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1．化学物質の同定情報 
ジクロロエチレンには、1,1-ジクロロエチレン及び 1,2-ジクロロエチレンが存在しており、1,2-

ジクロロエチレンは cis-体と trans-体に分けられる。化学物質排出把握管理促進法では、1,1-ジク

ロロエチレン (政令号番号：1-117)、cis-1,2-ジクロロエチレン (政令号番号：1-118) 及び trans-1,2-

ジクロロエチレン (政令号番号：1-119) が指定されている。 

cis-1,2-ジクロロエチレンについては、別途評価書があるので参照されたい。 

 

1.1 物質名 : trans-1,2-ジクロロエチレン 

1.2 化学物質審査規制法官報公示整理番号 : 2-103 (ジクロロエチレン) 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-119 

1.4 CAS登録番号 : 156-60-5  

1.5 構造式  

C C

ClH

HCl  

1.6 分子式 : C2H2Cl2 

1.7 分子量 : 96.94 
 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 

trans-1,2-ジクロロエテン、(E)-1,2-ジクロロエテン、trans-二塩化アセチレン 
 

2.2 純 度 

 98%以上 (一般的な製品)   (化学物質評価研究機構, 2002) 
   

2.3 不純物 

cis-1,2-ジクロロエチレン (一般的な製品)  (化学物質評価研究機構, 2002) 
 

2.4 添加剤または安定剤 

アミン類、フェノール類、ヒドロキノン (一般的な製品) (浅原ら：溶剤ハンドブック, 2004) 
   参考：安定剤を含まない trans-1,2-ジクロロエチレンは、 

徐々に分解して塩酸を生成する (浅原ら：溶剤ハンドブック, 2004)。 

 

2.5 現在の我が国における法規制 
化学物質排出把握管理促進法：第一種指定化学物質 

化学物質審査規制法：指定化学物質 (第二種監視化学物質) 

消防法：危険物第四類第一石油類 (1,2-ジクロロエチレン) 
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労働基準法：疾病化学物質 (1,2-ジクロロエチレン) 

労働安全衛生法：名称等を通知すべき危険物及び有害物 (ジクロロエチレン) 

危険物引火性の物 

名称等を表示すべき危険物及び有害物 (1,2-ジクロロエチレン) 

第一種有機溶媒 (1,2-ジクロロエチレン) 

作業環境評価基準 管理濃度 150 ppm (1,2-ジクロロエチレン) 

環境基本法：水質汚濁に係る環境基準 0.04 mg/L 

地下水の水質汚濁に係る環境基準 0.04 mg/L 

土壌汚染に係る環境基準 0.04 mg/L (溶出試験検液濃度) (1,2-ジクロロエチレ 

ン) 

船舶安全法：引火性液体類 (1,2-ジクロロエチレン) 

航空法：引火性液体 (1,2-ジクロロエチレン) 

港則法：引火性液体類 (1,2-ジクロロエチレン)  

  参考：cis-1,2-ジクロロエチレンに限っては次の法規制がある。 
       水道法：水質基準 0.04 mg/L  
         下水道法：水質基準 0.4 mg/L 

水質汚濁防止法：有害物質 排水基準 0.4 mg/L 
土壌汚染対策法：特定有害物質 土壌溶出量基準 0.04 mg/L 

 

 

3．物理化学的性状 

外 観：無色液体        (IPCS, 2003) 

融 点：-49.4℃        (Merck, 2001) 

沸 点：48℃        (Verschueren, 2001) 

引 火 点：2～4℃ (密閉式)       (IPCS, 2003) 

発 火 点：460℃ (1,2-ジクロロエチレン)       (IPCS, 2003) 

爆 発 限 界：9.7～12.8 vol % (空気中) (1,2-ジクロロエチレン)     (IPCS, 2003) 

比   重：1.257 (20℃)          (Gangolli, 1999)  

蒸 気 密 度：3.34 (空気 = 1、計算値) 

蒸 気 圧：12.8 kPa (0℃)             (有機合成化学協会, 1997) 

27 kPa (14℃)          (Verschueren, 2001) 

      35.3 kPa (20℃)           (IPCS, 2003) 

            76.7 kPa (40℃)        (有機合成化学協会, 1997) 

分 配 係 数：ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 log Kow = 2.09 (測定値)、1.98 (推定値) (SRC:KowWin, 2006) 

                                      1.92 (測定値)      (通商産業省, 1990) 

解 離 定 数：解離基なし 

スペクトル：主要マススペクトルフラグメント 

m/z 61 (基準ピーク= 1.0)、96 (0.67)、98 (0.43)    (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性：土壌吸着係数 Koc = 44 (推定値)               (SRC:PcKocWin, 2006) 

溶 解 性：水：6.3 g/L (20℃)          (Verschueren, 2001)   
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6.3 g/L (25℃)           (後藤ら:産業中毒便覧, 1994) 

アルコール、エーテル、その他の有機溶媒：可溶  (Merck, 2001) 

ﾍ ﾝ ﾘ ｰ定 数：950 Pa･m3/mol (9.38×10-3 atm･m3/mol) (25℃、測定値) (SRC:HenryWin, 2006) 

換 算 係 数：(気相、20℃) 1 ppm = 4.03 mg/m3、1 mg/m3 = 0.248 ppm (計算値) 
 

 

4．発生源情報 

4.1 製造・輸入量等 

trans-1,2-ジクロロエチレンは 1,1-ジクロロエチレン (塩化ビニリデン) あるいはクロロエチレ

ン (塩化ビニル) 製造時の副生成物であるため、国内における製造・輸入はないものと考えられる 

(製品評価技術基盤機構, 2007)。 

 

4.2 用途情報 

trans-1,2-ジクロロエチレンの国内における用途はないものと考えられる (製品評価技術基盤機

構, 2007)。 

 

4.3 排出源情報 

4.3.1 化学物質排出把握管理促進法に基づく排出源 

化学物質排出把握管理促進法に基づく「平成 16 年度届出排出量及び移動量並びに届出外排出量

の集計結果」 (経済産業省, 環境省, 2006) (以下、2004 年度 PRTR データ) によると、trans-1,2-ジ

クロロエチレンは 1 年間に全国合計で届出事業者から大気へ 2.4 トン、公共用水域へ 26 kg 排出さ

れ、廃棄物として 102 トン移動している。土壌への排出及び下水道への移動はない。また、届出

外排出量は推計されていない。 

 

a. 届出対象業種からの排出量と移動量 

2004 年度 PRTR データに基づき、trans-1,2-ジクロロエチレンの届出対象業種別の排出量と移動

量を表 4-1 に示す (経済産業省, 環境省, 2006)。 

届出対象業種からの trans-1,2-ジクロロエチレンの排出量のうち、ほとんどは化学工業からの大

気への排出である。また、環境への排出量より、廃棄物としての移動量の方が多い。 

 

表 4-1 trans-1,2-ジクロロエチレンの届出対象業種別の排出量及び移動量 

(2004 年度実績) (トン/年) 
届出 排出量合計 

排出量 移動量 
業種名 

大気 
公共用

水域 
土壌 廃棄物 下水道 

排出計 
割合 

(%) 

化学工業 2.4 0.026 0 102 0 2.4 100 

(経済産業省, 環境省, 2006) 
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4.3.2 その他の排出源 

trans-1,2-ジクロロエチレンはトリクロロエチレン及びテトラクロロエチレンの微生物による分

解生成物である可能性が指摘されている (平田, 1996)。一方、海外の報告書では、trans-1,2-ジクロ

ロエチレンは、種々の業種からの排水中に含まれると報告されている。特に、鉄鋼業、電化製品

製造業及び下水処理場の排水中に trans-1,2-ジクロロエチレンが多量に含まれていると報告されて

いる (ATSDR, 1996)。 

 

4.4 環境媒体別排出量の推定 

各排出源における trans-1,2-ジクロロエチレンの環境媒体別排出量を表 4-2 に示す (経済産業省, 

環境省, 2006)。 

各排出源における trans-1,2-ジクロロエチレンの環境媒体別排出量については、届出対象業種の

届出外事業者、非対象業種、家庭、移動体のいずれからも排出が推計されていないことから、届

出排出量を環境媒体別の排出量とする。 

以上のことから、trans-1,2-ジクロロエチレンは大気へ 2.4 トン、公共用水域へ 26 kg 排出され、

土壌への排出はない (経済産業省, 環境省, 2006)。 

ただし、廃棄物としての移動量及び下水道への移動量については、各処理施設における処理後

の環境への排出を考慮していない。 

 

表 4-2 trans-1,2-ジクロロエチレンの環境媒体別排出量 (2004 年度実績) (トン/年) 
排出区分 大気 公共用水域 土壌 

対象業種届出 2.4 0.026 0 
(経済産業省, 環境省, 2006) 

 

 

また、公共用水域への排出量 26 kg については、すべて河川への排出として届け出られている 

(経済産業省, 2006)。 

 

4.5 排出シナリオ 

日本化学工業協会加盟企業のうち化学工業製品を製造・使用していると考えられる企業を対象

として実施している調査によると、2003 年度の trans-1,2-ジクロロエチレンの製造段階での排出量

は大気へ 2.4 トン、公共用水域へ 26 kg、土壌への排出はないと報告されている (日本化学工業協

会, 2005)。また、このことより trans-1,2-ジクロロエチレンの使用段階での排出はないものとした。 

trans-1,2-ジクロロエチレンは 1,1-ジクロロエチレン (塩化ビニリデン) あるいはクロロエチレ

ン (塩化ビニル) 製造時の副生成物であり、それぞれの製造工程で焼却等の処理が行われているが、

一部は排ガスとして大気へ排出されると考えられる。 
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5．環境中運命 

5.1 大気中での安定性 

a. OH ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、trans-1,2-ジクロロエチレンと OH ラジカルとの反応速度定数は 2.60×10-12 

cm3/分子/秒 (25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2006)。OH ラジカル濃度を 5×105～1×106 分子

/cm3 とした時の半減期は 3～6 日と計算される。 

 

b. オゾンとの反応性 

対流圏大気中では、trans-1,2-ジクロロエチレンとオゾンとの反応速度定数は 6.20×10-20
 cm3/分

子/秒 (25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2006)。オゾン濃度を 7×1011 分子/cm3 とした時の半減

期は 6 か月と計算される。 

 

c. 硝酸ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、trans-1,2-ジクロロエチレンと硝酸ラジカルとの反応速度定数は 1.40×10-16 

cm3/分子/秒 (25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2006)。硝酸ラジカル濃度を 2.4×108～2.4×109 分

子/cm3 (10～100 ppt) とした時の半減期は 0.8～8 か月と計算される。 

 

d.  直接光分解性 

対流圏大気中では、trans-1,2-ジクロロエチレンは 290 nm 以上の光を吸収しないので直接光分解

しないと推定される (U.S. NLM:HSDB, 2006)。 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

1,2-ジクロロエチレンは、水中で安定であるとの報告がある (日本環境管理学会, 2004)。 

 

5.2.2 生分解性 

trans-1,2-ジクロロエチレンは、化学物質審査規制法に基づく好気的生分解性試験 (クローズドボ

トル法) では、試験期間 4 週間の条件において、生物化学的酸素消費量 (BOD) 測定での分解率は、

被験物質濃度が 2.32 mg/L 及び 6.06 mg/L の場合には 0%であり、難分解性と判定されている (通商

産業省, 1990)。 

trans-1,2-ジクロロエチレンは、未馴化の下水由来の微生物を用いた好気的生分解性試験では、

5.5 mg/L の場合、試験期間 24 日間の GC 測定での分解率は 0%であった。一方、21 日間馴化させ

た下水由来の微生物を用い 50 mg/L のラクトースを共存させた場合、50 mg/L の trans-1,2-ジクロロ

エチレンは、9 日間で GC 測定での分解率は 3.6%であった (Mudder, 1981)。 

trans-1,2-ジクロロエチレンは、底質を用いた嫌気的生分解性試験では、0.124 mg/L の場合、17℃

では 16 週間の誘導期間を要し、40 週間で GC 測定での分解率は 87%であった。なお、立体異性

体である cis-1,2-ジクロロエチレンの場合には、7 週間の誘導期間があり、16 週間で GC 測定での

分解率は 99%以上であった (Wilson et al., 1986)。嫌気的な条件下における生分解生成物としては、

クロロエチレン (塩化ビニル) が報告されている (Barrio-Lage et al., 1986)。 
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その他、1,2-ジクロロエチレンの生分解性に関する総説があり、未馴化の微生物を用いた分解半

減期は、好気的な条件下では 28～180 日、嫌気的な条件下では 112～720 日 (Howard et al., 1991) と

されている。 

以上のことから、trans-1,2-ジクロロエチレンは、好気的な条件下では生分解され難い。一方、

嫌気的な条件下では生分解され難いが長期間の誘導期間の後に生分解される可能性がある。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

調査した範囲内では、trans-1,2-ジクロロエチレンの下水処理による除去に関する報告は得られ

ていない。 

 

5.3 環境水中での動態 

trans-1,2-ジクロロエチレンは、蒸気圧が 35.3 kPa (20℃)、水に対する溶解度が 6.3 g/L (20℃) 、

ヘンリー定数が 950 Pa･m3/mol (25℃) である (3 章参照)。ヘンリー定数を基にした水中から大気中

への trans-1,2-ジクロロエチレンの揮散性に関する報告があり、水深 1 m、流速 1 m/秒、風速 3 m/

秒のモデル河川での半減期は 1.1 時間、水深 1 m、流速 0.05 m/秒、風速 0.5 m/秒のモデル湖水での

半減期は 94 時間と推算されている (Lyman et al., 1990)。trans-1,2-ジクロロエチレンは、土壌吸着

係数 (Koc) の値が 44 (3 章参照) であるので、水中の懸濁物質及び底質には吸着され難いと推定さ

れる。 

以上のこと及び 5.2 の結果より、環境水中に trans-1,2-ジクロロエチレンが排出された場合は、

主に揮散により水中から大気中に移行すると推定される。 

なお、大気中に排出された場合は、乾性及び湿性の沈着により土壌に移行する。土壌に 1,2-ジ

クロロエチレンが排出された場合は、土壌中を移動して地下水に移行し、嫌気的な条件下での生

分解を受けてクロロエチレンを生じる可能性がある。嫌気的な地下水中では、トリクロロエチレ

ンやテトラクロロエチレンの還元的な脱塩素により 1,2-ジクロロエチレンを生成し、それらは共

存している。cis-1,2-ジクロロエチレンは trans-1,2-ジクロロエチレンよりも高濃度で存在している

との報告もある (有機合成化学協会, 1997)。 

 

5.4 生物濃縮性 

調査した範囲内では、trans-1,2-ジクロロエチレンの生物濃縮係数 (BCF) の測定値に関する報告

は得られていない。しかし、trans-1,2-ジクロロエチレンのオクタノール/水分配係数 (log Kow) は

1.92 (3 章参照) であることから、化学物質審査規制法に基づく濃縮性試験では、濃縮性がない、

または低いと判定されている (通商産業省, 1990)。なお、trans-1,2-ジクロロエチレンの BCF は log 

Kow の値 1.92 (3 章参照) から 6.0 と計算される (SRC: BcfWin, 2006)。 

 

 

6．環境中の生物への影響 

6.1 水生生物に対する影響 

6.1.1 微生物に対する毒性 

調査した範囲内では、trans-1,2-ジクロロエチレンの微生物に関する試験報告は得られていない。 
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6.1.2 藻類に対する毒性 

調査した範囲内では、trans-1,2-ジクロロエチレンの藻類に関する試験報告は得られていない。 

 

6.1.3 無脊椎動物に対する毒性 

trans-1,2-ジクロロエチレンの無脊椎動物に対する毒性試験結果を表 6-1 に示す。 

甲殻類を用いた急性毒性の報告があり、揮発性を考慮して閉鎖系で実施されたオオミジンコに

対する 48 時間 LC50は 220 mg/L であった (LeBlanc, 1980)。 

調査した範囲内では、長期試験及び海産種に関する試験報告は得られていない。 

 

表 6-1 trans-1,2-ジクロロエチレンの無脊椎動物に対する毒性試験結果 
生物種 大きさ/ 

成長段階

試験法/ 
方式 

温度

(℃)
硬度 

(mg CaCO3/L)
pH エンドポイント 濃度 

(mg/L) 
文献 

淡水 
Daphnia magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

生後 
24 時間 
以内 

U.S. 
EPA 
止水 
閉鎖系 

21-23 160-186 7.8-
8.2

48 時間 LC50 220 
(n) 

LeBlanc, 
1980 

(n): 設定濃度、閉鎖系: 試験容器や水槽にフタ等をしているが、ヘッドスペースはある状態 

 

 

6.1.4 魚類に対する毒性 

trans-1,2-ジクロロエチレンの魚類に対する毒性試験結果を表 6-2 に示す。 

淡水魚の急性毒性について、ブルーギルに対する 96 時間 LC50が 135 mg/L であった (U.S. EPA, 

1980)。この試験では、用いた 1,2-ジクロロエチレンが trans-体、cis-体あるいは混合物のいずれか

であったかが不明である。また、この試験では揮発性も考慮されていないため、評価できない。 

調査した範囲内では、長期試験及び海産種に関する試験報告は得られていない。 

 

表 6-2 trans-1,2-ジクロロエチレンの魚類に対する毒性試験結果 
生物種 大きさ/ 

成長段階

試験法/ 
方式 

温度

(℃)
硬度 

(mg CaCO3/L)
pH エンドポイント 濃度

(mg/L) 
文献 

急性毒性 淡水 
Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

ND 止水 ND ND ND 96 時間 LC50 135 
(n) 

U.S. EPA, 
1980 

ND: データなし、(n): 設定濃度 

 

 

6.1.5 その他の水生生物に対する毒性 

調査した範囲内では、trans-1,2-ジクロロエチレンのその他の水生生物 (両生類等) に関する試験

報告は得られていない。 
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6.2 陸生生物に対する影響 

6.2.1 微生物に対する毒性 

調査した範囲内では、trans-1,2-ジクロロエチレンの微生物 (土壌中の細菌や菌類) に関する試験

報告は得られていない。 

 

6.2.2 植物に対する毒性 

タバコ (Nicotiana tabacum) の発芽を指標とした 2 時間 ED50 は 64 mg/L であった (Schubert et 

al.,1995)。 

 

6.2.3 動物に対する毒性 

調査した範囲内では、trans-1,2-ジクロロエチレンの動物に関する試験報告は得られていない。 

 

6.3 環境中の生物への影響 (まとめ) 

trans-1,2-ジクロロエチレンの環境中の生物に対する毒性影響について、水生生物では甲殻類及

び魚類の急性毒性に関して検討が行われている。 

無脊椎動物について、甲殻類のオオミジンコに対する 48 時間 LC50が 220 mg/L であり、GHS 急

性毒性有害性区分に該当しない。 

魚類に対する急性毒性については、ブルーギルに対する 96 時間 LC50が 135 mg/L であったが、

用いた 1,2-ジクロロエチレンが trans-体、cis-体あるいは混合物のいずれかであったかが不明であ

り、また、揮発性も考慮されていないため、本評価書ではこのデータを評価できない。 

陸生植物について、タバコの発芽を指標とした 2 時間 ED50は 64 mg/L であった。 

 

以上から、trans-1,2-ジクロロエチレンの水生生物に対する急性毒性について、現在までに得ら

れている毒性データは甲殻類に対して 100 mg/L 以上を示しており、GHS 急性毒性有害性区分に該

当せず、有害性を示す可能性は小さい。長期毒性についての NOEC 等は得られていない。 

得られた毒性データのうち水生生物に対する最小値は、甲殻類であるオオミジンコに対する 48

時間 LC50の 220 mg/L である。 

 

 

7．ヒト健康への影響 

7.1 生体内運命 

trans-1,2-ジクロロエチレンの動物における代謝経路を図 7-1 に示す。 

a. 吸収・分布 

 trans-1,2-ジクロロエチレンを吸入したヒトで、72～75%が肺から吸収された (Lehmann and 

Schmidt-Kehl, 1936) との古い年代の報告があるが、詳細は不明である。 

ソーダ石灰を入れた密閉したガラス容器内で、Wistar ラットに trans-1,2-ジクロロエチレンを暴

露した実験で、trans-1,2-ジクロロエチレンは 1.5 時間以内に動物体 (組織、血液) との間で平衡に

達した (Filser and Bolt, 1979)。 

trans-1,2-ジクロロエチレンの分配係数 (対空気) は、0.9%食塩水溶液で 1.41 (±0.04)、オリーブ
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油で 178 (±6)、ラットの血液で 9.58 (±0.94)、肝臓で 8.96 (±0.61)、筋肉で 3.52 (±0.54)、脂肪組織で

148 (±11) 、ヒトの血液で 6.04 (± 0.38)であった (Gargas et al., 1988, 1989)。これは、trans-1,2-ジク

ロロエチレンが筋肉よりも血液、肝臓、脂肪組織に高い親和性を示すものであるが、ラットの肝

臓を摘出し、55 nmol/mL の濃度の trans-1,2-ジクロロエチレンを速度 1.0 ± 0.05 mL/分/g liver の

条件で潅流した実験で、60 分後の trans-1,2-ジクロロエチレンの肝臓組織中濃度は 6%であったこ

とから、肝臓への蓄積性は低いと考えられる (Bonse et al., 1975)。 

調査した範囲内では、経口及び経皮での trans-1,2-ジクロロエチレンの吸収及び分布に関する試

験報告は得られていない。 

 

b. 代謝 

trans-1,2-ジクロロエチレンが代謝される過程で、エポキシ体が生じることを示す直接の研究報

告はないが、ラットの摘出肝臓を用いた潅流実験で、肝細胞中に 2,2-ジクロロ酢酸、2,2-ジクロロ

アセトアルデヒド及び 2,2-ジクロロエタノールが検出されたが、モノクロロ酢酸は検出されなか

った。この結果から、ジクロロエチレンの二重結合のエポキシ化が行われることが示唆され、そ

の後、trans-ジクロロエチレンエポキシドには、酵素が関与しない塩素の転移反応が生じると推定

されている。また、肝ミクロソームにより、2,2-ジクロロアセトアルデヒドが生成し、その後、大

部分は肝臓の細胞質及びミトコンドリアのアルデヒド脱水素酵素及びアルコール脱水素酵素で、

2,2-ジクロロエタノール及び 2,2-ジクロロ酢酸に代謝されると推定される。この代謝過程は、trans-

及び cis-1,2-ジクロロエチレン異性体いずれでも同様であり、trans-及び cis-1,2-ジクロロエチレン

異性体は、肝シトクロム P450 の活性部位に結合して代謝されると考えられる (Bonse et al., 1975; 

Costa and Ivanetich, 1982, 1984; Leibman and Ortiz, 1977)。 

シトクロム P450 阻害剤を用いた in vitro の実験で、1,2-ジクロロエチレンのジクロロアセトアル

デヒドへの代謝が阻害されることを確認し、1,2-ジクロロエチレンはシトクロム P450 に結合して

代謝され、特定のシトクロム P450 で特異的に行われるのではないと推定された。肝ミクロソーム

を用いた代謝速度は trans-体は cis-体に比べ 1/4 倍であり、ラットの肝臓を摘出・潅流した実験で

も同様に代謝速度は cis-体に比べ 1/4 倍であった (Bonse et al., 1975)。  

ラットの摘出肝臓を用いた実験で、ジクロロエチレン異性体のジクロロエタノール及びジクロ

ロ酢酸への代謝速度は、 trans-体ではそれぞれ 0.001 nmol/nmol シトクロム  P450/分、0.006 

nmol/nmol シトクロム  P450/分、cis-体では 0.29 nmol/nmol シトクロム  P450/分及び 0.036 

nmol/nmol シトクロム P450/分であり、ジクロロエタノール及びジクロロ酢酸への代謝速度は cis-

体の方が速かった。また trans-体では、ジクロロ酢酸へ代謝速度の方が 2,2-ジクロロエタノールへ

の代謝速度に比べて速かったが、cis-体ではこの逆であり、2,2-ジクロロエタノールへの代謝速度

の方が速かった (Costa and Ivanetich, 1984)。 

1,2-ジクロロエチレンの両異性体は、肝ミクロソームのシトクロム P450 に依存する代謝を阻害

する (McMillan, 1986)。 

肝ミクロソーム分画に 1,2-ジクロロエチレン異性体混合物 (混合比、trans: cis =7:3) 及び

NADPH 系を添加し 15 分間培養した in vitro 実験で、ヘム構造は初期値の 28%に減少した。この

結果は、反応性の高い 1,2-ジクロロエチレンの代謝物 (エポキシド) がラットの肝ミクロソームの

シトクロム P450 のヘム構造を変化させ、ミクロソームのシトクロム P450 の活性を低下させるこ
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とを示唆している (Costa and Ivanetich, 1982)。 
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図 7-1 trans-1,2-ジクロロエチレンの代謝経路図 

 (Costa and Ivanetich 1982, 1984; Leibman and Ortiz, 1977 より作成) 

 

 

c. 排泄 

調査した範囲内では、trans-1,2-ジクロロエチレンの排泄に関する試験報告は得られていない。 

 

以上、trans-及びcis-1,2-ジクロロエチレンは揮発性、脂溶性のため、呼吸器、胃腸から容易

に吸収されると考えられ、低分子量で脂溶性のため、生体膜の透過は単純拡散 (受動的透過) 
で行われると推定される。また、脂肪組織、血液、肝臓に高い親和性を示す (Gargas et al., 1988, 

1989) とする一方、組織への蓄積性は低い (Bonse et al., 1975) とする報告がある。 
in vitro 実験で、1,2-ジクロロエチレン異性体混合物によりラット肝ミクロソームのシトクロム

P450 の活性は低下するこが示唆された (Costa and Ivanetich, 1982)。 

 

7.2 疫学調査及び事例 

a. 急性影響 

trans-1,2-ジクロロエチレンの吸入暴露により、吐き気、嘔吐、衰弱、振戦、上腹部痛、中枢神

経系の抑制がみられ、水溶液に接触することにより、眼、皮膚に刺激を生じた (U. S. Coast Guard, 

1984-5)との報告があるが、暴露濃度、暴露時間等の詳細は不明である。 

ヒト (男性) がtrans-1,2-ジクロロエチレン830 ppmに5～30分間暴露された際、眼に軽度の炎症が

みられたが、280 ppmでは影響はみられなかった (Lehmann and Schmidt-Kehl, 1936)。 

1,2-ジクロロエチレン (異性体の組成の割合不明) 2,200 ppm (8,866 mg/m3) の暴露により、焼灼

感を伴う眼の痛み、めまい及び吐き気が報告されている (ACGIH, 2006)。 
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ゴムを溶解した 1,2-ジクロロエチレン液槽に転落し、死亡したとの報告がある (Hamilton, 1934) 

が、暴露濃度、期間、死に至る状況及び死因、異性体の組成比率の記載はない。また、1,2-ジクロ

ロエチレン異性体混合物の蒸気を、狭い場所で吸入後、死亡した (Hamilton, 1934) との報告があ

る。 

 

b. 慢性影響 

調査した範囲内では、trans-1,2-ジクロロエチレンの慢性影響に関する疫学研究報告は得られて

いない。 

 

7.3 実験動物に対する毒性 

7.3.1 急性毒性 

trans-1,2-ジクロロエチレンの実験動物に対する急性毒性試験結果を表 7-1 に示す (Barnes, et al., 

1985; Gradiski, et al., 1978; Munson, et al., 1982; U. S. NIOSH, 2002)。 

経口投与での LD50は、マウスで 2,122～2,391 mg/kg、ラットで 1,235～10,000 mg/kg であった。

吸入暴露の LC50は、マウスへの 2 時間暴露で 18,750 ppm (7,500 mg/m3)、6 時間暴露で 21,723 ppm、

ラットで 24,100 ppm (97,100 mg/m3)、また、経皮投与の LD50は、ウサギで 5,000 mg/kg 超であった。 

ラットに trans-1,2-ジクロロエチレンを経口投与した試験では、主な急性毒性症状として、運動

失調、立ち直り反射 (righting reflex)、立毛、円背位姿勢及び胃粘膜と小腸粘膜表面の充血がみら

れた (Barnes et al., 1985)。 

ラットに trans-体及び cis-体混合物 16,000 ppm を吸入暴露した試験で、中枢神経系の抑制、平衡

障害及び虚脱がみられた (U. S. NLM, 2006)。 

 

表 7-1 trans-1,2-ジクロロエチレンの急性毒性試験結果 
 マウス ラット ウサギ 

経口 LD50 mg/kg 2,122 - 2,391 1,235 - 10,000 ND 

吸入 LC50 ppm (mg/m3) 
18,750 (7,500) (2 時間) 

 21,723 (6 時間) 
24,100 (97,100) ND 

経皮 LD50 mg/kg ND ND > 5,000  

腹腔内 LD50 mg/kg 3,952 7,411 ND 
ND: データなし   

 

 

7.3.2 刺激性及び腐食性 

NZW ウサギ (雄 5 匹、雌 1 匹) に trans-1,2-ジクロロエチレン (無希釈) 0.5 mL を剪毛皮膚に 24

時間閉塞適用した試験で、軽度から中等度の紅斑がみられた (Brock, 1990)。 

NZW ウサギ (雌 2 匹) に trans-1,2-ジクロロエチレン (無希釈) 0.01 mL を結膜のうに滴下し、1

匹は 20 秒後に両眼をぬるま湯 (lukewarm tap water) で洗浄し、残りの 1 匹は洗浄しなかった試験

で、洗浄した眼では重度の角膜混濁がみられ、また、洗浄、非洗浄に関わらず、中等度の虹彩炎

及び結膜炎が観察されたが、3 日後、2 匹とも回復した (Brock, 1990)。 

 

以上の結果から、trans-1,2-ジクロロエチレンは、皮膚及び眼に対して刺激性を示すと考える。 
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7.3.3 感作性 

調査した範囲内では、trans-1,2-ジクロロエチレンの感作性に関する試験報告は得られていない。 

 

7.3.4 反復投与毒性 

trans-1,2-ジクロロエチレンの実験動物に対する反復投与毒性試験結果を表 7-2 に示す。 

a. 経口投与 

雌雄の ICR マウスに trans-1,2-ジクロロエチレン 0、21、210 mg/kg/日を 14 日間強制経口投与し

た試験で、210 mg/kg/日群で、フィブリノーゲン量の減少、プロトロンビン時間の短縮、血清中の

乳酸脱水素酵素活性の減少がみられた (Barnes et al., 1985)。 

雌雄の B6C3F1 マウスにマイクロカプセル化した trans-1,2-ジクロロエチレンを 0、3,125、6,250、

12,500、25,000、50,000 ppm (雄: 0、480、920、1,900、3,850、8,065 mg/kg/日相当; 雌 0、450、915、

1,830、3,760、7,925 mg/kg/日相当) の濃度で飼料に混合し、14 週間投与した試験で、雄では 12,500 

ppm 以上の群で肝臓相対重量の増加、50,000 ppm 群で試験終了時体重減少、雌では 12,500 ppm 以

上の群で試験終了時体重増加抑制 (50,000 ppm 群では試験終了時体重減少)、25,000 ppm 以上の群

で肝臓相対重量の増加がみられた。なお、中枢神経系などへの影響をみた機能観察試験（FOB 試

験）では異常はみられなかった (U.S. NTP, 2002)。 

雌雄の ICR マウスに trans-1,2-ジクロロエチレンを 0、0.1、1.0、2.0 mg/mL (雄: 0、17、175、387 

mg/kg/日相当、雌: 0、23、224、452 mg/kg/日相当) 含む水を 90 日間与えた試験で、雄では、1.0 mg/mL

以上の群で血清アルカリホスファターゼ (ALP) 活性の上昇、2.0 mg/mL 群で肝臓のグルタチオン

濃度の低下がみられ、雌では、1.0 mg/mL 群以上で、白血球数の増加、胸腺の相対重量減少、2.0 

mg/mL 群では、肺相対重量の減少がみられた (Barnes et al., 1985)。本評価書は、雄の 1.0 mg/mL (175 

mg/kg/日) で血清 ALP 活性の上昇がみられたため、NOAEL を 0.1 mg/mL (17 mg/kg/日) と判断し

た。 

ICR マウスに trans-1,2-ジクロロエチレン 0、0.1、1.0、2.0 mg/mL (雄: 0、17、175、387 mg/kg/

日相当、雌: 0、23、224、452 mg/kg/日相当) を含む濃度の水を 90 日間与え、免疫系に対する影響

を調べた試験 (液性免疫はヒツジ赤血球 (sRBC) 投与による脾臓細胞の IgM 抗体産生細胞数、血清中

の抗ヒツジ赤血球抗体量、B-細胞マイトゲンに対する脾臓リンパ球の反応、細胞性免疫はヒツジ赤血球

投与後の遅延型過敏反応、膝窩リンパ節増生の定量、T リンパ球マイトゲン (コンカナバリン A) に

対する脾臓細胞の反応、マクロファージの機能測定はヒツジ赤血球 (放射性同位元素 (51Cr) で標

識) の血液からの消失速度及び肝臓、脾臓、肺、胸腺、腎臓への蓄積量、腹腔内浸出細胞 (PEC) の

recruitability、付着性、走化性、貪食作用の測定を実施) で、雄の 0.1 mg/mL 以上の群に、ヒツジ

赤血球に対する脾臓細胞の抗体産生能減少がみられたが、細胞性免疫への影響はみられなかった 

(Shopp et al., 1985)。著者らは、脾臓細胞の抗体産生能減少は、液性免疫機能を抑制する減少では

ないと結論づけている。 

F344 ラットにマイクロカプセル化した trans-1,2-ジクロロエチレンを 0、3,125、6,250、12,500、

25,000、50,000 ppm (雄: 0、190、380、770、1,540、3, 210mg/kg/日相当; 雌: 0、190、395、780、1,580、

3,245 mg/kg/日相当) の濃度で飼料に混合し、14 週間投与した試験で、雄では 6,250 ppm 群以上で

赤血球数の減少、12,500 ppm 群以上でヘマトクリット値の低下、25,000 ppm 群以上で腎臓絶対重
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量の減少、50,000 ppm 群で試験終了時に体重減少、雌では 6,250ppm 群以上で、肝臓の絶対及び相

対重量の増加、25,000 ppm 群以上で、ヘマトクリット値の低下、ヘモグロビン量の低下、赤血球

数の減少がみられた。なお、中枢神経系などへの影響をみた機能観察試験 (FOB 試験) では異常

はみられなかった (U. S. NTP, 2002)。 

SD ラットに trans-1,2-ジクロロエチレン 0、500、1,500、3,000 mg/kg/日(雄: 0、402、1,314、3,114 

mg/kg/日相当; 雌: 0、353、1,257、2,809 mg/kg/日相当)を 90 日間飲水投与した試験で、雌の 1,500 

mg/kg/日群以上で、腎臓の絶対及び相対重量の増加がみられた (Hayes et al., 1987)。 

 

b. 吸入暴露 

Wistar ラットに trans-1,2-ジクロロエチレン 0、200 ppm (0、806 mg/m3) を 8 時間/日、5 日/週の

頻度で 16 週間吸入暴露した試験で、200 ppm 群に肝細胞及びクッパー細胞の軽度から重度の脂肪

変性、肺の充血、肺胞間中隔の拡張、肺の重度の炎症細胞浸潤 (pneumonic infiltration) がみられた。

なお、中枢神経系への影響はみられなかった (Freundt et al., 1977)。本評価書ではLOAELを200 ppm 

(806 mg/m3)と判断した。 

 

c. 経皮投与 

ウサギの剪毛した背部皮膚に trans-1,2-ジクロロエチレン 0、5,000 mg/kg を 24 時間閉塞投与し

た試験で、14 日間の観察で 5,000 mg/kg 群に皮膚に重度の刺激性反応、体重の減少がみられた以

外に毒性影響はみられなかった (Brock, 1990)。 

 

以上の試験報告から、trans-1,2-ジクロロエチレンの反復投与毒性の主な標的器官は、肝臓及び

肺である。マウスへの 90 日間反復経口 (飲水投与) 試験で、血清 ALP 活性の上昇が 1.0 mg/mL (175 

mg/kg/日) 以上でみられたため、本評価書は経口経路の NOAELを 17 mg/kg/日 と判断する。また、

ラットへの 16 週間の吸入暴露で、200 ppm で 肝臓、肺への影響がみられたとする報告があるこ

とから、LOAEL は 200 ppm (806 mg/m3) である。なお、中枢神経系への影響を示唆する症状及び

所見はみられなかった。 

 

表 7-2 trans-1,2-ジクロロエチレンの反復投与毒性試験結果 
動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
マウス 
ICR 
雌雄 
9-10 匹 /
群 

強制経口

投与 
14 日間 0、21、210mg/kg/

日 
210mg/kg/日: 
フィブリノーゲン量の減少、プロトロ

ンビン時間の短縮、血清中乳酸脱水素

酵素活性の減少 

Barnes et al., 
1985 

マ ウ ス

B6C3F1 

雌雄 
7 週齢 
10 匹/群 

経口投与 
(マイク

ロカプセ

ル化して

混餌) 

14 週間 0、3,125、6,250、
12,500、25,000、
50,000 ppm 
(雄: 0、480、920、
1,900、3,850、8,065 
mg/kg/日相当; 
雌 0、450、915、
1,830、3,760、7,925 
mg/kg/日相当) 

雄: 
12,500 ppm 以上: 肝臓相対重量の増加 
50,000 ppm:試験終了時体重減少 
 
雌: 
12,500 ppm 以上: 試験終了時体重増加

抑制 
25,000 ppm 以上:肝臓相対重量の増加 
50,000 ppm: 試験終了時体重減少 
 

U.S. NTP, 2002
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
FOB 試験で異常なし 

マウス 
ICR 
雌雄 
媒体対

照群:23
匹、投与

群:15-16
匹/群 

経口投与 
(飲水) 

90 日間 0、0.1、1.0、
2.0mg/mL 
(雄: 0、17、175、
387mg/kg/日相当、

雌: 0、23、224、
452mg/kg/日相当) 

雄: 
1.0mg/mL 以上:血清 ALP 活性の上昇 
2.0mg/mL: 肝臓のグルタチオン濃度の

低下 
 
雌: 
1.0mg/mL 以上: 白血球数の増加、胸腺

の相対重量減少 
2.0mg/mL : 肺の相対重量の減少 
 
NOAEL: 0.1mg/mL (17 mg/kg/日) (本評

価書の判断) 

Barnes et al., 
1985 

マウス 
ICR 
雌雄 
12 匹/群 

経口投与 
(飲水) 

90 日間 0、0.1、1.0、
2.0mg/mL 
(雄: 0、17、175、
387mg/kg/日相当、

雌: 0、23、224、
452mg/kg/日相当) 

免疫系への影響 
雌雄:いずれの用量でも細胞免疫系に影

響なし 
 
雄:  
0.1 mg/mL 群以上:ヒツジ赤血球に対す

る脾臓細胞の抗体産生能減少(ただ

し、細胞性免疫への影響（液性免疫機

能）を抑制する減少ではない(著者)) 
 
雌:液性免疫系に影響なし 

Shopp et al., 
1985 

ラ ッ ト

F344 
7 週齢 

雌雄 
10 匹/群 

経口投与 
(マイク

ロカプセ

ル化して

混餌) 

14 週間 0、3,125、6,250、
12,500、25,000、
50,000ppm 
(雄: 0、190、380、
770、1,540、3,210 
mg/kg/日相当; 
雌: 0、190、395、
780、1,580、3,245 
mg/kg/日相当) 

雄: 
6,250ppm 以上:赤血球数の減少 
12,500 ppm 以上: ヘマトクリット値の

低下 
25,000ppm 以上:腎臓絶対重量の減少 
50,000ppm:試験終了時体重減少 
 
雌: 
6,250ppm 以上:肝臓絶対/相対重量の増

加 
25,000ppm 以上:ヘマトクリット値の低

下、ヘモグロビン量の低下、赤血球

数の減少 
 
FOB 試験で異常なし 

U.S. NTP, 2002

ラット 
SD 
雌雄 
29-37 日

齢 
20 匹/群 

経口投与 
(飲水) 

90 日間 0、500、1,500、3,000 
mg/kg/日 
(雄: 0、402、1,314、
3,114 mg/kg/ 日 相

当、 
雌: 0、353、1,257、
2,809 mg/kg/ 日 相

当) 

雌: 
1,500 mg/kg/日以上:腎臓の絶対/相対重

量の増加 

Hayes et al., 
1987 

ラット 
Wistar 
雌 
6 匹/群 

吸入暴露 
(全身) 

16 週間 
8 時間 /
日 
5 日/週 

0、200 ppm 
(0、806 mg/m3) 

200 ppm:肝細胞及びクッパー細胞の軽

度から重度の脂肪変性、肺の充血、肺

胞間中隔の拡張、肺の重度の炎症細胞

浸潤 (pneumonic infiltration) 
中枢神経系への影響はみられず 

 
LOAEL: 200 ppm (806 mg/m3、本評価書

の判断) 

Freundt et al., 
1977 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
ウ サ ギ

(雄 2 匹、

雌 3 匹) 

経皮投与 
(閉塞) 

24 時間 0、5,000mg/kg  5,000mg/kg: 14 日間の観察で、皮膚に重

度の刺激性反応、体重の減少 
Brock, 1990 

ALP: アルカリフォスホターゼ 

 

 

7.3.5 生殖・発生毒性 

trans-1,2-ジクロロエチレンの実験動物に対する生殖・発生毒性試験結果を表7-3に示す。 

a. 生殖毒性 

調査した範囲内では、trans- 1,2-ジクロロエチレンの生殖毒性に関する試験報告は得られていな

い。 

 

b. 発生毒性 

雌の SD ラットに trans-1,2-ジクロロエチレン 0、2,000、6,000、12,000 ppm (0、8,060、24,180、

48,360 mg/m3) を妊娠 7～16 日目に 1 日 6 時間吸入暴露し、妊娠 22 日目に帝王切開した試験で、

母動物では、2,000 ppm 群以上で流涙、眼周囲の毛の変色及び眼の刺激、12,000 ppm 群で体重増加

抑制、摂餌量の減少、嗜眠、流涎、及び脱毛が認められた。また、胎児に奇形はみられなかった

が、12,000 ppm 群で低体重がみられた (Hurtt et al., 1993)。 

 

trans- 1,2-ジクロロエチレンの生殖毒性試験報告は得られず、NOAEL 等は設定できない。 

発生毒性試験報告に関しては、最高用量で胎児に低体重がみられたが、母動物に摂餌量の減少

や体重増加抑制などが観察されているため、発生毒性による影響か否かは明確に判断できない。 

 

表 7-3 trans-1,2-ジクロロエチレンの生殖・発生毒性試験結果 
動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 

ラット 
SD 
雌 
11 週齢 
24 匹/群 

吸入暴露 
(全身) 
 

妊娠 7-16 日(10
日間) 
6 時間/日 
 
妊娠 22 日目に

帝王切開 

0、2,000、6,000、
12,000 ppm 
(0、8,060、24,180、
48,360 mg/m3) 

親 
2,000 ppm 以上: 流涙、眼周囲の毛の変

色、眼の刺激 
12,000 ppm: 体重増加抑制、摂餌量の減

少、嗜眠、流涎、脱毛 
 
児 
12,000 ppm:低体重 

Hurtt et al., 
1993 

 

 

7.3.6 遺伝毒性 

trans-1,2-ジクロロエチレンの遺伝毒性試験結果を表 7-4 に示す。 

in vitro 

a. 突然変異 

ネズミチフス菌 (TA 98、100、1535、1537、1538、1950、1951、1952) 及び大腸菌 (K12) を用

いた復帰突然変異試験で、S9 の添加の有無にかかわらず、陰性であった (Cerna and Kypenova 1977; 

Greim et al., 1975; Mortelmans et al., 1986; U. S. NTP, 2002)。 
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酵母 (S. cerevisiae D7) を用いた遺伝子突然変異試験で、S9 の添加の有無にかかわらず陰性であ

った (Bronzetti et al., 1984; Cantelli-Forti and Bronzetti, 1988)。 

 

b. 染色体異常  

チャイニーズハムスター肺線維芽細胞 (CHL 細胞) 及びチャイニーズハムスター卵巣線維芽細

胞 (CHO 細胞) を用いた染色体異常試験で、S9 の添加の有無にかかわらず、陰性であった (Sawada 

et al., 1987; U. S. NTP, 2002)。 

 

c. DNA 損傷性 

CHL 細胞を用いた姉妹染色分体交換試験で、S9 の添加の有無にかかわらず陰性であった 

(Sawada et al., 1987)。 

CHO 細胞を用いた姉妹染色分体交換試験で、S9 の無添加で陰性であった (Galloway et al., 1987; 

U. S. NTP, 2002)。 

ラット肝細胞を用いた不定期 DNA 合成試験で、陰性を示した (Costa and Ivanetich, 1984)。 

 

in vivo 

a. 突然変異 

trans-1,2-ジクロロエチレンのマウスを宿主とした、酵母 (S. cerevisiae D7) の復帰突然変異試験

で、1,300 mg/kg の単回経口投与、総量 3,000 mg/kg の反復経口投与のいずれでも陰性であった 

(Bronzetti et al., 1984; Cantelli-Forti and Bronzetti, 1988)。 

マウスを宿主とした、ネズミチフス菌 (TA 1950、1951、1952) の復帰突然変異試験で、 LD50

及び LD50の 1/2 の用量の単回経口投与で陰性であった (Cerna and Kypenova 1977)。 

 

b. 染色体異常 

雌の ICR マウスに trans-1,2-ジクロロエチレンを DMSO（ジメチルスルホキシド）に溶解し、LD50

の 1/2 量を 1 回、または 1/6 量を 10 回 (投与間隔不明) を投与した試験で、骨髄細胞の染色体異

常は認められなかった (Cerna and Kypenova, 1977)。 

 

c. DNA 損傷性 

マウスを用いた、酵母 (S. cerevisiae D7) の宿主経由遺伝子変換試験 (gene conversion test) で、

1,300 mg/kg の単回経口投与、総量 3,000 mg/kg の反復経口投与のいずれでも陰性であった 

(Bronzetti et al., 1984; Cantelli-Forti and Bronzetti, 1988)。 

 

trans-1,2-ジクロロエチレンは、in vitroの復帰突然変異、染色体異常等、in vivoでの遺伝子突然変

異、染色体異常等多くの試験で陰性の結果が得られている。従って、trans-1,2-ジクロロエチレン

は遺伝毒性を示さないと判断する。 
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表 7-4 trans-1,2-ジクロロエチレンの遺伝毒性試験結果 

 試験系 試験材料 処理条件 用量 
結果 

－S9 +S9 
文献 

ネズミチフス菌

TA 98 、 100 、

1535 、 1538 、

1950、1951、1952

0.05mL/ プ

レート 
0、1、10、100% 
(DMSO に溶

解) 

－     ND Cerna & 
Kypenova, 
1977 

ネズミチフス菌

TA 98 、 100 、

1535、1537 

ND 0、100、333.3、
1,000 、

3,333.3 、

10,000 μg/プ
レート 

－ Mortelmans 
et al., 1986 

ネズミチフス菌

TA 98 、 100 、

1535、1537 

ND 0、33.3、100、
333.3、1,000、
3,333.3 、

10,000μg/ プ

レート 

－   － 
 

U. S. NTP, 
2002 

復帰突然変異

試験 

大腸菌 
K12 

6-9×108 細胞

/1.5 mL 培養

液 
一夜培養 

0、223 μg/mL －     － Greim et al., 
1975 

酵母 
S. cerevisiae D7 

ND 0、388、776、
969 μg/mL 

－     － Bronzetti et 
al., 1984 

遺伝子突然変

異試験 

酵母 
S. cerevisiae D7 

ND 0、388、776、
969 μg/mL 

－     － Cantelli-For
ti & 
Bronzetti, 
1988 

CHL 細胞 DMSO に溶

解 
6 時間培養 

0、250、500、
1,000 、 2,000 
μg/ mL 

－     － Sawada et 
al., 1987 

染色体異常試

験 

CHO 細胞 ND 0 、 1,600 、

3,000 、 5,000 
μg/ mL 

－     － U. S. NTP, 
2002 

CHL 細胞 DMSO に溶

解 
6 時間培養 

0、250、500、
1,000 、 2,000 
μg/ mL 

－     － Sawada et 
al., 1987 

姉妹染色分体

交換試験 

CHO 細胞 26 時 間 培

養、培養開

始 2 時間後

ブロモデオ

キシウリジ

ン添加 

0、160、500、
1,600 、 5,000 
μg/ mL 

－     ？ 
 

Galloway et 
al., 1987; U. 
S. NTP, 
2002 

in 
vitro 

不定期 DNA 合

成試験 
ラット肝細胞 メタノール

に溶解 
ND 

－     ND 
Costa & 
Ivanetich, 
1984 
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 試験系 試験材料 処理条件 用量 
結果 

－S9 +S9 
文献 

酵母 
S. cerevisiae D7 
 
宿主: マウス 

3×108 細 胞

/0.2mL 生理

食塩液を眼

窩血管に投

与 
肝臓、腎臓、

肺から抽出

した酵母菌

の遺伝子突

然変異を測

定  (ilv 
locus) 

単 回 経 口 投

与 : 1,300 
mg/kg  
 
反 復 経 口 投

与: 3,000 mg/ 
kg (総量) 
 
溶媒 : コーン

油 

－ 
 
 
－ 

Bronzetti et 
al., 1984; 
Cantelli-For
ti  & 
Bronzetti, 
1988 

宿主経由 
復帰突然変異

試験 

ネズミチフス菌

TA 1950、1951、
1952 
 
宿主:マウス 

DMSO に溶

解 
単 回 経 口 投

与:  
LD50 及 び

LD50の 1/2 
(LD50不明) 

－ 

Cerna & 
Kypenova, 
1977 

染色体異常試

験 
雌 ICR マウス骨

髄細胞 
DMSO に溶

解 
腹腔内投与

骨髄細胞を

観察 
投与後観察

時間 : 記載

なし 

単回投与: 
LD50の 1/2 量

 
10 回投与: 
LD50の 1/6 量

 
観察は最終投

与 6 時間後 
(LD50不明) 

－ 
 
－ 

Cerna & 
Kypenova, 
1977 

in 
vivo 

宿主経由 
遺伝子変換試

験 

酵母 
S. cerevisiae D7 
宿主: マウス 

3×108 細 胞

/0.2mL 生理

食塩液を眼

窩血管に投

与 
肝臓、腎臓、

肺から抽出

した酵母菌

の遺伝子交

換 を 測 定 
(trp locus) 

単 回 経 口 投

与 : 1,300 
mg/kg 
 
反 復 経 口 投

与: 3,000 mg/ 
kg (総量) 
 
溶媒 : コーン

油 

－ 
 
 
－ 

Bronzetti et 
al., 1984; 
Cantelli-For
ti & 
Bronzetti, 
1988 

+: 陽性、－: 陰性、？: 不明瞭のため判定不可、ND: データなし 
CHL 細胞：チャイニーズハムスター肺線維芽細胞 
CHO 細胞：チャイニーズハムスター卵巣線維芽細胞 

 

 

7.3.7 発がん性 

調査した範囲内では、trans-1,2-ジクロロエチレンの発がん性に関する試験報告は得られていな

い。 

なお、ラット、ウサギ、モルモット及びイヌに、市販の1,2-ジクロロエチレン異性体混合物 (CAS 

No. 540-59-0) 0、500、1,000 ppmの濃度で、7時間/日、5日/週の頻度で6か月間吸入暴露した試験で、

がんの発生はみられなかった (Torkelson, 1965)。 

 

国際機関等では trans-1,2-ジクロロエチレンの発がん性を評価していない (ACGIH, 2006; IARC, 
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2006; U.S. EPA, 2006; U.S. NTP, 2005; 日本産業衛生学会, 2006)。 

 

7.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

trans-1,2-ジクロロエチレンはヒトの血液、肝臓、脂肪組織に比較的高い親和性があり、吸入し

た空気中の 1,2-ジクロロエチレンの 72～75%が肺から吸収されるとされている。 

代謝は、trans 体及び cis 体の異性体いずれも同様に、まず肝ミクロソームのシトクロム P450

により行われ、ジクロロエチレンの二重結合がエポキシ化され、塩素化エチレンエポキシドは、

酵素の関与しない転移反応が生じる。さらに、肝ミクロソームにより、ジクロロアセトアルデヒ

ドが主な代謝物として形成される。その後、肝臓のサイトドゾル及びミトコンドリアのアルデヒ

ド脱水素酵素及びアルコール脱水素酵素でジクロロエタノール及びジクロロ酢酸に代謝される。

分布、排泄についての報告はない。 

ヒトが trans-1,2-ジクロロエチレンを吸入すると、吐き気、嘔吐、衰弱、振戦、上腹部の痛み、

中枢神経系の抑制がみられ、水溶液、蒸気等の暴露で眼、皮膚への刺激が生じる。なお、異性体

混合物では狭所での反復吸入暴露で死亡した例が報告されている。 

実験動物に対する経口投与での LD50は、マウスで 2,122～2,391 mg/kg、ラットで 1,235～10,000 

mg/kg、吸入暴露の LC50は、マウスで 2 時間暴露で 18,750 ppm (7,500 mg/m3)、6 時間暴露で 21,723 

ppm、また、経皮投与の LD50はウサギで 5,000 mg/kg 超であった。主な急性毒性症状として、経

口投与では運動失調、立ち直り反射、立毛、円背位姿勢及び胃粘膜と小腸粘膜表面の充血がみら

れ、吸入暴露では、中枢神経系の抑制、平衡障害及び虚脱がみられている。 

trans-1,2-ジクロロエチレンは、皮膚及び眼に対して刺激性を示す。 

調査した範囲内では、trans- 1,2-ジクロロエチレンの感作性に関する試験報告は得られていない。 

trans-1,2-ジクロロエチレンの反復投与毒性の主な標的器官は、肝臓及び肺である。マウスの 90

日間反復経口 (飲水) 投与試験で、血清 ALP 活性の上昇、肝臓相対重量の増加 175 mg/kg/日以上

でみられたため、経口経路の NOAEL は 17 mg/kg/日である。ラットの 16 週間の吸入暴露で、200 

ppm で肝臓及び肺への影響がみられたとする報告があることから、LOAEL は 200 ppm (806 mg/m3) 

である。なお、中枢神経系への影響を示唆する症状及び所見はみられていない。 

trans- 1,2-ジクロロエチレンの生殖毒性試験報告は得られていない。発生毒性に関しては、胎児

に低体重がみられたが、母動物に摂餌量の減少や体重増加抑制などが観察されているため、発生

毒性による影響か否かは明確に判断できない。 

trans-1,2-ジクロロエチレンは、in vitro及びin vivoの多くの試験で陰性の結果が得られていること

から、遺伝毒性を示さないと判断する。 

trans- 1,2-ジクロロエチレンの発がん性に関する試験報告はない。国際機関等では trans- 1,2-ジク

ロロエチレンの発がん性を評価していない。 
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