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二硫化炭素
CS2

［CAS No.75-15-0］
生殖毒性：第 1群

ヒトにおける疫学研究では，女性曝露作業者における
月経，妊娠への影響が報告されている．一方，男性曝露
作業者では二硫化炭素による生殖毒性は報告されていな
い．

Cai ら 1）は，中国女性のビスコースレーヨン作業者
183 名（37（冬季）－56 mg/m3（夏季），1 年以上の曝露）
を非曝露作業者 197 名と比較したところ，月経異常（曝
露：非曝露，41.6％：20.9％，p ＜ 0.001），妊娠中毒症（曝
露 : 非曝露，12.7％：3.6％，p ＜ 0.05）の発症頻度が有意
に高値であった．曝露者の臍帯血（3 名中 1 名），乳汁（13
名），10 名の授乳中の乳児の 5 名の尿からは二硫化炭素

（5 µg/100 ml，2.8-18.6 µg/100 ml，1.6-7.1 µg/100 ml）
が検出され，経胎盤・経乳汁移行が確認されている．
Zhou ら 2）の後ろ向きコホート研究の報告では，二硫化
炭素に曝露されている 265 名の中国女性のビスコース
レーヨン作業者（1.7-14.8 mg/m3，1-15 年の曝露）と
291 名の非曝露者と比較したところ，妊娠中毒症，自然
流産，死産，早産，分娩遅延，先天異常の頻度には有意
差が認められなかったが，月経異常の頻度が有意に上昇
していた（曝露：非曝露，35.9％：18.2％，p ＜ 0.01）．

Meyer ら 3）の報告では，ビスコースレーヨン男性
作業者計 86 名（慢性曝露 12 ヶ月以上），高曝露群

（＞ 10 ppm）18 名，中曝露群（2-10 ppm）27 名，低曝
露群（＜ 2 ppm）22 名，その他（測定値なし）19 名を
非曝露者 89 名と比較したところ，それぞれの群におい
て，精子数，精液量，精子の形態異常の頻度に有意差
は認められなかった．Vanhoorne ら 4）の報告では 112
名のビスコースレーヨン男性作業者の子どもの数，先
天異常を有する子どもの数を 79 名の非曝露作業者と比
較し，43 名のビスコースレーヨン男性作業者（9.6 ppm

（30 mg/m3），曝露中央値：4.5 年）の精子パラメーター，
乏精子症，精子無力症，無精子症の人の割合を 35 名
の非曝露作業者と比較したところ有意差はなかった．
Takebayashi ら 5）の後ろ向きコホート研究の報告では，
日本のビスコースレーヨン製造工場男性作業者計 392 名

（調査時の曝露作業者：259 名，過去に曝露されていた
作業者：133 名）の血中 LH，FSH，およびテストステ
ロン濃度について 352 名の非曝露者と比較したところ有
意な変化は認められなかった．Le ら 6）の報告では，9
名の健常者から得られた精液を用いたハムスターテスト
において，0，1，5，10 µmol/l の二硫化炭素に曝露し
たのち，精子染色体 203 組の核型分析を行なった結果，
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10 µmol/l 群では対照群と比較して染色体の数的異常お
よび構造異常（染色体切断）の有意な増加が観察された．

動物実験では，発生毒性および成熟ラットの精子数へ
の影響が報告されている．

Lehotzky ら 7）は，CFY ラットを用いた実験で 0，
3.15，221，631 ppm（0，10，700，2,000 mg/m3） の
用量で妊娠 7-15 日× 6 時間 / 日で吸入曝露したとこ
ろ，700 mg/m3 までは母動物には影響がなかったが
2,000 mg/m3 では 33％の母動物が震戦および筋力低
下を示し死亡した．児動物においては，700 あるいは
2,000 mg/m3 の群において，それぞれ 35％，50％の死
亡率が認められ，生存個体においても眼瞼開裂日の遅
延（0，10 mg/m3：14 日 齢，700，2,000 mg/m3：17
日齢），過剰興奮，21 日齢での正向反射遅延が認めら
れた．Tabacova ら 8）は，Wistar ラットを用いた実験
で 0，16，32，64 ppm（0，50，100，200 mg/m3） を
妊娠期間中，8 時間 / 日で吸入曝露し児動物（F1 お
よび F2）を同一曝露群内で交配後，検索したところ，
100，200 mg/m3 の F1 では早期の胚性致死の増加，胎
児重量の減少，水頭症および内反足の有意な増加が認
められ，その影響は F2 においても観察された．また
200 mg/m3 の F1 では尾の奇形，全身性の浮腫および小
顎症の有意な増加がみられた．Saillenfait ら 9）は，SD
ラットを用いた実験で 0，100，200，400，800 ppm（0，
317，634，1,268，2,536 mg/m3）の用量で妊娠 6-20 日
× 6 時間 / 日で吸入曝露したところ母動物の体重増
加抑制（1,268 および 2,536 mg/m3），胎児の体重減少

（1,268 および 2,536 mg/m3）に有意差が認められ，また
軽微であるが胸骨の未骨化の有意な増加が観察された

（2,536 mg/m3）．Tepe ら 10）は，80-90 日齢の雄性 LE
ラットに 10 週間吸入曝露（5 時間 / 日× 5 日 / 週，0，
350，600 ppm）した結果，600 ppm 群において，精巣
重量，精巣上体重量，精嚢重量，前立腺重量，血漿ホル
モン（LH，FSH およびテストステロン）値を対照群と
比べたところ有意差は認められなかったが，体重，射出
精子数および精巣上体尾部の精子数の有意な減少および
交尾行動（初回マウントまでの時間，初回マウントから
射精までの時間）への明らかな影響が観察された．

これらの報告により，二硫化炭素はヒトの男性では生
殖毒性は認められていないが，女性では月経，妊娠への
明らかな影響が報告されており，経胎盤，経乳汁移行が
観察されている．動物実験においては母体毒性がみられ
ない曝露濃度においても児動物の死亡率増加や重量減
少，奇形などの影響が認められることから明らかな生殖
毒性があるものと考えられる．よって二硫化炭素を生殖
毒性第 1 群と分類する．

許容濃度
日本産業衛生学会：10 ppm（31 mg/m3）（1974 年）
ACGIH：1 ppm（3.13 mg/m3）（2006 年）
DFG：5 ppm（16 mg/m3）
NIOSH：1 ppm（3 mg/m3）
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