
이황화탄소의 체내 제거(Elimination)

폐는 대사과정을 거치지 않은 이황화탄소의 주요 배설경로이고 신장은 이황화탄소 대사산물의 주요 

배설 경로이다. 체내 흡수된 이황화탄소 중 대사되지 않은 이황화탄소 상태로  5~30%가 호기를(Djuric, 

1967; Petrovic & Duric, 1966; WHO, 1979) 통해 제거되고, 1% 미만은 소변으로 배설되며(Djuric, 1967; 

Harashima & Masuda, 1962), 70~90%는 대사를 통해 소변으로 배설 되었다(Djuric, 1967; Riihimäki 등, 

1992). 실험 대상자를 이황화탄소의 수용액에 손을 노출 시킨 후 대상자의 호기를 분석한 결과 흡수된 

양의 약 3%가 검출되었다(Dutkiewicz & Baranowska, 1967). 폐에서 이황화탄소의 반감기는 약 10분으로 

빠르게 제거되는 것으로 관찰되었다(Harashima & Masuda, 1962). 

또한, 반감기는 1분과 110분으로 두 가지 양상으로 관찰되었다(Rosier 등, 1987). 그러나 고농도에 노출된 

노출평가를 위한 BEI의 근거 

CARBON DISULFIDE(2)

연세대학교 보건대학원 교수 / 김 치 년

CAS 번호 : 75-15-0

동의어 : �Carbon disulphide, Carbon bisulfide, Carbon bisulphide, Carbon sulfide,  
Sulphocarbonic anhydride, Carbon bisulfur, Dithiocarbonic anhydride, Weeviltox

분자식(Molecular formula) : CS2

BEI 권고 

분석대상 물질 채취 시간 BEI Notation

2-Thioxothiazolidine-4-carboxylic

acid(TTCA) in urine
End of shift 0.5 mg/g creatinine Ns, B
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근로자를 대상으로 작업 종료 16시간 후에 호기를 측정한 결과 이황화탄소가 검출 되지 않았으며, 호기 

내 이황화탄소 농도와 혈액 내 이황화탄소 농도와는 아무런 상관관계를 나타내지 않았다(Campbell 등, 

1985). 소량의 이황화탄소에 노출된 경우 침, 땀 등 피부를 통해 배출된다(Merlevede & Casier, 1961). 

대변으로의 배설(< 1%)은 무시할 정도이다(Harashima & Masuda, 1962). 

이황화탄소는 혈액 내에서 흡수된 물질 자체로 존재하거나 결합된 형태로 존재한다(Bartonicek, 

1959; Soucek & Pavelkova, 1953; WHO, 1979). 혈액 중 이황화탄소는(> 90%) 대부분이 적혈구에 

존재한다(Bartonicek, 1959; Lam & DiStefano, 1983, 1986; Lam 등, 1986). 쥐의 혈액에서 이황화탄소 

단독물질의 경우 하루 만에 배설되었고, 결합된 형태인 경우는 2~3일 후에 제거되었다(Lam & DiStefano, 

1982, 1983, 1986; Lam 등, 1986). 비스코스 레이온 제조업 근로자의 혈액에서 Acid-labile 형태인 

이황화탄소가 검출되었다(Campbell 등, 1985; Lam & DiStefano, 1986).

 
대사경로 및 생화학적 상호작용

이황화탄소는 광범위하게 두 가지 주요 경로를 통해 체내에서 대사 된다: (1) 유리 아미노기와 비 

효소적인 반응 (2) glutathione-S-transferase에 의한 포합반응(Beauchamp 등, 1983). 대사산물은 주로 

신장을 통해 소변으로 배설된다. 이황화탄소에 노출된 근로자들의 소변에서 thiocarbamide, 2-mercapto-

2-thiazolinone-5, 그리고 TTCA가 발견되었다(Pergal 등, 1972a, b; van Doorn 등, 1981a, b, 1982). 

TTCA는 외기 농도 10ppm(31 mg/m3)에 직업적으로 노출되어 흡수 된 용량의 약 6% 해당한다(Campbell 

등, 1985; Rosier 등, 1987). 

Brugnone와 연구진들은 효소 분해 및 고리화 반응 후 글루타티온 포합체 형태인 TTCA가 소변으로 

배출되는 것을 관찰하였다(Brugnone 등, 1992). 소변 내 TTCA 농도는 흰쥐에게 투여된 이황화탄소 

용량에 비례하여 정량적으로 관련이 있었다(Cox 등, 1996). 

TTCA 이외에 2-thioxothiazolidin-4-ylcarbonylglycine(TTCG)도 이황화탄소 발생 작업장에서 노출된 

근로자의 소변에서 발견되었다(Amarnath 등, 2001). 이황화탄소는 혈액 내 알부민 또는 아미노산과 

결합 할 수 있다(Erve 등, 1998a, b; Pergal 등, 1972a, b; Soucek, 1957; Valentine 등, 1998). <그림1>은 

이황화탄소가 인체 내 대사경로이다(Amarnath 등, 2001). 
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이황화탄소의 직업적 노출과 신경 및 심장 혈관 영향 사이에 연관성이 관찰되었다(Newhook & Meek, 

2002). 가장 일반적인 결과로는 1 ppm~66 ppm(3 mg/m3~200 mg/m3) 사이의 이황화탄소 농도에서 운동 

및 감각 신경의 전도 속도가 감소되었으며, 이는 대부분 말초 신경계의 말단부에서 발생되었다(Gilioli 등, 

1978; Johnson 등, 1983; Reinhardt 등, 1997a, b; Ruijten 등, 1993; Sandrini 등, 1983; Seppäläinen & 

Tolonen, 1974; Vanhoorne 등, 1995; Vasilescu & Florescu, 1980). 

또한 신경 심리 검사의 경우 대부분 운동 속도나 민첩성 테스트를 통해 이상증상을 판단하여 

보고했다(De Fruyt 등, 1998; Hänninen 1971, Hänninen 등, 1978; Putz-Anderson 등, 1983). 레이온 

제조업에 종사하는 근로자들에서 이황화탄소 노출과 뇌 MRI의 hyperintense spots 사이의 연관성을 

Carbon disulfide

GSH
Thiocarbamide Dithiocarbamates

2-Mercapto-2-thiazolidinone-5

2-Thioxothiazolidin-4-ylcarbonylglycine (TTCG)

2-Thioxothiazolidine-4-carboxylic acid (TTCA)

Amino acids

Exhaled
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 <그림 1> 이황화탄소의 독성학적 개요
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관찰하였다(Nishiwaki 등, 2004). Huang와 연구진들은 이황화탄소에 만성노출 된 근로자에게서 뇌 

병병이나 파킨슨병과 유사한 신경학적증상을 관찰하였다(Huang 등, 2004). 고혈압과 총 콜레스테롤의 

혈중 농도를 포함한 관상 동맥 심장 질환에 대한 위험성 증가와 관련된 임상적 변화에서 과잉 사망률; 

저밀도 지단백 콜레스테롤; 그리고 고밀도 지단백질 콜레스테롤의 감소가 보고되었다(Egeland 등, 

1992; Hernberg 등, 1976; Price 등, 1997; Stanosz 등, 1994a, b; Takebayashi 등, 2004; Vanhoorne 

등, 1992). 이외에 두 편의 다른 연구에서는 앞선 연구와 같은 임상적 변화의 증거가 발견되지 

않았다(Cirla & Graziano, 1981; Drexler 등, 1995b). 안과 질환에 대한 위험성 증가도 관찰되었다(De 

Rouck 등, 1986). 이황화탄소 노출과 신경 및 심혈관계 영향 사이의 연관성은 많은 동물연구를 통해 

보고되었다(TLV®Documentation 참조)(ACGIH®, 2006). 

공기 중 이황화탄소 평균농도 5.02 ± 1.84 ppm과 소변 중 TTCA 평균농도 1.61 ± 1.91 mg/g creatinine 

수준에서 내분비 장애는 관찰되지 않았다(Takebayashi 등, 2003). 그러나 고농도(공기 중 평균 농도 

8.7 ppm, 평균 소변 중 TTCA 농도 3.6 mg/g creatinine)에 노출된 근로자의 경우 국소빈혈 발생률 

증가(교차비 2.1; 95% 신뢰구간 1.0-1.1)와 혈압의 증가 그리고 망막 내 미세 동맥류의 증가가 

관찰되었다(Takebayashi 등, 2004). 

인간에게서 생식 및 발달 독성 영향에 관련된 증거는 관찰되지 않았다(Cirla & Graziano, 1981; Cirla 

등, 1978; Vanhoorne 등, 1994; Wägar 등, 1981). 인체에 이황화탄소의 자극과 과민 반응 유발 가능성을 

평가한 제한된 자료가 있다. 

이황화탄소는 눈, 피부, 호흡계를 포함하여 점막을 자극하는 물질로 보고되었다. Chou와 연구진들은 

이황화탄소와 접촉 빈도가 많은 레이온 제조업 근로자들에서 피부 병변과 피부염을 관찰하였다(Chou 

등, 2004). 그러나 비스코스 레이온 제조업의 경우 황화수소와 황산도 동반하여 발생되기 때문에 

결과해석에서 불확실성을 유발할 수 있다. 인간의 이황화탄소 중독에 대한 문헌은 TLV Documentation을 

통하여 검토되었다(ACGIH®, 2006). 

 
이황화탄소의 TLV–TWA

이황화탄소의 신경학적 영향을 예방하기 위하여 그리고 심혈관계 질환, 생식계 질환, 안구 질환, 신장 

질환 등 다른 모든 인체기관에서 발생하는 건강상 악영향으로부터 보호하기 위하여 “피부” 노출 

경고주석과 함께 TLV–TWA를 1 ppm으로 제안하였다.         
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