
RIKKIVETY

HTP-arvon perustelumuistio

Yksilöinti ja ominaisuudet

 CAS No 7783-06-4  

 EEC No 016-001-00-4  

 EINECS No 231-977-3  

 Kaava H2S  

 Synonyymit Vetysulfidi 
Divetysulfidi  

 Molekyylipaino 34,08  

 
 1 ppm = 1,42  mg/m3 

1 mg/m3 = 0,7 ppm
 

 Tiheys 1,2 (ilma = 1)  

 Sulamispiste -85,5ºC  

 Kiehumispiste -60,7ºC  

Rikkivety on mädän kananmunan hajuinen kaasu. Sen hajukynnys on 0,008 ppm. Se liukenee hieman veteen. 

 Varoitusmerkit F+; T+; N  

 R-lauseet 12-26-50  

Esiintyminen ja käyttö

Rikkivetyä ei tiettävästi käytetä teollisuuden raaka-aineena Suomessa. Sitä voi 
vapautua nahkateollisuudessa, sulfaattiselluloosan keitossa, viskoosikuitujen 
valmistuksessa, raakaöljyn jalostamossa rikinpoistossa, jätevesilaitoksissa ja lietelantaloissa.

Nahkateollisuudessa vuotien karvanpoistossa käytettävästä natriumsulfidiliuoksesta voi 
vapautua rikkivetyä liuoksen pH: n laskiessa. Selluloosateollisuudessa valkolipeän 
sisältämästä natriumsulfidista vapautuu rikkivetyä, joka voi levitä koko tehdasalueelle, 
mutta eniten sitä esiintyy keittämössä, mustalipeän haihduttamossa, 
kaustistamossa, hajukaasujen käsittelylaitoksella ja jätevesien 
puhdistuslaitoksella. Viskoosikuitujen valmistuksessa muodostuu sivutuotteena 
rikkivetyä. Raakaöljyn jalostamolla rikki poistetaan raakaöljystä pelkistämällä 
rikkiyhdisteet rikkivedyksi. Jalostamolla voi altistua rikkivedylle myös säiliöauton 
täytön yhteydessä. Rikkivetyä muodostuu myös orgaanisen aineksen hajotessa 
aerobisissa olosuhteissa. Bakteerit voivat muodostaa rikkivetyä jätevesilaitosten 
ja lietelantaloiden massasäiliöissä (Työterveyslaitos, 2005a). 

Selluteollisuudessa mitattiin rikkivetypitoisuudeksi 0–20 ppm (Kangas työtovereineen, 
1984). Kunnallisilla jätevedenpuhdistamoilla (n = 18) vaihteli rikkivedyn pitoisuus 
normaaleissa käyttöolosuhteissa alueessa alle 0,05-38 ppm (Kangas työtovereineen, 
1986). Norjalaisella jäteveden puhdistamolla mitattiin useiden kolmiviikkoisten jaksojen 
aikana tavallisesti rikkivedyn pitoisuudeksi alle 2 ppm, mutta hetkellisiä huippuja yli 100 
ppm rekisteröitiin myös (Soestrand työtovereineen, 2000). 

Työterveyslaitoksen mittauksissa 1994-2003 ylitti rikkivedyn HTP-arvon 7 % mittauksista (n 
= 106) ja puolet sen HTP-arvosta yhteensä 19 %. Ylityksiä mitattiin mm. 
ympäristönhuollossa, massan, paperin ja paperituotteiden toimialalla sekä sahatavaran 
ja puutuotteiden toimialalla ja elintarvikkeiden ja juomien valmistuksessa 
(Työterveyslaitos, 2005b) 



Aineenvaihdunta

Rikkivety imeytyy elimistöön pääasiassa hengitysteitse. Ihon ja limakalvojen kautta 
tapahtuva imeytyminen on rajallista.

Hengitysteistä rikkivety siirtyy verenkiertoon ja osittain esiintyy vetysulfidi-ionina. Osa 
säilyy vapaana rikkivetynä (Guidotti, 1996). Se jakautuu aivoihin, maksaan, munuaisiin 
haimaan ja ohutsuoleen.

Elimistön ulkopuolinen sulfidi hapettuu pääasiassa tiosulfaatiksi, ja erittyy virtsaan sulfaattina 
tai tiosulfaattina. Virtsan tiosulfaattipitoisuudet ovat korkeimmillaan 15-17 tuntia 
altistuksesta (Kangas & Savolainen, 1987; Savolainen, 1991). Osa voi erittyä 
muuttumattomana keuhkoista rikkivetynä

Terveysvaikutukset

Ihmisiä koskevat tiedot

Rikkivedyn silmään kohdistuvia haittoja kuvattiin jo vuosisatoja sitten 
viemärityöntekijöillä (Ramazzini, 1700). Viskoositeollisuuden työntekijöillä esiintyi silmä-
ärsytystä altistuttaessa pitoisuudelle 10 ppm kuuden- seitsemän tunnin ajan (Nesswetha, 
1969). Käsikirjan mukaan sidekalvotulehdusta ja silmien arkuutta on esiintynyt jo pitoisuudella 
5 ppm (Charavati, 2004).

Pahoinvointia, kyyneleritystä ja päänsärkyä esiintyy pitoisuudesta 5 ppm, silmien ja 
keuhkojen ärsytystä rikkivedyn pitoisuudesta 20-50 ppm, vakavaa silmien ja keuhkojen 
ärsytystä sekä hajuaistin paralyysiä pitoisuudesta 100 ppm, sekä keuhkopöhöä, kouristuksia 
ja tiedottomuutta pitoisuudella 250-500 ppm ( Smith & Cummins, 2004).

Rikkivedyn aiheuttamia työperäisiä silmätulehduksia, kuten sarveiskalvon ja 
sidekalvon tulehduksia on kuvattu mm. makkarankuorten valmistuksessa esimerkiksi 
rikkivedyn muodostuessa luonnonsuolissa tapahtuvan anaerobisen mädäntymisen 
seurauksena (Luck ja Kaye, 1989).

Työperäisessä myrkytyksessä 52:lla esiintyi myrkytysoireita. Kahdellatoista, joista kaksi 
kuoli, havaittiin vakava myrkytys. Oireisiin kuului huimaus, heikotus, pahoinvointi, 
päänsärky, tajuttomuus, sekavuus sekä uneliaisuus (Kleinfeld, 1965).

Vapaaehtoisilla koehenkilöillä suoritetussa kokeessa 30 minuutin jakson altistaminen 
pitoisuudelle 5 ppm rikkivetyä submaksimaalisessa rasituksessa aiheutti rasituksen 
aikaisen aerobisen aineenvaihdunnan estymistä terveillä miespuolisilla koehenkilöillä 
(Brambhani työtovereineen, 1996).

Viskoositeollisuudessa esiintyi työntekijöillä silmäoireita pitoisuudella 0,7-4 ppm. Myös 
rikkihiilelle altistuttiin, mutta tutkijoiden mukaan rikkivety oli pääasiallinen ärsytyksen 
aiheuttaja rikkihiilin pahentaessa vaikutuksia (Vanhoorne työtovereineen, 1995).

Tutkittaessa työssään rikkivedylle alle 10 ppm altistuvia selluteollisuuden työntekijöitä ei 
havaittu hengitystiefunktion alenemaa.  Pitoisuudelle 2 ppm rikkivetyä 30 minuutin 
ajan altistetuilla astmaatikoilla havaittiin ilmatievastuksen kasvua, mutta se ei 
vaikuttanut kliiniseen tilaan (Jäppinen työtovereineen, 1990). Päänsärkyä oli 
kolmella kymmenestä koehenkilöstä.

Jäteveden käsittelylaitoksella esiintyi työntekijöillä tilastollisesti merkitsevästi lisääntynyt 
määrä hengitysteiden, silmän ja ihon ärsytystä sekä neurologisia ja mahasuolikanavan 
oireita. Rikkivedyn keskipitoisuus oli kaikissa tehtävissä alle 1 ppm, mutta 
korkeita huippupitoisuuksiakin esiintyi. Endotoksiinien pitoisuuksia mitattiin myös 
(Lee työtovereineen, 2007). Vertailtaessa vedenpuhdistamon ja jätevesilaitoksen 
työntekijöitä havaittiin, että rikkivedylle altistuneilla oli altistumattomiin verrattuna 
alentunut hengitysteiden suorituskyky (Richardson, 1995). 

Yhdysvalloissa NIOSH katsoo rikkivetymyrkytyksen olevan johtava äkillisen 
työpaikkakuoleman aiheuttaja. Vuosina 1992-1998 aiheutui 
rikkivetymyrkytyksestä Yhdysvalloissa 45 työpaikkakuolemaa (Hendrickson työtovereineen, 
2000) ja vuosina 1984- 1994 yhteensä 80 rikkivetykuolemaa (Fuller ja Suruda, 2000).  
Lukuisia työperäisiä kuolemantapauksia maailmanlaajuisesti Suomi mukaan lukien on 
kuvattu äkillisen tapaturmaisen rikkivetypäästön vuoksi (Winek työtovereineen, 1968; 
Morse työtovereineen, 1981; Anon, 1987; Gregorakos työtovereineen, 1995; Anon, 1995; 
Snyder työtovereineen, 1995; Kage työtovereineen, 1997; Fialova työtovereineen, 



1997; Chaturvedi työtovereineen, 2001; Anon, 2003; Smith & Cummins, 2004; James, 
2004; Christia - Lotter työtovereineen, 2007; Anon, 2007).

Tapaturmainen altistuminen on äskettäin kuvattu myös kobolttisulfidin 
valmistusprosessissa (Gangopadhay & Das, 2007)

Suomalaisia rikkivedyn aiheuttamia työtapaturmia on selostettu työsuojelupiirin 
insinöörin selvityksessä (Munukka, 1992).

Vakavista äkillisistä myrkytyksistä toipuneilla on yksittäisissä tapauksissa todettu 
hermostollisia jälkioireita, kuten heikentynyttä muistia ja keskittymiskykyä sekä 
erilaisia hermoston vammojen aiheuttamia puutosoireita (Vuorela työtovereineen, 1987; 
Tvedt työtovereineen, 1991; Kilburn, 1993; Snyder työtovereineen, 1994; 
Schneider työtovereineen, 1998). Altistustasoksi joissain tällaisessa tapauksessa on arvioitu 
noin 200 ppm tai 243 ppm (Tvedt, 1991; Hirsch, 2002). Myös hajuaistin ja 
hengitysteiden pitkäaikaisia häiriöitä on kuvattu (Parra työtovereineen, 1991; Hirsch & 
Zavala, 1999). Yleensä toipuminen on kuitenkin ollut täydellistä.

Rikkivedylle pitkäaikaisesti altistumisen vaikutukset ovat vieläkin kiistanalaisia (Rischitelli 
& Schaumburg, 2000). Pitkäaikaisesti altistuneilla työntekijöillä on kuvattu esiintyneen 
tarkoin määrittelemättömiä oireita, kuten väsymystä, päänsärkyä, huimausta ja 
ärtyisyyttä limakalvojen ärsytysoireiden lisäksi. Belgialaisilla viskoositehtaan työntekijöillä, 
jotka altistuivat pitoisuudelle 0,14-6,4 ppm rikkivetyä, ei havaittu tilastollisesti 
merkitsevästi lisääntynyttä määrää muistin tai havaintokyvyn häiriöitä (De Fruyt 
työtovereineen, 1998). 

Selluteollisuudessa 10-40 vuotta pitoisuudelle 0,05-5,2 ppm rikkivetyä altistuneilla 
havaittiin entsyymiaktiivisuuden muutoksia veren retikulosyyteissä (Tenhunen 
työtovereineen, 1983).

Sulfaattisellutehtaassa vuosina 1945-1961 työskennelleillä havaittiin kohonnut sydän- 
ja verisuonitautikuolleisuus. Altistustaso 1980-luvun alkupuolella oli 0-20 ppm rikkivetyä ja 0-
15 ppm metyylimerkaptaania, minkä lisäksi dimetyylisulfidin ja 
dimetyylidisulfidin huippupitoisuudet olivat 12 ja 1,5 ppm (Jäppinen & Tola, 1990; 
Kangas työtovereineen, 1984). 

Kahdenkymmenen kuukauden ikäisellä lapsella, joka oli altistunut vuoden ajan 
vähintään pitoisuudelle 0,6 ppm rikkivetyä todettiin subakuutti nekrotisoiva aivosairaus, 
johon liittyvä ataksia korjaantui kymmenessä viikossa hoitoon pääsyn jälkeen. Altistuminen 
oli peräisin asunnon vieressä olevasta hiilikaivoksesta (Gaitonde työtovereineen, 
1987). Teollisuudesta peräisin olevan alhaisen ympäristöaltistumisen rikkivedylle 
aiheuttamia hermosto-, hengityselin- ja verivaikutuksia on kuvattu (Legator, 
työtovereineen, 2001). 

Kiinalaisessa petrokemiallisessa yrityksessä havaittiin rikkivedylle altistuneilla 
naistyöntekijöillä tilastollisesti merkitsevästi kohonnut 2,5-kertainen keskenmenon 
riski. Altistustasoa ei raportoitu (Xu työtovereineen, 1998).

Eläinkokeiden havainnot

Rikkivedyn välitöntä myrkyllisyyttä kuvaava LC50 rotilla neljän tunnin altistuksessa on 444 ppm.

Pitoisuuksilla 7-50 ppm esiintyy koe-eläimillä ärsytystä, ruokahaluttomuutta, painon laskua 
ja veri- ja hermostomuutoksia (Glass, 1990).

Altistettaessa rottia hengitysteitse pitoisuudelle 0, 1, 10 tai 100 ppm rikkivetyä kahdeksaan 
tuntia päivässä viitenä päivänä viikossa viiden viikon ajan havaittiin biokemiallisia 
vaikutuksia pitoisuuksia tasolla 10 ja 100 ppm, vaikkakaan erot vertailueläimiin eivät 
olleet tilastollisesti merkitseviä (Khan työtovereineen, 1998).

Rotilla havaittiin nenän hajuepiteelissä vaurioita altistettaessa niitä kymmenen viikon 
ajan hengitysteitse pitoisuudelle 30 tai 80 ppm rikkivetyä. Pitoisuudella 10 ppm rikkivetyä 
ei hajuepiteelin vaurioita havaittu, Muita vaikutuksia ei arvioitu (Brenneman 
työtovereineen, 2000; Dorman työtovereineen, 2004.) Näiden tutkimusten perusteella 
on ihmisillä NOEL-arvoksi johdettu 5 ppm (Schroeter työtovereineen, 2006).

Kun tiineitä rottia altistettiin pitoisuudella 20 tai 50 ppm rikkivetyä seitsemän tuntia 
päivässä havaittiin jälkeläisten pikkuaivojen soluissa poikkeavaa kasvua (Hannah ja Roth, 
1991). Toisessa tutkimuksessa on havaittu keskushermoston välittäjäaineiden 
pitoisuusmuutoksia altistustasolla 20 ja 75 ppm rikkivetyä rottien kehittyvissä aivoissa 



ja pikkuaivoissa (Skrjany työtovereineen, 1992).

HTP-arvon perusteet

Rikkivedyn työilmaraja-arvoa asetettaessa keskeisiä ovat sen ärsyttävät 
ja keskushermostovaikutukset. Oireita työntekijöillä on esiintynyt jo pitoisuudella noin 1–4 
ppm tai 5 ppm.

Kemian työsuojeluneuvottelukunta esittää, että rikkivedyn haitallisia vaikutuksia voidaan 
estää asettamalla sen HTP-arvoksi 5 ppm kahdeksan tunnin vertailuaikana ja10 ppm 
viidentoista minuutin vertailuaikana.

Eri asettajien ilman epäpuhtauksien vertailu

Eri maissa on voimassa seuraavanlaisia rikkivedyn raja-arvoja.

Asettaja Vuosi Vertailuaika Huomautus

  8 h 15 min Hetkellinen  

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

         

Suomi 2007 10 14 15 21 - - -

Ruotsi 2005 10 14 15 20 - - -

Norja 2003 - -  - 10 15 -

Tanska 2005 10 15 - - - - -

Hollanti 2007 1,5 2,3 - - - - -

Saksa 2007 5 7,1 - - - - -

Englanti 2005 5 7 10 14 - - -

ACGIH 2009 10 14 15 21 - - ehd.2009 

1 ppm (8h); 
5 ppm (15 min.)

EU(ehd) 2008 5 7 10 14 - - ehdotus

Ehdotus, Suomi 2009 5 7 10 14 - - -
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