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許容濃度等に関する委員会

テトラクロロエチレン
CCl2 = CCl2

［CAS No. 127-18-4］
許容濃度 5 ppm （34 mg/m3） （皮）

発がん性分類第 2群 A
生殖毒性分類第 3群

1．物理化学的性質ならびに用途
　テトラクロロエチレン（PCE）は，分子量165.8，比
重：1.62（20℃），凝固点－22.2℃，沸点121.2℃，蒸気圧 
1.9 kPa（20℃）のクロロホルムに似た甘い臭いのする無
色透明な不燃性の液体である1, 2）．水にはほとんど溶解し
ないが，有機溶媒や油には溶解する．引火点はないが，
蒸気密度は5.72（空気 = 1）と大きく，換気に注意しない
と滞留のおそれがある．オクタノール／水分配係数 log 
Kow = 3.40（測定値），2.97（推定値）である3）．
　主として，代替フロン合成原料，ドライクリーニング
用洗浄剤，金属脱脂洗浄剤，その他溶剤（医薬品，香料，
ゴム，塗料など）として広く用いられている2）．製造・
輸入数量は 8,548 t（2019年度）．

2．吸収，代謝，分布，蓄積，排泄
吸収
　PCEは，吸入および経口曝露，ならびに皮膚への直
接曝露後に容易に吸収される4）．PCE蒸気の主要な曝露
経路は吸入であり，肺から血中に容易に移行する．PCE 
1 ppmで 6時間曝露（男性 7名）および 72 ppmで 4時間
曝露（男性 6名）されたヒトの血液／ガス分配係数はそ
れぞれ曝露中9.4，11.1であったが，曝露後はそれぞれ
23.65，15.74であった5, 6）．また，142 ppm 30分 100 Wの
運動負荷時の取り込み量は安静時の 3倍まで増加した6）．
In vitroにおいて，PCEの血液／ガス分配係数に性差や年
齢（小児，大人）による差は認められなかった7）．SD
ラットに PCE 50および 500 ppmで 3時間曝露した実験で
は，曝露20分後の吸収量はそれぞれ50％，40％であっ
た8）．
　20～35歳の男性 3名を PCE蒸気 600 ppmに3.5時間曝
露後，皮膚経路による PCEの吸収は呼吸器経路の1.1％
であった9）ことから，吸入曝露では皮膚による取り込み
は限定的と考えられる．
　一方，親指 1本（約 20 cm2）を PCEに30分間浸した
後，呼気中の濃度は 0.31 ppmであった10）．これを両手と

前腕を 1時間皮膚に曝露した場合の体内負荷量に換算す
ると最大 150 ppmの外部濃度に相当するため，皮膚吸収
される物質と考えられる．

代謝
　PCEの代謝経路はヒト，マウス，ラットにおいて主に
シトクロム P450（CYP）による酸化とグルタチオン Sト
ランスフェラーゼによるグルタチオン抱合の 2つの不可
逆的経路を経て代謝される5, 11）．代謝の主経路は，種およ
び曝露経路により異なる．
　酸化的な代謝は，肝臓，肺，腎臓でおこなわれ11），主
要なアイソザイムは CYP2E1と考えられている．酸化に
より Fe-O中間体が生成され，これが塩化トリクロロア
セチルに変換されたのち，加水分解によりトリクロロ酢
酸になり，尿中に排泄される．PCEの主要な尿中代謝物
は，トリクロロ酢酸とジクロロ酢酸である．その他，ト
リクロロ酢酸の前駆物質のエポキシド中間体または Fe-O
中間体を経由してシュウ酸が生成する可能性があり，マ
ウス・ラットの尿中代謝物に少量認められた12-14）．
　PCEによるグルタチオン抱合は，主に肝臓と腎臓で起
きると考えられており，トリクロロビニルグルタチオン
を経て，S-トリクロロビニル -L-システイン（TCVC）を
生成する10）．TCVCは，β-リアーゼ活性化の最終産物と
してジクロロ酢酸が生成されると考えられている．TCVC
はまた，N-アセチル化により N-アセチルトリクロロビ
ニルシステイン（NAcTCVC）になると考えられている．
また，グルタチオン経路は低濃度ではマイナー経路であ
り，CYPの酸化経路の飽和に続いて増加する15）．
　ヒトでは，曝露経路に関係なく，PCEの吸収量の大部
分（80％以上）が未変化のまま呼気から排出される6）．
10，20，40 ppmに 6時間曝露した男女各 3人のボラン
ティアでは，尿中代謝物はトリクロロ酢酸が最も多く，
2番目に多かった NAcTCVCの100倍以上となった．ま
た，ジクロロ酢酸は検出されなかった16）．
　ヒトにおける PCEの代謝は約100 ppmで飽和する．ド
ライクリーニング工場および繊維加工工場で PCEに曝露
された労働者の尿中総トリクロロ化合物は，作業環境中
の PCE曝露濃度が100 ppmを超えるとプラトーに達し
た17）．ドライクリーニング作業員の別の研究では，トリ
クロロ化合物の尿中濃度は，112 ppm未満での曝露では
量反応関係が認められた18）．同様に上記Volkelらの実験16）

でも，40 ppm以下の PCE曝露では，トリクロロ酢酸の
尿中排泄と NAcTCVCとの間に線形関係を認め，代謝飽
和は生じていなかった．
　職業曝露の生物学的モニタリングデータから，PCEに
曝露された中国人労働者では呼気中 PCE 1 ppmあたり
尿中トリクロロ酢酸 0.063 mg/l 18）に対し，日本人労働
者では 0.725 mg/lであった17）．PCE 50 ppmに曝露した
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韓国人労働者の血液中 PCE 1.6 mg/l，尿中トリクロロ
酢酸 2.9 mg/l 19）に対し，ACGIH20）では 50 ppm曝露で血
液中 PCE 1 mg/l，尿中トリクロロ酢酸 7 mg/lであった．
PCE 50 ppmに 6時間曝露した 3人のアジア人ボランティ
アのデータに比べて，白人は35％高い尿中トリクロロ酢
酸ピーク濃度を示し，トリクロロ酢酸の時間濃度曲線
（concentration-time curve）は有意に高かった．一方，曝
露終了時に測定された PCE血中濃度は白人とアジア人に
差は認められなかった．
　代謝速度の種差はマウス > ラット > ヒトとなってお
り，Vmax/BW （nmol/（minute/kg））はヒト5.0–61（幾何
学平均13），マウス210 –1,860 （710），ラット27.2–400
（144），Km （nmol/mL Blood） ヒト 1.2–193 （13），マウ
ス 1.6–32 （9.4），ラ ッ ト 1.8–108 （21），Vmax/（Km×
BW） （mL blood/（minute/kg））ヒト0.05–9.3（0.74），マ
ウス12–248（75），ラット3.7–15 （6.9）であった4）．PCE 
10, 20, 40 ppmに 6時間曝露したヒトとラットの PCEの
代謝を比較した実験では，トリクロロ酢酸の血中濃度が
ヒトよりもラットの方がはるかに高かった（10，40 ppm
の曝露直後にそれぞれ20倍と10倍になった）．また，尿中
のトリクロロ酢酸および NAcTCVCの消失半減期は，ヒ
トでは45.6時間および14.1時間に対し，ラットは11時間お
よび7.5時間であった16）．

分布
　動物実験およびヒトの事故死剖検所見から，吸収され
た PCEは曝露経路に関係なく全身に分布し，脂肪組織，
肝臓および腎臓で高い濃度が測定されている4）．PCEは
胎盤を通過しマウスの胎児および羊水にも分布する21）．
また，経口曝露によりヤギの乳汁中に PCEが検出され
た22）．ヒト，イヌ，マウス，ラットの 4種について，複
数の実験による臓器：血液分配係数は，すべての種で血
液から脂肪への分配係数が最も大きく，ヒトでは125～
159であった4）．

排泄
　ヒトでは曝露経路にかかわらず，前述のとおり主に未
代謝の PCEとして呼気から排泄される．PCE 72，144 
ppmに 4時間曝露された 6人の男性ボランティアは，吸
収された全化合物のほとんど（80–100％）が162時間後
に変化せずに呼気から排出された6）．半減期は，血中
12–16時間，筋肉30 –40時間，脂肪で55時間と算出され
た．他研究では，PCE 1 ppmに 6時間曝露された 6人の
男性ボランティアの呼気中の PCEの平均回収率は82％で
あった5）．ヒトでは，PCEの代謝物の尿中排泄量は，吸
入曝露後の PCEの吸収量のごく一部であり，上記 2つの
実験におけるトリクロロ酢酸の尿中排泄量は PCEの推定
吸収総量の 1％未満であった5, 6）．一方，マウスやラット

はヒトよりも PCEを尿中の代謝物として多く排泄し，呼
気中の未代謝親化合物としての排泄は少ない4）．
　10，20，40 ppmに 6時間曝露した男女各 3人のボラン
ティアでは，トリクロロ酢酸および N-アセチル -S-（ト
リクロロビニル）-L-システインがそれぞれ用量依存的に
増加した．トリクロロ酢酸は曝露後78時間までで，0.07，
0.18，0.29 μmol/kg体重，N-アセチル -S-（トリクロロビ
ニル）-L-システインは曝露後35時間までで，0.65，2.02，
3.01 nmol/kg体重だった16）．他実験でトリクロロ酢酸の
尿中排泄量は，大気中の PCE濃度に対して直線的に増加
し，50 ppmでプラトーになり，代謝飽和後の尿中代謝物
濃度は曝露量を反映しない23）．別の研究では，PCE蒸気
に 3時間曝露した67時間後， 4人の男性ボランティアの
尿中トリクロロ酢酸排泄量は，推定 PCE吸収量の1.8％
であった23）．また，PCEの尿中代謝物の生物学的半減期
は，職業曝露された人において約 6日であった25）．
　10，20，40 ppmに 6時間曝露したラットではヒトに比
べトリクロロ酢酸およびNAcTCVCの累積排泄量は多く，
トリクロロ酢酸 72時間累積排泄量は，1.92，3.44，
6.55 μmol/kg体重だった16）．また，放射性標識 PCE 10，
600 ppmに 6時間曝露された SDラットはそれぞれ吸収
量の68％，88％を PCE（ 6時間曝露後72時間代謝ケージ
で飼育後 PCE濃度を測定）として呼気から放出し，曝露
後72時間尿中非揮発性代謝物の総排泄量はそれぞれ
18.7％，6.0％であった13）．同様の実験を雄B6C3F1マウス
で行ったところ，10 ppmでは呼気からの PCEの排出量
及び尿中排泄量は，総吸収量のそれぞれ12％，62.5％で
あったが，600 ppmではそれぞれ82.6％，10.3％と呼気か
らの排出量が多くなった26）．また，PCE 400 ppm×6 hr
曝露された雌雄のWistarラットにおいて，NAcTCVCの
累積排泄量は雄で 414.8 nmol/kg体重に対し，雌では
125.8 nmol/kg体重と少なく，トリクロロ酢酸も雄のほ
うが雌より1.6 – 2倍ほど多く排泄した16）．
　尿中のトリクロロ酢酸と NAcTCVCの半減期は，PCE 
10，20，40 ppmに 6時間曝露されたヒトでそれぞれ45.6
時間と14.1時間，ラットでそれぞれ11.0時間と7.5時間で
あった16）．

3．ヒトに対する影響
自覚症状他
　 4人の男性被験者（他研究全体での平均年齢は34.5歳）
に 87 ppmの PCEを 3時間吸入曝露したところ，曝露前
後で脈拍，血圧，フリッカー値に差は認められなかっ
た24）．
　被験者（人数不明）をPCE 106 ppmで曝露したところ，
わずかな目の炎症がみられ，さらに 216 ppmでは呼吸器
刺激症状が認められた4）．
　19～33歳の非肥満の白人男女18名の被験者に PCE 0，
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20，100，150 ppm及び短時間 150 ppm曝露を含む加重平
均 100 ppmに曝露の計 5 種類の濃度で 7.5 hr/day×5 
days，3 hr/day×5 days，1 hr/day×5 daysの 3群に分け実
験した．また，別実験の運動時男性では 150 ppm 4時間
曝露後脳波のデルタ領域の活性化を認めた27）．一方女性
では脳波の頻度・振幅が減衰した．すべての群で，呼
吸・心・血液・肝・腎において曝露前後で差を認めな
かった．
　15人の被験者に 7時間 101 ppm吸入曝露を行ったと
ころ，眼鼻喉の粘膜刺激症状や，頭痛，紅潮感などの神
経症状を認めた． 5人の被験者に 1日 7時間 101 ppm×
5 days吸入曝露の実験を行い，単発の曝露を受けた被験
者よりも自覚神経症状は弱かった28）．さらに，ロンベル
グ試験を行ったところ，吸入曝露から 3時間以内に， 3
人の被験者に異常が認められた．
　ドライクリーニング店（平均就業期間6.4年（0.1～25））
で働く時間荷重平均曝露量 21 ppm（ 9～38 ppm）の労働
者26名（うち男性 2名）と性別，年齢，教育歴をマッチ
させたチョコレート工場で働く職業上有機溶剤に曝露し
たことがない33名（うち男性 2名）を比較した横断研究
において，尿生化学検査（アルブミン，β2-ミクログロ
ブリン，レチノール結合タンパク），血液生化学検査（ア
ルブミン，β2-ミクログロブリン，ALT，γ-GPT，CK），
精神運動検査の内，中心フリッカー値と単純反応時間に
おいて群間で差が見られたが，いずれも PCE曝露群の方
が良い結果であった29）．
　 3つのドライクリーニング工場で数年間勤務した56名
と同じ工場内の非曝露対象者69名を比較した30）． 3つの
工場の PCE曝露強度は同程度であり，20 ppm（ 8時間
TWA）であった．その結果，鼻への刺激やめまい等の自
覚症状の割合が濃度依存的（< 10 ppm，10–20 ppm，> 20 
ppm）に増加し，10 ppm未満の群に対し 10–20 ppm群，
> 20 ppm群と濃度依存的に増加した．一方，肝機能
（AST，ALT，GGT，ALP，LAP，bilirubin），腎機能（ク
レアチニン，BUN）の血清生化学所見に差は認められな
かった．

肝機能
　ヒトにおける肝臓への影響は，過去に PCEに曝露され
て肝障害，黄疸などの症例報告が記録されているが，曝
露濃度に関する情報は得られていない4）．
　基準体重125％以下，飲酒量（純エタノール 30 g/day
以下），ウイルス性肝炎の有無などにより除外されたシア
トル近郊の PCEのみを 5年以上使用しているドライク
リーニング店従業員27名を曝露群，有機溶剤を使用して
いないランドリー店従業員26名を対照群として，肝機能
値および腹部エコー検査を実施した31）．曝露群のうち19
名の曝露濃度は 15.8 ppmであった． 2群間に肝機能値お

よび腹部エコー検査に関しては差を認めなかった．サブ
グループ解析でドライクリーニング装置により低濃度群
と高濃度群に分けたところ，高濃度群 8時間 TWA 19.8 
ppm （1.8–83）の 5名すべてに腹部エコー検査でびまん
性肝実質変化を認め，短期的な肝障害と回復を繰り返し
ていることが示唆された．特に，古い設備を使用してい
た従業員のエコー検査のびまん性肝障害のオッズ比は4.2
（1.1–15.3）であったが，年齢などの補正後では差を認め
なかった4.2（0.9–20.4）．

腎機能
　11工場及び29のドライクリーニング店の労働者438名を
対象とした研究で，就業後の尿中トリクロロ酢酸排泄量
（7.8 mg/g Cre （median 8.1））から TWA約 10 ppmに平均
13.9±9.8年間 PCEに曝露されたドライクリーニング29店
の労働者59名（平均年齢43.0±9.1歳，多くが女性（人数
不詳））は，軽度尿細管障害を示唆するリゾチームと β-
グルクロニダーゼの尿中濃度が非曝露群（ 2グループ：
1）女性50人，男性30人，年齢37.9歳（SD, 14.3）， 2）
女性16人，男性65人，年齢36.8歳（SD, 12.7）に比べ高
かった32）．
　 5つのドライクリーニング工場で平均 23 ppmに約 9
年間曝露された16名の女性労働者と対照群13名の女性労
働者を比較した研究では，尿中リゾチーム排泄量が増加
したが33）が，アルブミン，β2-ミクログロブリン，LDH，
総蛋白，グルコースの尿中排泄量に差は認められなかっ
た．また，PCE曝露量と生化学的パラメータの間に関連
は認められなかった．
　平均濃度 14 ppmで平均12年間 PCEに職業曝露した集
団（Non-white 男性30名，女性89名，White 男性24名，女
性49名）では，尿蛋白，アルブミン，NAG，クレアチニ
ンへの影響は認められなかった34）．
　PCEの TWA濃度 21 ppmに 6年間曝露されたドライク
リーニング作業員26名と33名の対照群を用いた横断研究
において，血清クレアチニンおよび尿中アルブミン，β2-
ミクログロブリン，レチノール結合タンパク質の値に差
はなかった29）．
　平均就業年数10年のドライクリーニング従業員50名
（男性 9名，女性41名）における PCEへの職業的曝露の
腎臓への影響を，同時に参加していた年齢・性別をマッ
チさせた非曝露対照群50名（飲酒　曝露群17/50 vs 非曝
露群28/50）と比較検討した35）．気中 PCE濃度からの曝
露濃度（中央値）は，14.8 ppm（ 4時間 TWA，最大 85 
ppm）であった．曝露群37名と対照群38名を比較したと
き，血中ラミニン断片（LAM），抗糸球体基底膜抗体，
尿中のアルブミン，トランスフェリン，刷子縁抗原
（BBA，BB50，HF5）濃度が曝露群で増加し，カットオ
フを用いた Fisher's exact testにおいて，血中 LAM，尿中
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アルブミン，β2-ミクログロブリン，レチノール結合蛋
白（RBP），トランスフェリン，IgG，遠位尿細管で産生
される Tamm-Horsfall glycoprotein（THP），Glycosamino-
glycans（GAGs），刷子縁抗原（BBA，HF5）などの高分
子量タンパク質の増加が曝露群で認められたことから，
尿細管の変化（上皮膜成分）と関連していることが考え
られた．

神経系
　10名のボランティアによる PCE 0，20，100，150 
ppm×7.5 hr/dayに 5 日間曝露した研究では，フラッ
シュ刺激を用いた視覚誘発電位（VEP），計算能力，時
間識別，反応時間への影響を認めなかった27）．一方，
PCE 50 ppm×4 hr/dayに 4日間曝露した男性ボランティ
ア10名と10 ppm×4 hr/dayに 4日間曝露した12名の被験
者と比較した実験では，脳幹聴覚誘発電位（brainstem 
auditory-evoked potentials; BAEP）への影響は認めなかっ
たが，網膜から大脳皮質視覚野に至る電位変化をとらえ
るパターン変転刺激を用いた視覚誘発電位（pattern rever-
sal visual evoked potentials; P-VEP）が有意に潜時延長を認
め，視覚系機能障害が示唆された36）．次の実験37）では，
19～32歳の男性被験者を集め，飲酒者などを一部除いた
PCE 50 ppm×4 hr/dayに 4日間曝露した男性被験者16名
と10 ppm×4 hr/dayに 4日間曝露した12名と比較したと
ころ，PCE血中濃度は 50 ppm群では 1.5 mg/l，10 ppm
群では 0.3 mg/lであった．この時，注意能力および警戒
能力を評価する認知機能検査（CPT）において，50 ppm
群が曝露 3日目に有意に低下していた（ほかの曝露日も
低下傾向）．また，視覚刺激に対応した目と手の協応反応
をみるアイ・ハンド・コーディネーション（eye-hand 
coordination）検査でも，50 ppm群で低下傾向を認めた
（p = 0.05）．一方，前研究で認められた P-VEPでは 2群
間で差を認めなかった．

感作性
　PCEに曝露された労働者において，急性肝炎を伴うス
チーブンス・ジョンソン症候群の症例が，日本（1979年）
及び中国（1999年）で 1例ずつ報告されている38）．現時
点では分類できない．

発がん性分類
　日本産業衛生学会では，1996年度の発がん性分類 第 2
群 Bは，ヒトに対する証拠は不十分との判断に基づく評
価であったが，その後，洗濯作業員・ドライクリーニン
グ従事者を対象とした研究を中心に，コホート研究14件，
症例対照研究10件が報告されている39, 40）．このうち， 3
件の研究（コホート研究 1件，症例対照研究 2件）が，
PCE曝露を特定して曝露を定義している．

　PCE曝露を特定した研究として，米国カリフォルニア
州における Lipworthらのコホート研究41）では，航空機
作業員77,943人（白人91％）を対象とし，1960年以降少
なくとも 1年以上勤務歴がある PCE曝露労働者は5,830
名抽出され，膀胱及びその他尿路系がんの SMRは0.84
（95％ CI: 0.49–1.35，Exposed cases 17名）であった．し
かし，この研究では喫煙による調整が行われていなかっ
た．次に，ドイツでの Peschらの症例対照研究42）では，
尿路上皮癌（膀胱，尿管，腎盂）と PCE曝露について，
1991～1995年の症例704名，対照群2,650名が解析されて
いる．この研究では職歴（Job-exposure matrix; JEM）と
PCE曝露が疑われる職務に関する補足情報（Job task-
exposure matrix; JTEM）に基づいて解析がなされ，さら
に Exposure index として Medium，High，Substantial の
3段階に分けて解析されている．JEMの ORは，男性で
はMedium 1.1（0.9～1.3，162名），High 1.2（1.0～1.5，
172名），Substantial 1.4（1.0～1.9，71名）と濃度依存的
な ORの増加を認めたが，女性では人数が少なく逆の結
果となった． 3件目のカナダのモントリオールにおける
Christensenらの症例対照研究43）では，1979～1985年に発
生したがん症例（カナダ人男性35～70歳）のうち，膀胱
がんの PCE曝露によるオッズ比は0.5（95％ CI: 0.1–2.5，
症例 2名 対照群20名）であった．
　PCE曝露を特定していない大規模なコホート研究とし
て，Kauppinenらは，EUの発がん性物質曝露調査シス
テム（CAREX; carcinogen exposure）を用いて，PCE曝
露労働者の多くはドライクリーニング従事者であること
を報告している44）．また，1960～1990年の北欧の国勢調
査（約150万人，観察期間1961年～2005年）を利用した
Pukkalaらのコホート研究45）のうち，Lyngeらのコホート
研究46）は，1970年の国勢調査から職歴データを利用し，
46,768人の洗濯作業員及びドライクリーニング従事者を
抽出したところ（観察期間1970～2001年），ドライクリー
ニング従事者の膀胱がんのRRは1.4（1.1～1.9，93名）で
あることを報告している．特に10年以上勤務しているド
ライクリーニング従事者では，膀胱がんの RRは1.6（1.1
～2.3，53名）と従事年数の増加により膀胱がんの相対リ
スクは増加することが示されている．
　これらの研究を含むVlaanderenらの PCE曝露による膀
胱がんリスクのメタアナリシス研究40）では，26件の研究
から38件の論文を抽出し，そのうち重複を除いた 3件の
研究を PCE曝露労働者研究（コホート研究 1件41），症例
対照研究 2件42, 43）），14件の研究を洗濯作業者・ドライク
リーニング従事者研究（コホート研究 3件45），症例対照
研究11件）として， 2つの集団でのリスク推定値が報告
されている．洗濯作業員・ドライクリーニング従事者は
主たる PCE曝露以外にも混合曝露が考えられるが，四塩
化炭素・トリクロロエチレンに曝露歴がなく，一般的に，
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他の既知または疑いのある職業性膀胱がんのリスクとな
る発がん物質には曝露されていなかった研究が解析対象
となっている． 3件の PCE曝露労働者研究では，PCE
曝露による膀胱がんのリスクは有意な増加を認めなかっ
た（meta-relative risk （mRR） 1.08（95％ CI: 0.82–1.42），
Exposed cases 463名）．一方，14件の洗濯作業員・ドラ
イクリーニング従事者研究では，膀胱がんのリスクが
有意に増加していた（mRR 1.20 （95％ CI:1.06–1.36），
Exposed cases 306名）．洗濯作業員・ドライクリーニング
従事者研究ではすべて喫煙を考慮して調整されていた．
さらに，ドライクリーニング従事者のみを対象とした 7
件の研究46）で解析を行った結果，膀胱がんのmRRは1.47
（1.16–1.85，Exposed cases 139名）とさらに増加してい
た．
　これらの研究の限界として，PCE曝露量を推定した研
究はほとんどなく，曝露量推定の情報源が職種・職務情
報のみという比較的質の低い方法が用いられている40）．
　以上の通り，ヒトに対する発がん性は，洗濯作業員・
ドライクリーニング従事者のメタアナリシス研究40）によ
り，膀胱がんのリスクが認められたが，これらの労働者
への PCE曝露量は不明であり，また他の未知の溶剤曝露
による膀胱がんのリスクの影響も否定できないため，ヒ
トでの発がん性の証拠は限定的であると考えられる．
　なお，2014年 IARC は，膀胱を標的臓器として
Group2Aと評価している39）．

4．動物に対する影響
腎臓
　B6C3F1雌雄マウスに PCE 0，100，200，400，800，
1,600 ppmを 6 hr/day，5 days/wk×13 wks吸入曝露した
実験では，1,600 ppmで生存雄マウスの体重が対照群に
比べ少なかった．病理変化としては，雌雄とも化学物質
によって引き起こされる初期の腎臓への影響である尿細
管上皮細胞の核肥大を 200 ppmではごく軽度（minimal），
400 ppm以上では軽度～重度まで認められた47）．
　B6C3F1雌雄マウスに PCE 0，100，200 ppmを 6 hr/
day，5 days/wk×104 wks 吸入曝露した実験では，病理像
として円柱および尿細管上皮の核肥大を認め，濃度依存
的（円柱 雄 0 ppm 3/49，100 ppm 9/49，200 ppm 15/50，
雌0 ppm 4/48，100 ppm 4/49，200 ppm 15/50，核肥大 雄 
0 ppm 4/49，100 ppm 17/49，200 ppm 46/50，雌 0 ppm 
0/48，100 ppm 16/49，200 ppm 38/50）に認められた47）．

肝臓
　B6C3F1雌雄マウスに PCE 0，100，200，400，800，
1,600 ppmを 6 hr/day，5 days/wk×13 wks 吸入曝露した
実験では，病理変化として 400 ppm以上で雌雄とも白血
球浸潤，小葉中心壊死，胆汁うっ滞を認め，雄のみ有糸

分裂変化も認めた47）．
　B6C3F1雌雄マウスにPCE 0，100，200 ppmを6 hr/day，
5 days/wk×104 wks 吸入曝露した実験では，病理変化と
して雌雄とも肝細胞変性（空胞変性）（雄 0 ppm 2/49，
100 ppm 8/49， 200 ppm 14/50，雌 0 ppm 1/49，100 ppm 
2/50， 200 ppm 13/50），壊 死（雄 0 ppm 1/49，100 ppm 
6/49， 200 ppm 15/50，雌 0 ppm 3/48，100 ppm 5/50， 
200 ppm 9/50），核封入体（雄のみ 0 ppm 2/49，100 ppm 
5/49， 200 ppm 9/50）が増加した47）．
　F344/N雌雄ラットに PCE 0，200，400，800，1,600 
ppmを 6 hr/day，5 days/wk×13 wks 吸入曝露した実験で
は，1,600 ppmでは雄10匹中 4匹，雌10匹中 7匹死亡し，
生存ラットの体重は対照群に比べ少なかった．病理所見
では 1,600 ppmでは軽度から重度な肝うっ血（雄 7/10，
雌 7/9）を認めた．一方，死亡例のない 800 ppm曝露群
では量依存的に軽度の肝うっ血発生率（0 ppm 雄 1/10 雌 
0/9，200 ppm 雄 2/10 雌 1/10，400 ppm 雄 3/10 雌
5/10，800 ppm 雄 5/10 雌 5/10） の増加を認めた47）．
　F344/N雌雄ラットに PCE 0，200，400 ppmを 6 hr/
day，5 days/wk×104 wks 吸入曝露した実験では，雌雄と
もに巨大核を認めたが，肝細胞腺腫・癌の発生率増加は
認められなかった47）．
　B6C3F1雌雄マウス及びF344雌雄ラットにPCE 0，200，
400 ppmを 6 hr/day，5 days/wk×14，21，28 days吸入曝
露した実験で，雌雄マウスの 200 ppm×28 days，400 
ppm×14，21，28 daysの肝臓電顕解析において，肝臓ペ
ルオキシソームの増加（肝肥大）で認められた．一方
ラットでは差は認められなかった48）．
　雌 SDラットに PCE 0，100，300，1,000 ppmを 6 hrs/
day，5 days/wk×4 wks吸入曝露した実験で，300 ppm及
び 1,000 ppm曝露群で肝重量が増加した（ 8％，
9％）49）．

肺
　B6C3F1雌雄マウスに PCE 0，100，200 ppmを 6 hr/
day×104 wks 吸入曝露した実験では，雌雄とも肺うっ血
の発生頻度が高かった（雄 0 ppm 1/49，100 ppm 8/49，
200 ppm 10/50，雌 0 ppm 1/48，100 ppm 5/50，200 ppm 
6/50）47）．
　F344/N雌雄ラットに PCE 0，200，400，800，1,600 
ppmを6 hr/day，5 days/wk×13 wks 吸入曝露した実験で
は，1,600 ppmで肺うっ血（雄7/10雌7/10）を認めたが，
800 ppmでは雌雄とも認めなかった47）．

生殖毒性
　2014年度の報告以降で 1件の研究があり，雌CD（SD）
妊娠ラット（各群22匹）に PCE 0，75（実測値 65 ppm），
250，600 ppmを 6 hrs/day×7 days吸入曝露した実験で，
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250 ppm以上の曝露群で胎盤及び胎児の重量は有意に減
少した50）．

発がん性
　B6C3F1雌雄マウスに PCE 0，100，200 ppmを 6 hr/
day，5 days/wk×104 wks 吸入曝露した実験では，雌雄と
も肝細胞腺腫・癌の発生率増加を認めた47）．
　F344/N雌雄ラットにPCE 0，200，400 ppmを 6 hr/day，
5 days/wk×104 wks 吸入曝露した実験では，肝細胞腺
腫・癌の増加は認められなかったが，104 wks曝露以前に
死亡したラットにおいて単核球性白血病の割合が多かっ
た（雄 0 ppm 15/27，200 ppm 21/30，400 ppm 23/38，雌 
0 ppm 7/27，200 ppm 15/29，400 ppm 19/26）47）．
　Cjr:BDF1雌雄マウスに PCE 0，10，50，250 ppmを
6 hr/day, 5 days/wk×104 wks 吸入曝露した実験では，雌
雄とも250 ppm曝露群において肝細胞腺腫・癌の発生率
増加を認めた51）．
　F344DuCrj雌雄にラットに PCE 0，50，200，600 ppm
を6 hr/day，5 days/wk×104 wks吸入曝露した実験では，
雄の600 ppm曝露群で単核球性白血病の発生率増加を認
めた51）．
　以上の通り，動物実験に関する発がん性は，複数の施
設においてラット，マウスを用いた吸入曝露試験により
悪性腫瘍を含めた腫瘍の発生増加が認められ，十分な証
拠があると考えられる．

感作性
　PCEは，モルモットを用いた Split-Adjuvant test では皮
膚感作性を示さなかった52）．

5．許容濃度の提案
　PCEの代謝主経路に種差があるため，動物実験の結果
は参考とする．疫学研究の尿細管障害に関連するマー
カー（尿中リゾチーム，β-グルクロニダーゼ）の増加の
報告 10 ppm32）及び尿細管及び腎障害に関連する多数の
マーカーの増加を認めた報告 14.8 ppm（ 4時間 TWA）35）

を LOAELとし，軽度の腎・尿細管障害，特に尿細管の
再生ははやいことから許容濃度 5 ppmを提案する．
　PCE曝露による発がん性評価については，日本産業衛
生学会では，1996年に動物発がんの証拠は十分であった
が，ヒト疫学からの証拠は不十分として第 2群 Bとして
きた．その後の Vlaanderenら40）の洗濯作業員及びドライ
クリーニング従事者を対象としたメタアナリシス研究結
果から，膀胱がんのリスクが認められた．しかし，これ
らの労働者への曝露量は不明であり，またほかの未知の
溶剤曝露による膀胱がんのリスクの影響を否定できない
ため，ヒトでの発がん性は限定的と判断し，実験動物で
のがんの証拠は十分であることから，PCEを第 2群Aに

分類することを提案する．
　生殖毒性については 1件の動物実験の報告が追加され
たのみであり，引き続き第 3群を提案する．

6．他機関の提案値
　ACGIH （2001年） TWA 25 ppm （170 mg/m3）, STEL 100 
ppm （685 mg/m3）
　OSHA TWA 100 ppm, STEL 200 ppm, Ceil 300 ppm（ 5
分）
　DFG MAKs （2016年） MAK value 10 ppm （69 mg/m3）

7．勧告の履歴
　2025年度（改定案）
　　　許容濃度 5 ppm（34 mg/m3）
　　　発がん性分類 第 2群 A
　　　生殖毒性分類 第 3群
　2014年度
　　　生殖毒性分類 第 3群
　1996年度
　　　発がん性分類 第 2群 B
　1972年度（新設）
　　　許容濃度 50 ppm（340 mg/m3）
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