
 

 

 

物  質  名 ホスゲン ＤＢ－48 

別  名 
塩化カルボニル 
カルボニルクロライド 
塩化炭酸 

CAS 番号 75-44-5 
PRTR 番号 第 1 種 305 
化審法番号 1-124 

構 造 式 

 

分子式 COCl2 分子量 98.92 
沸点 8.2℃ 1) 融点 －118℃ 1) 
蒸気圧 1,418 mmHg（25℃）2) 換算係数 1 ppm = 4.05 mg/m3（25℃） 
分 配 係 数（log Pow） －0.71 3) 水溶性 ほどんど不溶 1) 

急急急    性性性    毒毒毒    性性性    
 
 動物種 経路 致死量、中毒量等  
 ラット 吸入 LCLo    75 ppm（304 mg/m3）（30 min）4)  
 マウス  LC50   110 ppm（446 mg/m3）（30 min）4)  
 ネコ  LC50 1,482 ppm（6,000 mg/m3）（1 min）4)  
 ネコ 吸入 LCL0   190 mg/m3（15 min）5)  

 

中中中    ・・・    長長長    期期期    毒毒毒    性性性    

・ラット、マウス、モルモット、ウサギ、ネコ、ヤギに 0.9、4 mg/m3 を 5 日間（5 時間/日）吸

入させた結果、0.9 mg/m3 群では 20％のラット、35％のマウス、70％のモルモット、50％のウ

サギ及びネコで肺水腫を認め、4 mg/m3 群では 90％のマウス、70％のウサギが死亡し、すべ

ての動物で肺水腫を認めた 6) 。 
・イヌに 0、96～160 mg/m3 を 30 分/日、1～3 回/週で暴露したところ、気道抵抗の増加が見られ

たため 1～2 回/週に減らして 12 週まで暴露させた結果、3 週までに半数が死亡し、3 匹が実

験終了時まで生き残ったが、気道抵抗は増加したままであった。死亡及び生存個体では、暴

露初期の炎症反応に引き続き、慢性細気管支炎、肺気腫が暴露期間を通じてみられた 7) 。 
・雄ラットに 0、0.5、1 mg/m3 を 17 日間（4 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、1 mg/m3 群で 7

日目以降、0.5 mg/m3 群では 17 日目に肺湿重量の有意な増加を認めた。また、1 mg/m3 群で肺

の終末細気管支周辺に多病巣性の単核細胞集積、肺胞細胞の過形成、肺胞管及び肺胞の内腔

に細胞質の空胞化を伴ったマクロファージを認め、これらは 0.5 mg/m3 群でもわずかにみられ

た 8) 。この結果から、LOAEL は 0.5 mg/m3（暴露状況で補正：0.06 mg/m3）であった。 
・雄ラットに 0、0.4、0.8、2、4 mg/m3 を 4 週間（6 時間/日、0.4、0.8 mg/m3 は 5 日/週、2 mg/m3

は 2 日/週、4 mg/m3 は 1 日/週）吸入させた結果、0.4 mg/m3 以上の群で肺容積の増加、0.8 mg/m3

以上の群で肺相対重量の増加、2 mg/m3 以上の群で体重増加の抑制に有意差を認めた。また、

0.4 mg/m3 以上の群で肺の終末細気管支周辺に肥厚及び炎症を認め、4 mg/m3 群ではより広範

囲にみられた。同様にして 12 週間吸入させた結果もほぼ同じで、組織変化は濃度に依存し、

濃度と暴露時間の積ではないと考えられた。なお、12 週間後の回復期間 4 週間で 0.4 mg/m3

群の組織変化は回復したが、0.8 mg/m3 以上の群では差はなかった 9) 。この結果から、LOAEL
は 0.4 mg/m3（暴露状況で補正：0.07 mg/m3）であった。 

- 1 -



 

 

・雄ラットに 0、0.4、0.8、2 mg/m3 を 4 週間または 12 週間（6 時間/日、0.4、0.8 mg/m3 は 5 日/
週、2 mg/m3 は 2 日/週）吸入させた結果、0.4 mg/m3 以上の群で可逆的な免疫作用（肺の細菌

クリアランス）の阻害を認めた 10) 。この結果から、LOAEL は 0.4 mg/m3（暴露状況で補正：

0.07 mg/m3）であった。 

生生生    殖殖殖・・・発発発    生生生    毒毒毒    性性性    

情報は得られなかった。 

ヒヒヒ    トトト    へへへ    ののの    影影影    響響響    

・本物質は水分と接触すると、塩酸と二酸化炭素に加水分解される。体内でも同様で、吸入す

ると細気管支、肺胞などに侵入した後、徐々に分解され、生じた塩酸によって肺充血、肺水

腫などを起こし、さらに肺炎へと進む。肺水腫では、循環血漿の 30～50％までが肺に集まる

ことさえあり、いわゆる“陸上溺死”の状態になる。このため血液は濃縮し、血流が障害さ

れ、組織は酸素不足をきたす。心臓の負担がしだいに増し、心衰弱へと進む。ときには肺膿

瘍を起こす。激しい咳、褐色の痰、呼吸困難、チアノーゼ、脈の頻小などが現れ、ついには

窒息と心衰弱により死に至る。また、肺障害の原因として、塩酸の他に、生体成分のアシル

化反応も関与するといわれている 4) 。 
・1.6 mg/m3 で臭いを感じ、12 mg/m3 で眼、鼻、喉の刺激、120 mg/m3-分以上で肺の傷害、600 mg/m3-

分以上で肺水腫を起こす 11) 。ヒトの LCLo として、203 mg/m3 で 5 分、360 mg/m3 で 30 分と

いう報告がある 4) 。 
・国内で 1966 年に起きた本物質の漏洩事故で 382 人が暴露され、うち 12 人が入院しており、

頭痛、吐き気、咳、呼吸異常、疲労、咽頭痛、胸部締付感、胸の痛み、発熱の他に 1 人で流

涙及び眼の発赤がみられた。また、48 時間後の X 線検査で 7 人が肺水腫と診断されており、

眼や鼻の刺激症状がない場合でも、肺水腫の起こり得ることが示されている 12) 。 
・本物質の製造工場で、本物質の暴露を受けた 326 人及び非暴露の労働者 6,288 人の医療記録

を調べた調査では、呼吸器系疾患による過剰死亡も肺機能への影響もみられていない。なお、

労働者 15 人に付けた個人サンプラーの測定結果は平均 0.01 mg/m3（未検出～0.08 mg/m3）、

56 台の固定サンプラーのうち、51 台が未検出～0.52 mg/m3 であったが、5 台は漏洩の影響を

受けて測定不能（0.55 mg/m3 以上）であった 13) 。 

発発発    ががが    んんん    性性性    

IARC の発がん性評価： 評価されていない。 

許許許    容容容    濃濃濃    度度度    
 
 ACGIH 14) TLV-TWA 0.1 ppm（0.40 mg/m3）  
 日本産業衛生学会 15) 0.1 ppm（0.40 mg/m3）  
 

暫暫暫    定定定    無無無    毒毒毒    性性性    量量量    等等等    ののの    設設設    定定定    

 経口暴露については、暫定無毒性量等の設定ができなかった。 
 吸入暴露については、ラットの中・長期毒性試験で得られた LOAEL 0.4 mg/m3（肺容積の増

加、細気管支周辺の肥厚及び炎症）を採用し、暴露状況で補正して 0.07 mg/m3 とし、LOAEL で

あることから 10 で除し、さらに試験期間が短いことから 10 で除した 0.0007mg/m3 を暫定無毒

性量等に設定する。 
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