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本研究では、家庭用品規制法の中で試験法の改正を検討している有害物質のハザー

ドに関する新たな知見及び曝露に関する情報収集と、その基準値について検討する

こと、並びに現行規制基準では対象外の家庭用品及び有害物質に対する規制基準設

定に資する情報を収集することを目的としている。本年度は、家庭用品規制法で有

害物質と指定されている溶剤 3 種類［メタノール、トリクロロエチレン、テトラク

ロロエチレン］について、ハザード情報や曝露情報の収集を行った。収集した情報

を基にリスク評価を実施した結果、これらの有害物質について、現行基準値を改正

する必要は無いと考えられた。また、複数の国や地域で規制されている物質につい

て、EU における違反状況等を調査した。その結果、トルエンやクロロホルムは毎年

違反が報告されていたり、フマル酸ジメチルでは違反件数は減少したが、以前とは

異なる製品で検出されたりしていた。そのため、今後、これらの物質について注目

していく必要があると考えられた。さらに、有機リン系難燃剤や PAHs について、EU
及び米国における規制状況の現状を把握した 

C. 研究目的 
我が国では、家庭用品を衛生化学的観

点から安全なものにすることを目的とし

て、「有害物質を含有する家庭用品の規制

に関する法律（家庭用品規制法）」（昭和

48 年法律第百十二号）が存在する 1)。家

庭用品規制法では指定家庭用品に含まれ

る有害物質の含有量や溶出量について基

準を定めており、現在までに 21 種類の有

害物質が指定されている。 

この 21 種類の有害物質のうち、17 種類

が法律制定時から昭和 58年までに指定さ

れ、残り 3 種類が平成 16 年に、1 種類が

平成 27 年にそれぞれ指定された。これら

17 種類の有害物質のほとんどは、指定当

初から試験法が改正されていない。その

ため、現在の分析技術水準から乖離した

分析機器や有害な試薬を使用して試験し

なければならないことが問題となってい

る。そのため、現在の分析水準等に合わ
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せた試験法の改正が求められている。ま

た、基準値は当時の知見に基づいて設定

されており、対象有害物質について新た

なハザード情報や曝露に関する知見を加

えることで、必要に応じて、現行基準値

の見直しを検討したり、現行の「検出さ

れないこと」とされている有害物質の基

準に対して、基準値を設定したりする必

要がある。さらに、指定有害物質が当初

想定されていなかった家庭用品に含有さ

れていたり 2)、生活様式の多様化に伴って

新たな形態の家庭用品の創出や新たな化

学物質が使用されたりするため、新たな

健康被害が発生することが懸念される。 
このような背景から、本研究では、現

行の家庭用品規制法における有害物質の

改正試験法の開発及び規制基準値改正、

並びに現行規制基準では対象外の家庭用

品及び有害物質に対する規制基準設定に

資する情報収集を目的とした。 
本研究では、①有害物質のハザード及

び曝露情報の収集、②規制対象外の家庭

用品及び有害物質に関する情報収集を行

う。①では、試験法の改正を検討してい

る有害物質について、規制基準値設定の

ためのハザード情報や曝露情報の収集を

行う。②では、新規に対象とすべき家庭

用品又は有害物質について、諸外国の規

制基準、健康被害状況等について調査し、

規制基準設定の是非を検討するのに必要

な情報を提供する。 
 平成 29 年度は、家庭用品規制法で有害

物質と指定されている溶剤 3 種類［メタ

ノール・トリクロロエチレン・テトラク

ロロエチレン］について、ハザード情報

や曝露情報の収集を行った。また、諸外

国で規制基準の設定されている化合物を

中心に、その違反状況や試験法等につい

て調査を実施した。 
 
B. 研究方法 
B. 有害物質のハザード情報及び曝露情

報の収集 
 メタノール、トリクロロエチレン及び

テトラクロロエチレンについて情報収集

を実施した。ハザード情報については、

国際的な研究機関等（OECD、EHC、NIOSH、

EPA）の評価文章を中心に、体内動態・代

謝、ヒト及び実験動物に対する毒性情報

（特に吸入曝露による影響）並びに許容

濃度等について収集・整理した。曝露情

報については、使用状況、用途等につい

て調査した。それらの詳細は参考資料と

して添付し、ここではその内容を抜粋し

て記載した。そのため、ハザード情報に

関する引用文献については参考資料を参

照のこと。また、製品技術評価基盤機構 
(NITE) の「消費者製品リスク評価に用い

る推定ヒト曝露量の求め方」3)を参考に曝

露評価を実施し、ハザード情報と比較し

て基準値について検討した。 
 
B-2. 規制対象外の家庭用品及び有害物質

に関する情報収集 
我が国の家庭用品において未規制で、

複数の国や地域で規制されている物質の

うち、揮発性有機化合物（VOCs）及びフ

マル酸ジメチルについて、EU における違

反状況及び試験法を調査した。さらに、

有機リン系難燃剤や多環芳香族炭化水素

類 (PAHs) の規制に関する EU の動向に

ついて情報収集した。 
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C. 研究結果 
C-1. 有害物質のハザード情報及び曝露

情報の収集 
C-1.1. メタノール 
(1) 基本情報 
分子式: CH4O 
分子量: 32.04 
性状: 無色・透明・液体 
沸点: 65℃ 
CAS RN. 67-56-1 
化審法 官報公示整理番号：(2)-201 

 
(2) 用途 

ホルマリン、酢酸、メチルメタクリレ

ート、クロロメタン類、メチルアミン、

溶剤、ポリビニルアルコール（PVA）、ア

クリル酸メチル、テレフタル酸ジメチル

（DMT）、エステル基材、香料、メチル-tert-
ブチルエーテル（MTBE）、ガソリン添加

剤、メタノール由来オレフィン及びプロ

ピレン（MTO 及び MTP）などの原料とし

て使用されている（化学工業日報社 
16716 の化学商品 2016）。 
世界全体では、ホルムアルデヒドの製

造用原料としての用途が、メタノール需

要の約 40%を占めている。これらのホル

ムアルデヒドは、パーティクルボード、

ベニヤ板の接着剤の生産に使用されてい

る  (Methanol Institute. Methanol Safe 
Handling Manual 2013)。 
 
(3) ハザード評価 
 メタノールは家庭用品規制法で、対象

家庭用品としてエアゾル製品が指定され

ている。そこで、収集した毒性情報のう

ち、吸入曝露に関するものを記載した。 
 
・動物試験 
急性毒性 

動物

種 
致死量、中毒量等 出典 

ラッ

ト 
LC50 6 時間曝露で

67,000 mL/m3 
(87.5 mg/L)  
4 時間曝露で

98,000 mL/m3 
(128.2 mg/L) 

BASF 
1980a,b 

マウ

ス 
LC50 2.25時間曝露

で 79 mg/L 
Von Burg 
1994 

ネコ LC50 6 時間曝露で

26～48 mg/L 
4.5 時間曝露

で 85.4 mg/L 

Von Burg 
1994、 
Witte 
1931 

サル 死

亡

発

現 
濃

度 

18 時間曝露

で 13 mg/L 
1～4 時間曝

露で 52 mg/L 

McCord 
1931 

 
反復投与毒性 
ラット（Fischer-344、雌雄、1 群 20 匹）

にメタノール 0.013、0.13、1.3 mg/L (10、
100、1,000 mL/m3) を 20 時間/日、7 日/週、

12 ヵ月間吸入曝露した試験 (視神経、眼

及び生殖器の検査を含む) では、1.3 mg/L
で体重及び器官重量の軽度な変化が認め

られた以外、臨床及び病理組織学的検査

に有意な変化は認められなかった。無影

響 量  (Non Observed Effected Levels: 
NOEL) は 0.13 mg/L としている (NEDO 
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1987)。 
マウス（B6C3F1、雌雄、1 群 30 匹）に

メタノール 0.013、0.13、1.3 mg/L (10、100、
1,000 mL/m3) を 20 時間/日、7 日/週、12
ヵ月間吸入曝露した試験（視神経、眼及

び生殖器の検査を含む）では、1.3 mg/L
で体重及び器官重量の軽度な変化、雄で

肝臓の中等度の脂肪変性の発生率の軽度

な増加が認められた以外、臨床及び病理

組織学的検査に有意な変化は認められな

かった。NOEL は 0.13 mg/L としている 
(NEDO 1987)。 
サル（カニクイザル、1 群 8 匹）にメタ

ノール 0.013、0.13、1.3 mg/L (10、100、
1,000 mL/m3) を 21 時間/日、7 日/週、7、
19 及び 29 ヵ月間吸入曝露した試験では、

0.013 mg/L 以上の大脳白質で星状膠細胞

の過形成反応の増加 （変性性変化ではな

く、回復群では消失していた）、肝臓の脂

肪滴の増加が観察された。0.13 mg/L 以上

では、視床の内核の軽度な変性、反応性

星状膠細胞の軽度な増加が観察され、視

床下部での脳室周囲組織の感受性が非常

に高かったが、曝露量や曝露期間との明

らかな相関性は認められず、線維化及び

壊死も観察されなかった。さらに、腓骨

神経の軽度だが明らかな変化、腎尿細管

上皮のズダン陽性顆粒、心電図への影響

が認められた。1.3 mg/L では、鼻汁、う

ずくまり姿勢、肝臓の線維化、腎糸球体

の硝子化、線維化等の病理学的変化を伴

わない心筋のズダン陽性顆粒の増加も観

察された。用量不明、7 ヵ月及び 19 ヵ月

の曝露で、視神経及び外側膝状体の変性

が認められた。29 ヵ月の曝露では軽度な

視神経の変性が疑われた。また、用量不

明の曝露で、肺胞腔内の線維化、気管の

粘膜上皮の萎縮及び杯細胞の減少が認め

られた。最少毒性量（Lowest Observed 
Adverse Effect Level: LOAEL）は定性的な

変化に基づいて 0.013 mg/L としている。

統計的有意差は無いが、発生例数や影響

を受けた器官・組織を考慮すると、メタ

ノールの影響と考えられた (NEDO 1987)。 
 
生殖発生毒性 

Crl:CD SD ラット（1 群 36 匹）にメタ

ノール 0.26、1.3、6.5 mg/L (200、1,000、
5,000 mL/m3)  を平均 22.7 時間/日、妊娠

7～17 日で吸入曝露した出生前後試験で

は、6.5 mg/L で母動物に関して体重増加

抑制、摂餌量及び飲水量の減少、死亡及

び切迫殺 （各 1 例）がみられた。出生前

の発生に関しては、6.5 mg/L で後期吸収

胚の増加、生存児数の減少、胎児体重の

減少、奇形（心室中隔欠損）・変異（胸腺、

脊椎、肋骨）・骨化遅延を持つ胎児のいる

同腹児数の増加が認められた。出生後の

発生に関しては、6.5 mg/L で妊娠期間の

延長、着床後生存胚の減少、同腹児当た

りの生存児数の減少、生後 4 日の生存率

の低下、8 週齢時の脳・甲状腺・胸腺・精

巣重量の減少がみられ、胚・胎児発生の

無毒性量  (No Observed Adverse Effect: 
NOAEL) は 1.3 mg/L としている (NEDO 
1987)。 

CD-1 マウスにメタノール 1.3、2.6、6.5、
9.75、13、19.5 mg/L (1,000、2,000、5,000、
7,500、10,000、15,000 mL/m3) を 7 時間/
日、妊娠 6～15 日に吸入曝露した胚・胎

児発生に関する試験では、2.6 mg/L 以上

で過剰頸肋あるいは第 7 頸椎の側方骨化
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の増加、6.5 mg/L 以上で外脳症及び口蓋

裂の増加、9.75 mg/L 以上で同腹児当たり

の生存児数減少、13 mg/L 以上で胎児体重

の減少、全胚吸収の有意な増加が認めら

れた。頸椎-肋骨の奇形を基に、胚・胎児

発生の NOAEL は 1.3 mg/L としている 
(Rogers et al. 1993)。 

カニクイザル（1 群 9～12 匹）にメタノ

ール 0.26、0.78、2.34 mg/L (200、600、1,800 
mL/m3)  を 2.5時間/日、交配前期 120日、

交配期 70 日、妊娠期約 165 日で吸入曝露

した試験では、全ての曝露群で妊娠期間

の短縮、母動物の膣出血及び出生児の初

期の感覚運動の発達遅延が認められた。

また、2.34 mg/L の雌の出生児 7 匹のうち

12 及び 17 ヵ月齢で成長遅延を示した 2
匹に消耗症候群がみられ、剖検では重度

の栄養不良及び胃腸炎が認められた 
(Burbacher et al. 1999、2004)。 
 
遺伝毒性 
 C57Bl マウスを用いた吸入曝露試験で、

1日 6時間曝露を 5日間、曝露濃度を 1.04、
5.20 mg/L (800、4,000 mL/m3)とした際の、

姉妹染色分体交換試験、小核試験及び染

色体異常試験はいずれも陰性であった

（Campbell et al. 1991） 
 
発がん性 
 Fischer ラット及び B6C3F1 マウス（1
群雌雄各 52 匹）にメタノール 0.013、0.13、
1.3 mg/L (10、100、1,000 mL/m3) を 20 及

び 19 時間/日、24 及び 18 ヵ月間吸入曝露

した試験では、発がん性は認められなか

った (NEDO 1987)。 
 

神経毒性 
 Long-Evans ラットにメタノール 5.85 
mg/L (4,500 mL/m3) を 6 時間/日、妊娠 6
日～出生後 21日に吸入曝露した試験では、

神経病理学的検査 （脳の組織形態学的検

査、神経細胞接着分子の発現及び行動試

験） で異常は認められなかったが、神経

細胞接着分子への軽微な一過性の影響、

すなわち、神経細胞接着分子の発現の低

下が認められ、おそらくメタノール曝露

に関連したものと考えられた。オペラン

ト行動試験では、軽微な認知機能への影

響が認められた。NOAEL は 5.85 mg/L と

している (Weiss et al. 1996、Stern et al. 
1996 及び 1997)。 
 

・ヒトでの知見 
健常人をメタノールに 0.26 mg/L、4 時

間曝露した試験では、重篤な変化は認め

られなかった  (Chuwers et al. 1995、
Osterloh et al. 1996、Muttray 2001)。 

メタノールの急性中毒症状は、頭痛、

めまい、悪心、嘔吐、腹痛、周期的な呼

吸困難（クスマウル呼吸）から昏睡及び

呼吸不全による死亡に至る。視力障害は、

軽度の羞明、霧視から著しい視力の低下

と完全な失明に至る。重度の視覚障害が、

1.5 mg/L (1,200 mL/m3) 以上の空気中メタ

ノールに曝露された作業者で報告されて

いる。眼科検査では視神経円盤の充血及

び視神経円盤から網膜周囲への水腫が、

死後検査では大脳基底核、特に被殻に限

局性壊死が認められた  (Kavet & Nauss 
1990、Erlanson et al. 1965、Naraqi et al. 
1979)。 

99%メタノール印刷液を使っている液
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体印刷機を使用あるいはその近くにいる

教師補佐及び印刷工場作業者はメタノー

ルへの曝露濃度が 0.48～4.0 mg/L (平均

1.38±0.75 mg/L) になるが、これらの人達

に健康に関するアンケート調査を実施し

たところ、曝露されていない同組織の教

師対照群と比べて、メタノール毒性に関

連した症状である頭痛、めまい、眼への

刺激が有意に増加していた (Frederick et 
al. 1984)。 

ヒトの妊娠期間中のメタノール曝露と

生殖発生への影響に関して、利用できる

限られたデータから関連性は見いだされ

なかった (NTP 2003)。 
 

・発がん性分類等 
各評価機関等における発がん性分類は

下記のとおり。 
評価 
機関 

分類 
結果 

設定年 出典 

IARC 情 報 な

し 
2014 IARC 

2018 
EPA 
IRIS 

情 報 な

し 
－ IRIS 

2013 
NTP 情 報 な

し 
－ NTP 

2016 
ACGIH 情 報 な

し 
2008 ACGIH 

2017 
ECHA 
CLP 

情 報 な

し 
－ ECHA 

2018 
 

DFG 情 報 な

し 
－ DFG 

2016 
日 本 産

業 衛 生

学会 

情 報 な

し 
－ 産 衛

2017 

IARC: 国際がん研究機関 
EPA IRIS:米国環境保護庁統合リスク情報

システム 
NTP: 米国 国家毒性プログラム 

ACGIH: 米国産業衛生専門家会議 
ECHA CLP: 欧州化学品庁 分類・表示・

包装に関する規則 
DFG: ドイツ学術振興会 
 
 ユニットリスク等の情報は得られなか

った。 
 

・許容濃度等 
 各評価機関等における許容濃度は下記

のとおり。 
評価 

機関 

設定値 設定

年 

出典 

ACGIH TWA ： 200 
ppm 
STEL ： 250 
ppm 

2008 ACGIH 
2017 

DFG MAK ： 200 
mL/m3 (ppm)、
270 mg/m3 

(経皮吸収あ
り) 

－ DFG 
2016 

NIOSH TWA ： 200 
ppm (260 
mg/m3) 
STEL ： 250 
ppm (325 
mg/m3)  
(経皮吸収あ
り) 

－ NIOSH 
2016 

OSHA TWA ： 200 
ppm (260 
mg/m3) 

1989 OSHA 
2018、
NIOSH 
2016 

UK HSE TWA ： 200 
ppm (266 
mg/m3)  
STEL ： 250 
ppm (333 
mg/m3)  
(経皮吸収あ
り) 

－ UK  
HSE 
2011 

日 本 産

業 衛 生

学会 

200 ppm (260 
mg/m3) 
(経皮吸収あ
り) 

1963 産 衛 
2017 

NIOSH: 米国国立労働安全衛生研究所 
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OSHA: 米国労働安全衛生局 
UK HSE: 英国 HSE（安全衛生庁） 
TWA: 時間加重平均 

 （1 日 8 時間、週 40 時間での許容濃

度） 
STEL：短時間曝露限度  

（15 分間の時間加重平均許容濃度） 
MAK：最大職場濃度 
 

この他、EPA IRIS では、吸入による発

生毒性試験 (NEDO 1987) の結果に基づ

い て 慢 性 吸 入 曝 露 に お け る RfC 
(Reference Concentration) が 2×101 mg/m3

と設定されている (IRIS 2013)。 
 
(4) 曝露評価 

NITE の「消費者製品リスク評価に用い

る推定ヒト曝露量の求め方」3)を参考に、

簡易的な曝露評価を実施した。メタノー

ルを含有される可能性のある家庭用エア

ゾル製品として、家庭用室内芳香剤を想

定した。曝露期間が長くなる状況を想定

し、6 畳間の寝室にて就寝前に現行基準値

濃度のメタノールを含有する製品を 1 度

使用したと仮定した。噴霧直後にメタノ

ールが全て揮散すると仮定し、曝露シナ

リオは「瞬間蒸発モード・単調減少」シ

ナリオを選択して次の式にて算出した。 

Cat= t

Ap×Wr／V
N ×［1-exp(-N×t)］

 
Cat: 曝露期間中の平均室内空気中濃度 
(mg/m3) 
Ap: 使用製品重量 (mg) 
Wr: 対象化学物質含有率（無次元） 

V: 空間体積 (m3) 
N: 換気回数 (回/h) 
t: 曝露時間 (h) 
 

Ap については、国民生活センターの資

料 4) に、1 回の使用量が 0.9～2.1 g とある

ことから、2.1 g を採用した。Wr は現行基

準値 0.05 (5w/w%) とした。また、V、N
及び t は 6 畳間 (20 m3)、0.2 回/h 及び 6 h
とそれぞれ仮定した。その結果、製品使

用後の室内空気中の平均メタノール濃度

Catは 3.1 mg/m3と算出された。 
 
(5) 基準値について 
 メタノールについて、各機関による発

がん性分類に関する情報は無く、動物試

験でも発がん性は認められていなかった。

また、非発がん影響に関するハザード評

価値としては、職業曝露を想定した許容

濃度や一生涯その濃度に曝露されても悪

影響を及ぼさないとされる RfC がある。

今回、室内芳香剤を想定した曝露シナリ

オでは、職業性曝露よりも一生涯を想定

した曝露の方が適していると考えられる。

現行基準値濃度のメタノールを含有する

製品を使用した場合の平均室内空気中濃

度 3.1 mg/m3は、メタノールの RfC 2×101 
mg/m3と比較したとき、リスク比（平均室

内空気中濃度/RfC）は 0.155 と 1 を十分に

下回った。そのため、現行基準値を改正

する必要は無いものと考えられる。 
 
C-1.2.トリクロロエチレン 
(1) 基本情報 
分子式: C2HCl3 
分子量: 131.4 



58 

 

性状: 無色・透明・液体 
沸点:87℃ 
CAS RN. 79-01-6 
化審法 官報公示整理番号：(2)-105 

     政令番号: 1-211 
 
(2) 用途 

金属機械部品などの脱油脂洗浄、フロ

ンガス製造、溶剤（生ゴム、塗料、油脂、

ピッチ）、羊毛の脱脂洗浄、皮革・膠着剤

の洗剤、繊維工業、抽出剤（香料）、繊維

素エーテルの混合原料として使用されて

いる（化学工業日報社、16716 の化学商品 
2016）。 
本物質は、金属部品の洗浄及び脱脂の

ための溶媒としてのその使用が最もよく

知られているが、麻酔薬を含む数多くの

他の用途として、熱伝達媒体、油脂抽出

剤、クロロフルオロカーボン類等の製造

中間体として、また成分として工業用及

び消費者向けの多くの製品で使用されて

いる (IARC 2014)。 
現在、本物質の主な用途は、モントリ

オール議定書で段階的に廃止されつつあ

る、クロロフルオロカーボン及びハイド

ロフルオロカーボンなどの他の化学物質

を製造するための原材料である。欧州連

合 (EU)の現在の生産量の約 80％がこの

目的のために使われている (IARC 2014)。 
本物質を含んだ消費者用製品としては、

自動車製品、木材仕上げ剤、タイプライ

ター修正液、クリーナー、磨き剤などが

あり、電子機器、革や布地の処理、接着

剤、塗料関連製品及び潤滑剤である 
(IARC 2014)。 
本物質は歯科用及び麻酔用の麻酔薬と

して使用され、また、天然油脂の抽出溶

媒としても使用されていたが、本物質の

毒性より米国食品医薬品局 (FDA、1977) 
は、これらの使用を禁止し、医薬品、化

粧品への使用も禁止した (IARC 2014)。 
 

(3) ハザード評価 
 トリクロロエチレンは家庭用品規制法

で、対象家庭用品としてエアゾル製品が

指定されている。そこで、収集した毒性

情報のうち、吸入曝露に関するものを記

載した。 
 

・動物試験 
急性毒性 

曝
露 
経
路 

動
物
種 

致死量、中毒量等 出典 

吸
入 

ラ
ッ
ト 

LC50 

26,000 ppm 
(1 hr) 
12,000 ppm 
(65 mg/L) 
(4 hr) 
5,918 ppm 
(雄、6 hr) 

Vernot et al. 
1977、 
Siegel et al. 
1971、 
Bonnet et al. 
1980 

マ
ウ
ス 

LC50 

8,450 ppm 
(46 mg/L) 
(4 hr) 
5,857 ppm 
(雌、6 hr) 

Friberg et al. 
1953、 
Gradiski et 
al. 1978 

マ
ウ
ス 

LD50 
2,900 
mg/kg 体重 

 

 
反復投与毒性 

NMRI マウス、SD ラット及びスナネズ

ミ（いずれも匹数不明）に気中濃度 0、150 
ppmのトリクロロエチレンを 30日間吸入

曝露した結果、3 動物種共に肝臓重量の増

加が認められ、マウスで最も顕著であっ

た。次に、7 系統のマウスに気中濃度 0、
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150 ppm のトリクロロエチレンを 30 日間

吸入曝露した結果、肝臓への影響は系統

特異的ではないことが明らかとなり、

NZB マウスの感受性が最も高かった。さ

らに NMRI マウス (20 匹/群) に気中濃度

37～3,600 ppm のトリクロロエチレンを

間欠的又は継続的に 120 日又は 30 日間吸

入曝露した結果、用量依存的な肝臓重量

の増加が認められ、病理組織学的には肝

細胞肥大、細胞質空胞化が増加し、核の

大きさと形に変化が認められた。変化は

120 日間曝露後でより顕著であった。30
日間曝露した 75 ppm 以上の群の雄及び

150 ppm 以上の群の雌雄で腎臓重量の増

加が認められた。肝臓及び腎臓重量の変

化及び肝臓の病理組織学的変化は 30日の

回復期間後には回復した。肝臓への影響

の NOEL は得られなかったが、30 日間の

37 ppm 曝露では腎臓重量に影響はなかっ

た (Kjellstrand et al. 1981、1983a、1983b)。 
 

生殖発生毒性 
CD-1 マウス（1 群雄 6 匹）に 1000 ppm

のトリクロロエチレンを 6 時間/日、5 日

間/週で 4 週間吸入曝露した結果、精巣及

び精巣上体の病理組織学的検査で上皮の

脱落が観察された (Forkert et al. 2002)。 
SD ラット（1 群雌 27 匹/群）に 0、50、

150、600 ppm のトリクロロエチレンを 6
時間/日、7 日間/週で妊娠 6～20 日の期間

吸入曝露したOECD TG414及びGLPに準

拠した発生毒性試験で、600 ppm 群の母動

物で曝露開始後 3 日間の体重増加抑制 
(22%) が認められた。妊娠率、黄体数、

着床数、生存児数、着床前及び着床後胚

損失、胚吸収率、胎児の性比、妊娠子宮

重量に影響はなかった。胎児に外部異常、

内部異常、骨格異常のいずれも観察され

なかった。以上のことから NOEC は母動

物について 150 ppm、胎児について 600 
ppm であった (Carney et al. 2006)。 

 
遺伝毒性 
試験 
方法 動物種/用量 結

果 出典 

小核 
試験 

マ ウ ス 、 565 
μg/mL、6時間/
日、5日間吸入
曝露、精母細胞 

－ Allen et al. 
1994 

C57BL/6J マ ウ
ス、5、50、500、
5,000 ppm、6時
間吸入曝露、脾
臓細胞 

－ Kligerman 
et al. 1994 

SDラット、5、
50、500、5,000 
ppm、 
6時間単回、4回
吸入曝露、末梢
血リンパ球 

－/
＋ 

Kligerman 
et al. 1994 

姉妹染
色分体
交換 
試験 

C57BL/6J マ ウ
ス、5、50、500、
5,000 ppm、6時
間吸入曝露、脾
臓細胞 

－ Kligerman 
et al. 1994 

SDラット、5、
50、500、5,000 
ppm、 
6時間単回、4回
吸入曝露、末梢
血リンパ球 

－ Kligerman 
et al. 1994 

染色体 
異常 
試験 

C57BL/6J マ ウ
ス、5、50、500、
5,000 ppm、6時
間吸入曝露、脾
臓細胞 

－ Kligerman 
et al. 1994 

SDラット、5、
50、500、5,000 
ppm、 
6時間単回、4回
吸入曝露、末梢
血リンパ球 

－ Kligerman 
et al. 1994 

 
発がん性 

SD ラット（1 群雌雄各 130～145 匹）に
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気中濃度 0、100、300、600 ppm のトリク

ロロエチレン（純度 99.9%、エポキシ安定

化剤を含まない）を 7 時間/日、5 日間/週
で 104 週間吸入曝露し、その後死亡する

まで観察した結果、全ての投与群の雄で

精巣間細胞腫が増加した。雌の 100 ppm
群で免疫芽細胞リンパ肉腫の発生率が増

加した。発生率が非常に低い腎臓がん（背

景データでは、雄で 0.32%、雌で 0.11%）

が雌雄の 600 ppm 群で発生した (Maltoni 
et al. 1986、1988、IARC 2014)。 
 B6C3F1 マウス（1群雌雄各 90匹）に 0、
100、300、600 ppm のトリクロロエチレン

（純度 99.9%、エポキシ安定化剤を含まな

い）を 7 時間/日、5 日間/週で 78 週間吸入

曝露し、その後死亡するまで観察した結

果、雌雄で悪性肝細胞腫が、雌で肺腫瘍

（過形成、腺腫、腺がん）が用量依存的

に増加した。雌の 600 ppm 群の肺腫瘍の

有意な増加は主として後期腺腫によると

されている (Maltoni et al. 1986、1988、
IARC 2014)。 
 Swiss マウス（1 群雌雄各 90 匹）に 0、
100、300、600 ppm のトリクロロエチレン

（純度 99.9%、エポキシ安定化剤を含まな

い）を 7 時間/日、5 日間/週で 78 週間吸入

曝露し、その後死亡するまで観察した結

果、雄で用量依存的に悪性肝細胞腫瘍及

び肺腫瘍の増加が認められた (Maltoni et 
al. 1986、1988、IARC 2014)。 

Han:NMRI Swiss マウスに 0、100、600 
ppm のトリクロロエチレン（純度 99.9%、

エポキシ安定化剤を含まない）（匹数は各

群雌雄 100、60、72 匹）を 7 時間/日、5
日間/週で 8 週間吸入曝露した結果、統計

学的に有意ではなかったが、雄で肝細胞

腫瘍が増加した。発生率は各群で 1/100、
3/60、4/72 であった (Maltoni et al. 1986、
1988)。 
 Crj:CD-1 (ICR) マウス（1 群雌 50 匹）

に 0、50、150、450 ppm のトリクロロエ

チレン（0.02%のエピクロロヒドリンを含

む）を 7 時間/日、5 日間/週で 107 週間吸

入曝露した結果、肺の腺がんが増加した 
(Fukuda et al. 1983、IARC 2014)。 
 
神経毒性 
 トリクロロエチレンのげっ歯類におけ

る急性吸入による行動への影響について

1960～1970 年代に多くの試験が実施され

た。曝露濃度は 120～1,600 ppm、曝露時

間は 1～8 時間である。800 ppm のトリク

ロロエチレンを 6 時間吸入曝露したラッ

トで、水泳時間及び自発的なよじ登り行

動を指標とする疲労の増加が認められ、

自発運動及び T 迷路における自発的交替

行動が低下した。マウスでは 2,000 ppm の

トリクロロエチレンの 2 時間曝露で自発

運動が 50%低下した。これらの試験にお

ける NOEL はトリクロロエチレンを 6 時

間曝露した場合に 400 ppm である (EU 
2004)。 
 F344 ラット（1 群雌雄 12 匹）に 0、250、
800、2,500 ppm のトリクロロエチレン 
(99.22%) を 7 時間/日、5 日間/週で 13 週

間吸入曝露した神経毒性試験（GLP 準拠）

において、2,500 ppm 群の多くの雌、800 
ppm 群の雌で時々、また 2,500 ppm の少数

例の雄で、流涙が認められた。800 ppm 以

上の曝露群の雌雄で中程度の刺激による

視覚野からの誘導電位において中間潜時

反応の振幅が用量依存的に増加した。聴
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覚系では 2,500 ppm 群の雌雄でクリック

音及びトーンピップ音刺激に対する聴性

脳幹反応の低下が認められた。聴覚系の

病理組織学的変化としては 2,500 ppm 群

の蝸牛の基底回転上方の有毛細胞の限局

性消失のみが認められた。以上のことか

ら本試験における NOAEL は 250 ppm で

あ った  (The Dow Chemical Company 
1993)。 
 
その他（免疫毒性試験） 
 SD ラット（1 群雌 16 匹）に 0、100、
300、1,000 ppm のトリクロロエチレンを 6
時間/日、5 日間/週で 4 週間吸入曝露した

免疫毒性試験（OPPTS 870.3800 準拠）で、

投与開始後 2 週間まで一過性のごく軽度

の体重と摂餌量への影響が曝露群で認め

られ、1,000 ppm 群で肝臓及び腎臓の相対

重量が増加した。血液学的検査、白血球

分類、病理組織学的検査（脾臓、胸腺、

肺関連リンパ節）に影響は認められなか

った。1,000 ppm 群において、PFC (plaque 
- forming cell) アッセイの反応性が 64%低

下した。気管支肺胞洗浄液中酵素や細胞

数に影響はなく、気管支肺胞洗浄液中の

細胞の食細胞活性にも影響はなかった。

本試験における NOAEL は 300 ppm とさ

れた (Woolhiser et al. 2006)。 
 

・ヒトでの知見 
 トリクロロエチレンの急性吸入曝露に

よるヒトにおける主な毒性影響は中枢神

経抑制である。高濃度（数千 ppm）では

麻酔作用が見られ、呼吸困難か重度の心

臓への影響があれば致死的な場合もある。

明らかな肝臓及び腎臓障害は稀であるが、

高濃度曝露では肝臓障害を示す生化学的

な変動が一過性に認められる。約 5,000～
10,000 ppm で短時間の手術に麻酔として

使用されることからもわかるように、麻

酔作用から回復する場合は完全に回復す

る。重篤な多源性心室頻拍を含む心調律

への影響がトリクロロエチレンによる麻

酔中に認められているが、心停止に至る

ケースは非常に稀である。高濃度曝露や、

閉鎖回路麻酔システムにおいて二酸化炭

素を吸収するために使用されるソーダ石

灰によって毒性の高い分解産物が生じる

場合には、脳神経障害が生じうる (EU 
2004)。 
 ボランティアにおける試験で、短期反

復曝露では気中濃度 200 ppm、7.5 時間/
日曝露までは毒性は認められなかった。

労働環境でトリクロロエチレンに曝露し

た作業者の健康影響に関する多くの報告

があるが、気中濃度情報の不足や他の物

質への同時曝露などにより、本物質曝露

と認められた健康影響との定性的定量的

関連を評価するのは困難である。多くの

試験で疲労、めまい、頭痛、記憶の喪失、

集中力の低下など中枢神経系への影響が

報告されており、原因や用量相関につい

て確定的な判断はできないものの、ヒト

における中枢神経系への影響が重要な毒

性と考えられ、その NOAEL は 50 ppm と

判断された。その他、皮膚及び眼刺激性

について多くの報告がある (EU 2004)。 
 その他、多くのコホート研究が報告さ

れている。 
 

・発がん性分類 
各評価機関等における発がん性分類は
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次のとおり。 
 
評価 
機関 

分類結果 設定

年 

出典 

IARC 1 
ヒトに対して
発がん性を示
す 

2014 IARC 

2018 

EPA 
IRIS 

Carcinogenic 
to humans 
ヒト発がん性
物質 

2011 EPA 

2011 

NTP Known to be 
Human 
Carcinogens 
ヒト発がん性
があることが
知られている
物質 

2016 NTP 

2016 

ACGIH A2 
人に対する発
がん性が疑わ
れている物質 

2006 ACGI

H 

2017 
ECHA 
CLP 

カテゴリー1B 
ヒトに対して
おそらく発が
ん性がある物
質 

－ ECH

A 

2018 

 
DFG 1 

ヒトにおいて
発がん性を示
す物質 

－ DFG 

2016 

日本産
業衛生
学会 

1 
ヒトに対して
発がん性があ
ると判断でき
る物質 

2015 産 衛 

2017 

  
ユニットリスクについて、WHO は吸入

曝露のユニットリスクの値を 4.3×10-7 per 
μg/m3としている (WHO 2000)。EPA はユ

ニットリスクの値を、吸入曝露について

2×10-2 per ppm (4×10-6 per μg/m3)、経口曝露

について 5×10-2 per mg/kg 体重/日と記載

している (EPA 2011)。 
 

・許容濃度等 
各評価機関等における許容濃度等は下

記のとおり。 
評 価 機
関 

設定値 設定
年 

出典 

ACGIH TWA ：10 ppm 
STEL：25 ppm 

2006 ACGIH 
2017 

DFG 設定なし － DFG 
2016 

NIOSH TWA (10 時
間)：25 ppm 

－ NIOSH 
2016 

OSHA TWA：100 ppm 
天井値： 200 
ppm 

－ OSHA 
2018、
NIOSH 
2016 

UK HSE TWA：100 ppm 
(550 mg/m3) 
STEL ： 150 
ppm (820 
mg/m3) 
経皮吸収あり 

－ UK 
HSE 
2011 

日 本 産
業 衛 生
学会 

TWA：25 ppm 
(135 mg/m3) 

2015 産 衛 
2017 

 
この他、EPAは吸入RfCを0.0004 ppm (2 

μg/m3)、経口 RfD (Referential dose) を
0.0005 mg/kg 体重 /日としている  (EPA 
2011)。 
 
(4) 曝露評価 

メタノールと同様に、簡易的な曝露評

価を実施した。トリクロロエチレンを含

有する可能性のある家庭用エアゾル製品

として、金属製家庭用品の防錆剤・洗浄

剤を想定した。現行基準値濃度のトリク

ロロエチレンを含有する製品を、6 畳間の

広さの部屋で 1 時間作業した際に 1 度使

用したと仮定した。曝露シナリオは、噴

霧直後にトリクロロエチレンが全て揮散

したと仮定し「瞬間蒸発モード・単調減

少」シナリオを選択して次の式にて算出

した。 
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Cat= t

Ap×Wr／V
N ×［1-exp(-N×t)］

 
 
Cat: 曝露期間中の平均室内空気中濃度 
(mg/m3) 
Ap: 使用製品重量 (mg) 
Wr: 対象化学物質含有率（無次元） 
V: 空間体積 (m3) 
N: 換気回数 (回/h) 
t: 曝露時間 (h) 
 
Ap は米国 EPA の調査 5)による 1 回の使用

量 24 gを採用した。Wrは現行基準値0.001 
(0.1 w/w%) とした。また、V、N 及び t
は 6 畳間 (20 m3)、0.2 回/h 及び 1 h とそれ

ぞれ仮定した。その結果、製品使用後の

平均室内空気中トリクロロエチレン濃度

Catは 1.1 mg/m3と算出された。 
 
(5) 基準値について 
トリクロロエチレンの毒性として、発

がん性及びその他の毒性（中枢神経毒）

が考えられる。発がん性評価におけるユ

ニットリスク値が報告されているが、こ

れは一生涯に渡って 1 μg/m3曝露された際

の発がん確率を表している。従って、今

回のような防錆・洗浄剤を用いた短期・

低頻回曝露条件での曝露評価との比較に

は適さない。吸入 RfC についても、一生

涯の曝露を想定しており同様である。そ

こで、労働環境の基準であるが、ACGIH
がトリクロロエチレンの中枢神経系影響

及び腎毒性とがんを含む他の影響の可能

性からの保護を目的として設定した TWA

（時間加重平均、1 日 8 時間、週 40 時間

での許容濃度）値 (54 mg/m3 (10 ppm)) と、

現行基準値濃度の製品を使用したと仮定

した曝露評価で得られた平均室内空気中

濃度 (1.1 mg/m3) とを比較した。その結果、

TWA の方が十分に大きい値となった。そ

のため、現行基準値を改正する必要は無

いものと考えられる。 
 
C-1.3. テトラクロロエチレン 
(1) 基本情報 
分子式: C2Cl4 
分子量: 165.8 
性状: 無色・透明・液体 
沸点:121℃ 
CAS RN. 127-18-4 
化審法 官報公示整理番号：(2)-114 

     政令番号: 1-200 
 
(2) 用途 

ドライクリーニング溶剤、フロンガス

製造、原毛洗浄、溶剤（医薬品、香料、

ゴム、塗料）、セルロースエステル及びエ

ーテルの混合物溶剤、金属機械部品など

の脱油脂洗浄の溶剤などとして使用され

ている。（化学工業日報社、16716 の化学

商品 2016） 
ドライクリーニングと化学製品の製造

に使用される相対的な比率は、1990 年代

には中間体として 50％以上が使用され、

ドライクリーニングには 15％が使用され

続けている。現在、最も一般的な用途は、

フルオロカーボンを製造するための原料

である (IARC 2014)。 
蒸気及び液体形態の薬剤として脱脂と

して使用され、多くの有機化合物（ピ 
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ッチ及びワックスを含む）及び無機化合

物を溶解し、金属部品の清掃に使用する

ことができる。 タイヤ、ブレーキ、エン

ジン、キャブレター及びワイヤーをクリ

ーニングするためのエアロゾル製品の溶

媒として使用される。 2004 年には、米国

ではこのような使用が全体の 12％を占め

た。これらのエアロゾル自動車製品は、

専門家だけでなく一般の人々によっても

使用されることがある。電気機器用の洗

浄製品には噴霧、はけ塗りまたは浸漬に

よって使用される（IARC 2014）。 
 
(3) ハザード評価 
 テトラクロロエチレンは家庭用品規制

法で、対象家庭用品としてエアゾル製品

が指定されている。そこで、収集した毒

性情報のうち、吸入曝露に関するものを

記載した。 
 

・動物試験 
急性毒性 
吸入曝露において最も注目すべき症状

は中枢神経系抑制作用であり、ラット及

びマウスで 16,000 mg/m3以上の 4 時間曝

露で自発運動低下、運動失調、麻酔作用

が観察された (NTP 1986)。他の試験では

600 mg/m3を 1時間吸入曝露したマウスで

自発運動の低下が認められている 
(Koppel et al. 1985)。また 620 mg/m3以上の

濃度で 1 時間曝露した結果、雄マウスに

おいて用量依存的な自発運動亢進が報告

されている (Kjellstrand et al. 1985)。 
 

反復投与毒性 
F344/DuCrj (Fischer) ラット（1 群雌雄

各 50 匹）に 0、50、200、600 ppm のテト

ラクロロエチレンを 6 時間/日、5 日間/週
で 104 週間吸入曝露した発がん性試験に

おいて、用量に対応して死亡数の増加が

認められた。600 ppm 群の雄及び 200 ppm
以上の群の雌で体重増加抑制が認められ、

同群の血液生化学的検査において影響が

認められた。臓器の絶対重量では雄では

200 ppm 以上の群で腎臓重量の高値が、雌

では 50 及び 600 ppm 群で肝臓重量の高値

が認められた。相対重量では雄では 200 
ppm 以上の群で腎臓重量の高値、同群の

雌では心臓、肺、腎臓及び肝臓の重量の

高値が認められた。非腫瘍性病変として

は、死亡/瀕死例及び定期解剖例を加えた

全動物において、200 ppm 以上の群の雄で

肝臓の海綿状変性、600 ppm 群の雄で肝臓

の髄形成の増加、200 ppm 以上の群の雄及

び 600 ppm 群の雌で腎臓の近位尿細管の

核増大の増加及び雌雄の 600ppm 群で異

型尿細管の増加が認められた。その他、

定期解剖例では 200 ppm 以上の群の雄で

脾臓の髄外造血の減少、600 ppm 群の雄で

慢性腎症の増加等が認められた  (JBL 
1993)。 

B6C3F1 マウス（1 群雌雄各 5 匹）に 0、
100、200、425、875、1,750 ppm のテトラ

クロロエチレンを 6 時間/日、5 日間/週で

2 週間吸入曝露した結果、1,750 ppm 群で

呼吸困難、自発運動低下、自発運動亢進、

麻酔作用、運動失調が認められた。同群

の最終体重は対照群に比べ、雄で 6%、雌

で 7%低値であった。875 ppm 以上の群で

肝細胞の細胞質空胞化（脂肪）の増加が

認められた (NTP 1986)。 
Crj：BDF1 マウス（1 群雌雄各 10 匹）



65 

 

に 0、50、115、265、609、1,400 ppm のテ

トラクロロエチレンを 6 時間/日、5 日間/
週で 13 週間吸入曝露した結果、1,400 ppm
群の雌雄及び 609 ppm 群の雄で対照群に

対して 2～23%の体重増加抑制が認めら

れた。265 ppm 群の雄及び 609 ppm 以上の

曝露群の雌雄で臨床検査値の変動が認め

られた。1,400 ppm群の尿検査では雄で pH
の低値、雌でケトン体の陽性例の増加が

認められた。臓器の絶対重量では雄では

265 及び 1,400 ppm 群で肝臓重量の高値、

1,400 ppm 群で副腎重量の高値、609 ppm
以上の曝露群で心臓及び腎臓重量の低値、

265 及び 1,400 ppm群で脳重量の低値が認

められた。雌では 1,400 ppm で肝臓重量の

高値が認められた。相対重量では雄では

265 ppm 以上の曝露群で肝臓重量の高値、

609 ppm 以上の曝露群で副腎、肺、脾臓及

び脳重量の高値、雌では 115 ppm 及び 609 
ppm 以上の曝露群で肺重量の高値、265 
ppm 以上の曝露群で肝臓重量の高値が認

められた。病理組織学的検査では 265 ppm
以上の曝露群の雌雄で肝臓の中心性腫脹、

1,400 ppm 群の雌雄で腎臓の近位尿細管

の再生の増加、609 ppm 以上の曝露群の雌

雄で近位尿細管の核増大の増加、115 ppm
以上の曝露群の雄で腎臓の空胞変性の減

少が認められた (JBL 1993)。 
Crj：BDF1マウス（1 群雌雄各 50 匹）

に 0、10、50、250 ppm のテトラクロロエ

チレンを 6 時間/日、5 日間/週で 104 週間

吸入曝露した発がん性試験において、投

与濃度に対応して死亡数の増加が認めら

れた。250 pm 群の雌雄で体重増加抑制及

び摂餌量の減少傾向が認められ、10 ppm
群の雌及び 50 ppm以上の群の雌雄で血液

学的及び血液生化学的検査における変動

が散見された。臓器の絶対重量では 250 
ppm 群の雄で腎臓重量の低値、脾臓及び

肝臓重量の高値が、相対重量では 250 ppm
群の雄で副腎、精巣、心臓、肺、腎臓、

脾臓、肝臓及び脳重量の高値、同群の雌

で心臓、肺、腎臓及び脳重量の高値が認

められた。非腫瘍性病変としては、死亡/
瀕死例及び定期解剖例を加えた全動物に

おいて、250 ppm 群の雌雄で肝臓の血管拡

張、中心性変性、腎臓の近位尿細管の核

増大の増加、異型尿細管拡張、同群の雄

で肝臓の巣状壊死の増加が見られた。そ

の他、定期解剖例の雌雄で脾臓の随外造

血の増加が認められた (JBL 1993)。 
 

生殖発生毒性 
 ラット（1 群雌雄各 24 匹）に 0、700、
2,100、7,000 mg/m3のテトラクロロエチレ

ンを 6 時間/日、5 日間/週で交配前 11 週か

ら F2 世代が得られるまで吸入曝露した 2
世代繁殖性試験において、7,000 mg/m3群

で母動物での毒性（交配前、妊娠中及び

哺育中の体重増加抑制、神経毒性、腎毒

性）、及び出生児での毒性（同腹児数、児

の体重、哺育中の生存率の低下）が認め

られた。0、7,000 ppm 群の雄を曝露して

いない雌と交配して得たF2児世代に影響

が認められなかったことから、影響は雄

への影響に起因するものではないと考え

られた。また F1 世代の雄では精巣の絶対

重量の低下が 2,100 mg/m3群 (6%) 及び

7,000 mg/m3 群  (16%) で 認 め ら れ た 
(Tinston 1995)。 
 New Zealand ウサギ（1 群雌対照群 10
匹、曝露群 16 匹）に 0、4,500 mg/m3のテ
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トラクロロエチレンを 8 時間/日で器官形

成期に吸入曝露した結果、母動物に体重

増加抑制及び相対肝臓重量の増加が認め

られ、胎児では着床後胚損失及び全胚吸

収の増加が認められたが、奇形は認めら

れなかった (Szakmáry et al. 1997)。 
 C57BL マウス（1 群雌対照群 77 匹、曝

露群 10 匹）に 0、1,500 mg/m3のテトラク

ロロエチレンを 8 時間/日で器官形成期に

吸入曝露した結果、母動物では相対肝臓

重量の増加が認められ、生存胎児数の減

少、内臓異常の増加（詳細不明、0.8%～

14%）が認められた (Szakmáry et al. 1997)。 
 
遺伝毒性 
 調査した範囲内では、吸入曝露に関す

る情報は得られなかった。 
 
発がん性 
 F344/DuCrj ラット（1 群雌雄各 50 匹）

に 0、50、200、600 ppm のテトラクロロ

エチレンを 6 時間/日、5 日間/週で 104 週

間吸入曝露した結果、雌雄で単核球性白

血病が用量依存的に増加した。雌では 50 
ppm 群で乳腺の線維腺腫が増加した 
(JBL 1993、EPA 2012)。 
 B6C3F1 マウス（1 群雌雄各 49～50 匹）

に 0、100、200 ppm のテトラクロロエチ

レンを 6 時間/日、5 日間/週で 103 週間吸

入曝露した結果、雄で肝細胞腺腫、雌雄

で肝細胞がんが用量依存的に増加した 
(NTP 1986)。 
 Crj:BDF1 マウス（1 群雌雄各 50 匹）に

0、10、50、250 ppm のテトラクロロエチ

レン を 6 時間/日、5 日間/週で 104 週間吸

入曝露した結果、雌雄で肝細胞腺腫及び

肝細胞がんが用量依存的に増加した。ま

た、雌雄の血管肉腫及び雄のハーダー腺

の腺腫の発生に用量相関性が認められた 
(JBL 1993、EPA 2012)。 
 
神経毒性 
 F344 ラット（1 群雌雄各 12 匹）に 0、
50、200、800 ppm のテトラクロロエチレ

ンを 6 時間/日、5 日間/週で 13 週間吸入曝

露した試験では、800 ppm 群で視覚誘発電

位のわずかな変化が認められたのみで、

機能観察総合評価、握力測定、その他の

生理学的検査において影響は認められな

かった。本試験の NOAEC は 200 ppm で

あった (Mattsson et al. 1998)。 
 

・ヒトでの知見 
 高濃度のテトラクロロエチレンに 3 分

間曝露した消防士 9 名で、意識朦朧、協

調運動障害、肝臓機能変化が 63 日持続し

た (Saland 1967)。7 時間の全身曝露で意

識喪失、昏睡、急性肺水腫、低血圧が生

じたが、腎臓及び肝臓の機能は正常であ

ったと報告されている (Patel et al. 1977)。
麻酔作用の生じる濃度を急性吸入した作

業者で肝臓機能障害が報告されている 
(Stewart et al. 1961、Stewart1969)。テトラ

クロロエチレン貯蔵場所に 12時間横臥し

たドライクリーニング作業者で意識喪失、

軽度の痙攣、一過性の肝臓及び腎臓障害

が報告されている (Hake & Stewart 1977)。 
 5人のボランティアに 700 mg/m3のテト

ラクロロエチレンを 7 時間/日で 5 日間吸

入曝露した結果、大部分の被験者で軽度

の眼、鼻、喉の刺激、前頭部痛、のぼせ、

眠気、及び/又は会話困難の訴えがあった
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が、これらは反復曝露で減少し、適応が

示唆された (Stewart et al. 1970)。 
母親におけるテトラクロロエチレンへ

の職業曝露についての研究で、特に高濃

度で曝露した場合の自然流産のリスク上

昇が示唆されている (EPA 2012)。 
27 人のドライクリーニング作業者及び

26 人の対照集団を比較した横断研究で、

トリクロロエチレン曝露に関連した姉妹

染色分体交換の頻度の増加は認められな

かった (Seiji et al. 1990)。 
テトラクロロエチレンに曝露した 10人

の脱脂作業従事者と非曝露の対照 11 人を

比較した横断研究では、数的にも構造的

にも染色体異常は増加せず、姉妹染色分

体交換の頻度の増加も認められなかった 
(Ikeda et al. 1980)。 

テトラクロロエチレンに曝露した 18人
の女性ドライクリーニング作業者と非曝

露の洗濯業者 18人を比較した横断研究で

は、慢性遺伝毒性の指標として適切と考

えられる動原体を持たない染色分体及び

染色体転座の頻度が解析された。ドライ

クリーニング作業者の平均雇用期間は 8
年で、曝露の時間加重平均は 3.8 ppm であ

った。染色体転座を含む染色体異常の頻

度が増加したが、統計学的に有意ではな

かった (Tucker et al. 2011)。 
いくつかのコホート研究及び症例対照

研究においてテトラクロロエチレン曝露

と膀胱がんの発生に関連が認められてい

るが、多くの場合ドライクリーニング業

での雇用がテトラクロロエチレンへの曝

露の唯一の指標であり、曝露例数も少な

く、曝露と反応の関連性の裏付けを欠い

ている (IARC 2014)。 

 

・発がん性分類 
各評価機関等における発がん性分類は

下記のとおり。 
評価 
機関 

分類結果 設定
年 

出典 

IARC 2A 
ヒトに対して
おそらく発が
ん性を示す 

2014 IARC 
2018 

EPA IRIS Likely to be 
carcinogenic to 
humans 
ヒト発がん性
の可能性が高
い物質 

2012 EPA 
2012 

NTP Reasonably 
Anticipated to 
be Human 
Carcinogens 
ヒト発がん性
があると合理
的に予測され
る物質 

2016 NTP 
2016 

ACGIH A3 人との関連
性は未知であ
るが、確定し
た、動物に対す
る発がん性が
ある物質 

1990 ACGIH 
2017 

ECHA 
CLP 

カテゴリー2 
ヒトに対する
発がん性が疑
われる物質 

－ ECHA 
2018 

DFG 3B 
In vitro 又は動
物実験で他の
分類には不十
分な証拠あり 

1988 DFG 
2016 

日本産業
衛生学会 

2B 
ヒトに対して
おそらく発が
ん性があると
判断できる物
質 

1991 日 本 産
業 衛 生
学 会 
2017 

 
EPA は、吸入曝露についてのユニット

リスクの値を 2×10-3 per ppm (3×10-7 per 
μg/m3)、経口曝露についてのスロープファ

クターを 2×10-3 per mg/kg 体重/日と記載

している (EPA 2012)。 
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・許容濃度等 
各評価機関等における許容濃度等は下

記のとおり。 
評価 
機関 

設定値 設定
年 

出典 

ACGIH TLV(TWA)
：25 ppm 
STEL ： 100 
ppm 

1990 ACGIH 
2017 

DFG MAK： 
10 ppm  
(69 mg/m3) 

－ DFG 
2016 

NIOSH 設定なし － NIOSH 
2016 

OSHA TWA： 
100 ppm 
天井値： 
200 ppm 

－ OSHA 
2018 
NIOSH 
2016 

UK HSE TWA ： 50 
ppm (345 
mg/m3) 
STEL ： 100 
ppm (689 
mg/m3) 

－ UK 
HSE 
2011 

日 本 産
業 衛 生
学会 

設定なし － 産 衛 
2017 

 
EPA は吸入 RfC を 0.04 mg/m3、経口 RfD

を 6×10−3 mg/kg 体重/日としている (EPA 
2012)。 
 
(4) 曝露評価 
トリクロロエチレンと同様に、防錆

剤・洗浄剤を想定し、曝露シナリオ等も

全てトリクロロエチレンと同じとし、製

品使用後の平均室内空気中濃度 Catを 1.1 
mg/m3とした。 
 
(5) 基準値について 

曝露評価と同様に、トリクロロエチレ

ンと同様に考え、労働環境の基準を用い

て検討した。収集した情報の範囲内では、

ドイツの最大職場濃度（MAK）が 69 
mg/m3 (10 ppm) と最も低い値であった。

この値と、現行基準値濃度の製品を使用

したと仮定した曝露評価で得られた平均

室内空気中濃度 1.1 mg/m3とを比較した。

その結果、MAK の方が十分に大きい値と

なり、現行基準値について改正の必要は

無いものと考えられる。 
 
C-2. 規制対象外の家庭用品及び有害物

質に関する情報収集 
我々が以前に行った家庭用品に関する

海外規制調査 6)（７つの国又は地域を対

象）では、我が国で未規制かつ複数の国々

で重複し規制している物質を整理してい

る。その結果、3 カ国（または地域）以上

で重複している物質は 30 物質であった。

このうち、10 物質は金属が占めていた。

また、有機化合物では臭素系難燃剤であ

るポリ臭化ビフェニルが 5 カ国（または

地域）、フタル酸ジ（2-エチルヘキシル）

等の 6 種類のフタル酸エステル類（うち 2
種類は、CAS 番号の異なる異性体がそれ

ぞれ存在）が 4 カ国（または地域）で規

制されていた。揮発性有機化合物 (VOCs) 
では、ベンゼン、トルエン、ジクロロメ

タン、2-メトキシエタノールが 4 カ国（ま

たは地域）、1,2-ジクロロエタン、エチレ

ングリコールモノエチルエーテルアセテ

ート及びクロロホルムが 3 カ国（または

地域）で規制されていた。そして、防カ

ビ剤のフマル酸ジメチルが 3 カ国（また

は地域）で規制されていた。 
  EU では食料品、医薬品及び医療機器以

外の消費者製品について、域内の加盟国

からの違反事例の報告を緊急警戒システ

ム (Rapex: Rapid Alert System for non-food 
consumer products) 7) にて週単位で集計し
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て公開している。そこで、前述の物質の

うち、玩具に関する規制が影響している

金属やフタル酸エステル類、残留性有機

汚染物質として国際的に規制されている

ポリ臭化ビフェニルを除く、VOCs 及びフ

マル酸ジメチルについて、2011 年から

2017 年までの違反状況を調べた（表 1）。
その結果、トルエン及びクロロホルムは

毎年報告されているのに対して、ベンゼ

ン及びフマル酸ジメチルは、近年報告数

が減少しており、報告の無い年もあった。

また、ジクロロメタン及び 1,2-ジクロロエ

タンの 2 種類はそれらに比べて報告数は

少なく、2-メトキシエタノール及びエチレ

ングリコールモノエチルエーテルアセテ

ートは報告されていなかった。 
 各化合物の EU で推奨されている試験

法について、その概要を表 2 に示した。

EU 域内で開発され、EN 規格や ISO 規格

となっている試験法もあれば、米国 EPA
の規格や学術雑誌を参照しているものや、

検出下限値のみ示されているもの等があ

った。我々は以前、フマル酸ジメチルの

実態調査の際に試験法を開発しているが、

その試験法と EU で推奨されている

ISO/TS 16186 8) とを比較した（図 1）。そ

の結果、欧州では乾燥剤と製品とで試験

法を分けていないことや、抽出溶媒や精

製方法に違いがあった。 
 EU では有機リン系難燃剤であるリン

酸トリス（2-クロロエチル） (TCEP)、リ

ン酸トリス（2‐クロロ-1-メチルエチル） 
(TCPP)及びリン酸トリス[2-クロロ-1-（ク

ロロメチル）エチル] (TDCP)について、乳

幼児玩具において規制基準（5 mg/kg 以

下）が設定されており 9)、TCEP について

は生殖毒性の観点から化学物質の登録、

評価、認可及び制限に関する規則 
(REACH) の附属書 XIV に収載されてい

た（0.1%以下）10)。そして近年、EU では

乳幼児に対する発がん性及び生殖毒性の

観点から、家庭用品規制法の対象となる

育児用品及び家庭用家具に使用される軟

質ポリウレタンフォーム中のこれらの難

燃剤について、健康リスク評価が実施さ

れた。この評価では、経口曝露（ダスト、

マウジング等）、経皮曝露（チャイルドシ

ート、乳幼児用マットレス及び抱っこ紐

（スリング）から人工汗への溶出等）及

び吸入曝露（大気、放散量等）による曝

露量を推定し、育児用品及び家庭用家具

からのこれらの難燃剤曝露は小児に対し

て健康リスクが生じると結論付けられた。

現在、これらの難燃剤について、REACH
附属書 XV 制限書の作成が提案されてい

る 10)。米国においても、消費者製品安全

委員会 (CPSC) が有機リン系を含む有機

ハロゲン難燃剤について、ガイダンス文

章を公表し、子供用製品、マットレス等

の家庭用品への意図的な使用を控えるよ

うに要請している 11)。 
 また、PAHs について、家庭用品規制法

ではベンゾ[a]ピレン、ベンゾ[a]アントラ

セン及びジベンゾ[a,h]アントラセンの 3
種類について、クレオソート油を含む木

材防腐剤及び木材防虫剤並びにそれらで

処理された家庭用防腐木材及び防虫木材

について、含有量が規制されている。一

方、EU では 2015 年 12 月 27 日から、

REACH で、前述の 3 種類に、クリセン、

ベンゾ[b]フルオランテン、ベンゾ[j]フル

オランテン、ベンゾ[k]フルオランテン及
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びベンゾ[e]ピレンを加えた 8種類のPAHs
に関して、直接皮膚や口腔に長期間もし

くは短期間に繰り返し接触する可能性の

ある成形品（主にゴムやプラスチック製

品）中の各 PAH 含有量を 1 mg/kg 以下と

するように規制した 12)。この対象には、

スポーツ用品、工具、繊維製品及び時計

バンド等が該当している。 
 
D. 考察 

メタノール、トリクロロエチレン及び

テトラクロロエチレンについてハザード

及び曝露に関する情報収集を実施した。

収集した情報に基づき曝露評価を行い、

ハザード情報と比較して基準値について

検討した。その結果、いずれの有害物質

についても、現行基準値を改正する必要

は無いものと考えられた。ただし、今回

の曝露評価は条件が限定的であり、必要

に応じて家庭用品の使用条件等について

詳細に検討した曝露シナリオによる評価

を行う必要があるものと考えられる。 
EU での違反報告の状況や試験法を、い

くつかの物質について調査した。フマル

酸ジメチルについては、欧州で家具及び

靴類の防かび剤として乾燥剤に同封され

使用され、接触皮膚炎が多発したことか

ら、2009 年 5 月 1 日から EU 圏内でフマ

ル酸ジメチルを含有する製品の流通及び

販売が禁止（含有濃度 0.1 mg/kg 以下）13) 

されており、規制の効果が現れているも

のと考えられた。一方、我が国において

は、我々が 2010 年に靴類を中心としたフ

マル酸ジメチルの実態調査を実施し、サ

ンダル1製品からEUの基準値以上のフマ

ル酸ジメチルを検出している 14)。さらに、

欧州では近年、時計ストラップやジーン

ズなど、これまで接触皮膚炎の原因とし

て報告されてきた製品とは異なる製品に

よる症例が報告されている 15,16)。そのた

め、フマル酸ジメチルについては、今後

も注意が必要と考えられる。また、EU で

推奨されている試験法と、我々の既報に

おける分析法とを比較し、今後、家庭用

品規制法において新規に有害物質の試験

法を構築する場合には、その物質につい

て海外の規制及び規格で採用されている

試験法との整合性を図る必要があると考

えられた。 
 今回、EU で違反が報告されていた 6 物

質について、ベンゼン及びジクロロメタ

ンは IARC の発がん性分類で、1（ヒトに

対する発がん性が認められる）及び2A（ヒ

トに対する発癌性がおそらくある）にそ

れぞれ分類 17) されたり、トルエンはヒト

吸入曝露における神経行動機能及び生殖

発生への影響が指摘され、我が国でも室

内空気濃度指針値が設定されたりしてい

る 18)。そのため、今後、これらの物質に

ついて、注目していく必要があるものと

思われる。さらに、有機リン系難燃剤及

び PAHs についても、今後の海外の規制状

況の動向等について、注目していく必要

があるものと思われた。 
 
E. まとめ 
 家庭用品規制法で有害物質と指定され

ている溶剤 3 種類［メタノール・トリク

ロロエチレン・テトラクロロエチレン］

について、ハザード情報や曝露情報の収

集を行った。収集した情報を元にリスク

評価を実施した結果、これら 3 種の有害
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物質について、現行基準値を改正する必

要は無いと考えられた。また、複数の国

や地域で規制されている物質について、

EU における違反状況等を調査した。その

結果、トルエンやクロロホルムは毎年違

反が報告されていたり、フマル酸ジメチ

ルでは違反件数は減少したが、以前とは

異なる製品で検出されたりしていた。そ

のため、今後、これらの物質について注

目していく必要があると考えられた。さ

らに、有機リン系難燃剤や PAHs について、

EU 及び米国における規制状況の現状を

把握した。 
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1 g 試料

60℃
1時間超音波抽出

室温まで冷却

（必要に応じてろ過）
GC-MSにて測定

・内部標準物質
・アセトン

抽出液を分取

シリカゲルカラム精製

試料に夾雑物が
存在する場合

0.5 g 試料（製品）

10分振とう

10分超音波抽出

グラファイトカーボン
カートリッジ精製

アルミナカラム精製

GC-MSにて測定

メタノール

内部標準物質

0.5 g 試料（乾燥剤）

5分超音波抽出
5分遠心分離

GC-MSにて測定

酢酸エチル

内部標準物質

2回

ISO/TS 16186

Kawakami et al., J Health Sci., 2011; 57, 236-244.
 

図 1. ISO/TS 16185 と既報との試験法の比較 
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概要 
 
1. 調査テーマ 
  メタノール、トリクロロエチレン及びテトラクロロエチレンの 3 種類について、規制基

準改正に必要なハザード情報及び曝露情報の収集に関する調査。 
 
2. 調査実施期間 
  平成 29 年 11 月 17 日 ～ 平成 30 年 3 月 23 日 
 
3. 調査目的 
  家庭用品を衛生化学的観点から安全なものにすることを目的として、有害物質を含有す

る家庭用品の規制に関する法律（家庭用品規制法）が制定されている。 
 法律制定時から昭和 58 年までに指定された有害物質（17 種類）のほとんどは、指定当初

から試験法が改正されていない。 
 現在の分析水準に合わせた試験法の改正は、分析精度や感度の向上が予想され、現行の

規制基準値の見直しが必要になる。そこで、試験法の見直し対象となる有害物質につい

て、規制基準改正に必要なハザード情報及び曝露情報の収集に関する調査を目的とする。 
 
4. 調査内容 
 4.1 調査対象物質 
  家庭用品規制法で規制基準値が設定されている、メタノール、トリクロロエチレン及

びテトラクロロエチレンの 3 種類の調査を実施する。 
 
No 有害名称 基準 対象家庭用品 CAS No. 
1 メタノール 5w/w%以下 家庭用エアゾル製品 67-56-1 

2 トリクロロエチレン 0.1%以下 
家庭用エアゾル製品 
家庭用の洗浄剤 

79-01-6 

3 テトラクロロエチレン 0.1%以下 
家庭用エアゾル製品 
家庭用の洗浄剤 

127-18-4 

 
 4.2 調査項目及び方法 
  4.2.1 対象物質の家庭用品への用途、使用状況の把握 
   4.1 に示す化学物質の使用状況に関する情報を集約し、使用形態（エアゾルなど）、

含有化学品（化学商品名など）、主たる使用製品、出典等を整理した。 
   調査の対象とする家庭用品については、家庭用品規制法の適用品（家庭用エアゾル

製品、家庭用の洗浄剤）および家庭内で使用される香料（芳香剤）、洗浄剤（脱脂洗
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浄等）を含め、現在使用されている用途および使用が見込まれる用途を整理した。

なお、対象物質を含む製品を特定できなかった場合には、含有する可能性のある製

品をリストアップした。また、情報が得られない場合には、その旨を記載した。

さらに、主たる使用製品および使用形態（エアゾルなど）における、使用状況（混

入率等）の情報についてもできる限り収集し整理した。

情報の収集方法は以下のとおりとした。

○文献調査

・職場のあんぜんサイト 安全データシート

・化学商品 化学工業日報社

・各機関（IARC、EU など）

○インターネット調査

・調査対象 3 種類の製造業者・使用製品製造業者等の公式 HP
・検策エンジンにより調査

○ヒアリング

・エアゾルおよび香料関連団体から、対象家庭用品以外も含め意図的・非意図的

を問わず使用の有無および使用製品／使用形態の聞き取りを実施した

4.2.2 対象物質の毒性情報および曝露評価に資する情報の収集・整理 
対象物質について、各機関（OECD、EHC など）の評価文書を使用し、物理化学

的情報、体内動態・代謝、ヒト及び実験動物の毒性情報（特に吸入曝露による影響）

を収集・整理した。

3 

1. 調査対象物質 
厚生労働省の有害物質を含有する家庭用品の規制基準の対象となっている有害物質を表 1 に示す。このうち、調査対象の 3 種類が本業務の

調査対象である。 

表 1 有害物質を含有する家庭用品の規制基準の一覧 
番号 有害物質 対象家庭用品 基準 備考 

1 アゾ化合物（化学的変

化により容易に 24 種

の特定芳香族アミンを

生成するものに限る。） 

(1)アゾ化合物を含有する染料が使用されてい

る繊維製品のうち、おしめ、おしめカバー、下

着、寝衣、手袋、くつした、中衣、外衣、帽子、

寝具、床敷物、テーブル掛け、えり飾り、ハン

カチーフ並びにタオル、バスマット及び関連製

品 

(2)アゾ化合物を含有する染料が使用されてい

る革製品（毛皮製品を含む。）のうち、下着、

手袋、中衣、外衣、帽子及び床敷物 

所定の試験法で、それぞれの特定芳香族アミンの検

出量が、試料 1g あたり 30μg 以下 

（ガスクロマトグラフ質量分析法） 

H28.4. 1 から施行 

2 塩化水素 

硫酸 

住宅用の洗浄剤で液体状のもの 

(塩化水素又は硫酸を含有する製剤たる劇物を

除く。) 

酸の量として 10％以下及び所定の容器強度を有す

ること 

S49.10. 1 から施行 

(S55. 4. 1 に一部改正) 

3 塩化ビニル 家庭用エアゾル製品 所定の試験法で検出せず（赤外吸収スペクトル法） S49.10. 1 から施行 

4 
4,6-ジクロル-7-(2,4,5-

ト リ ク ロ ル フ ェ ノ キ

シ)-2-トリフルオルメチ

ルベンズイミダゾール

（略称：ＤＴＴＢ）

(1)繊維製品のうち

おしめカバー、下着、寝衣、手袋、くつした、

中衣、外衣、帽子、寝具及び床敷物 

(2)家庭用毛糸

30ppm 以下（試料１g あたり 30μg 以下） 

（電子捕獲型検出器付きガスクロマトグラフ） 

S57. 4. 1 から施行 
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5 ジベンゾ[a,h]アント

ラセン

ベンゾ[a]アントラセ

ン 

ベンゾ[a]ピレン 

(1)クレオソート油を含有する家庭用の木材防

腐剤及び木材防虫剤

(2)クレオソート油及びその混合物で処理され

た家庭用の防腐木材及び防虫木材

(1)10ppm 以下（試料 1g あたり 10μg 以下）

（ガスクロマトグラフ質量分析計）

(2)3ppm 以下（試料 1g あたり 3μg 以下）

（ガスクロマトグラフ質量分析計）

H16. 6.15 から施行 

6 水酸化カリウム 

水酸化ナトリウム 

家庭用の洗浄剤で液体状のもの 

（水酸化カリウム又は水酸化ナトリウムを含

有する製剤たる劇物を除く。） 

アルカリの量として５％以下及び所定の容器強度

を有すること 

S55. 4. 1 から施行 

7 テトラクロロエチレン 家庭用エアゾル製品 

家庭用の洗浄剤 

0.1％以下 

（電子捕獲型検出器付きガスクロマトグラフ） 

S58.10. 1 から施行 

8 トリクロロエチレン 家庭用エアゾル製品 

家庭用の洗浄剤 

0.1％以下 

（電子捕獲型検出器付きガスクロマトグラフ） 

S58.10. 1 から施行 

9 トリス(1-アジリジニ

ル)ホスフィンオキシ

ド 

（略称：ＡＰＯ） 

繊維製品のうち 

 寝衣、寝具、カーテン及び床敷物

所定の試験法で検出せず（炎光光度型検出器付きガ

スクロマトグラフ） 

S53. 1. 1 から施行 

(S53.11. 1 に一部改

正) 

10 トリス(2,3-ジブロム

プロピル)ホスフェイ

ト 

（略称：ＴＤＢＰＰ） 

繊維製品のうち 

 寝衣、寝具、カーテン及び床敷物

所定の試験法で検出せず（炎光光度型検出器付きガ

スクロマトグラフ） 

S53.11. 1 から施行 

5 

11 トリフェニル錫化合物 (1)繊維製品のうち

おしめ、おしめカバー、よだれ掛け、下着、

衛生バンド、衛生パンツ、手袋及びくつした 

(2)家庭用接着剤

(3)家庭用塗料

(4)家庭用ワックス

(5)くつ墨

(6)くつクリーム

錫として 1ppm 以下（試料 1g あたり 1.0μg 以下）

（ガスクロマトグラフ質量分析法） 

※「アセトン・ヘキサン混液」の組成は、「アセト

ン：ヘキサン＝３：７（v/v）」

S54. 1. 1 から施行 

(H28. 4. 1 に一部改正) 

12 トリブチル錫化合物 繊維製品のうち 

 おしめ、おしめカバー、よだれ掛け、下着、衛

生バンド、衛生パンツ、手袋及びくつした 

(2)家庭用接着剤

(3)家庭用塗料

(4)家庭用ワックス

(5)くつ墨

(6)くつクリーム

錫として 1ppm 以下（試料 1g あたり 1.0μg 以下）

（ガスクロマトグラフ質量分析法） 

※「アセトン・ヘキサン混液」の組成は、「アセト

ン：ヘキサン＝３：７（v/v）」

S55. 4. 1 から施行 

(H28. 4. 1 に一部改正) 

13 ビス(2,3-ジブロムプ

ロピル)ホスフェイト

化合物 

繊維製品のうち 

 寝衣、寝具、カーテン及び床敷物

所定の試験法で検出せず（炎光光度型検出器付きガ

スクロマトグラフ） 

S56. 9. 1 から施行 

14 ヘキサクロルエポキシオ

クタヒドロエンドエキソ

ジメタノナフタリン 

(別名：デイルドリン)

(1)繊維製品のうち

おしめカバー、下着、寝衣、手袋、くつした、

中衣、外衣、帽子、寝具及び床敷物 

(2)家庭用毛糸

30ppm 以下（試料１g あたり 30μg 以下） 

（電子捕獲型検出器付きガスクロマトグラフ） 

S53.10. 1 から施行 
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15 ホルムアルデヒド (1)繊維製品のうち

 おしめ、おしめカバー、よだれ掛け、下着、

寝衣、手袋、くつした、中衣、外衣、帽子、

寝具であって生後24ヶ月以下の乳幼児用の

もの

(2) (a)繊維製品のうち

下着、寝衣、手袋、くつした及びたび

(b)かつら、つけまつげ、つけひげ又はく

つしたどめに使用される接着剤 

(1)所定の試験法で吸光度差が0.05以下又は16ppm

以下（試料 1g あたり 16μg 以下）

(2)75ppm 以下（試料 1ｇあたり 75μｇ以下）（ア

セチルアセトン法）

S50.10. 1 から施行 

（H28. 4. 1 に一部改

正） 

16 メタノール

（別名：メチルアルコ

ール） 

家庭用エアゾル製品 ５w/w％以下 

（水素炎型検出器付きガスクロマトグラフ） 

S57. 4. 1 から施行 

17 有機水銀化合物 (1)繊維製品のうち

おしめ、おしめカバー、よだれ掛け、下着、

衛生バンド、 衛生パンツ、手袋及びくつした

(2)家庭用接着剤

(3)家庭用塗料

(4)家庭用ワックス

(5)くつ墨

(6)くつクリーム

所定の試験法で検出せず（バックグラウンド値とし

ての１ppm を越えてはいけない） 

（原子吸光法） 

S50. 1. 1 から施行 

注 1）調査対象物質（●） 
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2. 対象物質の家庭用品への用途、使用状況の把握

調査対象 3 種類について家庭用品への用途、使用状況の把握を目的として、文献調査、

Web による関連情報の収集、関連団体への聞き取り調査を行い、これらで得られた情報

を取りまとめた。

2.1 文献調査結果 
調査対象 3 種類について、用途、生産量、輸出入等の情報を整理した。 

2.1.1 メタノール 
（１）基本的な情報

物質名 メタノール（Methanol）

CAS 67-56-1

分子式 CH4O 

構造式 

化審法 官報公示整理番号：(2)-201 

化管法 政令番号：－ 

許容濃度など 

許容濃度 発がん性評価 

日本産業衛生学会 200ppm － 

ACGIH 200ppm(TWA) 分類できない 

日本作業環境測定協会 200ppm(管理濃度) － 

（２）用途

・ホルマリン・酢酸・メチルメタクリレート・クロロメタン類、メチルアミン、溶

剤、PVA、アクリル酸メチル、DMT、エステル基材、香料、MTBE、ガソリン添

加剤、MTO・MTP などの原料として使用されている。

（化学工業日報社 16716 の化学商品 2016）
  ・世界全体では、ホルムアルデヒドの製造がメタノール需要の約 40%を占めている。 
 これらのホルムアルデヒドは、パーティクルボード、ベニヤ板の接着剤の生産に使

用されている。（Methanol Institute. Methanol Safe Handling Manual 2013）
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（３）原料、製法

原料は天然ガスである（直接原料は水素と一酸化炭素）。

製法は Ni 触媒を用いた水蒸気改質（接触水蒸気改質法）および自己熱改質（部分酸 
化法）で製造する（化学工業日報社、16716 の化学商品 2016）。 

（４）生産量/輸出入量/排出・移動量

・輸入業者：三菱商事、三井物産、三菱ガス、住友化学など

2014 年 輸出 11,334kg、輸入 1,741,990,205kg 
（化学工業日報社、16716 の化学商品 2016） 

・化管法（PRTR）：指定外化学物質

参考文献：

職場のあんぜんサイト 安全データシート メタノール 改訂日 2010 年 3 月 31 日 
 2016 年版 16716 の化学商品 化学工業日報社 
Methanol Institute. Methanol Safe Handling Manual （2013） 

9 

2.1.2 トリクロロエチレン 
（１）基本的な情報

物質名 トリクロロエチレン（Trichloroethylene）

CAS 79-01-6

分子式 C2HCl3 

構造式 

化審法 官報公示整理番号：(2) -105 

化管法 政令番号：1-211 

許容濃度など 

許容濃度 発がん性評価 

日本産業衛生学会 25ppm 2B※1 

ACGIH 10ppm(TWA) A5※2 

日本作業環境測定協会 10ppm(管理濃度) － 

※1 2B：人間に対して発がん性があるかもしれないと考えられる物質

※2 A5：人間に対して発がん性物質として疑えない物質

IARC（Vol.106） 

（２）用途

・金属機械部品などの脱油脂洗浄、フロンガス製造、溶剤（生ゴム、塗料、油脂、

ピッチ）、羊毛の脱脂洗浄、皮革・膠着剤の洗剤、繊維工業、抽出剤（香料）、

繊維素エーテルの混合原料として使用されている。

（化学工業日報社、16716 の化学商品 2016）
・本物質は、金属部品の洗浄および脱脂のための溶媒としてのその使用が もよく

知られているが、麻酔薬を含む数多くの他の用途として、熱伝達媒体、油脂抽出

剤、クロロフルオロカーボン類等の製造中間体として、また成分として工業用お

よび消費者向けの多くの製品で使用されている。（IARC 2014）
・現在、本物質の主な用途は、モントリオール議定書で段階的に廃止されつつある、

クロロフルオロカーボンおよびハイドロフルオロカーボンなどの他の化学物質を

製造するための原材料である。欧州連合（EU）の現在の生産量の約 80％がこの目

的のために使われている。（IARC 2014）
・本物質を含んだ消費者用製品としては、自動車製品、木材仕上げ剤、タイプライ

ター修正液、クリーナー、磨き剤などがあり、電子機器、革や布地の処理、接着

剤、塗料関連製品および潤滑剤である。（IARC 2014）
・本物質は歯科用および麻酔用の麻酔薬として使用され、また、天然油脂の抽出溶
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媒としても使用されていたが、本物質の毒性より米国食品医薬品局（FDA、1977）
は、これらの使用を禁止し、医薬品、化粧品への使用も禁止した。（IARC 2014） 

 
  （３）原料、製法 
   原料はエチレンである。 
   製法は塩素化反応は逐次反応なので副反応を制御して有効な複製品の併産比率が調

節できるので、パークロロエチレンなどの併産法が採用されている。 
（化学工業日報社、16716 の化学商品 2016） 

 
  （４）生産量/輸出入量/排出・移動量 
   ・製造業者：関東電化工業、旭硝子（販売＝東亞合成）など 

2014 年 輸出 12,448,961kg、輸入 915,890kg 
   ・排出・移動量（化管法）：移動量 1,445,826 kg；排出量 2,666,957 
   ・一般に、塩素系溶剤の環境および健康および安全への影響に関連し、トリクロロ

エチレンの使用および生産に影響を与える規制が制定され、トリクロロエチレン

の需要は年々減少傾向であったが、1995 年のオゾン層を枯渇させる物質に関する

モントリオール議定書が制定された際に逆転し、トリクロロエチレンは、クロロ

フルオロカーボン代替物の製造における前駆物質である 1.1.1-トリクロロエタン

などの化学物質の代替物として需要が増加した（IARC 2014）。 
   ・2007 年は米国がトリクロロエチレンの 大消費国であり、続いて西ヨーロッパ、

中国、および日本であった（IARC 2014） 
    
 参考文献： 
 職場のあんぜんサイト 安全データシート トリクロロエチレン改定日 2014 年 11 月 1 日 

  2016 年版 16716 の化学商品 化学工業日報社 
  IARC（2014）.IARC Monographs on the Evaluation of Carcinogenic Risk to Humans. 
         Vol.106 
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 2.1.3 テトラクロロエチレン 
  （１）基本的な情報 

物質名 テトラクロロエチレン（Tetrachloroethylene） 

CAS 127-18-4 

分子式 C2Cl4 

構造式 

 

化審法 官報公示整理番号：(2)-114 

化管法 政令番号：1-200 

許容濃度など  

 許容濃度 発がん性評価 

日本産業衛生学会 50ppm 2B※1 

ACGIH 25ppm(TWA) A3※2 

日本作業環境測定協会 25ppm(管理濃度) － 

※1 2B：人間に対して発がん性があるかもしれないと考えられる物質 

※2 A3：動物実験では発がん性が確認されたが、人間の発がん性との関

連は未知である物質 

IARC（Vol.106） 

 
（２）用途 

   ・ドライクリーニング溶剤、フロンガス製造、原毛洗浄、溶剤（医薬品、香料、ゴ

ム、塗料）、セルロースエステルおよびエーテルの混合物溶剤、金属機械部品な

どの脱油脂洗浄の溶剤などとして使用されている。 
（化学工業日報社、16716 の化学商品 2016） 

   ・1950 年代には、約 80％のドライクリーニングで使用され、15％が金属洗浄およ 
    び蒸気脱脂であった。1980 年代までには環境規制と技術の向上により使用パタ 

ーンが変化していた。約 50％がドライクリーニングに、28％は製造中間体（主 
にフルオロカーボンの製造用）として使用され、金属洗浄および脱脂は 10～15％ 
となった。ドライクリーニングと化学製品の製造に使用される相対的な比率は、 

1990 年代には中間体として 50％以上が使用され、ドライクリーニングには 15％ 

が使用され続けている。現在、 も一般的な用途は、フルオロカーボンを製造 

するための原料としてである（IARC 2014）。 
・ドライクリーニング業界での使用制限に対応して、1-ブロモプロパン、二酸化炭 素、
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炭化水素溶媒、プロピレングリコールエーテルなどの代替品が開発された。 

・蒸気および液体形態の薬剤として脱脂として使用され、多くの有機化合物（ピ

ッチおよびワックスを含む）および無機化合物を溶解し、金属部品の清掃に使

用することができる。 タイヤ、ブレーキ、エンジン、キャブレターおよびワイ

ヤーをクリーニングするためのエアロゾル製品の溶媒として使用される。 2
004 年には、米国ではこのような使用が全体の 12％を占めた。これらのエアロ

ゾル自動車製品は、専門家だけでなく一般の人々によっても使用されることがあ

る。電気機器用の洗浄製品には噴霧、はけ塗りまたは浸漬によって使用される

（IARC 2014）。

（３）原料、製法

原料は四塩化炭素の熱分解（この際ヘキサクロロエタンが副生する。）により製造。

製法は塩素化オレフィンを、300～500℃で、塩素化と脱塩酸を同時に行って製造（コ

ークス、活性炭、金属酸化物ゲルなどの多孔質触媒を用いる。塩化ビニルモノマー

のオキシクリネーション法による製造の際に副生）。脂肪族・芳香族炭化水素また

は天然ガス、LPG と塩素を原料とし、エチレンの塩素化反応で併産比率が調整でき

るのでトリクロールエチレンとの併産法が採用されている。（化学工業日報社、

16716 の化学商品 2016） 

（４）生産量/輸出入量/排出・移動量

・製造業者：関東電化工業、旭硝子（販売＝東亞合成）など

2014 年 輸出 6,130,500kg、輸入なし 
・日本、西ヨーロッパと米国の生産量は 1980 年代をピークに減少。1992 年の年間

生産能力はオーストリアで 1 万トン、ベルギーで 3 万トン、フランスで 6 万トン、

ドイツとイタリアでそれぞれ 10 万トン、スペインで 21 万トン、英国で 13 万トン

北アイルランド、日本では 9.6 万トン、米国では 22.3 万トンである。

2007 年において、米国が も多く（43％）消費し、西ヨーロッパ（19％）、中

国（10％）、日本（9％）がそれに続いた。（IARC 2014） 

参考文献：

職場のあんぜんサイト 安全データシート テトラクロロエチレン改定日 2014 年 11 月 1 日 

2016 年版 16716 の化学商品 化学工業日報社 
IARC（2014）.IARC Monographs on the Evaluation of Carcinogenic Risk to Humans. 

 Vol.106 
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2.2 インターネットによる関連情報の調査結果 
2.1 の文献調査結果を踏まえ、インターネットで公開されている調査対象 3 種類を含有

する製品（家庭内で使用される可能性のあるもの）の情報を収集・整理した。明ら

かに工業等の用途と思われるものは記載しなかった。結果は以下のとおりである。

2.2.1 調査対象 3 種類の関連情報 
(1) メタノール

インターネットによるメタノール含有製品の情報収集を行ったが、家庭内で使用

される可能性のあるものは見当たらなかった。

家庭用品規制法対象外の車用の液体芳香剤にメタノールが 2～5%含有する情報が

検策されたが、その精度は定かではなかった。

ベニア板等の接着剤に使われるホルムアルデヒドの製造に本物質が多く使用され

ている。

(2) トリクロロエチレン

インターネットによるトリクロロエチレン含有製品の情報収集を行ったが、家庭

内で使用される可能性のあるものは見当たらなかった。また、原料が明らかにさ

れている有用な情報を示したサイトも見当たらなかった。

金属部品の洗浄および脱脂のための溶媒およびフロンガス製造として本物質が多

く使用されている。

(3) テトラクロロエチレン

インターネットによるテトラクロロエチレン含有製品の情報収集を行ったが、家

庭内で使用される可能性のあるものは見当たらなかった。また、原料が明らかに

されている有用な情報を示したサイトも見当たらなかった。

ドライクリーニング溶剤およびフロンガス製造に本物質が多く使用されている。

2.2.2 エアゾル製品・洗浄剤の関連情報 
 調査対象 3 種類を含むエアゾル製品・洗浄剤について、原料が明らかにされてい

る有用な情報を示したサイトは見当たらなかった。

エアゾル製品中に含まれるメタノールの疑義事例に関する検討について、茨城衛

生研究所年報 No.53 2015 に紹介されていた。

GC 法ではメタノールとジメチルエーテル(DME)のピークが不分離であり、

GC/MS 法では分離しており同時に測定できていた。

（ https://www.pref.ibaraki.jp/hokenfukushi/eiken/kikaku/annualreport/documen
ts/4_9methanol.pdf） 
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  車用の液体芳香剤にメタノールが 2～5%含有するものもあるので注意が必要で

あると、公益財団法人日本中毒情報センター 保健師・薬剤師・看護師向け中毒

情報に紹介されていた。 
（ http://www.j-poison-ic.or.jp/tebiki20121001.nsf/SchHyodai/80D68217904C476

A492567DE002B89A9/$FILE/M70245_0101_2.pdf） 
 
  2.2.3 自主取組み（主にエアゾル製品関連） 
     調査対象 3 種類を含むエアゾル製品について、業界団体の自主取組みを調査した。 
    その結果、有用な情報を示したサイトは見当たらなかった。 
   （１）一般社団法人日本エアゾール協会（http://www.aiaj.or.jp/standard.html） 
     圧縮ガスのみを噴射剤として用いるエアゾールに関する自主基準および家庭用

エアゾール防水スプレー等の安全性向上のための自主基準等は定められていた

が、調査対象 3 種類を含むエアゾル製品について有用な情報は見当たらなかった。 
   （２）日本香料工業会（http://www.jffma-jp.org） 

香料の製造管理および品質管理に関する自主基準（香料 GMP）が定められてお

り、皮膚接触時間による安全性基準に洗い流す 終製品例として石鹸、シャンプ

ー等が記載されているが、家庭用の洗浄剤について有用な情報は見当たらなかっ

た。 
   （３）芳香消臭脱臭剤協議会（http://www.houkou.gr.jp） 
     消費者が使用する芳香剤、消臭剤、脱臭剤などにつて自主基準を定め、製品の

安全性、有効性、安定性および表示に関する自主基準に適合した製品に対して

適合マークを発行している。 
      一般消費者用 芳香・消臭・脱臭剤の自主基準（改定 平成 16 年 11 月 11 日） 
     ［製造基準］抜粋 第四条 2.管理 （12）成分及びその含有量等については、安

全性が次の諸点において確認されていること。②製品は、「毒物及び劇物取締

法」第 2 条第 1 項に規定する毒物又は同条第 2 項に規定する劇物であってはな

らない。 
 
  2.2.4 海外の関連情報（警告情報など） 

対象家庭用品以外も含め意図的・非意図的を問わず調査対象 3 種類を含むエアゾル

製品・洗浄剤について有用な報告情報は見当たらなかった。 

 

       NICNAS（オーストラリア国家工業化学品届出審査機構）勧告では、メタノールについ

てリスク管理が必要とされていた。 

【規制管理】国内または化粧品におけるこの化学物質の使用はスケジュール（規制レベ

ル）管理されているこの化学物質は、製品/混合物中の濃度に基づいて、スケジュール
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（規制レベル）5 または 6 の SUSMP に予定されている。 

1）メタノールの濃度が 2％を超え 5％以下である場合は、国内使用のための調製物中

の化学物質として、SUSMP （Standard for Scheduling of Medicines and Poisons）

https://www.legislation.gov.au/Details/F2018L00043 のスケジュール（規制レベル）5

にある。（「注意」表示包装する。）  

2）5％以上のメタノールを含有する製剤は、スケジュール（規制レベル）6 に記載されて

いる（「毒」表示包装する）。 

家庭用または化粧品用に 2％以下のメタノールを含む調整物はスケジュール（規制レ

ベル）ではない。EU の化粧品指令 - 「完成した化粧品中の最大許容濃度は、エタノ

ールとイソプロピルアルコールのパーセンテージとして計算された 5％」である制限の形

式を検討することが望ましいとされていた。 

 
 2.3 関連企業・団体への聞き取り調査結果 
  2.1 及び 2.2 の調査結果を踏まえ、調査対象物質の①対象家庭用品以外も含め意図的・

非意図的を問わず調査対象の 3 種類のいずれかを含有している場合について、どのよ

うな製品やケースにおいてその可能性があり得るか。②主たる使用製品／使用形態に

おける使用状況（含有量・含有率等）の情報。を把握することを目的として、業界団

体への聞き取り調査（電話・電子メール・面談）を行い、結果を以下にまとめた。 

 
  2.3.1 調査対象 3 種類のエアゾル製品 
 関連団体 
問合せ先 一般社団法人日本エアゾール協会 
質問事項 対象家庭用品以外も含め意図的・非意図的を問わず調査対象

の 3 種類のいずれかを含有している場合について、どのよう

な製品やケースにおいてその可能性があり得るか 
聞き取り結果 協会では把握していないため、関連工業会および企業に問い

合わせて欲しい。 

質問事項 主たる使用製品／使用形態における使用状況（含有量・含有

率等）の情報 
聞き取り結果 現場の経験上、エアゾール製品にメタノールは使用されてい

ない。各社製品の含有成分について確認するのはかなりハー

ドルが高いと思われる。使用状況についても各商品のメーカ

ー対象でなく、商品充填事業者が本協会の対象事業者となる

為、不明である。 
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問合せ先 日本香料工業会 
質問事項 対象家庭用品以外も含め意図的・非意図的を問わず調査対象

の 3 種類のいずれかを含有している場合について、どのよう

な製品やケースにおいてその可能性があり得るか 
聞き取り結果 香料工業会は香料の情報のみで、技術的な情報等は把握して

いない。香料関係については、メタノール・トリクロロエチ

レン・テトラクロロエチレンは使用されていない。 

質問事項 主たる使用製品／使用形態における使用状況（含有量・含有

率等）の情報 

聞き取り結果 エアゾール製品については添加量等の情報は把握していな

い 

 
問合せ先 芳香消臭脱臭協議会 
質問事項 対象家庭用品以外も含め意図的・非意図的を問わず調査対象

の 3 種類のいずれかを含有している場合について、どのよう

な製品やケースにおいてその可能性があり得るか 
聞き取り結果 製品配合有無の情報や配合％は企業の秘密情報にあたるた

め当協議会で本件をお受けすることができません。 

質問事項 主たる使用製品／使用形態における使用状況（含有量・含有

率等）の情報 

聞き取り結果 団体から情報提供は出来ないので、各メーカーに直接問い合

わせて下さい 

 
2.4 調査対象物質を含有する家庭用品（推定される用品を含む） 
  2.1 から 2.3 の調査結果を踏まえ、調査対象 3 種類を含有する、もしくは含有する可能

性があると考えられる家庭用品のリストを作成した。なお、明らかに工業等の用途（試

薬類、原料等）以外とした 
  まず、調査対象 3 種類の用途をまとめ表 2 に示した。 
       ・塗料・香料・燃料 
       ・脱脂洗浄剤・溶剤 
       ・合成原料・ドライクリーニング溶剤 
 
  これらの用途のうち、燃料、溶剤、合成原料については、用品等の有用な情報は見当

たらなかった。このため家庭用品および関連する用品のリストは、塗料、香料、脱脂洗

浄剤、ドライクリーニング溶剤についてリストアップした。 
  家庭用エアゾル製品のリストアップは、一般社団法人日本エアゾール協会のエアゾー
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ル製品を参考にして表 3 にリストを示した。エアゾル製品・洗浄剤等に関連する用品に

ついては、主に 2.2 の調査結果に基づき表 4 に示した。 
 
 表 2 家庭用品と関連がある／関連があると考えられる用途の概要 

物質名 用途 備考 
メタノール 塗料 

香料 
燃料 

・労働安全衛生法で第二種有機溶剤 

・本物質の輸出入量：2014 年 

輸出 11ｔ、輸入 1741990ｔ 

トリクロロエチレン 脱脂洗浄剤 
代替フロン合成原料 
溶剤（生ゴム、塗料等） 

・労働安全衛生法で第二種特定化学物質 
・本物質の輸出入量：2014 年 

輸出 12448ｔ、輸入 915ｔ 
テトラクロロエチレン ドライクリーニング溶剤 

代替フロン合成原料 
脱油脂洗浄剤 

・労働安全衛生法で第二種特定化学物質 
・本物質の輸出入量：2014 年 

輸出 6130ｔ、輸入なし 

 
  表 3 エアゾル製品・洗浄剤に関連する家庭用品（推定される用品を含む） 

製品分類 該当する用品 対象家庭用品 
消臭剤・芳香剤 居室用消臭剤／芳香剤 

生ごみ用 
トイレ用消臭剤／芳香剤 
ペット用 

家庭用エアゾル製品 

クリーナー類 ガラス磨き 
カーペット 
換気扇／オーブン／レンジ 
家具（木製、スチール、布製） 
エアコン洗浄 

家庭用エアゾル製品 

ワックス・ポリッシュ フローリング 
家具 
靴 
革靴 

家庭用エアゾル製品 

家庭用品 洗濯のり 
防水剤 
撥水剤 
衣類静電気防止剤 
スポーツ用品 

家庭用エアゾル製品 

塗料 住宅用 家庭用エアゾル製品 
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手芸用

プラモデル用

殺虫剤 蚊

ハエ

ゴキブリ

不快害虫

園芸用殺虫剤

家庭用エアゾル製品

脱脂剤 家庭用脱脂剤 家庭用の洗浄剤

染み抜き 染み抜き剤 家庭用の洗浄剤

剥離 剥離剤 家庭用の洗浄剤

表 4 エアゾル製品・洗浄剤等に関連する用品（推定される用品を含む） 
製品分類 該当する用品

化粧品 ヘアスプレー、シェービングクリーム、ムース、育毛剤、整髪剤、染毛剤、

消臭制汗剤、デオドラント、洗顔フォーム、化粧水

医薬品 筋肉消炎剤、水虫薬

塗料 工業用、自動車補修用

工業用品 金属深傷剤、防錆剤、潤滑剤、接着剤

自動車用品 曇り止め、解氷剤、室内消臭芳香剤

さび除去 さび除去剤

ワックス 靴クリーム、つや出し剤

洗剤 工業用せっけん、ドライクリーニング剤、脱脂洗浄剤、業務用せっけん
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3. 調査対象 3 種類の毒性情報及び曝露評価に資する情報の収集・整理

調査対象 3 種類（メタノール、トリクロロエチレン、テトラクロロエチレン）につい

て、物理化学性状、体内動態・代謝、毒性情報の収集・整理を行い、以下にまとめた。

このうち、メタノールに関する情報については、毒性情報は各国規制当局又は国際機関

(OECD、EHC、EU、IAR など) の評価文書を利用し、物理化学的情報、体内動態、ヒ

ト及び実験動物における毒性情報を収集・整理した。

3.1 メタノール（CAS 番号：67-56-1）
3.1.1 物理化学的性状 (ICSC 2000) 

分子量：32.04 
外 観：特徴的な臭気のある、無色の液体。

沸点：65℃ 融点：-98℃ 
蒸気圧：12.3 kPa (20℃) 溶解性 (水)：混和する 
log Pow (オクタノール/水分配係数)：－0.82/－0.66 比重 (水＝１)：0.79 
蒸気密度 (空気＝1)：1.1 引火点：12℃ (C.C.) 
発火点：464℃ 爆発限界：5.5-44 vol％ (空気中) 

3.1.2 体内動態 
・メタノールは吸入、経口摂取、皮膚への曝露により容易に吸収され、曝露経路に関

わらず器官・組織の水分含量に従って均等に、速やかに分布する (IPCS/WHO 1997)。 
・哺乳類のメタノール代謝は主に肝臓で起こり、 初にホルムアルデヒドに (第一段階)、
次にギ酸に酸化 (第 2 段階) される。ギ酸は二酸化炭素及び水に酸化 (第 3 段階) され

る（図 1 に示す）。 
図 1   (Kavet & Nauss 1990、Medinsky et al. 1997) 

第一段階 第二段階 第三段階 

メタノール  ホルムアルデヒド  ギ酸  二酸化炭素＋水

・メタノールの第一段階の酸化は、ヒト及びサルではアルコールデヒドロゲナーゼに

より、げっ歯類ではカタラーゼ－ペルオキシダーゼ経路を介して行われる。第二段

階の酸化はホルムアルデヒドデヒドロゲナーゼにより、第三段階の酸化はホルミル

テトラヒドロ葉酸シンテターゼによる。げっ歯類では第一段階のカタラーゼ－ペル

オキシダーゼ経路が律速段階となるため毒性用量ではメタノールが蓄積するのに対

し、ヒト及びサルでは第三段階のホルミルテトラヒドロ葉酸シンテターゼが律速段

階となり、これが血中及び感受性の高い標的組織 (中枢神経系及び網膜など) におい

てギ酸が増加する原因となっている (Johlin et al. 1987、Kavet & Nauss 1990、
Medinsky et al. 1997)。 
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・霊長類では、メタノール 500 mg/kg 体重の用量以上でギ酸の蓄積が認められる 
(Tephly & McMartin 1984)。 

・ラットとサルにおけるギ酸の血中濃度は 600 mg/kg 体重の用量までは同等であった

が、3,000 mg/kg 体重の用量ではサルの方が相当高くなる (Katoh 1989)。 
・ギ酸の二酸化炭素への変換は内因性葉酸量にも影響を受け、サルではラットの約 25

～50％程度しかない (McMartin et al. 1977)。 
・ヒトの葉酸代謝経路を飽和させるメタノールの用量は 210 mg/kg 体重と推定されて

いる (Kavet & Nauss 1990)。 
・メタノールの低用量 (例えば 2 mg/kg 体重) を経口摂取したげっ歯類及びサルでは、

90%程度が二酸化炭素として呼気中に排泄される。高用量 (1,000 mg/kg 体重)の曝露

でも、ほぼ 80%が二酸化炭素として排泄される (Kavet & Nauss 1990)。 
・メタノールの少量は未変化体として腎及び肺へ排泄される (IPCS/WHO 1997)。 
・ヒトにおけるメタノールの半減期は、100 mg/kg 体重の用量以下では約 2.5～3 時間

であり、より高用量 (1,000 mg/kg 体重) での半減期は 24 時間以上である 
(IPCS/WHO 1997)。 

・ギ酸の 大排泄率は、サルでは約 34 mg/kg 体重/時間、ラットでは約 73 mg/kg 体重

/時間である (McMartin et al. 1977)。 
・ギ酸の血中からの半減期は、投与用量によってサルで 30～50 分、ラットで 12～23

分である (Clay et al. 1975)。 
 
3.1.3 実験動物での知見 
3.1.3.1 急性毒性 
曝露経路 動物種 致死量、中毒量等 出典 
吸入 ラット LC50 6 時間曝露で 67,000 mL/m3 (87.5 

mg/L)  
4 時間曝露で 98,000 mL/m3 (128.2 
mg/L) 

BASF 1980a,b 

マウス LC50 2.25 時間曝露で 79 mg/L Von Burg 1994 
ネコ LC50 6 時間曝露で 26～48 mg/L 

4.5 時間曝露で 85.4 mg/L 
Von Burg 1994、 
Witte 1931 

サル 死亡

発現 
濃度 

18 時間曝露で 13 mg/L 
1～4 時間曝露で 52 mg/L 

McCord 1931 

経皮 ラット 35,000 mg/kg 体重で死亡なし 
45,000 mg/kg 体重で死亡発現 

Eulner & 
Gedicke 1955 

ウサギ LD50 約 17,000 mg/kg 体重 Carnegie-Mellon 
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1981 
サル 4 日間曝露 400 mg/kg 体重 (計 1,600 mg/kg

体重) で重篤な毒性及び死亡発現 
McCord 1931 

経口 ラット 
マウス 
ウサギ 
イヌ 

LD50 5,600～14,400 m/kg 体重 
致死量やそれに近い用量でもヒトで

は典型的にみられるアシドーシス及

び眼の変化はなし 

BASF 1975、 
Kimura et al. 
1971、 
Smyth et al. 
1941、 
IPCS/WHO 
1997、 
Munch 1972、 
Gilger & Potts 
1955 

サル 1,000～2,000 mg/kg 体重で死亡なし 
3,000～8,000 mg/kg 体重でアシドーシス、

半昏睡、眼の変化及び死亡発現 

Gilger & Potts 
1955 
 

6,000 mg/kg 体重で網膜外顆粒層に嚢胞変性

及び視神経の脱髄 
Potts 1955、 
Potts et al. 1955 

LD50 7,000～9,000 mg/kg 体重 Cooper & Felig 
1961 

 
3.1.3.2 刺激性 
・ウサギ (5 匹) の皮膚に適用量不明のメタノール原液を 1、5、15 分及び 20 時間閉塞

適用後、24時間及び8日後の観察では皮膚刺激性は認められなかった (BASF 1975)。 
・ウサギの皮膚に 500 mg を適用した別の報告では、中等度の皮膚刺激性が認められた 

(NIOSH 1982)。 
・ウサギ (2 匹) の眼にメタノール原液を 0.05 mL 適用した結果、軽度から中等度の眼

刺激性が認められたが、8 日後には回復した (BASF 1975)。 
・NZW ウサギ (6 匹) の眼にメタノール原液を 0.1 mL 適用した結果、軽度な眼刺激性

が認められた (Jacobs 1990)。 
・ラット (雌雄 12 匹) に 20℃の飽和メタノール蒸気 (150 mg/L 以上) を 8 時間吸入曝

露させた結果、3 時間までは死亡は見られなかったが 8 時間後に全例が死亡した。臨

床徴候としては強度の粘膜刺激性などが認められた (BASF 1975)。 
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3.1.3.3 感作性 
・モルモット (雌 10 匹) の皮膚に 50%水溶液を感作及び惹起濃度として 0.1 mL 適用し

た Maximization test では、感作性はみられなかった (BASF 1979)。 
・雌モルモット各 12 匹を使用した感作性試験 2 試験では、1/12 匹 (試験 1) 及び 2/12

匹 (試験 2) で 24 及び 48 時間後に軽度な皮膚反応が認められた (BASF 1979)。 
・以上の結果から、低スコアを示した動物がわずか (34 匹のうち 3 匹) であり、メタノ

ールには明らかな皮膚感作性はないといえる (OECD 2004)。 
 

3.1.3.4 反復投与毒性 
（1）吸入曝露 
・ラット (SD、雌雄、1 群 5 匹) にメタノール 0.66、2.7、6.6 mg/L (500、2,000、5,000 

mL/m3)を 6 時間/日、5 日/週、4 週間以上吸入曝露した試験では、鼻への刺激性及び

眼の分泌物が認められたが、病理組織学的検査で変化はなかった。2.7 mg/L の雌で

脾臓の比重量の増加がみられたが、全身毒性に対する NOAEL は 6.6 mg/L としてい

る (Andrews et al. 1987)。 
・ラット (Fischer-344、雌雄、1 群 20 匹) にメタノール 0.013、0.13、1.3 mg/L (10、

100、1,000 mL/m3) を 20 時間/日、7 日/週、12 ヵ月間吸入曝露した試験 (視神経、

眼及び生殖器の検査を含む) では、1.3 mg/L で体重及び器官重量の軽度な変化が認め

られた以外、臨床及び病理組織学的検査に有意な変化は認められなかった。NOEL は

0.13 mg/L としている (NEDO 1987)。 
・マウス (B6C3F1、雌雄、1 群 30 匹) にメタノール 0.013、0.13、1.3 mg/L (10、100、

1,000 mL/m3) を 20 時間/日、7 日/週、12 ヵ月間吸入曝露した試験 (視神経、眼及び

生殖器の検査を含む) では、1.3 mg/L で体重及び器官重量の軽度な変化、雄で肝臓の

中等度の脂肪変性の発生率の軽度な増加が認められた以外、臨床及び病理組織学的検

査に有意な変化は認められなかった。NOEL は 0.13 mg/L としている (NEDO 1987)。 
・サル (カニクイザル、1 群 4 匹) にメタノール 3.9、6.5、9.1、13 mg/L (3,000、5,000、

7,000、 10,000 mL/m3) を 21 時間/日、20 日間吸入曝露した試験で、3.9 mg/L 以上

の曝露 20 日時点では、大脳基底核及び白質の髄鞘周囲における軽度から中等度の星

状膠細胞の過形成性増加及び線維化が認められた。また、視神経の萎縮及び有髄線維

の減少、肝臓の軽度な脂肪変性も認められた。6.5 mg/L 以上の曝露 5 及び 14 日時点

では、2/3 匹に大脳基底核の壊死が、2/2 匹に大脳水腫 (回復性あり) が認められた。

さらに、肝臓の線維化、腎臓の一部空胞化した硝子変性が認められた。9.1 mg/L 以上

の曝露 6日以内では、昏睡と死亡が発現した。LOAELは 3.9 mg/Lとしている。(NEDO 
1987)。 

・サル (カニクイザル、1 群 8 匹) にメタノール 0.013、0.13、1.3 mg/L (10、100、1,000 
mL/m3)を 21 時間/日、7 日/週、7、19 及び 29 ヵ月間吸入曝露した試験では、0.013 mg/L
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以上の大脳白質で星状膠細胞の過形成反応の増加 (変性性変化ではなく、回復群では

消失していた)、肝臓の脂肪滴の増加が観察された。0.13 mg/L 以上では、視床の内核

の軽度な変性、反応性星状膠細胞の軽度な増加が観察され、視床下部での脳室周囲組

織の感受性が非常に高かったが、曝露量や曝露期間との明らかな相関性は認められず、

線維化及び壊死も観察されなかった。さらに、腓骨神経の軽度だが明らかな変化、腎

尿細管上皮のズダン陽性顆粒、心電図への影響が認められた。1.3 mg/L では、鼻汁、

うずくまり姿勢、肝臓の線維化、腎糸球体の硝子化、線維化等の病理学的変化を伴わ

ない心筋のズダン陽性顆粒の増加も観察された。用量不明、7 ヵ月及び 19 ヵ月の曝露

で、視神経及び外側膝状体の変性が認められた。29 ヵ月の曝露では軽度な視神経の変

性が疑われた。また、用量不明の曝露で、肺胞腔内の線維化、気管の粘膜上皮の萎縮

及び杯細胞の減少が認められた。LOAEL は定性的な変化に基づいて 0.013 mg/L と
している。統計的有意差は無いが、発生例数や影響を受けた器官・組織を考慮すると、

メタノールの影響と考えられた (NEDO 1987)。 
 
（2）経皮曝露 
・調査した範囲内で情報はなかった。 

 
（3）経口投与/その他の経路等 
・ラット (SD、雌雄、1 群 10 匹) にメタノール 100、500、2,500 mg/kg 体重/日を 90
日間強制経口投与した試験では、肝酵素の増加と脳重量の減少が認められたため、

NOAEL は 500 mg/kg 体重/日としている (US EPA 1986)。 
 

3.1.3.5 生殖発生毒性 
（1）吸入曝露 
・SD ラットにメタノール 6.5、13、26 mg/L (5,000、10,000、20,000 mL/m3) を 7 時

間/日、妊娠 1～19 日 (6.5、13 mg/L) あるいは妊娠 7～15 日 (26 mg/L) に吸入曝露

した胚・胎児発生に関する試験では、13 mg/L 以上で胎児体重の軽度減少が、26 mg/L
で母動物のふらつき歩行、胎児の内臓及び骨格異常が認められた。NOAEL は母動物

について 13 mg/L、胚・胎児発生について 6.5 mg/L としている (Nelson et al. 1985)。 
・Crl:CD SD ラット (1 群 36 匹) にメタノール 0.26、1.3、6.5 mg/L (200、1,000、5,000 

mL/m3)  を平均 22.7 時間/日、妊娠 7～17 日で吸入曝露した出生前後試験では、6.5 
mg/L で母動物に関して体重増加抑制、摂餌量及び飲水量の減少、死亡及び切迫殺 (各
1 例) がみられた。出生前の発生に関しては、6.5 mg/L で後期吸収胚の増加、生存児

数の減少、胎児体重の減少、奇形 (心室中隔欠損)・変異 (胸腺、脊椎、肋骨)・骨化遅

延を持つ胎児のいる同腹児数の増加が認められた。出生後の発生に関しては、6.5 
mg/L で妊娠期間の延長、着床後生存胚の減少、同腹児当たりの生存児数の減少、生
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後 4 日の生存率の低下、8 週齢時の脳・甲状腺・胸腺・精巣重量の減少がみられ、胚・

胎児発生の NOAEL は 1.3 mg/L としている (NEDO 1987)。 
・SD ラットにメタノール 0.013、0.13、1.3 mg/L (10、100、1,000 mL/m3) を 19～20
時間/日、7 日/週、F0 世代 103～108 日、F1 世代 61～62 及び 145～153 日、F2 世代

54～56 日で吸入曝露した 2 世代試験では、1.3 mg/L の F1 及び F2 世代の脳重量減

少が認められ、胚・胎児発生の NOAEL は 0.13 mg/L としている (NEDO 1987、
Takeda & Katoh 1988)。 

・CD-1 マウスにメタノール 1.3、2.6、6.5、9.75、13、19.5 mg/L (1,000、2,000、5,000、
7,500、10,000、15,000 mL/m3) を 7 時間/日、妊娠 6～15 日に吸入曝露した胚・胎児

発生に関する試験では、2.6 mg/L以上で過剰頸肋あるいは第7頸椎の側方骨化の増加、

6.5 mg/L 以上で外脳症及び口蓋裂の増加、9.75 mg/L 以上で同腹児当たりの生存児数

減少、13 mg/L 以上で胎児体重の減少、全胚吸収の有意な増加が認められた。頸椎-
肋骨の奇形を基に、胚・胎児発生の NOAEL は 1.3 mg/L としている (Rogers et al. 
1993)。 

・CD-1 マウスにメタノール 6.5、13、19.5 mg/L (5,000、10,000、15,000 mL/m3) を 6 
時間/日、妊娠 6～15、7～9 あるいは 9～11 日に吸入曝露した胚・胎児発生に関する

試験では、神経管及び眼の奇形 (妊娠 7～9 日曝露群)、後肢の異常 (妊娠 9～11 日曝

露群)、口蓋裂・腎盂拡張/水腎症・尾の異常 (妊娠 7～9 及び 9～11 日曝露群、13 mg/L
以上)、吸収胚の増加 (曝露期間に妊娠 7 日を含む群、19.5 mg/L)、胎児体重の減少及

び同腹児当たりの生存児数減少 (19.5 mg/L)、初期の着床後胚損失の増加 (6.5 mg/L) 
がみられ、胚・胎児発生の LOAEL は 6.5 mg/L としている (Bolon et al. 1993)。 

・カニクイザル (1 群 9～12 匹) にメタノール 0.26、0.78、2.34 mg/L (200、600、1,800 
mL/m3)  を 2.5 時間/日、交配前期 120 日、交配期 70 日、妊娠期約 165 日で吸入曝

露した試験では、全ての曝露群で妊娠期間の短縮、母動物の膣出血及び出生児の初期

の感覚運動の発達遅延が認められた。また、2.34 mg/L の雌の出生児 7 匹のうち 12
及び 17 ヵ月齢で成長遅延を示した 2 匹に消耗症候群がみられ、剖検では重度の栄養

不良及び胃腸炎が認められた (Burbacher et al. 1999、2004)。 
 
（2）経皮曝露 
・調査した範囲内で情報はなかった。 

 
（3）経口投与/その他の経路等 
・B6C3F1 マウス (雄、4 ヶ月齢、10 匹) にメタノール 1,000 mg/kg 体重/日、5 日間経

口投与し 5 週間後に精子形成を観察した試験では、形態学的な異常は認められず、

NOAEL は 1,000 mg/kg 体重/日としている (Ward et al. 1984)。 
・CD-1 マウスにメタノール 4,000 mg/kg 体重/日 (2,000 mg/kg 体重/日を 1 日 2 回投与) 
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あるいは 5,000 mg/kg 体重/日 (2,500 mg/kg 体重/日を 1 日 2 回投与) を妊娠 7 日に経

口投与した試験では、口蓋裂及び第 7 頸椎の過剰頸肋の増加、第 2 頸椎の分離・融合・

不完全形成がみられ、LOAEL は 4,000 mg/kg 体重としている (Connelly & Rogers 
1997)。 

・葉酸欠乏及び葉酸補充状態の CD-1 マウスにメタノール 5,000 mg/kg 体重/日 (2,500 
mg/kg 体重/日を 1 日 2 回投与) を妊娠 6～10 日に経口投与した試験では、葉酸補充マ

ウスにメタノール投与で外脳症の催奇形性の疑い、葉酸欠乏マウスにメタノール投与

なしで口蓋裂及び外脳症の催奇形性なし、葉酸欠乏マウスにメタノール投与で口蓋裂

の有意な増加及び外脳症の催奇形性なしという結果となり、LOAEL は 5,000 mg/kg
体重/日としている (Fu et al. 1996、Heid et al. 1992)。 

 
 

3.1.3.6 遺伝毒性 
・In vitro 試験においてメタノールは、大部分の試験で陰性であるが、ネズミチフス菌 

TA 102 株を用いた復帰突然変異試験でのどちらとも言えない結果、大腸菌 WP 株を

用いた DNA 損傷及び修復試験でのどちらとも言えない結果、マウスリンフォーマ試

験での陽性結果、真菌を用いた染色体異常分離試験での陽性結果がある。In vivo 試

験においてメタノールは、大部分の試験で陰性であるが、10 試験中 2 試験で陽性結

果がある (OECD 2004)。 
 
 
In vitro 試験 

試験方法 使用細胞種/動物種・S9の有無・濃度/用量 結果 出典 

復帰突然変異試験 

ネズミチフス菌 TA98、TA100、TA1535、
TA1537、TA1538 
2.5 mg/plate以下 (±S9) 

－ 
DeFlora 1981 

ネズミチフス菌 TA97 
ネズミチフス菌 TA102 
7.5 mg/plate以下 (±S9)  

－ 
？ 
 

DeFlora et al. 
1984a 

ネズミチフス菌 TA98、TA1535、TA1537、 
TA 1538 
3.6 mg/plate以下 (+S9)  

－ 
Gocke et al. 
1981 

ネズミチフス菌 TA98、TA100、TA1535、
TA1537、TA 1538 

0.005～5 mg/plate (±S9) 
－ 

Shimizu et al. 
1985 
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試験方法 使用細胞種/動物種・S9の有無・濃度/用量 結果 出典 

大腸菌 WP2uvrA (復帰突然変異) 

0.005～5 mg/plate (±S9) 
－ 

Shimizu et al. 
1985 

DNA損傷及び修復

試験 

大腸菌 WP67、WP2、CM871 (遺伝毒性

指標としてのDNA修復欠損株において細

胞毒性増加) 
20 mg/microwell (～60 mg/mL) 

？ 

DeFlora et al. 
1984b 

小核試験 

チャイニーズハムスター V79細胞 
約40 mg/mL (-S9) 

－ 
Lasne et al. 
1984 

シリアンハムスター胚細胞 
濃度情報なし (用量設定試験により設定) 

－ 
Fritzenschaf 
et al. 1993 

姉妹染色分体交換

試験 
チャイニーズハムスター卵巣細胞 (CHO) 
1 mg/mL以下、1回/日、8日間 (-S9) 

－ 
Obe & Ristow 
1977 

細胞形質転換試験 

マウス胚線維芽細胞 C3H/10T1/2Cl8 
5～100 mg/mL (±S9、±TPA) 

－ 
Ragan & 
Boreiko 1981 

シリアンハムスター腎細胞BHK21 C13 
約8～80 mg/mL (±S9) 

－ 
Strobel & 
Greb 1981 

遺伝子変異試験 
チャイニーズハムスター V79細胞 
8-Aza、6TG、Quabain抵抗性への変異 
約16～63 mg/mL (±S9) 

－ 
NEDO 1987 

染色体異常試験 
チャイニーズハムスター肺細胞 
約7～28 mg/mL (±S9) 

－ NEDO 1987 

マウスリンフォー

マ試験 
マウスリンパ腫L5178Y細胞 
7.9 mg/mL (+S9) 

＋ 
McGregor et 
al. 1985 

染色体分離異常試

験 
真菌、二倍体 P1株 
6 % (v/v) (-S9) 

＋ 
Crebelli et al. 
1989 

遺伝子突然変異試

験 

分裂酵母 (ade 6座) 
5 % (v/v) (+/-S9) 
 

－ 
Abbondandolo 
et al. 1980 

－：陰性  ＋：陽性  ？：どちらとも言えない 
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In vivo 試験 
試験方法 使用細胞種/動物種・濃度/用量 結果 出典 
染色体異常試験、小

核試験、姉妹染色分

体交換試験 
マウス、経口投与、1,000 mg/kg体重 ＋ 

Pereira et al. 
1982、 
NTP 2003 

姉妹染色分体交換

試験 

C57Blマウス、吸入曝露、6時間/日、5日
間、1.04、5.20 mg/L (800、4,000 mL/m3)、
初代肺培養細胞 

－ 
Campbell et 
al. 1991 

小核試験 

C57Blマウス、吸入曝露、6時間/日、5日
間、1.04、5.20 mg/L (800、4,000 mL/m3)、
初代肺培養細胞及び末梢血 

－ 

ICRマウス、単回、強制経口投与、 
1,050、2,110、4,210、8,410 mg/kg体重 

－ 
NEDO 1987 

CD-1マウス、強制経口投与、妊娠6～10
日に投与、葉酸補充及び葉酸欠乏状態、

2,500 mg/kg体重/日、母動物及び胎児末梢

血 

－ 

Fu et al. 1996 

NMRIマウス、単回、腹腔内投与、 
1,920、3,200、4,480 mg/kg体重 

－ 
Gocke et al. 
1981 

Swiss Websterマウス、腹腔内投与、4日
間、葉酸補充及び葉酸欠乏状態、 
300、600、1,200、2,500 mg/kg体重/日 

－ 
Am. Petrol. 
Inst. 1991 

染色体異常試験 

C57Blマウス、吸入曝露、6時間/日、5日
間、1.04、5.20 mg/L (800、4,000 mL/m3)、
初代肺培養細胞及びパキテン期の精母細

胞 

－ 

Campbell et 
al. 1991 

マウス、腹腔内投与、総量を 3 日間で分割

投与、75～300 mg/kg 体重、骨髄細胞 ＋ 
Chang et al. 
1983、 
NTP 2003 

点及び構造突然変

異 

雄キイロショウジョウバエを用いた

SLRL 試験 (伴性劣性致死突然変異) 

1,000 mM 混餌投与 

－ 

Gocke et al. 
1981 

－：陰性  ＋：陽性 
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3.1.3.7 発がん性 
（1）吸入曝露 
・Fischer ラット及び B6C3F1 マウス (1 群雌雄各 52 匹) にメタノール 0.013、0.13、

1.3 mg/L  (10、100、1,000 mL/m3) を 20 及び 19 時間/日、24 及び 18 ヵ月間吸入曝

露した試験では、発がん性は認められなかった (NEDO 1987)。 
 
（2）経皮曝露 
・調査した範囲内で情報はなかった。 

 
（3）経口投与/その他の経路等 
・ラットにメタノールを生涯にわたり飲水投与した試験では、耳道腺癌、頭部の骨肉腫、

血リンパ細網腫瘍の発生率が増加したと報告された。しかし、NTP の Pathology 
Working Group は報告された造血器腫瘍の発生率の増加、非常に発生率の低い、耳、

外耳道、頭蓋骨、ジンバル腺の腫瘍を確認することができなかった (IARC 2014)。 
・ラット及びマウスにメタノールを飲水投与した試験では、マウスには発がん性は認め

られなかったが、雄ラットの肺の腺腫＋腺癌及び雌ラットの褐色細胞腫の発生率が増

加した (IARC 2014)。 
・Eppley Swiss Webster マウスにメタノールを長期飲水あるいは経皮投与した試験では、

飲水投与で正常範囲内の発生率であったが悪性リンパ腫の発生率が増加した (IARC 
2014)。 

 
3.1.3.8 神経毒性 
（1）吸入曝露 

・Long-Evans ラットにメタノール 5.85 mg/L (4,500 mL/m3) を 6 時間/日、妊娠 6 日

～出生後 21 日に吸入曝露した試験では、神経病理学的検査 (脳の組織形態学的検査、

神経細胞接着分子の発現及び行動試験) で異常は認められなかったが、神経細胞接着

分子への軽微な一過性の影響、すなわち、神経細胞接着分子の発現の低下が認めら

れ、おそらくメタノール曝露に関連したものと考えられた。オペラント行動試験で

は、軽微な認知機能への影響が認められた。NOAEL は 5.85 mg/L としている (Weiss 
et al. 1996、Stern et al. 1996 及び 1997)。 

 
（2）経皮曝露 

・調査した範囲内で情報はなかった。 
 
（3）経口投与/その他の経路等 

・調査した範囲内で情報はなかった。 
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3.1.4 ヒトでの知見 
3.1.4.1 疫学調査及び事例 
・健常人をメタノールに 0.26 mg/L、4 時間曝露した試験では、重篤な変化は認められ

なかった (Chuwers et al. 1995、Osterloh et al. 1996、Muttray 2001)。 
・急性中毒で血中濃度が 500 mg/L 以上の場合、血液透析による治療が必要であり、成

人が 316 mg (あるいは 0.4 mL) /kg体重のメタノールを経口摂取すると、血中濃度 500 
mg/L に達する (Kavet & Nauss 1990)。 

・通常、メタノールの血中濃度が 200 mg/L 以上で一過性の中枢作用、500 mg/L 以上で

眼の症状が現れる。メタノールの初期の濃度が 1,500～2,000 mg/L の範囲の患者を処

置しない場合にはしばしば死亡する。ヒトに対するメタノールの 小致死量は 300～
1,000 mg/kg 体重である (Roe 1982、Kavet & Nauss 1990、IPCS/WHO 1997)。 

・メタノールの急性中毒症状は、頭痛、めまい、悪心、嘔吐、腹痛、周期的な呼吸困難 
(クスマウル呼吸) から昏睡及び呼吸不全による死亡に至る。視力障害は、軽度の羞明、

霧視から著しい視力の低下と完全な失明に至る。重度の視覚障害が、1.5 mg/L (1,200 
mL/m3) 以上の空気中メタノールに曝露された作業者で報告されている。眼科検査で

は視神経円盤の充血及び視神経円盤から網膜周囲への水腫が、死後検査では大脳基底

核、特に被殻に限局性壊死が認められた (Kavet & Nauss 1990、Erlanson et al. 1965、
Naraqi et al. 1979)。 

・メタノール毒性に対するヒト感受性の 2 つの重要な決定要因は、(1) メタノールが代

謝経路に入るのを遅延させるエタノールの同時摂取、(2) ギ酸の解毒速度を左右する

肝臓における葉酸の状態と考えられる (Kavet & Nauss 1990、IPCS/WHO 1997、
EHC 1997)。 

・0.3～7.8 年メタノールに曝露された男女の作業者のうち、高度に曝露された作業者で

は、作業中あるいは作業後に視界のぼやけ、頭痛、鼻への刺激の訴えがしばしば認め

られた。羞明及び網膜の変化はみられなかった。約 1.0～1.6 mg/L に曝露された 3 人

及び 0.12～3.6 mg/L に曝露された 1 人の作業者のうち、2 人に瞳孔反射の遅れが、1
人に軽度の瞳孔拡大がみられたが、恒久的な眼の障害は認められなかった。他には物

忘れと皮膚感受性の増加の訴えが認められた (Kawai et al. 1991、IPCS/WHO 1997)。 
・99%メタノール印刷液を使っている液体印刷機を使用あるいはその近くにいる教師補

佐及び印刷工場作業者はメタノールへの曝露濃度が 0.48～4.0 mg/L (平均 1.38±0.75 
mg/L)になるが、これらの人達に健康に関するアンケート調査を実施したところ、曝

露されていない同組織の教師対照群と比べて、メタノール毒性に関連した症状である

頭痛、めまい、眼への刺激が有意に増加していた (Frederick et al. 1984)。 
・ヒトの妊娠期間中のメタノール曝露と生殖発生への影響に関して、利用できる限られ

たデータから関連性は見いだされなかった (NTP 2003)。 
・出生児の口唇口蓋裂の有無について出産女性の職業と混合物曝露との関連を調べた疫
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学調査では、メタノール曝露と口蓋裂との関連性は見いだされなかった (Lorente et 
al. 2000)。 

・葉酸を含むマルチビタミンの妊娠前後の使用と神経管欠損や口腔顔面裂といった先天

異常との関連性を調査したところ、ヒトにおける葉酸欠乏によりメタノールの先天異

常のリスクが高まる恐れが示唆された (NTP 2003)。 
 
3.1.4.2 発がん性評価 
（1）発がん性分類 
評価機関 分類結果 設定年 出典 

IARC 情報なし 2014 IARC 2018 
EPA IRIS 情報なし － IRIS 2013 
NTP 情報なし － NTP 2016 
ACGIH 情報なし 2008 ACGIH 

2017 
ECHA CLP 情報なし － ECHA 2018 

 
DFG 情報なし － DFG 2016 
産衛学会 情報なし － 産衛 2017 

 
（2）ユニットリスク等の情報 
・調査した範囲内で情報はなかった。 
 

3.1.4.3 許容濃度に関する情報 
評価機関 設定値 設定年 出典 

ACGIH TWA：200 ppm 
STEL：250 ppm 

2008 ACGIH 2017 

DFG MAK：200 mL/m3 (ppm)、270 mg/m3 

(経皮吸収あり) 
－ DFG 2016 

NIOSH TWA：200 ppm (260 mg/m3) 
STEL：250 ppm (325 mg/m3)  
(経皮吸収あり) 

－ NIOSH 2016 

OSHA TWA：200 ppm (260 mg/m3) 1989 OSHA 2018 、

NIOSH 2016 
UK HSE TWA：200 ppm (266 mg/m3)  

STEL：250 ppm (333 mg/m3)  
(経皮吸収あり) 

－  
UK HSE 2011 
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産衛学会 200 ppm (260 mg/m3) 
(経皮吸収あり) 

1963 産衛 2017 

  TWA：時間加重平均 (1 日 8 時間、週 40 時間での許容濃度) 
     STEL：短時間曝露限度 (15 分間の時間加重平均許容濃度) 
     MAK： 大職場濃度 

・EPA IRIS では慢性吸入曝露における RfC (Reference Concentration) が吸入による

発生毒性試験 (NEDO 1987) の結果に基づいて 2×101 mg/m3 と設定されている 
(IRIS 2013)。 

 
引用文献： 
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 3.2 トリクロロエチレン 
  3.2.1 物理化学的性状 (ICSC 2013) 
分子量：131.4 
外 観：特徴的な臭気のある、無色の液体。 
20℃での蒸気/空気混合気体の相対密度 (空気＝1)：1.3 
沸点：87℃ 融点：-86°C 
蒸気圧：7.8 kPa (20℃) 水への溶解度 (20℃)：0.1 g/100 mL 
相対蒸気密度 (空気＝1)：4.5 比重 (水＝1)：1.5 (20℃) 
Log Pow (オクタオール/水分配係数)：2.42 導電率：800 pS/m 
発火温度：410℃ 爆発限界：7.9～100 vol％ (空気中) 

 
3.2.2 体内動態 
・実験動物及びヒトでの試験結果から、トリクロロエチレンは吸入、経皮、経口のい

ずれの曝露経路からも速やかに吸収されることが示されている。吸収された後は体

内のあらゆる組織、臓器に速やかに分布する。トリクロロエチレンは脂肪に富む組

織に分布しやすいが、それら組織に長期間残存する証拠はない。主として吸収され

た量の 50～99%が代謝により体内から排泄される。ヒト及び様々な種の実験動物に

おける試験結果から、代謝経路（図 2 に示す）は全ての動物種で共通であることが

示唆されている。全ての種における主要代謝経路の 初の段階は、チトクロム P450
によるトリクロロエチレンの一時的なエポキシドへの転換である。このエポキシド

は分子内異性化によりトリクロロアセトアルデヒドとなり、次いで抱水クロラール

に加水分解される。抱水クロラールはアルコール脱水素酵素及び抱水クロラール脱

水素酵素によりそれぞれトリクロロエタノール及びトリクロロ酢酸となる。その他

の非主要代謝経路としてグルタチオンによる抱合経路がラット、マウス及びヒトで

報告されている (EU 2004)。 
・全ての種が共通の代謝経路を持つが、ラット及びマウスの種及び系統間でトリクロ

ロエチレンの代謝の飽和における差異が報告されている。ヒトではどの代謝経路で

も飽和は報告されていないが、曝露量が実験動物で用いられた用量より低く、飽和

が生じる濃度には達していないものと思われる (EU 2004)。 
・トリクロロエチレンの排泄経路はヒトと実験動物で同じであり、曝露経路による影

響を受けるという報告はない。未変化体の大部分は呼気に排泄される。代謝が飽和

すると呼気排泄の割合は増加する。呼気中に検出される他の代謝物は二酸化炭素、

一酸化炭素、少量のトリクロロエタノールである。トリクロロエチレンの代謝物は

主として尿中に排泄され、少量が胆汁及び糞中に排泄される (EU 2004)。 
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図 2. トリクロロエチレンの代謝経路 

 

 
3.2.3 実験動物での知見 
3.2.3.1 急性毒性 (EU 2004) 

曝露 
経路 

動物種 致死量、中毒量等 出典 

吸入 
ラット LC50 

26,000 ppm (1 hr) 
12,000 ppm (65 mg/L) (4 hr) 
5,918 ppm (雄、6 hr) 

Vernot et al. 1977、 
Siegel et al. 1971、 
Bonnet et al. 1980 

マウス LC50 
8,450 ppm (46 mg/L) (4 hr) 
5,857 ppm (雌、6 hr) 

Friberg et al. 1953、 
Gradiski et al. 1978 

経皮 ウサギ LD50 
> 29,000 mg/kg 体重 

Smyth et al. 1962、 
Smyth et al. 1969 

> 20,000 mg/kg 体重 Kinkead & Wolfe 1980 

経口 ラット LD50 5,400～7,200 m/kg 体重 
Aviado et al. 1976、
Domenico et al. 1977、
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曝露 
経路 

動物種 致死量、中毒量等 出典 

マウス LD50 2,900 mg/kg 体重 

Jones et al. 1958、
Kinkead & Wolfe 
1980、Smyth et al. 
1962、Smyth et al. 1969 

 
・ラット及びマウスに対する吸入曝露において認められる主な毒性症状は中枢神経抑

制である。5,000 ppm のトリクロロエチレンの 4 時間曝露で完全な麻酔作用が観察さ

れた。また血中のトリクロロエチレン濃度が 100 g/mL 以上 (2,000～4,000 ppm で

4 時間曝露など) で中枢神経抑制及び麻酔作用が認められる (EU 2004)。 
・ラット及びマウスに約 1,000 ppm のトリクロロエチレンを 2～6 時間吸入曝露した結

果、肝機能障害の指標となる血清酵素の一過性の上昇、及び脂肪浸潤を伴う肝臓の重

量増加が認められた。ラットに 1,000 ppm 以上のトリクロロエチレンを 6 時間吸入曝

露した 1 試験において、腎毒性を示唆する生化学的な指標の変動が認められた。6,000 
ppm 以上のトリクロロエチレンに曝露したウサギ、25,000 ppm で 1 時間曝露したラ

ット及び 10,000 ppm で 10 分間曝露したイヌにおいて、カテコールアミン刺激に対す

る心臓の反応亢進が認められた (EU 2004)。 
・経口投与においては中枢神経抑制及び肝臓への影響 (脂肪浸潤、肝機能障害の指標と

なる血清酵素の一過性の上昇) のみが報告されている (EU 2004)。 
 

3.2.3.2 刺激性及び腐食性 
・ウサギの皮膚にトリクロロエチレン原液を 24 時間閉塞適用した結果、重度の皮膚刺

激性が観察された (Duprat et al. 1976)。 
・モルモット (対照群 22 匹、適用群 6 匹) 及びウサギ (対照群 12 匹、適用群 4 匹) に

0.1 mL のトリクロロエチレン原液を 10 日間毎日開放適用した結果、 初の 24 時間

で紅斑及び浮腫が認められ、反復塗布後には全動物が亀裂及び鱗屑を伴う重度の反応

を示した。両動物で、適用 7 日で皮膚の厚さが対照群又は適用前の 200%以上となっ

た。別の試験ではウサギの皮膚に0.1 mLのトリクロロエチレン原液を適用した結果、

5 分以内 24 時間まで紅斑が見られ、皮膚の厚さが適用前の 150%に達した (Wahlberg 
1984)。 

・雌の Dunkin-Hartley モルモットに 10 L のトリクロロエチレン溶液 (溶媒はアルコ

ール)又は 5 L のトリクロロエチレン水溶液 (いずれも濃度は不明) を 3 回/日、3 日

間開放適用した結果、既知刺激性物質である 2%ラウリル硫酸ナトリウム溶液と同等

の反応が認められた (Anderson et al. 1986)。 
・ウサギの眼に 0.1 mL のトリクロロエチレン原液を適用した結果、軽度から中等度の
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結膜炎が認められ、フルオレセインを用いた観察により上皮の剥離が認められた。7
日目の病理組織学的検査では回復過程における上皮の角化が認められた。眼は 2 週以

内に正常に回復した (Duprat et al. 1976)。 
 

3.2.3.3 感作性 
・FMMU モルモット (性別不明、1 群 4 匹) に 0.1 mL のトリクロロエチレンを皮内投

与して感作し、21 日後に 0.2 mL を皮膚塗布して誘発した結果、紅斑及び浮腫が観察

され、感作率は 71.4%、反応スコアは 2.3 であった (それぞれ陽性対照の 2,4-ジニト

ロクロロベンゼンでは 100%及び 6.0)。トリクロロエチレンは強い感作性物質である

と判断された (Tang et al. 2002)。 
・FMMU モルモット (1 群雌 10 匹) を総投与量 340 mg/kg 体重以下で感作及び誘発し

た結果、紅斑及び浮腫が観察され、感作率は 66%であり、強い感作性物質であると判

断された (Tang et al. 2008)。 
 

3.2.3.4 反復投与毒性 
（1）吸入曝露 
・Wistar ラット (1 群雌雄各 6 匹) に気中濃度 0、3,000 ppm のトリクロロエチレンを

7 時間/日、5 日間/週で 5 週間吸入曝露した結果、死亡は認められず、体重増加抑制、

中枢神経への影響 (興奮、自発運動亢進、平衡感覚の障害)、肝臓及び腎臓の相対重量

の増加が認められたが、これら臓器に病理組織学的変化は見られなかった (Adams et 
al. 1951)。 

・ラット (系統不明、1 群雌雄各 15 匹) に気中濃度 0、200、400 ppm のトリクロロエ

チレンを 7 時間/日、5 日間/週で約 8 ヵ月間吸入曝露した試験では、死亡はなく、中枢

神経系への影響は認められず、軽度の体重増加抑制が雄の 400 ppm 群で認められ、同

群の雌雄で肝臓及び腎臓の相対重量が増加した。本試験における NOEL は 200 ppm
であった (Adams et al. 1951)。 

・ラット (系統、匹数不明) にトリクロロエチレンを気中濃度 500、1,000 ppm で 90 日

間 (18 時間/日)、771 ppm で 6 週間 (8 時間/日、5 日間/週)、35 ppm で 90 日間 (24
時間/日)、それぞれ吸入曝露した結果、毒性症状は認められなかった。また血液学的

検査、心臓、肝臓、肺、脾臓、腎臓に肉眼的、病理組織学的変化は認められなかった 
(Nowill et al. 1954、Prendergast et al. 1967)。 

・NMRI マウス、SD ラット及びスナネズミ (いずれも匹数不明) に気中濃度 0、150 ppm
のトリクロロエチレンを 30 日間吸入曝露した結果、3 動物種共に肝臓重量の増加が認

められ、マウスで も顕著であった。次に、7 系統のマウスに気中濃度 0、150 ppm
のトリクロロエチレンを 30 日間吸入曝露した結果、肝臓への影響は系統特異的では

ないことが明らかとなり、NZB マウスの感受性が も高かった。さらに NMRI マウ
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ス (20 匹/群) に気中濃度 37～3,600 ppm のトリクロロエチレンを間欠的又は継続的

に 120 日又は 30 日間吸入曝露した結果、用量依存的な肝臓重量の増加が認められ、

病理組織学的には肝細胞肥大、細胞質空胞化が増加し、核の大きさと形に変化が認め

られた。変化は 120 日間曝露後でより顕著であった。30 日間曝露した 75 ppm 以上の

群の雄及び 150 ppm 以上の群の雌雄で腎臓重量の増加が認められた。肝臓及び腎臓重

量の変化及び肝臓の病理組織学的変化は 30 日の回復期間後には回復した。肝臓への

影響の NOEL は得られなかったが、30 日間の 37 ppm 曝露では腎臓重量に影響はな

かった (Kjellstrand et al. 1981、1983a、1983b)。 
 
（2）経皮曝露 
・調査した範囲内で情報はなかった。 

 
（3）経口投与/その他の経路等 
・F344 ラット (1 群雌雄各 10 匹) に、雄には 0、125、250、500、1,000、2,000 mg/kg

体重/日、雌には 0、6.25、125、250、500、1000 mg/kg 体重/日のトリクロロエチレ

ンを 5 日間/週で 13 週間、強制経口投与した発がん性試験の用量設定試験で、 高用

量群の雌雄で肺の血管炎及び腎尿細管の軽微又は軽度の巨大細胞及び巨大核が認め

られたのみであった (NTP 1990)。 
・ACI、August 及び Marshall ラット (1 群雌雄各 10 匹) に、雄には 0、125、250、500、

1,000、2,000 mg/kg 体重/日、雌には 0、62.5、125、500、1,000 mg/kg 体重/日のトリ

クロロエチレンを5日間/週で13週間強制経口投与した発がん性試験の用量設定試験で、

2,000 mg/kg 群の August ラットの雄で死亡が認められた。体重増加抑制は 3 系統の雄

ラット全ての 高用量群で認められたが、病理組織学的に投与に関連した変化は認め

られなかった (NTP 1988)。 
・F344 ラット (1 群雌雄各 50 匹) に 0、500、1,000 mg/kg 体重/日のトリクロロエチレ

ンを 5 日間/週で 2 年間強制経口投与した発がん性試験で、両投与群の雄で生存率が低

下し (0 mg/kg 群：70%、500 mg/kg 群：40%、1,000 mg/kg 群：32%)、体重増加抑制

が雄の 1,000 mg/kg 群及び雌の両投与群で認められた。投与群のほぼ全ての動物で腎

臓の巨大細胞が観察された (NTP 1990)。 
・ACI、August、Marshall 及び Osborne-Mendel ラット (1 群雌雄各 50 匹) に 0、500、

1,000 mg/kg 体重/日のトリクロロエチレンを 5 日間/週で 2 年間強制経口投与した発が

ん性試験で、ACIラットの雄及び 1,000 mg/kg群の雌、Osborne-Mendelラットの 1,000 
mg/kg 群の雌、ならびに Marshall ラットの雌で生存率が低下した。4 系統の投与群の

ほぼ全ての動物で腎臓の巨大細胞が観察された。加えて、伸長し平坦となった上皮細

胞から成る尿細管拡張を特徴とする、加齢性ではない腎症が全ての投与群で認められ

た (NTP 1988)。 
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・ラット (1 群雌雄各 30 匹) に 0、50、250 mg/kg/体重/日のトリクロロエチレンを 4 又

は 5 日間/週で 52 週間強制経口投与し、その後自然死するまで動物を観察した試験の

結果、一般毒性としては 250 mg/kg 群の雄で腎尿細管の巨大核が認められたのみであ

った (Maltoni et al. 1986)。 
・マウス (1 群雄 6 匹) に 0、500、1,000、2,000 mg/kg 体重/日のトリクロロエチレン

を 5 日間/週で 4 週間強制経口投与した結果、2,000 mg/kg 群で肝臓及び腎臓の重量が

増加した。1,000 mg/kg 以上の投与群で肝細胞の腫大、空胞化、変性/壊死、及び類洞

の内皮細胞の顕著な増生が認められた。2,000 mg/kg 群では腎病変はより著しく、糸

球体腎症、尿細管上皮の変性/剥離、糸球体へのアミロイド沈着が認められた。肝臓及

び腎臓中の酵素の変動も認められた。血液学的検査では赤血球数の増加及び白血球数

の低下、ならびに細胞密度及び-アミノレブリン酸脱水素酵素活性の低下が認められ

た (Goel et al. 1992)。 
・B6C3F1 マウス (1 群雌雄各 10 匹) に 0、375、750、1,500、3,000、6,000 mg/kg 体

重/日のトリクロロエチレンを 5 日間/週で 13 週間強制経口投与した発がん性試験の用

量設定試験で、1,500 mg/kg 以上の投与群で死亡が、また 750 mg/kg 以上の投与群の

雄で体重増加抑制が認められた。用量依存的な肝臓重量の増加が 750 mg/kg 以上の投

与群の雄及び 1,500 mg/kg 以上の投与群の雌で認められた。6,000 mg/kg 群の雌雄で

肝臓の小葉中心性壊死が、3,000 mg/kg 以上の投与群の雌雄で腎尿細管の軽度又は中

等度の巨大細胞及び巨大核が認められた (NTP 1990)。 
・B6C3F1 マウス (1 群雌雄各 50 匹) に 0、1,000 mg/kg 体重/日のトリクロロエチレン

を 5 日間/週で 2 年間強制経口投与した発がん性試験で、雄の投与群で生存率の低下と

体重増加抑制が認められた。雌雄の投与群の大部分の動物で腎臓の巨大細胞が観察さ

れたが、ラットで認められた程重篤ではなかった (NTP 1990)。 
 

3.2.3.5 生殖発生毒性 
（1）吸入曝露 
・Wistar ラット (1 群雄 12～13 匹) に 0、376 ppm のトリクロロエチレンを 4 時間/
日、5 日間/週で 2～10 週間吸入曝露し、無処置の雌と交配させた結果、2 又は 10 週

曝露群、5 週曝露後 2 週の回復期間を設けた群で、精巣の病理組織学的変化 (精細管

の小型化、壊死)、異常精子の増加、着床前及び着床後胚損失が認められた (Kumar et 
al. 2000)。 

・CD-1 マウス (1 群雄 4～27 匹群) に 0、1,000 ppm のトリクロロエチレンを 6 時間/
日、5 日間/週で 1～6 週間吸入曝露した結果、体重、精巣及び精巣上体重量、精子数、

精子形態及び運動性に影響は認められなかったが、2 週以上曝露した群で in vitro に

おける卵母細胞に結合する精子数の減少が認められ、曝露直後に交配した無処置の雌

から採取した卵の受精率の低下も認められた (Xu et al. 2004)。 
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・その他、精子への影響が次のように報告されている。CD マウス (1 群雄 12 匹) に 0、
100、500 ppm のトリクロロエチレンを 7 時間/日、5 日間/週で 10 週間吸入曝露した

結果、異常精子の割合が500 ppm群で1及び4週時に増加した (NIOSH 1980)。C57Bl
×C3H マウス (1 群雄 5～15 匹) に 0、200、2,000 ppm のトリクロロエチレンを 4
時間/日で 5 日間吸入曝露し、曝露開始 28 日後に精子を採取した結果、2,000 ppm 群

で異常精子の割合が増加した (Land et al. 1981)。CD-1 マウス (1 群雄 6 匹) に 1000 
ppm のトリクロロエチレンを 6 時間/日、5 日間/週で 4 週間吸入曝露した結果、精巣

及び精巣上体の病理組織学的検査で上皮の脱落が観察された (Forkert et al. 2002)。
CD-1 マウス (1 群雄 4 匹) に 0、1,000 ppm のトリクロロエチレンを 6 時間/日、5 日

間/週で 1～4 週間吸入曝露した結果、曝露 1 週で精巣上体の上皮細胞の変性及び脱落

が認められ、4 週ではより顕著になった。電顕による観察で細胞質内小胞、外側基底

細胞膜の崩壊、上皮細胞の脱落が認められた。精子は変性した精巣上体細胞の細胞質

内に認められ、精巣上体腔内の多くの精子の頭部及び尾部が異常であった (Kan et al. 
2007)。 

・SD ラット (1 群雌 27 匹/群) に 0、50、150、600 ppm のトリクロロエチレンを 6 時

間/日、7 日間/週で妊娠 6～20 日の期間吸入曝露した OECD TG414 及び GLP に準拠

した発生毒性試験で、600 ppm 群の母動物で曝露開始後 3 日間の体重増加抑制 (22%) 
が認められた。妊娠率、黄体数、着床数、生存児数、着床前及び着床後胚損失、胚吸

収率、胎児の性比、妊娠子宮重量に影響はなかった。胎児に外部異常、内部異常、骨

格異常のいずれも観察されなかった。以上のことから NOEC は母動物について 150 
ppm、胎児について 600 ppm であった (Carney et al. 2006)。 

・Long Evans hooded ラット (1 群雌 30 匹) に 0、1,800 ppm のトリクロロエチレンを

交配前 2 週間及び妊娠期間中、交配前 2 週間のみ、又は妊娠期間中のみの期間吸入曝

露した試験で、母動物に毒性は認められなかった。また同腹児数、着床後胚損失、胎

児体重、出生後の運動量などに投与の影響は認められなかった (Dorfmueller et al. 
1979)。 

・0、500 ppm のトリクロロエチレンを 7 時間/日で、SD ラット (1 群雌 20～28 匹) に
妊娠 0～18 日、6～18 日、又は妊娠期間中に加えて交配前 3 週間の間吸入曝露した試

験、及び New Zealand White ウサギ (1 群雌 24～28 匹) に妊娠 0～21 日、7～21 日、

又は妊娠期間中に加えて交配前 3 週間の間吸入曝露した試験において、いずれの試験

においても母動物及び胎児に毒性は認められなかった (NIOSH 1980) 
・Wistar ラット (対照群雌 31 匹、曝露群雌 32 匹) に 0、100 ppm のトリクロロエチレ

ンを 4 時間/日で妊娠 8～21 日の間吸入曝露し、妊娠 21 日で胎児を観察した試験で、

母動物の毒性の有無は報告されていない。100 ppm 群で同腹児が全死亡した動物が増

加した (対照群：2/31、100 ppm 群：7/32)。また、同群で児体重が低下し、骨化中心

の欠損又は分割などの骨格変異の発生率の増加が認められた (Healy et al. 1982)。 
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・SD ラット (1 群雌 20～35 匹) 及び Swiss webster マウス (1 群雌 30～40 匹) に 0、
300 ppm のトリクロロエチレンを 7 時間/日で妊娠 6～15 日の期間吸入曝露した結果、

母動物に 4～5%の体重低下が認められた以外、着床前及び着床後胚損失、同腹児数、

胎児体重、頭殿長に影響はなく、外部異常、内部異常、骨格異常も見られなかった 
(Schwetz et al. 1975)。 

・SD ラット (1 群雌匹) 及び New Zealand White ウサギ (1 群雌匹) に 0、500 ppm の

トリクロロエチレンを 6～7 時間/日で妊娠 1～19 日 (ラット)、1～24 日 (ウサギ) の
期間吸入曝露し、妊娠 21 日 (ラット)、30 日 (ウサギ) に帝王切開した発生毒性試験

で、母動物に毒性は認められず、いずれの種においても奇形は認められなかったが、

500 ppm 群の 2 匹の母ウサギの 2 匹の胎児で水頭症が認められた (Hardin et al. 
1981)。 

・NMRI マウスの雌雄に 0、150 ppm のトリクロロエチレンを 24 時間/日で交配前 30
日、交配期間中 7 日間、及び雌には出産までの妊娠期間中に吸入曝露し、出生後 30
日までの出生児 (1 群 6～12 匹) の脳比重を調べた結果、150 ppm 群の児の皮質の比

重が出生後 1 及び 10 日で、後頭葉皮質及び小脳の比重が出生後 20～22 日で低下した 
(Westergren et al. 1984)。 

 
（2）経皮曝露 

・調査した範囲内で情報はなかった。 
 
（3）経口投与/その他の経路等 
・F344 ラット (1 群雌雄対照群 40 匹、投与群各 20 匹) に餌中 0、0.15、0.3、0.6% (0、

75、150、300 mg/kg 体重/日) のトリクロロエチレンを交配前 1 週間及び交配期間 17
週間、混餌投与した Continuous Breeding 法による生殖発生毒性試験の結果、F0 世

代の全投与群の雌雄で軽度の体重増加抑制が認められ、F1 世代でも同様に体重増加抑

制が認められた。0.6%群で出産回数が低下し (0%群：3.49±0.15、0.6%群：2.90±
0.22)、同腹児数は 0.3%以上の群で低下した (0%群：10.36±0.36、0.3%群：9.39±
0.35、0.6%群：8.66±0.64)。F0 世代の交叉交配の結果、受胎能及び児の数に影響は

なく、F1 親世代の繁殖能に影響はなかった。0.6%群の F0 世代の雌雄で肝臓、雄で左

精巣/精巣上体、雌で腎臓/副腎の相対重量が増加したが、精液の質に影響はなかった。

F1 世代では全投与群の雄、及び 0.3%以上の投与群の雌で肝臓の相対重量が増加した 
(NTP 1986)。 

・Long-Evans hooded ラット (1 群雌 23 匹) に 0、10、100、1,000 mg/kg 体重/日のト

リクロロエチレンを交配前 2 週間及び交配期間中には 5 日間/週で、妊娠期間中には 7
日間/週で強制経口投与した結果、1000 mg/kg 群で交配前及び交配期間中に母動物の

体重増加抑制がみられた。母動物の受胎能、性周期、同腹児数、児の体重増加量に影
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響は認められなかったが、1,000 mg/kg 群で児の離乳までの生存率が低下した (0 
mg/kg 群：92%、1,000 mg/kg 群：83%) (Manson et al. 1984)。 

・Long-Evans ラット (1 群雄 10 匹) に 0、10、100、1,000 mg/kg 体重/日のトリクロ

ロエチレンを 5 日間/週で 6 週間強制経口投与後 4 週間観察し、1、5、10 週時に無処

置の雌と交配させた結果、1,000 mg/kg 群で体重増加抑制及び肝臓重量の増加が認め

られた。同群においてトリクロロエチレンの麻酔作用に起因すると考えられる交尾行

動への影響 (雌を無視する時間の増大、不完全な性器接触例の増加) が 1 週時に認め

られた。精子及び血漿テストステロン濃度に影響は認められなかった (Zenick et al.
1984)。1,000 mg/kg を経口投与した確認試験においても交尾行動への影響 (射精まで

の潜時の延長) が認められた (Nelson & Zenick 1986)。
・SD 又は Simonson albino ラット (1 群雄各 3 匹) に飲水中 0、0.2、0.4% (0、143、

270 mg/kg 体重/日) のトリクロロエチレンを 14 日間飲水投与した結果、in vitro にお

いて、無処置ラットの卵母細胞への精子受精能が用量依存的に低下した (DuTeaux et
al. 2004)。

・SD 由来の Simonson ラット (1 群雌 5～6 匹) に飲水中 0、0.45%のトリクロロエチレ

ンを 2 週間飲水投与した試験で、摘出した卵母細胞の透明帯を除去し、in vitro にお

いて無処置の雄から得た精子と受精させた結果、投与群の卵母細胞の受精能が低下し

た (0%群：56%、0.45%群：46%) (Berger & Horner 2003)。 
・Simonson ラット (匹数不明) に飲水中 0、0.45% (0、0.66 g/kg 体重/日) のトリクロ

ロエチレンを排卵前 2 週間の期間中 1～5、6～10、11～14、又は 1～14 日の間飲水投

与した試験で、摘出した卵母細胞を in vitro において無処置の雄から得た精子と受精

させた結果、いずれの投与期間でも受精能 (脱凝縮した精子頭部の存在で評価) が有

意に低下し、6～10、11～14、1～14 日投与群の動物から得た卵母細胞の精子への結

合能が低下した (Wu & Berger 2007)。
・CD-1 マウス (1 群雌雄対照群 40 匹、投与群各 20 匹) に餌中 0、0.15、0.3、0.6% (0、

187、350、750 mg/kg 体重/日) のトリクロロエチレンを交配前 1 週間及び交配期間

17 週間、混餌投与した Continuous Breeding 法による生殖毒性試験の結果、F0 世代

の症状、体重増加、受胎能に影響はなく、出産回数及び同腹児数に差はなかった。し

かしながら 0.6%群のF1世代の児動物の出生時及び 終の哺育期間中の体重が軽度低

値であった。また 終同腹児の哺育期間中の死亡が増加した (0%群：28%、0.6%群：

61%)。F1 親動物の受胎能には影響がなかった。0.6%群の F0 世代の肝臓相対重量が

30～40%増加し、運動精子割合が減少した (0%群：78%、0.6%群：43%)。同群では

小葉中心性肝細胞肥大、腎尿細管の変性、尿細管細胞の巨大核が認められ、同様の変

化が F1 親動物の同用量群でも認められた (NTP 1986)。
・雌の Dutch-belted ウサギに飲水中 0、9.5、28.5 ppm のトリクロロエチレンを妊娠

20日から哺育期間中、離乳した児 (7～9匹/群) には出生後 15週まで飲水投与した後、
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61 週時まで観察した結果、両投与群で交尾行動の低下、精子の先体の形成不全及び核

の形成異常、血清 LH の低下、hCG (ヒト絨毛性ゴナドトロピン) 刺激に対するテス

トステロン分泌量の低下が認められた (Veeramachaneni et al. 2001)。
・F344 ラット (1 群雌 16～21 匹) に 0、1,125、1,500 mg/kg 体重/日のトリクロロエチ

レンを妊娠 6～19 日の期間強制経口投与し、妊娠 1、3、6 日に胎児を観察した発生毒

性スクリーニング試験で、両投与群で母動物の体重増加抑制、運動失調などが認めら

れ、全胚吸収の増加、同腹児数の減少、児の出生時体重の低下、眼の異常 (小眼球、

無眼球) の発生率の増加が認められた (Narotsky & Kavlock 1995)。 
・F344 ラット (1 群雌 8～12 匹) に 0、475、633、844、1,125 mg/kg 体重/日のトリク

ロロエチレンを妊娠 6～15 日の期間強制経口投与した用量設定試験、及び 0、10.1、
32、101、320 mg/kg 体重/日のトリクロロエチレンを妊娠 6～15 日の期間強制経口投

与した 5×5×5 試験で、母動物では 1,125 mg/kg 群で死亡が見られ、全投与群で用量

依存的な体重増加抑制が見られた。475 mg/kg 以上の投与群で分娩の遅延、633
mg/kg 以上の投与群で運動失調が認められた。475 (評価書上は 425) mg/kg 以上の投

与群で全胚吸収及び出生後の児の死亡率が増加し、児の体重が出生後 1 及び 6 日で低

下した。101 mg/kg 以上の投与群で用量依存的に眼の異常が確認された (Narotsky et
al. 1995)。

・SD ラット (雌 116 匹/11 群) に飲水中 0、1.5、1,100 ppm のトリクロロエチレンを、

妊娠前約 2 ヵ月間及び妊娠期間中、妊娠期間中のみ、又は妊娠前約 3 ヵ月のみの期間、

飲水投与し、心臓における奇形を検討した試験で、生存児数、着床数、吸収数に影響

は認められなかった。用量相関は認められないものの、投与群で大血管転換、大動脈、

中隔、及び弁の異常などの心臓の異常が多発性に増加した (0 ppm 群：3%、投与群：

8.2～13.0%) (Dawson et al. 1993) 。
・トリクロロエチレンの心臓への影響の閾値を求めるため、1989 年～1995 年に実施さ

れた 5 試験のデータが再解析された。それら試験では SD ラット (対照群雌 55 匹、投

与群雌 9～13 匹) に飲水中 0、0.0025、0.25、1.5、1,100 ppm のトリクロロエチレン

が妊娠期間中に飲水投与された。その結果、0.25 ppm 以上の投与群で心臓の異常の

発生頻度及び心臓の異常を持つ同腹児の割合が用量依存的に増加した (Johnson et al. 
2005、2003)。

・B6D2F1 マウス (1 群雌 28～62 匹) に 0、24.02、240.2 mg/kg 体重/日のトリクロロ

エチレンを妊娠 1～5、6～10、11～15 日に強制経口投与し、出生児を離乳又は 6 週

齢まで観察した結果、出生児数、性比、体重、頭殿長、6 週時の生殖腺重量等に投与

の影響はなかった (Cosby & Dukelow 1992)。

3.2.3.6 遺伝毒性 
・多くの試験が実施されているが、一部の試験においては安定化剤として既知の変異原
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性物質であるエポキシ化合物 (エピクロロヒドリン及び/又は 1,2-エポキシブタン) を
含む被験物質が使われている。そのようなエポキシ化合物を含まない被験物質を用い

て実施された試験のみを下表に示した (IARC 2014)。 

In vitro 試験 (IARC 2014、EPA 2011) 

試験方法 使用細胞種/動物種/濃度 
結果1)

出典
-S9 +S9

復帰突然

変異試験

ネズミチフス菌 TA100、TA1535
1～2.5% (蒸気)2)

－
＋

(TA100) 
Simmon et al. 1977 

ネズミチフス菌

TA100
TA1535 
1～3% (蒸気)2)

－

－

＋

－/(＋) 
Baden et al. 1979 

ネズミチフス菌  TA100
5～20% (v/v) 蒸気) 

－ － Bartsch et al. 1979 

ネズミチフス菌  TA100
0.33～1.33% (蒸気)

－ ＋ Crebelli et al. 1982 

ネズミチフス菌  TA100、TA1535
1～5% (蒸気)3)

(＋) 
(TA1535) 

－ Shimada et al. 1985 

ネズミチフス菌  TA98、TA100、
TA1535、TA1537 

10～1,000 L/plate2)

－ －
Mortelmans et al. 

1986 

ネズミチフス菌  TA98、TA100、
TA1535
≦10,000 g/plate (蒸気)

NT －
MacGregor et al. 

1989 

ネズミチフス菌  TA15352) (+) NT 
Kringstad et al. 

1981 

酵母 D7 － ＋ Bronzetti et al. 1978 

前進突然

変異試験

分裂酵母  P1 (静止期、増殖期 ) 
0.2～200 mM 

－ － Rossi et al. 1983 

遺伝子

変換試験
酵母 D7 － ＋ Bronzetti et al. 1978 

不定期

DNA合成 
試験

ヒトリンパ球 2.5、5、10L/mL －/(＋) (＋) 
Perocco & Prodi 

1981 
ラット肝細胞3) － NT Shimada et al. 1985 
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試験方法 使用細胞種/動物種/濃度 
結果1)

出典
-S9 +S9

哺乳動物

培養細胞

遺伝子

突然変異

試験

マウスリンパ腫L5178Y細胞2) － ＋ Caspary et al. 1988 

ヒトリンパ芽球様細胞 TK6 － － Caspary et al. 1988 

染色体

異常試験

CHO細胞 
-S9、745～14,900 g/mL2)

+S9、499～14,900 g/mL2)

－ － Galloway et al. 1987 

小核試験

ヒトhepatoma Hep G2細胞

0.5～4mM
＋ NT Hu et al. 2008 

ヒト、ラット腎臓初代培養細胞

1.0、2.0、4.0 mM 
＋ NT Robbiano et al. 2004 

CHO細胞 K1  0.8～1.4 ppm ＋ NT Wang et al. 2001 
姉妹染色

分体交換

試験

CHO細胞  
-S9、17.9～700 g/mL
+S9、49.7～14,900 g/mL

(＋)/＋ (＋)/＋ Galloway et al. 1987 

宿主経由

試験

CD-1マウス  400 mg/kg体重、

単回経口投与4) (肝、肺、腎)、
酵母D4、遺伝子変換

＋ NT Bronzetti et al. 1978 

CD-1マウス 400 mg/kg体重、

単回経口投与4) (肝、腎)、
酵母D7、遺伝子変換

＋ NT Bronzetti et al. 1978 

CD-1マウス 400 mg/kg体重、

単回経口投与4) (肺)、酵母D7、
遺伝子変換

－ NT Bronzetti et al. 1978 

CD-1マウス 400 mg/kg体重、

単回経口投与4) (肝、肺、腎)、
酵母D7、復帰突然変異

＋ NT Bronzetti et al. 1978 

CD-1×C57B1マウス、2,000 mg/kg
体重､単回静脈内又は腹腔内投与4)

分裂酵母P1、前進突然変異 
－ NT Rossi et al. 1983 

1) －：陰性、＋：陽性、(＋)：弱い陽性、NT：実施せず

－/(＋)、(＋)/＋：機関によって評価結果が異なることを示す

2) 純度：>99%
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3) 低濃度 (0.001%) の安定化剤添加 
4) 陰性を示した 高用量、又は陽性を示した 低用量 

In vivo 試験 (IARC 2014、EPA 2011) 
試験方法 動物種/用量 結果1) 出典 
不定期 

DNA合成

試験 

CD-1マウス、1,000 mg/kg体重、 
単回経口投与3)、肝細胞 

－ Doolittle et al. 1987 

小核試験 

マウス、750 mg/kg体重、2回経口投与3)、

骨髄細胞 
＋ 

Duprat & Gradiski 
1980 

B6C3F1マウス、2,500 mg/kg体重、 
3回腹腔内投与3)、骨髄細胞2) 

－ Shelby et al. 1993 

マウス、565 g/mL、6時間/日、 
5日間吸入曝露3)、精母細胞 

－ Allen et al. 1994 

C57BL/6Jマウス、5、50、500、5,000 ppm、

6時間吸入曝露、脾臓細胞 
－ Kligerman et al. 1994 

SDラット、5、50、500、5,000 ppm、 
6時間単回、4回吸入曝露、 
末梢血リンパ球 

－/＋ Kligerman et al. 1994 

SDラット、3,591 mg/kg体重、経口投与、 
腎臓細胞 

＋ Robbiano et al. 2004 

姉妹染色分

体交換試験 

C57BL/6Jマウス、5、50、500、5,000 ppm、

6時間吸入曝露、脾臓細胞 
－ Kligerman et al. 1994 

SDラット、5、50、500、5,000 ppm、 
6時間単回、4回吸入曝露、 
末梢血リンパ球 

－ Kligerman et al. 1994 

染色体異常 
試験 

C57BL/6Jマウス、5、50、500、5,000 ppm、

6時間吸入曝露、脾臓細胞 
－ Kligerman et al. 1994 

SDラット、5、50、500、5,000 ppm、 
6時間単回、4回吸入曝露、 
末梢血リンパ球 

－ Kligerman et al. 1994 

優性致死 
試験 

雄NMRI-Han/BGAマウス、 
3400 g/mL、24時間吸入曝露2,3) 

－ 
Slacik-Erben et al. 

1980 
1) －：陰性、＋：陽性、－/＋：機関によって評価結果が異なることを示す 
2) 純度：>99% 
3) 陰性を示した 高用量、又は陽性を示した 低用量 
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・トリクロロエチレンの代謝物であるトリクロロエタノール、DCVG (S-(1,2-ジクロロ

ビニル)グルタチオン) 、DCVC (S-(1,2-ジクロロビニル)-L-システイン)、NAcDCVC 
(N-アセチル DCVC) は変異原性陽性を示す。また、DCVG、DCVC、NAcDCVC に

ついては腎臓のミトコンドリア、細胞質、ミクロゾーム存在下で作用が増強され、

AOAA (アミノオキシ酢酸、ピリドキサルリン酸依存性-リアーゼ阻害剤) 添加により

作用は減弱した。肝細胞の成分分画添加で変異原性は増強しなかった (IARC 2014)。 
 

3.2.3.7 発がん性 
（1）吸入曝露 
・SD ラット (1 群雌雄各 130～145 匹) に気中濃度 0、100、300、600 ppm のトリクロ

ロエチレン (純度 99.9%、エポキシ安定化剤を含まない) を 7 時間/日、5 日間/週で 104
週間吸入曝露し、その後死亡するまで観察した結果、全ての投与群の雄で精巣間細胞

腫が増加した。雌の 100 ppm 群で免疫芽細胞リンパ肉腫の発生率が増加した。発生率

が非常に低い腎臓がん (背景データでは、雄で 0.32%、雌で 0.11%) が雌雄の 600 ppm
群で発生した (Maltoni et al. 1986、1988、IARC 2014)。 

 

曝露濃度 (ppm) 0 100 300 600 傾向検定 

雄  動物数 
精巣間細胞腫 
総腎臓がん 
総腎臓がん (補正)1) 
 

135 
6 
0 

(0/122) 
 

130 
16* 
0 

(0/121) 
 

130 
30** 

0 
(0/116) 

 

130 
31** 

4 
(4/124) 

 

 
↑ 
 
 
 

雌  動物数   免疫芽細胞

リンパ肉腫 
総腎臓がん 
総腎臓がん (補正)1) 

145 
0 
0 

(0/141) 

130 
4* 
0 

(0/128) 

130 
1 
0 

(0/127) 

130 
1 
1 

(1/127) 

 

*：P<0.05     **：P<0.01 (Fisher exact test) 
↑：P<0.001 (Cochran-Mantel-Haenszel test) 
1) 初に腎尿細管で巨核細胞化が見られた時期 (47 週) に生存していた動物数

で補正 
 

・B6C3F1マウス (1 群雌雄各 90 匹) に 0、100、300、600 ppm のトリクロロエチレン 
(純度 99.9%、エポキシ安定化剤を含まない) を 7 時間/日、5 日間/週で 78 週間吸入曝

露し、その後死亡するまで観察した結果、雌雄で悪性肝細胞腫が、雌で肺腫瘍 (過形

成、腺腫、腺がん) が用量依存的に増加した。雌の 600 ppm 群の肺腫瘍の有意な増加

は主として後期腺腫によるとされている (Maltoni et al. 1986、1988、IARC 2014)。 
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曝露濃度 (ppm) 0 100 300 600 傾向検定 

雄  動物数 
肝細胞腫瘍 (悪性) 

90 
17 

90 
20 

90 
27 

90 
21 

 
 

雌 動物数 
肝細胞腫瘍 (悪性) 
肺腫瘍 (過形成、腺腫、腺がん) 

90 
3 
4 

90 
4 
6 

90 
4 
7 

90 
9 

15* 

 
 

↑ 
*：P<0.05 (Fisher exact test) 
↑：Cochran-Armitage linear trend test で有意 

 
・Swiss マウス (1 群雌雄各 90 匹) に 0、100、300、600 ppm のトリクロロエチレン (純

度 99.9%、エポキシ安定化剤を含まない) を 7 時間/日、5 日間/週で 78 週間吸入曝露

し、その後死亡するまで観察した結果、雄で用量依存的に悪性肝細胞腫瘍及び肺腫瘍

の増加が認められた (Maltoni et al. 1986、1988、IARC 2014)。 
 
曝露濃度 (ppm) 0 100 300 600 傾向検定 

雄  動物数 
肝細胞腫瘍 (悪性) 
肺腫瘍 (過形成、腺腫、腺がん) 

90 
4 

10 

90 
2 

11 

90 
8 

23* 

90 
13* 
27** 

 
↑ 
↑ 

*：P<0.05、**：P<0.01 (Fisher exact test) 
↑：Cochran-Armitage linear trend test で有意 

 
・Han:NMRI Swiss マウスに 0、100、600 ppm のトリクロロエチレン (純度 99.9%、

エポキシ安定化剤を含まない) (匹数は各群雌雄 100、60、72 匹) を 7 時間/日、5 日間

/週で 8 週間吸入曝露した結果、統計学的に有意ではなかったが、雄で肝細胞腫瘍が増

加した。発生率は各群で 1/100、3/60、4/72 であった (Maltoni et al. 1986、1988)。 
 

・Crj:CD-1 (ICR) マウス (1 群雌 50 匹) に 0、50、150、450 ppm のトリクロロエチレ

ン (0.02%のエピクロロヒドリンを含む) を 7 時間/日、5 日間/週で 107 週間吸入曝露

した結果、肺の腺がんが増加した (Fukuda et al. 1983、IARC 2014)。 
曝露濃度 (ppm) 0 50 150 450 傾向検定 

雌  動物数 
  肺腺がん 

49 
1 

50 
3 

50 
8* 

46 
7* 

 
↑** 

*：P<0.05 (Fisher exact test) 
**：P=0.034 (Cochran-Mantel-Haenszel test) 
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（2）経皮曝露 
・調査した範囲内で情報はなかった。 

 
（3）経口投与/その他の経路等 
・F344/N ラット (1 群雌雄 50 匹) に 0、500、1,000 mg/kg 体重/日のトリクロロエチレ

ン (純度 99.9%、エピクロロヒドリンを含まない) を 5 日間/週で 103 週間強制経口投

与した結果、投与ミスとトリクロロエチレンによる腎症に起因して投与群で生存率が

低下したが、雄で用量に依存した腎臓の腺腫及びがん、ならびに 500 mg/kg 群で腹膜

の中皮腫が増加した (NTP 1990)。 
 
投与量 (mg/kg 体重/日) 0 500 1,000 傾向検定 

雄  
腎臓  がん 

腺腫/がん (combined) 
  腹膜  悪性中皮腫 

全中皮腫 

 
0/48 
0/48 
1/50 
1/50 

 
0/49 
2/49 
5/50b 

5/50b 

 
3a/49 
3a/49 
0/49 
1/49 

 
↑c) 
↑d) 

a：P=0.028 (life table)、P=0.028 (incidental tumor test)、 
b：P=0.042 (life table)、 
c：P=0.009 (life table 及び incidental tumor test)、P=0.038 (Cochran-Armitage 

trend test)、 
d：P=0.019 (life table)、P=0.030 (incidental tumor test) 

 
・Osborne-Mendel ラット (1 群雌雄各 50 匹) に 0、500、1,000 mg/kg 体重/日のトリ

クロロエチレン (純度 99.9%) を 5 日間/週で 103 週間強制経口投与した結果、雄で腎

臓の腫瘍が、雌で副腎の皮質腺腫が増加した (NTP 1988)。 
 

投与量 (mg/kg 体重/日) 0 500 1,000 傾向検定 

雄  動物数 
腎臓  腺腫 

がん 
腺腫/がん (combined) 

50 
0 
0 
0 

50 
6a 
0 
6a 

50 
1 
1 
2 

 

雌 動物数 
副腎  皮質腺腫 

50 
16 

50 
13 

49 
19b 

 
↑c) 

a：P=0.007 (life table)、P=0.007 (incidental tumor test)、P=0.013 (Fisher exact 
test)、b：P=0.011 (life table)、 
c：P=0.008 (life table) 
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・ACI ラット (1 群雌雄各 50 匹) に 0、500、1,000 mg/kg 体重/日のトリクロロエチレ

ン (純度 99.9%) を 5 日間/週で 2 年間強制経口投与した結果、雄で精巣の間細胞腫が

用量依存的に増加し、雌では腎尿細管腫瘍が増加した (NTP 1988)。 
 
投与量 (mg/kg 体重/日) 0 500 1,000 傾向検定 

雄  動物数 
精巣  良性間細胞腫 

49 
36 

49 
23a 

49 
17b 

 
↑d) 

雌 動物数 
腎臓  腺腫 
      尿細管細胞腺がん  (腎

がん)/腺がん NOS 
尿細管細胞腺がん  (腎
がん)/腺がん NOS/腺腫 

48 
0 
0 
 

0 

47 
2 
1 
 

3c 

43 
0 
1 
 

1 

 
 

NOS：Not otherwise specified 
a：P=0.024 (life table)、b：P<0.001 (life table)、c：P=0.044 (life table)、 
d：P<0.001 (life table)、P=0.019 (incidental tumor test) 

 
・August ラット (1 群雌雄各 50 匹) に 0、500、1,000 mg/kg 体重/日のトリクロロエチ

レン (純度 99.9%) を 5 日間/週で 2 年間強制経口投与した結果、雌雄の少数例で腎臓

の腫瘍が認められた。雄では皮下組織の肉腫が、雌では白血病が、用量依存的に増加

した (NTP 1988)。 
 
投与量 (mg/kg 体重/日) 0 500 1,000 傾向検定 

雄  動物数 
腎臓  腺腫 
      がん 
皮下組織  肉腫 
精巣  良性間細胞腫 

50 
0 
0 
0 
34 

50 
1 
1 
1 

30a 

49 
1 
0 
3b 

26 

 
 
 

↑c 

雌  
腎臓  腺腫 
      がん 
      腺腫/がん (combined) 
白血病 (単球性/NOS) 
甲状腺 C 細胞腺腫/がん 

 
1/49 
0/49 
1/49 
1/50 
0/49 

 
2/48 
2/48 
4/48 
0/50 
4/49 

 
0/50 
0/50 
0/50 
5/50 
1/50 

 
 
 
 
↑d 

NOS：Not otherwise specified 
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a：P=0.049 (life table)、b：P=0.050 (incident tumour test)、 
c：P=0.033 (life table)、P=0.032 (incidental tumor test)、 
d ： P=0.027 (life table) 、 P=0.020 (incidental tumor test) 、 P=0.037 
(Cochran-Armitage trend test) 

 
・Marshall ラット (1 群雌雄各 50 匹) に 0、500、1,000 mg/kg 体重/日のトリクロロエ

チレン (純度 99.9%) を 5 日間/週で 2 年間強制経口投与した結果、雄で精巣の間細胞

腫が増加し、中皮腫も認められた。雌では腎臓の腫瘍が認められた (NTP 1988)。 
 
投与量 (mg/kg 体重/日) 0 500 1,000 傾向検定 

雄 
腎臓  腺腫 
      がん 
精巣  良性/悪性間細胞腫 
中皮腫 

 
0/49 
0/49 
17/46 
2/50 

 
1/50 
0/50 

21/48a 
2/50 

 
0/47 
1/47 

32/48a,b 

3/50 

 
 
 

↑c 

雌 動物数 
腎臓  腺腫 
      がん 
      腺腫/がん (combined) 

50 
1 
0 
1 

48 
1 
1 
2 

44 
0 
1 
1 

 
 
 

 
a：P<0.001 (life table)、P<0.001 (incidental tumour test)、 
b：P＝0.094 (Fisher exact test)、 
c ： P<0.001 (life table 及 び incidental tumour test) 、 P=0.003 
(Cochran-Armitage trend test) 

 
・SD ラット (1 群雌雄 30 匹) に 0、50、250 mg/kg 体重/日のトリクロロエチレン (純
度 99.9%) を 4 又は 5 日間/週で 52 週間強制経口投与した結果、雄で白血病 (血液リ

ンパ細網系の悪性腫瘍) がわずかに増加した。発生率は各群で 0/30、2/30、3/30 であ

った (Maltoni et al. 1986)。 
 

・B6C3F1マウス (1 群雌雄各 50 匹) に 0、1,000 mg/kg のトリクロロエチレン (純度

99.9%)を 5 日間/週で 103 週間強制経口投与した結果、雌雄で肝細胞腫瘍、雄でハー

ダー腺腺腫、雌でリンパ腫又は白血病、細気管支肺胞腺腫が増加した (NTP 1990)。 
 

投与量 (mg/kg 体重/日) 0 1,000 統計処理結果 

雄   
肝臓 肝細胞腺腫 

 
7/48 

 
14/50a,b 

 
P=0.02a、P=0.048b 
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投与量 (mg/kg 体重/日) 0 1,000 統計処理結果 

肝細胞がん 
肝細胞腺腫/がん(combined) 

ハーダー腺  腺腫 

8/48 
14/48 
0/48 

31/50a,b,c 
39/50a,b,c 

4/48a 

P<0.001a,b,c  
P<0.001a,b,c 

P=0.044a 
雌  
肝臓 肝細胞腺腫 

肝細胞がん 
肝細胞腺腫/がん (combined) 

悪性リンパ腫 
リンパ腫/白血病 (combined) 
細気管支肺胞腺腫 

 
4/48 
2/48 
6/48 
7/48 
7/48 
0/48 

 
16/49a,b,c 
13/49a,b,c 
22/49a,b,c 
13/49a 
14/49a 
4/48a 

 
P<0.001a,b、P<0.003c 

P<0.001a、P<0.002b,c 

P<0.001a,b,c 
P=0.047a 
P=0.032a 
P=0.040a 

a：life table、b：incidental tumour test、c：Fisher exact test 
 

・B6C3F1マウス (1 群雌雄対照群各 20 匹、投与群各 50 匹) に雄には 0、1,169、2,339 
mg/kg体重/日、雌には0、869、1,739 mg/kg体重/日のトリクロロエチレン (純度 >99%、

0.09%のエピクロロヒドリン及び 0.19%の 1,2-エポキシブタンを含む) を 5 日間/週で

78 週間強制経口投与し、90 週まで観察した結果、雌雄で肝細胞がんが増加した (NCI 
1976)。 

 

投与量 (mg/kg 体重/日) 0 
雄

1,169/
雌 869 

雄 2,339/
雌 1,739 

傾向検定 

雄 動物数 
肝臓  肝細胞がん 

20 
1 

50 
26a 

47 
31b 

 
↑d 

雌 動物数 
肝臓  肝細胞がん 

20 
0 

50 
4 

47 
11c 

 
↑e 

          a：P=0.04 (modifications of Cox and Tarone tests)、 
          b：P=0.001 (modifications of Cox and Tarone tests)、 
          c：P=0.008 (modifications of Cox and Tarone tests)、 

d：P<0.001 (年齢調整テスト (Tarone) )、 
e：P=0.002 (年齢調整テスト (Tarone) ) 

 
・B6C3F1マウス (雄、対照群 10 匹、投与群 75 匹) に 0、800 mg/kg 体重/日のトリク

ロロエチレンを 5 日間/週で 76 週間強制経口投与して肝臓の病理組織学的検査のみを

実施した試験で、肝細胞腺腫及び肝細胞がんが増加した (Anna et al. 1994)。 
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投与量 (mg/kg 体重/日) 0 800 
雄 動物数 

肝臓  肝細胞腺腫 
      肝細胞がん 

10 
2 
0 

75 
50* 

30* 
*：P<0.05 

 
・B6C3F1マウス (雄、対照群 15 匹、投与群 40 匹) に 0、1,000 mg/kg 体重/日のトリ

クロロエチレンを 79 週間強制経口投与し、肝臓の病理組織学的検査のみ実施した試

験で、肝臓の「腫瘍」と識別された肉眼病変が投与群で有意に増加した (Fisher exact 
test)。0 及び 1,000 mg/kg 群での肝細胞腺腫の発生率は 2/15、23/36、肝細胞がんの

発生率は 1/15、7/36 であった (統計学的有意差なし) (Bull et al. 2002)。 
・Swiss (ICR/HA) マウス (1 群雌雄各 30 匹) に 0、0.5 mg/匹のトリクロロエチレンを

1 回/週で 89 週間強制経口投与し、肺、肝臓、胃のみを病理組織学的に検査した試験

で、腫瘍発生の増加は認められなかった (Van Duuren et al. 1979)。 
 

3.2.3.8 神経毒性 
（1）吸入曝露 
・トリクロロエチレンのげっ歯類における急性吸入による行動への影響について 1960
～1970 年代に多くの試験が実施された。曝露濃度は 120～1,600 ppm、曝露時間は 1
～8 時間である。800 ppm のトリクロロエチレンを 6 時間吸入曝露したラットで、水

泳時間及び自発的なよじ登り行動を指標とする疲労の増加が認められ、自発運動及び

T 迷路における自発的交替行動が低下した。マウスでは 2,000 ppm のトリクロロエチ

レンの 2 時間曝露で自発運動が 50%低下した。これらの試験における NOEL はトリ

クロロエチレンを 6 時間曝露した場合に 400 ppm である (EU 2004)。 
・Wistar ラット (1 群雄 8 匹) に 0、250、500、1,000、2,000、4,000 ppm のトリクロ

ロエチレンを濃度の低い順に 10～20 日の間隔を空けて 4 時間曝露した結果、刺激回

避成績が用量依存的に低下した。250 ppm 群では曝露開始後 140 分以内に成績に影響

が見られ、500 ppm 群では 80 分以内に、1,000 及び 2,000 ppm 群では 20 分以内に

影響が認められた。4,000 ppm では影響は顕著で、麻酔作用も認められた。刺激回避

成績への影響は曝露終了後 140 分でも認められた。250 及び 500 ppm 群の 4 時間曝

露終了時の血中濃度 10～40 g/mL で刺激回避成績の軽度低下及び中枢神経抑制が生

じ、2,000 及び 4,000 ppm 群の 4 時間曝露終了時にはより高い血中濃度 (100 g/mL
以上) に達し、中枢神経抑制及び麻酔作用が認められた (Kishi et al. 1993)。 

・F344 ラット (1 群雌雄 12 匹) に 0、250、800、2,500 ppm のトリクロロエチレン 
(99.22%) を 7 時間/日、5 日間/週で 13 週間吸入曝露した神経毒性試験 (GLP 準拠) に
おいて、2,500 ppm 群の多くの雌、800 ppm 群の雌で時々、また 2,500 ppm の少数
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例の雄で、流涙が認められた。800 ppm 以上の曝露群の雌雄で中程度の刺激による視

覚野からの誘導電位において中間潜時反応の振幅が用量依存的に増加した。聴覚系で

は 2,500 ppm 群の雌雄でクリック音及びトーンピップ音刺激に対する聴性脳幹反応

の低下が認められた。聴覚系の病理組織学的変化としては 2,500 ppm 群の蝸牛の基底

回転上方の有毛細胞の限局性消失のみが認められた。以上のことから本試験における

NOAEL は 250 ppm であった (The Dow Chemical Company 1993)。 
・ラットにトリクロロエチレンの 0、300、1,000、3,000 ppm を 8 時間/日で、又は 6,000 

ppm を 4 時間/日でそれぞれ 3 日間吸入曝露した試験、及び 0、50、100、300 ppm を

8 時間/日で 6 週間曝露した試験が実施された。その結果、3,000 ppm 以上の曝露群で、

脳波の異常に関連する、曝露期間中の姿勢維持能力の喪失及び散発的な後肢の痙攣が

認められたが、これらの所見は曝露終了後 1 時間で消失した。全曝露群で、曝露期間

中の覚醒状態の低下を伴う徐派睡眠の増加が認められたが、曝露終了後も継続したの

は 100 ppm 以上の群の 6 週間曝露又は 3,000 ppm 群の 3 日間曝露においてのみであ

った。その他、心拍数のサーカディアンリズムの乱れが特に 6 週間曝露動物で認めら

れた。3 日間曝露試験において、脳組織 1g 中のトリクロロエタノールの量が 40 g
で覚醒状態が低下し、160 g で脳波の異常と姿勢維持への影響が認められた (Arito 
et al. 1993、1994)。 

・Wistar ラット (1 群雄 10 匹) に 0、400 ppm のトリクロロエチレンを 8 時間/日、5
日間/週で 44 週間吸入曝露した結果、行動に異常はなく、曝露時間に応じた水泳速度

の低下及び迷路での探索行動の増加が認められた。学習能力及び条件回避行動に影響

はなかった (Battig & Grandjean 1963)。 
・ラット (1 群 9 又は 10 匹) に 0、400 ppm のトリクロロエチレンを 8 時間/日、5 日間

/週で 43 週間吸入曝露した結果、迷路において探索行動の増加が認められたが、これ

は大部分はオープンフィールド回避行動の喪失に関連していた。曝露終了 1 週間で行

動は正常に戻った (Battig 1964)。 
 
 
（1）経皮曝露 
・調査した範囲内で情報はなかった。 

 
（2）経口投与/その他の経路等 
・雌の SD ラット (匹数不明) に飲水中 0、312、625、1,250 mg/L (母動物の摂取量：0、

35、60、110 mg/kg 体重/日) のトリクロロエチレンを交配前 2 週間、交配期間中及び

出生 21 日後の児の離乳までの哺育期間中に飲水投与し、雄の児について探索行動等

を検討した試験で、母動物の毒性有無は不明であった。全投与群の 60 日齢の雄で探

索行動の増加が見られたが、用量依存性は見られなかった。90 日齢の雄では 1,250 
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mg/L 群でのみ探索行動の増加が認められた。同用量では特に暗期の 初の 3 時間で

自発運動の増加が認められた (Taylor et al. 1985)。 
・SD ラット (1 群雌 6 匹) に 0、312、625 mg/L (母動物の摂取量：0、28、56 mg/kg
体重/日) のトリクロロエチレンをを交配前 2 週間、交配期間中及び出生 21 日後の児

の離乳までの哺育期間中に飲水投与した結果、両投与群の児より出生後 21 日で摘出

した海馬において、網状分子層の有髄線維が約 40%減少した (Isaacson & Taylor 
1989)。 

・SD ラット (21 日齢、1 群雄 6 匹) に、第 1 群には精製水を 8 週間、第 2 群にはトリ

クロロエチレンを 4 週間、次いで精製水を 4 週間、第 3 群はトリクロロエチレンを 4
週間、次いで精製水を 2 週間、さらにトリクロロエチレンを 2 週間、それぞれ飲水投

与 (投与量は 初の 4 週間は 5.5 mg/日、 後の 2 週間で 8.5 mg/日) して実施したモ

リス水迷路試験で、対照群と第 2 群では 初の 5、6 日では迷走的であったが、後半

には学習効果により一貫性が見られたのに対し、トリクロロエチレンを 2 度投与した

第 3 群では 2 日以降安定し、他の群よりも成績が良かった。両トリクロロエチレン投

与群で海馬の網状分子層で有髄神経線維の減少が認められた (Isaacson et al. 1989)。 
・NMRI マウス (1 群雄 12 匹) に 0、50、290 mg/kg 体重/日のトリクロロエチレンを出

生後 10～16 日の期間に強制経口投与した結果、出生後 17 日には自発運動に影響は認

められなかったが、出生後 60 日には両投与群で立ち上がり行動の低下が認められた 
(Fredriksson et al. 1993)。 

・MRL+/+マウスに飲水中 0、0.1 mg/mL (親動物：0、25.7 mg/kg 体重/日、出生後 24
～42 日の児動物：0、31.0 mg/kg 体重/日) のトリクロロエチレンを妊娠 0 日～出生後

42 日まで飲水投与した結果、児 (3 匹/腹) の正向反射、握力試験、背地走性などの検

査において、何ら影響は認められなかったが、出生後 35 日の児の巣作り行動が低下

し、出生後 40 日の児の侵入者に対する行動がより攻撃的になった。脳の病理組織学

的検査では神経損傷や炎症の所見は認められなかった (Blossom et al. 2008)。 
 
 

3.2.3.9 その他の試験 
（1）免疫毒性試験 
・SD ラット (1 群雌 16 匹) に 0、100、300、1,000 ppm のトリクロロエチレンを 6 時

間/日、5 日間/週で 4 週間吸入曝露した免疫毒性試験 (OPPTS 870.3800 準拠) で、投

与開始後 2 週間まで一過性のごく軽度の体重と摂餌量への影響が曝露群で認められ、

1,000 ppm 群で肝臓及び腎臓の相対重量が増加した。血液学的検査、白血球分類、病

理組織学的検査 (脾臓、胸腺、肺関連リンパ節) に影響は認められなかった。1,000 ppm
群において、PFC (plaque - forming cell) アッセイの反応性が 64%低下した。気管支

肺胞洗浄液中酵素や細胞数に影響はなく、気管支肺胞洗浄液中の細胞の食細胞活性に
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も影響はなかった。本試験における NOAEL は 300 ppm とされた (Woolhiser et al. 
2006)。 

 
3.2.4 ヒトでの知見 
3.2.4.1 疫学調査及び事例 
（1）急性毒性 
・トリクロロエチレンの急性吸入曝露によるヒトにおける主な毒性影響は中枢神経抑制

である。高濃度 (数千 ppm) では麻酔作用が見られ、呼吸困難か重度の心臓への影響

があれば致死的な場合もある。明らかな肝臓及び腎臓障害は稀であるが、高濃度曝露

では肝臓障害を示す生化学的な変動が一過性に認められる。約 5,000～10,000 ppm で

短時間の手術に麻酔として使用されることからもわかるように、麻酔作用から回復す

る場合は完全に回復する。重篤な多源性心室頻拍を含む心調律への影響がトリクロロ

エチレンによる麻酔中に認められているが、心停止に至るケースは非常に稀である。

高濃度曝露や、閉鎖回路麻酔システムにおいて二酸化炭素を吸収するために使用され

るソーダ石灰によって毒性の高い分解産物が生じる場合には、脳神経障害が生じうる 
(EU 2004)。 

・ボランティアに 1,000 ppm のトリクロロエチレンを 2 時間吸入曝露した結果、視覚運

動テストの成績への顕著な影響が認められた。この試験又は他の試験において 300 
ppm 以下での 2～8 時間曝露では明らかな影響は認められなかった (EU 2004)。 

・事故、麻酔としての使用、又はボランティア試験におけるトリクロロエチレンの急性

吸入曝露において、肺毒性は認められなかった (EU 2004)。 
・450 mg/kg 体重以下のトリクロロエチレンの急性経口投与における主な毒性影響も中

枢神経抑制であり、この用量では通常完全に回復する。1,100 mg/kg 体重以上では中

枢神経抑制及び心臓への影響 (頻拍及び心室期外収縮) が認められた。約 1,100 mg/kg
体重の摂取で死に至る心室細動が報告されているが、それより 4 倍高用量において回

復も報告されている (EU 2004)。 
 
（2）刺激性及び腐食性 
・トリクロロエチレンは脱脂作用を持つため、反復皮膚接触により皮膚の粗面化、荒れ、

紅斑を生じる。液体又は蒸気のトリクロロエチレンに曝露した作業者で、湿疹、剥脱

性の皮膚炎が報告されている (Irish 1963、Schirren 1971、Bauer & Rabens 1974)。 
・液体のトリクロロエチレンに手を浸漬した結果、30 分の浸漬時間の終了に向かうにつ

れて灼熱感及び明確な痛みが生じた。液体から手を引き上げた後、中等度の紅斑が手

の甲に認められ、それは 1 時間以上残った (Sato & Nakajima 1978)。 
・28 歳の男性が脱脂処理タンクに 15～20 分程度入り、トリクロロエチレン蒸気に曝露

した後で皮膚病変を発症したことが報告されている。男性は意識不明で入院し、意識
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を回復してからかすみ目と複視、皮膚の灼熱感を訴えた。結膜は右角膜剥離を伴う 1
度の化学熱傷と診断され、身体の大部分の皮膚は軽度紅斑を生じ、小水疱性発疹とな

るまで悪化し続けた。11 日以内に病変は治癒し、影響は残らなかった (Maloof 1949)。 
・液体のトリクロロエチレンが直接眼に触れた場合、痛みや角膜上皮への障害が認めら 
れるが、通常数日以内に完全に回復する (Grant 1974)。 

 
（3）感作性 
・トリクロロエチレン蒸気に曝露し、紅皮症や浮腫などの重篤な皮膚障害を発症した後、

10 週で完全に回復した 21 歳の印刷作業者について、4 ヵ月後にパッチテストを実施

した結果、10、25%のトリクロロエチレン及び 0.005、0.05、5%のトリクロロエタノ

ールに対して陽性反応が認められた (Nakayama et al. 1988)。 
・刃物類を扱う工場で 8 年間作業し、身体中の紅斑性病変が剥脱性に至った 25 歳の女

性についてパッチテストを実施した結果、5%のトリクロロエチレンに対して赤色の鱗

状の反応が認められた。症状がなくなってから数ヵ月後に 100 ppm に近い濃度のトリ

クロロエチレンに曝露した結果、4～5 時間後に顔面や手に病変が発現し、首の横から

体幹にかけて水疱膿疱性の病変が見られた。女性の血液及び尿中にトリクロロエチレ

ンの代謝物は検出されなかった。症状が回復した後、右足のみをトリクロロエチレン

飽和空気に曝露した結果、数時間後に紅斑が現れ、その後体幹及び屈曲部に数時間の

間発疹が認められた (Conde-Salazar et al. 1983)。 
 
（4）反復投与毒性 
・ボランティアにおける試験で、短期反復曝露では気中濃度 200 ppm、7.5 時間/日曝露

までは毒性は認められなかった。労働環境でトリクロロエチレンに曝露した作業者の

健康影響に関する多くの報告があるが、気中濃度情報の不足や他の物質への同時曝露

などにより、本物質曝露と認められた健康影響との定性的定量的関連を評価するのは

困難である。多くの試験で疲労、めまい、頭痛、記憶の喪失、集中力の低下など中枢

神経系への影響が報告されており、原因や用量相関について確定的な判断はできない

ものの、ヒトにおける中枢神経系への影響が重要な毒性と考えられ、その NOAEL は

50 ppm と判断された。その他、皮膚及び眼刺激性について多くの報告がある (EU 
2004)。 

 
（5）生殖発生毒性 
・トリクロロエチレン曝露による女性の受胎能の低下、性周期への影響等が報告されて

いるが、結論できるだけの適切な情報は得られていない (EPA 2011)。 
・男性への影響としては精子の形態、精子運動の亢進、内分泌系への影響、性欲及び性

機能の減退、受胎能への影響が報告されている (EPA 2011)。 
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（6）遺伝毒性 
・トリクロロエチレン曝露と von Hippel-Lindau (VHL ) がん抑制遺伝子の突然変異と

の関連を検討した多くの試験が実施されている。VHL 遺伝子の突然変異は腎細胞がん

の例で高率に報告されている。しかしながら、VHL 遺伝子の突然変異に関する疫学調

査では結論に至っていない。ドイツで実施された 3 試験ではトリクロロエチレン曝露

に関連した VHL 遺伝子の突然変異が報告されているが、 も影響を受けるエクソン

が試験間で異なっている。また、これらの結果はフランスで実施された試験や欧州の

腎明細胞がんについての大規模な試験において再現されていない (IARC 2014)。 
 
（7）発がん性 
・腎臓がん：米国の航空機及び航空宇宙産業に携わる作業者、ならびにデンマークにお

けるトリクロロエチレンを使用する企業での作業者に関するコホート研究のいくつ

かにおいて、腎臓がん発生の相対危険度のわずかな増加が報告されている。北欧のコ

ホート研究 3 試験においては腎臓がん発生の相対危険度の上昇は報告されていないが、

これらの研究においては多様な業界の曝露量が広範囲にわたる作業者が対象となっ

ており、また小規模である等により、わずかな危険度の上昇は検出できなかった可能

性がある。フランスで実施された症例対照研究では、切削油に曝露せず、トリクロロ

エチレンのみに曝露した作業者では、曝露と腎臓がん発生とのオッズ比は 1.62 (95%
信頼区間 (CI)、0.76～3.44) で統計的に有意ではなかったが、 も高いトリクロロエ

チレン曝露カテゴリーの作業者 (切削油にも曝露) ではオッズ比 2.70 (95%CI、1.02
～7.17) であり、統計的に有意であった。東欧での症例対照研究はフランスで実施さ

れたものより大規模であったが、トリクロロエチレンへの曝露がより低く、全曝露カ

テゴリーでオッズ比は 1.63 (95%CI、1.04～2.54)、 も高い曝露カテゴリーで 2.34 
(95%CI、1.05～2.51) であった。 近相互に独立して実施された症例対照研究とコホ

ート研究のメタ解析 2試験において、腎臓がんとトリクロロエチレン曝露との間に 1.3
及び 1.4 と、有意な相対危険度が報告されている。一方のメタ解析ではより高い曝露

グループで高い相対危険度 1.6 (95%CI、1.3～2.0) が報告されている (IARC 2014)。 
・非ホジキンリンパ腫：米国の航空機及び航空宇宙産業に携わる作業者に関するコホー

ト研究及び北欧でのコホート研究において、非ホジキンリンパ腫発生の相対危険度の

わずかな上昇が報告されている。また、いくつかの症例対照研究においても、トリク

ロロエチレン曝露と非ホジキンリンパ腫の間で有意な関係が報告されているが、結果

には一貫性が認められない。曝露量と発生率に相関は認められるが、概ね統計的に有

意ではない。コホート試験と症例対照研究のメタ解析試験において、非ホジキンリン

パ腫とトリクロロエチレン曝露の間の相対危険度 1.2 (95%CI、1.1～1.4) は有意であ

り、特に曝露量が多い場合は 1.4 (95%CI、1.1～1.8) であった。メタ解析における相
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対危険度はコホート研究について 1.33 (95%CI、1.13～1.58)、症例対照研究について

1.11 (95%CI、0.89～1.38) であった (IARC 2014)。 
・その他：肝臓がんとトリクロロエチレン曝露との関連がいくつかのコホート研究と症

例対照研究で報告されているが、コホート研究では結果に一貫性がなく、飲酒など他

のリスク要因を除外できない。いくつかの試験で肺、子宮頸部、食道におけるがん発

生でリスクの上昇が報告されているが、いずれも評価には不十分である (IARC 2014)。 
 

・表 5～8 にコホート研究及び症例対照研究の概要を示す (IARC 2014)。 
 

表 5．コホート研究結果概要 (推定相対危険度)－腎臓がん、非ホジキンリンパ腫、白血

病、全血液系がん 

出典、試験地域 
がんの部位 

腎臓 
非ホジキン 
リンパ腫 

白血病 
全血液系が

ん 

Axelson et al. 1994  
Sweden 

1.16 
(0.42 - 2.52) 

1.56 
(0.51–3.64) 

NR NR 

Anttila et al. 1995 
Finland 

0.87 
(0.32–1.89) 

1.81 
(0.78–3.56) 

1.08 
(0.35 - 2.53) 

1.51 
(0.92–2.33) 

Henschler et al. 1995 
Germany 

7.97 
(2.59–18.59) 

NR NR 1.10 
(0.01–77.3) 

Hansen et al. 2001 
Denmark 

0.9 
(0.2–2.6) 

3.5 
(1.5–6.9) 

1.9 
(0.6–4.4) 

NR 

Raaschou-Nielsen et al. 
2001, Denmark 

1.21 
(0.95–1.52) 

1.26 
(1.02–1.53) 

1.15 
(0.91–1.42) 

NR 

Garabrant et al. 1988 
San Diego, USA 

0.93 
(0.48–1.64) 

NR 0.82 
(0.47–1.34) 

0.78 
(0.56–1.08) 

Greenland et al. 1994 
Massachusetts, USA 

0.99 
(0.30–3.32) 

0.76 
(0.24–2.42) 

1.10 
(0.46–2.66) 

NR 

Morgan et al. 1998 
Arizona, USA 

1.32 
(0.57–2.60) 

NR 1.05 
(0.50–1.93) 

0.99 
(0.64–1.47) 

Ritz 1999 
Ohio, USA 

0.65 
(0.21–1.51)  

NR 1.09 
(0.56–1.91) 

1.28 
(0.90–1.77) 

Zhao et al. 2005c 
California, USA 

7.40 
(0.47–116)a 

0.20 
(0.03–1.46)b 

0.20 
(0.03–1.46)b 

5.15 
(1.20–22.2)a 

Boice et al. 2006c 
California, USA 

2.22 
(0.89–4.57) 

0.21  
(0.01–1.18) 

1.08 
(0.35–2.53) 

0.74 
(0.34–1.40) 
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出典、試験地域 
がんの部位 

腎臓 
非ホジキン 
リンパ腫 

白血病 
全血液系が

ん 

Lipworth et al. 2011 
California, USA 

0.66  
(0.38–1.07) 

1.31  
(0.97–1.73) 

0.88 
(0.61–1.23) 

NR 

Radican et al. 2008 
Utah, USA 

1.18  
(0.47–2.94) 

1.36  
(0.77–2.39) 

0.64 
(0.35–1.18) 

1.06  
(0.75–1.51) 

Bahr et al. 2011 
Kentucky, USA 

0 cases 1.49 
(1.02–2.10) 

1.40 
(0.46–4.24) 

NR 

a：高レベル曝露後、20 年の無曝露期間、がんの発生率、 
b：非ホジキンリンパ腫＋白血病 (combined)、 
c：対象集団が重なっている、 
NR：報告なし 

 
表 6．コホート研究結果概要 (推定相対危険度)－肝臓/胆嚢、肺、膀胱、子宮頸部 

出典、試験地域 
がんの部位 

肝臓/胆嚢 肺 膀胱 子宮頚部 

Axelson et al. 1994  
Sweden 

1.41 
(0.38–3.60) 

0.69 
(0.31–1.30) 

1.02 
(0.44–2.00) 

NR 

Anttila et al. 1995 
Finland 

2.27 
(0.74–5.29) 

0.92 
(0.59–1.35) 

0.82 
(0.27–1.90) 

2.42 
(1.05–4.77) 

Hansen et al. 2001 
Denmark 

2.6  
(0.8–6.0)  

0.8  
(0.5–1.3) 

1.1 
(0.5–2.0) 

3.8 
(1.0–9.8) 

Raaschou-Nielsen et al. 
2001, Denmark 

1.35 
(1.02–1.75) 

1.43 
(1.32–1.55) 

1.06 
(0.92–1.21) 

1.9 
(1.42–2.37) 

Garabrant et al. 1988 
San Diego, USA 

0.94 
(0.40–1.86) 

0.80 
(0.68–0.95) 

1.26 
(0.74–2.03) 

NR 

Greenland et al. 1994 
Massachusetts, USA 

0.54 
(0.11–2.63) 

1.01 
(0.69–1.47) 

0.85 
(0.32–2.23) 

NR 

Morgan et al. 1998 
Arizona, USA 

0.98 
(0.36–2.13) 

1.10 
(0.89–1.34) 

1.36 
(0.59–2.68) 

0 cases 

Ritz 1999 
Ohio, USA 

1.66 
(0.71–3.26) 

1.03 
(0.85–1.24) 

1.17 
(0.50–2.31) 

NR 

Zhao et al. 2005b 
California, USA 

NR  3.10 
(1.09–8.79)a 

3.68 
(0.87–15.5)a 

NR 
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出典、試験地域 
がんの部位 

肝臓/胆嚢 肺 膀胱 子宮頚部 

Boice et al. 2006b 
California, USA 

1.28 
(0.35–3.27) 

1.24  
(0.92–1.63) 

1.66  
(0.54–3.87) 

NR 

Lipworth et al. 2011 
California, USA 

0.89 
(0.57–1.33) 

0.80  
(0.71–0.90) 

1.03  
(0.72–1.43) 

0 cases 

Radican et al. 2008 
Utah, USA 

1.25 
(0.31–4.97) 

0.83  
(0.63–1.08) 

0.80  
(0.41–1.58) 

1.67 
(0.54–5.22) 

Bahr et al. 2011 
Kentucky, USA 

0.43 
(0.10–1.84) 

0.75 
(0.72–0.79) 

NR NR 

a：高レベル曝露後、20 年の無曝露期間、がんの発生率、 
b：対象集団が重なっている、 
NR：報告なし 

 
表 7．トリクロロエチレン曝露と腎臓がんとの関係についての症例対照研究概要 

出典、試験地域及び期間 
総例数 
対照例

数 
曝露カテゴリー 

曝露 
例数 

オッズ比 
(95% CI) 

Charbotel et al. 2006 
France 
1993-2003 

87 
316 

曝露なし 
低レベル  
中レベル 
高レベル 
高レベル 1) 
 
蓄積量＋ピーク 
曝露なし 
低/中、ピークなし 
低/中、ピークあり 
高、ピークなし 
高、ピークあり 
高、ピークあり 1) 

49 
12 
9 

16 
16 

 
 

49 
18 
3 
8 
8 
8 

1 
1.62 (0.75–3.47) 
1.15 (0.47–2.77)  
2.16 (1.02–4.60) 
1.96 (0.71–5.37) 
傾向検定 P=0.04 
 
1 
1.35 (0.69–2.63)  
1.61 (0.36–7.30) 
1.76 (0.65–4.73) 
2.73 (1.06–7.07) 
2.63 (0.79–8.83) 

Charbotel et al. 2009 
France 
(Charbotel et al. 2006
の補足) 

87 
316 

TCE2)/切削液曝露なし 
切削液曝露、TCE 曝露

なし 
TCE 曝露、切削液曝露

なし 

46 
 
3 
 

15 

1 
 
2.39 (0.52 –

11.03) 
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出典、試験地域及び期間 
総例数 
対照例

数 
曝露カテゴリー 

曝露 
例数 

オッズ比 
(95% CI) 

両者への曝露、かつ 
TCE < 50 ppm 

両者への曝露、かつ 
TCE ≧ 50 ppm 

 
12 

 
10 

1.62 (0.76–3.44) 
 
1.14 (0.49–2.66) 
 
2.70 (1.02–7.17) 

Moore et al. 2010 
Central-eastern 
Europe 
1999–2003 

1097 
1476 

曝露なし 
TCE 曝露あり  
TCE 曝露あり (信頼性

高) 
蓄積曝露  

<1.58 ppm-yr  
>1.58 ppm-yr 

 
平均濃度  

<0.076 ppm  
>0.076 ppm 

 

777 
48 
29 

 
 

17 
31 

 
 

31 
17 

1 
1.63 (1.04-2.54)  
2.05 (1.13-3.73) 
 
 
1.19 (0.61-2.35) 
2.02 (1.14-3.59) 
傾 向 検 定 P ＝

0.02 
 
1.38 (0.81- 2.35)  
2.34 (1.05- 5.21) 
傾 向 検 定 

P=0.02 
1) 切削液及び他の石油類への曝露を考慮 
2) TCE：トリクロロエチレン 

 
表 8．トリクロロエチレン曝露と各腫瘍発生との関係についてのメタ解析結果概要 

出典、解析の対照 
腫瘍の部位 

曝露カテゴリー 
メタ相対危険度 

(95% CI) 
Scott and Jinot 2011 
  コホート研究及び症例対照 

研究計 24 試験 

腎臓腫瘍 
  高曝露カテゴリー 

高曝露 10 試験 

1.27 (1.13-1.43) 
1.58 (1.28-1.96) 
1.64 (1.31-2.04) 

非ホジキンリンパ腫 
  出版バイアス補正 
  高曝露カテゴリー   

1.23 (1.07-1.42) 
1.15 (0.97-1.36) 
1.43 (1.13-1.82) 

肝臓/胆管腫瘍 
  高曝露カテゴリー 

1.29 (0.07-1.56) 
1.28 (0.93-1.77) 

67 
 

出典、解析の対照 
腫瘍の部位 

曝露カテゴリー 
メタ相対危険度 

(95% CI) 
Karami et al. 2012 

コホート研究 15 試験 
症例対照研究 13 試験 

腎臓腫瘍 
  コホート研究 

症例対照研究 
  高曝露カテゴリー 
  低曝露カテゴリー 
コホート/症例対照 

 
1.41 (0.98-2.05) 
1.55 (1.18-2.05) 
1.96 (1.24-3.08) 
1.55 (1.05-2.28) 
1.41 (1.16-1.70) 

Wartenberg et al. 2000 
 

腎臓腫瘍 
非ホジキンリンパ腫 

1.7 (1.1-2.7) 
1.5 (0.9-2.3) 

Kelsh et al. 2010 
コホート研究及び症例対照 
研究計 23 試験 

腎臓腫瘍 
コホート研究 
  曝露データ高質 
  曝露データ低質 
症例研究 

 
1.24 (1.06-1.45) 
1.34 (1.07-1.67) 
0.88 (0.58-1.33) 
1.57 (1.06-2.30) 

Mandel et al. 2006 
  コホート研究 14 試験 
  症例対照研究 4 試験 

非ホジキンリンパ腫 
  曝露データ高質 
  曝露データ低質 
  症例研究 

 
2.33 (1.39-3.91) 
0.84 (0.73-0.98) 
1.39 (0.62-3.10) 

 
3.2.4.2 発がん性評価 
（1）発がん性分類 
評価機関 分類結果 設定年 出典 

IARC 1 
ヒトに対して発がん性を示す 

2014 IARC 2018 

EPA IRIS Carcinogenic to humans 
ヒト発がん性物質 

2011 EPA 2011 

NTP Known to be Human Carcinogens 
ヒト発がん性があることが知られている物質 

2016 NTP 2016 

ACGIH A2 
人に対する発がん性が疑われている物質 

2006 ACGIH 
2017 

ECHA CLP カテゴリー1B 
ヒトに対しておそらく発がん性がある物質 

－ ECHA 2018 
 

DFG 1 
ヒトにおいて発がん性を示す物質 

－ DFG 2016 

産衛学会 1 2015 産衛 2017 
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ヒトに対して発がん性があると判断できる物

質 

 
（2）ユニットリスク等の情報 
・WHO は吸入曝露のユニットリスクの値を 4.3×10-7 per g/m3 としている (WHO 

2000)。 
・EPA はユニットリスクの値を、吸入曝露について 2×10-2 per ppm (4×10-6 per g/m3)、

経口曝露について 5×10-2 per mg/kg 体重/日と記載している (EPA 2011)。 
 

3.2.4.3 許容濃度に関する情報 
評価機関 設定値 設定年 出典 

ACGIH TWA ：10 ppm 
STEL：25 ppm 

2006 ACGIH 2017 

DFG 設定なし － DFG 2016 
NIOSH TWA (10 時間)：25 ppm － NIOSH 2016 
OSHA TWA：100 ppm 

天井値：200 ppm 
－ OSHA 2018 、

NIOSH 2016 
UK HSE TWA：100 ppm (550 mg/m3) 

STEL：150 ppm (820 mg/m3) 
経皮吸収あり 

－ UK HSE 2011 

産衛学会 TWA：25 ppm (135 mg/m3) 2015 産衛 2017 
      TWA：時間加重平均 (1 日 8 時間、週 40 時間での許容濃度) 
      STEL：短時間暴曝露限度 (15 分間の時間加重平均許容濃度) 
 

・EPA は吸入 RfC を 0.0004 ppm (2 g/m3)、経口 RfD を 0.0005 mg/kg 体重/日として

いる (EPA 2011)。 
引用文献： 
産衛日本産業衛生学会 (2017).許容濃度の勧告(2017 年度)、産業衛生学雑誌 59 巻 5 号、

153-185 
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3.3 テトラクロロエチレン 
3.3.1 物理化学的性状 (ICSC 2013) 

外  観：特徴的な臭気のある、無色の液体 
沸 点：121℃ 
融 点：-22°C   
密度 (20℃)：1.62 g/cm3 
水への溶解度 (20℃)：0.015 g/100 mL 
蒸気圧：1.9 kPa (20℃) 
相対蒸気密度 (空気＝1) ：5.7 
20℃での蒸気/空気混合気体の相対密度 (空気＝1)：1.09 
発火温度：> 650℃ 
Log Pow (オクタノール/水分配係数)：3.4 

 
3.3.2 体内動態 
・テトラクロロエチレンは哺乳動物において吸入及び経口曝露によりよく吸収され、主と

して脂肪組織に分布するが、より少ない量が肝臓、脳、腎臓及び肺にも分布する。経皮

吸収も起こり得る。ヒト及び実験動物において、吸収されたテトラクロロエチレンの大

部分は未変化体として呼気に排泄され、少量が代謝物として尿中に排泄される。主代謝

物はトリクロロ酢酸で、その他にシュウ酸、ジクロロ酢酸、エチレングリコール、トリ

クロロアセチルアミド、チオエーテル類、及び二酸化炭素などがある。肝臓におけるチ

トクロム P-450 による酸化的代謝が主代謝経路で、トリクロロ酢酸が生成する。高濃度

の曝露ではこの代謝経路は飽和し、第二の経路であるグルタチオン抱合経路による代謝

が増加する。この代謝経路はヒト及びマウスよりラットにおいて重要であり、腎臓にお

いて細胞毒性及び遺伝毒性を示す物質に代謝される S-(1,2,2-トリクロロビニル)-L-シス

テインを生じる。両代謝経路において生成する反応性中間代謝物は蛋白及び核酸に共有

結合する (IPCS 2006)。 
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図 3．テトラクロロエチレンの代謝経路 (IPCS 2006) 
a. 酸化的代謝経路                           

 

 
b. 抱合経路 
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3.3.3 実験動物での知見 
3.3.3.1 急性毒性 

曝露 
経路 

動物種 致死量、中毒量等 出典 

吸入 ラット LC50 28,000 ppm (6 hr) 
35,000 ppm (8 hr) 

Bonnet et al. 1980 
Pozzani et al. 1959 

マウス LC50 40,000 ppm (2 hr) 
36,000 ppm (4 hr) 
21,000 ppm (6 hr) 

Friberg et al. 1953 
Friberg et al. 1953 
Duprat &Bonnet 1979 

経皮 ウサギ 死亡

例数 
1.3、2.5、5、10、20 g/kg 体

重：0/4、1/4、1/4、1/4、2/4 
Wolf 1956 

経口 ラット LD50 2.4 ～4.5 g/kg 体重 Pozzani et al. 1959、Withey 
&Hall 1975、Hayes et al. 
1986 

マウス LD50 4.7～9.6 g/kg 体重 Dybing & Dybing 1946、
Wenzel & Gibson 1951、
Klaassen & Plaa 1966 

 
・吸入曝露において も注目すべき症状は中枢神経系抑制作用であり、ラット及びマウス

で 16,000 mg/m3 以上の 4 時間曝露で自発運動低下、運動失調、麻酔作用が観察された 
(NTP 1986)。他の試験では 600 mg/m3を 1 時間吸入曝露したマウスで自発運動の低下が

認められている (Koppel et al. 1985)。また 620 mg/m3以上の濃度で 1 時間曝露した結果、

雄マウスにおいて用量依存的な自発運動亢進が報告されている (Kjellstrand et al. 1985)。 
・20 mg/kg 体重のテトラクロロエチレンをウサギの皮膚に 24 時間閉塞塗布した結果、痙

攣が観察された (Wolf 1956)。 
 
3.3.3.2  刺激性及び腐食性 
・ウサギの皮膚にテトラクロロエチレン原液を 24 時間閉塞適用した結果、重度の皮膚刺激 

(Duprat et al. 1976) 及び壊死 (Wolf 1956) が認められた。 
・ウサギの皮膚にテトラクロロエチレン原液を 4 時間適用した結果、顕著な刺激性が認め

られたが、腐食性は認められなかった (Van Beek 1990)。 
・モルモットの皮膚にテトラクロロエチレンを適用した結果、適用後 0.25～16 時間の皮膚

生検で表皮に変性、接合部の分離、真皮への細胞浸潤が認められた (Kronevi et al. 1981)。 
・ウサギの眼に 0.1 mL のテトラクロロエチレン原液を適用した結果、ごく軽度 ( 高 110
に対して 4) の刺激性が認められた (Duprat et al., 1976)。 

・ウサギの眼に直接テトラクロロエチレンを噴霧した結果、眼瞼痙攣が生じ、角膜上皮細
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胞の顆粒状で光学的に不規則な外見、及び上皮細胞の欠損が観察されたが、2 日以内に完

全に回復した (Grant 1962)。 
 
3.3.3.3  感作性 
・モルモット (9 匹) を用いた Split Adjuvant Test では皮膚感作性は認められなかったが、

動物数が少なく、感作及び惹起が不適切である (Rao et al. 1981)。 
 
3.3.3.4 反復投与毒性 
吸入曝露 
・F344/N ラット (1 群雌雄各 5 匹) に 0、100、200、425、875、1750 ppm のテトラクロ

ロエチレンを 6 時間/日、5 日間/週で 2 週間吸入曝露した結果、1750 ppm 群の雄で 2 例、

雌で 3 例の死亡が認められ、同群の雄で体重増加抑制が、雌雄で呼吸困難、自発運動低下、

麻酔作用、運動失調が認められた (NTP 1986)。 
・F344/DuCrj (Fischer) ラット (1 群雌雄各 10 匹) に 0、200、400、800、1,600、3,200 ppm

のテトラクロロエチレンを 6 時間/日、5 日間/週で 2 週間吸入曝露した結果、3,200 ppm
群の雄で 5 例、雌で 7 例の死亡が認められた。同群の雌雄で投与期間初期より自発運動減

少、立毛、円背位、流涙、異常呼吸及び麻痺性歩行等が認められた。1,600 ppm 以上の群

の雄及び 3,200 ppm 群の雌で体重増加抑制及び摂餌量低下が認められ、1,600 ppm 以上

の群の雌雄で臨床検査値の変動が認められた。3,200 ppm 群の生存例では雄で胸腺の萎縮

が認められたが、病理組織学的には異常所見は認められなかった。同群の死亡例では肺の

うっ血及び出血、胸腺のうっ血等が認められた (JBL 1993)。 
・F344/N ラット (1 群雌雄各 10 匹) に 0、100、200、400、800、1,600 ppm のテトラク

ロロエチレンを 6 時間/日、5 日間/週で 13 週間吸入曝露した結果、1,600 ppm 群の雄で 4
例、雌で 7 例の死亡が認められた。同群の 終体重は対照群に比べ、雄で 20%、雌で 11%
低値であった。同群では肺のうっ血も認められた。また肝臓のうっ血の発生率と重篤度が

用量依存的に増加した (NTP 1986)。 
・ラット (系統不明、雌雄) に 2,500 ppm のテトラクロロエチレンを 7 時間/日、5 日間/週
で 3 週間吸入曝露した結果、意識の消失を伴った重度の中枢神経系の機能低下、肝細胞の

混濁腫脹及び軽度のび漫性脂肪滴がみられた。さらに雌のラット (系統不明) に 1,600 
ppm のテトラクロロエチレンを 7 時間/日、5 日間/週で 4 週間吸入曝露した結果、1 週目

から昏睡、2 週目から流涎、重度の不穏及び過敏、接触による噛みつき及び引っ掻き行動、

平衡感覚の障害がみられたほか、体重増加抑制がみられた (Rowe et al. 1952)。 
・F344/DuCrj (Fischer) ラット (1 群雌雄各 10 匹) に 0、50、115、265、609、1400 ppm
のテトラクロロエチレンを 6 時間/日、5 日間/週で 13 週間吸入曝露した結果、1,400 ppm
群の雄で体重増加抑制が認められた。609 ppm 以上の群の雌雄で血液学的検査、血液生

化学的検査及び尿検査において変動が散見された臓器の絶対重量では、雄では 1400 ppm
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群で腎臓重量の高値、265 ppm 以上の群で脳重量の低値、雌では 1,400 ppm 群で腎臓重

量の高値、609 ppm 以上の群で肝臓重量の高値が認められた。また相対重量では、雄で

は 1,400 ppm 群で副腎及び精巣重量の高値、609 ppm 以上の群で腎臓及び肝臓重量の高

値、雌では 1,400 ppm 群で腎臓重量の高値、50 ppm 以上の群で肝臓重量の高値が認めら

れた。病理組織学的検査では有意な変化は認められなかった (JBL 1993)。 
・F344/DuCrj (Fischer) ラット (1 群雌雄各 50 匹) に 0、50、200、600 ppm のテトラク

ロロエチレンを 6 時間/日、5 日間/週で 104 週間吸入曝露した発がん性試験において、用

量に対応して死亡数の増加が認められた。600 ppm 群の雄及び 200 ppm 以上の群の雌で

体重増加抑制が認められ、同群の血液生化学的検査において影響が認められた。臓器の絶

対重量では雄では 200 ppm 以上の群で腎臓重量の高値が、雌では 50 及び 600 ppm 群で

肝臓重量の高値が認められた。相対重量では雄では 200 ppm 以上の群で腎臓重量の高値、

同群の雌では心臓、肺、腎臓及び肝臓の重量の高値が認められた。非腫瘍性病変としては、

死亡/瀕死例及び定期解剖例を加えた全動物において、200 ppm 以上の群の雄で肝臓の海

綿状変性、600 ppm 群の雄で肝臓の髄形成の増加、200 ppm 以上の群の雄及び 600 ppm
群の雌で腎臓の近位尿細管の核増大の増加及び雌雄の 600ppm 群で異型尿細管の増加が

認められた。その他、定期解剖例では 200 ppm 以上の群の雄で脾臓の髄外造血の減少、

600 ppm 群の雄で慢性腎症の増加等が認められた (JBL 1993)。 
・B6C3F1マウス (1 群雌雄各 5 匹) に 0、100、200、425、875、1,750 ppm のテトラクロ

ロエチレンを 6 時間/日、5 日間/週で 2 週間吸入曝露した結果、1,750 ppm 群で呼吸困難、

自発運動低下、自発運動亢進、麻酔作用、運動失調が認められた。同群の 終体重は対照

群に比べ、雄で 6%、雌で 7%低値であった。875 ppm 以上の群で肝細胞の細胞質空胞化 (脂
肪) の増加が認められた (NTP 1986)。 

・Crj：BDF1 マウス (1 群雌雄各 10 匹) に 0、200、400、800、1,600、3,200 ppm のテト

ラクロロエチレンを 6 時間/日、5 日間/週で 2 週間吸入曝露した結果、3200 ppm 群の雄

で 9/10 例、雌で 7/10 例の死亡が認められた。同群の雌雄で自発運動低下、失調性歩行、

麻痺歩行、流涙、異常な呼吸の所見、立毛及び円背位が認められた。同群では体重増加抑

制も認められた。摂餌量は投与期間前期では 3,200 ppm 群で低下し、後期では 1,600 ppm
以下の群及び 3,200 ppm 群の生存例で増加が認められた。1,600 ppm 以上の群の雌雄で

血液学的検査での変動が、また雌雄の 800 ppm 以上の群で血液生化学的検査での変動が

それぞれ認められた。病理組織学的検査では死亡例の多くで肝臓の中心性腫脹、腎臓近位

尿細管の再生及び壊死が認められた。生存例では 1,600 ppm 以上の群で肝臓の中心性腫

脹が、800 ppm 以上の群の雄で近位尿細管の再生、壊死、核増大が、雌で近位尿細管の

再生が、また 3,200 ppm 群の雌で近位尿細管の壊死が認められた (JBL 1993)。 
・B6C3F1マウス (1 群雌雄各 10 匹) に 0、100、200、400、800、1,600 ppm のテトラク

ロロエチレンを 6 時間/日、5 日間/週で 13 週間吸入曝露した結果、1,600 ppm 群の雄で 2
例、雌で 4 例の死亡が認められた。同群の雄の 終体重は対照群に比べて 8%低値であっ
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た。曝露開始 2 日後に 1,600 ppm 群の全例で行動異常及び意識喪失、800 ppm 群で浅速

呼吸及び刺激性がそれぞれ見られ、400 ppm 群では円背位を示し、動きがなかった。400 
ppm 以上の曝露群で肝臓での所見 (白血球の浸潤、小葉中心性壊死、胆汁うっ滞) が見ら

れ、1,600 ppm 群では腎尿細管上皮細胞の巨大核 (核の腫大) が認められた (NTP 1986)。 
・Crj：BDF1 マウス (1 群雌雄各 10 匹) に 0、50、115、265、609、1,400 ppm のテトラ

クロロエチレンを 6 時間/日、5 日間/週で 13 週間吸入曝露した結果、1,400 ppm 群の雌雄

及び 609 ppm 群の雄で対照群に対して 2～23%の体重増加抑制が認められた。265 ppm
群の雄及び 609 ppm 以上の曝露群の雌雄で臨床検査値の変動が認められた。1,400 ppm
群の尿検査では雄で pH の低値、雌でケトン体の陽性例の増加が認められた。臓器の絶対

重量では雄では 265 及び 1,400 ppm 群で肝臓重量の高値、1,400 ppm 群で副腎重量の高

値、609 ppm 以上の曝露群で心臓及び腎臓重量の低値、265 及び 1,400 ppm 群で脳重量

の低値が認められた。雌では 1,400 ppm で肝臓重量の高値が認められた。相対重量では

雄では 265 ppm 以上の曝露群で肝臓重量の高値、609 ppm 以上の曝露群で副腎、肺、脾

臓及び脳重量の高値、雌では 115 ppm 及び 609 ppm 以上の曝露群で肺重量の高値、265 
ppm 以上の曝露群で肝臓重量の高値が認められた。病理組織学的検査では 265 ppm 以上

の曝露群の雌雄で肝臓の中心性腫脹、1,400 ppm 群の雌雄で腎臓の近位尿細管の再生の増

加、609 ppm 以上の曝露群の雌雄で近位尿細管の核増大の増加、115 ppm 以上の曝露群

の雄で腎臓の空胞変性の減少が認められた (JBL 1993)。 
・Crj：BDF1 マウス (1 群雌雄各 50 匹) に 0、10、50、250 ppm のテトラクロロエチレン

を 6 時間/日、5 日間/週で 104 週間吸入曝露した発がん性試験において、投与濃度に対応

して死亡数の増加が認められた。250 pm 群の雌雄で体重増加抑制及び摂餌量の減少傾向

が認められ、10 ppm 群の雌及び 50 ppm 以上の群の雌雄で血液学的及び血液生化学的検

査における変動が散見された。臓器の絶対重量では 250 ppm 群の雄で腎臓重量の低値、

脾臓及び肝臓重量の高値が、相対重量では 250 ppm 群の雄で副腎、精巣、心臓、肺、腎

臓、脾臓、肝臓及び脳重量の高値、同群の雌で心臓、肺、腎臓及び脳重量の高値が認めら

れた。非腫瘍性病変としては、死亡/瀕死例及び定期解剖例を加えた全動物において、250 
ppm 群の雌雄で肝臓の血管拡張、中心性変性、腎臓の近位尿細管の核増大の増加、異型

尿細管拡張、同群の雄で肝臓の巣状壊死の増加が見られた。その他、定期解剖例の雌雄で

脾臓の随外造血の増加が認められた (JBL 1993)。 
 
経皮曝露 
・調査した範囲内で情報はなかった。 
 
経口投与/その他の経路等 
・Osborne-Mendel ラット (対照群雌雄各 20 匹、投与群雌雄各 50 匹) に雄では 0、471、

941 mg/kg 体重/日、雌では 0、474、949 mg/kg 体重/日のテトラクロロエチレンを 5 日間
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/週で 78 週間強制経口投与した結果、両投与群で死亡率の有意な増加、腎臓に皮髄境界部

の近位尿細管における混濁腫脹を伴った変性、尿細管上皮の脂肪変性及び壊死を特徴とす

る腎障害がみられた (NCI 1977)。 
・SD ラット (1 群雌雄各 20 匹) に 0、14、400、1,400 mg/kg 体重/日のテトラクロロエチ

レンを 90 日間飲水投与した結果、1,400 mg/kg 群の雄及び 400 mg/kg 以上の群の雌で体

重増加抑制、1,400 mg/kg 群の雌雄で肝臓、400 mg/kg 以上の群で腎臓の相対重量増加が

みられた (Hayes et al. 1986)。 
・雄の B6C3F1マウスに 0、100、250、500、1000 mg/kg 体重/日のテトラクロロエチレン

を 11 日間強制経口投与した結果、100 mg/kg 以上の群で小葉中心性肝細胞腫大、肝臓重

量の増加、肝臓 DNA 含量の減少がみられた (Schumann et al. 1980)。 
・雄の Swiss マウスに 0、20、100、200、500、1,000、1,500、2,000 mg/kg 体重/日を 6 週
間反復強制経口投与した実験で、100 mg/kg 以上の群で肝臓の相対重量増加、肝細胞肥大、

トリグリセライドの増加、200 mg/kg 以上で湿重量/乾重量比率の減少、肝臓の脂肪変性、

核崩壊、壊死及び ALT の増加、500 mg/kg 以上で G-6-P (グルコース-6-フォスファター

ゼ) 活性の減少、ALT の増加がみられた (Buben & O’Flaherty 1985)。 
 
3.3.3.5 生殖発生毒性 
吸入曝露 
・ラット (1 群雌雄各 24 匹) に 0、700、2,100、7,000 mg/m3のテトラクロロエチレンを 6
時間/日、5 日間/週で交配前 11 週から F2 世代が得られるまで吸入曝露した 2 世代繁殖性

試験において、7,000 mg/m3群で母動物での毒性 (交配前、妊娠中及び哺育中の体重増加

抑制、神経毒性、腎毒性)、及び出生児での毒性 (同腹児数、児の体重、哺育中の生存率

の低下) が認められた。0、7,000 ppm 群の雄を曝露していない雌と交配して得た F2 児

世代に影響が認められなかったことから、影響は雄への影響に起因するものではないと考

えられた。また F1 世代の雄では精巣の絶対重量の低下が 2,100 mg/m3群 (6%)及び 7,000 
mg/m3群 (16%)で認められた (Tinston 1995)。 

 
・SD ラット (1 群雌 25～30 匹) に 0、300 ppm のテトラクロロエチレンを 7 時間/日で妊

娠 6～15 日に吸入曝露した結果、300 ppm 群の母動物で軽度の体重増加抑制が見られた

が、肝臓重量には影響はなかった。同群で同腹児数、黄体数、着床痕数、生存胎児数、性

比、胎児体重、胎児身長に影響はなかったが、吸収胚の増加 (対照群 4%に対し 9%)が認

められた。奇形は認められなかった (Schwetz et al. 1975)。 
・SD ラット (1 群雌 30 匹) に 0、500 ppm のテトラクロロエチレンを 7 時間/日で妊娠 0
～18 日、交配前 3 週間及び妊娠 0～18 日、又は交配前 3 週間及び妊娠 6～18 日に吸入曝

露した結果、胎児への影響は認められなかった。New Zealand White ウサギ (1 群雌 20
匹) に妊娠 7～21 日の期間、曝露した同様の試験においても、胎盤異常の増加が報告され
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たのみであった (Beliles et al. 1980、Hardin et al. 1981)。 
・CFY ラット (1 群雌 18～19 匹) に 0、1,500、4,500、8,500 mg/m3のテトラクロロエチ

レンを 8 時間/日で妊娠 0～21 日に曝露した結果、4,500 mg/m3以上の群で母動物への影

響 (体重増加抑制、相対肝臓重量の増加) 及び胚・胎児への影響 (着床前胚損失の増加、

胎児体重の低下、骨化遅延、過剰肋骨) が認められた (Szakmáry et al. 1997)。 
・New Zealand ウサギ (1 群雌対照群 10 匹、曝露群 16 匹) に 0、4,500 mg/m3のテトラク

ロロエチレンを 8 時間/日で器官形成期に吸入曝露した結果、母動物に体重増加抑制及び

相対肝臓重量の増加が認められ、胎児では着床後胚損失及び全胚吸収の増加が認められた

が、奇形は認められなかった (Szakmáry et al. 1997)。 
・Swiss-Webster マウス (1 群雌 30～40 匹) に 0、300 ppm のテトラクロロエチレンを 7
時間/日で妊娠 6～15 日に吸入曝露した結果、母動物で肝臓重量の増加が認められた。ま

た胎児体重の減少、腹当りの評価で頭蓋骨及び胸骨の骨化遅延、胸骨の開裂、皮下浮腫の

増加が認められた (Schwetz et al. 1975)。 
・C57BL マウス (1 群雌対照群 77 匹、曝露群 10 匹) に 0、1,500 mg/m3のテトラクロロエ

チレンを 8 時間/日で器官形成期に吸入曝露した結果、母動物では相対肝臓重量の増加が

認められ、生存胎児数の減少、内臓異常の増加 (詳細不明、0.8%～14%)が認められた 
(Szakmary et al. 1997)。 

 
経皮曝露 
・調査した範囲内で情報はなかった。 
 
経口投与/その他の経路等 
・F344 ラット (雌、匹数不明) に 900 mg/kg 体重/日のテトラクロロエチレンを妊娠 6～19
日に強制経口投与した発生毒性スクリーニング試験において、母動物に毒性 (運動失調及

び体重増加抑制) が認められ、胚吸収、奇形 (小眼球又は無眼球) 及び出生後の死亡が増

加した (Narotsky & Kavlock 1995)。 
 
3.3.3.6 遺伝毒性 
 
In vitro 試験 

試験方法 使用細胞種/動物種/濃度1) 
結果2) 

出典 
-S9 +S9 

復帰突然 
変異試験 

ネズミチフス菌 TA100、660 g/mL － － Bartsch et al. 1979 
ネズミチフス菌  TA100、TA1535、

TA1537、TA98、167 g/mL 
－ － Haworth et al. 1983 
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試験方法 使用細胞種/動物種/濃度1) 
結果2) 

出典 
-S9 +S9 

ネズミチフス菌  TA100、TA98、
UTH8413、UTH8414 

  1000 g/mL 
－ － Connor et al. 1985 

ネズミチフス菌   
TA100、166 g/mL (蒸気) 
TA1535、66 g/mL (蒸気) 

 
－3) 
－3) 

 
－ 

(＋) 
Shimada et al. 1985 

ネズミチフス菌   
TA100、332 g/mL 

－ ＋/(＋)4) 
Vamvakas et al. 

1989 
ネズミチフス菌   

TA100、1.3 g/mL 
－ － DeMarini et al. 1994 

ネズミチフス菌   
TA1535、50 g/mL 

－ NT Kringstad et al. 1981 

大腸菌 K12、150 g/mL  － － Greim et al. 1975 

酵母 D7 (対数期)、810 g/mL (＋) NT Callen et al. 1980 
酵母 D7 9960 g/mL － － Bronzetti et al. 1983 
酵母 D7 (対数期、静止期)、 

2440 g/mL 
－ － Koch et al. 1988 

前進突然 
変異試験 

ネズミチフス菌 BAL13、76 g/mL － － 
Roldan-Arjona et al. 

1991 
大腸菌 K12、150 g/mL － － Greim et al. 1975 

遺伝子変

換/組み換

え試験 

酵母 D7 (対数期) 
(遺伝子変換、有糸分裂組み替え等) 

1100 g/mL 
＋ NT Callen et al. 1980 

酵母 D7 (遺伝子変換) 
(遺伝子変換、有糸分裂組み替え) 

9960 g/mL 
－ － Bronzetti et al. 1983 

酵母 D7 (対数期、静止期) 
(遺伝子変換)、2440 g/mL 

－ － Koch et al. 1988 

不定期

DNA合成

試験 

ヒトリンパ球、10 mM ＋ － Perocco et al. 1983 

ラット肝細胞、166 g/mL (蒸気) －3) NT Shimada et al. 1985 

コメット

アッセイ 
ヒトリンパ球、5 mM － － 

Hartmann & Speit 
1995 
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試験方法 使用細胞種/動物種/濃度1) 
結果2) 

出典 
-S9 +S9 

SOS試験 大腸菌PQ37、8150 g/mL － － 
Mersch-Sundermann 

et al. 1989 
インダク

ション 
試験 

大腸菌 WP2、10,000 g/mL － － DeMarini et al. 1994 

哺乳動物 
培養細胞 
遺伝子 

突然変異

試験 

マウスリンパ腫L5178Y細胞、 
245 g/mL 

－ － NTP 1986 

染色体 
異常試験 

CHL細胞、500 g/mL － － Sofuni et al. 1985 
CHO細胞、136 g/mL － － Galloway et al. 1987 
酵母 D61.M (増殖期) 

(異数性)、 810 g/mL 
(＋) (＋) Koch et al. 1988 

小核試験 

CHO-K1細胞 
(蒸気を培地に溶解)、～1.85 ppm 

＋ NT Wang et al. 2001 

CHL/IU細胞、250 g/mL － NT 
Matsushima et al. 

1999 
ヒトリンパ球  

AHH-1 (CYP1A1発現)、5 mM 
h2E1 (CYP2E1発現)、1mM 
MCL-5 (CYP1A2、2A6、3A4、2E1

発現)、1mM 

＋ 
＋ 
＋ 

NT 
NT 
NT 

Doherty et al. 1996 

姉妹染色

分体交換

試験 

ヒトリンパ球、2 mM － － 
Hartmann & Speit 

1995 
CHO細胞、164 g/mL － － Galloway et al. 1987 

宿主経由 
試験 

CD-1マウス 2000 mg/kg体重/日×

12回経口投与 (肝、肺、腎)、 
酵母D7、 
遺伝子変換、復帰突然変異 

－ NT Bronzetti et al. 1983 

1) 陰性を示した 高用量、又は陽性を示した 低用量 
2) －：陰性、＋：陽性、(＋)：弱い陽性、NT：実施せず 
3) 安定化剤を含まない場合の結果を示す 
4) 代謝活性化系と結果は下記の通り 
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ラット肝臓 S9：(＋)、 
ラット腎臓 S9＋グルタチオン (GSH)：＋、 
ラット腎臓 S9＋GSH＋GSH-S-トランスフェラーゼ：＋ (強い) 

 
In vivo 試験 
試験方法 動物種/用量1) 結果2) 出典 

コメットア

ッセイ 

CD-1マウス、 
肝細胞  1000 mg/kg体重/日 

          2000 mg/kg体重/日 
  腎細胞  2000 mg/kg体重/日 

 
＋/－ 
＋/－ 
－ 

Cederberg et al. 2010 

小核試験 

ddYマウス、 
網赤血球 2000 mg/kg体重、1回投与 
肝細胞 1000 mg/kg体重、1回投与、肝

部分切除 
       2000 mg/kg体重、1回投与、肝

部分切除なし 

 
－ 
＋ 
 

－ 

Murakami & 
Horikawa 1995 

伴性劣性致

死試験 

キイロショウジョウバエ  
1000 mg/kg体重 注入 

    4000 mg/kg体重 混餌 

 
－ 
－ 

Valencia et al. 1985 

1) 陰性を示した 高用量、又は陽性を示した 低用量 
2) －：陰性、＋：陽性、＋/－：わずかな陽性 
 
3.3.3.7 発がん性 
吸入曝露 
・F344 ラット (1 群雌雄各 50 匹) に 0、200、400 ppm のテトラクロロエチレンを 6 時間/
日、5 日間/週で 103 週間吸入曝露した結果、雌雄で単核球性白血病が用量相関性を伴っ

て増加した。雄では脳の神経膠細胞腫及び精巣間細胞腫も増加し、通常稀な腎臓腫瘍も認

められた (NTP 1986)。 
    

曝露濃度 (ppm) 0 200 400 傾向検定 
雄   
単核球性白血病 (全ステージ) 
単核球性白血病 (ステージ 3) 
腎臓 尿細管腺腫/がん 
 (combined) 
腎臓 尿細管がん 

 
28/50 
20/50 
1/49 

 
0/49 

 
37/50* 
24/50* 
3/49 

 
0/49 

 
37/50* 

27/50* 
4/50 

 
2/50 

 
P<0.01a 
P<0.05a 
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曝露濃度 (ppm) 0 200 400 傾向検定 
脳 神経膠細胞腫 
精巣 間細胞腫 

1/50 
35/50 

0/50 
39/49# 

4/50 
41/50# 

P<0.05a 
P<0.05b 

雌 動物数 
単核球性白血病 (全ステージ) 
単核球性白血病 (ステージ 3) 

50 
18 
10 

50 
30a 
18 

50 
29 
21a 

 
P=0.053a 
P<0.05 a 

      *：P<0.05 (life-table test)、#：P<0.05 (incidental tumour test) 
a：life-table test、b：incidental tumour test 

 
・F344/DuCrj ラット (1 群雌雄各 50 匹) に 0、50、200、600 ppm のテトラクロロエチレ

ンを 6 時間/日、5 日間/週で 104 週間吸入曝露した結果、雌雄で単核球性白血病が用量依

存的に増加した。雌では 50 ppm 群で乳腺の線維腺腫が増加した (JBL 1993、EPA 2012)。 
 
 
 
曝露濃度 (ppm) 0 50 200 600 傾向検定 1) 
雄  動物数 
単核球性白血病 

50 
11 

50 
14 

50 
22 

50 
27* 

 
P<0.001 

雌 動物数 
  単核球性白血病 
乳腺  線維腺腫 

50 
10 
3 

50 
17 
13* 

50 
16 
1 

50 
19 
0 

 
P<0.001 

*：P<0.05 (Fisher exact test) 
1) Peto 検定 

 
・B6C3F1マウス (1 群雌雄各 49～50 匹) に 0、100、200 ppm のテトラクロロエチレンを

6 時間/日、5 日間/週で 103 週間吸入曝露した結果、雄で肝細胞腺腫、雌雄で肝細胞がん

が用量依存的に増加した (NTP 1986)。 
 

曝露濃度 (ppm) 0 100 200 傾向検定 
雄  動物数 
肝細胞腺腫 
肝細胞がん 
肝細胞腺腫/がん (combined) 

49 
12 
7 
17 

49 
8 

25* 
31* 

50 
19* 
26* 
41* 

 
P<0.01 
P<0.01 

P<0.001 
雌 動物数 
  肝細胞がん 
  肝細胞腺腫/がん (combined) 

48 
1 
4 

50 
13*** 
17*** 

50 
36*** 
38*** 

 
P<0.001 
P<0.001 
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*：P<0.05     ***：P<0.001  (incidental tumor test) 
 

・Crj:BDF1 マウス (1 群雌雄各 50 匹) に 0、10、50、250 ppm のテトラクロロエチレン を
6 時間/日、5 日間/週で 104 週間吸入曝露した結果、雌雄で肝細胞腺腫及び肝細胞がんが

用量依存的に増加した。また、雌雄の血管肉腫及び雄のハーダー腺の腺腫の発生に用量相

関性が認められた (JBL 1993、EPA 2012)。 
 
曝露濃度 (ppm) 0 10 50 250 傾向検定 2) 
雄  動物数 
肝細胞腺腫 
肝細胞がん 
肝細胞腺腫/がん (combined) 
全臓器血管腫/血管肉腫 
 (combined) 

  脾臓 血管肉腫 
  肝臓 血管肉腫 
  ハーダー腺  腺腫 

50 
7 
7 

13 
2 

41) 

1 
1 
2 

50 
13 
8 

21 
1 

21) 

1 
1 
2 

50 
8 

12 
19 
6 

71) 

3 
5 
2 

50 
26** 
25** 
40** 

8 
111) 

5 
5 
8 

 
P<0.001 
P<0.001 
P<0.001 
P<0.05 

 
P<0.05 
P<0.05 
P<0.05 

雌 動物数 
肝細胞腺腫 
肝細胞がん 
肝細胞腺腫/がん (combined) 
全臓器 血管腫/血管肉腫 

(combined) 

50 
3 
0 
3 
1 

47 
3 
0 
3 
0 

49 
7 
0 
7 
2 

49 
26*** 
14*** 
33*** 

3 

 
P<0.001 
P<0.001 
P<0.001 
P<0.05 

**：P<0.01、***：P<0.001  (Fisher exact test) 
1) EPA による再解析の結果 (EPA 2012) 
2) Peto 検定 

 
経皮曝露 
・Ha:ICR Swiss マウス (1 群雌雄各 30 匹) にアセトン中 0、18 、54 mg のテトラクロロ

エチレンを 0.2 mL/回、3 回/週で 63 週間経皮塗布した試験で、18 mg 群の 1 例で皮膚の

乳頭腫が認められた (Van Duuren et al. 1979)。しかしながら、使用動物数の少なさ、投

与期間の短さ、結果記述の不完全性、及び被験物質の蒸発による減少が不明であることか

ら、結果解釈は限定的である (IARC 2014)。 
 
経口投与/その他の経路等 
・Osborn-Mendel ラット (1 群雌雄対照群各 20 匹、投与群各 50 匹) に雄では 0、471、941 
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mg/kg 体重/日、雌では 0、474、949 mg/kg 体重/日のテトラクロロエチレンを 5 日間/週
で 78 週間強制経口投与し、その後 32 週間観察した結果、雌雄で腫瘍発生率に差は認め

られなかった (NCI 1977、Weisburger 1977)。 
 
・B6C3F1マウス (1 群雌雄対照群各 20 匹、投与群各 50 匹) に雄では 0、536、1,072 mg/kg
体重/日、雌では 0、386、772 mg/kg 体重/日のテトラクロロエチレンを 5 日間/週で 78 週

間強制経口投与し、その後 12 週間観察した結果、雌雄で肝細胞がんが用量依存的に増加

した (NCI 1977、Weisburger 1977) 。 
 

投与量 (雄/雌、mg/kg 体重/日) 0 536/386 1,072/772 傾向検定 1) 
雄  動物数 
  肝細胞がん 

20 
2 

49 
32*** 

48 
27*** 

 
P<0.01 

雌 動物数 
肝細胞がん 

20 
0 

48 
19*** 

48 
19*** 

 
P<0.01 

***：P<0.001 (Fisher exact test) 
1) Cochran-Armitage test 

 
3.3.3.8  神経毒性 
吸入曝露 
・F344 ラット (1 群雌雄各 12 匹) に 0、50、200、800 ppm のテトラクロロエチレンを 6
時間/日、5 日間/週で 13 週間吸入曝露した試験では、800 ppm 群で視覚誘発電位のわず

かな変化が認められたのみで、機能観察総合評価、握力測定、その他の生理学的検査にお

いて影響は認められなかった。本試験の NOAEC は 200 ppm であった (Mattsson et al. 
1998)。 

・SD ラット (1 群雄 4 匹) に 0、200 ppm のテトラクロロエチレンを 6 時間/日で 4 日間吸

入曝露した結果、 終曝露後 1 時間で歩行運動が増加したが、17 時間後には回復した。

曝露により脳の RNA 量が減少し、非特異的コリンエステラーゼ量が増加した 
(Savolainen et al. 1977)。 

・SD ラット (1 群雌 13～21 匹) に 0、100、900 ppm のテトラクロロエチレンを 7 時間/
日で妊娠 7～13 日又は 14～20 日に吸入曝露した結果、妊娠 7～13 日曝露の 900 ppm 群

の母動物で摂餌量減少及び体重増加抑制が認められた。同群の児動物 (10～14 日齢) にお

いて神経筋機能の低下が見られた。21 日齢の児動物では脳アセチルコリンの低下 (両 900 
ppm 群)、脳ドーパミンの低下 (妊娠 7～13 日曝露の 900 ppm 群) が認められた。900 ppm
群の 31～32 日齢の児動物ではオープンフィールドテストにおいて顕著な活動性亢進が認

められた (Nelson et al. 1980)。 
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経皮曝露 
・調査した範囲内で情報はなかった。 
 
経口投与/その他の経路等 
・幼若 SD ラット (3～4 週齢、1 群雄 9 匹) に 0、5、50 mg/kg 体重/日のテトラクロロエチ

レンを 5日間/週で 8 週間強制経口投与した結果、両投与群で体重増加抑制が認められた。

同群で痛覚検査 (尾の浸漬、ホットプレート、昇温ホットプレート) での反応の軽度遅延

が認められたが、用量相関性は見られなかった。両投与群で自発運動及び立ち上がり行動

が低下し、50 mg/kg 群では有意であった。両群でミオクローヌス及び前肢の間代発作の

閾値の上昇が認められた (Chen et al. 2002)。 
・雌の F344 ラット (匹数不明) に 50～1,500 mg/kg 体重/日のテトラクロロエチレンを 14
日間強制経口投与した結果、一連の神経毒性テストで影響は見られなかった。しかしなが

ら、150 mg/kg 体重の 1 回投与で流涙、興奮、異常歩行の増加、四肢協調及び自発運動の

低下、聴覚刺激への反応低下が認められた (Moser et al. 1995)。 
・NMRI マウス (1 群雄 12 匹) に 0、5、320 mg/kg 体重/日のテトラクロロエチレンを出生

後 10～16 日の間強制経口投与した結果、17 日目の自発運動、立ち上がり行動は影響を受

けなかった。60 日齢では両群で自発運動及び総活動量の増加が同程度に認められた。立

ち上がり行動は 5 mg/kg 群では影響なく、320 mg/kg 群では低下した。1 時間の活動量の

低下で定義される馴化は両投与群で減弱した (Fredriksson et al. 1993)。 
 
3.3.4 ヒトでの知見 
3.3.4.1 疫学調査及び事例 
(1)急性毒性 
・3250 mg/m3のテトラクロロエチレンを 130 分間吸入曝露したボランティアで知覚の変化

及び意識高揚が、また 6280 mg/m3の 95 分間吸入曝露で倦怠感、精神疲労、高揚感が、

10,000 mg/m3 曝露で酩酊状態が生じ、13,400 mg/m3 は耐えられないと報告されている 
(Carpenter 1937)。570～900 mg/m3のテトラクロロエチレン蒸気を 1 時間吸入曝露した

6 人のボランティアでは眼の刺激性以外の影響は見られなかった。1,420～1,620 mg/m3

を 0.75～2 時間曝露した結果、眩暈、眠気が、1,420～2,450 mg/m3で 2 時間曝露した結

果、ふらつき感、心神喪失、悪心及び協調運動障害が認められた (Rowe et al. 1952)。 
・高濃度 (測定実施されず) のテトラクロロエチレンに 3 分間曝露した消防士 9 名で、意識

朦朧、協調運動障害、肝臓機能変化が 63 日持続した (Saland 1967)。7 時間の全身曝露

で意識喪失、昏睡、急性肺水腫、低血圧が生じたが、腎臓及び肝臓の機能は正常であった

と報告されている (Patel et al. 1977)。麻酔作用の生じる濃度を急性吸入した作業者で肝

臓機能障害が報告されている (Stewart et al. 1961、Stewart1969)。テトラクロロエチレ

ン貯蔵場所に 12 時間横臥したドライクリーニング作業者で意識喪失、軽度の痙攣、一過
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性の肝臓及び腎臓障害が報告されている (Hake & Stewart 1977)。 
・駆虫薬としての用途では約 4.5～6 g 摂取で眩暈、酩酊状態、悪心、眠気、意識喪失を来

す (Kendrick 1929、Wright et al. 1937、Sandground 1941、HSE 1987)。重度の精神障

害 (Haerer & Udelman 1964) 及び死亡 (Goldbloom & Boyd 1954、Lemburg et al. 
1979) も報告されている。小児では 1.6～4.8 g/kg 体重の摂取で嘔吐、消化管出血、ショ

ック、及び死亡も報告されている (EC 2004)。 
 
(2)刺激性及び腐食性 
・テトラクロロエチレン原液はヒトの皮膚に対して刺激性を示す (Meyer 1973、Nicolis & 

Helwig 1973、Hake & Stewart 1977、Metz et al. 1982)。テトラクロロエチレンで濡れ

た衣服を着た状態で 0.5～1 時間意識不明となっていた作業者 2 名で広範囲の皮膚の紅斑

及び水疱が認められた (Morgan 1969、Ling & Lindsay 1971)。 
・ボランティアを用いたテトラクロロエチレン蒸気の曝露で、520～550 mg/m3で数分以内

に、また 690 mg/m3 で 2 時間以内に、一過性の軽度な眼の刺激性が報告されている 
(Stewart et al. 1961、1970)。6,400～8,200 mg/m3曝露では直ちに重度の眼刺激性が認め

られる (Rowe et al. 1952)。 
 
(3)感作性 
・パッチテストにより確認されたテトラクロロエチレンによるアレルギー性接触皮膚炎が 2
例、報告されている (Vail 1974)。 

 
(4)反復投与毒性 
・5 人のボランティアに 700 mg/m3のテトラクロロエチレンを 7 時間/日で 5 日間吸入曝露

した結果、大部分の被験者で軽度の眼、鼻、喉の刺激、前頭部痛、のぼせ、眠気、及び/
又は会話困難の訴えがあったが、これらは反復曝露で減少し、適応が示唆された (Stewart 
et al. 1970)。 

 
(5)生殖発生毒性 
・母親におけるテトラクロロエチレンへの職業曝露についての研究で、特に高濃度で曝露

した場合の自然流産のリスク上昇が示唆されている (EPA 2012)。 
 
(6)遺伝毒性 
・27 人のドライクリーニング作業者及び 26 人の対照集団を比較した横断研究で、トリクロ

ロエチレン曝露に関連した姉妹染色分体交換の頻度の増加は認められなかった (Seiji et 
al. 1990)。 

・テトラクロロエチレンに曝露した 10 人の脱脂作業従事者と非曝露の対照 11 人を比較し
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た横断研究では、数的にも構造的にも染色体異常は増加せず、姉妹染色分体交換の頻度の

増加も認められなかった (Ikeda et al. 1980)。 
・テトラクロロエチレンに曝露した 18 人の女性ドライクリーニング作業者と非曝露の洗濯

業者 18 人を比較した横断研究では、慢性遺伝毒性の指標として適切と考えられる動原体

を持たない染色分体及び染色体転座の頻度が解析された。ドライクリーニング作業者の平

均雇用期間は 8 年で、曝露の時間加重平均は 3.8 ppm であった。染色体転座を含む染色

体異常の頻度が増加したが、統計学的に有意ではなかった (Tucker et al. 2011)。 
(7)発がん性 
・いくつかのコホート研究及び症例対照研究においてテトラクロロエチレン曝露と膀胱が

んの発生に関連が認められているが、多くの場合ドライクリーニング業での雇用がテトラ

クロロエチレンへの曝露の唯一の指標であり、曝露例数も少なく、曝露と反応の関連性の

裏付けを欠いている (IARC 2014)。 
 
・各表にコホート研究及び症例対照研究の概要を示す (IARC 2014)。 
表 9．テトラクロロエチレン職業曝露と膀胱がんとの関係についてのコホート研究概要 
出典、試験地域、 

期間、総例数 
対象/部位 曝露カテゴリー 

曝露 
例数 

相対危険度 
(95% CI) 

Boice et al. 1999 
California, USA 
1960～66 

航空機産業従

事者 2631 例 
膀胱及び他の

泌尿器 

日常的な曝露 2 0.701) (0.09-2.53) 

Blair et al. 2003 
Missouri, USA 
1948～93 

ドライクリー

ニング作業者

5369 例 
膀胱 

全て 
低レベル/曝露なし 
中レベル/高レベル 

12 
5 
7 

1.31) (0.7-2.4) 
1.41) (0.4-3.2) 
1.51) (0.6-3.1) 

Lynge et al. 2006 
Denmark, Finland, 
Norway, Sweden 
1970～2001 

ドライクリー

ニング作業者

46768 例 
膀胱  (上皮内

がんを除く) 

全て 93 1.44 (1.07-1.93) 

Calvert et al. 2011 
California, Illinois, 
Michigan, New 
York, USA 
1940–2004 

ドライクリー

ニング作業者

1704 例 
膀胱 

全て 
雇用期間<5 年、雇用

から≧20 年 
雇用期間≧5 年、雇用

から≧20 年 

10 
1 
 
9 

1.81) (0.9-3.3) 
0.51) (0.03-2.5) 

 
4.11) (2.1-7.1) 

1) SMR (標準化死亡比) 
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表 10．テトラクロロエチレン曝露と膀胱がんとの関係についての症例対照研究概要 

出典、試験地域 
総例数 

対照例数 
曝露カテゴリー 

曝露例

数 
相対危険度 
(95% CI) 

Aschengrau et al. 1993 
Massachusetts, USA, 
1983–89 

61 
852 

曝露あり 
高レベル 

13 
4 

1.393) 
(0.40-10.01) 

4.033) 
(0.65-25.10) 

Schoenberg et al. 1984 
USA, New Jersey 
1978–79 

658 
1258 

白人男性、 
ドライクリーニング

作業の経験あり 
7 1.33) (0.5–3.6) 

Steineck et al. 1990 
Sweden, Stockholm 
1985–87 

254 
287 

男性ドライクリーニ

ング作業者 
2 1.2 (0.2–9.2) 

Burns & Swanson 
1991 

USA, Michigan 

2160 
3979 

ドライクリーニング

作業者 
8 1.93) (0.7–4.9) 

Swanson & Burns 
1995 

USA, Michigan 

627 
1972 

女性ドライクリーニ

ング作業者 
6 2.03) (0.7–6.2) 

Pesch et al. 2000 
Germany, 5 regions 
1991–95 

704 
2650 

JEM1) 
男性 中レベル 
女性 中レベル 
男性 高レベル 
女性高レベル 
男性 相当量 
女性 相当量 

JTEM2)  
男性 中レベル 
男性 高レベル 
男性 相当量 

 
162 
21 
172 
15 
71 
3 
 

37 
47 
22 

 
1.1 (0.9–1.3) 
1.8 (1.0–3.0) 
1.2 (1.0–1.5) 
1.0 (0.6–1.9) 
1.4 (1.0–1.9) 
0.7 (0.2–2.5) 

 
1.0 (0.7–1.5) 
1.2 (0.8–1.7) 
1.8 (1.1–3.1) 

Gaertner et al. 2004 
Canada, 7 Provinces 
1994–97 

男性 535 
男性 1430 

ドライクリーニング

作業者 
4 

1.243) (0.23–
6.64) 

Colt et al. 2011 
USA, Maine, New 
Hampshire, Vermont 

女性 263 
男性 895 
女性 371 

ドライクリーニング

工場作業者 
女性 

 
 

6 

 
 

2.23) (0.4–11.9) 

99 
 

出典、試験地域 
総例数 

対照例数 
曝露カテゴリー 

曝露例

数 
相対危険度 
(95% CI) 

2001–04 男性 1031 男性 4 0.93) (0.2–3.8) 

Christensen et al. 2013 
Montreal, Canada 

男性 484 
男性 533 

曝露あり 
相当量曝露 

2 
2 

0.53) (0.1–3.0) 
0.93) (0.1–7.3) 

1) job-exposure マトリクス 
2) job-task exposure マトリクス 
3) オッズ比 

 
3.3.4.2 発がん性評価 
(1)発がん性分類 

評価機関 分類結果 設定年 出典 

IARC 2A 
ヒトに対しておそらく発がん性を示す 

2014 IARC 2018 

EPA IRIS Likely to be carcinogenic to humans 
ヒト発がん性の可能性が高い物質 

2012 EPA 2012 

NTP Reasonably Anticipated to be Human 
Carcinogens 
ヒト発がん性があると合理的に予測される物質 

2016 NTP 2016 

ACGIH A3 人との関連性は未知であるが、確定した、動

物に対する発がん性がある物質 
1990 ACGIH 

2017 
ECHA CLP カテゴリー2 

ヒトに対する発がん性が疑われる物質 
－ ECHA 2018 

DFG 3B 
In vitro 又は動物実験で他の分類には不十分な

証拠あり 

1988 DFG 2016 

産衛学会 2B 
ヒトに対しておそらく発がん性があると判断で

きる物質 

1991 産衛 2017 

 
(2)ユニットリスク等の情報 
・EPA は、吸入曝露についてのユニットリスクの値を 2×10-3 per ppm (3×10-7 per g/m3)、

経口曝露についてのスロープファクターを 2×10-3 per mg/kg 体重/日と記載している 
(EPA 2012)。 
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3.3.4.3 許容濃度に関する情報 
評価機関 設定値 設定年 出典 

ACGIH TLV(TWA)：25 ppm 
STEL：100 ppm 

1990 ACGIH 2017 

DFG MAK：10 ppm (69 mg/m3) － DFG 2016 
NIOSH 設定なし － NIOSH 2016 
OSHA TWA：100 ppm 

天井値：200 ppm 
－ OSHA 2018 

NIOSH 2016 
UK HSE TWA：50 ppm (345 mg/m3) 

STEL：100 ppm (689 mg/m3) 
－ UK HSE 2011 

産衛学会 設定なし － 産衛 2017 
  TWA：時間加重平均 (1 日 8 時間、週 40 時間での許容濃度) 
  STEL：短時間暴曝露限度 (15 分間の時間加重平均許容濃度) 
  MAK： 大職場濃度 
 
・EPAは吸入RfCを0.04 mg/m3、経口RfDを6×10−3 mg/kg体重/日としている (EPA 2012)。 
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