus virtsassa saavutettiin rikki-

hiilialtistumisen päättyessä. Altistumisen päätyttyä TTCA:n eliminaation puoliintu-



 5 (16) 

misajaksi (t½) mitattiin noin 2 tuntia (Rosier ym. 1987). Samankaltainen TTCA:n erit-

tyminen on havaittu työperäisessä rikkihiilialtistumisessa (Campbell ym. 1985, Rosier 

ym. 1982, Van Doorn ym. 1981). 

 

Korkean työperäisen rikkihiilialtistumisen jälkeen TTCA:ta on todettu virtsassa 16 ja 

64 tunnin kuluttua työviikon viimeisen altistumisen päättymisestä. Tämä viittaa 

TTCA:n erittymisen virtsaan olevan kaksivaiheinen (Rosier ym. 1982).  

 

Suomalaisissa viskoosikuitua valmistavissa tehtaissa seurattiin 20 työtekijän rikkihii-

lialtistumista työviikon aikana (Riihimäki ym. 1992). Virtsan TTCA:n eliminaation 

todettiin olevan kaksivaiheinen, jossa puoliintumisajat olivat 6 ja 68 tuntia, kun rikki-

hiilen 8 tunnin keskimääräinen ilmapitoisuus oli 3 ppm. TTCA:n hitaan eliminaation 

arvioitiin johtuvan rikkihiilen rasvaliukoisuudesta sekä sen palautuvasta sitoutumi-

sesta elimistön proteiineihin. Sen seurauksena TTCA:n erittyminen virtsaan kasvoi 

työviikon aikana kolmanneksella suhteessa rikkihiilialtistumiseen. 

 

Kymmenen työntekijän rikkihiilialtistumista biomonitoroitiin viskoosikuitutehtaassa 

tutkittaessa TTCA:n erittymisen kinetiikkaa (Chang ym. 2002). Mittauksissa saatiin 

paras korrelaatio ilman rikkihiilipitoisuuden ja virtsan TTCA-pitoisuuden välillä käy-

tettäessä virtsan kreatiniinipitoisuuteen suhteutettuja TTCA-tuloksia. Virtsan TTCA-

pitoisuuden puoliintumisajaksi saatiin n. 8 tuntia altistuttaessa työilman rikkihiilipitoi-

suudelle 10,1 ppm. 

 

Rikkihiilen imeytymistä ihon kautta on tutkittu vapaaehtoisilla henkilöillä, jotka piti-

vät kättään rikkihiilen vesiliuoksessa (0,33–1,67 g CS2 / l H2O) tunnin ajan (Dutkie-

wicz ja Baranowska 1967). Rikkihiilen imeytymisnopeudeksi määritettiin 0,23–0,79 

mg/cm2/tunti. Myös yhdisteen fysikaaliset ja kemialliset ominaisuudet viittaavat mer-

kittävän ihoimeytymisen mahdollisuuteen (imeytymisnopeus 0,89 mg/cm2/tunti) 

(ACGIH 2014). 

Terveysvaikutukset 

Rikkihiilen terveyshaitoista merkittävimpiä ovat sen aiheuttamat krooniset keskus- ja 

ääreishermostovauriot, sydän- ja verisuonivaikutukset sekä lisääntymisterveysvaiku-

tukset. Toistuvassa rikkihiilialtistumisessa näitä terveysvaikutuksia on todettu sekä 

koe-eläimissä että ihmisissä. (SCOEL 2008) 

 

Ihmisiä koskevat tiedot 

 

Rikkihiilen terveysvaikutuksia ihmisessä on laajat yhteenvedot muun muassa seuraa-

vissa dokumenteissa: ACGIH 2014, ATSDR 1996, 2012, Gelbke ym. 2009, HCN 2011, 

SCOEL 2008. 

 

Akuutit vaikutukset 

 

Muutamassa raportoidussa tapauksessa suun kautta elimistöön saatuna rikkihiiliannos 

n. 18 g on johtanut kuolemaan muutamien tuntien kuluessa. Hengitysteitse 500–1000 

ppm rikkihiilipitoisuudelle altistuminen on aiheuttanut eriasteisia psyykkisiä häiriöitä; 

kiihtymystä sekavuutta, ärtyisyyttä, harha-aistimuksia yms. Hengitystiealtistuminen n. 

5000 ppm:n rikkihiilipitoisuudelle on johtanut keskushermoston lamaantumiseen, koo-

maan, hengityselinten halvaantumiseen ja kuolemaan. (HCN 2011)   
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Hermostovaikutukset 

 

Pitkäaikaisen rikkihiilialtistumisen voi johtaa keskus- ja ääreishermoston hermosolujen 

rappeutumiseen. On esitetty, että rikkihiilen sitoutuminen hermosäikeisiin johtaa poik-

kisidosten muodostumiseen synnyttäen ylimääräisiä hermosäikeitä. Tämä aiheuttaa her-

mosolujen aksonien turvotusta ja niiden rappeutumista (Graham ym. 1995). Seurauk-

sena on hermoston toiminnallisia muutoksia kuten hermoärsykkeiden kulkeutumisen 

hidastumista. (SCOEL 2008) 

  

Monihermosairauteen viittaavaa hermoärsykkeiden johtumisnopeuden hidastumista on 

todettu työntekijöillä, joiden työperäisen altistumisen arvioitiin vastaavan keskimää-

räistä yli 4 ppm:n työilman rikkihiilipitoisuutta (NOAEL 4 ppm) 40 työvuoden ajan (yli 

160 ppm-vuotta 1). (Ruijten ym. 1990, Ruijten ym. 1993). Taiwanilaisessa tutkimuk-

sessa monihermosairautta todettiin esiintyvän työntekijöillä, jotka olivat altistuneet rik-

kihiilelle 8 tunnin keskipitoisuudessa 40–67 ppm n. 18–21 vuoden ajan (Chu ym. 1995). 

Saksalaisessa tutkimuksessa työntekijöillä ei todettu hermostovaikutuksia altistuttaessa 

rikkihiilelle mediaanipitoisuudessa 4 ppm kuuden vuoden ajan (mediaani) (Reinhardt 

ym. 1997). 

  

Viskoosikuitua valmistavilla työntekijöillä todettiin subkliinisiä hermostovaikutuksia 

(hidastuneet johtonopeudet ääreishermoissa) japanilaisessa tutkimuksessa (Take-

bayashi ym. 1998). Tutkimuksessa raportoitiin myös subjektiivisista oireista. Rikkihii-

len 8 tunnin keskipitoisuus tutkimusjaksolla oli 4,4–5,2 ppm ja työntekijöiden (n = 432) 

keskimääräinen altistumisaika 13,4 vuotta (Omae ym. 1998). Työntekijöiden mahdol-

lista aiempaa altistumista korkeammalle rikkihiilipitoisuudelle ei voitu poissulkea vai-

kutuksia arvioitaessa. Näiden työntekijöiden 6 vuoden seurantatutkimuksessa verrattiin 

aivojen magneettikuvia. Tutkimusjaksolla edelleen rikkihiilelle altistuneiden työtekijöi-

den aivokuvissa havaittiin pistemäisten muutosten (HIS) lisääntymistä aiempaan ver-

rattuna (Nishiwaki ym. 2004). Muutosten on tulkittu viittaavan ”hiljaisten” aivoveri-

suonitapahtumien syntymiseen. Altistuneiden työntekijöiden keskimääräinen altistu-

misaika oli 19,6 vuotta ja rikkihiilen keskipitoisuus (GM) 4,9 ppm viimeisen 6 vuoden 

ajan. Annos-vaste –suhdetta ei kuitenkaan ollut todettavissa työntekijöiden virtsan 

TTCA-pitoisuuksiin verrattaessa , joten tulosten merkityksen arvioimiseksi tarvitaan li-

sää tutkimusta. 

 

Belgialaisessa tutkimuksessa työntekijät jaettiin rikkihiilialtistumisen mukaisiin ryh-

miin (altistuminen >10 ppm, <10 ppm tai ≤3,2 ppm pitoisuudelle) (Godderis ym. 2006). 

Kahdessa altistuneemmassa ryhmässä todettiin enemmän ääreishermoston oireita, va-

pinaa, sormien naputusnopeuden hitautta ja poikkeavuuksia neurofysiologisissa tes-

teissä. Tulosten pohjalta tutkijat arvioivat, jo altistuminen alle 10 ppm:n (31 mg/m3) 

rikkihiilipitoisuudelle voi aiheuttaa haitallisia hermostovaikutuksia. 

 

Sydän- ja verisuonivaikutukset 

 

Altistuminen noin yli 30mg/m3 (9.5ppm) 8h-keskipitoisuudessa (TWA; time-weighted 

average) 10 vuoden ajan aiheuttaa muutoksia sydämen sähköisessä rekisteröinnissä 

(Vanhoorne ym. 1992, Kamal ym 1991). Yhdysvalloissa tehdyn tutkimuksen mukaan 

työntekijöiden altistuminen rikkihiilelle kasvattaa sekä LDL-kolesterolipitoisuutta että 

verenpainetta (Egeland ym. 1992). Altistumisen rikkihiilelle keskipitoisuustasolla 3,4– 

 
1 Keskimääräisten vuosittaisten altistumisten (ppm) summa = kumulatiivinen altistuminen ppm-vuotta, 

esim. 10 ppm x 2 vuotta = 20 ppm-vuotta. 
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11,8 ppm:n havaittiin korreloivan kohonneeseen kolesterolipitoisuuden ja verenpaineen 

muutokseen. Vastaavia tuloksia on saatu myös muissa tutkimuksissa (Vanhoorne ym. 

1992, Stanosz ym. 1994). Lisäksi on havaittu muutoksia veren hyytymisjärjestelmässä 

(Stanosz ym. 1998). Toisaalta, saksalaisessa tutkimuksessa rikkihiilialtistumisen pitoi-

suudella 4,0 ppm (mediaani) ja 66 kuukauden keston (mediaani) ei havaittu olevan vai-

kutusta verenpaineeseen, veren lipoproteiinien pitoisuuteen tai veren hyytymistekijöi-

hin (Drexler ym. 1995b). 

  

Bulgarialaisen tehtaan työntekijöitä koskeva tutkimus osoitti rikkihiilialtistumiseen 

korreloivaa kolesterolitason nousua (Kotseva ja De Bacquer 2000, Kotseva 2001). Ku-

mulatiivisen annoksen ylittäessä 100 ppm-vuotta se johti merkittävään kokonaiskole-

sterolitason kasvuun ja riskiin sairastua sepelvaltimotautiin. Vastaavan kumulatiivisen 

annoksen vaikutus sepelvaltimotaudin riskin kohoamiseen on todettu myös muissa tut-

kimuksissa (Kotseva ym. 2001a, Takebayashi ym. 2004). Varhaisina merkkeinä ter-

veyshaitoista (<10 ppm pitoisuudessa) on raportoitu mm. sydämen syketiheyden kasvu 

ja verisuonten seinämien elastisuuden heikentyminen (Kotseva ym. 2001b). Altistunei-

den verestä on löydetty myös oksidatiivista stressiä osoittavia merkkiaineita (Jian ja Hu 

2000, Luo ym. 2011, Wronska-Nofer ym. 2002).  

   

Japanilaisessa tutkimuksessa ei löydetty yhteyttä rikkihiilialtistumisen ja valtimonko-

vettumataudin välillä, kun työntekijöiden keskimääräinen altistumisaika oli 13,4 vuotta 

ja vallitseva rikkihiilipitoisuus keskimäärin 4,4–5,2 ppm. Silmän verkkokalvovaltimon 

aneurysmien esiintyvyys oli altistuneilla sen sijaan merkittävä (Omae ym. 1998). 

 

Taiwanilaisilla työntekijöillä kohonneen veren triglyseriditason esiintyminen lisääntyi 

rikkihiiliannoksen kasvaessa altistuttaessa keskimääräisille rikkihiilipitoisuuksille 3,5, 

12,9 ja 50,6 ppm. Tutkimuksessa havaittiin myös korkeaa HDL-kolesteripitoisuutta har-

vemmalla työntekijäjoukolla 50,6 ppm altistumistasolla verrattuna matalimpaan altis-

tumistasoon (Luo ym. 2003). 

 

Sydänsähkökäyrä–tutkimuksissa (EKG) on todettu merkkejä toiminnallisesta sydänhäi-

riöstä altistuttaessa n. 3–6 ppm:n rikkihiilipitoisuudelle (Bortkiewicz ym. 1997) etenkin 

yli 20 vuoden mittaisen altistumisen jälkeen (Bortkiewicz ym. 2001). On esitetty, että 

aiemman altistumisen vaikutukset voidaan havaita mittauksissa myös vuosia altistumi-

sen päättymisen jälkeen (Jhun ym. 2003).   

 

Japanilaisessa seurantatutkimuksessa arvioitiin viimeisen 6 vuoden aikaisen rikkihii-

lialtistumisen sydän- ja verisuonivaikutuksia (Takebayashi ym. 2004). EKG-mittauk-

sissa havaittiin sepelvaltimon iskemiaoireiden/löydösten ilmaantuneisuuden merkittävä 

lisääntyminen työntekijöillä, joiden arvioitu altistumispitoisuus oli 5 ppm ja virtsan 

TTCA-pitoisuus 1,6 mg/g kreatiniinia (GM). Myös silmän verkkokalvon aneurysmien 

ilmaantuvuudessa oli lievää lisääntymistä. Työntekijöiden keskimääräinen kokonaisal-

tistumisaika oli 19,3 vuotta ja tutkijoiden mukaan aiemman rikkihiilialtistumisen vai-

kutusta löydösten ilmaantumisessa ei voi poissulkea. Tulosten mukaan myös viimeai-

kainen altistuminen on vaikuttanut löydösten ilmaantuneisuuden kasvuun. 

  

Taiwanilaisessa tutkimuksessa rikkihiilelle altistuneilla työntekijöillä poikkeavien 

EKG-mittaustulosten esiintyvyys (25,9 % työntekijöistä) oli merkittävästi suurempi 

kuin vertailuryhmällä (2,7 % työntekijöistä) (Chang ym. 2006). Työntekijät olivat altis-

tuneet keskimäärin 14,7 ppm:n rikkihiilipitoisuudelle ja kokonaisaltistumisaika oli 18,8 

vuotta. Kumulatiivisen altistumisannoksen mukaan tehty ryhmittely osoitti annosta vas-

taavaa EKG-mittaustulosten poikkeavuuden kasvua. 
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Kiinalaisessa tutkimuksessa työntekijät altistuivat eri työtehtävissä keskimääräiselle 

(GM) rikkihiilipitoisuudelle 4,4 tai 6,5 ppm 10 vuoden ajan (Tan ym. 2004). Tutkijat 

eivät todenneet rikkihiilialtistumisen aiheuttaneen tilastollisesti merkittäviä muutoksia 

EKG-mittauksissa tai muita haitallisia sydän- ja verisuonivaikutuksia (mm. veren kole-

sterolien ja triglyseridien pitoisuus, verenpaine). Tutkimuksen työntekijöiden keski-ikä 

oli melko alhainen (30 vuotta) verrattuna moniin muihin tutkimuksiin. 

 

Epidemiologisissa tutkimuksissa on rikkihiilelle altistuneilla työntekijäryhmillä todettu 

kohonnut sydäntautikuolleisuus (Liss ja Finkelstein 1996, Nurminen ja Hernberg 1985, 

Swaen ym. 1994). Tämän arvioidaan johtuvan pääasiassa pitkäaikaisesta altistumisesta 

nykyistä korkeammille rikkihiilipitoisuuksille. Turvallisena rikkihiilipitoisuutena on 

mainittu 15 - 20 ppm (Price ym. 1997). 

Epidemiologisia tutkimuksia tarkastelleessa kirjallisuuskatsauksessa todettiin sydän- ja 

verisuonivaikutuksia koskevista tuloksista puuttuvan yhdenmukaisia johtopäätöksiä 

(Sulsky ym. 2002). Sekä <20 ppm:n että >20 ppm:n altistumistasoilla rikkihiilialtistu-

misen kausaalinen yhteys sydän- ja verisuonivaikutuksille on epävarma ja tulokset ovat 

ristiriitaisia. Katsauksen mukaan merkittävin löydös saattaa olla osassa tutkimuksista 

havaittu kokonais- ja LDL-kolesterolin pitoisuuden kohoaminen. 

 

Lisääntymistoksisuus 

 

Lisääntymistoksisuutta käsittelevässä kirjallisuuskatsauksessa rikkihiili on yhdistetty 

naisilla kuukautiskierron häiriöihin ja miehillä sukuvietin alenemiseen sekä impotens-

siin (Baranski 1993). Miehillä sukuvietin alenemista ja impotenssia on todettu mm. vis-

koosikuitutyössä ≥10 ppm:n rikkihiilialtistumisessa (SCOEL 2008, Vanhoorne ym. 

1994). Uudempien kirjallisuuskatsausten mukaan rikkihiilelle altistuminen >10 ppm:n 

pitoisuudessa voi vaikuttaa siemennesteen laatuun (Jensen ym. 2006, Winker ja Rudiger 

2006, Bonde 2010). Kiinalaiset tutkijat ovat havainneet haittavaikutuksia miesten li-

sääntymisterveyteen ja siemennesteen laatuun työntekijöiden altistuttua keskimäärin 

12,5–15,3 vuoden ajan n. 3,5 ppm:n rikkihiilipitoisuudelle (Ma ym. 2010). 

 

Kuulovaikutukset 

 

Työntekijöillä, jotka olivat altistuneet rikkihiilelle >20 vuoden ajan >10 ppm:n pitoi-

suudessa, on aivorunkoaudiometriakokeissa mitattu hidastumista kuuloherätevasteissa 

(Hirata ym. 1992). Kuulon heikentymisestä on raportoitu työntekijöillä, jotka ovat al-

tistuneet sekä 3–11 ppm:n rikkihiilipitoisuudelle että melulle (88–92 dB(A)) yli 20 vuo-

den ajan (Kowalska ym. 2000). Kumulatiivista annosta vastaavaa kuulon heikkenemistä 

rekisteröitiin työntekijöillä, jotka altistuivat 1,6–20,1 ppm:n rikkihiilipitoisuudelle ja 

melulle (80–91 dB(A)) keskimäärin 20,8 vuoden ajan (Chang ym. 2003). Kirjallisuus-

katsauksen mukaan rikkihiilellä ja melulla on synergistinen vaikutus ototoksisuuteen 

(Sulkowski 2010). Kuulon heikentymisen ohella on todettu myös tasapainovaikeuksia 

ja silmävärvettä. Rikkihiilen ototoksisuudesta on yhteenveto myös pohjoismaisessa jul-

kaisussa (Johnson ja Morata 2010). 

 

Muut vaikutukset 

 

Rikkihiili on liitetty silmien ärsytykseen, mutta samanaikaista muiden kemikaalien ai-

heuttamaa vaikutusta ei voi poissulkea (Jönsson ym. 2007, Vanhoorne ym. 1995). Rik-

kihiilelle altistumisella on epäilty olevan vaikutusta värinäköön (Vanhoorne ym. 1996 
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Valic ym. 2001, Wang ym. 2002). Värinäkökyvyn häiriöitä on rekisteröity altistuttaessa 

3–5 ppm:n (Valic ym. 2001) ja 4–6,5 ppm:n rikkihiilipitoisuudelle (Wang ym. 2002).  

 

Rikkihiilen ei ole havaittu aiheuttaneen genotoksisia vaikutuksia lukuisissa tutkimuk-

sissa. Karsinogeenisista vaikutuksista ei ole raportoitu. (SCOEL 2008)  

 

 

 

Eläinkokeiden havainnot 

 

Rikkihiilen akuutti kuolemaan johtava toksisuus koe-eläimissä on matala. Muutaman 

tunnin mittaisessa altistumisessa rikkihiilen ilmapitoisuudelle 600 ppm (1900 mg/m3) 

ei ole ilmennyt viitteitä toksisuudesta. (HCN 2011) 

 

Koe-eläimillä pitkäaikaisessa rikkihiilialtistumisessa pienin haitaton annostaso 

(NOAEL) sijoittuu SCOELin mukaan pitoisuusalueelle 48–254 ppm (150–800 mg/m3) 

(SCOEL 2008). Lisääntymiskykyyn liittyviä haitallisia vaikutuksia on toisessa rapor-

tissa mainittu myös matalammissa rikkihiilipitoisuuksissa (3–32 ppm) (HCN 2011). 

Koe-eläinten altistuminen korkeille rikkihiilipitoisuuksille on osoittanut voimakkaita 

muutoksia keskushermostossa eri puolilla aivoja esiintyvän hermosolujen rappeutuman 

johdosta. Rakenteellisia muutoksia on havaittu myös selkäytimessä ja ääreishermos-

tossa aiheuttaen ääreishermostosairauden oireita. Myös koe-eläinten sydänlihaksissa on 

todettu rakenteellisia (mm. sydänlihaskuolio) ja toiminnallisia muutoksia altistuttaessa 

korkeille rikkihiilipitoisuuksille. Rikkihiilen verisuonihaittojen arvioidaan kohdistuvan 

pääasiassa sydämeen sepelvaltimotautina kolesterolin ja lipoproteiinien kerääntyessä 

sydämen verisuonistoon. Rotilla sydän- ja verisuonivaikutuksille on raportoitu matalin 

haitallinen annostaso (LOAEL) 74 ppm (230 mg/m3) 8 kuukauden mittaisessa altistu-

misessa, koskien seerumin kolesterolitason nousua. (HCN 2011, SCOEL 2008) 

 

Rikkihiili voi heikentää urosrottien hedelmällisyyttä vaikuttamalla siemennesteen laa-

tuun ja parittelukäyttäytymiseen (NOAEL 300 ppm). Eläinkokeissa on saatu viitteitä 

rikkihiilen sikiömyrkyllisyydestä emojen suhteen siedettävillä annostasoilla 8–48 ppm 

(25–150 mg/m3). Jälkeläisissä on havaittu epämuodostumia >50 ppm (150 mg/m3) pi-

toisuuksissa, jotka ovat myös emoissa haitallisia vaikutuksia aiheuttavia. 

   

Rotilla on mitattu pieniä muutoksia aivorungon kuulovasteessa 15 viikon mittaisessa 

altistumisessa 190 ppm:n rikkihiilipitoisuudelle (SCOEL 2008). Rikkihiili ei ole osoit-

tanut genotoksisuutta lukuisten kokeiden perusteella (SCOEL 2008). 
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Biologisten näytteiden viiteraja-arvon perusteet 

Rikihiilen biologista viiteraja-arvoa asetettaessa keskeisiä ovat sen aiheuttamat keskus- 

ja ääreishermostohaitat, sydän- ja verisuonivaikutukset sekä lisääntymistoksisuus. Työ-

ilman rikkihiilipitoisuuden ja virtsan TTCA-pitoisuuden välillä on monissa tutkimuk-

sissa todettu hyvä korrelaatio. 

 

Työturvallisuussäännöksiä valmisteleva neuvottelukunta esittää uudeksi biologisten 

näytteiden viiteraja-arvoksi 1 mmol/mol kreatiniinia (työvuoron jälkeen, altistumisjak-

son loppupuolella otettava näyte), joka vastaa rikkihiilen 8 tunnin HTP-arvoa 5 ppm, 

mikäli altistuminen tapahtuu yksinomaan hengitysteitse. Arvo on päivitetty perustuen 

kansainvälisissä tieteellisissä julkaisuissa esitettyyn ajantasaiseen mittaustietoon.  
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Eri asettajien ilman epäpuhtauksien vertailu 

 

Eri maissa on voimassa seuraavanlaisia biologisten näytteiden raja-arvoja. 

 

 

Asettaja Vuosi Virtsapitoisuus Huomautus 

  mmol/ mol 

kreatiniinia 

mg/g  

kreatiniinia 

 

Suomi 2014 2,0 -  

EU 

(SCOEL) 

2008  1,5  

Saksa (DFG) 2014 - 2  

USA  

(ACGIH) 

2014 - 0,5  

Ehdotus, 

Suomi 

2016 1,0 - Vastaa noin  

1,5 mg/g 

kreatiniinia 

(ACGIH 2014, DFG 2014, SCOEL 2008, STM 2014) 
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