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１．物質に関する基本的事項 

（1）分子式・分子量・構造式 

物質名：1,1,1,2-テトラフルオロエタン 

（別の呼称：HFC-134a） 

CAS 番号：811-97-2 

化審法官報公示整理番号：2-3585 

化管法政令番号： 

RTECS 番号：KI8842500 

分子式：C2H2F4 

分子量：102.03 

換算係数：1 ppm = 4.17 mg/m
3
 (気体、25℃) 

構造式： 
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（2）物理化学的性状 

本物質は無色透明である1)。 

融点 -103.3℃2)、-101℃3),4)
 

沸点 
-26.08℃(760 mmHg)

2)、-26.15℃(760 mmHg)
3)、

-26.5℃(760 mmHg)
4)、-26.5℃5)

 

密度 1.2072 g/cm
3
(25℃)

2)
 

蒸気圧 4.99×10
3 
mmHg (=6.65×10

5 
Pa) (25℃)

 6)
  

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (log Kow) 1.06
3)

  

解離定数(pKa)  

水溶性(水溶解度) 550 mg/1000g (37℃)
7)

 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性及び濃縮性は次のとおりである。 

生物分解性 

好気的分解 

活性汚泥を用いた試験では分解が見られなかった8)
 

 

化学分解性  

OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：0.00600×10
-12

 cm
3
/(分子･sec)（25℃、測定値）4)

 

半減期：2.4～24 年（OH ラジカル濃度を 3×10
6～3×10

5 分子/cm
3 9)と仮定し、1 日は

12 時間として計算） 

 

 

［10］1,1,1,2－テトラフルオロエタン 
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生物濃縮性 

 生物濃縮係数(BCF)： 1.3（BCFWIN
10)により計算） 

 

土壌吸着性 

 土壌吸着定数(Koc)：97（PCKOCWIN
11)により計算） 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の輸出量12)、輸入量12)の推移を表 1.1 に示す。「化学物質の製造・輸入数量に関する

実態調査」によると、本物質の平成 13 年度、平成 16 年度及び平成 19 年度における製造（出

荷）及び輸入量は 10,000～100,000t/年未満である12),14),15)。 

 

表 1.1 輸出量及び輸入量の推移 

平成（年） 11 12 13 14 15 

輸出量（t）a)
 - - 17,350 20,078 21,921 

輸入量（t）a)
 - - 231 33 18 

平成（年） 16 17 18 19 20 

輸出量（t）a)
 22,771 26,346 22,214 23,180 21,120 

輸入量（t）a)
 10 35 19 119 50 

 a) 普通貿易統計[尐額貨物(1 品目が 20 万円以下)、見本品等を除く]統計品別表より 

 

② 用 途 

本物質はレシプロ圧縮機用としてもっとも一般的な冷媒で、電気冷蔵庫、ウインドクーラ

ー、カーエアコン、列車冷房、食品冷蔵、工場冷却装置などに、レシプロ、ロータリー、タ

ーボ式の圧縮機で冷凍、冷房用として広く使用されている1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

特になし。 
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２．ばく露評価 

環境リスクの初期評価のため、わが国の一般的な国民の健康や水生生物の生存・生育を確保

する観点から、実測データをもとに基本的には化学物質の環境からのばく露を中心に評価する

こととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度

により評価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

本物質は気候変動枠組条約第 4 条及び第 12 条に基づき、日本の温室効果ガスと前駆物質等の

排出・吸収に関する目録（インベントリ）が気候枠組条約事務局に報告されており、その目録

のなかから本物質に係る排出量を表 2.1 に示す1)。 

 

表 2.1 気候変動枠組条約に係る排出量（t/年） 

1995 2000 2005 2006 2007

カーエアコン 605 1,759 2,239 1,803 1,873

ウレタンフォーム 0 17 79 87 93

高発泡ポリエチレンフォーム 346 322 128 120 120

押出発泡ポリスチレンフォーム 0 0 74 32 31

エアゾール 1,050 2,137 908 497 347

医薬品製造業(定量噴射剤) - 37 63 70 64

年度

排
出
区
分

 
注：HFC-134a として報告されているデータのみ記載した 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量及び下水道への移動量が得られなかったため、Mackay-Type Level III 

Fugacity Model
2)により媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.2 に示す。 

 

表 2.2 Level III Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大 気 水 域 土 壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 100 19.8 97.5 48.3 

水 域 0.0 79.6 0.0 50.9 

土 壌 0.0 0.0 2.5 0.5 

底 質 0.0 0.6 0.0 0.4 

注：数値は環境中で各媒体別に最終的に分配される割合を質量比として示したもの 

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

本物質の環境中等の濃度について情報の整理を行った。媒体ごとにデータの信頼性が確認さ

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.3 に示す。 
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表 2.3 各媒体中の存在状況 

媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

             

一般環境大気  µg/m
3
 0.43 0.51 0.13 1.1 0.007 20/20 全国 2003 3) 

             

室内空気 µg/m
3
          

             

食 物 µg/g          

             

飲料水 µg/L          

             

地下水 µg/L          

             

土 壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水   µg/L          

           

             

公共用水域・海水   µg/L          

           

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g    
 

     

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g    
 

     

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

             

 

（4）人に対するばく露量の推定（一日ばく露量の予測最大量） 

一般環境大気の実測値を用いて、人に対するばく露の推定を行った（表 2.4）。化学物質の人

による一日ばく露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事量をそれぞれ 15 m
3、

2 L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 

 

表 2.4 各媒体中の濃度と一日ばく露量 

 媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 

  大 気   

  一般環境大気 0.43 µg/m3 程度 (2003)  0.13 µg/kg/day 程度 

  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 

平     

  水 質   

  飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 

  地下水 データは得られなかった データは得られなかった 

均 公共用水域・淡水 データは得られなかった データは得られなかった 

      

  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 

    

  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

      

  大 気   

  一般環境大気 1.1 µg/m3 程度 (2003)  0.33 µg/kg/day 程度 

最  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
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 媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 

大 水 質   

 飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 

値  地下水 データは得られなかった データは得られなかった 

 公共用水域・淡水 データは得られなかった データは得られなかった 

      

  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 

    

  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

      

 

人の一日ばく露量の集計結果を表 2.5 に示す。 

吸入ばく露の予測最大ばく露濃度は、一般環境大気のデータから 1.1 µg/m
3程度となった。 

経口ばく露の予測最大ばく露量を算出できるデータは得られなかった。 

 

表 2.5 人の一日ばく露量 

媒 体 平均ばく露量（μg/kg/day） 予測最大ばく露量（μg/kg/day） 

大 気 

  

 一般環境大気 0.13 0.33 

 室内空気   

   飲料水   

水 質  地下水   

   公共用水域・淡水   

 食 物     

 土 壌     

 経口ばく露量合計   

 総ばく露量 0.13 0.33 

 

（5）水生生物に対するばく露の推定（水質に係る予測環境中濃度：PEC） 

本物質の水生生物に対するばく露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.6 のように整理した。

水質についてデータは得られなかった。 

 

表 2.6 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 

 

海 水 

データは得られなかった 

 

データは得られなかった 

データは得られなかった 

 

データは得られなかった 

注：淡水は､河川河口域を含む 
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３．健康リスクの初期評価 

健康リスクの初期評価として、ヒトに対する化学物質の影響についてのリスク評価を行った。 

（1）体内動態、代謝 

14
C でラベルした本物質 10,000 ppm を雌雄のラットに 1 時間吸入させた結果、5 日間で吸入し

た放射活性の 1％が尿及び糞、呼気から回収され、体内残留は約 0.1％であったことから、肺か

らの吸収はわずかであった。この 1％のうち、2/3 はばく露終了から 1 時間以内に未変化体とし

て呼気中に排泄されており、残りの 1/3 は CO2として呼気中（雄 0.22％、雌 0.27％）に、トリ

フルオロ酢酸として尿中、糞中（雌雄ともに 0.09％、0.04％）に排泄された。5 日後の主要組織

における放射活性の分布は比較的均一であり、特定の組織に蓄積する傾向はなかった 1) 。また、
19

F でラベルした本物質 150,000 ppm を雌雄ラットの頭部に 1 時間ばく露させながら核磁気共鳴

法による測定を行った結果、体内濃度は約 25 分後にほぼ平衡状態となってばく露終了後は急速

に減尐し、半減期は雄で 4.6 分、雌で 4.9 分であり、吸収量や半減期に性差はなかった 2) 。 

ヒトでは男性ボランティアに 40,000 ppm を加圧式定量噴霧器で吸入させた結果、血液中の本

物質濃度は 30～60 秒でピークに達した後に急速に減尐（半減期 31 分）し、1 時間後には大部分

の血液試料で検出されなくなった 3, 4) 。また、18
F でラベルした本物質 75 mg を男性ボランティ

アに単回吸入させ、全身ガンマ法で測定した結果、体内の放射活性は数分以内にすばやく排泄

され、5 分後の残留は平均で投与量の 9.6％であった。その後は 1.5～4.2 時間の半減期で減尐し

て 5.8 時間後には 1％未満となり、特定の部位に残留することはなかったが、このような放射活

性の変化は 18
F による本物質のラベル部位とは無関係であった。尿中への放射活性の排泄は最初

の 2 時間で平均 0.0056％であったが、その後はわずかに検出される程度であった 5) 。 

男女のボランティアに 1,000～8,000 ppm を 1 時間吸入させた結果、いずれのばく露濃度でも

血液中の本物質濃度は急激に増加して 15 分後にはほぼピーク濃度となり、 30～55 分後にピー

ク濃度となったが、血液中のピーク濃度や薬物濃度時間曲線下面積（AUC）はばく露濃度に依

存して増加し、男性の方が女性よりも高い傾向にあった。ばく露終了後の血液中濃度は 2 相性

で急速に減尐し、半減期に性差はなく、平均で第 1 相が 9 分、第 2 相が 42 分であった 6) 。また、

男性ボランティアに軽運動（50W）をさせながら 500 ppm を 2 時間吸入させた結果、血液中の

本物質濃度は数分以内に急激に増加して 30 分後には平衡状態に達し、ばく露終了後は急速に減

尐して 4 時間後までに平衡時の 1/100 未満となり、翌朝には不検出になった。呼気中への本物

質の排泄もばく露終了とともに急速に減尐し、4 時間後の排泄は吸入量の 0.4％であった。尿中

には 4.8 時間で吸入量の 0.002％が排泄され、半減期は 58 分であった。この結果をもとに薬物動

態モデルで検討した結果、血液中及び呼気中の実測値と推定値は良く一致し、吸入量の 3.7％が

吸収され、その 1/2 がばく露終了から 5 時間以内に排泄されたと推定された 7) 。 

本物質は肝臓のチトクローム P450（CYP）のなかの主に CYP2E1 によって酸化された後に脱

フッ素を受けてトリフルオロアセトアルデヒドへと代謝され、さらにトリフルオロエタノール

又はトリフルオロ酢酸へと代謝される経路が想定されている 8, 9, 10) 。ラットに 10,000～50,000 

ppm を 6 時間吸入させた試験では尿中にトリフルオロアセトアルデヒド、トリフルオロエタノ

ール、トリフルオロ酢酸が認められ、これらは量的には尐ないものの血漿や精巣でもみられた

が 11) 、男性ボランティア 4 人に 75 mg を 30 秒毎に 16 回吸入させた試験では、3 人の尿中から

吸入量の 0.00013～0.00039％に相当するトリフルオロ酢酸が極くわずかに検出されただけで、こ
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れ以外のフッ素化合物はみられなかった 12) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 13) 

動物種 経路 致死量、中每量等 

ラット 吸入 LC50 1,500,000 mg/m
3
 (4hr) 

マウス 吸入 LC50 1,700,000 mg/m
3
 (2hr) 

イヌ 吸入 LC > 320,000 ppm [> 1,334,400mg/m
3
] (1hr) 

注：（ ）内の時間はばく露時間を示す。 

 

本物質の液体が急速に気化すると、凍傷を起こすことがある。中枢神経系、心血管系に影

響を与え、心臓障害を生じることがある。吸入すると眩暈、嗜眠、感覚鈍麻を生じ、皮膚が

本物質の液体に触れた場合には、凍傷を生じる 14) 。 

 

② 中・長期毒性  

ア）Alpk:APfSD（Wistar 系）ラット雌雄各 36 匹を 1 群とし、0、300 mg/kg/day を 52 週間（5

日/週）強制経口投与し、さらに 125 週まで飼育した結果、300 mg/kg/day 群の雌雄で生存率

や体重に影響はなかった 15) 。なお、一般状態の観察は毎日実施されていたが、異常がみら

れたという記載はなかった。また、本物質はコーン油に溶解して投与されたが、揮発性が

高いという本物質の性状から、投与時の濃度設定は上限であったとされていた。 

イ）Charles River CD ラット雄 10 匹を 1 群とし、0、99,100 ppm を 2 週間（6 時間/日、5 日/

週）吸入させた結果、99,100 ppm 群ではばく露時に呼吸数の増加がみられたが、体重、血

液及び臨床生化学成分、主要臓器の重量や組織に影響はなかった。なお、尿検査ではフッ

化物濃度の有意な増加がみられたが、これは本物質の代謝を示す変化と考えられた 16) 。こ

の結果から、NOAEL を 99,100 ppm（ばく露状況で補正：17,700 ppm (73,800 mg/m
3
)）とす

る。 

ウ）Alpk:APfSD（Wistar 系）ラット雌雄各 20 匹を 1 群とし、0、2,000、10,000、50,000 ppm

を 13 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、いずれの群にも一般状態や体重、血液、

尿、臓器の重量や組織への影響はなかった 17) 。この結果から、NOAEL を 50,000 ppm（ば

く露状況で補正：8,930 ppm (37,200 mg/m
3
)）とする。 

エ）Alpk:APfSD（Wistar 系）ラット雌雄各 85 匹を 1 群とし、0、2,500、10,000、50,000 ppm

を 2 年間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、いずれの群にも生存率や一般状態、体重、

血液及び臨床生化学成分、尿への影響はなく、50,000 ppm 群の雌で肝臓、雄で精巣の重量

が有意に増加したが、相対重量の変化に有意差はなかった。雄の精巣間質細胞（ライディ

ッヒ細胞）では過形成及び腺腫の各発生率に有意な増加傾向がみられ、それらの発生率は

50,000 ppm 群で有意に高かった。なお、精巣間質細胞の過形成や腺腫は 52 週時の検査では

みられなかった 17) 。この結果から、NOAEL を 10,000 ppm（ばく露状況で補正：1,790 ppm 

(7,460 mg/m
3
)）とする。 

オ）Han-Ibm Wistar ラット雌雄及び B6C3F1マウス雌雄各 60 匹を 1 群とし、ラットに 0、2,500、
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10,000、50,000 ppm、マウスに 0、2,500、15,000、75,000 ppm を尐なくとも 104 週間（1 時

間/日）、鼻部のみにばく露して吸入させた結果、両種のいずれの群にも生存率や一般状態、

体重、血液への影響もなく、剖検では主要組織に異常はみられなかった。組織検査では

50,000 ppm 群の雌ラットで亜急性又は慢性の咽頭炎の発生率に有意な増加を認め、その増

加傾向も有意であったが、雄ラット及び雌雄マウスの組織には異常はなかった。また、76

～77 週に実施した中枢神経系に関わる薬理試験（修正 Irwin 法）の成績にも影響はなかっ

た 18) 。なお、咽頭炎は雄では各群の 42、42、43、50％に、雌では 27、25、35、40％にみ

られ、それらの多くが軽微なものであったことから、著者らはその每性学的意義はないと

考えられるとしている。この結果から、NOAEL をラットで 50,000 ppm（ばく露状況で補正：

2,080 ppm (8,670 mg/m
3
)）、マウスで 75,000 ppm（ばく露状況で補正：3,130 ppm (13,100 

mg/m
3
)）とする。 

カ）ビーグル犬雌雄各 3～4 匹を 1 群とし、0、118,278 ppm を 376～377 日間（1 時間/日）吸

入させた結果、一般状態や体重、検眼鏡検査、心機能、呼吸数、脈拍、血液及び臨床生化

学成分、尿、主要臓器の重量や組織への影響はなかった 19) 。この結果から、NOAELを 118,278 

ppm（ばく露状況で補正：4,930 ppm (20,600 mg/m
3
)）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）AHA ラット雌雄各 30 匹を 1 群とし、0、2,595、10,080、49,308 ppm を雄には交尾前 10

週から交尾期間を通して 18 週間、雌には交尾前 3 週から交尾期間を通して妊娠 19 日まで

（各群 14 匹）又は産後 21 日まで（各群 16 匹）、鼻部のみにばく露して吸入（1 時間/日）

させ、各群 12 匹の母ラットから離乳した雌雄各 1 匹の仔（F1）を選別して成熟するまで飼

育した後に交尾させて仔（F2）を産ませ、産後 21 日に各群 8 匹の母ラットから選別した雌

雄各 8 匹の F2を成熟するまで飼育した。この間、一般状態や体重、F0及び F1の発情周期や

交尾、妊娠及び分娩、F1及び F2の発生や発達、成熟の各パラメーターについて評価したが、

49,308 ppm 群の F0雄で体重増加の抑制を認めた以外には影響はなかった 20) 。この結果から、

生殖・発生每性の NOAEL を 49,308 ppm（ばく露状況で補正：2,050 ppm (8,550 mg/m
3
)）と

する。 

イ）AHA ラット雌 41 匹を 1 群とし、0、2,653、10,019、48,772 ppm を妊娠 17 日から妊娠 20

日まで鼻部のみにばく露して吸入（1 時間/日）させた後に分娩させ、再び産後 1 日から 21

日まで同様に吸入させた。その後、各群 20 匹の母ラットから離乳した雌雄各 1 匹の仔（F1）

を選別して成熟するまで飼育し、交尾・出産させて F2を飼育した。この間、一般状態や体

重、F0及び F1の妊娠、F0の分娩、F1及び F2の発生や発達、成熟等の各パラメーターについ

て評価した結果、48,772 ppm 群の F1で耳介分離、開眼、驚愕反射の発現日に有意な遅延（0.6

日、0.3 日、0.4 日）を認め、これらの発現遅延は F2にもみられたが、F2では濃度依存性が

なかった。なお、これらの発現日の遅延はわずかなものであったことから、生物学的な重

要性はないと著者らは評価している 20) 。 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 7 匹を 1 群とし、0、30,000、99,000、297,000 ppm を妊娠 6 日か

ら 15 日まで吸入（6 時間/日）させた結果、ばく露時に 99,000 ppm 群で音に対する反応の

低下がみられ、297,000 ppm 群では音に対する反応がなく、重度の振戦や協調運動障害がみ
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られたが、いずれの症状もばく露終了から 1 時間後には完全に消失した。297,000 ppm 群で

体重増加の有意な抑制を認め、胎仔の体重も有意に低かった。また、297,000 ppm 群で骨格

変異の発生率に有意な増加を認め、奇形の発生率も増加したが有意差はなかった 21) 。この

結果から、NOAEL を 99,000 ppm（ばく露状況で補正：24,800 ppm (103,000 mg/m
3
)）とする。 

エ）Alpk:APfSD（Wistar 系）雌 29～30 匹を 1 群とし、0、1,000、10,000、50,000 ppm を妊娠

6 日から 15 日まで吸入（6 時間/日）させた結果、一般状態や体重、着床数や吸収胚数、生

存胎仔数等に影響はなかったが、50,000 ppm 群で胎仔の体重はわずかだが有意に低く、こ

れらの胎仔では軽度の骨化遅延もみられた 22) 。この結果から、母ラットで NOAEL を 50,000 

ppm（ばく露状況で補正：12,500 ppm (52,100 mg/m
3
)）、胎仔で NOAEL を 10,000 ppm（ばく

露状況で補正：2,500 ppm (10,400 mg/m
3
)）とする。 

オ）ニュージーランド白ウサギ雌 28 匹を 1 群とし、0、2,500、10,000、40,000 ppm を妊娠 7

日から 19 日まで吸入（6 時間/日）させた結果、10,000 ppm 以上の群で体重増加の抑制がみ

られたが、10,000 ppm 群での変化は極くわずかなものであった。また、黄体数や着床数、

生存胎仔数、胎仔の性比や体重等に影響はなく、奇型や変異の発生率に増加もなかった 17) 。

この結果から、母ウサギで NOAEL を 10,000 ppm（ばく露状況で補正：2,500 ppm (10,400 

mg/m
3
)）、胎仔で NOAEL を 40,000 ppm（ばく露状況で補正：10,000 ppm (41,700 mg/m

3
)）と

する。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）気管支喘息や慢性閉塞性肺疾患等の治療に使用する加圧式定量噴霧器では液化噴射剤と

してフロンを使用していたが、オゾン層保護の観点から本物質などの代替フロンへの変更

を目的に多くの臨床試験が実施されており、使用上の安全性と有効性が確認されてい

る 4, 5, 23～27) 。 

イ）4,000 ppm の本物質を 30 分間吸入させた時の血液中濃度の変化を調べることを目的とし

て、先ず 1 人の男性ボランティアにばく露したところ、開始から 2.5 分後に本物質の血液中

濃度は 1.29 mg/L に急上昇し、約 4.5 分後に男性は意識を失い、脈拍、血圧もゼロまで低下

した。このため、直ちにばく露を中止し、手当を行って男性は回復したが、脈拍や血圧は

平静時の約 1/2 で椅子に座っていられない状態だった。しかし、約 1 時間の安静後、男性

の脈拍、血圧はばく露前の数値に戻った。次にもう 1 人の男性ボランティアにばく露した

ところ、約 10.5 分後に脈拍、血圧が急上昇し、脈拍はばく露前の倍近くにまでなって男性

の要請でばく露を中止したところ（血液中濃度 0.7 mg/L）、約 30 秒後には脈拍、血圧はば

く露前の数値に戻った。このため、1 時間の休息後、再度、2,000 ppm のばく露を開始した

ところ、2.5 分後に脈拍、血圧が急上昇したためばく露を中止すると、約 30 秒後に元の値

に戻った。意識を失った男性ではばく露後に眩暈と平衡感覚の異常を訴えており、これら

は 6 週間後も持続していた。他の 1 人もばく露後に眩暈と胸部絞扼感、頭痛があり、頭痛

は翌朝までに鎮まったが、代わりに動悸様の感覚が現れ、胸部絞扼感は 3 日後、動悸感は 2

週間後まであり、眩暈と平衡感覚の異常は 6 週間後も持続していて耳鳴りもあった 28) 。 

ウ）本物質を吸入したヒトでの影響が上記のように報告されていたが、脈拍や血圧の変化は

互いに異なっていた。このため、ボランティアの男女各 4 人を対象に、0、1,000、2,000、
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4,000、8,000 ppm を 1 時間吸入させた結果、血液中の本物質濃度は 8,000 ppm 時には男性で

6.0 mg/L、女性で 7.2 mg/L まで増加したが、いずれの濃度でも著明な有害反応はみられず、

中枢神経系への影響や上気道の刺激症状もなかった。また、脈拍や血圧、心電図、肺機能、

血液及び臨床生化学成分への影響もなかった 6) 。 

エ）男性ボランティア 10 人に軽運動（50W）をさせながら 500 ppm を 2 時間吸入させた結果、

心電図や脈拍への影響はなかった。ばく露時間内には息苦しさや溶剤臭、眩暈、中每の感

じといった訴えの得点が有意に高かったが、いずれも 3.7 時間後にはほぼばく露前の得点に

まで低下した。また、ばく露の前及び 21 時間後に測定した血漿中の炎症マーカー（C 反応

性タンパク質、血清アミロイド A タンパク質、フィブリノーゲン、D-ダイマー）と尿酸に

ついては、フィブリノーゲン（平均値）のみがばく露後に有意に増加したが、このうち 2/10

人の変化は減尐であった 7) 。 

オ）本物質を冷却剤として使用するダイオードレーザーによる体毛除去を行っている 22 才の

女性が胸部 X 線検査で判明した肺浸潤を伴った呼吸困難と発熱で入院した。胸部 X 線検査

で下肺野に磨りガラス様の陰影がみられ、胸の断層撮影検査では小葉中心性のび漫性陰影

があった。また、気管支肺胞洗浄液の検査では軽度の好酸球の増加を伴ったリンパ球の増

加がみられ、気管支の生検では好酸球浸潤があった。この他に、末梢血好酸球増加もみら

れたが、これらの症状や所見は 1 週間以内に消失した。その後、本物質の吸入負荷試験を

実施したところ、体温の上昇や咳がみられ、臨床検査データは炎症反応の増加を示してお

り、本物質によるアレルギー性の肺胞炎であった 29) 。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がんの可能性の分類 

国際的に主要な機関での評価に基づく本物質の発がんの可能性の分類については、表 3.2

に示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による発がんの可能性の分類 

機 関 (年) 分  類 

WHO IARC －  

EU EU －  

 EPA －  

USA ACGIH －  

 NTP －  

日本 日本産業衛生学会 －  

ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro試験系では、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌 15, 17, 30, 31) 、

大腸菌 17, 31, 32) 、マウスリンパ腫細胞（L51787）32) で遺伝子突然変異、チャイニーズハムス
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ター肺細胞（CHL）17, 33)
 及びヒトのリンパ球（初代培養）17, 34) で染色体異常を誘発しなか

った。また、S9 添加のシリアンハムスター腎細胞（BHK21）15) で細胞形質転換を誘発しな

かった。 

in vivo 試験系では、本物質を吸入させたマウスで優性致死突然変異 35) 、末梢血赤血球で

小核 17, 36) 、ラットの肝細胞で不定期 DNA 合成 17, 37) 、骨髄細胞で染色体異常 38) のいずれ

も誘発しなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Alpk:APfSD（Wistar 系）ラット雌雄各 36 匹を 1 群とし、0、300 mg/kg/day を 52 週間（5

日/週）強制経口投与し、さらに 125 週まで飼育した結果、300 mg/kg/day 群で投与に関連し

た腫瘍の発生増加はなかった 15) 。 

Alpk:APfSD（Wistar 系）ラット雌雄各 85 匹を 1 群とし、0、2,500、10,000、50,000 ppm

を 2 年間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、雄の精巣間質細胞（ライディッヒ細胞）

で各群の 27/85、25/79、31/85、40/85 匹に過形成、9/85、7/79、12/85、23/85 匹に腺腫の発

生を認め、腺腫を認めた雄の大部分で過形成もみられた。これらの発生率には有意な増加

傾向があり、50,000 ppm 群で有意に高かった。なお、過去に対照群として用いた同系統の

雄ラットでライディッヒ細胞腺腫の発生率は 9～14％であったことから、50,000 ppm 群で

の発生率は自然発生率よりも高かった 17) 。 

Han-Ibm Wistarラット雌雄及びB6C3F1マウス雌雄各 60匹を 1群とし、ラットに 0、2,500、

10,000、50,000 ppm、マウスに 0、2,500、15,000、75,000 ppm を尐なくとも 104 週間（1 時

間/日）、鼻部のみにばく露して吸入させた結果、両種のいずれの群にも発生率の有意な増

加を示した腫瘍はなかった 18) 。また、ビーグル犬雌雄各 3～4 匹を 1 群とし、0、118,278 ppm

を 376 日又は 377 日間（1 時間/日）吸入させた試験でも、腫瘍の発生増加はなかった 19) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関する情報は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

非発がん影響については一般每性及び生殖・発生每性等に関する知見が得られているが、

発がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断で

きない。このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に

基づき無每性量等を設定することとする。 

経口ばく露については、無每性量等の設定ができなかった。 

吸入ばく露については、中・長期每性エ）のラットの試験から得られた NOAEL 10,000 ppm

（ライディッヒ細胞の過形成）をばく露状況で補正した 1,790 ppm（7,460 mg/m
3）が信頼性の

ある最も低濃度の知見と判断し、これを無每性量等に設定する。 
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詳細な評価を行う
候補と考えられる。

現時点では作業は必要
ないと考えられる。

情報収集に努める必要
があると考えられる。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］ 

 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

表 3.3 経口ばく露による健康リスク（MOE の算定） 

ばく露経路・媒体 平均ばく露量 予測最大ばく露量 無每性量等 MOE 

経口 
飲料水 － － 

－  
－ 

地下水 － － － 
 

経口ばく露については、無每性量等が設定できず、ばく露量も把握されていないため、健

康リスクの判定はできなかった。 

なお、中・長期每性ア)のラットの試験ではコーン油にほぼ飽和濃度で溶解させて 52 週間

強制経口投与しても影響は報告されていないこと、代替フロンとして主に冷媒に使用されて

おり、大気に排出された場合にはほぼすべてが大気に分配されると予測されていることから、

本物質の経口ばく露による健康リスクの評価に向けて経口ばく露の知見収集等を行う必要性

は低いと考えられる。 

 

表 3.4 吸入ばく露による健康リスク（MOE の算定） 

ばく露経路・媒体 平均ばく露濃度 予測最大ばく露濃度 無每性量等 MOE 

吸入 
環境大気 0.43 µg/m

3程度 1.1 µg/m
3程度 

7,460 mg/m
3
 ラット 

680,000 

室内空気 － － － 
 

吸入ばく露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均ばく露濃度は 0.43 

µg/m
3程度、予測最大ばく露濃度は 1.1 µg/m

3程度であった。無每性量等 7,460 mg/m
3と予測最

大ばく露濃度から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して求めた MOE

は 680,000 となる。 

従って、本物質の一般環境大気の吸入ばく露による健康リスクについては、現時点では作

業は必要ないと考えられる。 

 

 

 

 

 

 

 

 



     10 1,1,1,2－テトラフルオロエタン 

 13 

 

４．生態リスクの初期評価 

 水生生物の生態リスクに関する初期評価を行った。 

（1）水生生物に対する毒性値の概要 

本物質の水生生物に対する每性値に関する知見を収集し、その信頼性及び採用の可能性を確

認したものを生物群（藻類、甲殻類、魚類及びその他）ごとに整理すると表 4.1 のとおりとなっ

た。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 
急 

性 

慢 

性 
每性値 

[µg/L] 
生物名 生物分類 

エンドポイント 

／影響内容 

ばく露 

期間[日] 

試験の

信頼性 

採用の

可能性 
文献 No. 

藻 類   － － － － － － － － 

甲殻類 ○  980,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50 IMM 2 D C 4)- 2008063 

魚 類 ○  450,000 
Oncorhynchus 

mykiss 
ニジマス LC50 MOR 4 D C 4)- 2008063 

その他   － － － － － － － － 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 

A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可 

E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 

A：每性値は採用できる、B：每性値は条件付きで採用できる、C：每性値は採用できない 

エンドポイント 

EC50 (Median Effective Concentration) : 半数影響濃度、LC50 (Median Lethal Concentration) : 半数致死濃度 

影響内容 

IMM (Immobilization) : 遊泳阻害、MOR (Mortality) : 死亡 

 

 

（2）予測無影響濃度(PNEC)の設定 

本物質については、本初期評価に採用可能な有害性情報が得られず、予測無影響濃度(PNEC)

を設定できなかった。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

本物質の環境中濃度、初期評価に採用可能な有害性情報は得られず、生態リスクの判定はで

きなかった。 

本物質は代替フロンであり、主として冷媒に用いられるため、現在の用途から水域への排出

は多くなく、大気への排出が多いと考えられる。大気への排出を想定した媒体別分配割合の予

測結果は、ほぼ全量が大気に分配する予測結果となる。 

生態每性に関して得られた知見の信頼性は判定できなかったものの、每性値は水溶解度付近

であった。本物質は沸点-26℃であり、生態每性試験の実施も非常に困難であると予想される。

環境中において水域に分布する可能性も低いことから、現時点では作業の必要はないと考えら

れる。 
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