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本物質は、パイロット事業（化学物質の環境リスク評価 第 1 巻）において環境リスク初期

評価結果が公表されているが、新たに環境実測データ（大気）が得られたため、改めて初期評

価を行った。 

 

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-ジクロロエチレン 
（別の呼称：塩化ビニリデン、ビニリデンクロライド、ジクロロエテン、1,1-ジクロロ

エテン） 
CAS 番号：75-35-4 
化審法官報公示整理番号：2-103（ジクロロエチレン） 
化管法政令番号：1-158 
RTECS 番号：KV9275000 

分子式：C2H2Cl2 

分子量：96.94 
換算係数：1 ppm = 3.96 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

CH2C

Cl

Cl

（2）物理化学的性状 

本物質は、常温では無色透明な液体で、揮発性物質である1)。 

融点 -122.5℃ 2) , 3) 、-122.56℃ 4) 

沸点 
31.6℃(760 mmHg) 2) 、31.7℃(760 mmHg) 3)、31.56℃
(760 mmHg) 4) 

比重 1.213 (20℃) 2) 

蒸気圧 600 mmHg (=8.0×104 Pa) (25℃) 2) , 4)  

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 2.13 2) , 4) , 5) 

解離定数  

水溶性 
2.42×103 mg/1000g(25℃) 2)、2.25×103 mg/L (25℃) 4)、

2.245×103 mg/L(25℃) 6) 

（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  

 分解率：BOD 0% 

   (試験期間：4 週間、被験物質：9.7 mg/L、活性汚泥：1 滴/L) 7)  

 

嫌気的分解  

 さまざまな条件の嫌気試験で脱塩素化されて塩化ビニルに変換されることが報告
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されている8), 9)。メタン還元条件下では、108 日間で完全に塩化ビニルに変換され

ることの報告がある9) 。 

 

化学分解性 

OH ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：11×10-12 cm3/(分子･sec) （25℃、測定値）10)  

半減期：5.8～58 時間 （OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 11)と仮定し計

算） 

 

オゾンとの反応性 （大気中） 

反応速度定数： 3.7×10-21 cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）10) 

半減期： 2.0 年～12 年（オゾン濃度を 3×1012～5×1011分子/cm3 11)と仮定して計算）

 

硝酸ラジカルとの反応性 （大気中） 

反応速度定数：1.2×10-15 cm3/(分子･sec) （25℃、測定値）10) 

半減期：28 日（硝酸ラジカル濃度を 2.4×108分子/cm3 12)と仮定して計算） 

 

加水分解性 

 重要な分解経路ではないと考えられる13)。 

 

生物濃縮性（蓄積性がない又は低いと判断される化学物質 14)） 

  生物濃縮係数(BCF)：  

2.5～6.4 (試験期間：6 週間、試験濃度：0.5 mg/L) 15) 

           <13 (試験期間：6 週間、試験濃度：0.05 mg/L) 15) 

 

土壌吸着性 

土壌吸着定数(Koc)：32（PCKOCWIN16) により計算） 

 
 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の化審法に基づき公表された製造・輸入数量の推移を表 1.1 に示す17)。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 12 13 14 15 16 

製造・輸入数量(t) 4,023 2,249 2,235 30,163 29,317  

平成(年度) 17 18 19 20 21 

製造・輸入数量(t) 2,510 3,230 3,814  3,258 3,124  

注： 製造数量は出荷量を意味し、同一事業所内での自家消費分を含んでいない値を示す。 
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ジクロロエチレンの化審法に基づき公表された一般化学物質としての製造・輸入数量の推

移を表 1.2 に示す18),19),20),21)。 

 

表 1.2 ジクロロエチレンの製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 22 23 24 25 

製造・輸入数量(t) a) 3,000 3,000 3,000  X b) 

注：a) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業者内での自家消費分を含んでいない値を示す。 
   b) 届出事業者が 2 社以下のため、製造・輸入数量は公表されていない。 

 

本物質について、OECD に報告している生産量は 1,000～10,000 t/年未満である。また、化

学物質排出把握管理促進法（化管法）における製造・輸入量区分は 100t 以上である22)。 

 

本物質は、ポリ塩化ビニリデン製品の分解、1,1,1-トリクロロエタン、テトラクロロエテ

ン、1,1,2-トリクロロエテン、1,1-ジクロロエタンの生物的又は非生物的分解により環境中で

見られる23)。 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、塩化ビニリデン樹脂（家庭用ラップフィルム、ハム・ソーセージ類を包装す

る業務用フィルム、人工芝、たわしや人形の髪の毛など）の原料である1)。このほか、食品・医薬品包

装用プラスチックフィルムのコーティング材の原料などにも使われている1)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質排出把握管理促進法第一種指定化学物質（政令番号：158）に指定されてい

る。 

本物質は有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質に選定されている。 

本物質は環境基準（水質、土壌、地下水）が設定され、水質汚濁防止法に基づく排水基準（健

康項目）が設定されているほか、水道水質管理目標設定項目に位置づけられている。 

なお、本物質は化学物質審査規制法第二種監視化学物質（通し番号：378）に指定されてい

た。 
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２．曝露評価 

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曝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 

本物質は化管法の第一種指定化学物質である。同法に基づき公表された、平成 25年度の届

出排出量1)、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体2)から集計した排出量等を表

2.1 に示す。なお、届出外排出量対象業種、非対象業種・家庭・移動体の推計はなされてい

なかった。 

 
表 2.1 化管法に基づく排出量及び移動量（PRTR データ）の集計結果（平成 25 年度）

大気 公共用水域 土壌 埋立 下水道 廃棄物移動 対象業種 非対象業種 家庭 移動体

全排出・移動量 79,435 3,571 0 0 6 203,101 - - - - 83,006 - 83,006

１，１－ジクロロエチレン（別名塩化ビニリデン）

業種等別排出量(割合) 79,435 3,571 0 0 6 203,101 0 0 0 0

79,416 37 0 0 6 203,101 届出 届出外

(100.0%) (1.0%) (100%) (100.0%) 100% -

0 3,057 0 0 0 0

(85.6%)

0 217 0 0 0 0

(6.1%)

0 116 0 0 0 0

(3.2%)

0 94 0 0 0 0.2

(2.6%) (0.00010%)

0 49 0 0 0 0

(1.4%)

19 0 0 0 0 0

(0.02%)

0 0.2 0 0 0 0

(0.006%)

届出 届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

排出量　　(kg/年) 移動量　　(kg/年) 排出量　　(kg/年) 届出

排出量

届出外

排出量
合計

総排出量の構成比(%)

化学工業

下水道業

非鉄金属製造業

パルプ・紙・紙加工品

製造業

一般廃棄物処理業

（ごみ処分業に限る。）

産業廃棄物処分業

石油製品・石炭製品

製造業

金属鉱業

 
 

本物質の平成 25 年度における環境中への総排出量は、83 t となり、すべて届出排出量であ

った。届出排出量のうち約 79 t が大気へ、約 3.6 t が公共用水域へ排出されるとしており、大

気への排出量が多い。この他に下水道への移動量が0.006 t、廃棄物への移動量が約200 tであ

った。届出排出量の主な排出源は、大気への排出が多い業種は化学工業であり、公共用水域

への排出が多い業種は下水道業（86%）であった。 

しかし、特別要件施設（金属鉱業、一般廃棄物処分業、産業廃棄物処分業、下水道業、等）

の排出量は定量下限値をもとに排出量を算出している場合があるため、過剰評価している場

合があることに留意する必要がある。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

本物質の環境中の媒体別分配割合は、環境中への推定排出量を基に USES3.0 をベースに日本

固有のパラメータを組み込んだ Mackay-Type Level III 多媒体モデル3)を用いて予測した。予測の

対象地域は、平成 25 年度に環境中及び大気への排出量が最大であった福島県（大気への排出量
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42 t、公共用水域への排出量 0.18 t）及び公共用水域への排出量が最大であった石川県（公共用

水域への排出量 1.2 t）とした。予測結果を表 2.2 に示す。 

 
表 2.2 媒体別分配割合の予測結果 

媒 体 

分配割合(%) 
上段：排出量が最大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 大 気 公共用水域 

福島県 福島県 石川県 

大 気 99.8 99.8 81.8 
水 域 0.1 0.1 18.1 
土 壌 0.0 0.0 0.0 
底 質 0.0 0.0 0.1 

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。 

 
表 2.3 各媒体中の存在状況 

媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 検出 
検出率

調査 
測定年 文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 
                      

一般環境大気  µg/m3
― 0.01 (0.0035)c) 0.064 ―d) 2/17 全国 2013 4) 

  <0.019 0.12 <0.019 1.7 0.019 3/17 全国 2013 5) 

  0.02 0.02 0.02 0.02 ―d) 1/1 市原市 2013 6) 

  ― ― (0.0014) c) 0.022 ―d) 2/17 全国 2012 7) 

  0.02 0.02 0.02 0.02 ―d) 1/1 市原市 2012 6) 

  ― ― (0.0021) c) 0.025 ―d) 2/17 全国 2011 8) 

  ― ― (0.0034) c) 0.033 ―d) 3/13 全国 2010 9) 

  0.023 0.029 0.0095 0.085 ―d) 7/7 全国 2009 10) 

  0.13 0.13 0.13 0.13 ―d) 1/1 市原市 2009 6) 

  ― 0.0042 (0.002) c) 0.013 ―d) 1/7 全国 2008 11) 

  0.02 0.02 0.02 0.02 ―d) 1/1 市原市 2008 6) 

  ― 0.0071 (0.0014) c) 0.03 ―d) 3/12 全国 2007 12) 

  ― ― 0.0067 0.047 ―d) 6/15 全国 2006 13) 
  <0.014 <0.014 <0.014 0.02 0.014 3/5 栃木県 2006 14) 
  0.04 0.04 0.04 0.04 ―d) 1/1 市原市 2006 6) 
  0.0015 0.0023 <0.0011 0.0041 0.0011 3/6 新潟県 2004～

2006 
15) 

  ― 0.016 (0.003) c) 0.071 ―d) 5/17 全国 2005 16) 
  0.039 0.039 0.034 0.050 0.011 5/5 栃木県 2005 17) 
  0.04 0.04 0.04 0.04 ―d) 1/1 市原市 2005 6) 
  ― ― (0.0035) c) 0.092 ―d) 4/18 全国 2004 18) 
  0.01 0.015 <0.006 0.027 0.006 3/5 栃木県 2004 19) 
  0.05 0.05 0.05 0.05 ―d) 1/1 市原市 2004 6) 
             

室内空気 µg/m3 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0/8 宮城県 1998 20) 

             

食物 µg/g <0.0005 <0.0005 <0.0005 <0.0005 0.0005 0/45 全国 1999 21) 
             

飲料水 µg/L <60 <60 <0.1 10 e) 0.1～60 36/2353 全国 2012 22) 
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媒体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 検出 
検出率

調査 
測定年 文献 

平均値 a) 平均値 下限値 b) 地域 
飲料水 µg/L <10 <10 <0.1 60 0.1～10 37/2336 全国 2011 23) 
  <10 <10 <0.1 10 0.1～10 54/2368 全国 2010 24) 
  <10 <10 <1 10 1～10 57/2566 全国 2009 25) 
  <20 <20 <1 8 e) 1～20 67/5119 全国 2008 26) 
  <20 <20 <1 5 e) 1～20 162/5443 全国 2007 27) 
  <20 <20 <1 4 e) 1～20 154/5284 全国 2006 28) 
  <5 <5 <1 5 e) 1～5 125/5051 全国 2005 29) 
  <20 <20 <1 20 1～20 187/5253 全国 2004 30) 
             

地下水 µg/L <10 <10 <0.1 20 0.1～10 8/2979 全国 2013 31) 
  <10 <10 <0.2 3 e) 0.2～10 8/3001 全国 2012 32) 
  <20 <20 <0.2 10 e) 0.2～20 11/3037 全国 2011 33) 
  <10 <10 <0.2 20 0.2～10 15/3078 全国 2010 34) 
  <2 <2 <0.2 10 0.2～2 16/3306 全国 2009 35) 
  <20 <20 <0.1 9 e) 0.1～20 10/3337 全国 2008 36) 
  <2 <2 <0.1 8 0.1～2 13/3567 全国 2007 37) 
  <20 <20 <0.2 10 e) 0.2～20 15/3651 全国 2006 38) 
  <2 <2 <0.1 170 0.1～2 24/3584 全国 2005 39) 
  <2 <2 <0.1 77 0.1～2 21/3744 全国 2004 40) 
             

土壌 µg/g          
             

公共用水域・淡水 f) µg/L <10 <10 <0.1 10 0.1～10 2/2914 全国 2013 41) 
  <10 <10 <0.1 2 e) 0.1～10 4/2874 全国 2012 42) 
  <10 <10 <0.1 1 e) 0.1～10 1/2887 全国 2011 43) 
  <10 <10 <0.2 <10 0.2～10 0/2916 全国 2010 44) 
  <10 <10 <0.2 <10 0.2～10 0/2945 全国 2009 45) 
  <4 <4 <0.1 <4 0.1～4 0/2961 全国 2008 46) 
  <2 <2 <0.1 2 0.1～2 2/2987 全国 2007 47) 
  <2 <2 <0.1 <2 0.1～2 0/2979 全国 2006 48) 
  <11 <11 <0.2 2 e) 0.2～11 1/2956 全国 2005 49) 
  <0.2 <0.2 <0.2 <0.2 0.2 0/45 栃木県 2005 50) 
  <11 <11 <0.2 4 e) 0.2～11 12/2998 全国 2004 51) 
             

公共用水域・海水   µg/L <10 <10 <0.2 <10 0.2～10 0/562 全国 2013 41) 
  <10 <10 <0.2 <10 0.2～10 0/546 全国 2012 42) 
  <10 <10 <0.2 <10 0.2～10 0/602 全国 2011 43) 
  <10 <10 <0.2 <10 0.2～10 0/580 全国 2010 44) 
  <10 <10 <0.2 <10 0.2～10 0/585 全国 2009 45) 
  <2 <2 <0.2 <2 0.2～2 0/583 全国 2008 46) 
  <2 <2 <0.2 <2 0.2～2 0/650 全国 2007 47) 
  <2 <2 <0.2 <2 0.2～2 0/646 全国 2006 48) 
  <11 <11 <0.2 <11 0.2～11 0/643 全国 2005 49) 
  <2 <2 <0.2 <2 0.2～2 0/672 全国 2004 51) 
             

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2012 52) 
  <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2011 53) 
  <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2010 54) 
  <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2009 55) 
  <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2008 56) 
  <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2007 57) 
                      

底質(公共用水域・海水) µg/g         
             

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 
b) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
c) 検出下限値未満のデータには検出下限値に 1/2 を乗じて得られた値を用いて調査地点の算術平均値を算出

したため、算出した算術平均値が検出下限値より小さな値となることがある。その様な場合には括弧書き

で公表されている。 
d) 公表されていない。 
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e) 最大濃度を上回る下限値による不検出データが報告されているため、最大濃度よりも高濃度の地点が存在

する可能性がある。 
f) 2013 年度調査（公共用水域・淡水）で 10 μg/L が検出された地点の 2014 年度調査結果は、不検出（< 2 μg/L）

であった58)。 
 

（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

本物質については、吸入曝露による健康リスクの初期評価を行うため、一般環境大気の実

測値を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表 2.4）。化学物質の人による一日曝露量の

算出に際しては、人の一日の呼吸量を 15m3、体重を 50kg と仮定している。 

 
表 2.4 各媒体中の濃度と一日曝露量 

  媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 
    
  大気     

平  一般環境大気 0.019 µg/m3未満程度(2013) 0.0057 µg/kg/day 未満程度 

均  室内空気 データは得られなかった (限られた地域

で 0.05 µg/m3 未満程度の報告がある
(1998)) 

データは得られなかった (限られた地域

で 0.015 µg/kg/day 未満程度の報告があ

る) 
      

    

最  大気   

大  一般環境大気 1.7 µg/m3程度(2013) 0.51 µg/kg/day 程度 

値  室内空気 データは得られなかった (限られた地域

で 0.05 µg/m3 未満程度の報告がある
(1998)) 

データは得られなかった (限られた地域

で 0.015 µg/kg/day 未満程度の報告があ

る) 
      

 

人の一日曝露量の集計結果を表 2.5 に示す。 

吸入曝露の予測最大曝露濃度は、一般環境大気のデータから 1.7 µg/m3程度となった。一方、

化管法に基づく平成 25 年度の大気への届出排出量をもとに、プルーム・パフモデル59)を用いて

推定した大気中濃度の年平均値は、最大で 15 µg/m3となった。なお、室内空気については、過

去の限られた地域を調査対象としたデータから最大 0.05 µg/m3未満程度の報告がある。 

 
表 2.5 人の一日曝露量 

媒体 平均曝露量（μg/kg/day） 予測最大曝露量（μg/kg/day） 

大気  一般環境大気 0.0057 0.51 

   室内空気 {過去のデータではあるが 0.015} {過去のデータではあるが 0.015} 
注：1) アンダーラインを付した値は、曝露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す。 

2)｛ ｝内の数字は、限られた地域における調査データから算出したものである。 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（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曝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。

水質について安全側の評価値として予測環境中濃度（PEC）を設定すると、公共用水域の淡水

域では 10 µg/L、同海水域では 10 µg/L 未満となった。 

化管法に基づく平成 25 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データベー

ス60)の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 2.4 µg/L（ただし、

定量下限値をもとに排出量を算出していると考えられる事業所を除く。）となった。 
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表 2.6 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 
 

海 水 

10 µg/L 未満(2013) 
 

10 µg/L 未満(2013) 

10 µg/L(2013) 
 

10 µg/L 未満(2013) 

注：1) （  ）内の数値は測定年度を示す。 
 2)  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。 

なお、本物質については、既に公共用水域及び地下水の水質汚濁に係る環境基準が設定されて

いることから、経口曝露の初期評価については対象外とした。 

（1）体内動態、代謝 

ラットに 14C でラベルした本物質 500 µg/kg を強制経口投与、腹腔内投与、静脈内投与した結

果、投与した放射活性の尿中、糞中、呼気中への排泄割合は 72 時間でそれぞれ経口投与の場合

に 80.2％、8.3％、4.5％（うち未変化体 0.7％）、腹腔内投与の場合に 69.0％、16.2％、15.3％（う

ち未変化体 11.7％）、静脈内投与の場合に 15.0％、0.4％、83.5％（うち未変化体 80.0％）であり、

ほとんどが 24 時間以内の排泄であったが、静脈内投与における呼気中未変化体の排泄は 5 分以

内に 60％を超え、１時間以内に終了した。一方、300 mg/kg の強制経口投与、腹腔内投与では、

72 時間でそれぞれ経口投与の場合に 29.5％、1.3％、68.3％（うち未変化体 67.3％）、腹腔内投与

の場合に 7.7％、0.7％、92.4％（うち未変化体 91.1％）の排泄割合であり、未変化体の呼気中排

泄が大きく増加して、代謝の飽和が示唆された 1) 。本物質は脂溶性であり、血液/空気分配係数

は 5 と小さいため、代謝されなかった本物質が急速に呼気へ排泄されたことから、未変化体の

呼気中排泄が増加したものと考えられた 2) 。 

ラットに本物質 25、75、150、300 ppm を 3 時間吸入させた結果、本物質は初回の採血時（2

分後）までに血液中に現れて急速に増加し、25～150 ppm 群の血液中濃度は 45 分後までに平衡

状態に達して曝露濃度と直線関係にあったが、300 ppm 群の血液中濃度は 45 分後以降も緩やか

に増加を続け、曝露終了時には 150 ppm 群の 8 倍高く、代謝の飽和が示唆された。曝露終了後

の血液中濃度は急速に減少したが、呼気や肺胞中濃度の減少はさらに急激であった 3) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 10、200 ppm を 6 時間吸入させた結果、72 時間で 10 ppm 群

は尿中に 74.7％、糞中に 9.7％、呼気中に 10.4％（うち未変化体 1.6％）、200 ppm群は尿中に 74.7％、

糞中に 6.4％、呼気中に 12.4％（うち未変化体 4.2％）の放射活性を排泄した。呼気中、尿中の

排泄は 2 相性であり、10 ppm 群では呼気中半減期は 20 分と 217 分、尿中半減期は 3.1 時間と

19.3 時間、200 ppm 群ではそれぞれ 21 分と 133 分、3.8 時間と 23.9 時間であった。72 時間後の

放射活性は肝臓、腎臓、肺で高かった 4) 。なお、曝露前に 18 時間絶食させたラットの吸入曝露

では、非絶食ラットに比べて体内の放射活性は有意に高かった 4, 5)。 

ラットの肝ミクロソームを用いた代謝実験では、本物質の一次代謝産物は 1,1-ジクロロエチ

レンエポキシド、2,2-ジクロロアセトアルデヒド、2-クロロアセチルクロリドであり、これらは

チトクローム P-450（CYP2E1）を介して代謝され、さらに酸化やグルタチオン抱合、加水分解

などの二次反応を受けるが 6～12) 、ラットによる本物質の酸化的代謝は吸入曝露で約 200 ppm、

経口曝露では 10～50 mg/kg/day で飽和した 2, 3, 13, 14) 。ラットやマウスでは尿中代謝物として N-

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

チオジグリコール酸、チオグリコール酸、ジチオグリコール酸、クロロ酢酸、胆汁中代謝物と

して 2-(S-グルタチオニル)アセチルグルタチオン、2-S-グルタチオニルアセテート、2,2-ジクロ

ロアセトアルデヒドのアセタール、S-(2-カルボキシメチル)グルタチオン、S-(システイニルアセ

チル)グルタチオン、S-(2-クロロアセチル)グルタチオンが報告されており 1, 4, 11, 15～18) 、ラットの

胆汁中では複数のカルボキシメチル化タンパク質も検出されているが 18) 、マウスの方がラット
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に比べてより多く代謝した 10, 15) 。 

ヒトの肝及び肺ミクロソームを用いた代謝実験では、主要な代謝物は 1,1-ジクロロエチレン

エポキシド由来のグルタチオン抱合体（2-(S-グルタチオニル)アセチルグルタチオン、2-S-グル

タチオニルアセテート）であり、少量の 2,2-ジクロロアセトアルデヒドのアセタールも検出さ

れ 19) 、ラットの肝ミクロソーム 10) 、マウスの肝及び肺ミクロソームを用いた代謝実験 12, 19, 20) の

結果と一致した。 

 

（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 21) 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50 200 mg/kg 
マウス 経口 LD50 194 mg/kg 
イヌ 経口 LDLo 5,750 mg/kg 

ラット 吸入 LC50 6,350 ppm[25,146 mg/m3] (4hr) 
ラット 吸入 LC50 10,000 mg/m3 
ラット 吸入 LC50 10,000 ppm[39,600 mg/m3] (4hr) 
ラット 吸入 LCLo 1,300 mg/m3 (4hr) 
マウス 吸入 LC50 40 ppm[158 mg/m3] (4hr) 
マウス 吸入 LCLo 2,000 mg/m3 (2hr) 
ネコ 吸入 LCLo 8,000 mg/m3 

ウサギ 経皮 LD >2,426 mg/kg 
注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

本物質は眼、皮膚、気道を刺激する。液体を飲み込むと肺に吸い込んで化学性肺炎を起こ

すことがある。吸入すると眩暈、嗜眠、意識喪失を生じ、経口摂取ではさらに腹痛や咽頭痛

を生じる。皮膚に付いたり、眼に入ると発赤、痛みを生じる 22) 。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 5 匹を 1 群とし、0、25、50、100、200、400 

ppm を 2 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、ラットでは 200 ppm 以上の群で嗜眠、

400 ppm 群で運動失調がみられ、25 ppm 群の雄 1/5 匹及び 200 ppm 以上の群の全数が死亡

し、100 ppm 群の雌で体重増加の有意な抑制、25 ppm 以上の群の雌雄で腎臓の絶対及び相

対重量の有意な増加を認めた。肝臓では 25 ppm 以上の群の雌雄で小葉中心性の細胞質変性、

200 ppm 以上の群の雌雄で小葉中心性壊死、腎臓では 200 ppm 以上の群の雌雄の腎乳頭で

尿細管円柱の発生率に有意な増加を認めた。マウスでは 50 ppm 群の雄及び 100 ppm 群の雌

の各 1/5 匹、100 ppm 以上の群の雄及び 200 ppm 以上の群の雌の全数が死亡し、50、100 ppm

群の雄及び 100 ppm 群の雌で嗜眠、異常呼吸、25、50 ppm 群の雄で体重増加の有意な抑制

を認めた。25 ppm 以上の群の雌で肺の絶対及び相対重量、雄で肺の相対重量、雌雄で肝臓

の相対重量の有意な増加を認めた。腎臓では 25 ppm 以上の群の雄で尿細管の壊死や顆粒円

柱、25、50 ppm 群の雄で尿細管再生、肝臓では 100 ppm 以上の群の雌雄で小葉中心性壊死、

100 ppm 群の雌で再生、鼻腔では 100 ppm 以上の群の雄及び 200 ppm 以上の群の雌で呼吸
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上皮の壊死の発生率に有意な増加を認めた 23) 。この結果から、ラット及びマウスで LOAEL

を 25 ppm（曝露状況で補正：4.46 ppm）とする。 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、6.25、12.5、25、50、100 ppm を 3 ヶ月間

（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、各群に死亡はなく、一般状態や体重にも影響はな

かった。12.5 ppm 以上の群の雌で腎臓の絶対及び相対重量の有意な増加を認め、雄でも 6.25、

12.5、100 ppm 群では腎臓の相対重量は有意に高かった。鼻腔では 6.25 ppm 以上の群の雌

雄で嗅上皮の石灰化、6.25 ppm 以上の群の雄及び 12.5 ppm 以上の群の雌の嗅上皮で萎縮、

12.5 ppm 以上の群の雄及び 25 ppm 以上の群の雌の嗅上皮で壊死、12.5 ppm 以上の群の雌雄

の鼻甲介で壊死、肝臓では 12.5 ppm 以上の群の雄で小葉中心性の細胞質変異（好酸性減少）、

50 ppm 以上の群の雌で肝細胞の空胞化の発生率に有意な増加を認めた 23) 。この結果から、

LOAEL を 6.25 ppm（曝露状況で補正：1.12 ppm）とする。 

ウ）B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、雄に、0、6.25、12.5、25、50 ppm、雌に、0、6.25、

12.5、25、50、100 ppm を 3 ヶ月間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、50 ppm 群の雄

2/10 匹、100 ppm 群の雌 4/10 匹が死亡し、12.5 ppm 以上の群の雄及び 6.25 ppm 以上の群の

雌で体重増加の有意な抑制を認めた。12.5 ppm 以上の群の雄で赤血球数、ヘモグロビン濃

度、ヘマトクリット値の有意な減少を認め、赤血球数の有意な減少は 50 ppm 以上の群の雌、

ヘモグロビン濃度及びヘマトクリット値の有意な減少は 50 ppm 群の雌でもみられた。6.25 

ppm 以上の群の雌及び 12.5 ppm 以上の群の雄で肝臓相対重量、12.5 ppm 以上の群の雌雄で

肺相対重量、25 ppm 以上の群の雌雄で胸腺相対重量の有意な増加を認めたが、腎臓相対重

量には 6.25 ppm 以上の群の雌で有意な増加、雄で有意な減少がみられた。腎症の有意な発

生と増悪は 12.5 ppm 以上の群の雄でみられ、50 ppm 群の雄及び 50 ppm 以上の群の雌の喉

頭で呼吸上皮の扁平上皮化生、100 ppm 群の雌の喉頭で壊死、呼吸上皮過形成、肝臓で壊

死、小葉中心性肝細胞肥大、肺で気管支上皮の壊死、組織球浸潤、鼻腔で呼吸上皮壊死、

鼻甲介萎縮の発生率に有意な増加を認めた 23) 。この結果から、LOAEL を 6.25 ppm（曝露

状況で補正：1.12 ppm）とする。 

エ）Long-Evans ラット及び Sprague-Dawley ラット、Hartley モルモット、リスザル、beagle 犬

に 0、20、61、101、189 mg/m3を 90 日間連続吸入させた結果、モルモットは各群の 2/314、

2/45、3/15、3/15、7/15 匹が死亡し、サルもそれぞれ 1/57、1/21、0/9、2/3、3/9 匹が死亡し

た。189 mg/m3群の各動物種で体重増加の抑制を認め、剖検では大多数の動物で肝臓に斑紋

がみられた。また、189 mg/m3群のイヌ、サル、ラットの肝臓で脂肪変性、巣状壊死、ヘモ

ジデリン沈着、リンパ球浸潤、胆管増生、線維化、偽小葉形成からなる形態変化、ラット

の尿細管上皮細胞で核肥大を認め、ラット及びモルモットの 20、189 mg/m3 群で実施した

血液生化学検査ではともに 189 mg/m3群で ALP、GPT の上昇を認め、特にモルモットの GPT

上昇は著明であった 24) 。この結果から、NOAEL をモルモットで 20 mg/m3、サルで 61 mg/m3、

イヌ、ラットで 101 mg/m3とする。 

オ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 84～86 匹を 1 群とし、0、25、75 ppm を 18 ヶ月間（6 時間

/日、5 日/週）吸入させ、その後 6 ヶ月間飼育した結果、体重や死亡率に有意な変化がみら

れたが、散発的で、用量依存性もなく、一般状態や血液、血液生化学、尿にも影響はなか

った。12 ヶ月後に 25 ppm 以上の群の雄で肝臓重量の減少、雌で腎臓重量の増加に有意差

がみられたが、6、24 ヶ月後にはみられなかったことから、その変化の生物学的意義は不明
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であった。肝臓の小葉中間体では 6 ヶ月後の各群で雄の 0/5、1/5、4/5 匹、雌の 0/5、2/5、

4/5 匹の肝細胞に軽度の脂肪変性がみられ、12 ヶ月後もそれぞれ雄の 0/5、3/5、5/5 匹、雌

の 0/5、5/5、5/5 匹にみられたが、24 ヶ月後にはみられなかった。また、18 ヶ月後までに

死亡又は瀕死となって屠殺した各群の雌では 0/16、6/29、7/20 匹に肝細胞の脂肪変性がみ

られたが、雄ではその発生率に増加はなく、18～24 ヶ月に死亡又は瀕死となって屠殺した

各群の雌雄でも発生率に増加はなかった。このため、脂肪変性については可逆的な影響と

考えられた。なお、マイコプラズマ肺炎が 13 ヶ月を過ぎた頃からみられるようになり、よ

り軽度ではあったが、対照群にもみられた 25, 26) 。この結果から、LOAEL を 25 ppm（曝露

状況で補正：4.46 ppm）とする。 

カ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、25、50、100 ppm を 2 年間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、100 ppm 群の雌で生存率の有意な低下を認めたが、一般状態や体

重に影響はなかった。鼻腔では 25 ppm 以上の群の雌雄で鼻甲介の萎縮、骨化過剰、嗅上皮

の呼吸上皮化生、慢性活動性炎症、25 ppm 以上の群の雌及び 50 ppm 以上の群の雄で呼吸

上皮過形成、100 ppm 群の雄で嗅上皮の扁平上皮化生、雌で血栓形成の発生率に有意な増

加を認め、肺では 25 ppm 以上の群の雄で肺胞上皮過形成の発生率に有意な増加を認めた。

また、雌雄の肝臓では 25 ppm 以上の群で慢性炎症、び漫性の脂肪変化、50 ppm 以上の群

で壊死、嚢胞様変性の発生率に有意な増加を認めた 23) 。この結果から、LOAEL を 25 ppm

（曝露状況で補正：4.46 ppm）とする。 

キ）B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、6.25、12.5、25 ppm を 2 年間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、25 ppm 群の雌雄で生存率の有意な低下を認め、6.25 ppm 群では雄

の生存率は有意に高かったが、雌の生存率は有意に低かった。12.5 ppm 以上の群の雄及び

25 ppm 群の雌で体重増加の有意な抑制を認め、25 ppm 群の雄及び 6.25 ppm 以上の群の雌

で異常呼吸と痩せがみられた。6.25 ppm 以上の群の雄の腎臓で尿細管過形成、25 ppm 群の

雄の腎臓で嚢胞、肝臓で好塩基性変性巣の発生率に有意な増加を認めた。また、鼻腔では

6.25 ppm 以上の群の雌雄で鼻甲介の萎縮、骨化過剰、嗅上皮の呼吸上皮化生、12.5 ppm 以

上の群の雄及び 25 ppm 群の雌で嗅上皮の硝子滴沈着、25 ppm 群の雌で呼吸上皮過形成の

発生率に有意な増加を認めた 23) 。この結果から、LOAEL を 6.25 ppm（曝露状況で補正：

1.12 ppm）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、25、50、100 ppm を 3 ヶ月間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させた結果、100 ppm 群の雄で精子細胞数及び精巣上体精子数の有意な減少

を認めた。また、B6C3F1マウス雌雄 10 匹を 1 群とし、0、12.5、25、50 ppm を 3 ヶ月間（6

時間/日、5 日/週）吸入させた結果、12.5 ppm 以上の群で精巣上体精子数の有意な減少を認

めた。しかし、雌のラット及びマウスで発情周期に影響はなかった 23) 。 

イ）Sprague-Dawley ラット雌 18～20 匹を 1 群とし、0、15、57、300、449 ppm を妊娠 6 日か

ら妊娠 16 日まで吸入（22～23 時間/日）させた結果、15 ppm 以上の群で体重増加の有意な

抑制を認め、57 ppm 以上の群で妊娠ラットの生存率は有意に低かった。生存胎仔率は 57、

300 ppm 群で有意に減少し、これらの群では早期吸収胚の発生率が有意に高く、全胚吸収
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の腹数も有意に多かった。胎仔では 57 ppm 以上の群で体重が有意に低く、15 ppm 以上の

群で水頭症、胸骨分節の骨化遅延の発生率に有意な増加を認めた 27) 。この結果から、母ラ

ット及び胎仔で LOAEL を 15 ppm（曝露状況で補正：13.8～14.4 ppm）とする。 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 30～44 匹を 1 群とし、0、20、80、160 ppm を妊娠 6 日から妊娠

15 日まで吸入（7 時間/日）させた結果、80 ppm 以上の群で妊娠 6～9 日に体重増加の有意

な抑制を認め、160 ppm 群で肝臓相対重量の有意な増加がみられた。黄体数や着床数、生

存胎仔数、胎仔の体重や頭臀長などに影響はなく、奇形の発生率増加もなかったが、80 ppm

以上の群の胎仔で頭蓋骨の骨化遅延、波状肋骨、160 ppm 群の胎仔で頸椎椎体の骨化遅延

の発生率に有意な増加を認めた 28) 。この結果から、母ラット及び胎仔で NOAEL を 20 ppm

（曝露状況で補正：5.8 ppm）とする。 

エ）Sprague-Dawley ラット雄 11 匹を 1 群とし、0、55 ppm を 11 週間吸入（6 時間/日、5 日週）

させながら 11 週の初日から未処置の雌と交尾させた結果、55 ppm 群の受胎率は有意に低か

ったが、着床前後の胚損失率や黄体数あたりの着床数などに影響はなかった 29) 。 

オ）ICR マウス雄 20 匹を 1 群とし、0、10、30 ppm を 5 日間吸入（6 時間/日）させ、未処置

の雌と交尾させた結果、受胎率や着床後の胚損失率に影響はなかった 30) 。 

カ）ICR マウス雌 15～23 匹を 1 群とし、0、15、30、57、144、300 ppm を妊娠 6 日から妊娠

16 日まで吸入（22～23 時間/日）させた結果、144 ppm 以上の群で全数が死亡し、30 ppm

以上の群で体重増加の有意な抑制と妊娠率の有意な低下を認め、30 ppm 以上の群では早期

吸収胚の発生によって生存胎仔はいなかった。胎仔では 15 ppm 群でキヌタ骨（中耳）及び

胸骨分節の骨化遅延の発生率に有意な増加を認めた 27) 。この結果から、15 ppm（曝露状況

で補正：13.8～14.4 ppm）を母ラットで NOAEL、胎仔で LOAEL をとする。 

キ）New Zealand white ウサギ雌 18 匹を 1 群とし、0、80、160 ppm を妊娠 6 日から妊娠 18 日

まで吸入（7 時間/日）させた結果、160 ppm 群で体重増加の有意な抑制、吸収胚数の有意

な増加を認めた。黄体数や着床数、生存胎仔数、胎仔の体重や頭臀長などに影響はなく、

奇形の発生率増加もなかったが、160 ppm群で第13肋骨出現頻度の有意な増加を認めた 28) 。

この結果から、母ウサギ及び胎仔で NOAEL を 80 ppm（曝露状況で補正：23 ppm）とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質の臭気閾値として気中濃度で 190 ppm、水溶液濃度で 1.5 ppm とした報告 31) 、臭

気閾値を 2,000～4,000 mg/m3 とした報告 32) がある。 

イ）高濃度（4,000 ppm オーダー）の本物質を数分間曝露すると酩酊状態となり、曝露が長引

くと意識消失を生じることがある。短時間の曝露であれば、麻酔効果から迅速・完全に回

復するが、長期間曝露や頻回の短期曝露では例え酩酊を十分に防止できるような低濃度で

あっても危険な場合がある 33) 。 

ウ）本物質共重合体の水分散液輸送に使用していたタンクを清掃中に持続性の脳神経障害を

発症した 2 症例では、三叉神経への影響が最も強く現れ、後頭耳介神経や頸部皮神経、咀

嚼筋、眼筋、舌下神経にも影響がみられた。なお、清掃時に用いた石鹸と本物質が反応し

て生成したジクロロアセチレンが原因物質として考えられた 34) 。 

エ）本物質を取り扱うアメリカの化学工場で、労働者の肝機能障害を懸念した労働組合から
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の要請で実施した健康調査では、約 300 人の労働者のうち、256 人が問診及び血液生化学検

査（総ビリルビン、GOT、GPT、ALP、γ-GTP）を受診した。その結果、1 項目以上の検

査値異常は 75 人にみられ、その出現頻度は特定の作業エリアで有意に高かったが、複数の

検査値異常の出現頻度で比較すると、作業エリア間で有意な差はなかった。なお、気中の

本物質濃度は 0.001～1.45 ppm の範囲にあり、75 人中 9 人しか再調査を希望しなかったこ

とから調査を打ち切ったため、肝機能不全が示唆されたものの、詳細は不明であった 35) 。 

オ）1942 年から本物質の製造を開始したアメリカの化学工場で、主に本物質のみに曝露され

た労働者 138 人の調査では、1973 年末までに 5 人が死亡していたが、いずれの死因にも有

意差はなかった。また、1967 年以降に実施された総合健診を受診していた 102 人について

17 項目（血液、血液生化学、肺機能）の検査結果を本物質非曝露の対照群と比較した結果、

いずれの検査項目にも有意差はなかった。なお、過去の測定結果では、本物質の時間加重

平均濃度は 5 ppm 未満～70 ppm であった 36) 。 

 

（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 (1999) 3 ヒトに対する発がん性については分類できない 

EU EU (2008) 3 ヒトに対する発がん性が懸念されるが、それについて

評価を行うための有効な情報が十分ではない物質 

 EPA (2002) C ヒト発がん性があるかもしれない物質 

USA ACGIH (1997) A4 ヒトに対する発がん性物質として分類できない 

 NTP － 

日本 日本産業衛生学会 －  
ドイツ DFG (2001) 3B ヒトの発がん性物質としての証拠は不十分であり、現

行の許容濃度との関係も不明な物質 
 

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）添加のネズミチフス菌で遺伝子突然変異を誘発

した報告が多かったが 37～45) 、S9 無添加では誘発しなかった報告が多かった 37, 39, 41, 42, 43, 45) 。

大腸菌 41, 46) 及び酵母 47, 48) でも S9 添加で遺伝子突然変異を誘発し、S9 無添加では誘発しな

かった。S9 添加の酵母で遺伝子変換を誘発した報告 47) と誘発しなかった報告 48) があり、

S9 無添加では誘発しなかった 47, 48) 。染色体分離異常は S9 添加の有無にかかわらず誘発し

た 48) 。S9 添加のマウスリンパ腫細胞（L5178Y）で遺伝子突然変異を誘発し、S9 無添加で

は誘発しなかったが 49) 、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）では S9 添加の有無にかか

わらず誘発しなかった 50) 。S9 添加のチャイニーズハムスター肺細胞（CHL）で姉妹染色分
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体交換 51) 、染色体異常 51, 52) を誘発したが、S9無添加のチャイニーズハムスター肺細胞（CHL, 

DON-6）では誘発しなかった 51, 52, 53) 。 

in vivo 試験系では、経口投与によるマウス宿主経由法の酵母で遺伝子突然変異及び遺伝

子変換を誘発したが 47) 、経口投与又は腹部注入したショウジョウバエで伴性劣性致死突然

変異 54) 、経口投与したマウスの骨髄細胞で小核 51) 、経胎盤曝露したマウス胎仔の赤血球

及び肝臓で小核 51) 、吸入曝露したマウスの末梢血赤血球で小核 23) 、吸入曝露したラット

の骨髄細胞で染色体異常 25, 26) 、吸入曝露したラット及びマウスで優性致死突然変異 29, 30) を

誘発しなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Sprague-Dawley ラット及び ICR マウス雌雄各 36 匹を 1 群とし、0、55 ppm を 12 ヶ月間

（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、ラットでは 55 ppm 群の雄 1/36 匹で腸間膜リンパ

節、皮下組織に血管肉腫の発生がみられ、マウスでは 55 ppm 群の雄 6/35 匹で細気管支/肺

胞腺腫、雄 2/35 匹及び雌 1/35 匹で肝臓に血管肉腫の発生がみられたが、いずれの発生率に

も有意差はなかった 55, 56) 。 

Sprague-Dawley ラット雌雄各 4～16 匹及び ICR マウス雌雄各 8～12 匹を 1 群とし、0、55 

ppm をラットで 1、3、6、10 ヶ月間（6 時間/日、5 日/週）、マウスで 1、3、6 ヶ月間（6 時

間/日、5 日/週）吸入させた後に 12 ヶ月間飼育した結果、ラットでは 55 ppm 群の雄 1/34 匹

で肝臓血管肉腫、雌 5/36 匹で乳腺腫瘍の発生がみられ、マウスでは 55 ppm 群の雄 4/28 匹

で肝腫瘍、雄 1/28 匹で腸間膜に血管肉腫、雄 4/28 匹及び雌 1/28 匹で細気管支/肺胞腫瘍の

発生がみられたが、いずれも加齢に伴って自然発生したもので、本物質の曝露によるもの

ではないと考えられた 57) 。 

Sprague-Dawley ラット雌雄に 0、10、25、50、100、150 ppm を 52 週間（4 時間/日、4～5

日/週）吸入させ、生涯にわたって飼育した結果、雌の各群で 56/98、24/30、20/30、22/30、

23/30、43/59 匹に乳腺の線維腫＋線維腺腫＋癌＋癌肉腫の発生を認めた。また、ICR マウス

雌雄に 0、10、25 ppm を 52 週間（4 時間/日、4～5 日/週）吸入させ、同様に生涯にわたっ

て飼育した結果、雄の各群で 0/186、0/30、28/150 匹に腎臓の腺癌、6/186、11/30、23/150

匹に肺腫瘍の発生を認め、雌ではそれぞれ 7/187、3/30、18/149 匹に肺腫瘍、3/187、6/30、

16/149 匹に乳腺癌の発生を認めた。一方、チャイニーズハムスター雌雄各 30 匹を 1 群とし、

0、25 ppm を 52 週間（4 時間/日、4～5 日/週）吸入させて生涯にわたって飼育した結果、

腫瘍の発生増加はみられなかった 58) 。 

Sprague-Dawley ラット雌に妊娠 12 日から 0、100 ppm を吸入（4 時間/日、5 日/週）させ

て得られた仔の雌雄各 60～62 匹を 1 群として同様に吸入させ、7 週経過後から 8 週間又は

97 週間吸入（7 時間/日、5 日/週）させ、その後生涯にわたって飼育した。その結果、悪性

腫瘍の発生率は対照群の雌雄で 17.3％、15 週間曝露の 100 ppm 群の雌雄で 22.5％、104 週

間曝露の 100 ppm群の雌雄で 30.9％、100匹あたりの悪性腫瘍数はそれぞれ 17.9、23.3、34.1、

白血病の発生率はそれぞれ 4.2％、8.3％、11.4％であり、曝露期間の延長に伴って増加傾向

にあった。なお、13 週齢の雌に 0、100 ppm を同様にして 104 週間吸入させた試験では、

それぞれで悪性腫瘍の発生率は 15.0％、20.4％、100 匹あたりの悪性腫瘍数は 16.7、22.2、
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白血病の発生率は 3.3％、1.8％であった 58, 59) 。 

Sprague-Dawley ラット雌雄各 84～86 匹を 1 群とし、0、25、75 ppm を 18 ヶ月間（6 時間

/日、5 日/週）吸入させ、その後 6 ヶ月間飼育した結果、発生率に有意な増加や低下を認め

た腫瘍はあったが、本物質の曝露によるものではなかった 25, 26) 。 

 

以上の発がん試験の結果を基に、本物質の発がん可能性は表 3.2 のように分類されている。

しかし、2015 年に NTP は下記の発がん試験結果を報告し、雄の Fischer 344 ラット及び雌

雄の B6C3F1マウスで発がん性の明瞭な証拠があり、雌の Fischer 344 ラットで幾つかの証

拠があったと結論しており 23) 、複数の動物種で発がん性の証拠が得られていることから、

本物質は IARC の分類基準に当てはめると「2B」に相当するものと考えられた。 

Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、25、50、100 ppm を 2 年間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、25 ppm 以上の群の雄で中皮腫、100 ppm 群の雌で甲状腺腺腫、甲

状腺腺腫＋癌、単核細胞白血病の発生率に有意な増加を認めた。また、有意差はなかった

ものの、25 ppm 以上の群の雄で尿細管癌、50 ppm 以上の群の雄及び 100 ppm 群の雌で鼻の

呼吸上皮腺腫の発生率は自然発生率の範囲を超えていた 23) 。 

B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、6.25、12.5、25 ppm を 2 年間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、6.25 ppm 以上の群の雄で尿細管腺腫、尿細管癌、尿細管腺腫＋癌

の発生率に有意な増加を認めた。雌では 12.5 ppm 群で肝細胞腺腫、25 ppm 群で肝細胞癌、

12.5 ppm 以上の群で肝細胞腺腫＋癌の発生率に有意な増加を認め、25 ppm 群では肝臓の血

管肉腫、全身の血管肉腫＋血管腫の発生率も有意に高かった。また、有意差はなかったも

のの、6.25 ppm 以上の群の雌雄で肝胆管細胞癌、25 ppm 群の雌で小腸（回腸）癌の発生率

は自然発生率の範囲を超えていた 23) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

1942 年から本物質の製造を開始したアメリカの化学工場で、主に本物質のみに曝露され

た労働者 138 人の調査では、1973 年末までに 1 人が呼吸器がんで死亡していたが、有意な

死亡率の増加はみられなかった。なお、過去の測定結果では、本物質の時間加重平均濃度

は 5 ppm 未満～70 ppm であった 36) 。 

アメリカの化学工場で 1942年から 1973年末までに雇用された男性労働者 4,806人を対象

とした調査では、肺がんの標準化死亡比（1.49）に有意な増加がみられたことから、肺がん

のコホート内症例対照研究を実施した結果、本物質曝露との関連はみられなかった 60) 。 

ゴム工場労働者における胃がんの症例対照研究論文に記載のあった肝臓の血管肉腫につ

いて再解析した結果、本物質曝露との関連はみられなかった 61) 。 

 

（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毒性及び生殖・発生毒性等に関する知見が得られている。発

がん性については動物実験で発がん性を示唆する結果が得られているものの、ヒトでの知見
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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 ］

は十分でなく、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毒性量等を設定する

こととする。 

経口曝露については、評価の対象としなかった。 

吸入曝露については、中・長期毒性キ）に示したマウスの試験から得られた LOAEL 6.25 ppm

（尿細管過形成、鼻甲介の萎縮と骨化過剰、嗅上皮の呼吸上皮化生）を曝露状況で補正して

1.12 ppm（4.4 mg/m3）とし、LOAEL であるために 10 で除した 0.44 mg/m3が信頼性のある最

も低濃度の知見と判断し、これを無毒性量等に設定する。なお、本評価で採用した最新の発

がん試験結果に基づくと、本物質は IARC の「2B」に相当するものと考えられるため、リス

ク評価に当たっては発がん性の考慮が必要と考えられた。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

表 3.3 吸入曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露濃度 予測最大曝露濃度 無毒性量等 MOE 

吸入 
環境大気 0.019 µg/m3 未満程度 1.7 µg/m3 程度 

0.44 mg/m3 マウス 
5 

室内空気 － － － 
 

吸入曝露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均曝露濃度は 0.019 µg/m3

未満程度、予測最大曝露濃度は 1.7 µg/m3程度であった。無毒性量等 0.44 mg/m3と予測最大曝

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、さらに発がん性を考

慮して 5 で除して求めた MOE は 5 となる。一方、化管法に基づく平成 25 年度の大気への届

出排出量をもとに推定した高排出事業所近傍の大気中濃度（年平均値）の最大値は 15 µg/m3

であったが、参考としてこれから算出した MOE は 0.6 となる。 

一方、室内空気中の濃度についてみると、過去のデータではあるが、限られた地域のデー

タとして報告（1998 年）のあった値の最大値は 0.05 µg/m3未満程度であったが、参考として

これから MOE を算出すると 180 超となる。 

従って、本物質の一般環境大気の吸入曝露については、詳細な評価を行う候補と考えられ

る。室内空気の吸入曝露については、健康リスクの評価に向けて吸入曝露の情報収集等を行

う必要性は低いと考えられる。 

 

 

 

 



5 1,1-ジクロロエチレン 

 

18 

 

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毒性値に関する知見を収集し、生物群（藻類、甲殻類、魚類及び

その他生物）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 
毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類／和名
エンドポイント

／影響内容 

曝露期間

[日] 

試験の 

信頼性 

採用の

可能性
文献 No.

藻 類   3,940 
Chlamydomonas 
reinhardtii 

緑藻類 
EC10   
GRO (biomass)

3 B C 1)-92100

 
○  9,120 Chlamydomonas 

reinhardtii 
緑藻類 

EC50   
GRO (biomass)

3 B B 1)-92100

 
  240,000 

Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 
EC10   
GRO (AUG) 

4 B B 1)-11677

 
○  410,000 

Desmodesmus 
subspicatus 

緑藻類 
EC50   
GRO (AUG) 

4 B B 1)-11677

 
○  >712,000 

Skeletonema 
costatum 

珪藻類 EC50   GRO 4 D C 1)-9607

 ○  >798,000 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 EC50   GRO 4 D C 1)-9607

甲殻類 ○  11,600 Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 2 C C 1)-5741

 ○  15,600 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 

 ○  37,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 4)-1 

 ○  79,000 Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 2 B B 1)-5184

 ○  224,000 Americamysis bahia アミ科 LC50   MOR 4 D C 1)-9607

魚 類 ○  >20,000 Cyprinus carpio コイ LC50   MOR 2 D C 
3)- 

2011020

 ○  44,500 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 2) 

 ○  74,000 
Lepomis 
macrochirus 

ブルーギル LC50   MOR 4 C C 1)-5590

 ○  108,000 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッドミノ

ー 
LC50   MOR 4 B B 1)-5741

その他   ― ― ― ― ― ― ― ― 

毒性値（太字）：採用可能な知見として本文で言及したもの 

毒性値（太字下線）：PNEC 導出の根拠として採用されたもの 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 
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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：毒性値は採用できる、B：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒性値は採用できない 

エンドポイント 

EC10 (10% Effective Concentration)：10%影響濃度、EC50 (Median Effective Concentration)：半数影響濃度、 

LC50 (Median Lethal Concentration)：半数致死濃度 

影響内容 

GRO (Growth)：生長（植物）、IMM (Immobilization)：遊泳阻害、MOR (Mortality)：死亡、 

 

毒性値の算出方法 

AUG (Area Under Growth curve)：生長曲線下の面積より求める方法（面積法） 

biomass：曝露終了時の生物量により求める方法 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性毒性値及び慢性毒性値のそれ

ぞれについて最も小さい毒性値を予測無影響濃度 (PNEC) 導出のために採用した。その知見の

概要は以下のとおりである。 
 

1） 藻類 

BrackとRottle1)-92100は、緑藻類Chlamydomonas reinhardtiiの生長阻害試験を実施した。試験は、

二酸化炭素を供給しながら密閉系で行われた。被験物質の実測濃度は、試験の開始時及び終了

時において著しい差はなかった。72 時間半数影響濃度 (EC50) は、実測濃度に基づき 9,120 

µg/L であった。 

 

2） 甲殻類 

環境省 2) は「新規化学物質等に係る試験の方法について（化審法テストガイドライン）」 (2006

改正) に準拠し、オオミジンコ Daphnia magna の急性遊泳阻害試験を GLP 試験として実施した。

試験は半止水式 (24 時間後換水) で行われ、設定試験濃度は 0（対照区）、15.0、22.0、33.0、

50.0、75.0 mg/L（公比 1.5）であった。試験用水には Elendt M4 培地（硬度 250 mg/L、CaCO3換

算）が用いられた。被験物質の実測濃度は、調製時及び換水前にそれぞれ設定濃度の 53～69%

及び 42～61%であり、毒性値の算出には実測濃度（時間加重平均値）が用いられた。48 時間半

数影響濃度 (EC50) は 15,600 µg/L であった。 

 

3） 魚類 

環境省 2)は「新規化学物質等に係る試験の方法について（化審法テストガイドライン）」（2006

改正）に準拠し、メダカ Oryzias latipes の急性毒性試験を GLP 試験として実施した。試験は半

止水式 (24 時間毎換水) で行われ、設定試験濃度は 0（対照区）、7.50、15.0、30.0、60.0、120 

mg/L であった。試験用水には脱塩素水（硬度 49 mg/L、CaCO3換算）が用いられた。被験物質

の実測濃度は、調製時及び換水前にそれぞれ設定濃度の 53～66%及び 47～59%であり、毒性値

の算出には実測濃度（時間加重平均値）が用いられた。96 時間半数致死濃度 (LC50) は 44,500 

µg/L であった。 

 

（2）予測無影響濃度(PNEC)の設定 

急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、上記本文で示した毒性値に情報量に応じたアセ
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スメント係数を適用し予測無影響濃度 (PNEC) を求めた。 
 

急性毒性値 

藻 類  Chlamydomonas reinhardtii  72 時間 EC50（生長阻害） 9,120 µg/L 

甲殻類  Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 15,600 µg/L 

魚 類  Oryzias latipes  96 時間 LC50 44,500 µg/L  

アセスメント係数：100［3 生物群（藻類、甲殻類及び魚類）について信頼できる知見が得ら

れたため］ 

これらの毒性値のうち、最も小さい値（藻類の 9,120 µg/L）をアセスメント係数 100 で除する

ことにより、急性毒性値に基づく PNEC 値 91 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性については信頼できる知見が得られなかったため、本物質の PNEC としては藻類の

急性毒性値から得られた 91 µg/L を採用する。 

 

（3）生態リスクの初期評価結果 

 

表 4.2 生態リスクの初期評価結果 

水 質 平均濃度 最大濃度 (PEC) PNEC 
PEC/ 

PNEC 比 

公共用水域・淡水 10 µg/L 未満 (2013) 10 µg/L (2013) 
91 

µg/L 

0.11 

公共用水域・海水 10 µg/L未満 (2013) 10 µg/L未満 (2013) <0.11 

注：1) 水質中濃度の (    ) 内の数値は測定年度を示す  
   2) 公共用水域･淡水は､河川河口域を含む 

 

 

 

 

本物質の公共用水域における濃度は、平均濃度でみると淡水域、海水域ともに 10 g/L 未満

であり、検出下限値未満であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度 (PEC) 

は、淡水域で 10 µg/L、海水域では 10 g/L 未満であった。 

予測環境中濃度 (PEC) と予測無影響濃度 (PNEC) の比は、淡水域で 0.11、海水域では 0.11

未満となるため、情報収集に努める必要があると考えられる。 

ただし、PEC 値 (10 µg/L) が検出された地点では、検出年度以外いずれも不検出であり、毎

年実施されている公共用水域水質調査においても検出率は非常に低いことから、本物質につい

ては今後も環境中濃度の推移を把握することとする。 

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。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］ 
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