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Arbeitsmedizinische Leitlinie

Pravention arbeitsbedingter Gesundheitsgefahren bei
Arbeiten unter Einwirkung von Schwefelkohlenstoff

Vorbemerkung:

Die in dieser Leitlinie vorgeschlagenen diagnostischen, therapeutischen und
praventiven Mallnahmen konnen medizinisch notwendig sein. Sie entsprechen dem
allgemein anerkannten Stand der Wissenschaft.

Diese Leitlinie wird empfohlen, wenn arztliches Handeln im Zusammenhang mit der
beruflichen Tatigkeit mit Exposition gegenuber Schwefelkohlenstoff erforderlich ist.

Beachten Sie bitte auch die flir das arbeitsmedizinische Leitlinienprinzip geltenden
Besonderheiten sowie die sonstigen fachgebietsrelevanten Handlungsempfehlungen.

1. Charakteristik der Einwirkung

1.1 Chemisch-physikalische Eigenschaften (erweitert nach Gestis)

« Schwefelkohlenstoff (Kohlendisulfid, Kohlenstoffdisulfid, Kohlenstoffbisulfid,
Dithiocarbon-Anhydrid, Carbonsulfid, CAS 75-15-0, CSz2) ist eine farblose bis
gelbliche, leichtflissige, im reinen Zustand angenehm aromatisch, aber wegen
beigemengter Verunreinigungen, faulig riechende Substanz.

« Sehr flichtige Verbindung (Siedepunkt: 46°C, Dampfdruck bei 20°C: 395 hPa).

« Bei offenem Umgang ist CS2 infolge des niedrigen Siedepunktes, des niedrigen
Flammpunktes (<-20°C) und der niedrigen Zindtemperatur (95°C) extrem
feuergefahrlich.

o Molekulargewicht: 76,14 g/mol

« Dichte (bei 20°C): 1,26 g/cm?3

o Geringe Wasserloslichkeit (1,9 g/L bei 25°C)

o Lipophiles Loslichkeitsverhalten (Log P = 1,94)

« Umrechnungsfaktor (bei 25°C): 1 ppm 2 3,114 mg/m3 (NRC 2009)
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1.2 Vorkommen und Verwendung

Schwefelkohlenstoff kommt in der Natur vor (z.B. freigesetzt aus geologischen Ol- und
Gaslagerstatten, produziert von Mikroorganismen im Boden, freigesetzt von Vulkanen).
Es gibt Hinweise darauf, dass Schwefelkohlenstoff im assoziierten Darmmikrobiom von
Saugetieren produziert werden kann (Rojo et al. 2010; Souza et al. 2017; Vitali et al.
2012).

Grol3e Mengen an Schwefelkohlenstoff werden jedoch grof3technisch hergestellt. Der
weltweite Bedarf war lange Zeit rucklaufig (ab 1980), scheint aber um 2010 bei ~160
Millionen Pfund (~75.000 Tonnen) die Talsohle erreicht zu haben (Rojo et al. 2010).
Neuere Zahlen liegen offentlich nicht vor. Es wird erwartet, dass der Gesamtverbrauch
fur die Herstellung von Viskosefasern ansteigen wird. Die Nachfrage nach Schwefel-
kohlenstoff durfte auch im Bereich der Gummiproduktion und der Agrochemie steigen
(Rojo et al. 2010).

Hautabnehmer der Produktion ist die Industrie zur Herstellung von Viskosefasern und
Cellophanfolie (69 %), wo Schwefelkohlenstoff als temporarer Reaktionspartner ver-
wendet wird (Rojo et al. 2010). Weitere Produktionszweige und Verfahren, in denen
Schwefelkohlenstoff eingesetzt wird, sind:

e Gummiindustrie (Vulkanisieren bzw. die Herstellung von Vulkanisations-
beschleunigern wie Thiram (Thiuram) (MAK 2014)).

e Produktion von Chemikalien (schwefelhaltige Pflanzenschutzmittel, Tetrachlor-
kohlenstoff u.a.).

e Weinbau zur Bekdmpfung der Reblaus (in beschranktem Umfang).
« Verfahren zur Extraktion von Fetten, Olen, Harzen usw.

o Laboratorien (Verwendung sehr geringer, arbeitsmedizinisch in der Regel nicht
relevanter Mengen).

1.3 Toxische Eigenschaften

Die moglichen Expositionswege des Menschen gegenuber Schwefelkohlenstoff sind
Inhalation, Ingestion und dermale Aufnahme, wobei bei beruflicher Exposition die
inhalative Aufnahme im Vordergrund steht. Fur Schwefelkohlenstoff wurden zahl-
reiche gesundheitsschadliche Effekte beschrieben, wie Myopathie und Herzrhythmus-
stérungen, neurologische und gastrointestinale Symptome, Leberfunktionsstérungen
und Arteriosklerose-ahnliche Lasionen sowie Fertilitatsstérungen. Mit Blick auf die
Sensitivitat stellen dabei neurotoxische Wirkungen und Wirkungen auf das Herz-
Kreislauf-System die kritischen Endpunkte dar.

Akute Intoxikation:

Direkte Reizwirkung der Flussigkeit auf Augen, Haut und Schleimhaut. Bei der
Viskoseherstellung wird vermutet, dass die Wirkung auf Augen eher durch (oder einer
Kombination mit) Schwefelwasserstoff verursacht wird, der bei der Viskoseherstellung
immer zusammen mit Schwefelkohlenstoff vorhanden ist (Vanhoorne et al. 1995).

Akute Intoxikationen ab 1000 mg Schwefelkohlenstoff/m3 (320 ppm) fir mehrere
Stunden konnen unter anderem zu Symptomen wie Kopfschmerzen, Erregungs-
zustande, vasomotorischen Storungen, Schwindel und Sensibilitatsstérungen flihren
(Lehmann 1894). besonders die Kopfschmerzen halten z.T. Uber einen langeren
Zeitraum an (Lehmann 1894). Abhangig von der Schwefelkohlenstoffkonzentration
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und Einwirkdauer konnen Intoxikationen zur Narkose bis hin zu Koma und Atem-
stillstand fiuihren.

Subakute Intoxikation:

Subakut Intoxikation betrachten die Schadigungen die noch nicht bei einmaliger
Exposition, sondern bei wiederholter Exposition uber wenige Wochen auftreten und
u.a. zu Kopfschmerzen, Erregungszustande, Schlaflosigkeit und Stérungen von
Libido und Potenz fihren kdnnen.

Chronische Toxizitat:

Chronische Belastungen konnen eine Vielzahl von Organen betreffen und u.a. zu
neurologischen, kardialen und vaskularen Schaden flhren.

o Neurologische Wirkungen konnen in der Regel gleichzeitig das zentrale, das
periphere und das autonome Nervensystems betreffen.

- Zentrales Nervensystem: Beeintrachtigung der Leistungs- und Konzentrations-
fahigkeit und Vigilanzstorung:
In der Vergangenheit wurden unter anderem ein durch Schwefelkohlenstoff
induziertes organisches Psychosyndrom z.T. mit emotionaler Labilitat und
leichter Erregbarkeit, Angstzustanden oder depressiver Stimmungslage beschrie-
ben dazu in seltenen Fallen Parkinsonismus und gelegentlich eine Beteiligung
des Nervus statoacusticus. Dieses Krankheitsbild kann Uberlagert sein von
einer ebenfalls durch Schwefelkohlenstoff induzierten oder unterstitzten
zerebrovaskularen Insuffizienz (Enzephalovasculopathia sulfocarbonica). Die
daflir beschriebenen Expositionsbedingungen sind unter heutigen Arbeits-
bedingungen nicht mehr anzunehmen.

- Peripheres Nervensystem: Polyneuropathie mit Parasthesien und Dysasthesien,
mit Bevorzugung der unteren Extremitat, z.T. strumpf- und handschuhférmig
begrenzt, beginnend mit einer Beeintrachtigung sensibler Nervenfasern.
Abnahme der oberflachlichen Schmerz- und Temperatursensibilitat und Abschwa-
chung der Muskeleigenreflexe, Elektrophysiologisch ist eine Verzdgerung der
motorischen und der sensiblen Nervenleitgeschwindigkeit nachweisbar.

- Autonomes Nervensystem: Eine Beeinflussung der Herzfrequenzvariabilitat
wurde in einer Studie mit Schwefelkohlenstoff exponierten Arbeithnehmern,
gezeigt (Ruijten et al. 1993), konnte aber in einer spateren Studie nicht
wiederholt werden (Reinhardt et al. 1997). Ob es unter den in Deutschland
herrschenden Expositionsbedingungen zu einer Mitbeeinflussung des autonomen
Nervensystems kommt ist noch unklar.

Nach Expositionsende Besserung der Symptomatik, in seltenen Fallen unverandertes
Krankheitsbild. Ein Fortschreiten der Erkrankung nach Expositionsende spricht gegen
eine CS2-bedingte Neuropathie.

o Wirkungen auf das Herz-Kreislauf-System:

- Kardial: Ein vermehrtes Auftreten von todlichen Herzinfarkten bei CS2-
Exponierten wurde in mehreren Studien unabhangig voneinander dokumentiert
bei bislang nicht definitiv aufgeklarter Pathogenese; EKG Veranderungen und
Erhéhung der entsprechenden Serum-Lipide und -Lipoproteine. Hinweise auf
einen ruckbildungsfahigen Pathomechanismus (£Ruckgang der erhdhten
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Mortalitatsrate nach Beendigung der Exposition). Laut einer Studie von Domergue
et al. (2016) scheint es bei heute gangigen Grenzwerten (<5ppm) keine
Hinweise auf eine kardiovaskulare Toxizitat zu geben. Das Swedish Council on
Health Technology Assessment kam 2017 zu dem Schluss, dass aufgrund der
Studienlage kein Rickschluss auf einen direkten Zusammenhang zwischen
Schwefelkohlenstoff und arterieller Hypertonie gezogen werden kann (Swedish
Council on Health Technology Assessment 2017).

- Gefal3system: Veranderungen der elastischen Eigenschaften der Arteria carotis
communis (Braeckman et al. 2001) mit schon bei geringeren CS2-Belastungen
messbarer Verdickung der Intima-Media (Schramm et al. 2016). Bildung von
Mikroaneurysmen der Retina (Retinopathia sulfocarbonica) scheinen auch bei
Schwefelkohlenstoffkonzentrationen <5ppm moglich (Kotseva et al. 2001).
Arteriosklerose/arteriosklerotische Veranderungen (u.a. Auge und Gehirn, Niere,
Koronararterien). Ausgepragte arteriosklerotische Veranderungen zeigten sich
in der Vergangenheit i.d.R. im Zusammenhang mit sehr hohen Schwefelkohlen-
stoffkonzentrationen (Vigliani and Pernis 1955), mit Beteiligung von Arteriolen
und Kapillargefalen auch auf3erhalb von Nervensystem und den Nieren.

o Weitere CS2-induzierte adverse Effekte:

- Gastrointestinale Beschwerden mit Erbrechen und Appetitverlust wurden in der
Vergangenheit beschrieben, meist im Zusammenhang mit hohen Schwefel-
kohlenstoffbelastungen.

- Leberzellschéadigung (De Matteis 1977).

- Stérung der Blutgerinnung wurde in der Vergangenheit berichtet, scheint bei
momentan ublichen beruflichen Belastungen keine Rolle mehr zu spielen
(Takebayashi et al. 2004).

- Beeinflussung des Glukosemetabolismus wird diskutiert mit einer Erhéhung des
Nuchtern-Blutzuckerwert und einem erhdhten Diabetesrisiko (Xu etal. 2021).

- Oftotoxische Effekte, induziert durch Schwefelkohlenstoffes sind beschrieben.

- Stérungen am/im Auge: Mikrozirkulationsstorungen der Netzhaut (mit verzogertem
peripapillarem flllen der NetzhautgefaRe) und Mikroaneurysmenbildung.
Storung der Farbwahrnehmung (Fox 2015; Gobba 2000). Keratokonjunktivitis
"spinner's eye“ durch Mix aus Schwefelkohlenstoff-, Schwefelwasserstoff- und
Schwefelsaurenebel bedingt (Savic 1967). Die Entwicklung einer retrobulbaren
Optikus—neuirititis, im fortgeschrittenen Stadium bis hin zur Erblindung fihrend,
wurde in der Vergangenheit beschrieben (Beauchamp et al. 1983).

- Nierenfunktionsstérungen: Nephrosklerose mit Abnahme der renalen Ausschei-
dungsfunktion (Proteinurie, Hamaturie). Tubulare Atrophie mit interstitieller
Fibrose (Ou et al. 2017; Yan et al. 2019).

- Reproduktionstoxizitat. hormonelle Storungen, Fruchtbarkeits- bzw. Fortpflan-
zungsfahigkeit beeinflusst, bei Mannern Stérungen von Libido und Potenz (Guo
et al. 2016; Vanhoorne et al. 1994), bei Frauen werden Menstruationsstorungen
und eine vorzeitige Menopause (Sieja et al. 2018) berichtet.
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Aufnahme, Metabolismus und Pathomechanismen

Schwefelkohlenstoff kann sowohl inhalativ als auch dermal und gastrointestinal
aufgenommen werden. Nach der Inkorporation wird Schwefelkohlenstoff, aufgrund des
deutlich lipophilen Charakters, besonders in fettreichen Geweben, wie zum Beispiel
Nervengewebe und auch in die Leber verteilt. Die metabolische Aktivierung erfolgt
vornehmlich in der Leber. Nach inhalativer Aufnahme erfolgt die Elimination per
Exhalation als unveranderter Stoff (abhangig vom Kaorperfett ~5-40%, (BUA 1991; NRC
2009); nach dermaler Aufnahme zu ca. 3% (Dutkiewicz and Baranowska 1967). Ein
weiterer Teil wird Uber den Urin ausgeschieden, sowohl unverandert als auch in
Form seiner Metabolite (ca. 2 bis 5 % der Gesamtaufnahme als 2-Thio-1,3- thiazolidin-
4-carboxylsaure (TTCA)). Da die Ausscheidung von TTCA mit der CS2-Belastung
linear korreliert, wird dieser Parameter zum Biomonitoring verwendet (Drexler et al.
1995a).

Die enzymatische Aktivierung des Schwefelkohlenstoffes erfolgt durch Cytochrom-
P450 zu Carbonylsulfid und atomaren Schwefel. Carbonylsulfid kann mittels Carbo-
anhydrase zu Kohlendioxid und Schwefelwasserstoff umgesetzt werden (Chengelis
and Neal 1980). Die dabei gebildete reaktive Schwefelspezies Schwefelwasserstoff
und der reaktive Schwefel (Benchoam et al. 2019) konnen an Sulfhydrylgruppen von
Proteinen binden und so zu Stérungen der Enzymfunktionen fihren. Daneben kénnen
durch eine direkte Reaktion von CS2 mit Amino-, Sulfhydryl- und Hydroxylgruppen
von Aminosauren u.a. Dithiocarbamate und Trithiocarbonate als Reaktionsprodukte
entstehen. Trithiocarbonate des Cystein und des Glutathions werden durch langsame
Cyclisierung zu TTCA umgewandelt (Souza et al. 2017).

Zur Neuropathie kommt es durch Konglomeration von Neurofilamente aufgrund
kovalenter Vernetzung ihrer Proteine. Dies kann zur axonalen Degeneration bevorzugt
der langeren Axonen im peripheren und im zentralen Nervensystems fuhren und
sowohl sensorische als auch motorische Nerven beeintrachtigen (Jortner 2020;
Llorens 2013).

Die neurotoxische Wirkung des CS2 konnte auf einer modglichen Interaktion mit
essentiellen Metallen in Enzymen beruhen (Kupfer, Zink) (DeMartino et al. 2017b),
infolge dessen deren Funktion gestort und die Konzentration von Neurotransmittern
beeinflusst werden kann (tierexperimentell, Beauchamp et al. 1983) (Stanosz et al.
1994a). Zudem hemmt das Abbauprodukt Schwefelwasserstoff die Cytochrom c-
Oxidase (eine Oxidoreduktase) mit Storung des oxidativen Stoffwechsels
(mitochondriale Atmungskette) (Hendriks et al. 2019; Wang 2003) wobei das
zentralen Nervensystem mit seinem hohen Sauerstoffbedarf besonders empfindlich
ist. Dieses konnte die kognitiven Stérungen und die Gedachtnisstorungen mit
erklaren.

Ursachlich fur die kardiovaskuldren Symptome werden arteriosklerotische Verander-
ungen vermutet. Hierfur diskutiert und teilweise tierexperimentell oder epidemiologisch
nachgewiesene Faktoren kénnen sein: Storungen des Lipidstoffwechsels (vermutlich
via Inhibition der Lipoproteinlipase (Stanosz et al. 1994b; Vigliani and Pernis 1955))
und Stérungen des Glukosestoffwechsels (Jhun et al. 2009). Folgende Faktoren
standen im Verdacht sind aber vermutlich (bei den heute ublichen Expositions-
bedingungen) nicht oder nur von untergeordneter Relevanz: fragliche Mitbeeinflussung
durch das autonome Nervensystem (Ruijten et al. 1993), fragliche Induktion einer
arteriellen Hypertonie (Swedish Council on Health Technology Assessment 2017),
fragliche Storung der Blutgerinnung (Drexler et al. 1995b; Takebayashi et al. 2004).
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In neueren Studien (DeMartino et al. 2017a; DeMartino et al. 2017b; Souza et al.
2017) wird diskutiert ob, in niedrigen Konzentrationen, Schwefelkohlenstoff ebenso
wie Stickstoffmonoxid (NO), Kohlenmonoxid (CO) und Schwefelkohlenstoff (H2S)
eine physiologische Wirkung zukommen kann. Diesen sogenannten ,,Gasotransmittern®
gemeinsam ist, dass sie (in héheren Konzentrationen) Toxine sind, im Organismus
gebildet werden konnen und in einer Vielzahl von physiologischen Prozessen
(hauptsachlich im GefaR- und Nervensystem) als Botenstoffe agieren kénnen. Fur
Schwefelkohlenstoff treffen die ersten beiden Punkte zu, jedoch ist die Frage noch
nicht beantworten, ob es eine direkte bioregulatorische Funktion haben kdnnte.

Interaktionen:

o Synergistische Effekte bei gleichzeitiger Einwirkung weiterer neurotoxischer
Substanzen.

« Synergistischer Einfluss von atherogenen Faktoren auf die mogliche, Schwefel-
kohlenstoff induzierte Arteriosklerose (wie ein erhohter Cholesterinspiegel,
erhohter Blutzucker, erhohter Blutdruck, Nikotinkonsum).

Personen mit koronarer Herzkrankheit, arterieller Hypertonie, Diabetes mellitus,
Pradilektion zur Entwicklung einer periphereren Neuropathie und vorbestehender
Lebererkrankung oder die Einnahme von/der Kontakt zu, in der Leber metabolisierten
Medikamenten/Substanzen, sowie Raucher und Personen mit erhohtem Alkohol-
konsum sind vermehrt gefahrdet.

Grenzwerte/Einstufungen/Kennzeichnungen':

« Arbeitsplatz-Grenzwert (AGW): 10 ml CS2/m?3 (30 mg/m?) (TRGS 900)

- Spitzenbegrenzung: Kategorie I, Uberschreitungsfaktor 2, Dauer 15 min,
Mittelwert; 4 x pro Schicht; Abstand 1 h.

- Kennzeichnung "H" fur hautresorptiv.

- Keine Schwangerschaftsgruppe ausgewiesen.
« Maximale Arbeitsplatz-Konzentration (MAK): 5 ml CS2/m?3 (16 mg/m?3) (DFG 2020)
- Kennzeichnung "H" fur hautresorptiv.

- Schwangerschaftsgruppe B: Eine fruchtschadigende Wirkung ist bei
Exposition in Hohe des MAK-Wertes nicht auszuschliel3en.

Biologischer Grenzwert (BGW): 4 mg TTCA/g Kreatinin (TRGS 903)

- Ableitung des BGW als Hochstwert wegen akut toxischer Effekte, d.h. der
Wert darf zu keiner Zeit Uberschritten werden.

« Biologischer Arbeitsstoff-Toleranzwert (BAT): 2 mg TTCA/g Kreatinin (DFG 2020)
- Kennzeichnung "H" fur hautresorptiv.

1 die jeweils aktuellsten Fassungen sind zu beachten
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2. Exposition am Arbeitsplatz

2.1 Tatigkeiten mit Kontakt zu Schwefelkohlenstoff

Bei den folgenden Tatigkeiten muss eine Exposition mit Schwefelkohlenstoff in
Betrachtgezogen werden (erweitert nach DGUV 2009; DGUV 2014):

o Reinigung-, Wartungs-, Instandhaltung, Reparatur-, Sanierung- und Abbruch-
arbeiten sowie Probenahme in Produktions- und Abflllanlagen von CSa.

o Behebung von Betriebsstérungen in Anlagen zur Herstellung, Weiterverarbeitung
und Abfullung von CS2 sowie Extraktionsanlagen.

e Arbeiten in CS2-kontaminierten Bereichen.
o Viskoseherstellung und -verarbeitung (Kunstseide- und Zellstoffindustrie).

o Arbeiten mit- und Herstellung von Schwefelkohlenstoff freisetzenden Vulkanisier-
beschleunigern der Gummiindustrie (Jonsson et al. 2008; MAK 2014).

o Arbeiten mit- und Herstellung von Substanzen die zu CS2 umgesetzt bzw.
metabolisiert werden kdnnen, insbesondere einige Pestizide (z.B. Dithiocarbamate
wie Thiram (=Thiuram) (MAK 2014; Siwiec et al. 2019) und Ziram (MAK 2016).

o Herstellung von CSa.

o Herstellung von Tetrachlorkohlenstoff aus CSa.

« Extraktion von Fetten aus 6lhaltigen Samen, Wolle, Hauten.

o Extraktion von Schwefel aus Gestein.

e Reinigen von Rohparaffin.

Bei der Viskoseherstellung sind insbesondere Tatigkeiten an den Spinnbadern sowie
der Umgang mit frisch gesponnener Viskose in der Regel mit erhdhter Exposition
verbunden (Drexler et al. 1994).

2.2 Aspekte der Gefahrdungsbeurteilung

Liegt Schwefelkohlenstoff in der Dampfphase vor, wird er sowohl Uber die Atemwege
als auch in geringem Umfang Uber die Haut aufgenommen. Im flissigen Zustand wird
es Uber die Haut und den Gastrointestinaltrakt resorbiert. Die Gefahrdungs-
beurteilung des Arbeitsplatzes sollte deshalb die Messung der individuellen
Luftbelastung, eine valide Abschatzung der Hautbelastung sowie die Uberpriifung der
Abgrenzung zwischen den Schwarz/Weil-Bereichen (exponierte Tatigkeit/expositions-
freier Bereich) beinhalten.

Luftbelastung

FiUr die Untersuchung der CS2-Belastung in der Luft werden in der Regel Verfahren
unter Einsatz von Adsorptionsprobenehmern eingesetzt, bei denen die Desorption und
Analyse des Schwefelkohlenstoffes im Labor erfolgt. Die CS2-Probenahme aus der
Luft erfolgt in der Regel auf Aktivkohle, entweder aktiv (mit Pumpe) oder passiv
(Diffusion oder Permeation), die Desorption durch Losemittel (in der Regel Toluol)
und anschlie3end eine gaschromatographische Trennung mit Detektion im Elektronen-
einfangdetektor oder Massenspektrometer (Stevenz 2012).
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Bei Adaption der Messverfahren aus der Literatur ist eine hinreichende Validierung des
Verfahrens durchzufuhren. Insbesondere die Desorptionsausbeuten kdnnen je nach
verwendeter Adsorptionsphase und Desorptionsprozess erheblich von den Kenndaten
der Literatur abweichen (siehe dazu: Goen et al. 2002). Bei der Luftanalytik ist streng
nach den Messstrategien der stationaren Probenahme (ortsgebunden) oder
personengebundenen Probenahme zu unterscheiden, da oftmals grof3e, durch den
Arbeitsablauf bedingte, Diskrepanzen zwischen den ortsgebundenen und den
personengebundenen Messwerten bestehen (Drexler et al. 1994).

Zur Beurteilung der Messwerte stehen sowohl der gesetzlich gultige AGW von 10 ml
CS2/m?® (30 mg/m?) als auch eine toxikologisch-arbeitsmedizinisch abgeleitete MAK
von 5 ml CS2/m® (16 mg/m3) zur Verfliigung. Es gilt eine Spitzenbegrenzung
Kategorie Il mit dem Uberschreitungsfaktor 2 (zweifacher AGW-Wert), Dauer <15
Minuten, bis zu viermal pro Arbeitsschicht, Abstand 1 Stunde.

Dermale Belastung

Trotz der hohen Fluchtigkeit des Schwefelkohlenstoffes ist bei vielen Arbeitsplatzen
eine toxische Gefahrdung durch direktem Hautkontakt zu beachten. Dies gilt
insbesondere an den Arbeitsplatzen der Viskoseindustrie bei allen Tatigkeiten, bei
denen Kontakt zur Spinnbadflussigkeit, frischen Spinnspulen oder zu gebrauchten
Viskosefiltertichern besteht. Dariber hinaus kann auch eine dermale Aufnahme von
CS2 aus der Gasphase erfolgen (Drexler et al. 1995a).

Generell stellt die Technische Regel fur Gefahrstoffe (TRGS) 401 die Basis fur die
Beurteilung der Gefahrdung durch dermale Belastungen am Arbeitsplatz, in der eine
Bewertung bezogen auf Kontaktflachen und Einwirkzeiten erfolgt. Allerdings sind
haufig weitere Aspekte, wie z.B. Hautbelastung unter okklusiven Bedingungen,
Belastung durch Ubertragung von kontaminierter Kleidung, Hautdepot etc., fir eine
zuverlassige Beurteilung der toxischen Gefahrdung durch Hautkontakt zu
bertcksichtigen. Ebenfalls wird die dermale Aufnahme aus der Gasphase in der
TRGS 401 nicht berucksichtigt. Maldhahmen zum Hautschutz sollten nicht unkritisch
betrachtet werden. Dies gilt insbesondere beim Einsatz von sogenannten
Hautschutzsalben, fur die z.T. Hinweise auf einen verstarkenden Effekt zur dermalen
Resorption von CS:2 existieren (Drexler et al. 1995a; Kilo et al. 2015).

Haufige expositions- oder wirkungsrelevante Begleitumstinde

« In der Viskoseindustrie existiert insbesondere an den Spinnbadern eine
gleichzeitige Belastung der Arbeitsplatzluft mit Schwefelwasserstoff (H2S), was zu
einer Reizung der Augen fuhren kann.

« Bei Arbeiten am Spinnbad kann Hautkontakt zur schwefelsaurehaltigen Spinn-
badldsung bestehen, wodurch eine Irritation bzw. Schadigung der Haut eintreten
kann. Damit verbunden besteht eine erhdhte Gefahrdung der Beschaftigten, weil
Schwefelkohlenstoff die gereizte bzw. geschadigte Haut leichter penetrieren kann
(Drexler et al. 1995a; Kilo et al. 2015).
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3. PraventionsmaRRnahmen

3.1 MaBnahmen der Primarpravention (nach dem STOP-Prinzip)

o Ersatz von CS:2 als Losemittel durch weniger toxische Losemittel.

« Ersatz von Verfahren, die auf die Verwendung von CS: als Reagenz ausgerichtet
sind, durch Verfahren ohne Schwefelkohlenstoff.

o Technische ExpositionsminderungsmalRnahmen (Kapselung, Absaugung).

« Reduktion von Einsatzzeiten in hochbelasteten Arbeitsbereichen durch arbeits-
organisatorische MalRnahmen. Identifikation von hochbelasteten Arbeitsplatzen.

o Einhaltung arbeitsmedizinisch-toxikologisch begrundeter Grenzwerte (AGW,
MAK, BGW, BAT).

o Bereitstellung und Verwendung geeigneter personlicher Schutzausristung
(Atemschutz, Hautschutz).

o Umsetzung staatlicher und berufsgenossenschaftlicher Bestimmungen (Gefahrstoff-
verordnung; Technische Regeln fur Gefahrstoffe, insbesondere TRGS 401).

3.2 MaBnahmen der Sekundarpravention
3.21 Arbeitsmedizinische Vorsorge

Der Arbeitgeber hat auf Grundlage der Gefahrdungsbeurteilung fur eine angemessene
arbeitsmedizinische Vorsorge zu sorgen (§3, AroMedVV).

3.2.1.1 Pflichtvorsorge

Fir Beschaftigen mit beruflichem Kontakt zu Schwefelkohlenstoff ist gemal
ArbMedVV eine Pflichtvorsorge zu veranlassen, wenn:

- der Arbeitsplatzgrenzwert fur den Gefahrstoff nach der Gefahrstoffverordnung
nicht eingehalten wird.

- eine Gesundheitsgefahrdung durch Hautkontakt nicht ausgeschlossen werden
kann, da Schwefelkohlenstoff hautresorptiv ist.

Grundsatzlich sind durchzufihren:

- Erstuntersuchung: vor Antritt der Tatigkeit mit CS2-Exposition.
- Nachuntersuchungen (gemall AMR 2.1):

» wahrend der Tatigkeit mit CS2-Exposition innerhalb von 6-12 Monaten nach
der vorhergehenden Untersuchung. Erkenntnisse gemaly § 3 Absatz 6 der
AMR 2.1 kdnnen zu kurzen Fristen fuhren.

3.2.1.2 Angebotsvorsorge

Bei Tatigkeiten bei denen eine Exposition mit Schwefelkohlenstoff nicht ausgeschlossen
werden kann, und der Arbeitgeber keine Pflichtvorsorge zu veranlassen hat.
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3.2.2 Diagnostik/Beratung/Untersuchung

3.2.2.1 Anamnese

Allgemeine Anamnese

Vegetative Anamnese, incl. Trinkgewohnheiten (Neurotoxizitat) und Raucher-
status (Kardiotoxizitat)

Erkrankungen des Nervensystems
Erkrankungen des Herzkreislaufsystems
Diabetes mellitus

Tatigkeitsbezogene Anamnese

Moglichst exakte Beschreibung der Tatigkeit, insbesondere mit Blick auf die
RegelmaRigkeit und das Ausmal} der CS2-Exposition

Aulergewohnliche Expositionssituationen (Unfalle; Reparaturarbeiten)

Individuelles Verhalten am Arbeitsplatz, insbesondere mit Blick auf personliche
Schutzmalnahmen zur Minderung der CS2-Exposition

3.2.2.2 Beratung

Die fachgerechte Beratung setzt auch die Kenntnis der Arbeitsplatzsituation (siehe
Abschnitt 2) und das Ergebnis der Gefahrdungsanalyse voraus. Auf das erhoéhte
Risiko durch Genuss von Alkohol und Tabak ist hinzuweisen. Die Bedeutung von
personlichem Korperschutz ist zu erklaren. Bei neu auftretenden Hautkrankheiten
sollte eine vorzeitige Vorstellung zur Vorsorge erfolgen.

Folgenden Personen mit

Erkrankungen des Nervensystems, insbesondere mit, oder V.a. Polyneuro-
pathien,

organischen Herzleiden,

nachweisbarer Arteriosklerose,

arterieller Hypertonie,

Diabetes,

Anamie,

starker Schadigung des Leberparenchymes,

Alkohol- oder Rauschmittelabangigkeit bzw. begrindetem Verdacht darauf

ist auf die besondere Gefahrdung bei einer Tatigkeit mit relevanter Exposition hinzuweisen.

Wegen der potentiellen Schadigung des Ungeborenen (Kategorie B der MAK-Werte-
Liste) ist eine Exposition in relevanter Hohe fur Frauen in gebarfahigem Alter zu
vermeiden.
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3.2.2.3 Untersuchung

Nach Aufklarung Uber den Sinn der Vorsorgeuntersuchung sollten bei Erst- und
Nachuntersuchungen, je nach medizinischer Indikation, klinische Untersuchungen
angeboten werden, sowie bei Nachuntersuchungen zusatzlich ein Biomonitoring.

Klinische Untersuchungen

Folgende Untersuchungen sollten im Rahmen der arbeitsmedizinischen Vorsorge
erfolgen:

e Inspektion der Haut des Gesichts, des Halses, der Hande und der Unterarme
zum Ausschluss einer Barrierestorung der Haut infolge einer Hautkrankheit.

e Blutdruckmessung zum Ausschluss einer nicht bekannten arteriellen Hypertonie.
e Urinstatus mit Glukosebestimmung (gegebenenfalls zusatzlich Sediment).

Folgende weitere, tatigkeitsbezogene Untersuchungen sollten erfolgen:

e Orientierende Sensibilitatsprufung, besonders der unteren Extremitat.
o Reflexprifung, besonders der unteren Extremitat (Achillessehnenreflex).
e Palpation der Arteria dorsalis pedis und der Arteria tibialis posterior.

Folgende Untersuchungen sollten bei Verdacht auf eine durch Schwefelkohlenstoff
verursachte oder verstarkte (Grund-)Erkrankung angeboten werden oder abhangig
von den Biomonitoringbefunden erfolgen:

e Ergometrie zur Fruherkennung koronarer Herzerkrankungen und einer labilen
arteriellen Hypertonie (zur Durchfuhrung siehe: Leitfaden fur die Ergometrie,
Anhang 2, DGUV Grundsatze; Chatterjee and Schmeil3er (2017)).

e Prifung des Vibrationsempfindens mittels graduierter 128-Hertz-Stimmgabel zur
Friherkennung sensibler Neuropathien.

e Durchflhrung einer orientierenden neurologischen Untersuchung.
e Labordiagnostik: Transaminasen und GGT, Cholesterin und Triglyceride.

Biomonitoring

Biomonitoring ist Bestandteil der arbeitsmedizinischen Vorsorge.

Flr das Biomonitoring von Schwefelkohlenstoff ist die Bestimmung seines Metaboliten
2-Thio-1,3-thiazolidin-4-carboxylsaure (TTCA) in Urin etabliert. Die dafur beauftragten
Laboratorien sollten ihre Leistungsfahigkeit fur die Bestimmung des Parameters Uber
die erfolgreiche Teilnahme an entsprechenden Ringversuchen zum Beispiel der
Deutschen Gesellschaft fur Arbeitsmedizin und Umweltmedizin e.V. nachweisen
konnen (AMR 6.2 Biomonitoring).

Flr das Biomonitoring ist eine Spontanurinprobe am Schichtende bzw. am Expositions-
ende zu gewinnen. Die Probenahme sollte an Arbeitstagen mit reprasentativen
Expositionssituationen erfolgen. Eine Probenahme zum Zeitpunkt der arbeits-
medizinischen Beratung ist deshalb in der Regel nicht sinnvoll.

Storfaktoren der TTCA Analyse kdnnen der Konsum von Kreuzblitengewachsen (wie
Kohl und Brokkoli) sein, da diese die TTCA Ausscheidung erhéhen kdnnen (DGUV
2014; Palliyaguru et al. 2019; Simon et al. 1994).
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Fir die arbeitsmedizinisch-toxikologische Beurteilung des Biomonitoring Ergebnisses
steht ein Biologischer Arbeitsstoff-Toleranzwert (BAT) fur TTCA im Urin von 2 mg/g
Kreatinin (DFG 2020) zur Verfligung. Dabei handelt es sich um das Korrelat zur
Maximalen Arbeitsplatz-Konzentration von 5 ppm (16 mg/m?3). Bei der Interpretation
der Befunde ist das ab 2007 eingefuhrte Mittelwertkonzept der DFG zu bertcksichtigen
(Drexler et al. 2007). Der BAT Wert ist eingehalten, wenn bei mehreren Messungen
einer Person, die mittlere Konzentration von TTCA unter 2 mg/g Kreatinin im Urin liegt.

Luftkonzentrationen, bei denen akut toxische (zentralnervose) Wirkungen beschrieben
sind korrespondieren mit TTCA Werten ab 50 mg/g Kreatinin, bei Werten ab 7 mg
TTCA/g Kreatinin konnen erste, empfindlichste Effekt wie eine Hemmung von
oxidativen, Fremdstoff-metabolisierenden Enzymen der Leber auftreten (Géen and
Drexler 2009). Die Exposition sollte beendet und die Gefahrdungsanalyse wiederholt
werden.

Neben dem BAT Wert von 2 mg/g Kreatinin existiert ein Biologischer Grenzwert
(BGW) fur TTCA im Urin von 4 mg/gKreatinin (TRGS 903). Dabei handelt es sich um
das Korrelat zum Arbeitsplatz-Grenzwert (AGW) von 10 ppm (30 mg/m?3). Auch hier
gilt das Mittelwertkonzept.

3.3 MaBnahmen der Tertiarpravention

Erkrankungen durch Schwefelkohlenstoff sind eine Berufskrankheit nach Nr. 1305
(Berufskrankheiten-Verordnung). Der begrindete Verdacht ist dem Unfallversicherungs-
trager oder dem staatlichen Gewerbearzt sofort mitzuteilen.

» Begrundeter Verdacht bei beruflich bedingter Exposition in relevanter Hohe
(Verarbeitung von gréReren Mengen Schwefelkohlenstoff in der Industrie,
nicht jedoch bei gelegentlicher Anwendung kleinster Mengen in Laboratorien).

e Relevante Krankheitsbilder: Erkrankungen des peripheren, autonomen oder
zentralen Nervensystems oder ungewohnlich ausgepragter, sehr frihzeitig
auftretender Arteriosklerose, isoliert oder in Kombination mit anderen
beschriebenen adversen Effekten.

Um Folgeschaden zur reduzieren sollten folgende MalRnahmen der Tertiarpravention
erfolgen:

o bei unfallartiger akuter Belastung: schnellstmogliche Beendigung der
Exposition unter Beachtung von Sicherheitsmallnahmen flr Retter;
symptomatische Therapie.

o bei chronischer Erkrankung: Beendigung der Exposition; Meiden
neurotoxischer Stoffe (Alkohol, u.a.), Reduktion atherogener Faktoren (z.B.
Rauchen, atherogene Diat u.a.).
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4. Angaben zur Erstellung

Autoren: PD Dr. Sonja Kilo und Prof. Dr. Hans Drexler

Erstellung im Auftrag der Deutsche Gesellschaft fur Arbeitsmedizin und Umwelt-
medizin e.V. (DGAUM).

Erstellungsdatum: 09.02.2022 durch Beschlussfassung des Vorstandes der DGAUM.

4.1 Methode

Bei dieser Leitlinie handelt es sich um eine Aktualisierung der bislang gultigen
Version von 2016. Gliederung und Textpassagen der bisherigen Leitlinie, fur die
keine inhaltlichen Anderungen erforderlich waren wurden GUbernommen.

Um den Charakter der in dieser Leitlinie empfohlenen Handlungsanweisungen als
praventive Malnahmen im Sinne des Erhalts der Gesundheit des arbeitenden
Menschen und der Verhutung arbeitsbedingter Gesundheitsgefahrdungen hervorzu-
heben wurde die aktualisierte Leitlinie in “Pravention arbeitsbedingter Gesundheits-
gefahren bei Arbeiten unter Einwirkung von Schwefelkohlenstoff” umbenannt.

4.2 Recherche, Auswahl und Bewertung der wissenschaftlichen Belege

Basierend auf der bestehenden Leitlinie, erfolgte eine narrative Literaturrecherche
mittels Pubmed. ohne Begrenzung auf deutsche oder englische Sprache und ohne
Begrenzung auf einen Zeitraum. Zusatzlich wurde diese durch eigenen Literatur-
sammlungen der Autoren erganzt. Da es sich um eine S1-Leitlinie handelt, wurde die
Evidenz der Arbeiten nicht bertcksichtigt bzw. bewertet.

4.3 Konsensfindung

Die Konsensfindung erfolgte in einem informellen Verfahren durch die Autoren;
gemall dem AWMF- Regelwerk Leitlinien handelt es sich somit um eine
Handlungsempfehlung bzw. S1-Leitlinie.

4.4 Finanzierung

Die Uberarbeitung der Leitlinie erfolgte ohne Unterstitzung durch Industrie oder
Verbéande.

4.5 Interessen und Umgang mit Interessenkonflikten

Die Angaben zu moglichen Interessenkonflikten wurden mit dem AWMF-Formblatt
erhoben. Es gab keine Interessenkonflikte, die eine Konsequenz erforderlich
gemacht hatten. Details sind der tabellarischen Zusammenfassung zu entnehmen.

Mdgliche Interessen wurden wie folgt definiert: Gering: Berater/Gutachter, Vortrags-
und Schulungstatigkeit, Autorenschaft, Advisory Board. Moderat: Forschungs-
vorhaben, klinische Studien, sowie Industrie- Drittmittel in verantwortlicher Position.
Hoch: Eigentimerinteressen. Die Bewertung der Interessenserklarungen auf
thematischen Bezug zur Leitlinie erfolgte gegenseitig.

13



S1-Leitlinie 002-005:
Pré&vention arbeitsbedingter Gesundheitsgefahren bei Arbeiten unter Einwirkung von Schwefelkohlenstoff

Stand: Februar 2022

5. Literatur

1. Arbeitsmedizinische Regel (AMR) 2.1 (2016) Fristen fur die Veranlassung/das Angebot
arbeitsmedizinischer Vorsorge. Bekanntmachung in:GMBI Nr 28, 20 Juli 2016, S 558

Arbeitsmedizinische Regel (AMR) 6.2 (GMBI Nr. 5, 24. Februar 2014, S.91) Biomonitoring

ArbMedVV (2008) Verordnung zur arbeitsmedizinischen Vorsorge vom 18. Dezember
2008 (BGBI. I S. 2768), die zuletzt durch Artikel 1 der Verordnung vom 12. Juli 2019
(BGBI. I S. 1082) geandert worden ist.

4. Beauchamp RO, Jr., Bus JS, Popp JA, Boreiko CJ, Goldberg L (1983) A critical review of
the literature on carbon disulfide toxicity. Crit Rev Toxicol 11(3):169-278
doi:10.3109/10408448309128255

5.  Benchoam D, Cuevasanta E, Moller MN, Alvarez B (2019) Hydrogen Sulfide and
Persulfides Oxidation by Biologically Relevant Oxidizing Species. Antioxidants (Basel)
8(2) doi:10.3390/antiox8020048

6. Beratergremium far Umweltrelevante Altstoffe (1991) BUA-Stoffbericht
Schwefelkohlenstoff. VCH, Weinheim

7.  Berufskrankheiten-Verordnung (vom 31. Oktober 1997 (BGBI. | S. 2623), die zuletzt durch
Artikel 1 der Verordnung vom 29. Juni 2021 (BGBI. | S. 2245) geandert worden ist)

8. Braeckman L, Kotseva K, Duprez D, et al. (2001) Vascular changes in workers exposed to
carbon disulfide. Ann Acad Med Singap 30(5):475-80

9. Chatterjee M, SchmeilRer G (2017) Zur Diskussion gestellt: Aktualisierter Leitfaden flr die
Ergometrie im Rahmen arbeitsmedizinischer Untersuchungen. ASU Arbeitsmed
Sozialmed Umweltmed 52:913-921

10. Chengelis CP, Neal RA (1980) Studies of carbonyl sulfide toxicity: Metabolism by carbonic
anhydrase. Toxicology and Applied Pharmacology 55(1):198-202 do0i:10.1016/0041-
008x(80)90236-7

11. De Matteis F (1977) Hepatotoxicity of Carbon Disulfide and of Other Sulfur-Containing
Chemicals: Possible Significance of Their Metabolism by Oxidative Desulfuration. In: al.
JDJe (ed) Biological Reactive Intermediates. Springer, Boston, MA.

12. DeMartino AW, Souza ML, Ford PC (2017a) Uncaging carbon disulfide. Delivery platforms
for potential pharmacological applications: a mechanistic approach. Chemical science
8(10):7186-7196 doi:10.1039/c7sc02727¢

13. DeMartino AW, Zigler DF, Fukuto JM, Ford PC (2017b) Carbon disulfide. Just toxic or also
bioregulatory  and/or  therapeutic? = Chemical Society reviews  46(1):21-39
doi:10.1039/c6cs00585¢

14. Deutsche Forschungsgemeinschaft (DFG) (2020) MAK- und BAT- Werte-Liste 2020.
Standige Senatskommission zur Prifung gesundheitsschadlicher Arbeitsstoffe. Mitteilung 56,

15. DGUV (2009) Handlungsanleitung fur die arbeitsmedizinische Vorsorge nach dem
Berufsgenossenschaftlichen Grundsatz G 6 ,Kohlendisulfid (Schwefelkohlenstoff)* - Diese
Schrift wird demnéchst in Anpassung an die AroMedVV vom 18.12.2008 (zuletzt geéndert
am 12.07.2019) Uberarbeitet BGI/GUV-I 504-6. Berlin

16. DGUV (2014) G 6 Schwefelkohlenstoff (Kohlenstoffdisulfid) DGUV Grundsatze fir
arbeitsmedizinische Untersuchungen. 6. Auflage edn. Gentner Verlag, Stuttgart

17. DGUV (2021) Kohlendisulfid. In: GESTIS-Stoffdatenbank.
https://gestis.dguv.de/data?name=001430 Accessed 17.01.2022

18. Domergue J, Lison D, Haufroid V (2016) No evidence of cardiovascular toxicity in workers
exposed below 5 ppm carbon disulfide. International archives of occupational and
environmental health 89(5):835-45 doi:10.1007/s00420-016-1122-x

14



S1-Leitlinie 002-005:
Pré&vention arbeitsbedingter Gesundheitsgefahren bei Arbeiten unter Einwirkung von Schwefelkohlenstoff

Stand: Februar 2022

19. Drexler H, Géen T, Angerer J (1995a) Carbon disulphide. Il. Investigations on the uptake of
CS: and the excretion of its metabolite 2-thiothiazolidine-4-carboxylic acid after occupational
exposure. International archives of occupational and environmental health 67(1):5-10

20. Drexler H, Géen T, Angerer J, Abou-el-ela S, Lehnert G (1994) Carbon disulphide. I.
External and internal exposure to carbon disulphide of workers in the viscose industry.
International archives of occupational and environmental health 65(6):359-65
doi:10.1007/bf00383244

21. Drexler H, Géen T, Schaller KH (2007) Biologischer Arbeitsstoff-Toleranzwert (BAT-
Wert). Ein Paradigmenwechsel von der Einzelwertbetrachtung zum Mittelwertkonzept.
Arbeitsmedizin Sozialmedizin Umweltmedizin 42:514- 516

22. Drexler H, Ulm K, Hubmann M, et al. (1995b) Carbon disulphide. lll. Risk factors for
coronary heart diseases in workers in the viscose industry. International archives of
occupational and environmental health 67(4):243-52 doi:10.1007/BF00409406

23. Dutkiewicz T, Baranowska B (1967) The significance of carbon disulphide skin resorption
in the evaluation of exposure. In: Brieger H, Teisinger J (eds) Toxicology of Carbon
Disulphide. Excerpta Medica Foundation, Amsterdam, p 50-51

24. Fox DA (2015) Retinal and visual system: occupational and environmental toxicology.
Handb Clin Neurol 131:325-40 doi:10.1016/b978-0-444-62627-1.00017-2

25. Gefahrstoffverordnung (vom 26. November 2010 (BGBI. | S. 1643, 1644), die zuletzt
durch Artikel 2 der Verordnung vom 21. Juli 2021 (BGBI. | S. 3115) geéandert worden ist).

26. Gobba F (2000) Color vision: a sensitive indicator of exposure to neurotoxins.
Neurotoxicology 21(5):857-62

27. Goben T, Drexler H (2009) Schwefelkohlenstoff (Kohlendisulfid), Addendum [BAT Value
Documentation in German language, 2009] The MAK-Collection for Occupational Health
and Safety. vol 16. Lieferung. p 0-7

28. Goen T, Muller J, Angerer J, Drexler H (2002) Determination of carbon disulfide at the
workplace by sampling on charcoal tubes--problems and solutions. AIHA journal : a
journal for the science of occupational and environmental health and safety 63(5):659-63
doi:10.1080/15428110208984754

29. GuoY, Ma, Chen G, Cheng J (2016) The Effects of Occupational Exposure of Carbon
Disulfide on Sexual Hormones and Semen Quality of Male Workers From a Chemical
Fiber Factory. Journal of occupational and environmental medicine 58(8):e294-300
doi:10.1097/JOM.0000000000000823

30. Hendriks KD, Maassen H, van Dijk PR, Henning RH, van Goor H, Hillebrands JL (2019)
Gasotransmitters in health and disease: a mitochondria-centered view. Curr Opin
Pharmacol 45:87-93 doi:10.1016/j.coph.2019.07.001

31. Jhun HJ, Lee SY, Yim SH, Kim MJ, Park KK, Cho Sl (2009) Metabolic syndrome in
carbon disulfide-poisoned subjects in Korea: does chemical poisoning induce metabolic
syndrome? International archives of occupational and environmental health 82(7):827-32
doi:10.1007/s00420-008-0363-8

32. Jonsson LS, Littorin M, Axmon A, Jonsson BA, Broberg K (2008) Lung function in relation
to 2-thiothiazolidine-4-carboxylic acid and genetic effect modification among rubber
workers in Sweden. Journal of occupational and environmental medicine 50(9):1006-12
doi:10.1097/JOM.0b013e3181715126

33. Jortner BS (2020) Nerve Fiber Regeneration in Toxic Peripheral Neuropathy. Toxicologic
pathology 48(1):144-151 doi:10.1177/0192623319854089

34. Kilo S, Zonnur N, Uter W, Goen T, Drexler H (2015) Effect of Skin Protection and Skin
Irritation on the Internal Exposure to Carbon Disulfide in Employees of the Viscose
Industry. Ann Occup Hyg 59(8):972-81 doi:10.1093/annhyg/mev032

15



S1-Leitlinie 002-005:
Pré&vention arbeitsbedingter Gesundheitsgefahren bei Arbeiten unter Einwirkung von Schwefelkohlenstoff

Stand: Februar 2022

35. Kotseva K, Braeckman L, De Bacquer D, Bulat P, Vanhoorne M (2001) Cardiovascular
Effects in Viscose Rayon Workers Exposed to Carbon Disulfide. International Journal of
Occupational and Environmental Health 7(1):7-13 doi:10.1179/0eh.2001.7.1.7

36. Lehmann KB (1894) Experimentelle Studien Uber den Einfluss technisch und hygienisch
wichtiger Gase und Dampfe auf den Organismus. Theil VII: Schwefelkohlenstoff und
Chlorschwefel. Arch Hyg 20:26-79

37. Llorens J (2013) Toxic neurofilamentous axonopathies -- accumulation of neurofilaments
and axonal degeneration. J Intern Med 273(5):478-89 doi:10.1111/joim.12030

38. MAK Commission (2014) Thiram [MAK Value Documentation, 2007] The MAK-Collection
for Occupational Health and Safety p1-45

39. MAK Commission (2016) Ziram [MAK Value Documentation, 2015] The MAK-Collection
for Occupational Health and Safety. p 2614-2676

40. National Research Council (2009) Carbon Disulfide Acute Exposure Guideline Levels for
Selected Airborne Chemicals. vol Volume 7. The National Academies Press, Washington
DC), p 50-134

41. Ou S, He H, Qu L, Wu W, Gan L, Liu J (2017) Renal pathology in patients with
occupational exposure to carbon disulphide: A case series. Nephrology (Carlton, Vic)
22(10):755-760 doi:10.1111/nep.12853

42. Palliyaguru DL, Salvatore SR, Schopfer FJ, et al. (2019) Evaluation of 2-Thiothiazolidine-
4-Carboxylic Acid, a Common Metabolite of Isothiocyanates, as a Potential Biomarker of
Cruciferous  Vegetable Intake. Mol Nutr  Food Res  63(3):e1801029
doi:10.1002/mnfr.201801029

43. Reinhardt F, Drexler H, Bickel A, et al. (1997) Electrophysiological investigation of central,
peripheral and autonomic nerve function in workers with long-term low-level exposure to
carbon disulphide in the viscose industry. International archives of occupational and
environmental health 70(4):249-256 doi:10.1007/s004200050215

44. Rojo N, Gallastegi G, Barona A, Gurtubay L, Ibarra-Berastegi G, Elias A (2010)
Biotechnology as an alternative for carbon disulfide treatment in air pollution control.
Environmental Reviews 18(NA):321-332 doi:10.1139/a10-015

45. Ruijten MW, Salle HJ, Verberk MM (1993) Verification of effects on the nervous system of
low level occupational exposure to CS,. Br J Ind Med 50(4):301-7
doi:10.1136/0em.50.4.301

46. Savic SM (1967) Influence of carbon disulfide on the eye. Arch Environ Health 14(2):325-
6 doi:10.1080/00039896.1967.10664740

47. Schramm A, Uter W, Brandt M, et al. (2016) Increased intima-media thickness in rayon
workers after long-term exposure to carbon disulfide. International archives of
occupational and environmental health 89(3):513-9 doi:10.1007/s00420-015-1091-5

48. Sieja K, von Mach-Szczypinski J, von Mach-Szczypinski J (2018) Health effect of chronic
exposure to carbon disulfide (C2) on women employed in viscose industry. Medycyna
pracy 69(3):329-335 doi:10.13075/mp.5893.00600

49. Simon P, Nicot T, Dieudonné M (1994) Dietary habits, a non-negligible source of 2-
thiothiazolidine-4-carboxylic acid and possible overestimation of carbon disulfide
exposure. International archives of occupational and environmental health 66(2):85-90
doi:10.1007/BF00383362

50. Siwiec J, Siek E, Grzywa-Celinska A, Mackiewicz B, Czekajska-Chehab E (2019) Thiram -
Toxic inhalational lung injury. Annals of agricultural and environmental medicine AAEM
26(4):672-673 doi:10.26444/aaem/110469

51. Souza ML, DeMartino AW, Ford PC (2017) Biological Thiols and Carbon Disulfide: The

16



S1-Leitlinie 002-005:
Pré&vention arbeitsbedingter Gesundheitsgefahren bei Arbeiten unter Einwirkung von Schwefelkohlenstoff

Stand: Februar 2022

Formation and Decay of Trithiocarbonates under Physiologically Relevant Conditions.
ACS Omega 2(10):6535-6543 doi:10.1021/acsomega.7b01206

52. Stanosz S, Kuligowski D, Pieleszek A, Zuk E, Rzechuta D, Chlubek D (1994a)
Concentration of dopamine in plasma, activity of dopamine beta-hydroxylase in serum and
urinary excretion of free catecholamines and vanillylmandelic acid in women chronically
exposed to carbon disulphide. International journal of occupational medicine and
environmental health 7(3):257-61

53. Stanosz S, Kuligowski D, Zuk E, Rzechula D, Kosciuszkiewicz B, Chlubek D (1994b) The
pattern of some lipid fractions in the serum of women chronically exposed to carbon
disulfide. Industrial health 32(3):183-6 doi:10.2486/indhealth.32.183

54. Stevenz D (2012) Carbon disulfide [Air Monitoring Methods, 2009] The MAK-Collection for
Occupational Health and Safety. p 60-70

55. Swedish Council on Health Technology Assessment (2017) SBU Systematic Review
Summaries Occupational Health and Safety -- Chemical Exposure: A Systematic Review
and Assessment of the Social, Medical and Ethical Aspects. Swedish Council on Health
Technology Assessment (SBU), Stockholm

56. Takebayashi T, Nishiwaki Y, Uemura T, et al. (2004) A six year follow up study of the
subclinical effects of carbon disulphide exposure on the cardiovascular system. Occup
Environ Med 61(2):127-134 doi:10.1136/0em.2002.006858

57. Technische Regel fir Gefahrstoffe (TRGS) 401 (2008) Gefahrdung durch Hautkontakt —
Ermittlung, Beurteilung, Malinahmen. Ausgabe: 2008 zuletzt berichtigt GMBI 2011 S. 175
[Nr. 9]

58. Technische Regel fir Gefahrstoffe (TRGS) 900 (2006) Arbeitsplatzgrenzwerte. Ausgabe:
Februar 2006, zuletzt gedndert und erganzt: GMBI 2021 S. 50 [Nr. 25] vom 23.04.2021

59. Technische Regel fir Gefahrstoffe (TRGS) 903 (2013) Biologische Grenzwerte. Ausgabe:
Februar 2013, zuletzt gedndert und erganzt: GMBI 2021, S. 599 [Nr. 26] vom 04.05.2021

60. Vanhoorne M, Comhaire F, De Bacquer D (1994) Epidemiological study of the effects of
carbon disulfide on male sexuality and reproduction. Arch Environ Health 49(4):273-8
doi:10.1080/00039896.1994.9937479

61. Vanhoorne M, De Rouck A, De Bacquer D (1995) Epidemiological study of eye irritation
by hydrogen sulphide and/or carbon disulphide exposure in viscose rayon workers. Ann
Occup Hyg 39(3):307-315 doi:10.1016/0003-4878(94)00128-n

62. Vigliani EC, Pernis B (1955) Klinische und experimentelle Untersuchungen Uber die durch
Schwefelkohlenstoff bedingte Atherosklerose. Arch Gewerbepath Gewerbehyg 14(2):190-
202 doi:10.1007/bf00318120

63. Vitali B, Ndagijimana M, Maccaferri S, Biagi E, Guerzoni ME, Brigidi P (2012) An in vitro
evaluation of the effect of probiotics and prebiotics on the metabolic profile of human
microbiota. Anaerobe 18(4):386-91 doi:10.1016/j.anaerobe.2012.04.014

64. Wang R (2003) The gasotransmitter role of hydrogen sulfide. Antioxid Redox Signal
5(4):493-501 doi:10.1089/152308603768295249

65. Xu T, Wang B, Wang X, et al. (2021) Associations of urinary carbon disulfide metabolite
with oxidative stress, plasma glucose and risk of diabetes among urban adults in China.
Environmental pollution (Barking, Essex : 1987) 272:115959
doi:10.1016/j.envpol.2020.115959

66. Yan Y, Wang C, Zheng Z, Qu L, Zeng D, Li M (2019) Renal injury following long-term
exposure to carbon disulfide: analysis of a case series. BMC nephrology 20(1):377
doi:10.1186/s12882-019-1553-1

17



S1-Leitlinie 002-005:
Pré&vention arbeitsbedingter Gesundheitsgefahren bei Arbeiten unter Einwirkung von Schwefelkohlenstoff

Stand: Februar 2022

© Copyright und alle Vertriebsrechte: Deutsche Gesellschaft fur Arbeitsmedizin und
Umweltmedizin e. V.(DGAUM)

Erstmalig erarbeitet von: H. Drexler, Aachen (1998); diskutiert in der Arbeitsgemeinschaft
der Leiterinnen und Leiter arbeitsmedizinischer Hochschulinstitute

Letztmalig aktualisiert von: S. Kilo und H. Drexler, Erlangen (Januar 2022); diskutiert
und beschlossen vom Vorstand der DGAUM am 09.02.2022.

Kommentare und Hinweise senden Sie bitte an eine der folgenden Stellen:

¢ DGAUM, Geschaftsstelle, Schwanthaler Stralle 73 b, 80336 Munchen, E-Mail:
gs@dgaum.de

e Leitlinienbeauftragte der DGAUM, E-Mail: leitlinien@dgaum.de

e PD Dr. Sonja Kilo, Institut fur Arbeits-, Sozial- und Umweltmedizin der Friedrich-
Alexander-Universitat Erlangen-Nurnberg, Henkestr. 9-11, 91054 Erlangen, E-
Mail: sonja.kilo@fau.de

Versionsnummer: 4.0
Erstveroffentlichung: 07/1998
Uberarbeitung von: 02/2022
Nichste Uberpriifung geplant: 02/2027

Die AWMEF erfasst und publiziert die Leitlinien der Fachgesellschaften mit
groBBtmoglicher Sorgfalt - dennoch kann die AWMEF fiir die Richtigkeit des
Inhalts keine Verantwortung iibernehmen. Insbesondere bei

Dosierungsangaben sind stets die Angaben der Hersteller zu beachten!

Autorisiert fiir elektronische Publikation: AWMF online

18


mailto:gs@dgaum.de
mailto:leitlinien@dgaum.de
mailto:sonja.kilo@fau.de

	Arbeitsmedizinische Leitlinie
	1. Charakteristik der Einwirkung
	1.1 Chemisch-physikalische Eigenschaften (erweitert nach Gestis)
	1.2 Vorkommen und Verwendung
	1.3 Toxische Eigenschaften

	2. Exposition am Arbeitsplatz
	2.1 Tätigkeiten mit Kontakt zu Schwefelkohlenstoff
	2.2 Aspekte der Gefährdungsbeurteilung

	3. Präventionsmaßnahmen
	3.1 Maßnahmen der Primärprävention (nach dem STOP-Prinzip)
	3.2 Maßnahmen der Sekundärprävention
	3.2.1 Arbeitsmedizinische Vorsorge
	3.2.1.1 Pflichtvorsorge
	3.2.1.2 Angebotsvorsorge

	3.2.2 Diagnostik/Beratung/Untersuchung
	3.2.2.1 Anamnese
	3.2.2.2 Beratung
	3.2.2.3 Untersuchung


	3.3 Maßnahmen der Tertiärprävention

	4.  Angaben zur Erstellung
	4.1 Methode
	4.2 Recherche, Auswahl und Bewertung der wissenschaftlichen Belege
	4.3 Konsensfindung
	4.4 Finanzierung
	4.5 Interessen und Umgang mit Interessenkonflikten

	5.  Literatur

