
１１ 二硫化炭素 

 

１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名：二硫化炭素 
（別の呼称：二硫炭、硫化炭素、硫炭） 
CAS 番号：75-15-0 
化審法官報告示整理番号：1-172 
化管法政令番号：1-241 
RTECS 番号：FF6650000 
分子式：CS2 

分子量：76.14 
換算係数：1 ppm = 3.11 mg/m3(気体、25℃) 
構造式：  

CS S  

（2）物理化学的性状 

本物質は常温では無色の揮発性液体で、工業品には不快臭がある 1)。 
融点 -111.5℃2) 

沸点 46℃(760 mmHg)2) 

密度 1.2632 g/cm3(20℃)2) 

蒸気圧 358 mmHg (= 4.77×104Pa) (25℃)3) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 2.143)  

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 1.19×103 mg/L（25℃)3) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性 
好気的分解 

分解率：GC 2%(試験期間：4 週間、被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L)4)

（備考：被験物質は炭酸ガス吸収剤（ソーダライム）と反応するため、BOD 測定は行わ

なかった。） 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性(大気中) 

反応速度定数：8×10-12cm3/(分子･sec)(-23~27℃、推奨値)5) 

半減期：8.0～80 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3  6）と仮定して

計算） 
加水分解性 

半減期：1.1 年(pH 9、外挿値)7) 

 

生物濃縮性(蓄積性がない又は低いと判断される物質 8）) 
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生物濃縮係数(BCF)： 
<6.1(試験生物：コイ、試験期間：6 週間、被験物質設定濃度：50μg/L)4) 
<60 (試験生物：コイ、試験期間：6 週間、被験物質設定濃度： 5μg/L)4) 

 

土壌吸着性  
土壌吸着定数(Koc)：1(PCKOCWIN9)により計算) 
 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の国内生産量 10)、輸出量、輸入量 11)の推移を表 1.1 に示す。化学物質排出把握管理促

進法（化管法）の製造・輸入量区分は 1,000t である。 

 
表 1.1 二硫化炭素の国内生産量・輸出量･輸入量の推移 

 平成（年） 4 5 6 7 8 9 
生産量 (t) 59,499 57,623 49,662 47,938 45,251 45,922 
輸出量 (t) 7 29 11 3 6 2 
輸入量 (t) － － 51 681 960 600 

 平成（年） 10 11 12 13 14 15 
生産量 (t) 41,818 36,551 38,099 32,092 26,647 26,040 
輸出量 (t) 1 368 414 372 432 1,255 
輸入量 (t) 440 － － 200 1,324 1,938 

 

② 用 途 

本物質の主な用途はセロハンやレーヨンを製造するときの溶剤、農薬や医薬品の原料であり、

また、自動車用タイヤのゴムの弾力を高めるために使われている 1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質審査規制法第二種監視化学物質（通し番号：366）及び化学物質排出把握管

理促進法第一種指定化学物質（政令番号：241）として指定されているほか、有害大気汚染物質

に該当する可能性がある物質及び水環境保全に向けた取組のための要調査項目として選定され

ている。 
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２．暴露評価 

環境リスクの初期評価のため、わが国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からの暴露を中心に評価するこ

ととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度に

より評価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

二硫化炭素は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、平成 15 年度の

届出排出量 1)、届出外排出量対象業種 2)、届出外排出量非対象業種・家庭・移動体 3)から集計し

た排出量等を表 2.1 に示す。なお、届出外排出量非対象業種・家庭・移動体の推計はなされてい

なかった。 

 
表 2.1 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 15 年度） 

 
本物質の平成 15 年度における環境中への総排出量は、約 5,100t となり、そのうち届出排出量

は約 5,100t で全体の 99%超であった。届出排出量のうち約 5,000t が大気へ、約 100t が公共用水

域へ排出されるとしており、大気への排出量が多い。この他に下水道への移動量が 0.55t、廃棄

物への移動量が 8.3t であった。届出排出量の主な排出源は、大気への排出が多い業種はパルプ・

紙・紙加工品製造業（66%）、繊維工業（20%）であり、公共用水域への排出が多い業種は繊維

工業（96%）であった。 
表 2.1 に示したように PRTR データでは、届出排出量は媒体別に報告されているが、届出外排

出量の推定は媒体別には行われていない。届出外排出量の媒体別配分を「平成 15 年度 PRTR 届

出外排出量の推計方法等の詳細」4)をもとに行い、届出排出量と媒体別に合計したものを表 2.2
に示す。 
環境中への推定排出量は、大気が約 5,000t（全体の 98%）、水域が約 100t であった。 

 

表 2.2 環境中への推定排出量 

媒      体 推定排出量(kg) 

大   気 
水   域 
土   壌 

4,954,634
103,455

0

 

大気 公共用水域 土壌 埋立 下水道 廃棄物移動 対象業種 非対象業種 家庭 移動体

全排出・移動量 4,952,950 103,420 0 0 550 8,261 1,719 5,056,370 1,719 5,058,089

業種別届出量　（割合）

3,247,300 3,420 0 0 0 70 物質名 二硫化炭素 届出 届出外

(65.6%) (3.3%) (0.8%) 化管法No. 241 100% 0%

990,000 99,000 0 0 0 0

(20.0%) (95.7%)

682,500 1,000 0 0 550 3,990

(13.8%) (1.0%) (100%) (48.3%)

33,000 0 0 0 0 0

(0.7%)

150 0 0 0 0 0

(0.003%)

0 0 0 0 0 4,201

(50.9%)

届出

金属製品製造業

農薬製造業

医薬品製造業

移動量　　(kg/年)排出量　　(kg/年)

パルプ・紙・紙加工品
製造業

繊維工業

化学工業

排出量　　(kg/年)

総排出量の構成比(%)

届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

届出
排出量

届出外
排出量

合計
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（2）媒体別分配割合の予測 

本物質の環境中の媒体別分配割合を、表 2.1 に示した環境中への排出量と下水道への移動量を

基に、USES3.0 をベースに日本固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type LevelⅢ多媒体モデ

ル 5)を用いて予測した。予測の対象地域は、平成 15 年度に環境中への推定排出量が最大であっ

た岐阜県（大気への排出量 2,400t、公共用水域への排出量 0.001t）と公共用水域への排出が多い

島根県（大気への排出量 990t、公共用水域への排出量 99t）とした。予測結果を表 2.3 に示す。 
本物質の環境中への排出は大気が多く、岐阜県を対象とした環境中の媒体別分配割合は大気

が 100.0％と予測された。また、島根県を対象とした場合は大気が 80.8%、水域には 18.7%分配

された。 

 
表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

分配割合 (%) 
媒      体 

岐阜県 島根県 

 大   気 
 水   域 
 土   壌 
 底   質 

100.0 
0.0 
0.0 
0.0 

80.8 
18.7 
0.0 
0.5 

（注）環境中で各媒体別に最終的に分配される割合を質量比として示したもの。 
 

（3）各媒体中の存在量の概要 

本物質の環境中等の濃度について情報の整理を行った。媒体ごとにデータの信頼性が確認さ

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.4 に示す。 
 

表 2.4 各媒体中の存在状況 
                     

媒体 幾何 算術 最小値 最大値 検出 検出率 調査 測定年 文献

    平均値 平均値     下限値   地域     
                     

一般環境大気  µg/m3 <0.5  <0.5 <0.5 1.3 0.5 1/17 全国 1992 6
    0.5 1.4 <0.4 3.8 0.4 2/6  東京都 2003～2004 7
           
室内空気 µg/m3                  

                     

食物 µg/g                  

                     

飲料水 µg/L                  

                     

地下水 µg/L 0.03 0.11 <0.01 0.65 0.01 11/15 全国 2001 8
                     

土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   µg/L 0.062 0.12 0.01 1.1 0.01 65/65 全国 2001 8
             
公共用水域・海水   µg/L 0.19 0.28 0.05 1.2 0.01 11/11 全国 2001 8
             
底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.0014 <0.0014 <0.0014 <0.0014 0.0014 0/14 全国 2002～2003 9
                      
底質(公共用水域・海水) µg/g <0.0014 <0.0014 <0.0014 0.0014 0.0014 1/10 全国 2002 9
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（4）人に対する暴露量の推定（一日暴露量の予測最大量） 

一般環境大気及び地下水の実測値を用いて、人に対する暴露の推定を行った（表 2.5）。化学

物質の人による一日暴露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事量をそれぞ

れ 15m3、2L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 

 
表 2.5 各媒体中の濃度と一日暴露量 

  媒  体 濃  度 一 日 暴 露 量 
        
  大気     
  一般環境大気 0.5 µg/m3未満程度 (1992) 

（限られた地域で 0.5 µg/m3 程度が報告

されている(2003～2004)） 

0.15 µg/kg/day 未満程度 
（限られた地域で 0.15 µg/kg/day 程度が

報告されている） 
  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
平       
  水質     
  飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
  地下水 0.03 µg/L 程度（2001） 0.0012 µg/kg/day 程度 
均 公共用水域・淡水 0.062 µg/L 程度（2001） 0.002 µg/kg/day 程度 

        
  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        
  大気     
  一般環境大気 1.3 µg/m3程度(1992) 

（限られた地域で 3.8 µg/m3 程度が報告

されている(2003～2004)） 

0.39 µg/kg/day 程度 
（限られた地域で1.1 µg/kg/day程度が報

告されている） 
  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
最       
大 水質     
値 飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
  地下水 0.65 µg/L 程度（2001） 0.026 µg/kg/day 程度 
  公共用水域・淡水 1.1 µg/L 程度（2001） 0.044 µg/kg/day 程度 
        
  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        

 
 
人の一日暴露量の集計結果を表 2.6 に示す。 
吸入暴露の予測最大暴露濃度は、一般環境大気のデータから 1.3 µg/m3 程度となり、限られた

地域（東京都）のデータを用いた場合には予測最大値は 3.8 µg/m3程度となった。 
経口暴露の予測最大暴露量は、地下水のデータから算定すると 0.026 µg/kg/day 程度であった。

本物質は大部分が大気中に分配されると予測されていること、生物への蓄積性がない又は低い

と判断されていることから 10)、本物質の環境に起因する食物経由の暴露量は小さいと考えられ

る。 
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表 2.6 人の一日暴露量 

 媒体   平均暴露量（μg/kg/day） 予測最大暴露量（μg/kg/day） 
大気  一般環境大気 0.15 {0.15} 0.39 {1.14} 
   室内空気   
   飲料水   

水質  地下水 0.0012 0.026 
   公共用水域・淡水 （0.002） (0.044) 

 食物     
 土壌       

 経口暴露量合計 0.0012 0.026 

 総暴露量  0.0012+0.15 0.416 {1.166} 
注：1) アンダーラインを付した値は、暴露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す。 

2) 総暴露量は、吸入暴露として一般環境大気を用いて算定したものである。 
3) （ ）内の数字は、経口暴露量合計の算出に用いていない。 
4) { }内の数字は、限られた地域における調査データから算出したものである。 

  

（5）水生生物に対する暴露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

本物質の水生生物に対する暴露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.7 のように整理した。水

質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定すると、公共用水域の淡水域

では 1.1µg/L 程度、同海水域では 1.2µg/L 程度となった。 

 

表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平    均 最 大 値 
淡 水 0.062 µg/L 程度(2001) 1.1 µg/L 程度（2001） 

   
海 水 0.19 µg/L 程度(2001) 1.2 µg/L 程度（2001） 

   注)：公共用水域･淡水は､河川河口域を含む｡ 
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３．健康リスクの初期評価 

健康リスクの初期評価として、ヒトに対する化学物質の影響についてのリスク評価を行った。 

（1）体内動態、代謝 

ラットに本物質 10 mg/kg を強制経口投与した結果、9 時間で 63％が未変化体として呼気中に

排泄された。同様にして 14C でラベルして腹腔内投与したところ、4.5 時間で放射活性の 80％が

呼気中に排泄されたが、14CO2の排泄は 4.7％と少なかった 1) 。 
ラットに 1,240 mg/m3を 8時間吸入させた結果、本物質の血中濃度は１時間でほぼ平衡に達し、

半減期は血中で 35 分、肝臓で 65 分であった 2) 。イヌでは、80～190 mg/m3に約 1～5 時間の暴

露で 0.5～2 時間後に本物質の血中濃度は平衡に達し、暴露後 2.25～6.25 時間でほぼ血中から消

失し、保持された本物質の 8～13％が呼気中に排泄され、尿中には 0.5％未満で、糞中への排泄

はなかった 3) 。ウサギでは、60～560 mg/m3の暴露で 1.5～2.5 時間後には本物質の血中濃度は平

衡に達し、15～30％が呼気中に、0.1％未満が尿中に排泄された 4) 。 
35S または 14C でラベルした本物質 2,330 mg/m3 をマウスに 10 分間吸入させた結果、放射活性

は脂肪、鼻粘膜、血液、肝臓や腎臓、肺などで高く、脳ではごくわずかであった。35S 代謝物の

蓄積傾向が肝臓及び腎臓で 4 時間後までみられたが、8 時間後には大きく減少し、放射活性は速

やかに体内から排泄された。一方、14C 代謝物の蓄積は肝臓、腎臓、鼻粘膜、骨、気管支、副腎、

膵臓、甲状腺、睾丸でみられ、副腎皮質、膵臓及び睾丸では 1 時間後には大きく減少したが、

鼻粘膜、甲状腺、気管支、肝臓及び腎臓では 48 時間後もみられ、特に甲状腺小胞で顕著であっ

た 5) 。同様にして妊娠マウスに吸入させた場合、放射活性は 1 時間以内に胎仔の脳、眼、肝臓、

骨、血液などで高濃度にみられ、35S に比べて 14C の代謝物は胎仔の脳及び肝臓でより長く保持

された 6) 。 
ヒトでは、ボランティアに 50～160 mg/m3を 1～4 時間吸入させた結果、15 分後には吸入した

本物質の約 80％が保持されていたが、45 分後には約 45％に低下し、その後、暴露終了時まで大

きな変化はなく、暴露終了後には保持された本物質の 5％が呼気中に、0.06％が尿中に排泄され

た 7) 。また、60～80 mg/m3を 1.5～2.1 時間吸入させた場合には、1～1.5 時間で血中濃度は飽和

し、3～8 時間で血中及び尿中から消失し、6～10％が呼気中に、0.5％が尿中に排泄された 3) 。

平均 43 mg/m3に 6.5 時間暴露された女性労働者の母乳から 5.9～30.6 µg/100 mL の本物質が検出

されており、平均 70 mg/m3で 2～4 時間の暴露では 2.1～17.4 µg/100 mL であった 8) 。0.33～1.67 
g/L の水溶液に 1 時間手を漬けて暴露した実験から、ヒトで本物質の経皮吸収速度は 0.232～
0.789 mg/cm2/hr と報告されている 9) 。 

本物質の主要な代謝経路として、アミノ酸との結合、グルタチオン（GSH）抱合、チトクロ

ーム P-450 を介する経路（CYP 経路）が推定されており、アミノ酸結合ではジチオカルバミン

酸塩を経て 2-チオ-5-チアゾリジノンへと代謝される。GSH 抱合では 2-チオチアゾリジン-4-カル

ボン酸（TTCA）、2-オキシチアゾリジン-4-カルボン酸へと代謝され、後者は CYP 経路で生成さ

れる硫化カルボニルとの GSH 抱合も考えられている。CYP 経路では P-450 による酸化を受けて

不安定な酸素中間体へと変換され、硫黄原子が 1 つとれて硫化カルボニルとなり、尿素経路を

経てチオ尿素となるか、炭酸脱水素酵素の作用でモノチオ炭酸塩となる。また、中間体は加水

分解を受けて直接モノチオ炭酸塩となる経路も考えられ、CO2 及び硫化水素に分解され、後者

はさらに硫酸塩となる。硫黄は高分子と共有結合するか、硫酸塩となる 10) 。本物質に暴露され
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た労働者の尿でチオ尿素、2-チオ-5-チアゾリジノン 11, 12) 、TTCA 13, 14) が検出されており、TTCA
は生物学的モニタリング指標として使用されている。なお、本物質の神経毒性はジチオカルバ

ミン酸塩による神経フィラメントのタンパク質架橋が原因と考えられている 15, 16) 。 
 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 17)  

表 3.1 急性毒性 
 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50     1,200 mg/kg 
マウス 経口 LD50     2,780 mg/kg 

モルモット 経口 LD50     2,125 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50     2,550 mg/kg 
ラット 吸入 LC50     1,000 mg/m3  
ラット 吸入 LC50    25,000 mg/m3 (2hr) 
ラット 吸入 LCLo    20,000 mg/m3 (1hr) 
マウス 吸入 LC50    10,000 mg/m3 (2hr) 

注：（ ）内の時間は暴露時間を示す。 
 

本物質は眼、皮膚、気道を刺激し、吸入すると眩暈、頭痛、吐気、息切れ、嘔吐、脱力感、

高刺激感受性、幻覚を生じ、経口摂取すると、これらの他にも気化した本物質による化学性肺

炎を起こすことがある 18) 。ヒトで致死量は 30～60 mL であるが、15 mL でも死亡する可能性

がある。6,400～10,000 mg/m3で 30～60 分間の暴露で感覚異常や呼吸の乱れなどの軽度の中毒

症状が現れ、15,000 mg/m3では 30 分間で死に至り、より高濃度では数回の呼吸で意識を失う

ことがある 19) 。 

② 中・長期毒性  

ア）Wistar ラット 13 匹（性不明）を 1 群とし、0、25 mg/kg/day を 60 日間強制経口投与した

結果、25 mg/kg/day 群で正色素性及び正球性の貧血、好酸球の減少、網状赤血球の増加を

認めたが、白血球数や血小板数に影響はなかった 20) 。 
イ）Wistar ラット雄 10～12 匹を 1 群とし、0、126、253 mg/kg/day を 4 週間（5 日/周）強制経

口投与した結果、253 mg/kg/day で体重及び心機能（QRS の延長、左心室収縮期血圧低下）

の有意な低下を認めた 21) 。この結果から、NOAEL は 126 mg/kg/day（暴露状況で補正：90 
mg/kg/day）であった。 

ウ）B6C3F1マウス雌 5 匹を 1 群とし、0、138、551、1,102 mg/kg/day を 5 日間強制経口投与

した結果、1,102 mg/kg/day 群で 2 匹が死亡し、10％以上の体重減少、胸腺重量の有意な減

少を認め、138 mg/kg/day 群で胸腺重量の有意な増加を認めたが、白血球数（リンパ球及び

好中球）、脾臓重量、ナチュラルキラー細胞の活性に影響はみられず、免疫毒性はないも

のと思われた 22) 。 
エ）ラット（系統等不明）に 0、10、50 mg/m3 を 3 ヶ月間（5 時間/日、5 日/週）、あるいは 0、

50、100、200 mg/m3を 6 ヶ月間（8 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、50 mg/m3 以上の群

の心臓で水腫、出血、間質増生、血管拡張、心筋細胞の空胞化及び限局性の拘縮傷害など

がみられ、200 mg/m3群で心筋細胞の変性壊死及び肥厚の進行、冠状動脈の中膜肥厚、弾性
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線維の断片化、心膜内の線維増多、大動脈で肥厚、細胞間物質の増加、平滑筋の減少など

を認めたが、10 mg/m3群に影響はなかった。しかし、高脂肪食を与えながら 0、10、50 mg/m3

を 1 ヶ月間（5 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、10 mg/m3以上の群で死亡率の増加、ア

ルブミンの減少及びグロブリンの増加、心筋及び大動脈で代謝性及び構造上の変化がみら

れ、高脂肪食のみを摂取する場合に比べて、動脈硬化等の進行を促す作用が確認されたと

報告 23) されている。 
オ）Fischer 344 ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、0､153、925、2,485 mg/m3を 90 日間（6 時間/

日、5 日/週）吸入させた結果、2,485 mg/m3群のほぼ全数で運動失調がみられ、925 mg/m3

以上の群の雄及び 2,485 mg/m3群の雌で体重増加の有意な抑制を認めた。また、153 mg/m3

以上の群の雄及び 925 mg/m3 以上の群の雌で脳絶対重量の有意な減少を認め、相対重量に

ついては、2,485 mg/m3 群の雄で脳、心臓、腎臓、肝臓、睾丸、雌で心臓、腎臓、肝臓、卵

巣で有意な増加がみられ、2,485 mg/m3 群の雌雄で GOT、GPT の有意な増加などもみられ

た。この他、2,485 mg/m3 群の雌雄で脾臓に色素沈着がみられ、925 mg/m3以上の群の雌及

び 2,485 mg/m3 群の雄で筋神経及び腓腹神経の軸索腫脹、2,485 mg/m3 群の雌雄でミエリン

鞘の凝集と減少を認めた 24, 25, 26) 。この結果から、LOAEL は 153 mg/m3（暴露状況で補正：

27 mg/m3）であった。 
カ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 15 匹を 1 群とし、0､153、925、2,485 mg/m3を 90 日間（6

時間/日、5 日/週）吸入させた結果、2,485 mg/m3 群のほぼ全数で運動失調がみられ、この

うち 6 匹で軽度の歩行障害もみられた。2,485 mg/m3 群の雌雄で体重増加の有意な抑制、

2,485 mg/m3 群の雄及び 925 mg/m3以上の群の雌で脳絶対重量の有意な減少、2,485 mg/m3群

の雄で腎臓の絶対重量の有意な減少及び相対重量の有意な増加、雌で心臓及び肝臓相対重

量の有意な増加を認めた。この他、2,485 mg/m3 群の雌雄で脾臓に色素沈着がみられ、925 
mg/m3以上の群の雌及び 2,485 mg/m3 群の雄で筋神経及び腓腹神経の軸索腫脹、2,485 mg/m3 

群の雌雄で脊髄軸索腫大、ミエリン鞘の凝集及び減少を認めた 24, 25, 26, 27) 。この結果から、

NOAEL は 153 mg/m3（暴露状況で補正：27 mg/m3）であった。 
キ）B6C3F1マウス雌雄各 10～12 匹を 1 群とし、0､153、925、2,485 mg/m3を 90 日間（6 時間

/日、5 日/週）吸入させた結果、2,485 mg/m3 群の雌雄で体重増加の有意な抑制、脳絶対重

量、雄で腎臓及び睾丸絶対重量、雌で卵巣絶対重量の有意な減少、雄で心臓相対重量、雌

で卵巣及び心臓、腎臓相対重量の有意な増加、雌雄で赤血球数、ヘモグロビン濃度、ヘマ

トクリット値等の有意な減少を認めた。また、2,485 mg/m3 群の雌雄で脾臓の色素沈着、尿

細管上皮の多核巨細胞化、腓骨神経及び坐骨神経の変性、脊髄の軸索腫脹、雄で腎症及び

腎組織の石灰化が高い発生率でみられた 24, 26) 。この結果から、NOAEL は 925 mg/m3（暴露

状況で補正：165 mg/m3）であった。 
 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprauge-Dawley ラット雌 22～27 匹を１群とし、0、100、200、400、600 mg/kg/day を妊

娠 6 日目から 15 日目まで強制経口投与した結果、母ラットでは 400 mg/kg/day 以上の群で

被毛の起立、嗜眠、姿勢の異常、後肢の麻痺などの症状がみられ、200 mg/kg/day 以上の群

で体重増加の有意な抑制、400 mg/kg/day以上の群で肝臓相対重量の有意な増加を認めたが、

肝臓絶対重量には有意差はなく、吸収胚の発生率にも有意な影響はなかった。胎仔では 200 
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mg/kg/day 以上の群で用量に依存して体重が有意に低く、100 mg/kg/day 以上の群では奇形

の発生率に有意差がみられたものの、奇形については用量に依存した発生ではなく、本物

質による影響とは思われなかった 28) 。この結果から、NOAEL は 100 mg/kg/day であった。 
イ）ニュージーランド白ウサギ 23～28 匹を 1 群とし、0、25、75、150 mg/kg/day を妊娠 6 日

目から 19 日目まで強制経口投与した結果、母ウサギでは 25 mg/kg/day 以上の群で用量に依

存した吸収胚発生率の有意な増加、75 mg/kg/day 以上の群で体重増加の有意な抑制、肝臓

の絶対及び相対重量の有意な増加を認めた。胎仔では 150 mg/kg/day 群で生存胎仔数の減少、

低体重、奇形発生率の増加に有意差を認めた 29) 。この結果から、LOAEL は 25 mg/kg/day
であった。 

ウ）Sprauge-Dawley ラット雌 30 匹を 1 群とし、0、62、125 mg/m3を妊娠前 3 週間吸入（7 時

間/日、5 日/週）させた後に妊娠 0 日～18 日目まで、あるいは妊娠 6 日目～18 日目まで同

様に吸入させた群、あるいは妊娠中のみ同様に吸入させた群を設定して試験を行った結果、

いずれの群の母ラット（体重、主要臓器の重量及び組織、吸収胚発生率など）及び胎仔（胎

仔数、体重、奇形発生率など）にも投与に関連した影響を認めなかった。また、ニュージ

ーランド白ウサギ雌 30 匹を 1 群とし、ラットと同様に試験群を設定（ただし、妊娠中の暴

露期間は 0～21 日、7～21 日目まで）して試験を行った結果、妊娠中のみ暴露した 62 mg/m3

群及び妊娠前から暴露した 125 mg/m3群で吸収胚の増加、生存胎仔数の減少がみられたが、

有意差がみられるほどの変化ではなかった 30, 31) 。この結果から、NOAEL は 125 mg/m3（暴

露状況で補正：26 mg/m3）であった。なお、米国 EPA はこれらの暴露濃度を経口換算（ラ

ットで 0、5、10 mg/kg/day、ウサギで 0、11、22 mg/kg/day）し、上記ア）の LOAEL 25 mg/kg/day
と合わせて考慮した上で NOEL 11 mg/kg/day とし、経口暴露の評価値（RfD）を設定してい

る 32) 。 
エ）Sprague-Dawley ラット雌 20～23 匹を 1 群とし、0、311、622、1,244、2,488 mg/m3を妊娠

6 日目から 20 日目まで吸入（6 時間/日）させた結果、母ラットでは 1,244 mg/m3以上の群

で体重増加の有意な抑制を認めたが、着床率や吸収胚の発生率に影響はなかった。胎仔で

は 1,244 mg/m3以上の群で低体重、2,488 mg/m3群で胸骨分節欠損の発生率に有意差を認め、

1,244 mg/m3 以上の群で内反足の増加傾向がみられたが、有意差はなかった 33) 。この結果

から、NOAEL は 622 mg/m3（暴露状況で補正：160 mg/m3）であった。 
オ）ニュージーランド白ウサギ雌 24 匹を 1 群とし、0、187、311、934、1,868、3,737 mg/m3

を妊娠 6 日目から 18 日目まで吸入（6 時間/日）させた結果、母ウサギでは 1,868 mg/m3群

でヘモグロビン濃度及びヘマトクリット値の低下、吸収胚発生率の増加、3,737 mg/m3群で

体重増加の抑制、運動失調、喘鳴、好中球の増加、平均赤血球容積及びリンパ球の減少に

有意差を認めた。胎仔では 1,868 mg/m3以上の群で低体重、生存胎仔数の減少、3,737 mg/m3

群で骨格系及び内臓系の奇形の総発生率に有意な増加を認め、3,737 mg/m3群では生存胎仔

を認めた母ウサギは 7 匹しかいなかった 34) 。この結果から、NOAEL は 934 mg/m3（暴露

状況で補正：230 mg/m3）であった。 
カ）Wistar ラットに 0.03～200 mg/m3を吸入させた結果、0.03 mg/m3以上の群の仔で活動低下、

10 mg/m3以上の群で発育の遅れや運動協調性障害、100 mg/m3以上の群で吸収胚の増加や内

反足及び水頭症の高い発生率などを認めたとした一連の報告があるが 35, 36, 37, 38) 、他の報告
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（系統）に比べて著しく低い濃度での影響であること、報告内容に不備や矛盾があること

が指摘されている 32, 39) ことから、信頼性は低いものと思われる。 
 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質による亜急性中毒は一般に精神障害が主であって、100～300 ppm（311～933 mg/m3）

に数日～数週の暴露で起きる。頭痛、睡気、不眠、その他植物神経障害と並んで性的衰弱

がめだち、消化器症状も多い。二硫化炭素性精神病はこれらの初期症状で始まるが、一般

に本物質に特異なものがなく、症状は多様で、本物質の暴露がなくなると、比較的短期間

に治癒することが特徴的である。本物質濃度が数十 ppm で数ヶ月から数年の暴露で起こる

慢性中毒は多発性神経炎を主徴とする。頭痛、頭重、不眠、全身倦怠、性欲減退、記憶力

低下などの自覚症状を伴うことが多く、多発性神経炎の好発部位は下肢（脛・腓骨神経）

で、神経幹に沿った疼痛、圧痛、知覚異常、その他反射異常、クロナキシー異常などを併

発する。軸性視神経炎についての報告も多い。さらに長期間（10～30 年）暴露されると、

二硫化炭素性脳動脈粥状硬化症や二硫化炭素性血管障害などと呼ばれる血管障害に基づく

病変が起こる 40) 。 
イ）ポーランドのビスコースレーヨン工場で 1970 年から 1990 年にかけて本物質の慢性中毒

と診断された労働者 2,291 人（女性 169 人）を対象とした死因調査では、658 人の男性と

21 人の女性が死亡しており、同国人口との比較では、男性で循環器系疾患の標準化死亡比

SMR は 1.39、虚血性心疾患 1.37、脳血管系疾患 1.88、大腸癌 2.33 でいずれも有意に多く、

パ－キンソン病や多発性硬化症等の感覚器系疾患による死亡も 2 倍以上多かった（有意差

なし）。一方、女性ではアテローム性動脈硬化症の SMR は 2.86 で有意に多かった 41) 。ま

た、オランダのビスコースレーヨン工場で 1947 年から 1980 年にかけて半年以上本物質に

暴露された労働者 1,434 人、対照群として非暴露の 1,888 人を選んで死因を調査した結果、

762 人が死亡しており、心臓血管系疾患の SMR は 1.15 でわずかな増加であったが、有意で

あった。また、最初の暴露から 20～30 年経過した労働者の群で心臓血管系疾患の SMR は

1.76、虚血性心疾患 1.88 でともに有意な増加であった。1984 年から 1990 年の個人暴露濃

度（平均 22 mg/m3）と過去の測定記録をもとにした場合、暴露濃度は比較的低かったと推

定されたが、累積暴露量が最も高い群で心臓血管系疾患、虚血性心疾患の SMR は最も低か

ったことから、実際には短時間の高濃度暴露を受けていた可能性が考えられた 42) 。 
ウ）米国のビスコースレーヨン工場で本物質に暴露された男性労働者 145 人（平均 12.1 年）

を対象に、同じ構内の他の化繊工場の男性労働者 233 人を対照群とした調査では、暴露群

で本物質の平均濃度は 23 mg/m3であり、さらに暴露群を過去のモニタリング結果等から低

～高の 3 群に分類すると 3.7 mg/m3（44 人）、16 mg/m3（61 人）、39 mg/m3（40 人。中央

値で各々3、13、24 mg/m3）、対照群では中央値で 0.6 mg/m3であった。これらの労働者で

尺骨及び腓骨神経の運動神経伝導速度、腓腹神経の知覚伝導速度を調べた結果、暴露群の

労働者全体で腓腹神経の運動神経伝導速度及び活動電位の振幅比に有意な低下を認め、有

意な用量依存性もみられたが、低～高の 3 群の中で有意差を認めたのは高暴露群のみであ

った。この他、暴露群の労働者で腓骨神経の知覚伝導速度にも有意な低下がみられたが、

用量に依存した変化ではなかった。なお、これらの労働者からの自己申告症状の中で末梢

神経系疾患に関連した症状の出現率に増加はみられなかった 43) 。また、同じ工場の男性労
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働者 131 人と対照群 167 人について各種の神経行動学的検査を実施したところ、これらの

成績に影響はなく、幾つかの自覚症状（眩暈や不眠症など）に有意差がみられたものの、

明瞭な用量依存性を認めたのは高暴露群での霧視だけであった 44) 。この結果から、NOAEL
は中暴露群の 16 mg/m3（暴露状況で補正：3.2 mg/m3）であった。 

エ）ドイツのビスコース工場で本物質に暴露された男性労働者 222 人（平均 6 年）、対照群

の男性労働者 191 人の調査では、職場の本物質濃度は 0.6～200 mg/m3、中央値は 13 mg/m3

で、許容濃度（31 mg/m3）以下であったが、約 10％の労働者の暴露は許容濃度を超過して

いた。しかし、自覚症状や血液及び尿検査、臨床神経検査、神経心理学的検査等の成績に

有意な差はなかった 45) 。また、中枢神経系、末梢神経系及び自律神経系の電気生理学的検

査では、暴露群の労働者で運動神経伝導速度が若干低かった以外には、有意な差はなく、

本物質の暴露による悪影響は検出できなかった 46) 。 
オ）我が国のレーヨン工場 11 ヶ所で本物質に暴露された男性労働者 432 人を対象にした調査

では、調査当時の本物質の幾何平均濃度は 10 mg/m3（N.D.～123 mg/m3）であり、非暴露の

対照群 402 人に比べて網膜微細動脈瘤の有所見率高値、正中神経で運動及び知覚神経伝導

速度の低値、SDS 抑うつ度スコア高値、数字列記銘力（digit span）の低値、自覚症状（握

力や性欲の低下、頭重感や立ちくらみ、振戦、肌荒れなど）の増加、血清インスリン濃度

の低値などに有意差を認めた 47, 48) 。また、同一集団を対象にした 6 年後のフォローアップ

調査で心臓血管系及び脳への影響を調べた結果、本物質の幾何平均濃度は 15 mg/m3であり、

暴露群の労働者で最大血圧の高値、HDL コレステロール及びアポリポ蛋白 AI の高値、網

膜微細動脈瘤の有所見率高値、心電図で虚血性所見の高値に有意差を認め、脳の MRI 画像

では無症候性脳梗塞を示す高輝度スポットは有意に多かった。しかし、これら有意差を認

めた影響の多くは比較的高い濃度で暴露された紡糸・精錬工程の労働者（18 mg/m3）に限

られ、その他工程の労働者（8.7 mg/m3）ではみられなかった。なお、最初の調査から数年

後に工場の操業中止等の理由で暴露を受けなくなった労働者が 140 人おり、彼等について

の調査では有意な影響はみられなかった 49, 50) 。 
カ）平均濃度で 40～80 mg/m3（最高 780 mg/m3）の本物質に平均 21 ヶ月間暴露され、多発性

神経炎を患っていた男性労働者 33 人の調査で、精子の運動性低下、精液の過少、奇形精子

の発生率は有意に高かったとした報告があるが 51) 、6.2～31 mg/m3 以上に 1 年以上暴露さ

れた男性労働者 86 人の調査では、精子数や精液量、精子の形態等に影響はなかったとされ

ている 52) 。一方、本物質に 1 年以上暴露された 5 工場（各工場平均で 1.7～14.8 mg/m3）の

女性労働者 265 人の調査では、妊娠・出産に異常はなかったが、月経不順の発生率に有意

な増加を認め、各工場を平均濃度で 3 群（3.1、6.5、14.8 mg/m3）に分けて比較しても各群

で有意な発生であったとされている 53) 。また、妊娠前から 6 ヶ月以上かつ妊娠中も暴露さ

れた女性労働者 682 人（妊娠 1,112 例）、非暴露の対照群 745 人の調査では、出生時欠損

（心臓、鼡径ヘルニア、中枢神経系）の相対リスクに有意な増加（RR 2.0、95％信頼区間 1.1
～3.6）を認め、喫煙等の交絡因子を除いた後も有意であったとした報告 54) があるが、具体

的な暴露濃度や他物質の暴露についての報告はなかった。 
キ）ロシアの工場で、10～20 mg/m3に暴露された女性労働者 709 人の調査で月経不順の増加

を認めたとした報告 55) 、8～11 mg/m3に 10～15 年間暴露された労働者 108 人の調査で多発
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性神経炎の増加や痛覚閾値の上昇、血圧上昇を認めたとした報告 56) があるが、詳細は不明

である。 
 

（3）発がん性 

①主要な機関による発がんの可能性の分類 

国際的に主要な機関での評価に基づく本物質の発がんの可能性の分類については、表 3.2
に示すとおりである。 

 
表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

 
機 関（年） 分  類 

WHO IARC － 評価されていない。 

EU EU － 評価されていない。 

EPA － 評価されていない。 

ACGIH － 評価されていない。 USA 

NTP － 評価されていない。 

日本 日本産業衛生学会 － 評価されていない。 

ドイツ DFG － 評価されていない。 
  

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro試験系では、ネズミチフス菌、大腸菌で遺伝子突然変異を誘発しなかった 57, 58, 59, 60) 。

代謝活性化系存在下でヒトリンパ細胞の染色分体型ギャップ及び姉妹染色分体交換 61)、ヒ

ト 2 倍体線維芽細胞株（WI-38）の不定期 DNA 合成 58)にわずかで、不明確な増加がみられ

たが、ヒト精子では染色体異常、染色体切断が誘発された 62) 。 
in vivo 試験系では、本物質を吸入させたラットの骨髄細胞で染色体異常の誘発はみられ

なかったが 58) 、妊娠 10 日目から 13 日目まで経口投与した母ラットとその胎仔の骨髄細胞

で染色体異常及び倍数体細胞の誘発がみられた 63) 。ショウジョウバエで伴性劣性致死突然

変異 59)、ラットで優性致死突然変異及び精子形態異常 58)、マウスで精子形態異常 58)を誘発

しなかった。 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

A/J マウス雌 30 匹を 1 群とし、0、1,113 mg/m3を 6 ヶ月間（6 時間/日、5 日/週）吸入さ

せて肺腫瘍の発生を観察した結果、1,113 mg/m3群で肺腺腫の発生数に有意な増加を認めた

が、その発生数は同時に実施した他の化学物質の試験における対照群の範囲内に収まるも

のであった 64) 。 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ポーランドのレーヨン工場で本物質による慢性疾患と診断された労働者 2,291 人（女性

169 人を含む）を対象とした調査で、男性労働者に結腸がんによる過剰死亡がみられたとし
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た報告 41)があるが、他の疫学調査ではがんによる過剰死亡はみられなかった 65, 66, 67)。 
 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性等に関する知見が得られているが、

発がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断で

きない。このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に

基づき無毒性量等を設定することとする。 
経口暴露については、生殖・発生毒性イ）のウサギの試験から得られた LOAEL 25 mg/kg/day

（吸収胚発生率の増加）を LOAEL であるために 10 で除した 2.5 mg/kg/day が信頼性のある最

も低用量の知見であると判断し、これを無毒性量等として設定する。 
吸入暴露については、ヒトへの影響ウ）から得られた NOAEL 16 mg/m3（運動神経伝導速

度の低下など）を暴露状況で補正した 3.2 mg/m3が信頼性のある最も低濃度の知見であると判

断し、これを無毒性量等として設定する。 
 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

表 3.3 経口暴露による健康リスク（MOE の算定） 
 

暴露経路・媒体 平均暴露量 予測最大暴露量 無毒性量等 MOE 

飲料水 － － － 
経口 

地下水 0.0012 µg/kg/day 程度 0.026 µg/kg/day 程度 
2.5 mg/kg/day ウサギ 

9,600 
 

経口暴露については、地下水を摂取すると仮定した場合、平均暴露量は 0.0012 µg/kg/day 程

度、予測最大暴露量は 0.026 µg/kg/day 程度であった。無毒性量等 2.5 mg/kg/day と予測最大暴

露量から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して求めた MOE（Margin of 
Exposure）は 9,600 となる。なお、環境に由来する食物からの暴露量は少ないと推定されてい

るため、食物からの暴露量によって MOE が大きく変化することはないと考えられる。 
従って、本物質の経口暴露による健康リスクについては、現時点では作業は必要ないと考

えられる。 
 

表 3.4 吸入暴露による健康リスク（MOE の算定） 
 

暴露経路・媒体 平均暴露濃度 予測最大暴露濃度 無毒性量等 MOE 

環境大気 0.5 µg/m3未満程度 
（0.5 µg/m3程度） 

1.3 µg/m3程度 
（3.8 µg/m3程度） 

2,500 
（840）吸入 

室内空気 － － 
3.2 mg/m3 ヒト 

－ 
 

注：（ ）内の数値は、全国レベルのデータでないもの用いた場合を示す。 
 

吸入暴露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均暴露濃度は 0.5 µg/m3未

満程度、予測最大暴露濃度は 1.3 µg/m3程度であった。無毒性量等 3.2 mg/m3と予測最大暴露濃

度から求めた MOE は 2,500 となる。また、局所地域のデータとして報告のあった一般環境大

気中の濃度を用いて参考として算出すると、予測最大値は 3.8 µg/m3で、MOE は 840 となる。 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

従って、本物質の一般環境大気の吸入暴露による健康リスクについては、現時点では作業

は必要ないと考えられる。 
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４．生態リスクの初期評価 

水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する毒性値に関する知見の収集し、その信頼性を確認したものを生物

群、毒性分類別に整理すると表 4.1 のとおりとなった。 
 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 
生物群 急 慢 毒性値 生物名 生物分類 エンドポイント 暴露期間 信頼性 文献 

  性 性 [µg/L]    /影響内容 [日] a b c No. 

藻類 ○  10,600Chlorella pyrenoidosa 緑藻類 EC50 BMS 4 ○   1)-11455

 ○  21,000Chlorella pyrenoidosa 緑藻類 
EC50 
GRO(RATE) 4 ○   1)-11455

甲殻類 ○  2,100Daphnia magna オオミジンコ LC50  MOR 2 ○   1)-11455

魚類 ○  4,000Poecilia reticulata グッピー LC50  MOR 4  ○  1)-11455

その他 － － － － － － － － － － － 

毒性値（太字）：PNEC 算出の際に参照した知見として本文で言及したもの 
毒性値（太字下線）：PNEC 算出の根拠として採用されたもの 
信頼性：本初期評価における信頼性ランク（a, b までを採用） 

a：毒性値は信頼できる、b：毒性値はある程度信頼できる、c：毒性値の信頼性は低いあるいは不明 
エンドポイント 

EC50（Median Effective Concentration）：半数影響濃度、LC50（Median Lethal Concentration）：半数致死濃度 
影響内容 

BMS（Biomass）：生物量（細胞密度）、GRO（Growth）：生長、MOR（Mortality) ：死亡 
（ ）内：試験結果の算出法 

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 
信頼性が認められた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれぞれについ

て最も小さい毒性値を予測無影響濃度(PNEC)導出のために採用した。その知見の概要は以下の

とおりである。 
 
1）藻類 

Van Leeuwen ら 1)-11455は OECD テストガイドライン No.201（1980）に準拠し、緑藻類 Chlorella 
pyrenoidosa を用いて生長阻害試験を行った。試験は密閉系で実施された。96 時間半数影響濃

度（EC50）は 10,600 μg/L であった。 

 
2）甲殻類 

Van Leeuwen ら 1)-11455は OECD テストガイドライン No.202（1984）を改良したものに準拠し、

オオミジンコ Daphnia magna の急性遊泳阻害試験を行った。試験は密閉系・半止水式（24 時

間換水）で実施された。48 時間半数致死濃度（LC50）は 2,100 μg/L であった。 

 
3）魚類 

Van Leeuwen ら 1)-11455は OECD テストガイドライン No.203（1992）を改良したものに準拠し、

グッピーPoecilia reticulata を用いて急性毒性試験を行った。試験は密閉系・半止水式（24 時間

換水）で実施された。96 時間半数致死濃度（LC50）は 4,000 μg/L であった。溶存酸素量など評
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］

価に必要な事項の記載がなかったため、毒性値の信頼性は「b」とした。 

 

（2）予測測無影響濃度（PNEC）の設定 

得られた毒性値に情報量に応じたアセスメント係数を適用し、予測無影響濃度（PNEC）を求

めた。 
 
急性毒性値 
藻類  Chlorella pyrenoidosa  生長阻害；96 時間 EC50 10,600 µg/L  
甲殻類  Daphnia magna  48 時間 LC50 2,100 µg/L  
魚類  Poecilia reticulata   96 時間 LC50  4,000 µg/L 
アセスメント係数：100［3 生物群（藻類、甲殻類及び魚類）について信頼できる知見が得ら

れたため］  
3 つの毒性値のうち最も低い値（甲殻類の 2,100 µg/L）をアセスメント係数 100 で除すること

により、急性毒性値に基づく PNEC として 21 µg/L が得られた。 
 

慢性毒性値については信頼できる知見が得られなかったため、本物質の PNEC としては、甲

殻類の急性毒性値から得られた 21 µg/L を採用する。 
 

（3）生態リスクの初期評価結果 

 
表 4.2 生態リスクの初期評価結果 

水質 平均濃度 最大濃度（PEC） PNEC PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 0.062 µg/L程度 (2001) 1.1 µg/L程度 (2001) 0.05 

公共用水域・海水 0.19 µg/L程度 (2001) 1.2 µg/L程度 (2001) 
21 

µg/L 0.06 
     注)：1) 環境中濃度での（ ）内の数値は測定年を示す。  

          2）公共用水域･淡水は､河川河口域を含む｡ 
 
 

 
 
 
 

本物質の公共用水域における濃度は、平均濃度でみると淡水域で 0.062 µg/L 程度、海水域で

は 0.19 µg/L 程度であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度（PEC）は、淡水

域で 1.1 µg/L 程度、海水域で 1.2 µg/L 程度であった。予測環境中濃度（PEC）と予測無影響濃

度（PNEC）の比は、淡水域では 0.05、海水域では 0.06 となるため、現時点では作業は必要な

いと考えられる。 
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