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序 文 

目的 

「化学物質の初期リスク評価書」は、独立行政法人 新エネルギー・産業技術開発機構から委

託された化学物質総合評価管理プログラムの一環である「化学物質のリスク評価及びリスク評

価手法の開発」プロジェクトの成果である。このプロジェクトは、「特定化学物質の環境への排

出量の把握等及び管理の改善の促進に関する法律」 (化学物質排出把握管理促進法) の対象化

学物質を中心に有害性情報、排出量等の暴露情報など、リスク評価のための基礎データを収集・

整備するとともに、これらを利用したリスク評価手法を開発し、評価するものである。 

「化学物質の初期リスク評価書」では、環境中の生物及びヒト健康に対する化学物質のリス

クについてスクリーニング評価を行い、その結果、環境中の生物あるいはヒト健康に悪影響を

及ぼすことが示唆されると判断された場合は、その化学物質に対して更に詳細な調査、解析及

び評価等の必要とされる行動の提案を行うことを目的とする。 
 

初期リスク評価の対象 

化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質のうち、生産量、環境への排出量及び有害

性情報などを基に選択した化学物質を初期リスク評価の対象とする。環境中の生物への影響に

ついては、有害性評価手法が国際的に整えられている水生生物を対象とする。ヒト健康への影

響については、我が国の住民を対象とし、職業上の暴露は考慮しない。 
 
公表までの過程 

財団法人 化学物質評価研究機構及び独立行政法人 製品評価技術基盤機構が共同して評価書

案を作成し、有害性評価 (環境中の生物への影響及びヒト健康への影響) については外部の有

識者によるレビューを受け、その後、経済産業省化学物質審議会管理部会・審査部会安全評価

管理小委員会の審議、承認を得ている。また、暴露評価及びリスク評価については独立行政法

人 産業技術総合研究所によるレビューを受けている。本評価書は、これらの過程を経て公表し

ている。 

 
 
なお、本評価書の作成に関する手法及び基準は「化学物質の初期リスク評価指針 Ver. 1.0」及

び「作成マニュアル Ver. 1.0」として、ホームページ (http://www.nite.go.jp/) にて公開されてい

る。 

初期リスク評価書 Ver. 0.4  
(原案) 

初期リスク評価書 Ver. 0.1 
 有害性評価 リスク評価 暴露評価 

暴露評価 リスク評価 有害性評価 

初期リスク評価書 Ver. 1.0 
(公表版) 

経済産業省 委員会
審議・承認

暴露評価 リスク評価 

レビュー レビュー 

有害性評価 
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要    約 

 

クロロエチレンは大部分がポリ塩化ビニル等の合成樹脂原料として用いられる。化学物質排

出把握管理促進法に基づく平成 13 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

によると、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に 805トン、公共用水域

に 16トン排出され、廃棄物として 28トン、下水道に 12トン移動している。また届出外排出量

としての対象業種の届出外事業者からの排出はないと推計されている。非対象業種、家庭及び

移動体からの排出は推計対象となっていない。 

 

環境中の生物に対する暴露マージンと初期リスク評価: クロロエチレンの公共用水域中濃度

は、環境省における 2002年度の水質調査の結果、すべての水域で不検出であった。そこで、環

境中の水生生物に対するリスクを評価する推定環境濃度 (EEC) として、検出限界の 1/2の値で

ある 0.005μg/Lを採用した。水生生物に対して最も強い有害性を示すデータとして、魚類であ

るゼブラフィッシュに対する致死を指標とした 96時間 LC50の 210 mg/Lを採用した。暴露マー

ジン (MOE) 42,000,000は、本評価における不確実係数積 1,000より大きく、現時点ではクロロ

エチレンが環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 

ヒト健康に対する暴露マージンと初期リスク評価: 大気 (5.9μg/m3)、飲料水 (0.05μg/L)、

食物 (0.25μg/kg) を経由したヒトの体重 1 kg あたりの 1 日摂取量を吸入及び経口経路として

2.4及び 0.012μg/kg/日と推定した。クロロエチレンのヒトにおける定量的な健康影響データは

限られているため、ヒト健康への影響のリスク評価には長期の動物試験データを用いた。吸入

経路では、ラットの 3～12か月吸入暴露試験における肝臓の相対重量の増加及び肝細胞の変性、

精細管の障害を指標とした LOAELの 26 mg/m3 (換算値: 4.1 mg/kg/日) を、経口経路では、ラッ

トの 149～150週間経口投与 (給餌) した試験における肝細胞多形成、肝のう胞及び死亡率の増

加を指標とした NOAEL 0.13 mg/kg/日を採用した。クロロエチレンの吸入及び経口経路の MOE 

1,700 及び 11,000 は、ヒト健康に対する評価に用いた毒性試験結果の不確実係数積 1,000 及び

100 より大きく、現時点ではクロロエチレンがヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと判断す

る。 

ただし、クロロエチレンは、遺伝毒性を有する発がん物質であり、IARC では信頼できる疫

学データがあることから、グループ 1 (ヒトに対して発がん性がある物質) に分類されている。

これらから発がん性については詳細なリスク評価が必要な候補物質である。 
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1．化学物質の同定情報 

1.1 物質名 : 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 : 2-102 

1.3 化学物質排出把握管理促進法政令号番号 : 1-77 

1.4 CAS登録番号 : 75-01-4 

1.5 構造式  

C C
H

H

Cl

H  
 

1.6 分子式 : C2H3Cl 

1.7 分子量 : 62.50 

 

 

2．一般情報 

2.1 別 名 
塩化ビニル、ビニルクロリド、塩化ビニルモノマー 

 

2.2 純 度 
99.9 %以上 (一般的な製品) (化学物質評価研究機構, 2002) 

  

2.3 不純物 
塩素化炭化水素 (一般的な製品) (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

2.4 添加剤又は安定剤 
短距離輸送の場合：無添加 

長距離輸送の場合：ヒドロキノン添加 (重合禁止剤) (一般的な製品) 

 (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

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) 

薬事法：化粧品基準 配合禁止 

労働基準法：疾病化学物質、がん原性化学物質 

労働安全衛生法：危険物可燃性のガス、特定化学物質等第二類物質、名称等を表示すべき

有害物、名称等を通知すべき有害物、管理濃度 2ppm 

大気汚染防止法：有害大気汚染物質 (優先取り組み物質) 

船舶安全法：高圧ガス 

航空法：高圧ガス 
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港則法：高圧ガス 

食品衛生法：材質試験規格基準 1 ppm 以下 (ポリ塩化ビニル製器具又は容器包装) 

家庭用品規制法：基準 家庭用エアロゾル製品で検出されないこと 

高圧ガス保安法：可燃性ガス、液化ガス 

 

 

3．物理化学的性状 

外 観:無色気体     (U.S.NLM:HSDB, 2002) 

融 点: -153.8℃     (Merck, 2001) 

沸 点: -13.37℃     (Merck, 2001) 

引 火 点: -78℃ (密閉式)    (Merck, 2001; IPCS, 2002) 

            -78℃ (開放式)    (NFPA, 2002) 

発 火 点: 472℃     (IPCS, 2002 ; NFPA, 2002) 

爆 発 限 界: 3.6～33 vol% (空気中)   (IPCS, 2002 ; NFPA, 2002) 

比   重: 0.9106 (20℃/4℃)    (Merck, 2001) 

蒸 気 密 度: 2.15 (空気 = 1) 

蒸 気 圧: 336 kPa (20℃)    (Merck, 2001) 

分 配 係 数: ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数 logKow = 1.46 (測定値) (通商産業省, 1997) 
  1.62 (推定値) (SRC:KowWin , 2002) 

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 27 (基準ピーク = 1.0)、64(0.24)、62(0.77)、26(0.34)、25(0.14) 

       (NIST, 1998) 

吸 脱 着 性:土壌吸着係数 Koc = 24 (推定値)  (SRC:PcKocWin, 2002) 

溶 解 性:水：8.81 g/L (25℃)    (SRC:PhysProp, 2002) 

アルコール、エーテル、四塩化炭素、ベンゼンなどの有機溶媒：溶解 

      (Merck, 2001) 
ﾍ ﾝ ﾘ ｰ 定 数: 2.82×103 Pa･m3/mol (2.78×10-2 atm･m3/mol) (24℃、測定値)  

       (SRC:PhysProp, 2002) 

換 算 係 数:(気相、20℃) 1 ppm = 2.60 mg/m3、1 mg/m3 = 0.385 ppm 

そ の 他: 容易にラジカル重合する。空気中に放置すると過酸化物を作り爆発すること

がある。    (化学物質評価研究機構, 2002) 

 

 

4．発生源情報 
4.1 製造・輸入量等 

クロロエチレンの 2001年度の製造・輸入量は 2,662,936トンと報告されている (経済産業省, 

2003a)。ただし、ここでの製造量は出荷量を意味し、自家消費分を含んでいない。 

また、別途調査したところ、クロロエチレンの 1997年から 2001年までの 5年間の製造量、
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輸入量等は表 4-1の通りであった (通商産業省, 1998,2000；経済産業省, 2001,2002；財務省, 2003)。 

 

表 4-1 クロロエチレンの製造・輸入量等 (トン) 
年 1997 1998 1999 2000 2001 

製造量 3,124,220 2,994,704 3,123,559 3,031,692 2,894,834 
輸入量 2 1,995 2,000 11,028 14,924 
輸出量 364,721 375,590 521,536 547,595 596,467 
国内供給量 2,759,501 2,621,109 2,604,023 2,495,125 2,313,291 

 (製造量: 通商産業省, 1998,2000；経済産業省, 2001,2002；輸出入量: 財務省, 2003) 

 

 

4.2 用途情報 

クロロエチレンの用途及びその使用割合は表 4-2 の通りである (製品評価技術基盤機構, 

2003)。 

クロロエチレンは、ほぼ全量、塩化ビニル樹脂等の合成樹脂製造用原料として使われる。そ

の加工品は上下水道用のパイプ、電線被覆、窓枠・壁紙等の建材、繊維製品、各種雑貨、農業

用フィルム、医療用器材、生鮮食品の包装材など広く使用されている (塩ビ工業・環境協会, 

2004)。 

 

表 4-2 クロロエチレンの用途別使用量の割合 

用途 
割合 

(%) 
詳細 

塩化ビニル樹脂…ペーストレジンを含む 
塩化ビニル樹脂

原料 
97.2 

塩化ビニル成分の多い共重合体 
2成分系：塩化ビニルモノマー含有量≧50% 
3成分系：塩化ビニルモノマー含有量≧33% 

上記以外の共重合体 
2成分系：塩化ビニルモノマー含有量＜50% 
3成分系：塩化ビニルモノマー含有量＜33% 

その他樹脂原料 2.8 

塗料向け 
合計 100  

(製品評価技術基盤機構, 2003) 

 

 

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 13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, 2003a) (以下、2001年度 PRTRデータ) によると、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 805トン、水域へ 16トン排出され、廃棄

物として 28トン、下水道に 12トン移動している。また届出外排出量としては対象業種の届出

外事業者、非対象業種、家庭、移動体からの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 

2001年度 PRTRデータに基づき、クロロエチレンの対象業種別の環境媒体 (大気、水域、土
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壌) への排出量と移動量を表 4-3 に整理した。その際、経済産業省及び環境省による届出外事

業者からの排出量推計値は環境媒体別とはなっていないため、業種ごとの大気、水域、土壌へ

の配分は届出データと同じ配分と仮定し、環境媒体別の排出量を推定した (製品評価技術基盤

機構, 2003) 。 

 

表 4-3 クロロエチレンの届出対象業種別の環境媒体への排出量等 (トン/年) 
届出 届出外 

排出量 移動量 排出量 (推計)1) 

届出と届出外の

排出量合計 
業種名 

大気 水域 土壌 下水道 廃棄物 大気 水域 土壌 排出計 3) 割合 

(%)
化学工業 780 9 0 12 1 － － － 789 96 

プラスチック製

品製造業 
25 6 0 0 17 － － － 31 4 

一般機械器具製

造業 
＜0.5 0 0 0 ＜0.5 － － － ＜0.5 0 

輸送用機械器具 
製造業 

0 0 0 0 9 0 0 0 0 0 

倉庫業 0 0 0 0 0 － － － 0 0 
その他 2) － － － － － 0 0 0 0 0 
合計 3) 805 16 0 12 28 0 0 0 821 100

(製品評価技術基盤機構, 2003) 
1) 大気、水域、土壌への配分を届出データと同じ配分と仮定し、推計した。 
2)「その他」には、上記以外の届出対象業種の合計排出量を示した。 
3) 四捨五入のため、表記上、合計があっていない場合がある。 
－: 届出なし又は推計されていない。 
0.5トン未満の排出量及び移動量はすべて「＜0.5」と表記した。 
 

 

なお、2001年のクロロエチレンの製造量及びその製造段階での排出原単位 (日本化学工業協

会, 2002a) からクロロエチレンの製造段階における排出量は、大気へ 160トン、水域へ 131 kg

と推定される (製品評価技術基盤機構, 2003)。したがって、2001年度 PRTRデータに基づく届

出対象業種からのクロロエチレンの排出量の多くは、製造段階ではなく、クロロエチレンを重

合して塩化ビニル樹脂等を製造する使用段階での排出と考えられる。  

 

b. 非対象業種、家庭及び移動体からの排出量 

2001年度 PRTRデータでは、クロロエチレンの非対象業種、家庭、移動体からの排出量は推

計対象となっていない (経済産業省, 環境省, 2003b)。 

 

4.3.2 その他の排出源 

2001年度 PRTRデータで推計対象としている以外のクロロエチレンの排出源として、たばこ

の煙、塩素化炭化水素を溶媒として使用している製品を廃棄後、埋立処分した場合の処分場か

らの浸出があると報告されている (IPCS, 1999)。 

Hoffmannらによると、たばこの煙に含まれるクロロエチレンの量は、たばこ中の塩化物の含

有量に関係しており、たばこで 1.3～16 ng/本、葉巻で 14～27 ng/本と報告されている (Hoffmann 

et al., 1976)。そこで、たばこからの最大排出量 16 ng/本に 2001年度の国内たばこ販売量 3,193
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億本 (日本たばこ産業株式会社, 2004) を乗じると年間排出量は約 5 kg と概算される。 

また、Lahl らの推計によると、アメリカ全土の埋立処分場から年間 60～33,000 トンのクロロ

エチレンが排出されている (Lahl et al., 1991)。ただし、その浸出率は処分場の条件によって異

なる (IPCS, 1999)。 

クロロエチレンは、一時期大量に洗浄溶剤として使用され、地下水汚染で問題となったトリ

クロロエチレン、テトラクロロエチレン、1,1,1-トリクロロエタンから環境中で非意図的に生成

したジクロロエチレンが分解して生成する可能性も示唆されている（平田, 1996）。 

その他、塩化ビニル樹脂の製品中にモノマーとして残存したクロロエチレンを吸入する可能

性も指摘されている (OECD, 2001)。 

 

4.4 排出経路の推定 

 クロロエチレンは、ほとんどが塩化ビニル樹脂原料として使用されているという用途情報及

び 2001 年度 PRTR データ等から判断して、主たる排出経路は、クロロエチレンから塩化ビニル

樹脂を合成する段階からの排出と考えられる。処分場からの浸出、塩化ビニル樹脂製品中のモ

ノマーとしての残存量及びたばこからの排出については、日本における定量的データが得られ

ていないため、排出量としては考慮しない。 

クロロエチレンの放出シナリオとして、1 年間に全国で、大気へ 805 トン、水域へ 16 トン排

出されると推定した。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。 

 

 

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、クロロエチレンと OH ラジカルとの反応速度定数が 7.0×10-12 cm3/分子/

秒 (25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2002)。OH ラジカル濃度を 5×105～1×106 分子/cm3

とした時の半減期は 30～60 時間と計算される。 

 

b. オゾンとの反応性 

対流圏大気中では、クロロエチレンとオゾンとの反応速度定数が 2.4×10-19 cm3/分子/秒  

(25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2002)。オゾン濃度を 7×1011 分子/cm3 とした時の半減期

は 50 日と計算される。 

 

c. 硝酸ラジカルとの反応性 

対流圏大気中では、クロロエチレンと硝酸ラジカルとの反応速度定数が 4.3×10-16 cm3/分子/

秒  (25℃、測定値) である (SRC:AopWin, 2002)。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 0.3～3 か月と計算される。 

 

d.  直接光分解性 
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クロロエチレンは 220 nm 以上の光を吸収しないので、大気環境中では直接光分解されない 

(GDCh BUA, 1989)。 

 

5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

クロロエチレンには加水分解を受けやすい化学結合はないので、水環境中では加水分解され

ない。しかし、水中では水の付加反応が起り、その半減期は 10年以上との報告がある (Gangolli, 

1999)。また、通常の環境条件では、水の付加反応による半減期は数年と推定されるとの報告が

ある (GDCh BUA, 1989)。 

 

5.2.2 生分解性 

クロロエチレンは気体であり、化学物質審査規制法に基づくクローズドボトルを用いた好気

的生分解性試験では、被験物質濃度が 2.04 mg/L及び 10.2 mg/L、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 16％及び 3％であり、難分解性と判定さ

れている (通商産業省, 1997)。クロロエチレンの生分解性については異なる試験結果が報告さ

れている。U.S. EPAによる生下水を生物源とした生分解性試験では、25日間の BOD測定にお

いても生分解は認められなかった (Helfgott et al., 1977)。他に、河川の表流水や都市下水を用い

た 41時間の試験 (Hill et al., 1976)や都市下水を用いた酸素消費量測定法での試験 (Hlfgott et al., 

1977) においても生分解されなかった例が報告されている。 

一方、地下土壌と地下水の混合系で 1 mg/kgの濃度での試験において 1週間で 25％、108日

で 99％分解し、この内 65％は二酸化炭素にまで変換されたとの報告がある (Davis and Carpenter, 

1990)。 

ロードコッカス (Rhodococcus) 属の菌によって 7日で 66～83％が二酸化炭素に分解、4～12％

が菌体内に資化  (微生物に同化 )、 19～ 25％が代謝物に変換  (水中に存在 ) された例 

(Malachowsky et al., 1994) や、エネルギー源としてプロパンを添加した試験で 90％以上の分解 

(67％以上が二酸化炭素にまで分解) を示し、この内約 10％が資化された例 (Phelps et al, 1991)

及びマイコバクテリウム (Mycobacterium) によって 20μMのクロロエチレンが 2時間で 100％

分解された例 (Wackett et al., 1989) などがある。このように、トリクロロエチレンを分解する

能力を有するバクテリアを用いた生分解試験が幾つか報告されており、これらのバクテリアに

よってクロロエチレンが分解されることが確認されている。 

これらのことから、クロロエチレンは特定の菌や類似構造の物質に馴化された菌により生分

解されると推定される。 

 

5.2.3 下水処理による除去 

クロロエチレンの下水処理による除去については、調査した範囲内では報告されていない。 

 

5.3 環境水中での動態 

クロロエチレンは、常温では気体である (3 章参照)。ヘンリー定数を基にした水中から大気

中へのクロロエチレンの揮散については、水深 1 m、流速 1 m/秒、風速 3 m/秒のモデル河川で
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の半減期は 2.5時間と推算される (Lyman et al., 1982)。クロロエチレンは水への溶解度は 8.81 

g/L (25℃) だが、蒸気圧は 336 kPa (20℃) と大きく、ヘンリー定数も 2.82 kPa･m3/mol (24℃) と

大きい (3章参照)。 

以上及び 5.2 から、環境水中にクロロエチレンが排出された場合は、主に大気中への揮散に

より水中から除去されると推定される。 

 

5.4 生物濃縮性 

クロロエチレンについては、化学物質審査規制法に基づく濃縮性試験が実施されていない。

しかし、クロロエチレンのオクタノール/水分配係数 log Kowは 1.46 (3章参照) であることか

ら、濃縮性がない又は低いと判定されている (通商産業省, 1997)。なお、生物濃縮係数 (BCF) は

オクタノール/水分配係数 log Kowが 1.46であることから 2.7と計算されている (SRC: BcfWin, 

2002)。 

クロロエチレンの藻類及び魚類に対する生物濃縮係数 (BCF) としてそれぞれに対して 40及

び 10以下の値が報告されている (Freitag, 1985)。藻類に比較して魚類での値が小さいのは高等

生物の解毒機構 (代謝能の差) の効果によるものと示唆される (ATSDR, 1997)。 
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6．暴露評価 

6.1 環境中分布予測 

クロロエチレンが、大気、水域又は土壌のいずれかに定常的に放出されて定常状態に到達し

た状態での環境中での分布をフガシティモデル・レベル III (Mackay et al., 1992) によって予測

した (表 6-1)。変動要因として、物理化学的性質及び環境中での移動、分解速度を考慮し、環

境因子は関東地域 100 km×100 kmを想定して大気の高さ 1,000 m、土壌表面積比率 80%、土壌

中平均分布の深さ 20 cm、水圏表面積 20%、平均水深 10 m、底質層平均深さ 5 cmとした。環

境への放出は、大気、水域及び土壌の各々に個別に放出される 3 つのシナリオを設定した (化

学物質評価研究機構, 2001)。 

クロロエチレンは、大気に放出された場合は主に大気に分布、水域に放出された場合は主に

水域に分布、また、土壌に放出された場合は、大気に 7割移行するものと予測される。 

 

表 6-1 クロロエチレンのフガシティモデル・レベルIIIによる環境中分布予測結果 
分布 (%) 

シナリオ 
大気 水域 土壌 底質 

シナリオ 1 
(大気中に 100%放出) 

99.8 0.1 0.0 0.0 

シナリオ 2 
(水域中に 100%放出) 

11.0 88.6 0.0 0.4 

シナリオ 3 
(土壌中に 100%放出) 

67.1 1.1 31.8 0.0 

(化学物質評価研究機構, 2001) 

 

 

6.2 環境中濃度 

6.2.1 環境中濃度の測定結果 

a. 大気中の濃度 

クロロエチレンの大気中濃度として、環境省による 2002 年度 (平成 14 年度) の「地方公共

団体等における有害大気汚染物質モニタリング調査結果」を表 6-2に示した (環境省, 2003a) 。

測定地点は一般環境、固定発生源周辺及び沿道の 3区分から選定されている。測定は、各地点

において原則として月 1回以上行われており、その測定結果の算術平均値が求められている。

この調査によると、クロロエチレン濃度を測定点の属性ごとに比較すると、発生源周辺で高く、

一般環境と沿道は低い傾向にある。全国 311地点ごとの平均値として 0.0023～5.9μg/m3の範囲

で検出され、その算術平均は 0.11μg/m3と報告されている。 

 

表 6-2 クロロエチレンの大気中濃度: (2002年度) 

地域分類 地点数 検体数 年平均の算術平均

(μg/m3) 
年平均の最小値 

(μg/m3) 
年平均の最大値

(μg/m3) 
一般環境 197 2364 0.070 0.0023 2.7 
発生源周辺 60 720 0.29 0.0023 5.9 
沿道 54 648 0.048 0.0023 0.2 
全体 311 3732 0.11 0.0023 5.9 

環境省( 2003a) 
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また、経年的にみると 1997 年度以降クロロエチレン濃度は減少している (表 6-3)。これは、

クロロエチレンが大気汚染防止法の有害大気汚染物質 (優先取り組み物質)であり、1997年度か

ら産業界による排出削減自主管理計画が実施されていること、及び 2001 年度の年間需要量が

1997年度の 83%に減少したこと等によると考えられる。有害大気汚染物質対策自主管理進捗状

況報告によると、クロロエチレンの大気への年間排出量は基準年である 1995年度 2,135トンか

ら 2002年度 565トン（削減率 74%）に削減されている（経済産業省，2003b）。 

 

表 6-3 クロロエチレンの大気中濃度（全体）経年変化 

調査年度 地点数 検体数 年平均の算術平均 
(μg/m3) 

年平均の最小値

(μg/m3) 
年平均の最大値

(μg/m3) 
1997 21 252 0.66 0.012 8.5 
1998 233 2,796 0.25 0.0091 9.7 
1999 255 3,061 0.18 0.0079 7.0 
2000 269 3,228 0.19 0.0022 12 
2001 280 3,361 0.10 0.0022 5.2 
2002 311 3,732 0.11 0.0023 5.9 

(環境省，2003a) 

 

 

b. 公共用水域中の濃度 

クロロエチレンの公共用水域中の濃度として、環境省による 2002年度の水環境中の要調査項

目存在状況調査結果を表 6-4 に整理した。この調査は、環境省が水環境中で一定の検出率を超

えて検出されている物質、水環境を経由して人の健康や生態系に有害な影響を与える可能性が

ある物質等を要調査項目に選定し、その水環境中の存在状況を全国的に調査したものである。 

この調査について、1999 年度における河川 (AA～C 類型) での測定値の 95 パーセンタイル

を求めると 0.010μg/Lとなる。また、2002年の測定結果では、測定地点数は 1999年度調査よ

り削減されたが、すべての地点で検出限界以下となった(環境省, 2003b)。 

 

表 6-4 クロロエチレンの公共用水域中の濃度 

調査年度 調査対象 調査点数 検出濃度範囲 幾何平均値

(μg/L) 
95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ

(μg/L) 
河川及び湖沼 130 nd-0.19 0.006 0.030 

AA-C類型 104 nd-0.04 0.006 0.010 河川 
D, E, 無指定 20 nd-0.19 0.009 0.095 

海域(内湾) 17 nd-0.21 0.008 0.098 
1999 

地下水 23 nd-0.50 0.007 0.100 
河川及び湖沼 30 nd 

AA-C類型 17 nd 河川 
D, E, 無指定 8 nd 

海域(内湾) 10 nd 
2002 

地下水 10 nd 

  

環境省，2003bをもとに整理 
検出限界：0.01μg/L 
不検出地点は検出限界の 1/2の値として幾何平均及び 95パーセンタイルを算出. 

 
 
 

 

 

c. 水道水中の濃度 
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東京都の 1999年度調査によると、12か所の浄水場でそれぞれ夏 (8月) と冬 (2月) の 2回、

原水と浄水について各 2 検体ずつ測定した結果、いずれも定量下限 (0.1μg/L) 未満であった 

(東京都水道局, 2000)。また、2か所の浄水場については給水栓から採取した水道水を同様に夏、

冬それぞれ 2検体ずつ測定した結果、いずれも定量下限未満であった。この調査は、水道水中

の内分泌かく乱化学物質について、その実態を把握するために実施されたもので、クロロエチ

レンは関連物質として環境庁の SPEED’98に示されている 67項目には含まれてはいないが、合

成樹脂の原料等に使用されている物質として分析されている。 

 

d. 食物中の濃度 

 環境省の委託による食事中の化学物質濃度の調査結果によると、全国各地の食事 45検体につ

いて分析した結果、いずれも検出限界未満 (0.5μg/kg未満) であった。この調査は 1世帯の任

意の連続 3日間の朝食、昼食、夕食等を陰膳方式で採取し、全国 9地域の各 5世帯の計 45試料

を分析し、食物中の化学物質の暴露状況を把握することを目的としたものである (日本食品分

析センター, 2000)。 

 

6.2.2 環境中濃度の推定 

環境濃度予測数理モデルを用いて、環境中濃度の推定を以下の方法で行った。 

a. メッシュ毎の排出量の推計 

濃度推定に必要な大気、公共用水域及び土壌の各環境媒体のメッシュ毎の排出量を、化学物

質排出把握管理促進法に基づく「平成 13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, 2003a) (以下、「2001年度 PRTRデータ」という。) をもとに、推

定する。 

届出排出量については、事業所毎の排出量、事業所の所在地の情報をもとに、メッシュ毎に

割り振った(製品評価技術基盤機構, 2003)。 

届出外排出量については、対象業種届出外事業者 (裾切り)からの排出はないと推計されてい

る (経済産業省, 環境省, 2003b)。 

クロロエチレンの全国における環境媒体別排出量を表 6-5 に示した (経済産業省, 環境省, 

2003a)。 

 

表 6-5 クロロエチレンの全国における環境媒体別排出量   (トン/年) 
排出区分 大気 水域 土壌 

届出 805 16 0 
対象業種届出外 0 0 0 

合計 805 16 0 
(経済産業省, 環境省, 2003a)  

 
 
b. 大気中濃度の推定 

6.2.2 aの方法で推定したメッシュ毎の大気への排出量、物理化学的性状及び2001年の気象デ

ータをもとに、AIST-ADMER ver. 1.0 (産業技術総合研究所, 2003; 東野ら, 2003) を用いて、5 km

メッシュ毎の年間平均の大気中濃度を推定する。推定する大気中濃度は、全国各地域 (北海道、
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東北、北陸、関東、中部、東海、近畿、中国、四国、九州、沖縄) のうち、大気への排出密度 (2001

年度PRTRデータから求めた地域別の大気への排出量 / 当該地域面積) が最も高い地域の濃度

とする。 

クロロエチレンの地域別の大気への排出量及びその排出密度を表 6-6 に示した。クロロエチ

レンは、関東地域における大気への排出密度が最も大きいため、この地域における大気中濃度

を推定した。 

推定の結果、関東地域における大気中濃度の年間平均の最大値は、2.2μg/m3であった (製品

評価技術基盤機構, 2003)。 

 

表 6-6 クロロエチレン（別名塩化ビニル）の地域別大気への排出量及び排出密度 

地域名 
大気への排出量

合計(トン/年) 
地域面積 

(km2) 
大気への排出密度

(トン/km2/年) 
排出密度 
順位 

北海道 0 83,500 0 － 

東北 110 64,000 0.00172 7 
北陸 52.4 17,900 0.00293 5 
関東 239 32,100 0.00745 1 
中部 0.97 21,000 0.0000311 9 
東海 65.7 28,400 0.00361 4 
近畿 143 27,200 0.00526 2 
中国 138 31,800 0.00433 3 
四国 41.4 18,800 0.0022 6 
九州 14.8 39,900 0.000372 8 
沖縄 0 2,270 0 － 

全国 805 378,0001) 0.00213  

1) 全国の面積には都県にまたがる境界未定地域を含む。 
太字は大気中濃度を推定した地域を示す。 

 

 

c. 河川水中濃度の推定 

クロロエチレンの2001年度PRTRデータ (届出及び届出外排出量) から推定した全国におけ

る水域への排出量15.6トン/年のうち、河川への排出量は1.05トン/年と推定される。 

ここでは、河川への排出量が最も多い事業所に着目し、その排出先である河川水中濃度を推

定する。推定には PRTR 対象物質簡易評価システム (日本化学工業協会, 2002b) を使用し、対

象化学物質の上記事業所における公共用水域への届出排出量、物理化学的性状及び対象河川の

流量データを用いた。 

推定の結果、クロロエチレンの河川水中濃度は、12μg/Lであった。 

 

6.3 水生生物生息環境における推定環境濃度 

水生生物が生息する環境の推定環境濃度 (EEC) を、6.2.1 b及び 6.2.2 cの公共用水域中の濃

度から求める。 

環境中の生物に対するリスクを評価する推定環境濃度として、直近のデータである環境省に

よる 2002年度の 17地点における河川 AA～C類型の測定結果が EECに採用する濃度として適

切であると判断し、調査結果がすべて不検出であったことから、検出限界の 1/2 である 0.005
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μg/Lを用いた (表 6-4)。 

 

6.4 ヒトへの暴露シナリオ 

6.4.1 環境経由の暴露 

クロロエチレンの環境経由のヒトへの暴露経路は、主として呼吸からの吸入暴露と飲料水及

び食物からの経口暴露が考えられる。 

 

6.4.2 消費者製品経由の暴露 

クロロエチレンは、ほぼ全量塩化ビニル樹脂等の合成樹脂製造原料として使用され、窓枠、

壁紙等の建材、繊維製品及び各種雑貨等に成型加工され消費者製品となる。これら製品中にク

ロロエチレンが残存モノマーとして極微量含有されている可能性があるが (4.3)、定量的なデー

タは入手できなかった。また、クロロエチレンは有害物質を含有する家庭用品の規制に関する

法律で家庭用噴射剤用途において「検出されないこと」と規定されており、家庭用エアロゾル

製品の検査結果で 13検体から「検出せず」の測定結果がある（長野県衛生化学部、2002）。 

これらの結果から、クロロエチレンの消費者製品を経由した暴露の可能性は極めて低いと考

え、本評価書においては考慮しない。また、タバコの煙中にタバコ 1本あたりクロロエチレン

を 5.6～28 ng含有していたとの報告 (Hoffmann, et al., 1976) がある。しかし、この含有量はた

ばこの銘柄や燃焼条件等によって異なり、また、嗜好による個人差も大きいので代表的な暴露

量として算定することは適切ではないと判断し、本評価書の対象からは除外した。 

 

6.5 推定摂取量 

本評価書において各経路からの摂取量を推定する際、成人の空気吸入量を 20 m3/人/日、飲料

水摂水量を 2 L/人/日、食物の摂食量を 2,000 g/人/日とした。推定摂取量の算出は、以下の仮定

に従って求めた。 

大気中濃度としては、2002年度の地方公共団体等における有害大気汚染物質モニタリング調

査結果 (環境省, 2003a) によると、全国 311地点での測定で地点ごとの年間平均値として 0.0023

～5.9μg/m3が測定されている。一方、モデル計算では、関東地域における大気中濃度の年間平

均の最大値は、2.2μg/m3であった。ここでは詳細に調査されているモニタリング調査による各

地点の年間平均値の最大値が適切と判断し、5.9μg/m3を採用した。 

飲料水については、東京都の 1999 年度の浄水場での調査結果があり、いずれも不検出 (0.1

μg/L)であったため、ここでは検出限界の 1/2の値 0.05μg/Lを飲料水中の濃度として用いた。 

食物からの摂取量推定に採用する食物中濃度は、測定結果の調査年度が新しく測定地点数も

多いことから、日本食品分析センターによる 1999年度の調査結果を用いる。ここでは測定結果

が全て不検出であったため、検出限界 （0.5μg/kg) の 1/2である 0.25μg/kgを食物中濃度とし

た（6.2.1d参照）。 

これらの仮定のもとに推定したヒトでの摂取量は、以下のとおりである。 

 

大気からの摂取量：5.9 (μg/m3) × 20 (m3/人/日) ＝ 120 (μg/人/日)  

飲料水からの摂取量：0.05 (μg /L) × 2 (L/人/日) ＝ 0.1 (μg/人/日) 
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食物からの摂取量：0.25 (μg/kg) × 2 (kg/人/日) ＝ 0.5 (μg/人/日) 

 

成人の体重を平均 50 kgと仮定して、体重 1 kgあたりの摂取量を求めると次のようになる。 

吸入摂取量：120 (μg/人/日) / 50 (kg/人) ＝ 2.4 (μg/kg/日) 

経口摂取量：(0.1 + 0.5) (μg/人/日) / 50 (kg/人) ＝ 0.012(μg/kg/日) 

合計摂取量：2.4 (μg/kg/日) + 0.012 (μg/kg/日) ＝ 2.4 (μg/kg/日) 

 

 

7．環境中の生物への影響 

7.1 水生生物に対する影響 

7.1.1 微生物に対する毒性 

クロロエチレンの微生物に対する毒性試験結果を表 7-1 クロロエチレンの微生物に対する

毒性試験結果に示す。 

細菌では、シュードモナスの増殖阻害を指標とした 16時間毒性閾値 (EC3) は 135 mg/L であ

った (Bringmann and Kuhn, 1976; 1977)。混合した 5種の細菌を用いた閉鎖系試験において試験

濃度 900 mg/L で増殖阻害はみられなかった  (Hill et al., 1976)。原生動物では繊毛虫類 

(Tetrahymena pyriformis) の増殖阻害を指標とした 9時間 EC50が 405 mg/Lであった (Sauvant et 

al., 1995)。 

 

表 7-1 クロロエチレンの微生物に対する毒性試験結果 

生物種 温度 
(℃) 

エンドポイント 濃度 
(mg/L) 

文献 

細菌 
Pseudomonas putida 
(ｼｭｰﾄﾞﾓﾅｽ) 

25 16時間毒性閾値 1) 増殖阻害 135 
(n) 

Bringmann & 
Kuhn, 
1976, 1977 

細菌 5種の混合系 21 5週間 EC0 増殖阻害 900 
(n) 

Hill et al.,  
1976 

原生動物 
Tetrahymena pyriformis 
(繊毛虫類) 

28 9時間 EC50 増殖阻害 405 
(n) 

Sauvant et al., 
1995 

(n): 設定濃度、1) 対照区と比較して 3％の影響を与える濃度 (EC3) 

 

 

7.1.2 藻類に対する毒性 

クロロエチレンの藻類に対する毒性試験結果を表 7-2に示す。 

淡水緑藻類についてセネデスムスに対する 8 日間毒性閾値  (EC3) として 710 mg/L 

(Bringmann and Kuhn, 1977)、クラミドモナスに対する 2時間毒性閾値として 580 mg/L (Brack et 

al., 1998) の報告がある。なお、これらの試験は OECD 等の標準テストガイドラインとは異な

るエンドポイントが用いられており、評価できない。 
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表 7-2 クロロエチレンの藻類に対する毒性試験結果 
生物種 試験法/ 

方式 
温度

(℃) 
エンドポイント 濃度 

(mg/L) 
文献 

淡水 
Scenedesmus 
quadricauda 
(緑藻、ｾﾈﾃﾞｽﾑｽ) 

止水 
閉鎖系 

27 8日間毒性閾値 1) 生長阻害 
 

710 
(n) 

Bringmann &
Kuhn, 1977 

Chlamydomonas 
reinhardtii 
(緑藻､ｸﾗﾐﾄﾞﾓﾅｽ) 

止水 ND 2時間毒性閾値 光合成阻害 580 
(n) 

Brack et al., 
1998 

ND: データなし、(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 
1) 対照区と比較して 3％の影響を与える濃度 (EC3) 

 

 

7.1.3 無脊椎動物に対する毒性 

調査した範囲内では、無脊椎動物に対するクロロエチレンの毒性に関する試験報告は得られ

ていない。 

 

7.1.4 魚類に対する毒性 

クロロエチレンの魚類に対する毒性試験結果を表 7-3に示す。 

淡水魚としては、ゼブラフィッシュ、ブルーギル、オオクチバス及びパイクに関する急性毒

性データがある。この中で最も信頼性の高いデータは、OECD テストガイドラインに準じ、ク

ロロエチレンの揮発性を考慮して得られたゼブラフィッシュに対する 96時間 LC50の 210 mg/L

であった (Groeneveld et al., 1993)。長期及び海水魚に関しての毒性試験報告は、調査した範囲内

では得られていない。 

 

表 7-3 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 
Danio rerio 
(ｾﾞﾌﾞﾗﾌｨｯｼｭ) 

2.0-3.0 
cm 

OECD 203 
GLP 
半止水 
密閉 

21.1-
22.0

250 7.5-
8.0

96時間 LC50 210 
(m) 

Groeneveld
et al., 1993 

Lepomis 
macrochirus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ) 

ND ND ND ND ND 96時間 LC50 1,220 
(n) 

Micropterus 
salmoides 
(ｵｵｸﾁﾊﾞｽ) 

ND ND ND ND ND 96時間 LC50 1,060 
(n)

 

Hann & 
Jensen, 1974

Esox lucius 
(ﾊﾟｲｸ) 

15-48 cm 半止水 ND ND ND 10日間 LC100 388 
(m) 

Brown et 
al., 1977 

ND: データなし、(m): 測定濃度、(n): 設定濃度 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 
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7.1.5 その他の水生生物に対する毒性 

 調査した範囲内では、その他の水生生物 (両生類など) に対するクロロエチレンの毒性に関

する試験報告は得られていない。 

 

7.2 陸生生物に対する影響 

7.2.1 微生物に対する毒性 

メタン資化活性の高まった土壌中の微生物 (種不明) はクロロエチレン 1～17mg/Lの濃度で

影響はなく、その 90％以上を変換したが、クロロエチレンと 1,1-ジクロロエチレンの存在下で

は 75％以下しか変換せず、メタン酸化速度を著しく減少させた (Doran and McCarty, 1995)。土

壌硝化細菌 (Nitorosomonas europaea)ではクロロエチレンの代謝活性後にアンモニア依存の酸

素吸収活性が低下した (Rasche et al., 1991)。 

 

7.2.2 植物に対する毒性 
調査した範囲内では、植物に対するクロロエチレンの毒性に関する試験報告は得られていな

い。 
 

7.2.3 動物に対する毒性 

調査した範囲内では、動物に対するクロロエチレンの毒性に関する試験報告は得られていな

い。 

 

7.3 環境中の生物への影響 (まとめ) 

クロロエチレンの環境中の生物に対する毒性については、増殖阻害や致死を指標に検討が行

われている。水生生物に関して、無脊椎動物試験についての報告はない。また、長期試験や海

産種の試験についても報告はない。 

微生物に関しては、混合した 5種の細菌を用いた閉鎖系試験において試験濃度 900 mg/Lで増

殖阻害はみられなかった。原生動物では繊毛虫類 (Tetrahymena pyriformis) の増殖阻害を指標と

した 9時間 EC50が 405 mg/Lであった。 

魚類の急性毒性データは、淡水魚としては、ゼブラフィッシュ、ブルーギル、オオクチバス

及びパイクに関する急性毒性値が得られている。この中で最も信頼性の高いデータは、OECD

テストガイドラインに準じ、クロロエチレンの揮発性を考慮して得られたゼブラフィッシュに

対する 96時間 LC50の 210 mg/Lであった。この値は GHS急性毒性有害性区分に該当しない。 

陸生生物に対するクロロエチレンの影響は、微生物で調べられており、1,1-ジクロロエチレ

ンとの共存下でのメタン酸化速度の減少、硝化細菌での酸素吸収活性の低下が報告されている。 

 

以上から、クロロエチレンの水生生物に対する急性毒性は、魚類に対して GHS急性毒性有害

性区分には該当せず、有害性を示す可能性は小さいと判断される。 

得られた毒性データのうち水生生物に対する最小値は、魚類であるゼブラフィッシュに対す

る 96時間 LC50の 210 mg/Lである。 
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8．ヒト健康への影響 

8.1 生体内運命 

クロロエチレンは経口及び吸入経路から速やかに吸収される。暴露の主要な経路は吸入経路

である。ヒト及び実験動物において、定常状態下で吸入したクロロエチレンの約 40%が吸収さ

れており、実験動物での経口投与による実験では、クロロエチレンは 95%以上が吸収されたと

報告されている。 

ラットにおける経口投与及び吸入暴露による実験で､吸収されたクロロエチレンは体内の広

い範囲に、速やかに分布した。クロロエチレンは速やかに代謝、排泄されるので、高濃度に蓄

積されることはない。クロロエチレンはラットにおいて胎盤移行性が認められている。 

クロロエチレンは、代謝の主要な過程で、まずシトクロム P450 (CYP2E1) により酸化されク

ロロエチレンオキシド (CEO) になる。CEO は非常に反応性が高く、寿命が短いエポキシドで

あるため速やかにクロロアセトアルデヒド (CAA) に変わる。CEO、CAA 及び CAA の脱水素

反応によって生成されたモノクロロ酢酸の最初の解毒反応は、グルタチオン-S-トランスフェラ

ーゼによって触媒されるグルタチオン抱合である。この抱合体はさらにシステイン誘導体 

(S-(2-ヒドロキシエチル)システイン、N-アセチル-S-(2-ヒドロキシエチル)システイン、S-カルボ

キシメチルシステイン及びチオジグリコール酸) に変換され､尿中に排泄される。CYP2E1及び

グルタチオン-S-トランスフェラーゼは、種間及び個体間で活性に大きな差があることが知られ

ている。 

低用量のクロロエチレンを経口投与又は吸入暴露した実験では、クロロエチレンは代謝され、

主に非揮発性の代謝物となって尿中に排泄される。投与用量が高くなるに従って、実験動物に

おける排泄の主要な経路は呼気になり、代謝経路の飽和により未変化体のクロロエチレンが排

泄される。投与量に関係なく、糞中への排泄はわずかである。CEOはクロロエチレンの変異原

性及び発がん性に関係しているので in vivo における最も重要な代謝物と考えられる。CEO は

DNAと反応して、DNA付加体 7-(2’-オキソエチル)グアニン (7-OEG) を形成する。また、より

少ないが､1,N6-エテノアデニン (Epsilon A)、3,N4-エテノシトシン (Epsilon C) 及び N2,3-エテノ

グアニン (Epsilon G)などのエテノ付加体を形成する。エテノ DNA 付加体は、主要な付加体

7-OEGが非変異原物質であるのと異なり、変異原物質の前駆体である。7-OEG、Epsilon A、Epsilon 

C及び Epsilon Gは クロロエチレンに暴露されたげっ歯類の種々の組織中に検出される。 

 

a. 吸収 

ヒト及び動物では、、クロロエチレンは経口及び吸入経路で容易に、速やかに吸収される。吸

入暴露による吸収率は、30～40%である (Bolt et al., 1977)。経口経路での吸収は約 100%である

が、肝臓を通過して代謝されなかったクロロエチレンは未変化体のまま呼気中へ排泄される 

(IPCS, 1999)。 

a-1. 経口投与 

雄ラットにクロロエチレン 10 mg/kgを経口投与した実験で、投与 5分後に脳、肝臓、腎臓及

び肺での濃度が最高に達し、胃腸管からの速やかな吸収が示された (Zuccato et al., 1979)。同様

に雄ラットにクロロエチレン 44～92 mg/kg を単回強制経口投与した実験で、血中濃度は投与
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10分以内に最高に達した (Withey, 1976)。 

雄ラットに 14C-クロロエチレン 0.05、1.0、20、100 mg/kg を単回強制経口投与した実験で、

72時間後にそれぞれ糞中に 2.4、2.2、1.0、0.5％が検出された (Watanabe et al., 1976b)。同様に、

雄ラットに 14C-クロロエチレン 0.25、450 mg/kgを経口投与した実験では 72時間後に糞中にそ

れぞれ 4.6、0.7%が検出された (Green and Hathway., 1975)。 

a-2. 吸入暴露 

ヒトにクロロエチレン 6.5 mg/m3を吸入暴露した実験で、約 3～5分後に呼気と吸気の濃度が

平衡に達し、吸気の 26～28%が体内から排泄された (Buchter et al., 1978)。 

ヒトにクロロエチレンを溶解した水シャワーにより、25μg/m3 (吸入) と、4μg/L (経皮) を

暴露した実験で、0.9μgが吸収され、血中濃度は 0.01μg/Lであった (Pleil and Lindstrom, 1997)。 

男性ボランティア 5 名にクロロエチレン 7.5、15、30、60 mg/m3を 6 時間吸入暴露した実験

で、肺での保持率は濃度依存的で、平均 42%であり、15分後に最大の 46%に達した (Krajewski 

et al., 1980)。 

ラットに 14C-クロロエチレン 2.56 mg/L を吸入暴露した実験で、72 時間後に 56％が尿中に、

未変化体として 12%が呼気中に検出された。また 0.0256 mg/L を吸入暴露すると、68%が尿中

に、未変化体として 2%が呼気中に検出された。どちらの暴露でも、用量の 12％が 14CO2とし

て、約 4%が糞中で検出された (Watanabe et al., 1976a)。 

雄ラットに、ミクロソームモノオキシゲナーゼを阻害する 6-ニトロ-1,2,3-ベンゾチアジアゾ

ール 50 mg/kgを静脈内投与した 30分後に、14C-クロロエチレン 1.2 mg/m3を吸入暴露した実験

で、15分後に速やかに吸収されたことが示された (Bolt et al., 1976)。 

雄ラットにクロロエチレン 18,200 mg/m3を吸入暴露した実験では、30分後に血中濃度が平衡

に達したと報告されている (Withey, 1976)。 

雄ラットに 14C-クロロエチレン 130 mg/m3を密閉系で吸入暴露した実験で、半減期は 1.13時

間であり、約 40％が吸収された (Bolt et al., 1976)。 

a-3. 経皮暴露 

雄アカゲザルに 14C-クロロエチレン 2,080 mg/m3 (2.5時間) または 18,200 mg/m3 (2.0時間) を

全身のうち頭部を除いて暴露した実験で、皮膚からはほとんど吸収されず、吸収された大部分

は肺から排泄された (Hefner et al., 1975)。 

a-4. 静脈内投与 

ラットに 14C-クロロエチレン 250μg/kg を静脈内投与した実験で、数分後に 80%が未変化体

として呼気中へ排泄された (Green and Hathway, 1975)。 

 

b. 分布 

ラットの経口及び吸入実験により、クロロエチレンの速やかで広範囲にわたる分布が示され

ている。クロロエチレンの代謝を阻害した実験では、脂肪組織への蓄積が示された。 

b-1. 経口投与 

 ラットに 14C-クロロエチレン 30 mg/kgを 経口投与し、0.25、2、4時間後の組織中の分布を

オートラジオグラフィーで調査した実験で、投与 0.25時間後に、肝臓に最も多く分布しており、

腸がこれに続き、肺と腎臓には少量が分布していた。2 時間後には、肝臓、腎臓、小腸、胃、
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皮膚及び耳介付近 (おそらくジンバル腺) に多く分布し、また肺と心臓には少量が分布してい

た。4 時間後にも似た傾向がみられ、さらに胸腺、唾液腺、ハーダー腺にも分布していたが、

胃内には分布していなかった (Green and Hathway, 1975)。 

b-2. 吸入暴露 

雄ラットに 14C-クロロエチレン 52 g/m3を 5分間吸入暴露した実験で、暴露終了時から 10分

後にはクロロエチレンは肝臓、胆管、消化管及び腎臓に、2～3時間後には肝臓、泌尿器系、消

化管、涙腺、皮膚及び胸腺に分布していた (Duprat et al., 1977)。 

雄ラットに 6-ニトロ-1,2,3-ベンゾチアジアゾール 50 mg/kgを腹腔内投与した後、クロロエチ

レン 65～26,000 mg/m3を吸入暴露した実験で、(1g 組織中のクロロエチレンのモル数/ 空気 1mL

中のクロロエチレンのモル数) は、血液: 0.65、肝臓: 0.62、脾臓: 0.59、腎臓: 0.59、脂肪組織: 8

であり、代謝されなかったクロロエチレンは脂肪組織に分布することが示された。対照的に、

薬剤によるクロロエチレン代謝の阻害がない条件下では、260 mg/ m3を 5時間暴露した実験で、

腎臓と肝臓に最も分布することがわかった (Buchter et al., 1977)。ラットに 14C-クロロエチレン

26もしくは 2600 mg/m3の濃度で 6時間吸入暴露し、72時間後に 14C活性を調査した結果、各

臓器中の濃度分布は以下の通りであった; 肝臓 (0.139; 0.145)、腎臓 (0.079; 0.057)、皮膚 (0.072; 

0.115)、カーカス (0.048; 0.049)、血漿 (0.051; 検出不能)、筋肉 (0.052; 0.038)、肺 (0.065; 0.046) 

及び脂肪 (0.026; 検出不能) (単位: ％)。低用量と高用量で結果には有意な相違はなかった。72

時間後にはほとんどの放射活性が排泄され、低用量では 13.8%、高用量では 14.5%が屠体と組

織に残っていた (Watanabe et al., 1976b)。 

 クロロエチレンの胎盤通過性に関する報告もあり、妊娠 18日目の雌ラットにクロロエチレン

5,500、18,000及び 30,000 mg/m3を 2.5時間吸入暴露した実験で、胎児から 13、23、31μg/mL、

母親の血液から 19、32、49μg/mL、羊水から 4、5、14μg/mLが検出された (Ungvary et al., 1978)。 

 

c. 代謝 

クロロエチレンの主な代謝経路を図 8-1に示す。 

クロロエチレンは、シトクロム P450 (ヒトの場合主に CYP2E1) によって酸化されて 2-クロ

ロエチレンオキシドとなり、2-クロロエタノールを経て 2-クロロアセトアルデヒドに代謝され

る。2-クロロアセトアルデヒドは、アルデヒドデヒドロゲナーゼによってモノクロロ酢酸とな

る。2-クロロエチレンオキシドと 2-クロロアセトアルデヒドは、グルタチオンと抱合して S-ホ

ルミルメチルグルタチオンが生成される。一方、モノクロロ酢酸も、グルタチオンと抱合して

S-カルボキシメチルグルタチオンが生成される。これらのグルタチオン抱合体はそれぞれシス

テインと置換し、前者からは S-ホルミルメチルシステイン、後者からは S-カルボキシメチルシ

ステインが生成される。S-ホルミルシステインは還元されて S-(2-ヒドロキシエチル)システイン

となり、これが N-アセチル化されて N-アセチル-S-(2-ヒドロキシエチル)システインが生成され

る。また、S-ホルミルメチルシステインは酸化され S-カルボキシメチルシステインとなり、ア

ミノ基転移、酸化的脱カルボキシル化を経てチオジグリコール酸が生成される。N-アセチル

-S-(2-ヒドロキシエチル)システインとチオジグリコール酸はヒトにおいて尿中代謝物として同

定されている (IARC, 1979)。 
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図 8-1 クロロエチレンの主な代謝経路 (IARC Monograph Vol.19, 1979を改変) 

 

 

d. 排泄 

d-1. 経口投与 

雄ラットに 14C-クロロエチレン 0.05、0.25、1.0、20、100、450 mg/kgを強制経口投与した後、

放射活性を測定した実験結果を表 8-1に示す。 

低用量では放射活性は主に抱合体として尿中に、または 14CO2として呼気中に排泄される。

しかし 20 mg/kg以上では主に未変化体のクロロエチレンが呼気中へ排泄され、代謝の飽和が示

唆された (Green and Hathway, 1975; Watanabe and Gehring, 1976; Watanabe et al., 1976a)。低用量 

(1 mg/kg) では肺からの排泄は、初めの 4時間は単相性で半減期は 58分であるが、高用量 (100 

mg/kg) では排泄は主に未変化体のクロロエチレンで、二相性 (一相目の半減期は 14.4分、二相

目の半減期は 41分) である (Watanabe et al, 1976a)。0.25または 450 mg/kgを投与後の 24時間

でほとんどの放射活性は尿または CO2として呼気へ排泄されるが、未変化体のクロロエチレン

は 3～4時間以内に完全に肺から排泄される (Green and Hathway, 1975)。 
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表 8-1 ラットにおける経口投与72時間後の放射活性の排泄(投与用量あたりの％) 
用量(mg/kg) 呼気中クロロエ

チレン 
呼気中 CO2 尿 糞 屠体 

0.05 1.4 9.0 68.3 2.4 10.1 
0.25 3.7 13.5 75.1 4.6 n.d. 
1.0 2.1 13.3 59.3 2.2 11.1 
20 41.6 4.8 22.6 1.0 11.0 

100 66.6 2.5 10.8 0.5 1.8 
450 91.9 0.7 5.4 0.7 n.d. 

n.d.: not detected 

 

 

d-2. 吸入暴露 

 ラットに 14C-クロロエチレン 26、2,600、13,000 mg/m3を 6時間吸入暴露し、72時間後に放

射活性を測定した実験結果を表 8-2に示す。 

ヒトボランティアにクロロエチレン 7.5～60 mg/m3を 6時間吸入暴露した実験で、30分後の

呼気中に、吸入した濃度の 5%未満のクロロエチレンが検出された (Krajewski et al., 1980)。 

 男性ボランティアにクロロエチレン 130 (n=6)、650 (n=4)、1,300 (n=4) mg/m3を 7.5時間吸入

暴露した実験で、呼気中のクロロエチレンは暴露終了 1時間後にはそれぞれ 2.6、23、52 mg/m3

であった (Baretta et al, 1969)。 

呼気中のクロロエチレンは濃度依存的に増加したが、尿中の代謝物量は減少し、代謝の飽和を

示唆した。未変化体のクロロエチレンの肺からの排泄は全投与群で類似しており、半減期はそ

れぞれ 20.4、22.4、30分であった (Watanabe et al., 1978)。 

ラットに 14C-クロロエチレン 13,000 mg/m3を、7 週間 (6 時間/日、5 日間/週) 吸入暴露した

実験で、クロロエチレンの排泄の速度は単回投与の場合と違いはみられなかった (Watanabe et 

al., 1978)。 

 

表 8-2 ラットにおける72時間後の放射活性の排泄(％)(吸入暴露) 
用量(mg/m3) 呼気中の未変化体

クロロエチレン 
呼気中 CO2 尿 糞 屠体 

26 1.6 12.1 68.0 4.4 13.8 
2,600 12.3 12.3 56.3 4.2 14.5 

13,000 54.5 8.0 27.1 3.2 7.3 

 

 

8.2 疫学調査及び事例 

 クロロエチレンの疫学調査及び事例を表 8-3に示す。 

クロロエチレンの暴露により、刺激性、四肢、循環系、呼吸器系、肝臓、免疫、中枢神経系

への影響や生殖障害、変異原性、がんの発生など種々の毒性影響が報告されている。がんに関

しては、特に肝臓血管肉腫発生との強い相関が報告されている。 
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a. 刺激性 

男性1名が誤ってクロロエチレンを手にスプレーした結果、紅斑、第二度熱傷がみられた 

(Harris, 1953)。 

 

b. 四肢障害 

1,000名のクロロエチレン作業員について、7年間の追跡調査により、レイノー病注) の他に主

に高血圧症を含む循環障害が増加したことが判明した (Laplanche et al., 1992)。 
注) レイノー病はある種の震顫障害であり、四肢の運動血管の障害となって現れる。即ち、冷感、情動
などによって発作的に現れ、手指まれには足指がチアノーゼにより蒼白となる時期に続いて赤くな

る時期がある。感覚障害を伴うしびれ感、こわばりを蒼白時に感じ、さらに灼けるような疼痛感、

ピンで刺すような痛みなどを感じる。 
 

725名へのクロロエチレン暴露により3%に四肢先端の骨端融解、10%にレイノー現象、6%に

強皮症がみられた (Lelbach and Marsteller, 1981)。 

クロロエチレン25～250 ppm (64～639 mg/m3) に暴露された労働者にレイノー現象がみられ

た (Occidental Chemical Corporation, 1975)。 

クロロエチレンに暴露された労働者で、退職した128人の患者の9%にレイノー病の症状がみ

られた (Fontana et al., 1995)。 

クロロエチレンを原料とするポリ塩化ビニル製造工程で重合缶の内部を削り落とす作業に従

事したことにより、痛み、過敏、蒼白、チアノーゼを先行した四肢先端の骨端融解がみられた 

(Harris and Adams, 1967)。 

 

c. 循環障害 

クロロエチレンに暴露された21名において、2/21例で肝線維症と門脈性高血圧症により死亡

がみられた (Lelbach, 1996)。 

クロロエチレン 4～1,036 mg/m3 を暴露された105名のクロロエチレンまたはポリ塩化ビニ

ル作業員について、5年間の追跡調査により高血圧症が有意に増加したことが判明した。暴露量

と発生頻度に相関性がみられた (Kotseva, 1996)。 

 

d. 呼吸器障害 

クロロエチレン暴露により，呼吸器の気腫、呼吸不全、肺線維症がみられた (Suciu et al., 1975) 

クロロエチレンに最大30年間暴露された労働者10,173人の死亡調査で、肺気腫による死亡が

有意に増加していたが、暴露期間との相関はみられなかった (Dow Chemical Company, 1986)。 

 

e. 肝臓障害 

クロロエチレン暴露により、種々の肝臓の組織所見をともなった肝臓腫大、脾臓腫大がみら

れた (Lange et al., 1974)。 

クロロエチレン1～20 ppm (2.5～50 mg/m3) に暴露された労働者 (19～55歳) 271人中、12人に

肝機能不全がみられた。この内4人に肝臓腫大､4人に肝脾腫大、2人に脾臓腫大がみられた (Ho 

et al., 1991)。 
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クロロエチレン25～250 ppm (64～639 mg/m3) に暴露された労働者に肝臓腫大がみられた 

(Occidental Chemical Corporation, 1975)。 

クロロエチレン重合作業に従事した180名において、17/180例で肝線維症をともなった門脈性

高血圧症がみられた (Lelbach and Marsteller, 1981)。 

 

f. 免疫障害 

クロロエチレン作業員において、IgGのポリクローナルな増加をともなった高免疫グロブリ

ン血症、寒冷グロブリン血症 (cryoglobulinaemia)、寒冷高線維素原血症 (cryofibrinogenaemia)、

有意な免疫複合体の増加がみられた (Ward et al., 1976)。 

 

g. 中枢神経系障害 

2.5%のクロロエチレン暴露によりめまい、見当識障害、足裏の燃える感覚がみられた 

(Danziger, 1960)。 

クロロエチレン 1,000 ppmに1か月～数年間暴露されたヒトに、耳痛、頭痛、めまい、不明瞭

な視界、疲労感、食欲不振、吐き気、不眠、呼吸不全、胃痛、肝臓及び脾臓部位の痛み、手足

のひりひり感、四肢の冷感、性欲の欠如、体重減少がみられた (Thiess and Versen, 1974)。 

クロロエチレンの慢性暴露により、知覚-運動性の多発神経病を含む神経障害 (Perticoni et al., 

1986; Podoll et al., 1990)、三叉神経知覚性神経症、軽度の錐体路症候、大脳、錐体外路性運動神

経障害(Langauer-Lewowicka et al., 1983)、神経衰弱やうつ症状、EEG (electroenchephalogram) の

変化がみられた (Penin et al., 1975)。 

 

h. 生殖障害 

 クロロエチレンのヒトでの催奇形性を評価するにはデータが不足している。クロロエチレン

暴露の胎児数､出生児数への影響を調べた疫学研究がいくつかあるが、明確な関係はみられてい

ない (Hatch et al., 1981; Infante et al., 1976; Waxweiler et al., 1977)。 

クロロエチレン暴露により、男性の性的障害 (性交能力の低下、アンドロゲン分泌の低下等) 

がみられた (Makarov, 1984; Sanotsky et al., 1980; Suciu et al., 1975; Veltman et al., 1975; Walker, 

1976)。 

236名の女性がクロロエチレン 3.9～89.3 ppmに暴露された事例では、高濃度に暴露されたヒ

トでは妊娠中毒症は多かったが、妊娠、出生児、分娩状況に影響はみられなかった (Bao et al., 

1988、Jiangl, 1990)。 

 ポリ塩化ビニル工場でクロロエチレンに暴露された女性において、妊娠での問題 (詳細記載

なし) が増加した (Huang, 1994)。 

 

i. 変異原性 

鉄道でクロロエチレン輸送中に脱線・炎上した事故でクロロエチレンを暴露された29名に、

末梢血リンパ球に染色体異常の有意な増加がみられた (Huttner and Nikolova, 1998)。 

クロロエチレン暴露により、染色体異常の誘発と作業内容に明確な相関が、また、暴露濃度

との間に用量依存性がみられたという報告 (Purchase et al., 1978)、13 mg/m3 (5 ppm) 以下では染
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色体異常はなかったという報告 (Anderson et al., 1980; Fucic et al., 1996; Hansteen et al., 1978; 

Picciano et al., 1977) やリンパ球で小核の増加がみられたという報告がある (Fucic et al., 1994)。 

高濃度に暴露された重合缶清掃労働者の肝血管肉腫及びクロロエチレン労働者の肝細胞癌の

p53及びras遺伝子に点突然変異が検出されている  (Boivin et al., 1997; DeVivo et al., 1994; 

Hollstein et al., 1994; Marion et al., 1991, 1996)。 

 

j. がん 

クロロエチレンまたはクロロエチレンとポリ塩化ビニルに暴露された142人の労働者の死亡

原因の調査において、高い肝臓がんの発生がみいだされた (観察値8：期待値0.7)。この内、5

例が血管肉腫であった。この調査において脳腫瘍 (観察値5：期待値1.2) 及び肺がん (観察値

13：期待値7.9) の発生もみられたが、統計学的解析は行われていない (Monson et al., 1974)。 

 

クロロエチレンに最低5年間暴露された1,294人の労働者を10年間以上追跡した研究で、肝臓

及び胆道がんの有意な増加がみられた (観察値7：期待値0.6)。これら14例のがんの内、11例が

血管肉腫であった。最初の暴露後15年以上経過した労働者で脳腫瘍の有意な増加がみられたが 

(観察値3：期待値0.6)、10年以内では有意な増加はみられなかった。この研究でリンパ系及び造

血系がんの僅かな増加が報告された (観察値4：期待値2.5)。また、報告された肺がん14例の内、

5例が未分化の大細胞がん、3例が腺がんであった。(Waxweiler et al., 1976)。 

Fox及びCollier (1977) は、英国のクロロエチレン労働者7,717人の疫学研究で、4例の肝臓が

んを報告し､その内2例が血管肉腫であった。著者らは労働者をクロロエチレンへの暴露濃度と

暴露期間によってグループ分けをした。暴露濃度は12.5、70、300 ppm (Clement Associates, 1987)

あるいは11、71、316 ppm (Chen and Blancato, 1989) と見積もられた。血管肉腫の2例はいずれ

もクロロエチレン200 ppm及びTWA以上の高い濃度でみられた。Jonesら (1988) のクロロエチ

レン労働者5,498人についての死亡率に関する追跡調査で､11人の死亡例に有意な肝臓がんの増

加が認められた。その内の7例が血管肉腫であった。血管肉腫の潜伏期間の中央値は25年であっ

た。 

ほとんどが5年より短い期間従事していたクロロエチレン労働者2,767人の疫学研究で､肝臓

がんの有意な増加がみられたが (観察値14：期待値4.2)、血管肉腫はみられなかった。(Wu et al., 

1989)。 

Pirastuら (1990) は、イタリアの3つのクロロエチレン/ポリ塩化ビニル製造及びポリ塩化ビニ

ル射出工場の労働者63名を病理学的に検査した。肝臓がんによる死亡が14例みられ、その内7

例は血管肉腫で､2例は肝細胞がんであった。著者らはクロロエチレン暴露と肝臓がん及び血管

肉腫の発生に相関があると報告している。 

欧州のクロロエチレン/ポリ塩化ビニル労働者12,706人についての疫学研究で、肝臓がんによ

る有意な死亡の増加がみられた (観察値24：期待値286)。労働者は暴露濃度に応じて50 ppm未

満､50～499 ppm、500 ppm以上にグループ分けした。3つのグループの平均暴露期間は9年､平均

暴露濃度はそれぞれ25、158、600 ppmであった。病理組織検査で17例の肝臓がんが認められ､

その内16例は血管肉腫で､1例が肝臓がんであった。肝臓がんの増加は暴露期間及び総暴露量に

相関していた。リンパ肉腫の増加が見られたが (観察値661、95%信頼性限界=136-1,931)､雇用
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期間との相関はみられなかった。脳腫瘍も増加していたが、暴露期間との相関はみられなかっ

た。肺がんの増加はみられなかった (Simonato et al., 1991)。 

Cooper (1981) は、10,173人の米国のクロロエチレン労働者について調べ､この研究期間中に

米国の労働者に発生した9例の血管肉腫の内、8例がこのコホートに含まれていること及び統計

学的解析で脳及び中枢神経系がんが有意に増加 (観察値12：期待値203、p<0.05) していること

を認めた。このコホートについての新しい研究で､Wongら (1991) は15例の血管肉腫による死

亡を同定した。この数は統計学的解析は行っていないが､一般人における数と比較すると明らか

に高い。この研究では他のがんの発生とクロロエチレン暴露の関係も調べた。血管肉腫を除い

た肝臓及び胆道がんの発生は14例で、有意な増加がみられた (期待値243、p<0.01)。また、脳腫

瘍及び中枢神経系がんについても有意な増加がみられた (観察値23：期待値180、p<0.05)。呼吸

器系、リンパ系及び造血系でのがんの増加は認められなかった。Chemical Manufacturers 

Association  (CMA) (1998) は、Wongら (1991) の研究を1995年までのデータを含めて解析し､

死亡例 (80例) では肝臓及び胆道がんによる死亡率が有意に増加していた (期待値359、95%信

頼性限界284-446)。期待値は暴露された期間1～4年、5～9年、10～19年及び20年以上に相関し

て、それぞれ83 (95%信頼性限界33-171)、215 (95%信頼性限界103-396)、679 (95%信頼性限界

483-929) 及び688 (95%信頼性限界440-1,023) に増加した。また、脳腫瘍及び中枢神経系がんに

よる死亡 (36例) (期待値142、95%CI=100-197) は、暴露期間に相関して5～9年で期待値193 (95%

信頼性限界96-346)、20年以上で期待値290 (95%信頼性限界132-551) と増加した。また、結合組

織及び軟部組織腫瘍による死亡 (12例) (期待値270 95%信頼性限界129-472) も暴露期間に相関

して10～19年で期待値477 (95%信頼性限界155-1,113)、20年以上で期待値725 (95%信頼性限界

197-1,856) と増加した。 

クロロエチレン暴露により肝臓で血管肉腫の増加の報告がある (Creech and Johnson, 1974; 

Falk et al., 1974)。また、クロロエチレン暴露と肝臓の血管肉腫との関連性については他に多数

の報告がある (Delorme and Theriault, 1978; Noria et al., 1976; Lloyd, 1975; Lange et al., 1974, 

1975; Couderc et al., 1976; Ravier et al., 1975; Roche et al., 1978; Maltoni, 1974; Byren and Holmberg, 

1975; Lee and Harry, 1974; Smith et al., 1976; Block, 1974;  Makk et al., 1974; Saric et al., 1976; 

Spirtas and Kaminski, 1978)。 

スエーデンにおいてクロロエチレンに暴露された750人の労働者に膵臓及び肝臓がん (観察

値4：期待値0.97) の有意な増加がみられた (Byren et al., 1976)。 

クロロエチレン製造プラントのそばの産業廃棄物置き場から数百メートル離れたところに8

年間以上住んでクロロエチレンを暴露された男性1名において、肝臓、骨、肺の類上皮性血管内

皮腫がみられた (Shin et al., 1991)。 

13のポリ塩化ビニル製造工場でクロロエチレンに暴露された中国の5,291名の作業員で、肝が

ん発生率が増加  (肝がんと診断された年齢は対照作業員に比較して若年齢) した  (Huang, 

1993a, b)。 

ドイツ及びオーストリアのクロロエチレン/ポリ塩化ビニル労働者7,021人及びドイツのポリ

塩化ビニル加工労働者4,007人についての死亡調査で、前者において暴露期間に相関した肝臓が

んの有意な増加がみられた (観察値12：期待値0.79)。また、ポリ塩化ビニル加工労働者に有意

な脳腫瘍の増加がみられたが (観察値5：期待値535、p<0.05)、クロロエチレン/ポリ塩化ビニル
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労働者にはみられなかった。リンパ系及び造血系がんの発生は、クロロエチレン/ポリ塩化ビニ

ル労働者において暴露期間に相関して有意に増加した (Weber et al., 1981)。 

イタリアのクロロエチレン製造工場の労働者464人についての死亡調査で、呼吸器がんの有意

な増加がみられ (観察値5：期待値289、p<0.03)、増加は暴露期間及び濃度に相関していた。ま

た、クロロエチレン/ポリ塩化ビニル労働者437人における疫学研究で、肺がんの有意な増加が

みられた (Belli et al., 1987)。 

カナダにおいてクロロエチレンを5年間暴露された1,659名の作業員についての死亡調査で、

クロロエチレン暴露による発がんの増加はみられなかった (Theriault and Allard, 1981)。 

クロロエチレンを暴露されたポリ塩化ビニル製造作業員において、皮膚で悪性黒色腫の発生

がみられた ( Heldaas et al., 1984, 1987)。 

クロロエチレン暴露によりリンパ系及び造血系でのがん発生 (Monson et al., 1975; Waxweiler 

et al., 1976; Greiser et al., 1982; Smulevich et al., 1988)、乳がんの発生 (Chiazze et al., 1977) の報告

がある。 

 

以上､クロロエチレン暴露と肝臓血管肉腫の増加との間には強い関連がみられる。また、他の

肝臓がんの増加との間にも関連があることが示唆されている。脳腫瘍、リンパ系がん、結合組

織及び軟部組織腫瘍の発生もクロロエチレン暴露と関係がある可能性が示唆される。Doll 

(1988)、Strorm及びRozmann (1997) は、肝臓以外の腫瘍の発生に対する証拠は弱いと結論して

いる。ほとんどの研究で肝臓がん誘発の証拠が示されている。 

 

表 8-3 クロロエチレンの疫学調査及び事例 
対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

男性 
1名 

誤ってクロロ

エチレンを手

にスプレー 

ND 紅斑、第二度熱傷 Harris, 1953 

クロロエチレ

ン作業員

1,000名 

ND ND 7年間の追跡調査により、レイノー病の他に主に高
血圧症を含む循環障害の増加 

Laplanche et al., 
1992 

725名 クロロエチレ

ン暴露による

リスク 

ND 3%四肢先端の骨端融解、10%レイノー現象、6%強
皮症 

Lelbach & 
Marsteller, 1981 

ND ポリ塩化ビニ

ル製造工程で

重合缶の内部

を削り落とす

作業に従事 

ND 痛み、過敏、蒼白、チアノーゼを先行した四肢先端

の骨端融解 
Harris & Adams, 
1967 

180名 クロロエチレ

ン重合作業に

従事 

ND 17/180で肝線維症をともなった門脈性高血圧症 Lelbach & 
Marsteller, 1981 

21名 ND ND 2/21で肝線維症と門脈性高血圧症により死亡 Lelbach, 1996 
労働者 クロロエチレ

ンに暴露 
25-250 ppm 
(64-639 
mg/m3) 

肝臓腫大、レイノー現象 
 

Occidental 
Chemical 
Corporation, 1975

クロロエチレ

ンに暴露され

た労働者で、

クロロエチレ

ンに暴露 
ND クロロエチレンに暴露された労働者で、退職した

128人の患者の9%にレイノー病の症状 
Fontana et al., 1995
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

退職した128
人の患者 
105名 
クロロエチレ

ンまたはPCE
作業員 

ND 4-1,036 
mg/m3 

5年間の追跡調査により、高血圧症が有意に増加。 
暴露量と発生頻度に相関性あり 

Kotseva, 1996 

不明 ND ND 呼吸器系の気腫、呼吸不全、肺線維症 Suciu et al., 1975 
10,173名 
労働者 

クロロエチレ

ンに最大 30年
間暴露 

ND 死亡調査で、肺気腫による死亡が有意に増加、暴露

期間との相関はみられず 
Dow Chemical 
Company, 1986 

ND ND ND 種々の肝臓の組織所見をともなった肝臓腫大、脾臓

腫大 
Lange et al., 1974; 

271名 
労働者 (19-55
歳) 

クロロエチレ

ンに暴露 
1～20 ppm (6 
ppn=15 
mg/m3) 

12人に肝機能不全、この内4人が肝臓腫大､4人が肝
脾腫大、2人が脾臓腫大  

Ho et al., 1991 

クロロエチレ

ン作業員 
ND ND IgGのポリクローナルな増加をともなった高免疫グ

ロブリン血症、寒冷グロブリン血症、寒冷高線維素

原血症、有意な免疫複合体の増加 

Ward et al., 1976 

ND ND 2.5% めまい、見当識障害、足裏の燃える感覚 Danziger, 1960 
ND 1か月-数年間 1,000 

ppm(2,590 
mg/m3) 

耳痛、頭痛、めまい、不明瞭な視界、疲労感、食欲

不振、吐き気、不眠、呼吸不全、胃痛、肝臓及び脾

臓部位の痛み、手足のひりひり感、四肢の冷感、性

欲の欠如、体重減少 

Thiess & Versen, 
1974 

ND 慢性暴露 ND 知覚-運動性の多発神経病を含む神経障害 Perticoni et al., 
1986; Podoll et al., 
1990 

ND 慢性暴露 ND 三叉神経知覚性神経症、軽度の錐体路症候、大脳、

錐体外運動性神経障害 
Langauer- 
Lewowicka et al., 
1983 

ND 慢性暴露 
 

ND 神経衰弱やうつ症状、EEGの変化 Penin et al., 1975 
 

疫学研究 クロロエチレ

ン暴露 
ND 胎児数､出生児数への影響と暴露の明確な関係はみ

られず 
Hatch et al., 1981; 
Infante et al., 1976; 
Waxweiler et al., 
1977 

男性 ND ND 男性の性的障害(性交能力の低下、アンドロゲン分泌
の低下等) 

Suciu et al., 1975; 
Veltman et al., 
1975; 
Walker et al., 1976;
Sanotsky et al., 
1980; 
Makarov, 1984 

女性 236名 1年間以上 3.9-89.3 ppm 高濃度を暴露されたヒトに妊娠中毒症多数発生、た

だし妊娠、出世児、分娩状況に影響なし 
Bao et al., 1988; 
Jiangl, 1990 

女性 ポリ塩化ビニ

ル工場でクロ

ロエチレンに

暴露 

ND 妊娠での問題 (詳細記載なし) が増加 
 

Huang, 1994 

29名 鉄道でクロロ

エチレン輸送

中に脱線・炎上

して暴露 

ND 末梢血リンパ球で染色体異常の有意な増加 Huttner & 
Nikolova, 1998 

ND ND ND 染色体異常と投与濃度/作業内容に明確な相関 Purchase et al., 
1978 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

ND ND ND 13 mg/m3(5 ppm)以下では染色体異常なし Hansteen et al., 
1978; 
Anderson et al., 
1980; 
Fucic et al., 1996 
Picciano et al., 
1977 

ND ND ND 染色分体交換の増加(5 ppm以下ではなし) Sinués et al., 1991

ND ND ND リンパ球で小核の増加 Fucic et al., 1994 
重合缶清掃労

働者、クロロ

エチレン労働

者 

ND ND 肝血管肉腫及び肝細胞癌のp53及びras遺伝子に点突
然変異が検出 

Hollstein et al., 
1994; Boivin et al., 
1997; Marion et al., 
1991, 1996; DeVivo 
et al., 1994 

142名、労働者 クロロエチレ
ン/ポリ塩化ビ
ニルに暴露 

ND 死亡調査で高い肝臓がんの発生がみられ、5例に肝
臓血管肉腫 
脳腫瘍及び肺がんの発生 (統計学的解析なし) 

Monson et al., 1974

1,294名、労働
者 

クロロエチレ

ンに5年間以上
暴露 

ND 10年間の追跡調査で肝臓及び胆道がんの有意な増
加がみられ、14例のうち11例が血管肉腫 
暴露後15年以上経過した労働者で脳腫瘍の有意な
増加 
リンパ系及び造血系がんの僅かな増加 

Waxweiler et al., 
1976 

7,717名、労働
者、英国 

クロロエチレ

ンに暴露 
11-316 ppm 肝臓がん (4例)、その内200 ppm及びTWAより高い濃

度で血管肉腫 (2例) 
Fox & Collier, 1977

5,498名、労働
者 

クロロエチレ

ンに暴露 
ND 死亡調査で11名に有意な肝臓がんの増加がみられ、

その内7例が血管肉腫 
Jones, 1988 

3,620名、クロ
ロエチレン製

造に5年以下
従事した労働

者＋ポリ塩化

ビニル労働者 

クロロエチレ

ン/ポリ塩化ビ
ニルに暴露 

ND 肝臓がん18例、内12例が血管肉腫 
脳腫瘍及び肺がんの増加 

Wu et al., 1989 

63名､クロロ
エチレン/ポ
リ塩化ビニル

及びポリ塩化

ビニル射出工

場労働者 

クロロエチレ

ン/ポリ塩化ビ
ニルに暴露 

ND 肝臓がんによる死亡例14例､内7例が血管肉腫 
クロロエチレン暴露と肝臓がん及び血管肉腫の増

加に相関性あり 

Pirastu et al., 1990

12,706名、労
働者、欧州 

クロロエチレ

ン/ポリ塩化ビ
ニルに平均9年
間暴露 

平均暴露濃

度 25-600 
ppm 

肝臓がんによる死亡の増加、17例の肝臓がんの内16
例が血管肉腫 
肝臓がんの増加は総暴露量及び暴露期間に相関 
脳腫瘍の増加､リンパ肉腫の増加 
肺がんの増加はみられず 

Simonato et al., 
1991 

10,173名、労
働者、米国 

クロロエチレ

ンに暴露 
ND この研究期間に米国で発生した血管肉腫9例の内、8

例がこのグループに含まれていた。 
脳腫瘍及び中枢神経系がんの有意な増加 

Cooper, 1981 

10,173名、労
働者、米国 

クロロエチレ

ンに暴露 
ND Cooperら(1981)の研究を再調査 

血管肉腫による死亡15例、血管肉腫を除いた肝臓及
び胆道がんの発生14例 
脳腫瘍及び中枢神経系がんの有意な増加 
呼吸器系､リンパ系及び造血系のがんの増加はみら

れず 

Wong et al., 1991 

10,173名以
上、労働者、

クロロエチレ

ンに暴露 
ND Wongら(1991)の研究に1995年までの結果を追加し

て解析 
CMA, 1998 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

米国 80例の死亡調査で肝臓及び胆道がんの暴露期間に
相関した有意な増加、脳腫瘍、中枢神経系がん、結

合組織及び軟部組織腫瘍の暴露期間に相関した増

加 
作業員、米国 ポリ塩化ビニ

ル樹脂工場 
ND 肝臓で血管肉腫の増加 Creech & Johnson, 

1974; 
Falk et al., 1974 

750名、労働
者、スエーデ

ン 

クロロエチレ

ンに暴露 
ND 膵臓及び肝臓がんの有意な増加 Byren et al., 1976 

2,767名、クロ
ロエチレン製

造に5年以下
従事した労働

者 

クロロエチレ

ンに暴露 
ND 肝臓がんの有意な増加、血管肉腫はみられず Wu et al., 1989 

男性 
1名 

クロロエチレ

ン製造プラン

トのそばの産

業廃棄場から

数百メートル

離れたところ

に8年間以上住
んで暴露 

ND 肝臓、骨、肺の上皮様血管内皮腫 Shin et al., 
1991 

5,291名 
作業員、中国 

13のポリ塩化
ビニル製造工

場でクロロエ

チレンに暴露 

ND 肝がん発生率の増加 (肝がんと診断された年齢は対
照作業員に比較して若年齢) 

Huang, 1993a, b 

7,021名、労働
者、ドイツ、

オーストリア 

クロロエチレ

ン /ポリ塩化ビ
ニルに暴露 

ND 死亡調査で暴露期間に相関した肝臓がん、リンパ系

及び造血系がんの有意な増加 
 

Weber et al., 1981 

437名、労働
者、イタリア 

クロロエチレ

ン /ポリ塩化ビ
ニルに暴露 

ND 肺がんの有意な増加 Belli et al., 1987 

464名、労働
者、イタリア 

クロロエチレ

ンに暴露 
ND 死亡調査で暴露期間及び濃度に相関した呼吸器が

んの有意な増加 
Belli et al., 1987 

1,659名 
作業員、カナ

ダ 

5年間 ND 死亡調査でクロロエチレン暴露による発がんの増

加なし 
Thériault & Allard,
1981 

ポリ塩化ビニ

ル製造作業員 
ND ND 皮膚で悪性黒色腫の発生 Heldaas et al., 

1984, 1987 

ND ND ND リンパ系及び造血系でがん発生 Monson et al, 1975;
Waxweiler et 
al., 1976; 
Greiser et al., 1982;
Smulevich et al., 
1988 

ND ND ND 乳がんの発生 Chiazze et al., 1977
ND: データなし 
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8.3 実験動物に対する毒性 

8.3.1 急性毒性 

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 8-4に、急性毒性試験における毒

性症状を表 8-5に示す。 

ラットの毒性症状としては、興奮、呼吸促進、呼吸不全運動失調、筋肉収縮、痙攣、昏睡、

がみられ、モルモット及びウサギでは興奮、呼吸促進、呼吸不全運動失調、筋肉収縮及び痙攣

についてはラットより強くみられた。剖検所見としては、肺の出血及び水腫、肝臓及び腎臓の

充血がみられた。病理組織学検査では肝臓の変性がみられた (Hehir et al., 1981; Lester et al., 

1963; Mastromatteo et al., 1960; Prodan et al., 1975; Patty et al., 1930; Prodan et al., 1975; Torkelson et 

al., 1961; Wisniewska-Knypl et al., 1980)。 

クロロエチレンの神経毒性に関し、以下のような実験が報告されている。 

モルモットをクロロエチレン 65,000 mg/m3に 5分間暴露した実験で運動失調、90分間暴露し

た実験で麻酔作用がみられた (Patty et al., 1930)。麻酔作用は、またマウス (Peoples and Leake, 

1933) でもみられた。Mastromatteoら (1960) は、260,000 mg/m3に 30分間暴露したラット及び

マウスで深い麻酔作用を認めた。麻酔作用に先立って、暴露 5分後には運動量の増加、10分後

には四肢の攣縮、15分後には振戦がみられた。130,000 mg/m3に 60分間暴露されたラットでは

麻酔作用はなく、多動の後の運動失調がみられた (Hehir et al., 1981)。 

 

表 8-4 クロロエチレンの急性毒性試験結果  
 マウス ラット モルモット ウサギ 

経口LD50 ND ND ND ND 
吸入LC50 

(ppm) 
113,000 (2時間) 
(294,000 mg/m3) 

150,000 (2時間) 
(390,000 mg/m3 ) 

230,000 (2時間) 
(595,000 mg/m3 ) 

113,000 (2時間) 
(295,000 mg/m3 ) 

経皮LD50 ND ND ND ND 
ND: データなし 

 

 

表 8-5 クロロエチレンの急性毒性試験における毒性症状 
動物種等 投与方法 毒 性 症 状 文献 

マウス 
ラット 

モルモット 
ウサギ 

吸入 
2 (時間) 

毒性症状(マウス、ラット): 興奮、 呼吸促進、呼
吸不全,運動失調、筋肉収縮、痙攣 
毒性症状(モルモット、ウサギ): 興奮、 呼吸促進、
呼吸不全、運動失調、筋肉収縮及び痙攣はマウス、

ラットより強い 
剖検所見: 肺、肝臓及び腎臓の出血及び水腫 

Prodan et al., 1975 

マウス 吸入 
30 (分) 

10,000、20,000、30,000 ppm:昏睡 
30,000 ppm:死亡 
剖検所見:肺の水腫及び出血、肝臓及び腎臓の充
血 

Prodan et al., 1975 

マウス 吸入 
30 (分) 

98,460-295,385 ppm (256,000-768,000 mg/m3)で
深い昏睡による死亡 

Prodan et al., 1975 

マウス 吸入 
1 (時間) 

385、1,154、5,000、50,000 ppm (1,000、3,000、
13,000、130,000 mg/m3): 
8又は 18か月後に肺炎 

Hehir et al., 1981 

マウス 吸入 6,760 ppm (2,600 mg/m3)で肝臓の変性 Lee et al., 1977 
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動物種等 投与方法 毒 性 症 状 文献 

(時間不明) 
ラット 吸入 

30 (分) 
10,000、20,000、30,000 ppmで昏睡 
30,000 ppmで死亡 
剖検所見:肺の水腫及び出血、肝臓及び腎臓の充
血 

Prodan et al., 1975 

ラット 吸入 
30 (分) 

98,460-295,385 ppm (256,000-768,000 mg/m3)で
壊死(部位の記載はない)よる死亡 

Prodan et al., 1975 

ラット 吸入 
1 (時間) 

50,000 ppm(130,000 mg/m3)で運動失調、過呼吸、
死亡 

Hehir et al., 1981 

ラット 
雌雄 

吸入 
24 (時間) 

1,500 ppm (3,900 mg/m3)で病理組織学的変化は
ない 

Tatrai ＆ Ungvary, 
1981 

ラット 
雄 

吸入 
(時間不明) 

10、100、3,000 ppm (26、260、7,800mg/m3)で用
量相関性のある肝臓相対重量の増加 100、3,000 
ppmで用量相関のない精巣相対重量の減少 
10、100、3,000 ppmで精巣相対重量減少の高い
発生率及び精細管細胞への影響 

Bi et al., 1985 

ラット 吸入 
(時間不明) 

3,380 ppm (1,300 mg/m3): 肝臓の変性 Torkelson et al., 1961: 
Wisniewska et al., 1980 

モルモット 吸入 
18-55 (分) 

150,000-250,000 ppm(390,000-650,000 mg/m3) で
閾値用量での死亡 

Patty et al., 1930 

モルモット 吸入 
30 (分) 

98,460-295,385 ppm (256,000-768,000 mg/m3)で
昏睡による死亡がみられた  

Prodan et al., 1975 

モルモット 吸入 
30 (分) 

300,000 ppm (780,000 mg/m3) で閾値用量での死
亡 

Mastromatteo et al., 
1960 

モルモット 吸入 
90 (分) 

169,000-338,000ppm (65,000-130,000 mg/m3 ；

CERI換算) で昏睡、閾値用量 
Patty et al., 1930 

モルモット 吸入 
2-6 (時間) 

676,000 ppm (260,000 mg/m3) で昏睡 Patty et al., 1930 

ウサギ

NZW 
雌 

吸入 
24(時間) 

1,500 ppm (3,900 mg/m3) で病理組織学的変化は
ない 

Tatrai ＆ Ungvary, 
1981 

ウサギ 吸入 
(時間不明) 

1,350 ppm (520 mg/m3) で肝臓の変性 Torkelson et al., 1961 

 

 

8.3.2 刺激性及び腐食性 

調査した範囲内では、実験動物に対する刺激性及び腐食性に関する報告はない。 

 

8.3.3 感作性 

調査した範囲内では、実験動物に対する感作性に関する報告はない。 

 

8.3.4 反復投与毒性 

 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 8-6に示す。 

a. 短期及び中期試験 

a-1. 経口投与 

離乳直後の雌雄 Wistarラット 15匹に大豆油に溶解したクロロエチレン 0、30、100、300 mg/kg/

日を 6日/週、13週間 投与した試験で、すべての用量で外観､行動､体重及び摂餌量には影響は

みられなかったが、100、300 mg/kg/日で白血球数及び血糖値のわずかな低下、300 mg/kg/日で
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雄に血清 AST 及び ALT、尿中 AST 活性の低下がみられた。また、雌雄で肝臓の相対重量が用

量に依存して増加する傾向がみられたが、最高用量でのみ統計学的に有意であった。その他の

血液学的及び生化学的指標には有意な変化はみられなかった (Feron et al., 1975)。 

a-2. 吸入暴露 

種々の動物において、クロロエチレンの吸入暴露の主要な標的器官は肝臓で、その他、肺、

脾臓、腎臓、精巣等にも影響を及ぼす (Lee et al., 1978; Torkelson et al., 1961)。 

雄 Wistarラットにクロロエチレン 0、26、260、7,800 mg/m3 (0、10、100、3,000 ppm) を 3、

6、12 か月間吸入暴露した試験で､用量に依存した肝臓の相対重量の有意な増加 (6 か月) がみ

られた。また 26 mg/m3で脾臓の相対重量及び心臓重量の増加 (6か月)、260 mg/m3で心臓の相

対重量の増加 (3か月) がみられた (Bi et al., 1985)。  

マウスは 2,600 mg/m3 (1,000 ppm) で (Lee et al., 1977)、ラットは 1,300 mg/m3 (500 ppm) に 4.5

か月間の暴露で (Torkelson et al., 1961; Wisniewska-Knypl et al., 1980)、ウサギは 520 mg/m3 (200 

ppm) に 6か月間の暴露 (Torkelson et al., 1961) で肝細胞の変性がみられた。 

肝臓の相対重量増加はラットでは 26 mg/m3 (10 ppm) でみられたが (Bi et al., 1985)、腎臓及び

肺への影響はラット及びマウス共それより高い用量でみられた (Lee et al., 1977; Bi et al., 1985)。

ラット、マウス及びウサギはモルモットやイヌより感受性が高いと考えられる (Hong et al., 

1981; Torkelson et al., 1961)。 

Biら (1985) はラットに暴露した試験において 260 (100) 及び 7,800 mg/m3 (3,000 ppm) で精

巣の相対重量の低下を報告したが､用量相関性はみられなかった。また、これらの著者は全用量 

(26、260、7,800 mg/m3) で重度の精細管障害の発現を報告した。対照群とは中及び高用量の 2

用量でのみ有意差が認められたが、精巣障害の程度は明らかに用量に依存しており (相関係数

0.993; p < 0.01)､クロロエチレンの精巣への影響は 26 mg/m3 (10 ppm) からみられると結論され

た。 

 

b. 長期試験 

b-1. 経口投与 

短期投与の場合と同様、長期経口投与でもラットにおける主要な標的器官は肝臓である。雌

ラットの方が雄ラットよりクロロエチレンの肝毒性に対する感受性が高いと考えられる 

(Feron et al., 1981; Til et al., 1991)。 

雌雄 SDラットにクロロエチレン 0、0.03、0.3、1.0、3.33、16.6、50 mg/kg/日を 52週間 (4～

5日/週) 強制経口投与した実験で、3.33 mg/kg/日及び 50 mgkg/日で体重低下 (雄)、16.6 mg/kg/

日で生存率の低下 (雄)がみられた (Maltoni et al., 1981, 1984)。 

雌雄 Wistar ラットにおける長期の経口投与 (混餌) 実験 (0.014～14.1 mg/kg/日で 135-150 週

間投与; 餌中のクロロエチレン濃度は給餌前後で確認) で、1.3 mg/kg/日以上で肝嚢胞 (雌)、肝

細胞の多形性 (雌雄) 及び死亡率の増加がみられた (Feron et al., 1981; Til et al., 1983, 1991)。5.0 

mg/kg/日以上で雌では広範な肝細胞壊死がみられた (Feron et al., 1981; Til et al., 1983, 1991)。

14.1 mg/kg/日で造血異常 (雌雄)、肝臓の相対重量増加 (雌雄)、血液凝固時間の短縮がみられ、

血清中のα-フェトプロテインの濃度が増加した (Feron et al., 1981)。 

以上の結果から、経口投与での NOAELは 0.13 mg/kg/日と報告されている (U.S. EPA, 2000)。 
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b-2. 吸入暴露 

マウスをクロロエチレン 130 mg/m3 (50 ppm) に 6か月間 (Hong et al., 1981) 並びにハムスタ

ーを 520 mg/m3 (200 ppm) に 6、12及び 18か月間 (Drew et al., 1983) 吸入暴露した実験で、生

存率の低下がみられた。Wistar ラットをクロロエチレンに 10 か月間暴露した実験では、130 

mg/m3で体重低下、脾臓の相対重量の増加がみられ、1,300 mg/m3 (500 ppm) で肝臓においてク

ッパー細胞の増殖のような形態学的変化が報告されている (Sokal et al., 1980)。高用量に暴露さ

れたラットでは、肝細胞の脂肪蓄積､ミトコンドリアの腫脹 (1,300 mg/m3; Wisniewska-Knypl et 

al., 1980)、精巣の変性 (1,300 mg/m3; Sokal et al., 1980)、尿細管上皮の変性及び心筋の変性 

(13,000 mg/m3 (5,000 ppm); Feron and Kroes, 1979) がみられている。 

雄 Wistarラット (7～34匹/群) をクロロエチレン 0、130、1,300、52,000 mg/m3 (0、50、500、

20,000 ppm) に 5時間/日、5日/週、10か月間暴露した実験で､全用量で有意な体重の低下、130 

mg/m3 以上で脾臓及び心臓 (中間用量は除く) の相対重量の有意な増加、1,300 及び 52,000 

mg/m3で腎臓及び肝臓重量の増加、52,000 mg/m3で精巣重量の増加がみられた。骨格の変化は

みられなかった (Sokal et al., 1980)。病理組織学的検査では、1,300及び 52,000 mg/m3で肝細胞

の核の多形 (種々のサイズや異常な形の核) の出現頻度の有意な増加及びクッパー細胞の増殖

がみられた (Sokal et al., 1980)。また、全用量で肝細胞の脂肪変性、電子顕微鏡による検査で肝

細胞にクリスタの破壊を伴うミトコンドリアの腫脹及び腫大、滑面小胞体の肥大及び拡張、核

膜の陥入、細胞質の崩壊及び脂肪滴の増加のような超微細構造の変化がみられた 

(Wisniewska-Knypl et al., 1980)。さらに、Sokalら (1980) は、主に 1,300 mg/m3で精巣における

精上皮の壊死、合胞体細胞を伴う精子形成の乱れを報告した。 

クロロエチレンの神経毒性をみた実験として、ラットをクロロエチレン 78,000 mg/m3 (30,000 

ppm) に 4時間/日、5日/週、12か月間暴露した実験で､神経病理学的変化がみられた (Viola, 1970; 

Viola et al., 1971)。すなわち、暴露期間中、ラットに軽度の麻酔作用が認められ、グリオーシス

を伴う脳の灰白質及び白質のび慢性の変性がみられた。小脳においては顆粒層の萎縮及びプル

キンエ細胞の変性が顕著であった。さらに、末梢神経束の線維化がみられた。 

また、ラットを 13,000 mg/m3 (5,000 ppm) に 52週間暴露した実験では､動脈壁の肥厚及び心

筋の変性がみられた (Feron and Kroes, 1979)。Viola (1970) は、ラットをクロロエチレン 78,000 

mg/m3 (30,000 ppm) に 4時間/日、5日/週、12か月間暴露した実験で､血管内皮細胞の増殖と線

維化による小動脈壁の肥厚を報告した。 

 

以上の短期、中期及び長期吸入暴露試験の結果から、ラットの吸入暴露では 26 mg/m3 (10 

ppm) で精巣の精細管障害、肝臓の相対重量の増加等がみられたので NOAELは求められなかっ

たが、LOAELは 26 mg/m3と報告されている (U.S. EPA, 2000)。 

 

c. その他の影響 

c-1. 免疫毒性 

Sharma and Gehring (1979) は、クロロエチレンを 26、260、2,600 mg/m3 (10、100、1,000 ppm) 

に 6時間/日、5日/週、2、4及び 8週間暴露したマウスから分離した脾臓のリンパ球を用いて、

マイトーゲン刺激による形質転換を研究した。クロロエチレン暴露は、高用量での脾臓の重量
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増加を除いて体重及び器官重量への影響及び血液学的影響はみられなかった。また、剖検の結

果、病理組織学的変化もみられなかった。高用量に 2週間暴露したマウス及び 4週間暴露した

すべての用量群のマウスから分離したリンパ球の培養系において、クロロエチレン暴露はリン

パ球の自発的形質転換を促進したが、用量相関性はみられなかった。リンパ球の植物マイトー

ゲンに対する反応は、2,600 mg/m3に 2週間暴露した群及び 4又は 8週間暴露した全群で増加し

た。リンパ球の形質転換の促進は、暴露しなかったマウスから分離したリンパ球をクロロエチ

レンの存在下で培養した系においては観察されなかった。このことは in vivoで生成される代謝

物が活性を有していることを示している。 

ラットをクロロエチレン 26 mg/m3 (10 ppm) に 6か月間 (Bi et al., 1985) 又は 130 mg/m3 (50 

ppm) に 10か月間 (Sokal et al., 1980) 暴露した実験では、脾臓の相対重量の増加がみられたが、

52,000 mg/m3 (20,000 ppm) に 92日間暴露した実験では、脾臓重量の低下及び白血球数の減少が

みられた (Lester et al., 1963)。 

 

以上の結果から、クロロエチレンの反復投与毒性試験では、肝臓、腎臓、精巣及び肺に影響

がみられている。ラット､マウス及びウサギはモルモットやイヌより感受性が高い。 

ラットを高用量のクロロエチレンに 12か月間吸入暴露した実験で､神経病理学的変化がみら

れた。 

Wistar ラットにクロロエチレンを 149～150 週間経口投与 (給餌) した実験では、1.3 mg/kg/

日で肝細胞多形性、肝のう胞及び死亡率の増加がみられており (Til et al., 1983, 1991)、NOAEL

は 0.13 mg/kg/日である。また、Wistarラットを 12か月間吸入暴露した実験では、26 mg/m3 (10 

ppm) (試験した最低用量) で肝臓の相対重量の増加及び肝細胞の変性、精細管の障害がみられ、

260 mg/m3 (100 ppm) 以上の高用量では、用量に依存した著しい肝臓の変化がみられており (Bi 

et al., 1985)、LOAELは 26 mg/m3である。 

 

表 8-6 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 

雌雄 
Wistar 
ラット 
離乳直

後、15匹 

経口投与 13週 
6日/週 

0、30、100、300 
mg/kg/日 
大豆油に溶解 

0、30 mg/kg/日: 
  異常なし 
100 mg/kg/日以上: 
白血球数及び血糖値のわずかな低下。 

300 mg/kg/日: 
血清 AST 及び ALT、尿中 AST 活性の低下
(雄)。その他の血液学的及び生化学的指標に
は有意な変化なし。雌雄で肝臓の相対重量が

用量に依存して増加する傾向がみられたが、

最高用量でのみ統計学的に有意。 
全用量で外観､行動､体重及び摂餌量に変化な

し。 
 
NOAEL:30 mg/kg/日 

Feron et al., 
1975 

ラット
SD 
雌雄 
各 40匹/
群 

経口投与

(強制) 
52週 
4-5日/週 
 

0、0.03、0.3、
1.0 、3.33、16.6、
50 mg/kg/日 
4時間/日給餌 
オリーブ油に溶

0、 0.03、0.3、1.0 mg/kg/日: 
 異常なし 
3.33mg/kg/日以上: 
体重低下(雄) 

16.6 mg/kg/日以上: 

Maltoni et 
al., 1981, 
1984 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 

解 生存率低下(雄) 
 

ラット
Wistar 
雌雄 
各 60-80
匹/群 

経口投与

(給餌) 
135週(雄) 
144週(雌) 
 

0、1.7、5.0、14.1 
mg/kg/日  
4時間/日給餌 
 
クロロエチレン

を含むポリビニ

ルクロライド粉

末を使用 

0 mg/kg/日: 
 異常なし 
1.7 mg/kg/日以上: 
血液、生化学､尿、器官の機能、体重及び摂

餌量に変化なし。死亡率の有意な増加(雌)、
肝細胞の多形性(雄)の増加、肝のう胞の増加
(雌) 

5.0 mg/kg/日以上: 
一般状態の悪化(18か月で雌雄)、肝臓の広範
囲な壊死(雌) 

14.1 mg/kg/日: 
肝臓の広範囲な壊死及び肝のう胞の増加

(雄)、脾臓の造血能の増加(雄)、肝重量増加
(6か月で雌雄、12か月で雌)、血液凝固時間
(6 か月) の短縮 (雌雄) 及びα-フェトプロ
テイン(12か月)の増加(雌雄) 

Feron et al., 
1981 

ラット
Wistar 
雌雄 

 
各 100匹
/群 (高
用量は

50匹/群) 

経口投与

(給餌) 
149週(雄) 
150週(雌) 
 

0、0.014、0.13、
1.3 mg/kg/日  
 
4時間/日給餌 
クロロエチレン

を含むポリビニ

ルクロライド粉

末を使用 

0、0.014、0.13 mg/kg/日: 
 異常なし 
 

 
1.3 mg/kg/日: 
死亡率増加(149 週、雌)、肝のう胞の増加
(雌)、肝細胞の多形性(雌雄)の増加 
 

NOAEL:0.13 mg/kg/日 (U.S EPA, 2000) 

Til et al., 
1983, 1991 

ラット
Wistar 
雌雄 
各 10-20
匹/群 

経口投与

(強制) 
95-125週 0、3、30、300 

mg/kg/日 
過酸化物不含コ

ーン油に溶解 

0 mg/kg/日: 
 異常なし 
3 mg/kg/日: 
体重に影響なし､死亡 1/16 例(対照群のデー
タなし) 

30 mg/kg/日: 
体重に影響なし､皮膚の肥厚、死亡 5/15例 

300 mg/kg/日: 
死亡 15/15例(投与開始 60日以内) 

Knight & 
Gibbons, 
1987,1999 

マウス
ICR 

 

吸入暴露 a) 5-6日 
4時間/日 
 
b) 62日連
続 

a) 0、13,000、
26,000 mg/m3 

(0、5,000、10,000 
ppm) 
b) 78-104 mg/m3 

(30、40 ppm) 

a)、b) :好塩基性の顆粒斑点を有する赤血球の
増加 (用量相関性なし) 

Kudo et al., 
1990 

マウス
ICR 

雄 
10匹/群 

吸入暴露 10週 
4時間/日 
5日/週 

13,000 mg/m3 

(5,000 ppm) 
対照群なし 

13,000 mg/m3: 
肺の過形成、肝のクッパー細胞の増殖､腎糸

球体の増殖、精巣の巨細胞の増加 

Himeno et 
al., 1983 

マウス
ICR 
雌雄 
各 8-28
匹/群 

吸入暴露 1、3、6か
月 
6時間/日 
5日/週 

0、130、650、
2,600 mg/m3 (0、
50、250、1,000 
ppm) 

0 mg/m3: 
 異常なし 
130mg/m3以上: 
生存率低下 (統計学的解析データなし) 

 
LOAEL: 130 mg/m3  

Hong et al., 
1981 

マウス
ICR 
雌雄 
各 36匹/
群 

吸入暴露 3-9回 
6時間/日 
5日/週 

0、2,600 mg/m3 

(0、1,000 ppm) 
0 mg/m3: 
 異常なし 
2,600 mg/m3: 
肝細胞変性、暴露初期に死亡(雄 2、雌 1)が
みられた。死亡動物では急性肝炎(うっ血､
びまん性の壊死)、尿細管上皮の壊死がみら
れた。 

Lee 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 

マウス 
雄 

5匹/群(1
か月)、14
匹/群(6
か月) 

吸入暴露 1、6か月 5
時間/日 5
日/週 

6,500 mg/m3 

(2,500 ppm) 
対照群なし 

6,500 mg/m3: 
肝実質の過形成小結節及びクッパー細胞の

増殖(6か月) 

Schaffner 
1979 

マウス
ICR 
雄 

3-16匹/
群 

吸入暴露 5-6か月 
5時間/日 
5日/週 

0、6,500、15,600 
mg/m3 

(0、2,500、6,000 
ppm) 

0 mg/m3: 
 異常なし 
6,500 mg/m3以上: 
細気管支細胞の増殖及び肥大、気管支及び

細気管支上皮の過剰分泌、肺胞上皮の過形

成、細気管支の炎症 

Suzuki 1980

ラット
Sherman 
雌雄 
各 12-15
匹/群 

吸入暴露 92日 
8時間/日 
5日/週 

0、52,000 mg/m3

(0、20,000 ppm)
0 mg/m3: 
 異常なし 
52,000 mg/m3: 
肝臓の相対重量増加及び脾臓重量低下(雌雄)、
白血球数減少、肝細胞の空胞化を伴う腫脹 

Lester et al., 
1963 

ラット
Wistar 
雄 

8匹/群(3
か月) 

30匹/群
(6か月) 

吸入暴露 3、6、12
か月 
6時間/日 
6日/週 

0、26、260、7,800 
mg/m3( 0、10、
100、3,000 ppm)
純度 99.9% 

0 mg/m3: 
 異常なし 
26 mg/m3: 
脾臓の相対重量及び心臓重量の増加 (6 か
月)、精巣の精細管障害(用量相関性あり) 

26 mg/m3以上: 
肝臓の相対重量増加(6 か月) (用量相関性あ
り) 

260 mg/m3: 
心臓の相対重量増加(3か月) 

260 mg/m3以上: 
精巣の相対重量低下(6か月)、精管障害 

7,800 mg/m3: 
腎臓の相対重量及び脾臓重量増加(3か月) 

 
LOAEL:26 mg/m3 (U.S. EPA, 2000) 

Bi et al., 
1985 

ラット 
雌雄 
各 20-24
匹/群 
高用量は

10匹/群) 

吸入暴露 6か月 
7時間/日 
5日/週 4.5
か月(高用
量)  

0、130、260、520、
1,300 mg/m3 

(0、50、100、200、
500 ppm) 

0、130 mg/m3: 
 異常なし 
260 mg/m3 以上: 
肝臓の相対重量増加(雌雄) 

1,300 mg/m3: 
小葉中心性の肝細胞顆粒変性、肝重量増加

(雄) 
 

NOAEL: 130 mg/m3 

Torkelson et 
al.,1961 
 

ラット
SD 
雌雄 
各

110-128
匹/群 

吸入暴露 24.5週 
7時間/日 
5日/週 

0、2,465 mg/m3 

(0、940 ppm) 
0 mg/m3: 
 異常なし 
2,465 mg/m3: 
死亡率増加(雌雄)、血液及び生化学に異常なし 

Groth et al., 
1981 

ラット 
Wistar 
雌雄 

10匹/群 

吸入暴露 4、13、26
週 
7時間/日 
5日/週 

0、13,000 mg/m3

(0、5,000 ppm) 
0 mg/m3: 
 異常なし 
13,000 mg/m3: 

4週間以上：体重低下、血液凝固時間の減少 
13 週間以上:肝機能(BSB 保持試験)の低下、
肝臓及び腎臓重量増加(雌雄) 

26週間:脾臓重量増加(雌雄) 

Feron et al., 
1979a, b 
Feron &  
Kroes 1979 

ラット
Wistar 
雄 

7-10匹 

吸入暴露 1、3、6、
10か月 
5時間/日 
5日/週 

0、130、1,300、
5,200 mg/m3 

(0、50、500、
2,000 ppm) 

0 mg/m3: 
 異常なし 
130 mg/m3以上: 
肝の腫大、肝小胞体の肥大、ミトコンドリ

Torkelson et 
al.,1961; 
Wisniewska-
Knypl et al., 
1980 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 

アの腫脹、油滴の増加(3-6か月) 
1,300 mg/m3以上: 
肝重量増加(1-6 か月)、肝細胞の超微細構造の
変化(3、6か月)  

ラット
Wistar 
雄 

7-34匹/
群 

吸入暴露 10か月 
5時間/日 
5日/週 

0、130、1,300、
52,000 mg/m3 
(0、50、500、
20,000 ppm) 

0 mg/m3: 
 異常なし 
130 mg/m3以上: 
 体重増加抑制、脾臓及び心臓の相対重量の

増加 
1,300 mg/m3以上: 
 肝臓及び腎臓の相対重量増加、肝細胞の多

形性の有意な増加、クッパー細胞の増殖、

精巣における精上皮の壊死、巨大多核の合

胞体細胞を伴う精子形成の乱れ 
52,000 mg/m3: 
 精巣重量増加、体重低下 

Sokal et al., 
1980 

ラット
Wistar 

吸入暴露 12か月 
4時間/日 
5日/週 

0、78,000 mg/m3

(0、30,000 ppm)
0 mg/m3: 
 異常なし 
78,000 mg/m3: 
軽度の麻酔作用、グリオーシスを伴う脳の灰

白質及び白質のび慢性の変性、小脳の顆粒層

の萎縮及びプルキンエ細胞の変性、末梢神経

束の線維化、血管内皮細胞の増殖、線維化に

よる小動脈壁の肥厚 

Viola,1970;
Viola et al., 
1971  

ラット

Wistar 
雌雄 
各 62匹/
群 

吸入暴露 52週 
7時間/日 
5日/週 

0、13,000mg/m3 
(0、5,000 ppm) 

0 mg/m3: 
 異常なし 
13,000 mg/m3: 
動脈壁の肥厚及び心筋の変性 

Feron & 
Kroes,1979 

シリアン

ハムスタ

ー 
雌 

56匹/群 

吸入暴露 6、12、18
か月 
6時間/日 
5日/週 

0、520 mg/m3 

(0、200 ppm) 
0 mg/m3: 
 異常なし 
520 mg/m3: 
生存率低下 

Drew et al., 
1983 

モルモッ

ト 
雄 

10-12匹/
群 

雌 8-12
匹/群 

吸入暴露 6か月 
7時間/日 
5日/週 

0、130、260、520 
mg/m3 

(0、50、100、200 
ppm) 

0、130、260、520 mg/m3: 
 異常なし(体重、器官重量、生存率､生化学、
病理組織) 

 
NOAEL:520 mg/m3 

Torkelson et 
al.,1961 

ウサギ 
雌雄 
各 3匹/
群 

吸入暴露 6か月 
7時間/日 
5日/週 

0、130、260、520 
mg/m3 

(0、50、100、200 
ppm) 

0、130、260 mg/m3: 
異常なし 

520 mg/m3: 
小葉中心性肝細胞変性(雌雄)、雌では門脈周
囲細胞の浸潤を伴う。 

NOAEL:260 mg/m3 

Torkelson et 
al.,1961 

イヌ 
雌雄 
各 1匹/
群 

吸入暴露 6か月 
7時間/日 
5日/週 

0、130、260、520 
mg/m3 

(0、50、100、200 
ppm) 

0、130、260、520 mg/m3: 
異常なし(体重、器官重量、生存率､血液、生化
学、尿、病理組織) 

Torkelson et 
al.,1961 

太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

8.3.5 生殖・発生毒性 

 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 8-7に示す。 
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雌CF-1マウスにクロロエチレン0、130、1,300 mg/m3 を1日7時間で妊娠6~15日目に吸入暴露

した試験で、1,300 mg/m3で母動物では死亡 (5/29)、体重増加抑制、摂餌量低値、胎児では生存

胎児数減少、胎児体重低値、骨格変異 (頭骨、胸骨の骨化遅延) の増加がみられた (John et al., 

1977, 1981)。 

雌 SD ラットにクロロエチレン 0、1,300、6,500 mg/m3を妊娠 6~15日目に吸入暴露した試験

で、母動物では 1,300 mg/m3以上で体重増加抑制、6,500 mg/m3で摂餌量低値、肝臓重量高値、

死亡(1/17) がみられ、胎児では 6,500 mg/m3で尿管拡張がみられた (John et al., 1977, 1981)。 

雌CFYラットにクロロエチレン0、4,000 mg/m3を妊娠0～8日、7～13日目または13～20日目に

吸入暴露した試験で、母動物では4,000 mg/m3で肝臓相対重量高値 (0～8日、7～13日、13～20

日投与群)、体重増加抑制 (13～20日投与群) がみられたが、胎児に影響はみられなかった 

(Ungvary et al., 1978)。 

雄SDラットにクロロエチレン0、130、650、2,600 mg/m3を6時間/日、5日/週 で吸入暴露した

優性致死試験で、650 mg/m3以上で授精能の低下がみられた (Short et al., 1977)。 

雌雄SDラットにクロロエチレン0、24、260、2,860 mg/m3を1日6時間、週5日で吸入暴露した

二世代繁殖試験で、F0、F 1世代とも24 mg/m3以上で小葉中心性の肝細胞肥大がみられた (Shah, 

1998)。雄ラットにクロロエチレン26、260 mg/m3を吸入暴露した試験で雄の生殖器官への影響

をみると、26 mg/m3以上で精巣の形態学的変化、260 mg/m3で精巣の相対重量低値がみられた 

(Bi et al., 1985)。 

雌雄SDラットにクロロエチレン0、10、100、1,100 ppmを交配前は6時間/日、5日/週、交配、

妊娠及び授乳期間中ならびに離乳後は6時間/日、7日/週で吸入暴露した二世代繁殖試験で、F0、

F 1世代とも100 ppm以上で肝臓相対重量高値、小葉中心性肝細胞肥大がみられた (Huntingdon 

Life Sciences, 1999)。 

 

以上､クロロエチレンは、母動物に毒性を示す用量で生存児胎児数減少、胎児体重低値などの

胎児毒性を示す。ラットでの催奇形性試験では奇形はみられていない。しかし、優性致死試験

の結果、授精能の低下がみられた。 

 

表 8-7 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 
マウス

CF-1 
雌 

 
 
 
 

吸入暴露 妊娠6-15日
目、18日開腹 

0、130、1,300 
mg/m3(0、50、500 
ppm)、7時間/日

F 0 : 
130 mg/m3;影響なし 
1,300 mg/m3;死亡(5/29)、体重増加抑制、
摂餌量低値 
 
NOAEL:130 mg/m3 
F 1 : 
130 mg/m3;影響なし 
1,300 mg/m3;生存胎児数減少、胎児体重低
値、骨格変異(頭骨、胸骨の骨化遅延)の増
加 
 
NOAEL:130 mg/m3 

John et al., 
1977,1981 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
ラット 

SD 
雌 

 
 
 
 

吸入暴露 妊娠6-15日
目、21日開腹 

0、1,300、6,500 
mg/m3(0、500、
2,500 ppm) 

F 0 : 
1,300 mg/m3以上;体重増加抑制 
6,500 mg/m3;摂餌量低値、肝臓重量高値、
死亡(1/17) 
 
LOAEL:1,300 mg/m3 
F 1 : 
1,300 mg/m3;影響なし 
6,500 mg/m3;尿管拡張 
 
NOAEL:1,300 mg/m3 

John et al., 
1977, 1981 
 

ラット

CFY 
雌 

13-28匹 

吸入暴露 妊娠0-8日目、
7-13日目又は
13-20日目、 
20日開腹 

0、4,000 mg/m3 F 0 : 
4,000 mg/m3(0-8 日投与);肝臓相対重量高
値 
4,000 mg/m3(7-13日投与);肝臓相対重量高
値 
4,000 mg/m3(13-20日投与);体重増加抑制、
肝臓相対重量高値 
F 1 : 
4,000 mg/m3;影響なし 

Ungvary et 
al., 1978 

ラット 
SD 
雄 

12匹 

吸入暴露 
優性致死

試験 

記載なし 0、130、650、2,600 
mg/m3、6時間/日、
5日/週 

F 0 : 
650 mg/m3 以上;授精能の低下 
 
NOAEL:130 mg/m3 
 

Short et al., 
1977 

ラット 
SD 
雌雄 
30匹 

吸入暴露 2世代繁殖試
験 

0、24、260、2,860 
mg/m3、6時間/日、
5日/週 

F 0 : 
24 mg/m3以上;小葉中心性肝細胞肥大 
 
LOAEL:24 mg/m3 
F 1 : 
24 mg/m3以上;小葉中心性肝細胞肥大 
 
LOAEL:24 mg/m3 

Shah, 1998 

ラット 
雄 

 
 

吸入暴露 記載なし 26、260 mg/m3 F 0 : 
26 mg/m3以上;精巣の形態学的変化 
260 mg/m3;精巣の相対重量低値 
 
LOAEL:26 mg/m3 

Bi et al., 
1985 

ラット 
SD 
雌雄 
30匹 

吸入暴露 2世代繁殖試
験 

0、10、100、1,100 
ppm、6時間/日、
5日/週(交配前)、
6時間/日、7日/
週(交配、妊娠及
び授乳期間中、離

乳後)、 

F 0 : 
100 ppm以上; 肝臓相対重量高値(雄)、小
葉中心性肝細胞肥大(雌雄) 
NOAEL: 10 ppm 
 
F 1 : 
100 ppm以上; 肝臓相対重量高値(雄)、小
葉中心性肝細胞肥大(雌雄) 

Huntingdon 
Life 
Sciences, 
1999 

 

 

8.3.6 遺伝毒性 

 クロロエチレンの遺伝毒性試験結果を表 8-8に示す。 

クロロエチレンは、in vitroでは代謝活性化系の存在下でいくつか陽性の結果が得られている。 

復帰突然変異試験では、S9添加の条件で、ネズミチフス菌 TA100、TA1530、TA1535で、陽

性であったが、TA98、TA1537、TA1538では陰性であった (Bartsch et al., 1975; De Meester et al., 
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1980; McCann et al., 1975; Rannug et al., 1974; Shimada et al., 1985)。したがって、フレームシフト

型ではなく、塩基対置換型の変異が誘発されることが示唆された。また、反応性代謝物である

クロロエチレンオキシド、クロロアセトアルデヒドから生成されるエテン基-DNA 付加体も塩

基対置換によって変異を起こす。いくつかの復帰突然変異試験では、S9無添加の条件下でも陽

性であるが (De Meester et al., 1980; McCann et al., 1975; Shimada et al., 1985)、S9添加によって変

異原活性はより促進された (De Meester et al., 1980; Shimada et al., 1985; Victorin and Stahlberg, 

1988)。さらに S9Mix調製に際して肝の P450の誘導剤 (Aroclor 1254) を事前に投与するとより

活性は高くなる (De Meester et al., 1980)。他の遺伝子突然変異試験では、大腸菌、酵母、チャ

イニーズハムスターV79細胞において S9添加で陽性の結果が得られている (Drevon and Kuroki, 

1979; Greim et al., 1975; Loprieno et al., 1976, 1977)。クロロエチレンを代謝する CYP2E1を発現

するヒト細胞を用いた HGPRT試験においても陽性であった (Weisman, 1992)。酵母を用いた遺

伝子変換試験では S9 添加で陽性であった (Eckardt et al., 1981; Loprieno et al., 1976; Shahin, 

1976)。不定期 DNA合成試験、姉妹染色分体交換試験でも S9添加で陽性であったが (Anderson 

et al., 1981; Shimada et al., 1985)、Rec-assayでは S9無添加で陰性であった (Elmore et al., 1976)。 

in vivoでは、クロロエチレンは姉妹染色分体交換や DNA切断を起こす (Basler and Rohrborn, 

1980; Walles and Holmberg, 1984)。また宿主経由試験で遺伝子変換と前進突然変異を引き起こす 

(Eckardt et al., 1981; Loprieno et al., 1976)。ショウジョウバエを用いた伴性劣性致死試験では陽性

であった (Magnusson and Ramel, 1976; Magnusson and Ramel, 1978; Verburgt and Vogel, 1977; 

Vogel and Nivard, 1993)。マウスとラットの優性致死試験では変異原活性はみられていない 

(Anderson et al., 1976; Himeno et al., 1983; Short et al., 1977)。マウススポットテストでは陰性であ

った  (Peter and Ungvary, 1980)。ラットとハムスターで染色体異常の誘発がみられており 

(Anderson and Richardson, 1981; Basler and Rohrborn, 1980)、マウスの小核試験でも陽性の結果が

得られている (Jenssen and Ramel, 1980; Richardson et al., 1983; Rodics et al., 1981)。 

 

以上、クロロエチレンは in vitroで遺伝子突然変異、染色体異常、姉妹染色分体交換等多くの

試験で、また、in vivoでも小核試験などで陽性の結果が得られている。 

復帰突然変異試験では、特に代謝活性化系の存在下で陽性の結果が得られており、ネズミチ

フス菌 TA100、TA1530及び TA1535において陽性であったが､TA98、TA1537及び TA1538では

陰性であることから、塩基対置換によって突然変異が起こっていることを示している。また、

他の試験でも代謝活性化の存在かで陽性の結果が得られており、これらの結果は、活性代謝物

クロロエチレンオキシド及びクロロアセトアルデヒドによって形成されたエテン基-DNA 付加

体が塩基対置換によって突然変異を起こすという知見と一致する。したがって、本評価書では

クロロエチレンは遺伝毒性を有すると判断する。 
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表 8-8 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 
(µg/plate) 

結果 1) 
- S9    +S9

文献 

復帰突然変異

試験 
ネズミチフス菌 

TA1535 
TA1536 
TA1537 
TA1538 
 

90分間 20% クロロエチレン 
(空気中) 
 

 
－     ＋ 
－     － 
－     － 
－     － 

Rannug et 
 al, 1974 

復帰突然変異

試験 
ネズミチフス菌 

TA1530 
TA1535 
TA1538 
G-46 
 

1.5-48時間 0.2、2、20% クロロエ
チレン(空気中) 

 
ND     ＋ 
ND     ＋ 
ND     － 
ND     － 

Bartsch et 
 al,1975 

復帰突然変異

試験 
ネズミチフス菌 

TA98 
TA100 
TA1535 
TA1538 

3、6、9時間 20% クロロエチレン 
(空気中) 

 
－     － 
＋     ＋ 
＋     ＋ 
－     － 

McCann et 
 al, 1975 

復帰突然変異

試験 
ネズミチフス菌 

TA1530 
16時間 2-20% クロロエチレ

ン (空気中) 
 
＋     ＋ 

De Meester 
et al, 1980 

復帰突然変異

試験 
ネズミチフス菌 

TA98 
TA100 
TA1535 
TA1537 
TA1538 

18時間 0.1-10% クロロエチ
レン (空気中) 

 
－     － 
＋     ＋ 
＋     ＋ 
－     － 
－     － 

Shimada et 
 al, 1985 

復帰突然変異

試験 
ネズミチフス菌 

TA1530 
TA1535 
G-46 

30分間 83 mM   
ND     － 
ND     － 
ND     － 

Bartsch et 
 al, 1975 

遺伝子突然変

異試験 
大腸菌 K12 2時間 10.6 mM －      ＋ Greim et 

 al, 1975 

前進突然変異

試験 
酵母 
S.pombe P1 

1時間 16、32、48 mM  
－      ＋ 

Loprieno et 
 al, 1977 

前進突然変異

試験 
酵母 
S.pombe SP.198 

5-240 分 16 、 48 mM  
－      ＋ 

Loprieno et 
 al, 1976 

復帰突然変異

試験 
酵母 
XV185-14C 

4-48時間 0.275-0.55% －      ND Shahin,1976

前進突然変異

試験 
カビ 
Neurospora crassa 
Ema 5297 

3-4 時 間 (in 
ethanol) 
3.5 or 24時間(空
気中) 

25、50% －      － Drozdowicz
& Huang, 
 1977 

遺伝子突然変

異試験 
チャイニーズハム

スターV79細胞 
5時間 5、10、20、30% －      ＋ Drevon & 

Kuroki, 
1979 

遺伝子突然変

異 試 験
(HGPRT) 

ヒト B-リンパ芽
球腫細胞 

24時間 25-400μM ND      + Weisman, 
1992 

in vitro 

遺伝子変換試

験 
酵母 D4 180-360分 48 mM －      + Loprieno et 

al, 1976 
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試験系 試験材料 処理条件 用量 
(µg/plate) 

結果 1) 
- S9    +S9

文献 

遺伝子変換試

験 
酵母 D5 4-48時間 0.275、0.55% －      ND Shahin, 1976

遺伝子変換試

験 
酵母 D7RAD 1時間 2.5% －      + Eckardt et 

 al, 1981 

トランスフォ

ーメーション

試験 

ほ乳類細胞 BHK 
C1 13 

データなし 10、20、30、40、50％ ND      + Styles, 1980

トランスフォ

ーメーション

試験 

ほ 乳 類 細 胞
BALB/c-3T3 C1 
1-13 

24時間 18、180、1,315、2,662 
mg/m3  

+       ND Tu et al, 
 1985 

レックアッセ

イ 
B.subtilis 168M or 
MC-1 

24時間 22 mM －      ND Elmore et al, 
1976 

不定期 DNA
合成試験 

ラット肝細胞 18時間 5.0、7.5、10％ ND      + Shimada et 
 al, 1985 

 

姉妹染色分体

交換試験 
リンパ球 3時間 10、25、50、75、100％ －      + Anderson et

 al, 1981 

優性致死試験 雄 ICR マウス 20
匹/群 

6時間/日、5時間 0、 7,800、 26,000、
78,000 mg/m3 

－ Anderson et 
al, 1976, 
 1977 

優性致死試験 雄 SDラット 6時間/日、 
5日/週 

0、 130、 650、 2,600 
mg/m3 

－ Short et al, 
1977 

優性致死試験 雄 ICRマウス 
a)13匹、対照群 11
匹 
b)20匹 

a)4時間/日、5日
b)4時間/日、5日/
週、10週間 

a)26,000 mg/m3 
b)13,000 mg/m3 
 

－ Himeno et 
 al, 1983 

スポットテス

ト 
雌 C57BL マウス
44 匹、対照群 51
匹 

5時間(妊娠 10日
目) 

12,000 mg/m3 － Peter & 
 Ungvary, 
1980 

宿主経由  前
進突然変異試

験 

Swiss マウス 4-6
匹、酵母(SP.198) 

腹膜に接種、 3、
6、12時間 

700 mg/kg ＋ Loprieno et 
 al, 1976 

優性致死試験 ショウジョウバエ
Berlin K/m 

2時間 78,000 mg/m3 － Verburgt & 
 Vogel, 

1977 

伴性劣性致死

試験 
雄ショウジョウバ

エ 
Karsnas 

a)3時間 
b)3時間 
(1%フェノバル
ビタールを 24 時
間前処理) 

a)0、1、10、20% 
b)0、1、10％ 

＋ Magnusson 
& Ramel, 
 1978 

伴性劣性致死

試験 
雄ショウジョウバ

エ Berlin K/m 50
匹 

a)2日間 
b)17日間 

a)0、78、520、2,210、
26,000 、 78,000 、
130,000 mg/m3 

b)0、78、2,210 mg/m3 

＋ 
a) ≧2,210 
     mg/m3

b) ≧78 
     mg/m3

Verburgt & 
Vogel,1977 

in vivo 

体細胞組み換

え試験 
雌雄ショウジョウ

バエ LS 
眼 モ ザ イ ク 試

験 ;48-72 時間齢
幼虫 
17時間 

5,200 mg/m3 ＋ Vogel & 
 Nivard, 

1993 
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試験系 試験材料 処理条件 用量 
(µg/plate) 

結果 1) 
- S9    +S9

文献 

染色体異常試

験 
雄 Wistar ラット 24匹/群 

a) 5日(6時間/日)
b) 3 か月(6 時間/
日、5日/週) 
骨髄は暴露後 24
時間に採取 

3,900 mg/m3 ＋ 
a)種々の染
色体異常を

持つ細胞が

増加 

Anderson & 
Richardson,
1981 

染色体異常試

験 
雌雄チャイニーズ

ハムスター 
a)雌雄各 2匹、6、
12、24時間 
b)雌雄各 5匹、24
時間 
コントロールは

雌雄各 7匹 
骨髄は暴露後 26
時間に採取 

a)2.5% 
b)5% 

＋ 
 

Basler & 
Rohrborn, 
1980 

小核試験 雄 CBAマウス、3
匹 

4時間、暴露後 30
時間に骨髄観察 

0、5% ＋ 
 

Jenssen & 
Ramel, 1980

小核試験 CFLPマウス 2×4時間 0、 260、 860、 2,600 
mg/m3 

＋ Rodics et al, 
1981 

小核試験 雌雄 C57BL マウ
ス、各 10匹 

6 時間、暴露後
24、48 時間に骨
髄観察 

0、130,000 mg/m3 ＋ Richardson 
et al, 1983 

性染色体欠失

試験 
雄 Berlin Kショウ
ジョウバエ 

2日間 0、78,000 mg/m3 － Verburgt & 
 Vogel, 

1977 

性染色体欠失

試験 
雄 ring-Xショウジ
ョウバエ 

48時間 0、126,000 mg/m3 ＋ Ballering et 
 al, 1996 

宿主経由遺伝

子変換試験 
雄 Wistar ラット、
20-30 匹
/S,cerevisiae 
D7RAD 

24時間、1時間後 0、1% ＋ Eckardt et 
 al,1981 

アルカリ溶出

試 験 ( 肝 臓  
DNA) 

雌 NMRIマウス、
3-5匹 

39、60、117、234
時間 (6時間/日、
5日/週) 

1,300 mg/m3 ＋ Walles & 
Holmberg, 
1984 

 

姉妹染色分体

交換試験 
雌雄チャイニーズ

ハムスター、各 2
匹 

6、12、24時間 1.25-2.5% ＋ Basler & 
 Rohrborn, 

1980 

ND: データなし、1) －: 陰性、 ＋: 陽性 

 

 

8.3.7 発がん性 

クロロエチレンの実験動物に対する発がん性試験結果を表 8-9に示す。 

a. 経口投与 

雌雄 SDラット (13週齢) にオリーブ油に溶解したクロロエチレン 0、3.33、16.65、50 mg/kg/

日を 52週間 (4～5回/週) 経口投与し、120週目まで観察した実験で、16.65 mg/kg以上で肝臓

の血管肉腫の有意な増加がみられた。また有意ではないが、3.33 mg/kg/日で肺と腹腔内の血管

肉腫、16.65 mg/kg/日以上で腎芽細胞腫、50 mg/kg/日で胸腺と腹腔内の血管肉腫がみられた 

(Maltoni, 1977a; Maltoni et al., 1975, 1981, 1984)。 

雌雄 Wistar ラット (週齢不明) にクロロエチレン (クロロエチレンを含むポリビニルクロラ
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イド粉末を混餌)0、1.7、5.0、14.1 mg/kg/日を 1日 4時間で、雄は 135週間、雌は 144週間経口

投与 (給餌) した実験で、雄では 5.0 mg/kg/日以上で肝臓の血管肉腫、肝細胞腺腫、肺の血管肉

腫、14.1 mg/kg/日で肝細胞がん、雌では 1.7 mg/kg/日以上で肝細胞腺腫、5.0 mg/kg/日以上で肝

細胞がん、14.1 mg/kg/日で肝臓と肺の血管肉腫の有意な増加がみられた (Feron et al., 1981) 。 

雌雄 Wistarラットにクロロエチレン (クロロエチレンを含むポリビニルクロライド粉末を混

餌) 0、0.014、0.13、1.3 mg/kg/日を 1日 4時間で、雄は 149週間、雌は 150週間経口投与 (給餌) 

した実験で、雄では 1.3 mg/kg/日で肝細胞がん、雌では 1.3 mg/kg/日で肝細胞腺腫の有意な増加

がみられた (Til et al., 1983, 1991) 。 

 

b. 吸入暴露 

雌雄 Swissマウス (11週齢) にクロロエチレン 0、130、650、1,300、6,500、15,600、26,000 mg/m3 

(0、50、250、500、2,500、6,000、10,000 ppm)を 4時間/日、5日/週、30週間吸入暴露した実験

で、81週目に、650 mg/m3以上で肺の腺腫、腺がん、全投与群で乳腺の腺がん、肝臓の血管肉

腫の有意な増加がみられた (Maltoni, 1977; Maltoni et al., 1974; Maltoni et al, 1981, 1984)。 

雌雄 ICRマウス (8～9週齢) にクロロエチレン 0、130 mg/m3を 6時間/日、5日/週、6、12、

18か月間吸入暴露した実験で、血管肉腫、乳腺がん、肺がんの有意な増加がみられた。また第

2実験として 2、8、14週齢のマウスに 0、130 mg/m3を 6時間/日、5日/週、6、12 か月間吸入

暴露した実験で、2、8週齢のマウスにおいて血管肉腫、乳腺がん、肺がんの有意な増加がみら

れた (Drew et al., 1983)。 

雌雄 SDラット (1日齢、11、13週齢) にクロロエチレン 0、15,600、26,000 mg/m3を 5週間

吸入暴露した実験で、1 日齢では肝臓と肝臓外の血管肉腫、肝細胞がんがみられたが、11、13

週齢では影響はみられなかった (Maltoni et al., 1981; Maltoni, 1977b)。 

雌雄 Wistar及び SDラット (3日齢) にクロロエチレン 0、6.5、13、26、52、104、208 mg/m3

を 8時間/日、5日/週、3週間吸入暴露した実験で、ATPase陰性の肝前がん病変が有意に増加し

ていた (Laib et al., 1985a)。 

雌雄 Wistarラットにクロロエチレン 0、5,200 mg/m3を a) 妊娠期間、b) 出生後 1～5日、c) 1

～11日、d) 1～17日、e) 1～47日、f) 1～83日、g) 7～28日、h) 21～49日に、5～83日間 (8時

間/日、7 日/週) 吸入暴露した実験で、c)と d)で用量依存的に ATPase 陰性の肝前がん病変が増

加していた (Laib et al., 1985b)。 

雌雄 SDラット (21週齢) にクロロエチレン 0、130、650、1,300、6,500、15,600、26,000 mg/m3 

(0、50、250、500、2,500、6,000、10,000 ppm) を 4時間/日、5日/週、17週間吸入暴露し、155

週まで観察した実験で、155 週目に、26,000 mg/m3でジンバル腺がんと脳の神経芽細胞腫が有

意に増加していた。また有意な増加ではないが、130 mg/m3 で皮下の血管肉腫、眼窩の血管肉

腫、1,300、15,600 mg/m3で腹内の血管肉腫、6,500 mg/m3で皮下と腹内の血管肉腫、26,000 mg/m3

で皮下の血管肉腫がみられた (Maltoni, 1977a; Maltoni et al., 1974)。 

雌雄 SDラット (13週齢) にクロロエチレン 0、130、650、1,300、6,500、15,600、26,000 mg/m3(0、

50、250、500、2,500、6,000、10,000 ppm)を 4時間/日、5日/週、52週間吸入暴露した実験で、

135週目に雄では 6,500 mg/m3で肝臓の血管肉腫、腎芽細胞腫、26,000 mg/m3でジンバル腺がん

が、雌では 1,300～15,600 mg/m3で肝臓の血管肉腫、650、1,300 mg/m3で腎芽細胞腫、26,000 mg/m3
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でジンバル腺がん、神経芽細胞腫の有意な増加がみられた (Maltoni et al, 1974; Maltoni et al., 

1981, 1984)。同様の条件で雌雄Wistarラット(11週齢)では、136週目に 26,000 mg/m3で肝臓の

血管肉腫の有意な増加がみられている (Maltoni et al., 1977a; Maltoni et al., 1974; Maltoni et al., 

1981, 1984)。 

雌雄 SDラット (13週齢) にクロロエチレン 0、2.6、13、26、65 mg/m3を 4時間/日、5日/週、 

52週間吸入暴露した実験で、95週目に雌で 13 mg/ m3以上に乳腺の腺腫の有意な増加がみられ

た (Maltoni et al., 1981, 1984 )。 

 

雌 F344 ラット (8～9週齢) にクロロエチレン 0、260 mg/m3を 6 時間/日、5日/週、6、12、

18、24か月間吸入暴露した実験で、全群で肝臓の血管肉腫、乳腺の線維腺腫、乳腺がん、肝細

胞腺腫、12か月以上の群で血管肉腫、肝細胞がんの有意な増加がみられた。また第 2実験とし

て週齢と暴露期間の影響の違いをみるため、クロロエチレン 0、260 mg/m3を 6 時間/日、5 日/

週の頻度で 2、8、14、20か月齢のラットに 6か月間、2、8、14か月齢のラットに 12か月間吸

入暴露した実験で、6 か月暴露では 2 か月齢で肝臓の血管肉腫、8 か月齢で肝細胞がん、2、8

か月齢で乳腺の線維腺腫、肝細胞腺腫が、12 か月暴露では 2 か月齢で乳腺がん、肝細胞腺腫、

肝細胞がん、2、8か月齢で肝臓の血管肉腫、その他の血管肉腫、乳腺の線維腺腫の有意な増加

がみられた (Drew et al., 1983)。 

雌雄 Wistar ラット (離乳時) にクロロエチレン 0、13,000 mg/m3を 7 時間/日、5 日/週 、52

週間 (吸入暴露した実験で、13,000 mg/m3投与群において雌雄で鼻腔の腫瘍、雄ではジンバル

腺がん、雌では肝臓の血管肉腫の有意な増加がみられた (Feron et al., 1979a, b; Feron and Kroes, 

1979)。 

SDラットにクロロエチレン 15,600、26,000 mg/ m3 (6,000、10,000 ppm) を 4時間/日、5日/

週、 5、17、52週間吸入暴露し 155週目に剖検を行った実験で、5週間暴露では影響はみられ

ず、17 週間暴露では 15,600mg/ m3で肝臓の血管肉腫が 1 例 (0.6%) みられ、52 週間暴露では

15,600 mg/ m3 と 26,000 mg/ m3 で肝臓の血管肉腫がそれぞれ 13、9 例 (22、15％) みられた 

(Maltoni, 1977b)。 

雄 SDラットの飲料水中に 5%エタノールを混入した群と、混入しなかった群に、4週間後に

クロロエチレン 1,560 mg/m3 (600 ppm) を 4時間/日、5日/週、12か月間 )吸入暴露した実験で、

60週目において、肝細胞がんがエタノール混入群では 21/28 (75%)、混入しなかった群では 5/13 

(38%) 発生した (Radike et al., 1977)。 

雌雄 SDラット (母動物；13週齢、胎児；妊娠 12日) にクロロエチレン 0、6,500 mg/m3を 4

～7 時間/日、5 日/週、7 週間吸入暴露した実験で、母動物と出生児に肝臓の血管肉腫、肝細胞

がん、神経芽細胞腫の有意な増加がみられた (Maltoni and Cotti, 1988)。 

雄シリアンハムスター (11週齢) にクロロエチレン 0、130、650、1,300、6,500、15,600、26,000 

mg/m3を 4時間/日、5日/週、30 週間吸入暴露した実験で、109週目に 1,300 mg/m3で外耳道の

腫瘍、130、1,300、26,000 mg/m3で皮膚の乳頭腫、1,300 mg/m3以上で前胃の乳頭腫、棘細胞腫

の有意な増加がみられた (Maltoni et al., 1981, 1984)。雌シリアンハムスター (8～9週齢) にク

ロロエチレン 0、520 mg/m3を 6時間/日、5日/週、6、12、18か月間吸入暴露した実験で、6、

12か月で血管肉腫、6か月以上で乳腺の腺がん、12か月以上で胃の腺腫、12か月で皮膚がんの
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有意な増加がみられた。また第 2実験として週齢と暴露期間の影響の違いをみるため、クロロ

エチレン 0、520 mg/m3を 6時間/日、5日/週の頻度で 2、8、14、20か月齢のハムスターに 6か

月間、2、8、14か月齢のラットに 12か月間吸入暴露した実験で、6か月暴露では 2、8か月齢

で血管肉腫、乳腺の腺がん、2、8、14か月齢で胃の腺腫、12か月暴露では 2か月齢で血管肉腫、

8、14か月齢で乳腺の腺がん、胃の腺腫の有意な増加がみられた (Drew et al., 1983 )。 

ウサギにクロロエチレン 0、26,000 mg/m3 (0、10,000 ppm) を 4時間/日、5日/週、12か月間 吸

入暴露した実験で、9-15 か月の間に皮膚の棘細胞腫が 12 例、肺の腺がんが 6 例みられた。対

照群には腫瘍はみられなかった (Caputo et al., 1974)。 

以上より、Maltoni らは、Swiss マウス、SD ラット、Wistar ラット、シリアンハムスターを

用い、クロロエチレン 0～26,000 mg/m3を 1～52 週間吸入暴露した実験を行っている。その結

果、Maltoni らの実験例に示した暴露濃度と暴露期間で、すべての種に肝臓の血管肉腫が、ま

たこの他マウスでは肺の腺腫、腺がん、乳腺の腺がん、肝臓外の血管肉腫、ラットではジンバ

ル腺がん、脳の神経芽細胞腫、皮下、眼窩、腹腔内の血管肉腫、腎芽細胞腫、乳腺の腺腫/がん、

肝細胞腺がん、肝細胞がん、鼻腔の腫瘍、シリアンハムスターでは外耳道の腫瘍、皮膚の乳頭

腫/がん、前胃の乳頭腫、棘細胞腫、胃の腺腫、血管肉腫、乳腺の腺がんがみられている。 

 

c. 皮下投与 

雌雄 SDラット (21週齢) にオリーブ油に溶解した クロロエチレン 4.25 mg/ml を皮下投与

した実験で、投与群に腎芽細胞腫が 1/75例みられた (Maltoni, 1977a)。 

 

d. 腹腔内投与 

雌雄 SDラット (13週齢) にオリーブ油に溶解したクロロエチレン 4.25 mg/ml を 2か月おき

に 1、2、3、4回腹腔内投与した実験で、1回投与で肝臓外の血管腫、ジンバル腺がん、2回投

与で肝臓外の血管肉腫、皮膚の乳頭腫、3 回投与で肝臓外の血管肉腫がそれぞれ 1 例ずつみら

れた (Maltoni, 1977a)。 

 

e. 子宮内暴露 

雌 SDラット (13週齢) にクロロエチレン 15,600、26,000 mg/m3 (6,000、10,000 ppm) を 4時

間/日、1週間 (妊娠 12～18日目) に吸入暴露した実験で、143週目に各群の出生胎児に皮下の

血管肉腫が 1 例ずつみられた。その他ジンバル腺がんは 15,600 mg/m3 で 1 例、26,000 mg/m3

で 3例、腎芽細胞腫が 26,000 mg/m3で 1例みられた。暴露された母動物では 26,000 mg/m3でジ

ンバル腺がんが 1例みられた (Maltoni, 1974; Maltoni, 1977a)。 

 

以上、クロロエチレンを含むポリ塩化ビニル粉末を Wistar ラットに長期経口投与 (給餌) し

た試験では､0.13 mg/kg/日の用量では影響はみられなかったが、最高用量である 1.3 mg/kg/日で

肝細胞腺腫 (雌)の有意な増加がみられ (Til et al., 1983、1991)、 また別の試験でも 5.0 mg/kg/

日以上で肝細胞がん (雄)、の有意な増加がみられている (Feron et al., 1981)。 

吸入暴露による発がん性試験の結果が数多く報告されており、マウス、ラット、ハムスター

などで､肝血管肉腫及び高い用量ではジンバル腺がんに明確な用量相関性がみられた。肝がん、
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肝臓外の血管肉腫、腎芽細胞腫、神経芽腫及び乳腺の悪性腫瘍では明確な用量相関性はみられ

なかった。マウスにおいては長期吸入暴露によって誘発された腫瘍はラットのそれと同じであ

ったが､肺腫瘍の増加はマウスのみでみられた。ハムスターでは肝血管肉腫、乳腺及び耳管腫瘍、

黒色腫、胃及び皮膚表皮腫瘍が報告されている。吸入暴露による最低の発がん用量は、雌ラッ

トへの 52週間投与試験で乳腺腫瘍が発生した 13 mg/m3と推定される (Maltoni et al., 1981、1984)。 

国際機関等でのクロロエチレンの発がん性評価を表 8-10に示す。 

なお、米国 EPA（2002）は、クロロエチレンの Wistar ラットを用いた経口投与 (給餌) 試験 

(Feron et al.,1981) の結果から、線形多段階外挿法を用いて成人期に連続的に暴露を受けた場合

の発がんの経口スロープファクターを 0.72/(mg/kg/日)、飲料水ユニットリスクを 2.1×10-5/(μ

g/L)、SDラットを用いた吸入暴露試験 (Maltoni et al., 1981, 1984) の結果から吸入ユニットリス

クを 4.4×10-6/(μg/m3) と算出している。これらから 10-6の生涯過剰発がんリスクに対応する飲

料水中濃度は 0.048μg/Lであり、10-5では 0.48μg/Lであること、また、10-6の生涯過剰発がん

リスクに対応する大気中濃度は 0.23μg/m3であり、10-5では 2.3μg/m3であるとしている。IARC

は、信頼できる疫学データがあることから、グループ 1（ヒトに対して発がん性がある物質）

に分類している。 

 

表 8-9 クロロエチレンの発がん性試験結果 
動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
ラット

SD 
雌雄 

13週齢 
各群 40
匹 

経口投与 
 

オリーブ

油に溶解 

52週間、
4-5回/週 

0、3.33、
16.65、50 
mg/kg/日 

3.33 mg/kg/日 
 肺と腹内の血管肉腫 
 
16.65 mg/kg/日 
 肝臓の血管肉腫、腎芽細胞腫 
 
50 mg/kg/日 
 肝臓の血管肉腫、腎芽細胞腫、胸腺と腹内の血管肉腫 

Maltoni, 
1977a; 
Maltoni et 
al., 1975, 
1981, 
1984 
 

ラット

Wistar
雌雄 
週齢不

明 
各群

60-80匹 

経口投与

(給餌) 
 

クロロエ

チレンを

含むポリ

塩化ビニ

ル粉末を

混餌して

投与 

雄; 135週
間、 
雌; 144週
間、 
4時間/日 

0、1.7、5.0、
14.1 
mg/kg/日 

＜雄＞ 
投与群         0     1.7   5.0     14.1  
( mg/kg/日) 
肝臓の血管肉腫   0/55     0/58    6*/56    27*/59 
肝細胞腺腫        0/55     1/58    7*/56    23*/59 
肝細胞がん          0/55     1/58    2/56      8*/59 
肺の血管肉腫        0/55     0/58    4*/56    19*/59 
 
＜雌＞ 
投与群          0    1.7   5.0     14.1  
( mg/kg/日) 
肝臓の血管肉腫       0/57    0/58    2/59      9*/57 
肝細胞腺腫         2/57   26*/58  39*/59    44*/57 
肝細胞がん           0/57    4/58   19*/59    29*/57 
肺の血管肉腫         0/57    0/58    1/59      5*/57 

Feron et 
al.,1981 

ラット

Wistar
雌雄 
週齢不

明 
各群

100匹 

経口投与

(給餌) 
 

クロロエ

チレンを

含むポリ

塩化ビニ

ル粉末を

雄; 149週
間、雌;150
週間、 
4時間/日 

0、0.014、
0.13、1.3 
mg/kg/日 

＜雄＞ 
投与群          0   0.014   0.13   1.3  
( mg/kg/日) 
肝臓の血管肉腫       0/99   0/99  0/99   1/49 
肝細胞腺腫           0/99  0/99  0/99   3/49 
肝細胞がん           0/99  0/99  0/99   3*/49 
 
＜雌＞ 

Til et al., 
1983, 
1991 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
混餌して

投与 
投与群          0   0.014   0.13    1.3  
( mg/kg/日) 
肝臓の血管肉腫       0/98    0/100    0/96      2/49 
肝細胞腺腫           0/98  1/100  1/96  10*/49 
肝細胞がん           1/98  0/100  1/96   3/49 

マウス

Swiss 
雌雄 

11週齢 
各群 30
匹 

吸入暴露 
 

30週間、
5日/週、 

4時間/日 

0、130、
650、
1,300、
6,500、
15,600、
26,000 
mg/m3 

(0、50、
250、500、
2,500、
6,000、
10,000 
ppm) 

投与量(mg/kg/日) 130  650  1,300  6,500 15,600  26,000 
動物(％)  
肺の腺腫/腺がん 3.5   57*  66*  57*  70*    70* 
乳腺がん     33*  32*  24*  30*  28*    47* 
肝臓の血管肉腫  2*  19*  19*  20*  5*     16* 
 
 
 

Maltoni, 
1977; 
Maltoni et 
al., 1974 
 

マウス

ICR 
雌雄 

8-9齢 

吸入暴露 6、12、18
か月、第 2
実験;6、12
か月、 
5日/週、 
6時間/日 

0、130 
mg/m3 

暴露期間(月)    対照群   6      12       18 
血管肉腫           1/71   29*/67  30*/47   20*/45 
乳腺がん           2/71   33*/67  22*/47   22*/45 
肺がん             9/71   18*/67  15*/47   11*/45 
＜6か月暴露＞ 
週齢      対照群  2       8       14 
血管肉腫        1/71   29*/67  11*/49    5/53 
乳腺がん         2/71   33*/67  13*/49    2/53 
肺がん           9/71   18*/67  13*/49    7/53 
 
＜12か月暴露＞ 
週齢       対照群  2       8       14 
血管肉腫          1/71   30*/47  17*/46    3/50 
乳腺がん           2/71   22*/47   8*/46    0/50 
肺がん             9/71   15*/47   9*/46    3/50 

Drew et 
al.,1983 
 

ラット

SD 
雌雄 

11週齢 
各群

120匹 
対照群

240匹 

吸入暴露 5週間、 
5回/週、 
4時間/日 

0、15,600、
26,000 
mg/m3 

投与量 (mg/m3)       0     15,600    26,000 
 
肝臓の血管肉腫     0/227    0/120      1/118 
ジンバル腺がん       0/227    9/120      9/118 
肝がん                0/227    0/120      1/118 
腎芽細胞腫           0/227    1/120      0/118 
神経芽細胞腫         0/227    1/120      0/118 

Maltoni et 
al., 1981 
 

ラット

SD 
13週
齢、1日
齢 

吸入暴露 5週間、 
5日/週、 
4時間/日 

0、15,600、
26,000 
mg/m3 

肝がん 
投与群 
(mg/m3)           15,600 26,000 
 
13週齢      0       1 
1日齢            13       15 
 
血管肉腫 
投与群 
(mg/m3)            15,600 26,000 
 
13週齢       0       0 
1日齢             10      10 

Maltoni, 
1977b 

ラット

SD雌雄 
吸入暴露 3週間、 

5日/週、 
0、6.5、13、
26、52、

ATPase陰性の肝前がん病変 
 ＞52 mg/m3で有意に増加 

Laib et 
al.,1985a 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
3日齢 
各群

2-27匹 

8時間/日 104、208 
mg/m3 

(雄 SDラットは＞104 mg/m3で有意に増加) 
※両種において、雌は雄よりも割合が高い 

ラット

Wistar
雌雄 
週齢は

右に記

載、各群

4-10匹 

吸入暴露 5-83日間、
7日/週、 
8時間/日 

0、5,200 
mg/m3 

ラットの週齢 
a)妊娠期間、b)出生後 1-5日、c)1-11日、d)1-17日、 
e)1-47日、f)1-83日、g)7-28日、h)21-49日 
 
ATPase陰性の肝前がん病変 
 c)、d)で用量依存的に増加 

Laib et 
al.,1985b 

ラット

SD 
雌雄 
21週
齢、各群

30匹 

吸入暴露 17週間、
5日/週、 
4時間/日 
155週目ま
で観察 

0、130、
650、
1,300、
6,500、
15,600、
26,000 
mg/m3 (0、
50、250、
2,500、
6,000、
10,000 
ppm) 

 155週の剖検結果 
投与量          0 130  650 1,300  6,500 15,600  26,000 
(mg/kg/日) 
ジンバル腺がん  1  0    1    1    3      6     7*  
腎芽細胞腫     －  1    2    0    2      1     1 
肝臓の血管肉腫 －  0   0  1  1    1   0 
肝臓外の血管肉腫 1  2   0    1     2      1     1 
脳の神経芽細胞腫   0    0    0    2      2     6* 
 
130 mg/m3で皮下の化骨を伴う血管肉腫、眼窩の血管肉腫、

1,300、15,600 mg/m3で腹内の血管肉腫、6,500 mg/m3 で皮
下と腹内の血管肉腫、26,000 mg/m3で皮下の血管肉腫がみ

られた。 

Maltoni, 
1977a; 
Maltoni et 
al., 1974 
 

ラット

SD 
雌雄 

13週齢 
各群

29-30匹 

吸入暴露 52週間、
5日/週、 
4時間/日 

0、130、
650、
1,300、
6,500、
15,600、
26,000 
mg/m3(0、
50、250、
500、
2,500、
6,000、
10,000 
ppm) 

＜雄＞ 
投与群 
( mg/m3 )     0  130  650 1,300 6,500 15,600 26,000 
肝臓の血管肉腫   0   0    1    0   6*    3     3 
ジンバル腺がん   0   0    0    3   1     3    10*    
腎芽細胞腫       0   0    1    2   5*    4     3 
神経芽細胞腫     0   0    0    0   2     2     2 
 
＜雌＞ 
投与群 
( mg/m3 )     0  130  650 1,300 6,500 15,600 26,000 
肝臓の血管肉腫   0   1    2    6*  7*   10*    4 
ジンバル腺がん  0   0    0    1   1     4     6* 
肝がん           0   0    0    5   2     1     0  
腎芽細胞腫       0   1    4*   4*  1     1     2 
神経芽細胞腫     0   0    0    0   2     1     5* 
乳腺の腫瘍       0   2    2    1   2     0     3 

Maltoni et 
al., 1981, 
1984; 
Maltoni et 
al., 1974 
 

ラット

Wistar
雌雄 

11週齢 
各群 30
匹 

吸入暴露 52週間、
5日/週、 
4時間/日 

0、130、
650、
1,300、
6,500、
15,600、
26,000 
mg/m3(0、
50、250、
500、
2,500、
6,000、
10,000 
ppm) 

投与群 
( mg/m3)          0  130  650 1,300 6,500 15,600 
26,000 
肝臓の血管肉腫  0/38  0/28 1/28 3/27  3/25  3/26  8*/27 
肝がん          0/38  0/28 0/28 0/27  1/25  2/26  0/27  
腎芽細胞腫      0/38  1/28 0/28 2/27  0/25  2/26  1/27 
神経芽細胞腫    0/38  0/28 0/28 0/27  1/25  1/26  3/27 
ジンバル腺がん 0/38  0/28 0/28 0/27  0/25  2/26  2/27 
 

Maltoni et 
al., 1981, 
1984 

ラット

SD 
13週齢 

吸入暴露 52週間、
5日/週、 
4時間/日 

0、2.6、13、
26、65 
mg/m3 

＜雄＞ 
投与群 
( mg/m3 )     0   2.6   13   26   65  

Maltoni et 
al., 1981, 
1984 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
各群 60
匹 

肝臓の血管肉腫  0    0    0    0    1 
腎芽細胞腫        0    0    0    0    1 
 
＜雌＞ 
投与群 
( mg/m3 )     0   2.6   13   26   65  
肝臓の血管肉腫  0    0    0    1    4 
乳腺の腫瘍        6   12   22*   21*  15* 
肝がん            0    0    0    0    1 

ラット

F344 
 

8-9週齢 

吸入暴露 ①6、12、
18、24か
月 
②6、12か
月、 
5日/週、 
6時間/日 

0、260 
mg/m3 

暴露期間 (月) 対照群  6    12      18      24 
肝臓の血管肉腫  1/112  4*/76  11*/55  13*/55   19*/55 
血管肉腫        2/112  4/76   12*/55  15*/55  24*/55 
乳腺線維腺腫   24/112 28*/76  28*/55  24*/55   26*/55 
乳腺がん    5/112  6*/76  11*/55  9*/55    5*/55 
肝細胞腺腫      4 /112 15*/76  20*/55  7*/55    6*/55 
肝細胞がん      1/112  3/76   4*/55   8*/55    9*/55 
 
＜6か月＞  
月齢            対照群   2     8     14     20 
肝臓の血管肉腫    1/112   4*/76   2/52   0/51   0/53 
血管肉腫         2 /112    4/76   2/52   0/51    0/53 
乳腺線維腺腫     24/112  28*/76 23*/52  17/51   20/53 
乳腺がん     5 /112    6/76  2 /52   3/51    2/53 
肝細胞腺腫       4 /112  15*/76 10*/52   2/51    4/53 
肝細胞がん        1/112   3/76  6*/52   0/51    1/53 
 
＜12か月＞ 
月齢           対照群      2      8      14    
肝臓の血管肉腫  1/112   11*/55  5*/54  2/49 
血管肉腫          2/112     12*/55    5*/54    2/49 
乳腺線維腺腫     24/112     28*/55   16* /54   15/49 
乳腺がん          5/112     11*/55     4 /54    0/49 
肝細胞腺腫        4/112     20*/55     4/54    4/49 
肝細胞がん        1/112      4* /55     1/54    0/49 

Drew et 
al.,1983 

ラット

Wistar
雌雄 
離乳時 
各群 62
匹 

吸入暴露 52週間、
5日/週、 
7時間/日 

0、13,000 
mg/m3 

投与群        雄         雌 
( mg/m3)            0    13,000     0    13,000 
肝臓の血管肉腫  0/62    3/62      0/62    6*/62 
ジンバル腺がん    0/62   7*/62      0/62     4/62 
鼻腔の腫瘍        0/62  10*/62      0/62   10*/62 

Feron et 
al., 
1979a,b; 
Feron & 
Kroes, 
1979 

ラット

SD 
 

吸入暴露 5、17、52
週間、 
5日/週、 
4時間/日 

15,600、
26 ,000 
mg/m3 
(6,000、
10,000 
ppm) 
 

肝臓の血管肉腫 
投与群      15,600   26,000 
(mg/m3) 
 
5週間        0          0 
17週間             1          0 
52週間          13         9 

Maltoni et 
al., 1977b

ラット

SD 
雄 

各群 80
匹 

吸入暴露 12か月間、
5日/週、 
4時間/日 

1,560 
mg/m3 
(600 ppm) 

投与群      エタノール混入  未混入 
肝がん         21/28      5/13 

Radike et 
al., 1977 

ラット

SD 
13週齢 

吸入暴露 7週間、 
5日/週、 
4 - 7 
 時間/日 

0、6,500 
mg/m3 

＜母動物＞ 
投与群 
( mg/m3 )          0   6,500 
肝臓の血管肉腫    0/60  27*/54 

Maltoni  
& Cotti, 
1988 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
肝細胞がん           0/60   5*/54 
乳腺がん             4/60   4/54 
神経芽細胞腫         0/60  32*/54 
 
＜胎児＞ 
投与群          雄        雌 
( mg/m3 )         0     6,500    0    6,500 
肝臓の血管肉腫      0/158  35*/63     0/149  47*/64 
肝細胞がん          1/158  27*/63     0/149  39*/64 
乳腺がん             -     -          8/149   3/64 
神経芽細胞腫        0/158  30*/63     0/149  27*/64 

ラット

SD 
雌 13週
齢、各群

30匹 

吸入暴露 1週間(妊
娠 12-18日
目)、 
4時間/日 

15,600、
26,000 
mg/m3 
(6,000、
10,000 
ppm ) 

投与群 
( mg/m3 )                   15,600  26,000 
＜出生児＞ 
皮下の血管肉腫               1      1 
ジンバル腺がん         1      3 
腎芽細胞腫           0      1 
＜母動物＞ 
ジンバル腺がん          0      1 

Maltoni et 
al., 1977a;
Maltoni et 
al., 1974 

シリア

ンハム

スター

雄 
11週齢 
各群 30
匹 

吸入暴露 30週間、
5日/週、 
4時間/日 

0、130、
650、
1,300、
6,500、
15,600、
26,000 
mg/m3 

(0、50、
250、500、
2,500、
6,000、
10,000 
ppm) 

投与群         0 130 650 1,300 6,500 15,600 26,000  
( mg/m3 ) 
肝臓の血管肉腫      0  0  0   2    0     1     0  
外耳道の腫瘍      0  0  0   3*   1     2     1  
黒色腫              0  1  0   0    1     2     1 
前胃の乳頭腫 
/棘細胞腫      3  3  4   9*  17*   10*   10* 
皮膚の乳頭腫     3  9*  3   7*   3     1    7* 

Maltoni et 
al., 
1981, 
1984 

シリア

ンハム

スター

雌 
8-9週齢 

吸入暴露 5日/週、 
6時間/日 

0、520 
mg/m3 

対照群    6     12     18 
血管肉腫     0/143   13*/88   4/52      2/103 
乳腺がん          0/143   28*/87  31*/52   47*/102 
胃の腺腫     5/138   23*/88   3*/50   20*/101 
皮膚がん          0/133    2/80    9*/48     3/90 
 
＜6か月暴露＞ 
月齢       対照群   2       8     14   20 
血管肉腫      0/143    13*/88  3*/53   0/50  0/52 
乳腺がん          0/143    28*/87  2*/52   0/50  1/52 
胃の腺腫      5/138   23*/88  15*/53  6*/49  0/52 
皮膚がん          0/133    2/80    0/49   0/46   0/50 
 
＜12か月暴露＞ 
月齢       対照群    2       8     14  
血管肉腫     0/143     4*/52    1/44    0/43 
乳腺がん          0/143     31*/52   6*/44   0/42 
胃の腺腫      5/138     3*/50   10*/44   3/41 
皮膚がん          0/133     2/80     0/38   0/30 

Drew et 
al.,1983 

ウサギ 
40匹/群 

吸入暴露 12か月、
5日/週、 
4時間/日 

0、26,000 
mg/m3 (0、
10,000 
ppm) 

投与群              0     26,000  
( mg/m3 )  
皮膚の棘細胞腫    0/20   12/40 
肺の腺がん       0/20    6/40 
 

Capito et 
al.,1974 
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動物種等 投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 
ラット

SD 
雌雄 

21週齢 
75匹/群 

皮下投与 不明 4.25 mg 腎芽細胞腫 1/75例 Maltoni, 
1977a 

ラット

SD 
雌雄 

13週齢 
各群 30
匹 

腹腔内投

与 
2か月おき
に 1、2、3、
4回投与 

4.25 mg 1回投与 
肝臓外 (皮下、眼窩) の血管腫 1/55 
ジンバル腺腫 1/55 
2回投与 
肝臓外 (皮下、眼窩) の血管肉腫 1/56 
皮膚の乳頭腫 1/56 
3回投与 
肝臓外 (皮下、眼窩) の血管肉腫 1/53 

Maltoni, 
1977a 

* 統計学的有意差あり、P≦0.05 

 

 

表 8-10 国際機関等でのクロロエチレンの発がん性評価 
機関/出典 分 類 分 類 基 準 

IARC (2002) グループ 1 ヒトに対して発がん性がある。 
ACGIH (2002) A1 ヒトへの発がん性が確認された物質。 

日本産業衛生学会 (2002) 第 1群 人間に対し発がん性のある物質である。 

U.S.EPA (2002) グループ A ヒト発がん性物質。 
U.S. NTP (2002) K ヒトに対し発がん性があることが知られている物質。 

(2002現在) 

 

 

8.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

 クロロエチレンは経口及び吸入経路から速やかに吸収される。暴露の主要な経路は吸入経路

である。ヒト及び実験動物において定常状態下で吸入したクロロエチレンの約 40%が吸収され

ており、実験動物での経口投与による実験では、クロロエチレンは 95%以上が吸収されたと報

告されている。 

ラットにおける経口投与及び吸入暴露による実験で､吸収されたクロロエチレンは体の広い

範囲に、速やかに分布した。クロロエチレンは速やかに代謝、排泄されるので、高濃度に蓄積

されることはない。クロロエチレンはラットにおいて胎盤移行性が認められている。 

 クロロエチレンは、代謝の主要な過程で、まずシトクロム P450 (CYP2E1) により酸化されク

ロロエチレンオキシド (CEO) になる。CEO は非常に反応性が高く、寿命が短いエポキシドで

あるため速やかにクロロアセトアルデヒド (CAA) に変わる。CEO、CAA 及び CAA の脱水素

反応によって生成されたモノクロロ酢酸の最初の解毒反応は、グルタチオン-S-トランスフェラ

ーゼによって触媒されるグルタチオン抱合である。この抱合体はさらにシステイン誘導体 

(S-(2-ヒドロキシエチル)システイン、N-アセチル-S-(2-ヒドロキシエチル)システイン、S-カルボ

キシメチルシステイン及びチオジグリコール酸) に変換され､尿中に排泄される。CYP2E1及び

グルタチオン-S-トランスフェラーゼは、種間及び個体間で活性に大きな差があることが知られ

ている。 
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低用量のクロロエチレンを経口投与又は吸入暴露した実験では、クロロエチレンは代謝され、

主に非揮発性の代謝物となって尿中に排泄される。投与用量が高くなるに従って、実験動物に

おける排泄の主要な経路は呼気になり、代謝経路の飽和により未変化体のクロロエチレンが排

泄される。投与量に関係なく、糞中への排泄はわずかである。CEOはクロロエチレンの変異原
性及び発がん性に関係しているので in vivoにおける最も重要な代謝物と考えられる。CEOは
DNAと反応して、DNA付加体 7-(2’-オキソエチル)グアニン (7-OEG) を形成する。また、より

少ないが､1,N6-エテノアデニン (Epsilon A)、3,N4-エテノシトシン (Epsilon C) 及び N2,3-エテ

ノグアニン (Epsilon G) などのエテノ付加体を形成する。エテノ DNA付加体は、主要な付加体

7-OEGが非変異原物質であるのと異なり、変異原物質の前駆体である。7-OEG、Epsilon A、Epsilon 

C及び Epsilon Gは クロロエチレンに暴露されたげっ歯類の種々の組織中に検出される。 

ヒトに対する影響としては､2,590 mg/m3 (1,000 ppm) 付近の濃度のクロロエチレンに 1か月

から数年以上暴露された労働者に、所謂“塩化ビニル病”と呼ばれた病理学的に特異的な症候

群がみられたことが報告されている。症状は眼の痛み、頭痛、めまい、不明瞭な視力、疲労、

欲求の欠如、吐気、不眠、無呼吸、胃痛、肝臓/脾臓部分の痛み、腕及び脚の痛み及び刺痛感、

四肢の冷感、性欲の欠如及び体重減少である。臨床所見としては､指の強皮症様変化に続く先端

骨溶解症として知られる指の先端骨の変化､レイノー病の様相を示す末梢循環系の変化、肝臓肥

大、及び呼吸器症状の発現である。ヒトにおける研究は生殖への影響を確認するにはデータが

不足している。クロロエチレン労働者の循環器病の増加を研究した報告が 2～3ある。しかし、

大規模なコホート研究は、心臓血管病による死亡率は低いことを報告している。 

疫学研究は、 クロロエチレンが稀にしかみられない腫瘍である肝臓の血管肉腫を誘発するこ

とを強く示唆した。決定的証拠はないが、脳腫瘍及び肝細胞がんもまたクロロエチレンと関係

がある可能性がある。その他では肺､リンパ及び造血組織、皮膚にがんの発生が多くみられてい

る。疫学研究において明確な用量相関性がみられるのは血管肉腫のみである。クロロエチレン

はヒトで変異原性及び染色体異常誘発能が知られている。高濃度のクロロエチレンに暴露され

た労働者の末梢血リンパ球で、用量及び暴露期間に依存した染色体異常、小核及び姉妹染色分

体交換頻度の上昇がみられている。高濃度に暴露された重合缶清掃労働者の肝血管肉腫及びク

ロロエチレン労働者の肝細胞がんの p53及び ras遺伝子に点突然変異が検出されている。 

種々の実験動物への吸入暴露の実験結果から、クロロエチレンの急性毒性は弱いと考えられ

る。ラット及びマウスの LC50 (2時間) は、それぞれ 390,000及び 294,000 mg/m3である。経口

及び経皮投与の急性毒性データは報告されていない。クロロエチレンは麻酔作用を有しており、

ラット及びマウスでは運動量の増加、運動失調及び痙攣により呼吸不全を起こして死に至って

いる。ラット及びマウスをクロロエチレンに急性吸入暴露した実験における病理学的検査では､

肺の水腫、肺､肝臓及び腎臓の出血がみられている。 

 クロロエチレンの眼及び皮膚刺激性並びに皮膚感作性に関する報告はない。 

クロロエチレンの反復投与毒性試験では、肝臓、腎臓、精巣及び肺に影響がみられている。

ラット､マウス及びウサギはモルモットやイヌより感受性が高い。Wistarラットにクロロエチレ

ンを 149～150 週間経口投与 (給餌) した実験では、1.3 mg/kg/日で肝細胞多形性、肝のう胞及

び死亡率の増加がみられており、NOAELは 0.13 mg/kg/日である。 

また、Wistarラットを 12か月間吸入暴露した実験では、26 mg/m3 (試験した最低用量) で肝
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臓の相対重量の増加及び肝細胞の変性、精細管の障害がみられ、260 mg/m3以上の高用量では、

用量に依存した著しい肝臓の変化がみられており、LOAELは 26 mg/m3である。 

クロロエチレンは、母動物に毒性を示す用量で生存胎児数減少、胎児体重低値などの胎児毒

性を示す。ラットでの催奇形性実験では奇形はみられず、催奇形性は認められない。しかし、

優性致死試験の結果、授精能の低下がみられた。 

遺伝毒性については、クロロエチレンは in vitroで遺伝子突然変異、染色体異常、姉妹染色分

体交換等、多くの試験で、また、in vivoでも小核試験などで陽性の結果が得られている。 

復帰突然変異試験では、特に代謝活性化系の存在下で陽性の結果が得られており、ネズミチ

フス菌 TA100、TA1530及び TA1535において陽性であったが､TA98、TA1537及び TA1538では

陰性であることから、塩基対置換によって突然変異が起こっていることを示している。 

また、他の試験でも代謝活性化の存在かで陽性の結果が得られており、これらの結果は、活

性代謝物クロロエチレンオキシド及びクロロアセトアルデヒドによって形成されたエテン基

-DNA付加体が塩基対置換によって突然変異を起こすという知見と一致する。 

クロロエチレンはヒトで変異原性及び染色体異常誘発能が知られている。高濃度のクロロエ

チレンに暴露された労働者の末梢血リンパ球で、用量及び暴露期間に依存した染色体異常、小

核及び姉妹染色分体交換頻度の上昇がみられている。高濃度に暴露されたオートクレーブ清掃

労働者の肝血管肉腫及びクロロエチレン労働者の肝細胞癌の p53 及び ras 遺伝子に点突然変異

が検出されている。したがって、クロロエチレンは遺伝毒性を有すると判断する。 

発がん性については、ヒトでの疫学研究において、稀にしか見られない腫瘍である肝臓の血

管肉腫を誘発することを強く示唆している。決定的証拠はないが、脳腫瘍及び肝細胞癌もまた

クロロエチレンと関係がある可能性がある。その他では肺､リンパ及び造血組織、皮膚にがんの

発生が多くみられている。疫学研究においては血管肉腫で明確な用量相関性がみられている。 

実験動物では、クロロエチレンを含むポリビニルクロライド粉末を Wistarラットに長期経口

投与 (給餌) した試験で､0.13 mg/kg/日の用量では影響はみられなかったが、最高用量である 1.3 

mg/kg/日で肝細胞腺腫 (雌)の有意な増加がみられ、 また別の試験でも 5.0 mg/kg/日以上で肝細

胞がん (雄)、の有意な増加がみられている。 

吸入暴露による発がん性試験の数多く報告されており、マウス、ラット、ハムスターなどで､

肝血管肉腫及び高い用量ではジンバル腺がんに明確な用量相関性がみられた。肝がん、肝臓外

の血管肉腫、腎芽細胞腫、神経芽腫及び乳腺の悪性腫瘍では明確な用量相関性はみられなかっ

た。マウスにおいては長期吸入暴露によって誘発された腫瘍はラットのそれと同じであったが､

肺腫瘍の増加はマウスのみでみられた。ハムスターでは肝血管肉腫、乳腺及び耳管腫瘍、黒色

腫、胃及び皮膚表皮腫瘍が報告されている。最低の発がん用量は 13 mg/m3と推定される。 ヒ

ト及び実験動物に対し明らかに発がん性を示すことから、IARCはグループ 1 (ヒトに対して発

がん性がある物質)に分類している。 
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9．リスク評価 

9.1 環境中の生物に対するリスク評価 

環境中の生物に対するリスク評価は、水生生物を対象とし、その影響を 3 つの栄養段階 (藻

類・甲殻類・魚類) で代表させる。リスク評価は、無影響濃度等 (NOEC、LC、EC) を推定環

境濃度 (EEC) で除した値である暴露マージン (MOE) と、無影響濃度等として採用した試験結

果の不確実係数積を比較することにより行う。 

 

9.1.1 リスク評価に用いる推定環境濃度 

本評価書では、クロロエチレンの EECとして、環境省による 2002年度の河川 AA～C類型の

測定結果は調査年度が新しく、測定地点が多いことから EECに採用する濃度として適切である

と判断し、検出限界の 1/2である 0.005μg/Lを用いた (6.3参照)。 

 

9.1.2 リスク評価に用いる無影響濃度 

リスク評価に用いるクロロエチレンの水生生物に対する無影響濃度等を表 9-1に示した。3

つの栄養段階を代表する生物種 (藻類、甲殻類、魚類) のうち、魚類については急性毒性試験

結果 (Groeneveld et al., 1993) を用いる。なお、藻類及び甲殻類に関して、リスク評価に用いる

のに適した毒性試験結果は得られなかった。 

これらの結果から、クロロエチレンの環境中の水生生物に対するリスク評価に用いる影響濃

度として、最も低濃度から影響のみられた魚類であるゼブラフィッシュに対する 96 時間 LC50

の 210 mg/L (Groeneveld et al., 1993) を採用した。 

 

表 9-1 クロロエチレンの水生生物に対する無影響濃度等 
生物レベル 生物種 エンドポイント 濃度 (mg/L) 文献 
藻類 －1) － － － 
甲殻類 －2) － － － 

魚類 
Danio rerio 
(ｾﾞﾌﾞﾗﾌｨｯｼｭ) 

96時間 LC50 210 
Groeneveld et al., 
1993 

  1) 調査した範囲ではリスク評価に適した試験報告は得られなかった。 
  2) 調査した範囲では、試験報告は得られていない。 
太字はリスク評価に用いたデータを示す。 

 

 

9.1.3 暴露マージンの算出 

クロロエチレンの環境中の水生生物に対するMOEを、魚類に対する 96時間 LC50の 210 mg/L

を用いて、以下のように算出した。 

 

   MOE＝LC50 / EEC 

     ＝210,000 (μg/L) / 0.005 (μg/L) 

＝42,000,000 

 

不確実係数: 室内試験の結果から野外での影響を推定するための不確実係数 (10) 
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急性毒性試験結果から長期毒性試験結果を推定するための不確実係数 

(100) 

不確実係数積: 1,000 

 

9.1.4 環境中の生物に対するリスク評価結果 

算出された MOE 42,000,000は、不確実係数積 1,000より大きく、クロロエチレンは現時点

では環境中の水生生物に悪影響を及ぼすことはないと判断する。 

 
9.2 ヒト健康に対するリスク評価 

 ヒト健康に対するリスク評価は、我が国の住民を対象とする。クロロエチレンのヒトにおけ

る定量的な健康影響データは限られているため、ヒト健康に対するリスク評価には動物試験デ

ータを用いることとする (8.参照)。リスク評価は、実験動物に対する無毒性量等 (NOAEL、

LOAEL) を推定摂取量で除した値である MOE と、評価に用いた毒性試験結果の不確実係数積

を比較することにより行う。 

 

 

9.2.1 ヒトの推定摂取量 

クロロエチレンは、主に大気を通じて、また、わずかに飲料水及び食物（魚類）を通じてヒ

トに摂取されると推定され、それぞれの経路からの 1日推定摂取量を表 9-2に示した (6.5参照)。 

吸入及び経口経路のヒトの体重 1 kgあたりの 1日推定摂取量 2.4及び 0.012μg/kg/日をヒト

健康に対するリスク評価に用いた。  

 

表 9-2 クロロエチレンの1日推定摂取量 

摂取経路 
1日推定摂取量

(μg/人/日) 

体重 1 kgあたりの 
1日推定摂取量 

(μg/kg/日) 
吸入 大気 (呼吸) 120 2.4 

飲料水 0.1 
食物 0.5 経口 
小計 0.6 

  0.012 

全経路 合計 120 2.4 

 

 

9.2.2 リスク評価に用いる無毒性量 

クロロエチレンの反復投与毒性に関しては、吸入、経口のいずれの投与経路でも主として肝

臓、腎臓、精巣及び肺に影響がみられている。 

吸入経路では、ラットを用いた 3～12か月吸入暴露試験の肝臓の相対重量の増加及び肝細胞

の変性、精細管の障害を指標とした LOAELの 26 mg/m3 (Bi et al., 1985) を採用した。この値は、

6時間/日、6日/週の投与頻度で得られた値であるので、1日推定吸入摂取量に換算すると、4.1 
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mg/kg/日 1)となる。 

経口経路では、ラットの 149～150週間経口投与 (給餌) 試験における肝細胞多形成、肝のう

胞及び死亡率の増加を指標とした NOAEL 0.13 mg/kg/日 (Til et al., 1983,1991) を採用した。 

クロロエチレンの遺伝毒性については、ヒト (労働者) の末梢血リンパ球で、用量及び暴露

期間に依存した染色体異常、小核及び姉妹染色体分体交換頻度の上昇がみられ、また、肝血管

肉腫及び肝細胞がんの p53及び ras遺伝子に点突然変異が検出されている。さらに多くの in vitro、

in vivo試験でも陽性の結果が得られており、クロロエチレンは遺伝毒性を有すると判断する。 

クロロエチレンの発がん性に関しては、IARCの評価ではグループ 1 (ヒトに対して発がん性

がある物質) に分類されている。疫学研究において、希にしかみられない腫瘍である肝臓の血

管肉腫と用量相関性がみられ、この症状を誘発することを強く示唆している。その他では、肺、

リンパ及び造血組織、皮膚にがんの発生が多くみられている。また、決定的な証拠はないが、

脳腫瘍及び肝細胞がんもまたクロロエチレンと関係がある可能性がある。 

 

なお、吸入経路に関して、IPCSの EHC及び我が国の環境省では、本評価書と同じ LOAEL 26 

mg/m3 (Bi et al., 1985) を評価に用いている（IPCS, 1999; 環境省，2003c）。OECD（SIAR）では、

Bi らの文献は掲載せず、NOAEL 130mg/m3 (Torkelson et al, 1961) を採用している (OECD, 

2001）。経口経路に関しては、IPCS の EHC、米国 EPA、OECD (SIAR) 及び我が国の環境省で

は、本評価書と同じ NOAEL 0.13mg/kg/日 (Til et al., 1983,1991) を評価に用いている (IPCS, 

1999; OECD, 2001; US EPA, 2002; 環境省，2003c）。また、米国 EPAは、Tilらの経口 (混餌) 投

与試験の結果 (Til et al., 1983,1991) から PBPKモデルを用いて吸入経路の NOAEL 2.5 mg/m3を

算出し、用いている (US EPA, 2002)。 

 

9.2.3 暴露マージンの算出 

クロロエチレンは、ヒトに対して主に吸入から、またわずかに経口経路からの摂取が推定さ

れる。ここでは各々の経路の摂取量から MOEを算出した (表 9-3)。 

 

a. 反復投与毒性に対する吸入経路での暴露マージン 

ラットの 3～12か月の吸入暴露試験の LOAEL 26 mg/m3 (換算値: 4.1 mg/kg/日) を用いて、以

下のように算出した。 

   MOE＝LOAELの換算値 / ヒト体重 1 kgあたりの 1日推定吸入摂取量 

      ＝4,100 (μg/kg/日) / 2.4 (μg/kg/日) 

      ＝1,700 

不確実係数: 動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

LOAELを用いたことによる不確実係数 (10) 

不確実係数積: 1,000 

                                                      
1) LOAELの換算値＝26 (mg/m3) ×0.26 (m3/日呼吸量) ×6 (時間) / 24 (時間) ×6 (日) / 7 (日)  
×1.0 (吸収率) / 0.35 (kg体重)＝4.1 (mg/kg/日) 
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b. 反復投与毒性に対する経口経路での暴露マージン 

ラットの 149～150週間経口投与 (給餌)試験の 0.13 mg/kg/日を用いて、以下のように算出し

た。 

   MOE＝NOAEL / ヒト体重 1 kgあたりの 1日推定経口摂取量 

      ＝130 (μg/kg/日) / 0.012 (μg/kg/日) 

      ＝11,000 

不確実係数: 動物とヒトの種差についての不確実係数 (10) 

個人差についての不確実係数 (10) 

不確実係数積: 100 

 

表 9-3 クロロエチレンの暴露マージンと不確実係数積 

摂取経路 
体重 1 kgあたりの

1日推定摂取量 
(μg/kg/日) 

NOAEL 
(mg/kg/日) 

MOE 不確実係数積 

吸入 2.4 4.11) 1,700 1,0002) 

経口 0.012 0.13 11,000 1003) 
1) LOAELの値を用いた 
2) 種差 (10) ×個人差 (10) × LOAELの使用 (10) 
3) 種差 (10) ×個人差 (10) 

 

 

9.2.4 ヒト健康に対するリスク評価結果 

表 9-3に示したようにクロロエチレンの吸入及び経口経路の MOE 1,700及び 11,000は、ヒト

健康に対する評価に用いた毒性試験結果の不確実係数積 1,000 及び 100 より大きく、クロロエ

チレンは現時点ではヒト健康に悪影響を及ぼすことはないと判断する。しかし、吸入経路の

MOEは不確実係数積と比較的近いため、今後の大気中濃度の推移に注意が必要である。 

なお、クロロエチレンは遺伝毒性を有する発がん物質であり、IARC は信頼できる疫学デー

タで発がん性のあることが証明されていることからグループ 1 (ヒトに対して発がん性がある

物質) に分類しているため、発がん性については詳細なリスク評価が必要な候補物質である。 
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tel. 03-5804-6136 fax. 03-5804-6149 

独立行政法人 製品評価技術基盤機構 化学物質管理センター リスク評価課
〒151-0066 東京都渋谷区西原 2-49-10 
tel. 03-3468-4096 fax. 03-3481-1959 
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