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Hydratsiini ja sen suolat 
 
 

HTP-ARVON PERUSTELUMUISTIO 
 
        

Yksilöinti ja ominaisuudet                           

CAS No: 302-01-2 
Indeksi No:  007-008-00-3 
EINECS No: 206-114-9 
Kaava: H2N-NH2 
Synonyymit: Diamidi, diamiini 
Molekyylipaino: 32,05 
Sulamispiste: 1,4-2 ºC   
Kiehumispiste: 113,5 ºC  (1013 hPa) 
Tiheys: 1,0083 g/cm3   (20 ºC) 
Muuntokerroin: 1 ppm = 1,332 mg/m3    

1 mg/m3 = 0,751 ppm  
 

Leimahduspiste: 52 ºC  
Höyrynpaine: 21 hPa (EC, IPCS 
Hajukynnys: 4 ppm 
 
Hydratsiini on huoneenlämmössä (20 ºC) väritön öljymäinen, sumuava ja hygro-
skooppinen neste, jolla on ammoniakin kaltainen pistävä haju. Se on helposti syttyvä, 
palava ja pelkistävä aine, joka reagoi kiivaasti hapettavien aineiden kanssa ja syövyt-
tää mm. lasia kumia ja korkkia. Se voi syttyä jo huoneenlämpötilassa joutuessaan kos-
ketuksiin happojen, metallien, metallioksidien ja huokoisten materiaalien kanssa. Hyd-
ratsiini liukenee hyvin veteen (1000 g/L) ja lyhytketjuisiin alkoholeihin (mm. metano-
li, etanoli, propanoli), mutta on niukkaliukoinen eetteriin ja kloroformiin. (EC 2000, 
IPCS 2009, NTP 2011, SCOEL 2010, TTL 2011) 

  
 
Luokitus ja merkinnät: 
CLP-asetuksen (EY No 1272/2008) mukaiset vaaraluokka- ja kategoriakoodit: Flam. 
Liq. 3, Carc. 1B, Acute Tox. 3*, Skin Corr. 1B, Skin Sens. 1, Aquatic Acute 1, Aqua-
tic Chronic 1. 
CLP:n mukaiset vaaralausekekoodit: H226, H350, H331, H311, H301, H314, H317, 
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H400, H410. 
Direktiivin 67/548/ETY mukaisen merkinnät:  
Varoitusmerkit: T, N 
R-lauseet: R45-10-23/24/25-34-43-50/53 
(EY 2008) 
 

Esiintyminen, käyttö ja rajoitukset 

Hydratsiinia ja sen vesiliuoksia käytetään Suomessa mm. hapen poistoon, korroosion 
estoaineena voimalaitosten höyry-vesikierroissa ja kaukolämpövedessä, lääketeolli-
suudessa, metallien pinnoituksessa, valokuvien kehitteissä, piirilevyjen kylpyliuoksis-
sa ja laboratorioissa. Ulkomailla hydratsiinia käytetään myös mm. vaahdotusaineena 
polymeerien valmistuksessa sekä tekstiilivärien, torjunta-aineiden ja räjähdysaineiden 
valmistuksessa, metallien pinnoituksessa, rakettien polttoaineena ja ydinpolttoaineen 
käsittelyssä. (IARC 1999, NTP 2011, SCOEL 2010, TTL 2011) 
 
Turvallisuus- ja kemikaaliviraston kemikaalituoterekisterin mukaan hydratsiinin maa-
hantuonti Suomeen v. 2011 oli 60,9 tonnia. Sitä sisältäviä tuotteita oli rekisterissä 17 
kpl ja niitä käytettiin pintakäsittelyaineena, korroosion estäjänä, lääkkeiden raaka-
aineena, prosessin säätäjänä ja kattilaveden käsittelyssä. 
 
Työterveyslaitoksen julkaiseman ASA-rekisterin mukaan hydratsiinille ja sen alkyyli-
johdannaisille altistuneita Suomessa v.2010 oli 184 henkilöä (Saalo ym. 2012). Rekis-
teriin ilmoitetut suurimmat ammattiryhmät olivat: laborantit ym. 89, kemistit 43, voi-
malaitosten koneenhoitajat 14, maatalous- ja teollisuuskoneasentajat ja korjaajat 9, 
maa- ja metsätalouden erityisasiantuntijat 5 sekä koneenasettajat ja koneistajat 5 hen-
kilöä. Työterveyslaitoksen toimesta työpaikoilla tehtyjä ilmapitoisuusmittauksia oli 
vuosina 2001–2012 yhteensä 14 kpl, joista 13 kpl jäi alle määritysrajan (0,001 – 0,007 
mg/m3). Yhdessä mittauksessa työilman pitoisuus oli 0,13 mg/m3 (= 0,1 ppm) (TTL 
2012a).   
 
Hydratsiini lisättiin vuonna 2011 Euroopan kemikaaliviraston (ECHA) ylläpitämään 
erityistä huolta aiheuttavien aineiden ehdokasluetteloon karsinogeenisuutensa takia 
(http://echa.europa.eu/fi/candidate-list-table). Hydratsiinille ei ole REACH-
rekisteröinnissä annettu pitkäaikaisen altistumisen DNEL- tai DMEL-arvoa. Akuutin 
altistumisen DNEL-arvoksi on määritetty 0,133 mg/m3, hengitysteiden ärsytysvaiku-
tukseen perustuen (http://echa.europa.eu/fi/information-on-chemicals/registered-
substances). 
 

Aineenvaihdunta 

Hydratsiinin aineenvaihdunnasta ihmisessä ei ole julkaistua tutkimustietoa (SCOEL 
2010). Eläinkokeiden perusteella hydratsiini imeytyy nopeasti verenkiertoon hengitys-
teitse, suun kautta ja ihon välityksellä. Sen höyryt eivät merkittävästi imeydy ihon läpi. 
Hydratsiini jakaantuu elimistöön tasaisesti eikä sen ole havaittu kertyvän mihinkään 
tiettyihin elimiin (ACGIH 2012, ATSDR 1997).  
 
In vivo- ja in vitro- kokeet osoittavat että hydratsiinin aineenvaihdunta tapahtuu useaa 
aineenvaihduntatietä sekä entsymaattisesti että ei-entsymaattisesti. Hydratsiinin on 
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havaittu muodostavan reaktiivisia radikaalivälituotteita (mm. hydratsiiniradikaalin 
(·NHNH2), diatseenin (HN=NH) esiasteen hydratsiinin hapettumisreaktiossa), jotka 
voivat olla osallisena sen haitallisten terveysvaikutusten syntyyn. (ATSDR 1997, 
CERI 2007) 
 
Rotilla hydratsiinin aineenvaihduntaa tutkittiin injektoimalla niiden ihon alle 0,31 
mmol/kg annos hydratsiinisulfaattia (≈ 10 mg/kg hydratsiinia) (Kaneo ym. 1984). 
Korkeimmat hydratsiinipitoisuudet mitattiin kudoksista 0,5 tunnin kuluttua annoste-
lusta ja sen puoliintumisaika (t½) oli maksassa 3,3 tuntia, munuaisissa 2,7 tuntia, 
keuhkoissa 3,0 tuntia ja plasmassa 2,3 tuntia. Eniten hydratsiinia ja sen aineenvaih-
duntatuotetta asetyylihydratsiinia todettiin munuaisissa. Pääosa hydratsiinista poistui 
kudoksista 8 tunnin kuluessa. Virtsaan erittyi 48 tunnin kuluessa 30 % hydratsiinian-
noksesta. Hydratsiinina erittyi 24 %, asetyylihydratsiinina 3 % ja diasetyylihydratsiini-
na 3 %. Kokeessa havaittiin myös, että asetyylihydratsiini voi hajota takaisin hydrat-
siiniksi, joten asetyloituminen on hydratsiinilla käänteinen aineenvaihduntareitti.   
 
Rottia altistettaessa hengitysteitse tunnin ajan 10, 60 tai 500 ppm hydratsiinipitoisuu-
delle havaittiin, että hydratsiinista suurempi osuus erittyi mono- ja diasetyylihydrat-
siinina kuin vapaana hydratsiinina 24 tunnin sisällä altistumisen päättymisestä. Suh-
teellisesti eniten hydratsiinia ja sen aineenvaihduntatuotteita erittyi virtsaan 500 ppm 
altistuksen seurauksena, noin 30 % hydratsiiniannoksesta. Tutkijat arvioivat 500 ppm 
hengitystiealtistumisen vastaavan suonensisäistä hydratsiiniannosta 9,8 mg/kg 
(Llewellyn ym. 1986).  
 
Suun kautta hydratsiinia annosteltaessa, annoksina 3, 9, 27 ja 81 mg/kg, tutkittiin sen 
jakaantumista elimistöön. Hydratsiinin pitoisuus plasmassa ja maksassa kasvoi lineaa-
risesti 27 mg/kg annokseen saakka jääden oletettua matalammaksi 81 mg/kg annoksel-
la. Hydratsiinin pitoisuus plasmassa ja maksassa oli yhtä suuri 3 ja 9 mg/kg annoksilla, 
mutta suuremmilla annoksilla pitoisuus plasmassa oli korkeampi. Hydratsiinipitoi-
suuksien plasma:maksa–suhde 24 tuntia annostelusta oli 4,4 annostasolla 60 mg/kg ja 
5,7 annostasolla 80 mg/kg. Hydratsiiniannosta nostettaessa, hydratsiinin saanto virt-
sassa laski 38 %:sta 17 %:iin ja asetyylihydratsiinin saanto laski 5 %:sta 1 %:iin. 
(IARC 1999, Preece ym. 1992, SCOEL 2010)  
 
In vitro–kokeissa rotan maksan mikrosomaalisten entsyymien todettiin katalysoivan 
hydratsiinin aineenvaihduntaa. Aineenvaihdunta vähentyi hapen tai NADPH-
koentsyymin puutteessa ja lisääntyi NADH- ja NADPH-koentsyymien yhteisvaikutuk-
sesta. Hydratsiinin metabolia oli ihmisen maksamikrosomeissa 20–70 % matalampi 
kuin rotalla. (Jenner ja Timbrell 1995) 
 
Eläinkokeissa hydratsiinin on myös havaittu hapettuvan elimistössä typpikaasuksi, 
joka vapautuu hengitysilman mukana. Reaktiossa 2-oksoglutaarihapon kanssa hydrat-
siinin on todettu muodostavan 1, 4, 5, 6-tetrahydro-6-okso-3-pyridatsiinikarboksyyli-
happoa (THOPC). Muita virtsasta todettuja hydratsiinin aineenvaihduntatuotteita ovat 
mm. palorypälehappohydratsoni (pyruvaattihydratsoni), ammoniakki ja urea (ATSDR 
1997, CERI 2007, Preece ym. 1991, Sanins ym. 1992). Molekyylimallinnuksen perus-
teella THOPC ja pyruvaattihydratsoni ovat hydratsiinin metaboliiteista reaktiivisimpia 
(Huq 2006). 
 
Tuberkuloosilääke isoniatsidi muodostaa elimistössä hydratsiinia, joten sitä käyttävien 
potilaiden verestä voidaan todeta kohonnut hydratsiinipitoisuus (ATSDR 1997). Gee-
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niperimältään matalan N-asetyylitransferaasientsyymin (NAT1, NAT2) aktiivisuuden 
omaavilla ihmisillä (ns. hitaat asetyloijat) hydratsiinia saattaa myös kertyä verenkier-
toon (Blair ym. 1985, CERI 2007, Koizumi ym. 1998, Norppa 2001). 
 
Hydratsiinin vaikutusta lukuisiin elimistön aineenvaihduntatuotteisiin monitoroitiin 
rotilla tehdyssä tutkimuksessa (Bando ym. 2011). Huomattavimmat muutokset havait-
tiin glutationin aineenvaihdunnassa. Muutoksia todettiin myös mm. energiantuoton ja 
aminohappojen aineenvaihdunnassa.   
 

 

Terveysvaikutukset 

Hydratsiini on hengityselimiä ja ihoa ärsyttävä. Sen on todettu aiheuttavan kosketu-
sihottumaa ja ihon herkistymistä sekä hengitysteiden, maksan, munuaisten ja verisolu-
jen vaurioita. Eläinkokeissa hydratsiini on osoittautunut genotoksiseksi ja karsinogee-
niseksi aineeksi. Hydratsiinin aiheuttamia myrkytysoireita ovat mm. oksentelu, lihas-
vapina, kouristukset, tuntohäiriöt, levottomuus, uneliaisuus ja painon aleneminen. 
(ATSDR 1997, CERI 2007, Choudhary ja Hansen 1998, SCOEL 2010) 

Ihmisiä koskevat tiedot 
 

Akuutin myrkytyksen syntyminen hengitysteitse altistuttaessa on epätodennäköistä 
hydratsiinin pistävän hajun ja matalan hajukynnyksen johdosta. Hydratsiinin höyrylle 
altistuminen on aiheuttanut muutaman tunnin viiveellä pahoinvointia ja oksentelua 
sekä hengitysteiden, silmien ja ihon ärsytystä. Nielty nestemäinen hydratsiini on johta-
nut mm. pitkäkestoiseen oksenteluun ja keskushermoston lamaantumisesta aiheutuviin 
oireisiin. (Reid 1965, SCOEL 2010)  
 
Vakava myrkytys todettiin työntekijällä, joka käsitteli hydratsiinin hydraattia yhtenä 
päivänä viikossa kuuden kuukauden ajan. Hydratsiinin ilmapitoisuutta ei tiedetä, mut-
ta simuloituna sen arveltiin olevan 0,071 mg/m3. Ihon kautta altistuminen oli myös 
todennäköistä. Altistumistilanteiden jälkeisinä oireina esiintyi mm. silmän sidekalvon 
tulehdusta, vapinaa ja uneliaisuutta. Viimeisen altistumiskerran jälkeen esiintyi oksen-
telua, ripulia ja kuumeen nousu. Kuusi päivää myöhemmin potilaalla diagnosoitiin 
mm. sidekalvon ja suun tulehdusta, sydämen rytmihäiriöitä, ylävatsakipua ja turvotus-
ta, ihon keltaisuutta, maksan arkuus, sekavuus ja vähävirtsaisuus. Keuhkoissa havait-
tiin nestekertymää ja varjostumaa. Työntekijä menehtyi 21 päivää viimeisen altistumi-
sen päättymisestä. (SCOEL 2010, Sotaniemi ym. 1971) 
 
Hydratsiinin aineenvaihdunnasta johtuvan ammoniakkipitoisuuden liiallisen kasvun 
elimistössä (veri, selkäydinneste) on arvioitu aiheuttavan keskushermoston myrky-
tysoireita (mm. kouristukset). Hydratsiinin on epäilty häiritsevän myös B6-vitamiinin 
aineenvaihduntaa aivoissa, etenkin myrkytystapauksissa. (Zelnick ym. 2003) 
 
Lievän maksatoksisuuden oireita todettiin kiinalaisella lentokoneteknikolla, joka altis-
tui hengitysteitse lyhytaikaisesti hydratsiinin 70 % vesiliuokselle. Kliinisissä tutki-
muksissa viisi tuntia altistumisesta havaittiin lievästi kohonneita veren ALAT- ja 
ASAT–pitoisuuksia. Seurantatutkimukset osoittivat maksaentsyymien pitoisuuksien 
kasvaneen altistumista seuraavien 4-6 päivän ajan ja palautuneen normaalitasolle 28 
päivän kuluttua. (Kao ym. 2007) 
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Saksalaisen höyryvoimalan entisellä työntekijällä todettiin moninkertainen basali-
ooma, joka yhdistettiin altistumiseen hydratsiinille. Työntekijän hydratsiinialtistus oli 
kestänyt yli 10 vuotta ja ensimmäinen basaliooma ilmaantui neljän vuoden kuluttua 
altistumisen alkamisesta. Tämän jälkeen diagnostisoitiin uusia kasvaimia sekä kasvo-
jen että käsien alueella. Lisäksi työntekijän entisellä työtoverilla todettiin moninkertai-
nen basaliooma (Aigner ym. 2010). Hydratsiinin aiheuttamasta kohonneesta ihosyöpä-
riskistä on julkaistu myös toinen epäily (Helmers ym. 2004).   
 
Hydratsiinin aiheuttamasta allergisesta kosketusihottumasta on julkaistu lukuisia tut-
kimuksia. Saksalaiseen yhteenvetoraporttiin on kerätty usealla eri toimialalla todettuja 
ihon herkistymistapauksia. (DFG 1999) 
 
Hydratsiinia valmistavan tehtaan työntekijöiden syöpäkuolleisuutta selvitettiin englan-
tilaisessa kohorttitutkimuksessa. Työntekijöiden altistumista työilman hydratsiinille 
arvioitiin kahdella tasolla: korkea altistuminen (1-10 ppm) ja kohtalainen/matala altis-
tuminen (< 1 ppm). Tutkimuksessa ei todettu tilastollisesti merkittävää syöpäkuollei-
suuden kasvua. Keuhkosyöpäriskiä ei kuitenkaan voitu täysin poissulkea. (Morris ym. 
1995) 
 
Rakettimoottorien testausta ja polttoaineen käsittelyä suorittaneen henkilöstön syöpä-
kuolleisuutta seurattiin yhdysvaltalaisessa tutkimuksessa. Tutkijat arvioivat pääasiassa 
hydratsiinipolttoaineista (sisältää hydratsiinia, 1-metyylihydratsiinia ja 1,1-
dimetyylihydratsiinia) aiheutuneen kemikaalialtistuksen kasvattavan keuhkosyöpä-
kuolleisuutta altistumattomiin työntekijöihin verrattuna. Hydratsiinin ja keuhkosyövän 
kausaalinen yhteys on kuitenkin epävarma, sillä työntekijät altistuivat jossain määrin 
myös muille syöpävaarallisille aineille. (Ritz ym. 1999) 
 
Laajennettu epidemiologinen tutkimus hydratsiinipolttoaineille altistuneista työnteki-
jöistä vahvisti aiempaa arviota hydratsiinin ja keuhkosyövän annosta vastaavasta yh-
teydestä. Sekä keuhkosyövän ilmaantuminen että keuhkosyöpäkuolleisuus lisääntyivät 
hydratsiiniannoksen kasvaessa. Tutkimuksessa havaittiin myös annosta vastaava suo-
listosyöpäriskin lisääntyminen. Tutkijat toteavat, että syöpäkuolleisuuden seurannan 
lisäksi myös syöpätapausten ilmaantuvuuden seuraaminen kohorttitutkimuksissa voi 
kehittää altistumisen aiheuttamien terveyshaittojen arviointia (Ritz ym. 2006). Edellä 
mainittua rakettimoottorien tutkimuslaitosta käsittelevässä erillisessä seurantatutki-
muksessa ei todettu tilastollisesti merkittävää syöpäkuolleisuuden kasvua. Keuhko-
syöpään menehtyneitä oli kuitenkin lukumääräisesti hieman oletettua enemmän, joten 
syöpäriskiä ei voitu kokonaan poissulkea (Boice ym. 2006). 
 

Eläinkokeiden havainnot 
 

Hydratsiinin aiheuttaman akuutin altistumisen LD50-arvo rotalla suun kautta annettuna 
on noin 60 mg/kg, hydratsiinihydraatilla 129 mg/kg, hydratsiinidikloridilla 128 mg/kg 
ja hydratsiinisulfaatilla 601 mg/kg. Neljän tunnin hengitystiealtistuksen LC50-arvoksi 
on määritetty 105 – 747 mg/m3 (80 – 570 ppm) 14 päivän seuranta-aikana. (Jakobsen 
ja Jensen 1985) 
 
Pitkäkestoisessa hengitystiealtistuskokeessa rottia altistettiin 0,05, 0,25, 1 ja 5 ppm:n 
hydratsiinipitoisuudelle (6 tuntia/pv, 5 pv/viikko) vuoden ajan (MacEwen ym. 1981, 
Vernot ym. 1985). Samassa kokeessa hydratsiinille altistettiin myös hamstereita (0,25–
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5 ppm), hiiriä (0,05–1 ppm) ja koiria (0,25–1 ppm). Patologisissa tutkimuksissa huo-
mattiin hengityselimien (nenäontelo, kurkunpää, henkitorvi, keuhkot) eriasteisia tu-
lehduksellisia muutoksia urosrotilla hydratsiinipitoisuudessa 0,05 ppm (LOAEL) ja 
naarasrotilla 1 ppm pitoisuudesta lähtien. Nenäontelon kasvaimia todettiin sekä uros- 
että naarasrotilla tilastollisesti merkitsevästi (p<0,05 tai p<0,01) 1 ja 5 ppm hydrat-
siinipitoisuudessa. Hamsterien useissa eri elimissä todettiin kroonista rappeutumaa 
0,25 ppm hydratsiinialtistumisessa ja nenän kasvaimia ilmaantui tilastollisesti merkit-
sevästi (p<0,01) 5 ppm altistumistasolla.  
 
Aiemmassa hengitystiealtistuskokeessa koe-eläimiä oli altistettu joko jaksottaisesti 1 
ja 5 ppm:n hydratsiinipitoisuudelle (6 tuntia/pv, 5 pv/viikko) tai yhtäjaksoisesti 0,2 ja 
1 ppm:n hydratsiinipitoisuudelle (24 tuntia/vrk) kuuden kuukauden ajan (Haun ja 
Kinkead 1973, MacEwen ym. 1974, SCOEL 2010). Koirien ja rottien kehon paino 
alentui 1 ja 5 ppm:n hydratsiinialtistuksessa. Hiirillä, koirilla ja apinoilla todettiin 
maksan rasvoittumista 6 kk:n kestoisessa yhtäjaksoisessa 0,2–1 ppm hydratsiinialtis-
tuksessa. Tutkittaessa altistumisen pitkäaikaisvaikutuksia hiirillä vuosi altistuskokeen 
päättymisen jälkeen, havaittiin keuhkosyövän ilmaantuvuuden kasvaneen kaikilla al-
tistustasoilla kontrolliryhmään verrattuna. 
 
Hydratsiini on osoittautunut genotoksiseksi monissa in vitro- ja in vivo- geenimutaa-
tiokokeissa (mm. takaisinmutaatiokoe bakteerisoluissa, UDS-testi hiiren maksasoluis-
sa, sisarkromatidin vaihtokoe hamsterisoluissa, mikrotumatesti, DNA:n korjautumis-
testi, kromosomipoikkeavuustesti hamsterisoluissa). Hiirten keuhkoissa ja maksassa 
hydratsiini on aiheuttanut DNA-juosteen katkoksia. In vitro–kokeissa hydratsiini on 
indusoinut DNA-adduktien syntyä. Hamsterien, hiirien ja rottien maksan DNA:ssa se 
on aiheuttanut guaniinin metyloitumista N7-metyyliguaniiniksi ja O6-
metyyliguaniiniksi. (CERI 2007, IARC 1999, SCOEL 2010)  
 
Hydratsiinille altistumisen on arvioitu aiheuttavan DNA:n metyloitumista reagoituaan 
ensin elimistön endogeenisen formaldehydin kanssa. Esitetyn mekanismin mukaan 
hydratsiinin ja formaldehydin välisessä reaktiossa muodostuva formaldehydi-
hydratsoni-välituote hapettuu maksassa diatsometaaniksi, joka aiheuttaa DNA:n me-
tyloitumista. (Bosan ym. 1986, Bosan ja Shank 1983, Lambert ja Shank 1988, 
Quintero-Ruiz ym. 1981) 
 
DNA:n metyloitumista maksassa on tutkittu annostelemalla rotalle suun kautta 0,01–
10 mg hydratsiinia/kg (van Delft ym. 1997). Eristetystä maksan DNA:sta tehdyissä 
mittauksissa havaittiin hydratsiiniannosta vastaavaa guaniinin metyloitumista N7-
metyyliguaniiniksi hydratsiiniannoksilla 0,1–10 mg/kg. Tämän ohella annosta vastaa-
vaa O6-metyyliguaniini-pitoisuuden kasvua mitattiin hydratsiiniannoksilla 0,2–10 
mg/kg. Tutkijoiden mukaan tulokset olivat yhtäpitäviä aiemmin esitetyn DNA:n me-
tyloitumiseen johtavan mekanismin kanssa. 
 
Hamstereilla toteutetussa altistuskokeessa hydratsiinin sulfaattia annettiin juomave-
dessä 170, 340 ja 510 mg/l kahden vuoden ajan (hydratsiiniannos 4,6, 8,3 ja 10,3 
mg/kg) (Bosan ym. 1987). Hamsterien eri elimistä (maksa, munuaiset, keuhkot) 
tehdyistä kudospatologisista tutkimuksista sekä N7-metyyliguaniinia että O6-
metyyliguaniinia oli helposti havaittavissa 6 kuukauden kuluttua altistumisen alkami-
sesta. Maksan syöpäkasvaimia todettiin 78 altistumisviikon jälkeen suurimmalle hyd-
ratsiinipitoisuudelle altistuneilla koe-eläimillä. Maksasyöpätapausten ilmaantuvuus 
kokeen aikana oli hydratsiiniannosta vastaava: 32 % altistuneista koe-eläimistä kor-
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keimmassa altistumispitoisuudessa ja 12 % keskimmäisessä ryhmässä.  

Hydratsiinin luokituksesta ja riskinarvioinnista 
 
IARC on todennut hydratsiinin eläinkokeissa syöpää aiheuttavaksi ja tältä pohjalta 
luokitellut sen mahdollisesti ihmiselle syöpää aiheuttavaksi aineeksi (luokka 2B) 
(IARC 1999). SCOEL on luokitellut hydratsiinin luokkaan B (genotoksinen karsino-
geeni, jolle terveysperusteista kynnyspitoisuutta ei nykytiedolla voi asettaa) (Bolt ja 
Huici-Montagud 2008, SCOEL 2010). Euroopan Unioni on luokitellut hydratsiinin 
syöpää aiheuttavaksi aineeksi (Carc. 1B; H350) (EY 2008).  
 
Pitkäkestoisessa altistuskokeessa matalin havaittu haitallinen pitoisuus (LOAEL) rot-
tien hengityselimissä oli 0,05 ppm (MacEwen ym. 1981, Vernot ym. 1985).  
 
Rottien koko eliniän kestäneen altistuskokeen perusteella on esitetty korkein päivittäi-
nen siedettävä hydratsiiniannos 0,6 mg/kg juomavedestä saatuna (10 mg/L), jossa kar-
sinogeenisia vaikutuksia ei ole todettu. Hydratsiinin indusoimaa DNA:n metyloitumis-
ta on kuitenkin havaittu jo hydratsiinin kerta-annoksella 0,1 mg/kg. (SCOEL 2010, 
Steinhoff ja Mohr 1988, van Delft ym. 1997) 
 
Japanilaisessa riskinarviointiraportissa (CERI 2007) on arvioitu rottien toistuvan an-
noksen hengitystiealtistumisessa hydratsiinin LOAEL-pitoisuudeksi 0,05 ppm (0,066 
mg/m3) ja suun kautta saatuna 0,13 mg/kg/päivä. Raportissa on viitattu yhdysvaltalai-
seen riskinarviointiin (EPA 2002), jossa sekä juomavedestä että hengitysteitse saata-
valle hydratsiinille on laskettu elinikäinen syöpäriski. Riskinarvion mukaan juomave-
destä saatavalle hydratsiinille elinikäinen syöpäriski on 10-6 pitoisuudessa 0,01 μg/L ja 
10-5 pitoisuudessa 0,1 μg/L. EPA:n riskinarvion mukaan hengitystiealtistumiselle elin-
ikäinen syöpäriski, perustuen koe-eläimillä havaittuihin nenäontelosyöpiin, on 10-6 
pitoisuudessa 0,0002 μg/m3 (0,00000015 ppm), 10-5 pitoisuudessa 0,002 μg/m3 
(0,0000015 ppm) ja 10-4 pitoisuudessa 0,02 μg/m3 (0,000015 ppm) jatkuvassa altistu-
misessa. (CERI 2007, EPA 2002). 
 
ACGIH on asettanut hydratsiinille työperäiselle altistumiselle raja-arvon 0,01 ppm 
(TLV-TWA). Suositus pohjautuu rotilla havaittuun nenäontelon syöpäkasvainten il-
maantuvuuteen 0,05 ppm hydratsiinipitoisuudessa ja metyylihydratsiinialtistumisessa 
havaittuihin ärsytysvaikutuksiin hiirillä ja rotilla 0,02 ppm pitoisuudessa (ACGIH 
2012, Vernot ym. 1985). 

 



 8 (12) 

HTP-arvon perusteet 

Hydratsiinin työilmaraja-arvoa asetettaessa keskeisiä ovat sen epäilty syöpävaaralli-
suus, genotoksisuus, hengityselin- ja ihoärsytys sekä eläinkokeissa todetut keuhkojen 
ja nenäontelon kasvaimet. Kynnysarvoja ei ole pystytty arvioimaan. 
 
Työturvallisuussäännöksiä valmisteleva neuvottelukunta esittää, että hydratsiinin hait-
toja voidaan vähentää asettamalla sen HTP-arvoksi 0,01 ppm. Hengityselimiä koske-
vien ärsytyshaittojen estämiseksi esitetään lyhytaikaisen (15 min) altistumisen raja-
arvoksi 0,05 ppm. Koska hydratsiini imeytyy myös ihon läpi, ehdotetaan säilytettäväk-
si myös huomautus "iho". 
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Eri asettajien ilman epäpuhtauksien vertailu 
 

Eri maissa on voimassa seuraavanlaisia työilman pitoisuuden raja-arvoja. 
 
 

Asettaja Vuosi Vertailuaika Huomautus 
  8 h 15 min  
  ppm mg/m3 ppm mg/m3  
       
Suomi 2012 0,1 0,13 0,3 0,4 hydratsiini ja sen suolat 

iho 
Ruotsi 2012 -     
Tanska 2012 0,01 0,013 0,02 0,026  
Belgia 2012 0,01 0,013    
Iso-Britannia 2012 0,02 0,03 0,1 0,13  
Alankomaat 2012 -     
Ranska 2012 0,1 0,1    
Saksa (AGS) 2012 -     
Saksa (DFG) 2012 -     
EU 
(SCOEL) 

2010 -     

Japani 2010 0,1 0,13   hydratsiini ja hydratsi-
inihydraatti 

USA - 
ACGIH 

2012 0,01 0,013   Skin 

USA - NI-
OSH 

2012 - - 0,03 0,04 ceiling limit value (120 
min) 

Ehdotus, 
Suomi 

2013 0,01 0,013 0,05 0,07 iho 

(ACGIH 2012, IFA 2012, JSOH 2010, STM 2012) 
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