
                                                                                             
 

DISULFURO DE CARBONO 

 DLEP 62                                                                                                                    2011 
 
VLA-ED®:    5 ppm (15 mg/m3) 

VLA-EC®:   - 

Notación:    Vía dérmica 

 
Sinónimos:  Bisulfuro de Carbono, Bisulfito de Carbono, Anhídrido Ditiocarbónico, 

Anhídrido Sulfocarbónico. 
 

Nº CAS:        75-15-0 

Nº CE :          200-843-6 

 
PROPIEDADES FÍSICO-QUÍMICAS 

Líquido altamente volátil, incoloro o amarillento de olor característico, altamente 
inflamable. 

Peso molecular:   76,14 

Fórmula molecular:  S2C  
Factor de conversión  
(25ºC, 1bar):    1 mg/m3 = 0,317 ppm  

Solubilidad:  ligeramente soluble en agua y miscible con muchos 
disolventes orgánicos 

Punto de fusión:   - 110,8ºC 

Punto de ebullición:  46,3ºC 

Presión de vapor:   48 kPa a 25°C 

Densidad:    2,63 veces la del aire 

Límite de explosividad:  inferior 1% y superior 50 % (concentración en aire) 

 

USOS MÁS FRECUENTES 

El S2C se puede encontrar en fuentes 
naturales como por ejemplo, cenizas 
volcánicas, también se pueden 
encontrar trazas en crudo de petróleo y 

alquitranes. Se sintetiza por reacción 
catalítica entre vapores de sulfuro y 
metano. 

Se utiliza principalmente en la 
fabricación de fibras de viscosa rayón y 
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películas de celulosa, también en la 
obtención de tetracloruro de carbono, y 
otros compuestos químicos, pesticidas, 
colorantes, drogas, y en la industria del 
caucho. 

 

INFORMACIÓN TOXICOLÓGICA 

El disulfuro de carbono aparece en la 
sangre rápidamente cualquiera que sea 
la vía de exposición. En humanos el 
90% del S2C inhalado se retiene en los 
tejidos.  

El metabolismo del S2C generalmente 
consiste en una oxidación y posterior 
descomposición del intermedio reactivo. 
Una de las rutas conocidas es vía 
ditiocarbamatos y tritiocarbamatos que 
dan lugar a la producción de 2-
tiotiazolidina y ácido 2-tiotiazolidin-4-
carboxílico (TTCA) eliminados en orina 
(Drexler et al., 1995a).  

 

Efectos locales 

En estudios en animales se han descrito 
efectos graves en membranas mucosas 
después de aplicación local de S2C, 
como irritación, ulceración y 
degeneración de glándulas sudoríparas 
y terminaciones nerviosas locales, pero 
no se han estudiado en profundidad 
estos efectos en humanos. No hay 
estudios del potencial alergénico del 
S2C. 

 

Efectos agudos 

Excepto en situaciones accidentales no 
hay información de efectos tóxicos 
agudos en humanos. En un caso de 

exposición a concentración muy alta, sin 
especificar, durante unos 20 minutos se 
observaron efectos como dolor de 
cabeza, nauseas y daño cerebral 
(Spyker et al., 1993). Estudios en 
animales corroboran la baja toxicidad 
aguda del S2C (BUA, 1993). 

 

Efectos crónicos 
 

Neurológicos 

Se ha demostrado la capacidad del S2C 
para producir daños en el sistema 
nervioso central (SNC) y en el periférico 
(SNP). Hay estudios  que presentan 
polineuropatías con reducción 
irreversible de la velocidad motora en 
nervios sensoriales y motores con un 
NOAEL estimado de 12 mg/m3 (4 ppm) a 
lo largo de 40 años (8 horas día y 5 días 
a la semana) (Chu et al., 1995 y Ruitjen 
et al., 1990). Sin embargo, en un estudio 
posterior (Reinhardt et al., 1997) no se 
observaron efectos neurotóxicos en 
trabajadores expuestos a una media de 
12 mg/m3 (4 ppm) durante 66 meses. 

En trabajadores de fábricas de viscosa 
se han detectado efectos leves en el 
sistema nervioso, reducción de la 
velocidad de conducción nerviosa, con 
un promedio de concentración en aire de 
12,5 mg/m3 con picos de hasta 120 
mg/m3 (Takebayashi et al., 1998) 
 

Auditivos 

Se han detectado efectos auditivos 
adversos en humanos, tales como 
reducción del umbral auditivo y pérdida 
de audición para una exposición media 



 
 

de 8 horas superior a 30 mg/m3  (9,5 
ppm) (Hirata et al.,1992a ) 
 

Cardiovasculares 

Se han observado graves efectos 
cardiovasculares en trabajadores de 
fábricas de viscosa después de 
exposición prolongada. Estos efectos 
incluyen elevada presión arterial, angina 
de pecho, desarrollo más rápido de 
arterioesclerosis y aumento de 
mortalidad por infarto. Parece que 
exposiciones a unos 30 mg/m3 (9,5 ppm) 
durante un periodo de 10 años causan 
efectos cardiotóxicos (Kamal et al., 1991 
y Vanhoorne et al., 1992). Sin embargo 
no se detectó un aumento de daños en 
la arteria coronaria ni un aumento de 
arterioesclerosis en un estudio con 247 
trabajadores expuestos a una media de 
12 mg/m3 (4 ppm) durante 66 meses 
(Drexler et al., 1995b). 

En mujeres expuestas crónicamente a 
S2C a concentraciones entre 9,36 y 23,4 
mg/m3 (3 y 8 ppm), se han observado 
efectos en la fracción lipídica de la 
sangre y en el sistema de coagulación 
(Stanosz et al., 1998). No se ha 
demostrado asociación entre la 
exposición a S2C y enfermedad 
coronaria en 15 estudios a 
concentraciones inferiores a 20 mg/m3 (6 
ppm) (Sulsky et al., 2002). 

Un estudio reciente describe los efectos 
del S2C en trabajadores chinos de rayón 
a concentraciones inferiores a 31 mg/m3 

(10 ppm), pero superiores a 10 mg/m3 

(3,3 ppm), indicando que no hay efectos 
cardiovasculares clínicos relevantes a 
niveles medios de exposición de hasta 

20,05 mg/m3 (6,7 ppm) (Tan et al., 
2004). 
 

Mutagenicidad y carcinogenicidad 

No se han observado efectos 
genotóxicos ni cancerígenos (BUA, 
1993; Nurminen y Hernberg, 1984, 1985; 
Wilcosky et al., 1984 y Swaen et al., 
1991). 
 

Toxicidad para la reproducción 

Se han encontrado efectos reprotóxicos, 
tanto en hombres como en mujeres a 
concentraciones de unos 30 mg/m3 (10 
ppm) (BUA, 1993). Sin embargo esto no 
se ha confirmado en otros estudios 
(Vanhoorne et al., 1993 y 1994). 

 

RECOMENDACIÓN 

Según experimentación animal un 
NOAEL para exposiciones de larga 
duración se podría situar en el intervalo 
de 150 a 800 mg/m3  (48-254 ppm), 
(BUA, 1993). Pero como los efectos en 
humanos se aprecian a concentraciones 
mucho más bajas los datos cuantitativos 
de la experimentación animal no son 
adecuados para establecer un OEL. 

Los efectos críticos para la salud en 
humanos son neurotoxicidad y 
cardiotoxicidad. Los efectos sobre el 
SNC varían desde psicosis patente a 
cambios sutiles en el comportamiento 
neurológico, el umbral de estos efectos 
puede estar alrededor o por encima de 
30 mg/m3  (10 ppm). Análogamente el 
NOAEL para efectos en el SNP está 
alrededor de 24 mg/m3  (8 ppm). 



 
 

En cuanto a cardiotoxicidad (Price et al., 
1997) analizaron los datos de 15 
estudios realizados en 11 países y 
proponen un umbral para enfermedades 
cardiovasculares de 63 mg/m3  (20 ppm). 
En un estudio reciente, con una 
estimación fiable de la exposición, no se 
encontraron efectos cardiovasculares en 
trabajadores expuestos hasta 20 mg/m3  
(6,7 ppm) durante 10 años (Tan et al., 
2004). 

De las referencias anteriores se puede 
concluir que el umbral/NOAEL está en el 
intervalo 10-30 mg/m3  (3-10 ppm), 
siendo el valor más alto el relacionado 
con los estudios en humanos más 
fiables. Recientes estudios de Sulsky et 
al., (2002) que observaron la ausencia 
de asociación consistente con efectos 

cardiotóxicos por debajo de 6 ppm 
corroboran esta conclusión. 

Teniendo en cuenta los datos 
disponibles en humanos se recomienda 
un VLA-ED® de 15 mg/m3  (5 ppm). Este 
nivel de exposición, basado en efectos 
neurológicos y cardiovasculares, se 
considera seguro frente a otros efectos 
incluso aquellos relacionados con la 
función reproductora. 

No hay datos suficientes para establecer 
un límite de exposición de corta 
duración. 

Vista la capacidad de atravesar la piel, 
se considera apropiado añadir la 
notación “vía dérmica”.  

A los niveles aconsejados, no se prevén 
dificultades de medición.  
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