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テトラヒドロフラン
C4H8O 

［CAS No. 109-99-9］
許容濃度 50 ppm （148 mg/m3）（皮）

別名　 ジエチレンオキシド，テトラメチレンオキシド，
オキソラン，tetrahydrofuran，THF

1．物理化学的性質ならびに用途
分子量 72.10，融点－108.5℃，沸点 66℃，飽和蒸気圧 

21.6 kPa（25℃），比重 0.8892，引火点－14.5℃ 1）．常温
常圧では無色透明の液体．水に溶け，またアルコール・
エステル・芳香族炭化水素・塩化脂肪族炭化水素など
多種の有機溶剤に容易に溶けるエーテル様の臭いがあ
り 2），においの感知下限は 2 ppm3）あるいは 2.5 ppm4）

と報告されている．分子量 72.10．
市販品には酸化防止剤（内容不明）0.025% を加える

か，不活性ガスを封入して安定化したものがある 2）．
塩化ビニル系樹脂その他の各種樹脂の溶剤，印刷用イ

ンキの溶剤，保護コーテイング用溶剤，抽出溶剤，ペイ
ント・リムーバー，各種有機合成反応の反応相などに用

いられる 2）．

2．吸収，代謝，分布，蓄積，排泄
日本人男子計 61 名，女子計 9 名の志願者を 100 ～

400 ppm の間の 6 濃度の THF に 6 分間曝露して THF
の呼気中濃度／曝露濃度比を求めた実験によれば，比は
男子で 35%，女子で 27% であった．また男子各 5 名を
50，200 ppm × 3 時間× 2 回曝露した場合の比は 40%
であった 5）．

志願者（男子 10 名）を 50，200 ppm の THF に 3 時
間曝露し，呼気中の THF 濃度と曝露 THF 濃度と比較
した実験では曝露開始 30 分後（第一回測定）から実験
終了に到る間，呼気中濃度／曝露濃度の比は著変を示さ
ず，50 ppm では 41.7%，200 ppm では 38.3% と曝露濃
度とはほぼ無関係に 40% 前後の値を示した 6）．

剃毛したラットの体表面の 10% に THF を塗布すると
死亡例が認められ 7），液体の経皮吸収性は大きいと推定
された．しかし志願者 4 名（性別不明）に 150 ppm の
THF 蒸気への 4 時間全身曝露（従って呼吸器からの曝
露と皮膚からの曝露の和）および皮膚のみの曝露を受け
させて総曝露量に対する経皮曝露の割合を推定した研究
の場合，血中濃度，呼吸中濃度，尿中濃度に基づく推定
ではそれぞれ3.3～5.9%，0.4～2.6%，0.5～4.0%であり，
蒸気曝露に伴う経皮吸収は無視できる 8）．

試験管内実験によれば THF はミクロソーム局在性
酵素によって環の酸素の隣接する炭素の酸化（水酸基
の生成）を受け，ついで可溶性分画の存在下にその炭
素と酸素の間で環開製を受けて γ - ヒドロキシ酪酸とな
る 9）．この反応の in vivo での意義は未詳であるが大量
の THF を経口摂取した患者の尿からは THF を上廻る
濃度の γ - ヒドロキシ酪酸が検出されている 10）．

試験管内実験によれば THF はデオキシアデノシン，
デオキシグアニンおよびデオキシシトシンと付加体を形
成する 11）．

THF 4,167 ppm × 6 時間／日× 5 日間反復曝露によ
り肝ミクロソームの P450 増加，脱アルキル酵素活性の
上昇がもたらされるが，P450 による代謝をアミノベン
ゾトリアゾールで抑制すると，これらの変化は増強され
る．この所見から肝細胞の変化はTHFの代謝物でなく，
THF 自体による結果と推定された 12）．

ラ ッ ト を 0，200，1,000，2,000 ppm の THF に 6 時
間／日× 5 日／週× 2 ～ 18 週反復曝露すると，長期間
曝露とともに脳および腎周囲脂肪中の THF 濃度は相対
的に低くなる．同時に第 2 週以降では肝および腎の 7-
エトキシクマリン -O- 脱メチル酵素活性が上昇してお
り，THF 濃度の相対的低下は代謝酵素の誘導によると
推定された 13）．

THF は in vitro で添加すると 0.01 ～ 8.4 mM （0.72
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～ 606 mg/l）の濃度で肝ミクロソーム（エタノール
投与ラットより調製）の O- 脱アルキル反応を阻害す
る 14）．

ラットに THF 0.1 ml（推定約 900 mg）を腹腔内投
与した実験では，THF の濃度は血液＞腎＞脳＞脂肪組
織＞筋肉の順を示した．投与量の約 40% が 24 時間以内
に未変化のまま呼気中に排出され，その生物学的半減期
は約 140 分であった．尿中への未変化体排泄は 0.1% に
とどまった 15）．

3．ヒトに対する影響
THF は PVC（塩化ビニルポリマー樹脂）用接着剤と

して多用されるため，建築工程の中で THF 曝露が見出
される 16）．

プラスチック・パイプの配管作業に従事し，接着剤
として用いた THF に曝露された 2 症例が報告されてい
る（同一職場であるか否かは不明）．第 1 例は 35 歳の男
子で，狭い空間でのプラスチック・パイプ修理作業に 3
日間従事し，悪心，頭痛，視力低下（ぼやけて見える），
眩暈，胸部痛および咳を覚えて受診した．聴診により胸
部にラ音を認めたが胸部 X 線所見で異常なく，また心
電図にも異常を認めなかった．しかし AST・ALT は正
常値上限の 3 倍の高値を示した（数値記載なし）．症状
は 2 日後には消褪，AST・ALT も 2 週間後には正常に
復した．飲酒癖はなく，A 型肝炎・B 型肝炎感染は除外
されている．第 2 例は 55 才の男子で，狭い空間でのプ
ラスチック・パイプ修理作業に数時間従事したのち，頭
痛，眩暈，胸部痛，呼吸困難，上腹部痛を覚えて受診し
た．受診時には異常所見は見出されなかったが，翌日
AST，ALT，γ -GTP はそれぞれ正常値上限の 25，15，
9 倍の高値を示した（数値記載なし）．これらの値は 2
週間以内に正常に復した．ウイルス肝炎は除外されてい
ない 17）．

プラスチック・パイプの配管作業に従事して THF 
389 ～ 737 ppm と MEK 3.9 ～ 5.0 ppm に 1 回 15 分程
度の曝露を反復して受けていた 28 才の男子自営業配管
工に，自己免疫性糸球体腎炎が見出されたが THF 曝露
との因果関係は明らかにされていない 18）．

エンフルラン（2- クロロ -1,1,2- トリフルオロエチルジ
フルオロメチルエーテル）は化学構造がハロセンに類似
した麻酔剤であるが，急性虫垂炎に対する手術のためこ
の薬剤を用いて 45 才の男子に麻酔を行ったところ，癲
癇様の痙攣発作を見た．原因と想定される要因はなく，
この麻酔に先立って約 2 週間前から患者は排気設備のな
い狭い場所で THF を取扱っており，手術の前週には頭
痛と強い疲労感を覚えたことがあった．この THF 曝露
がエンフルラン麻酔にともなう痙攣発作に関係している
可能性が疑われているが，因果関係は明らかにされてい

ない 19）．
THF・シクロヘキサノン混液，又はアセトンを用い

て塩ビパイプを洗浄する作業（溶剤蒸気濃度不明）に
3 か月間従事していた 41 才の男子作業者では，嗅覚が
著しく低下しまた異常な臭い（ことに不快臭）を覚え
るようになった．7 か月の受診期間中も改善を見なかっ
た 20）．

抗うつ剤（fluoxetine）・睡眠剤（zolpidem）とともに
THF を意図的に経口摂取（摂取量不明）した 55 才の女
性は救急入院時には深い昏睡状態にあり両眼は散瞳して
いた．入院時に食道と胃の炎症が認められた．格別の
治療を要せずに 2 日後に意識は一部回復，昏睡状態・幻
覚発生を経て入院 8 日後に後遺症なく退院した．入院時
に採取された血清から THF と γ - ヒドロキシ酪酸が 813 
mg （11.3 m mol），239 mg （2.3 m mol）/l，尿中から
は 850 mg （11.8 m mol），2,977 mg （28.6 m mol）/l 検
出された 10）．

我が国での THF 曝露作業者調査例としては堀内
ら 21）・堀口ら 22）の報告があげられる．堀内ら 21）は
塩ビ・ホースの接着作業に従事してした作業員男子 33
名・女子 17 名の調査を行った．この作業では接着剤と
して THF と少量のメチルエチルケトン（MEK）が用
いられ，検知管を用いた測定によれば作業環境からは
THF 500 ～ 1,000 ppm，MEK 20 ～ 300 ppm が検出さ
れた．自覚症状としては頭重・眩暈・下肢倦怠感・胃
症状（内容不明）を訴える作業者が多く（30 ～ 70%），
ALT 上昇〔40 単位以上：男子 4 名（12%），女子 1 名

（6%）〕（但し AST 上昇例なし），肝縁を觸れる例〔1 横
指以上：男子6例（18%），女子2名（12%）〕を認めたが，
THF 曝露との関係は明らかではなかった．

同じ工場での 3 回にわたる追跡調査 22）では THF 最
高 1,000 ppm，MEK 300 ppm が検出された．作業者で
は頭重・頭痛が男子の 46 ～ 73%，女子の 57 ～ 61% に
みられ，さらに胃症状（内容不明）が多発（男子 50 ～
60%，女子 30 ～ 40%）していたが，THF 曝露との関連
は明らかではなかった．

堀口 23）は高分子化学研究室で紡糸実験中に THF 反
復曝露（濃度不明）を受けた 4 名の研究者（男子と推
定される）について報告している．これらの研究者は
THF を使う実験をはじめてから体調不良を覚え，不
眠・疲労感を訴えるようになった．4 名中 2 名には白血
球数低下（最も低い値で 2,000 細胞 /mm3）を認めたが，
約 2 年後に回復した．ベンゼン高濃度曝露は否定されて
いる．

ビデオテープ製造工場の A，B，C の 3 職場では THF
を含む 4 溶剤の混合曝露が観察され，拡散型サンプラー
による時間荷重平均値は A 職場では THF，MEK，ト
ルエン，シクロヘキサノンの順に 6.9，67.6，10.1，0.92 
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ppm（いずれも個人測定値の平均），B 職場では 22.3，
127.5，13.2，5.16 ppm，C 職場では 8.6，10.7，1.7，9.1 
ppm で，3 職場を通じての最高濃度は THF 40.0 ppm，
MEK 426 ppm，トルエン 54.3 ppm，シクロヘキサノン
17.2 ppm であった．曝露作業者 19 名（男子）と非曝露
作業者 26 名（クレーン・フォークリフト運転に従事す
る男子港湾労働者）の比較によれば，曝露群では頭痛

（26% 対 0%），眼の刺激（21% 対 0%），鼻の刺激（21%
対 0%），咳（26% 対 4%），焦燥感（26% 対 4%）が有意

（p＜0.05）に多発していた．サンタ・アナその他の神経
行動学的試験では有意差を示す項目があったが，いずれ
も曝露濃度との対応を示さなかった 24）．

4．動物に対する影響
（1）急性毒性

ラットに対する経口LD50としては生後14日の個体; 
体重 80 ～ 160 g の幼若個体および体重 300 ～ 470 g
の成熟個体でそれぞれ 2.0，3.2，2.8 g/kg と報告され
ている 25）．

ラットの腹腔内投与による LD50 は 2 ～ 3 g/kg，3
時間蒸気曝露による LC50 は 21,000 ppm といずれも
低毒性を示唆する 26）．3 時間曝露の場合 200 ppm
では鼻・眼の軽い刺激症状を認める程度であるが
5,000 ppm では角膜浮腫・流涎・鼻粘膜出血・昏睡・
痙攣を認めた 26）．

THF には強い麻酔作用がある 27）．マウスを 1.1%，
6.7% の蒸気に曝露すると 43 分，5 分後に麻酔が始ま
り，109 分，30 分後には死亡する 28）．

ラットを 6.5% 蒸気に 1 時間曝露した場合麻酔を生
じ，肝の脂肪変性が観察された 29）．しかしモルモッ
トに 500 mg/kg 腹腔内投与した実験ではオルニチン
カルバミルトランスフェラーゼの活性上昇は軽度であ
り，肝毒性は弱いと判断された 30）．

ウ サ ギ を 100，250，1,000，6,000，12,000 ppm の
THF に 4 時間曝露した実験では気道粘膜繊毛運動
機能は 100 ppm 群でも低下したが，曝露中止 40 分
後には回復した．250 ppm 群でも障害は軽度であっ
た．10,000 ppm あるいはそれより高濃度での曝露で
は繊毛運動の回復が遅れ，かつ形態学的異常を認め
た 31-33）．

ラットを THF 0，500，2,000，5,000 ppm × 6 時間
1 回曝露した実験では 2,000，5,000 ppm で聴覚刺激に
対して鈍感になり，昏睡状態に陥った．マバタキの
頻度が落ち，正向反射は低下ないし消失した．NOEL
は 500 ppm と判断された 34）．

（2）反復曝露時の毒性
ラットを 0，100，5,000 ppm の THF に 4 時間／日

× 5 日／週× 3 週間反復曝露した実験では 100 ppm

群で曝露開始 1 週間後に気道粘膜の繊毛運動が低下
し，さらに 3 週間後には気管粘膜上皮の胚細胞分泌顆
粒の形状変化や分泌亢進を示す所見，および上皮細胞
層において軽度の細胞間隙拡大が認められた．また鼻
粘膜では上皮細胞に著明な空胞変性や高電子密度顆粒
の増加，繊毛の脱落，細胞間隙の軽度拡大などの形態
学的変化が観察された 35）．

ラ ッ ト を 0，100，200，1,000，5,000 ppm の THP
に 4 時間／日× 5 日／週× 12 週反復曝露した実験の
場合，100 および 200 ppm 曝露では気道粘膜の刺激
症状を認めたが，体重増加・血清生化学所見には異常
を認めなかった．しかし 1,000，5,000 ppm 群では気
道粘膜上皮の変性・脱落に加えて，血清生化学的には
AST および ChE（従って pseudo ChE）の軽度上昇

（但し推計学的には有意 ; p＜0.05）が観察された 36）．
雌雄のラット・マウスを THP 0，66，200，600，

1,800，5,000 ppm に 4 時間／日× 5 日／週× 13 週
［National Toxicology Program （NTP）37）］によれば
14 週］反復曝露した実験によれば，5,000 ppm 群の
ラットでは運動失調が，1,800，5,000 ppm 群のマウス
では麻酔状態が観察されたが，死亡例は発生しなかっ
た．剖検により 5,000 ppm 群ではラット・マウスに
胸腺と脾臓の重量低下，ラットと雌マウスに肝重量増
加，雌・雄のマウスに小葉中心性の肝細胞肥大，雌マ
ウスに子宮萎縮と副腎皮質の変質を認めた．肝が主要
標的臓器であったが，肝の形態学的変化はマウスでの
み見出された．600 ppm 以下の曝露では明らかな変
化は認められなかった 37,38）．

ラ ッ ト を THF 0，500，1,500，3,000 ppm に 6 時
間／日×5日／週×14週反復曝露した実験では1,500，
3,000 ppm で聴覚刺激に対する反応が低下したが，曝
露の反復によって反応低下がより顕著になる傾向は認
められなかった．体重増加は 3,000 ppm でやや減少
する傾向を認めたが，推計学的には対照群に比して有
意差を示さなかった．14 週反復曝露による NOEL は
500 ppm と判断された 34）．

（3）発がん性
米国 NTP では THF の発がん性に関する動物実験

を行った 38,39）．この実験では各群雄・雌各 50 匹（計
100 匹）の F344 ／ N ラットと B6C3F1 マウス（従っ
て一投与群当り 200 匹）を 0，200，600，1,800 ppm
の THF に 6 時間／日× 5 日／週× 105 週反復曝露し
た．雄ラットでは 0，200，600，1,800 ppm 群で腎尿
細管上皮の腺腫が 1/50（病変ラット数／全ラット数），
1/50，4/50，3/50， が ん が 0/50，0/50，0/50，2/50 

（Bruner ら 40）の判定では　2/50，1/50，3/50，5/50）
腺腫＋がんが 1/50，1/50，4/50，5/50 検出（Bruner
ら 40） のの判定では　0/50，0/50，0/50，0/50）さ
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れ，600 および 1,800 ppm での腺腫＋腺がんの発生
率は歴史的対照群での値（背景値 : 0-4%）に比べて
上昇していた．雌ラットでは腫瘍発生増加は観察さ
れなかった．また雌雄とも THF 曝露に関連すると思
われる非腫瘍性病変は認められなかった．雌マウス
では肝の腺腫が 12/50，17/50，18/50，31/50，がん
が 6/50，10/50，10/50，16/50，腺腫＋がんが 17/50，
24/50，26/50，41/50 検出され，1,800 ppm 群での腺
腫，がん，腺腫＋がんの増加は有意（p＜0.05）であっ
た （背景値：それぞれ 0-40%，0-30%，3-54%）．雄
マウスには THF 曝露に関連した腫瘍発生増加は認め
られなかった．また雌雄マウスとも THF 曝露に関連
した非腫瘍性病変は検出されなかった．以上の所見か
ら THF の発がん性について雄ラットではある程度の
証拠（some evidence），雌マウスでは明らかな証拠 

（clear evidence）があると結論された．
この NTP 実験の補足として，雄 F344 ラットおよ

び雌 B6C3F1 マウス（各群 6 ～ 10 匹）を THF 0，
200，600，1,800 ppm に 6 時間／日× 5 日間又は 6 時
間／日× 5 日／週× 4 週反復曝露した実験が行われて
いる．1,800 ppm 群の雌マウスでは曝露に伴って肝細
胞は拡大し，P450 の増加が見られた．但しこれらの
変化は曝露の中止によって回復した．また雄ラットで
は腎皮質のα 2u- グロブリンが増加し，この変化は曝
露の中止によっても回復しなかった．因みに腎のα 2u-
グロブリンは腫瘍発生に先行する変化であることが他
の化学物質を用いた実験で見出されている．200 ppm
およびそれ以下の曝露群ではラット・マウスともにこ
れらの変化は観察されなかった．これらの所見に基づ
いて THF 曝露の場合，細胞増殖が先行して発がんに
到ると推定されている 41,42）．

その後　雄ラット腎腫瘍の発生機構についての専門
家グループの検討によれば雄ラットに見られた重症ま
たは末期の慢性進行性腎障害（chronic progressive 
nephropathy: Hard と Seely43））あるいはα 2u- グロブ
リンの過度の集積が腎腫瘍発生の原因となった可能性
が最も大きいが，これらの機構はヒトでは機能しない
のでヒトでの発がんのリスクを意味しないと判断され
た 44）．また　雌マウスの肝腫瘍については　本来マ
ウスでの肝がん自然発生率は高く　ヒトでの肝がん発
生の危険性を検討するモデルには適しないと評価され
た 45）．

（4）生殖毒性
THF を 0，1,000，3,000，9,000 ppm（0 ～ 9 g/l）

の濃度で添加した飲み水を雄・雌ラットに交配～離乳
の全期間（70 日以上）にわたって与えた二世代生殖
毒性実験では，THF 摂取量は雄では，0，100，300，
700 mg/kg/ 日，雌では 0，100，300，800 mg/kg に

相当した．但し飲水量は高濃度ほど低下し，また9,000 
ppm群では摂餌量および体重はともに減少した．9,000 
ppm 群では F1 および F2 世代とも児動物の体重増加
は抑制され，また F1 では開瞼が遅延した．しかし催
奇形性は見出されなかった 46）．

ラット・マウスをそれぞれ妊娠 6 ～ 19 日および
6 ～ 17 日 の 間 THF 0，600，1,800，5,000 ppm に 6
時間／日× 7 日／週（連日）反復曝露した実験では，
5,000 ppm 群では母ラットの体重減少と母マウスの死
亡例発生を認めた．5,000 ppm 群では胎児ラットの体
重低下，1,800 ppm 群で吸収胚の増加を生じた 47）．

（5）遺伝毒性
TA100 を 用 い た Ames 試 験 48），G46，TA1535，

TA100 WP2，WP2uvrA-（ベース・シフト型 5 株），
C3076，TA1537，D3052，TA1538，TA90（ フ レ ー
ム・シフト型 5 株）の菌株を用いた Ames 試験 49），
TA100，TA1535，TA1537，TA98 を 用 い た Ames
試験 50），TA98，TA100，TA1535 と TA1537 を用い
た Ames 試験および CHO 細胞を用いた in vitro で
の染色体異常試験と姉妹染色分体交換試験 37）でいず
れも S9-mix 添加の有無にかかわらず陰性，シリアン
ハムスター胚細胞を用いた in vitro での小核試験 51），
マウスを用いた in vivo での骨髄染色体異常試験と小
核試験 37,52）でいずれも陰性であった．

変異原である Trp-P-1 および Trp-P-2 の Ames 試験
における変異原性は培養液への THP 添加（25 µ l/ プ
レート）によって増強された 53）．

5．許容濃度の提案
1978 年設定の許容濃度 200 ppm は 500 ～ 1,000 ppm

の THP 曝露を受けている労働者での自覚症状増加 21,22）

を引用し，かつ動物実験では高濃度曝露に伴って粘膜刺
激作用～麻酔作用が認められること紹介して「十分な量
の情報ではないが当面の値」として提案されている．

その後の研究によってヒトでも低濃度では気道や眼の
刺激作用，高濃度では中枢神経抑制作用があることが確
認されている．しかし曝露濃度情報を伴っている健康影
響報告は少なく，あるいは示されている曝露濃度の幅が
大きいために，ヒト健康影響についての閾値を直接に推
定するにはなお十分な情報は得られていない．

動物実験では 1,000 ～ 5,000 ppm の THP に対する反
復曝露により血清 AST，ChE の上昇，肝重量増加等が
確認され （例えば 26,38）），聴覚刺激に対する反応の低下
を指標とした場合の NOAEL は 500 ppm と判断されて
いる 34）．他覚所見が記載された最も低濃度の実験は大
橋ら 35）の成績であって，100 ppm × 3 週間の反復曝露
によりラットの気管粘膜胚細胞の分泌亢進・上皮細胞間
隙の軽度拡大，鼻粘膜上皮細胞の空胞変性・細胞間隙の
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軽度拡大が見出された．この所見に基づき，これらの障
害を示さないことが期待される濃度として許容濃度 50 
ppm を提案する．この濃度（50 ppm）あるいはそれよ
りも高い濃度で志願者曝露が行われており 54,55），その曝
露条件下で志願者にどのような自・他覚所見が認められ
たかに興味が持たれるが，この点についての記載は見当
たらない．また，THF 液体の皮膚吸収性が認められる
ことから，皮マークを付して注意を喚起する．

NTP（1998）の発がん試験では上記のように雄ラット
および雌マウスで発がん性を示すある程度の証拠（some 
evidence）あるいは明らかな証拠（clear evidence）が
認められたが，これらの所見はいずれもヒトでの発がん
の危険性を示唆しないと考えられており，また雌ラット
および雄マウスでは発がん性を示す所見は得られてい
ない．LOAEL 100 ppm の判定の基礎となった気道と，
発がんが認められた肝・腎とでは標的臓器は明らかに異
なるが，気道に病理組織学的変化を生じさせないと推定
される 50 ppm ではおそらく肝・腎にも変化を生じさせ
ないと期待される．

6．他の機関の設定した許容濃度
ACGIH56）ではテトラヒドロフランの TLV-TWA

（時間荷重平均）として 50 ppm を示している．また
DFG57）では MAK（時間荷重平均）として 50 ppm（150 
mg/m3）を示している．

発がん性および変異原性に関する情報に基づいて，
ACGIH56）は THF の発がん性を A3（実験動物での発が
ん性は確認されているがその所見のヒトに対する意義に
ついては明らかでない物質），DFG57）は Category 4 （実
験動物での発がん性は変異原性には基づいていない作用
機構によるもので MAK および BAT が守られていれば
ヒトに対する発がんのリスクは有意でない物質）に分類
している．因みに日本産業衛生学会 58）および IARC59）

は THF の発がん性については分類していない．

7．勧告の履歴
2015 年度（改定案）許容濃度　50 ppm（148 mg/m3）

（皮）
1978 年度（新設）許容濃度　200 ppm（590 mg/m3）
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二硫化炭素
CS2

［CAS No.75-15-0］
1 ppm（3.13 mg/m3）（皮）
生殖毒性分類　第 1群

1．物理化学的性質ならびに用途
常温では気化しやすい無色の気体．融点－111.5℃，

沸点 46.5℃，飽和蒸気圧 48.2 kPa［≒ 362 mmHg（25℃，
1 気圧］1）．分子量 76.14．

ビスコース・レーヨン用溶剤，ゴム加硫促進剤 など
の用途がある 2）．

2．吸収，代謝，分布，蓄積，排泄
二硫化炭素は蒸気が呼吸器から吸収されるほか ウ

サギを用いた実験によれば蒸気は経皮的にも吸収され
る 3）．また水溶液に志願者の手を漬けた実験では健康な
皮膚からも吸収されることが報告されている 4）．

体内ではグルタチオン抱合その他の抱合反応を受け代
謝物の一部は尿中に 2- ジチオチアゾリジン -4- カルボキ
シル酸（2-dithiothazolidine-4-carboxylic acid：TTCA）
として排泄される 5）．

体外への排泄は早く，曝露後のヒトの血中濃度は 2 時
間以内に消失する 6）．尿中 TTCA の生物学的半減期は
約 4 時間と推定される 7）．35-45 ppm の濃度曝露では蓄
積が観察されている 8）が，6-11 ppm の職場では週末に
向かっての蓄積は無いことを示唆する報告がある 9）．

3．ヒトに対する影響
3.-1  心血管系，眼底毛細血管，および脂質代謝に対する

影響
Vanhoorne et al.10）はビスコース・レーヨン工場に

勤務し 4-112 mg/m3（1.4-35.8 ppn）の二硫化炭素曝露
を受けている男子作業者 115 名と非曝露者 76 名を比較
して二硫化炭素作業者では収縮期血圧 / 拡張期血圧＝
130.0/74.3 で非曝露者での 124.0/69.2 に比して上昇（p＜
0.05）していると報告した．

Chang et al.11）によれば ビスコース・レーヨン工場
で算術平均 14.7 ppm の二硫化炭素曝露を受けている 男
子 251 名の ECG 異常（期外収縮，左室肥大など）所見
率（25.9%）は非曝露群男子 226 名での率（2.7%）に比
して高率であった（OR＝12.8; 95%CI 5.4-30.2）．

Kornith et al.12）はビスコース・レイヨン工場に勤務
する作業者 325 名（二硫化炭素曝露濃度 6.0 ppm; 算術
平均か幾何平均か不明）と非曝露者 179 名（ともに性別
不明）を比較した研究で 心血管機能に差を認めなかっ
た．

Takebayashi et al.13）はビスコース・レーヨン工場に
勤務し調査期間中（6 年間）に幾何平均 5.0 ppm の二硫
化炭素曝露（平均尿中 TTCA 濃度 1.6 mg/gCr）を受け
ている男子作業者 391 名（調査終了時の平均曝露年数
19.3 年．6 年間作業継続者 251 名，工場閉鎖により調査
期間中に曝露が中断した者 140 名）と非曝露者 359 名
を 6 年間観察し，負荷心電図による虚血性所見（ST 低
下・陰性Ｔ波など）の調整済み発生オッズ比は，6 年
間作業継続者群で 2.1（95%CI 1.1-4.0）と上昇していて 
許容濃度 10 ppm でも心血管疾患のリスクは高まって
いること，6 年間の尿中 TTCA 濃度の四分位でグルー
プ分けすると，最も高い TTCA 濃度群（6 年間の平均
尿中 TTCA3.6 mg/gCr，対応する平均 CS2 曝露濃度
8.7 ppm）でのみ調整済み発生オッズ比 4.2（1.8-9.7）と




