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CERI 有害性評価書について 

 
化学物質は、私たちの生活に欠かせないものですが、環境中への排出などに伴い、ヒト

の健康のみならず、生態系や地球環境への有害な影響が懸念されています。有害な影響の

程度は、有害性及び暴露量を把握することにより知ることができます。暴露量の把握には、

実際にモニタリング調査を実施する他に、特定化学物質の環境への排出量の把握等及び管

理の促進に関する法律  (化学物質排出把握管理促進法) に基づく化学物質の排出量情報の

活用などが考えられます。  

CERI 有害性評価書は、化学物質評価研究機構 (CERI) の責任において、原版である化学

物質有害性評価書を編集したものです。実際に化学物質を取り扱っている事業者等が、化

学物質の有害性について、その全体像を把握する際に利用していただくことを目的として

います。 

予想することが困難な地球環境問題や新たな問題に対処していくためには、法律による

一律の規制を課すだけでは十分な対応が期待できず、事業者自らが率先して化学物質を管

理するという考え方が既に国際的に普及しています。こうした考え方の下では、化学物質

の取り扱い事業者は、法令の遵守はもとより、法令に規定されていない事項であっても環

境影響や健康被害を未然に防止するために必要な措置を自主的に講じることが求められ、

自らが取り扱っている化学物質の有害性を正しく認識しておくことが必要になります。こ

のようなときに、CERI 有害性評価書を活用いただければと考えています。 

CERI 有害性評価書は、化学物質の有害性の全体像を把握していただく為に編集したもの

ですので、さらに詳細な情報を必要とする場合には、化学物質有害性評価書を読み進まれ

ることをお勧めいたします。また、文献一覧は原版と同じものを用意し、作成時点での重

要文献を網羅的に示していますので、独自に調査を進める場合にもお役に立つものと思い

ます。 

なお、化学物質有害性評価書は、新エネルギー･産業技術総合開発機構 (NEDO) からの委

託事業である「化学物質総合評価管理プログラム」の中の「化学物質のリスク評価および

リスク評価手法の開発プロジェクト」において作成したものです。 
 
 

財団法人化学物質評価研究機構 
                           安全性評価技術研究所 
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1．化学物質の同定情報 
 

クロロメタン 物質名 
塩化メチル、モノクロロメタン、 
クロロメチル、メチルクロリド 

化学物質排出把握管理促進法 政令号番号 1-96 
化学物質審査規制法 官報公示整理番号 2-35 
CAS登録番号 74-87-3 
構造式 

 
 

分子式 CH3Cl 

分子量 50.49 
 

 

2．我が国における法規制 

   
法 律 名 項  目 

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) 
消防法 貯蔵等の届出を要する物質 
毒劇物取締法 劇物 (容量 300 mL 以下の容器入り殺虫剤で、含有

率が 50%以下のものを除く) 
薬事法 劇薬 (容量 300 mL 以下の容器入り殺虫剤で、含有

率が 50%以下のものを除く) 
労働基準法 疾病化学物質 
労働安全衛生法 危険物可燃性のガス、名称等を通知すべき有害物、

変異原性が認められた既存化学物質 
船舶安全法 高圧ガス 
航空法 高圧ガス 
港則法 高圧ガス 
高圧ガス保安法 毒性ガス、可燃性ガス、液化ガス 

 

 

3．物理化学的性状 
 

項   目  特 性 値 出   典 
外 観 無色液体  Merck, 2001 
融 点 -97.7℃ Merck, 2001 
沸 点 -23.7℃  Merck, 2001 
引 火 点 -46℃ (密閉式) NFPA, 2002 
発 火 点 632℃ IPCS, 2000 ; NFPA, 2002 
爆 発 限 界 8.1～17.4 vol% (空気中) IPCS, 2000 ; NFPA, 2002 
比 重 0.911 (25℃) U.S.NLM:HSDB, 2002 
蒸 気 密 度 1.74 (空気 = 1) 計算値 
蒸 気 圧 506 kPa (21℃) IPCS, 2000 

C

H

H

H

Cl
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分 配 係 数 log Kow = 0.85 (測定値) 
0.91 (測定値)、1.09 (推定値) 

通商産業省, 1991 
SRC:KowWin, 2002 

解 離 定 数 解離基なし  
土壌吸着係数 Koc = 14 (推定値) SRC:PcKocWin, 2002 

水：5.32 g/L (25℃)  SRC:PhysProp, 2002 溶 解 性 
クロロホルム、メタノール、酢酸エチル：

100 g/L 以上 
化学物質評価研究機構 , 
2002 

ヘンリー定数 893 Pa･m3/mol (25℃、推定値) SRC:PhysProp, 2002 
換 算 係 数 
(気相、 2 0℃ ) 

1 ppm = 2.10 mg/m3 

1 mg/m3 = 0.476 ppm 
計算値 

 

 

4．造輸入量・用途情報  (表 4-1、表 4-2) 

 
表 4-1 製造・輸入量等 

製造・輸入量等 (トン/年)  
1997 年 1998 年 1999 年 2000 年 2001 年 

製造量 139,478 129,193 144,274 176,541 151,327 
輸入量 0 0 0 0 0 
輸出量 0 0 0 0 0 
国内供給量 139,478 129,193 144,274 176,541 151,327 

出典：財務省 (2003)、通商産業省 (1998-2000)、経済産業省 (2001-2002) 

 

 

表 4-2 用途別使用量の割合 
用途 詳細 割合(%) 

シリコーン樹脂 89.5 
メチルセルロース、界面活性剤 7.4 合成原料 

農薬 1.2 

その他 
発泡剤(ポリスチレン・フォーム
等)、その他(ブチルゴム反応溶媒)

1.9 

合計 100 
出典：製品評価技術基盤機構 (2003) 

 

 

5．環境中運命 

5.1 大気中での安定性 (表 5-1) 

 

表 5-1 対流圏大気中での反応性 
対 象 反応速度定数 (cm3/分子/秒) 濃 度 (分子/cm3) 半減期 

OH ラジカル 4.36×10-14 (25℃、測定値) 5×105～1×106 0.5～1 年 
オゾン データなし 
硝酸ラジカル データなし 

     出典：SRC, AopWin Estimation Software, ver. 1.90. (反応速度定数) 
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5.2 水中での安定性 

5.2.1 非生物的分解性 

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。 

 
5.2.2 生分解性 

a 好気的生分解性 (表 5-2)  

 

表 5-2 化学物質審査規制法に基づく生分解性試験結果 
被験物質濃度 活性汚泥濃度 試 験 期 間 分解率 判定結果 

19.2 mg/L 1 滴/L 4 週間  0% (BOD 測定)
3.79 mg/L 1 滴/L 4 週間 1% (BOD 測定)

難分解性 

 試験法：クロズドボトル法 
出典：通商産業省 (1991) 通商産業公報 (1991 年 12 月 27 日) 

 

b 嫌気的生分解性  

嫌気的生分解に適した条件で得られた実験室データから、クロロメタンの地下水での半減期

は 11 日以下と求められている (Wood et al., 1985)。 

 

5.3 環境水中での動態 

ヘンリー定数を基にした水中から大気中へのクロロメタンの揮散については、水深 1 m、流

速 1 m/秒、風速 3 m/秒のモデル河川での半減期は 2.1 時間と推算される (Lyman et al., 1982)。

常温で気体であり、土壌吸着係数 Koc の値 14 から、水中の懸濁物質及び汚泥には吸着され難

いと推定される。水に対する溶解度は 5.32 g/L (25℃) で、蒸気圧は 506 kPa (20℃) と大きく、

ヘンリー定数も 893 Pa･m3/mol (25℃) と大きい。 

以上のことなどから、環境水中にクロロメタンが排出された場合、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 

化学物質審査規制法に基づく濃縮度試験が実施されていないが、オクタノール/水分配係数 

log Kow が 0.85 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, 1990)。

なお、生物濃縮係数 (BCF) は Log Kow が 0.85 であることから 3.2 と計算されている (SRC: 

BcfWin, 2004)。 

 

 

6．環境中の生物への影響 

6.1 水生生物に対する影響 

6.1.1 藻類に対する毒性 

調査した範囲内では、クロロメタンの藻類に関する試験報告は得られていない。 
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6.1.2 無脊椎動物に対する毒性 (表 6-1) 

淡水甲殻類のオオミジンコに対する影響として、密閉系で試験が実施された 48 時間 EC50 (遊

泳阻害) は 200 mg/L であった (Springborn, 2001)。 

 

表 6-1 クロロメタンの無脊椎動物に対する毒性試験結果 
生物種 大きさ/

成長段階

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 
Daphnia 
magna 
(甲殻類、 
ｵｵﾐｼﾞﾝｺ) 

生後 24
時間以内

OECD 
202 
GLP 

半止水 
密閉 

ND ND ND 24 時間 EC50 
48 時間 EC50 

遊泳阻害 

360 
200 
(n)

 
Springborn, 
2001 

ND: データなし、(n): 設定濃度、密閉: 試験容器上端まで試験液を満たしてヘッドスペースはない状態 

 

 

6.1.3 魚類に対する毒性 (表 6-2) 

淡水魚のブルーギル及びオオクチバス、海水魚のトウゴロウイワシ科の一種  (Menidia 

beryllina) の試験報告がある。これらの試験は止水式で実施されており、クロロメタンの物理化

学性状に適した試験条件で実施されていないことから暴露期間中に試験濃度が低下すると予想

される。クロロメタンの初期添加量から算出した 96 時間 LC50 は、270～1,500 mg/L の範囲であ

った (Dawson et al., 1977; Halmlin et al., 1971)。 

 

表 6-2 クロロメタンの魚類に対する毒性試験結果 
生物種 大きさ/ 

成長段階 
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 
33-77 mm 止水 

通気 
23 55 7.6-

7.9
96 時間 LC50 550 

(n) 
Dawson 
et al., 1977

Lepomis 
macrochilus 
(ﾌﾞﾙｰｷﾞﾙ)  

ND 止水 ND ND ND 96 時間 LC50 900 
(n) 

Micropterus 
salmoides 
(ｵｵｸﾁﾊﾞｽ) 

ND 止水 ND ND ND 96 時間 LC50 1,500 
(n) 

Hamlin et 
al., 1971 

海水 
Menidia 
beryllina 
(ﾄｳｺﾞﾛｳｲﾜｼ科
の一種)  

40-100 mm 止水 
通気 

20 人工海水 
比重: 1.018

ND 96 時間 LC50 270 
(n) 

Dawson 
et al, 1977 

ND: データなし、(n): 設定濃度 

 

 

6.2 環境中の生物への影響 (まとめ) 

クロロメタンの環境中の生物に対する影響については、その物理化学的な性状 (揮発性) の

ために試験の実施が困難であるが、以下の報告がある。なお、いずれの水生生物についても長

期試験についての試験報告はない。 

クロロメタンの藻類に対する毒性に関する試験報告は得られていない。 
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無脊椎動物に対する急性毒性としては、密閉系で実施された甲殻類のオオミジンコに対する

試験での 48 時間 EC50 (遊泳阻害) が 200 mg/L であり、この値は GHS 急性毒性有害性区分に該

当しない。 

魚類ではブルーギル、オオクチバス及びトウゴロウイワシ科の一種 (Menidia beryllina) のデ

ータがあり、270～1,500 mg/L の範囲であるが、これらの試験は止水式で実施されており、クロ

ロメタンの物理化学的性状から暴露期間中に濃度が低下すると予想される。 

 

以上のことから、信頼性のあるデータは少ないが、クロロメタンの水生生物の急性毒性につ

いては、甲殻類のオオミジンコに対し GHS 急性毒性有害性区分に該当せず、有害性を示す可能

性は小さいと考えられる。 

得られた毒性データのうち水生生物に対する最小値は、オオミジンコに対する 48 時間 EC50

の 200 mg/L である。 

 

 

7．ヒト健康への影響 

7.1 生体内運命 

a. 吸収 

クロロメタンは、ヒトでは肺及び皮膚から容易に吸収される (Andersen et al., 1980; Landry et 

al., 1983a; Lof et al., 2000; Nolan et al., 1985; Stewart et al., 1980)。ヒト、ラットでは肺からの吸収

は、低濃度 (500～1,000 ppm) では暴露濃度に比例する。 

 

b. 分布 

ラットに 14C-クロロメタン 50～1,000 ppm (105～2,100 mg/m3) を 6 時間吸入暴露した実験で

は、放射活性は大部分が肝臓、腎臓及び精巣にみられ、その他、脳及び肺に少量みられた 

(Kornbrust et al., 1982; Landry et al., 1983a; Redford-Ellis and Gowenlock, 1971)。クロロメタンは主

にタンパク質と結合し、DNA とも少量結合すると考えられている  (Kornbrust et al., 1982; 

Vaughan et al., 1993)。 

妊娠 19 日目のラットにクロロメタン 1,500 ppm (3,150 mg/m3) を吸入暴露した実験で、胎盤、

胎児の肝臓及び屠体の非タンパク質性 SH 化合物 (NPSH) の濃度は、胎盤で対照の 87.5%、肝

臓及び屠体でそれぞれ 66.8%及び 71.0%であり(Bus, 1978)、クロロメタンが胎盤を透過し、胎児

の発生に影響を与える可能性を示唆している（U.S. EPA, 2001）。 

 

c. 代謝（図 7-1） 

クロロメタンは主にグルタチオンと抱合して S-メチルグルタチオンになる。S-メチルグルタチ

オンは、S-メチルシステインを経てメタンチオールに代謝される (Bus, 1982; Landry et al., 

1983a; Redford-Ellis and Gowenlock, 1971)。メタンチオールは神経毒性を有し、非常に低い濃度

で脳中のシトクロム酸化酵素を阻害するので、メタンチオールがクロロメタンの中枢神経抑制

作用や小脳顆粒層の萎縮などの毒性の原因物質と考えられている (Bus, 1981)。また、クロロメ
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タンはホルムアルデヒド及びギ酸に代謝され、C1-炭素同化経路により二酸化炭素になるか、タ

ンパク質、DNA などに取り込まれ、生体高分子の構成成分として利用される (Kornbrust et al., 

1982; Kornbrust and Bus, 1982)。クロロメタンのホルムアルデヒドへの代謝は、肝ミクロソーム

のシトクロム P450 (CYP2E1) によることが示唆されている (Kornbrust and Bus, 1983)。ホルム

アルデヒド及びギ酸は、グルタチオン経路によっても生成される (Kornbrust and Bus, 1983)。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 7-1 クロロメタンの主な代謝経路 (U.S. EPA, 2001を改変) 

 

CH3SCH2CH(NH2)COOH 
S-メチルシステイン 

CH3SCH2COCOOH 
S-メチルメルカプトピルビン酸 

CH3SH 
メタンチオール 

CH3SCH2COOH 
S-メチルメルカプト酢酸 

P450 

グルタチオン-S- 
トランスフェラーゼ 

P450 

CH3Cl 
クロロメタン 

GSCH3 
S-メチルグルタチオン 

HCHO 

ホルムアルデヒド 

HCOOH 

ギ酸 

C 1-Pool 

CO2 

生体高分子への取り込み 

ホルムアルデヒド

デヒドロゲナーゼ 

シトクロム 

シトクロム 
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d. 排泄 

ラットに 14C-クロロメタン 1,500 ppm (3,150 mg/m3) を吸入暴露した実験で、24 時間以内に放

射活性の 64%が呼気中に、32%が尿中に、4%が糞中に排泄された (Bus, 1978)。 

ボランティアにクロロメタン 10、50 ppm (21、105 mg/m3) を吸入暴露した実験で、呼気及び

血中からのクロロメタンの消失は二相性を示し、血中からの消失の半減期は速い方で 50 分、遅

い方で 90 分であった (Nolan et al., 1985)。 

クロロメタンの代謝物は主に尿及び呼気中に排泄される。S-メチルシステインは職業的に暴

露されたヒト及びラットの尿中に見出された (Landry et al., 1983a; van Doorn et al., 1980)。また、

ギ酸がラットの尿中に見出された (Kornbrust and Bus, 1983)。さらに、クロロメタンの最終代謝

物は二酸化炭素で、ラットに 14C-クロロメタン暴露した実験では、放射活性の約 50%が二酸化

炭素として回収された (Kornbrust and Bus, 1983)。 

 

e.  遺伝的多型性、性、系統 (個体)、器官及び種差 

クロロメタンの呼気や血中の濃度及び尿中代謝物の量に大きな個人差があることが見出された 

(Lof et al., 2000; Nolan et al., 1985; Putz-Anderson et al., 1981a; Stewart et al., 1980; van Doorn et al., 

1980)。この個人差は、GSTT1 遺伝子 (クロロメタンのグルタチオン抱合に関与するグルタチオ

ン S-トランスフェラーゼ シータ遺伝子) の有無が原因の 1 つである (Coles and Ketterer, 1990)。

GSTT1 遺伝子を持っている個体はグルタチオン抱合が可能だが (GSTT1+)、持っていない個体

は抱合が不可能である  (GSST1－) (Pemble et al., 1994)。ヒトの赤血球と実験動物の肝臓の

GSTT1 活性を比較した結果では、活性は雌マウス (B6C3F1) ＞雄マウス(B6C3F1) ＞HC＞ ラッ

ト (F344) ＞LC＞ハムスター＞NC の順で減少した。マウスの肝臓の GSTT1 活性はラットより

7 倍高かった (Their et al., 1998)。クロロメタン暴露によるラット及びマウスの肝臓及び腎臓に

おけるグルタチオン減少量は、ラットよりマウスで著しく、グルタチオン欠乏による脂質の過

酸化の違いもクロロメタンの毒性の種差の原因と考えられている(GDCh BUA, 1986)。 

 

7.2 疫学調査及び事例（表 7-1） 

ヒトにおけるクロロメタン暴露は主に事故あるいは職業暴露によるもので、吸入によって肺

から容易に吸収され、主として中枢神経系に影響を及ぼす。また、消化管、肝臓、腎臓、心臓

血管系への影響に関する報告もある (IPCS, 2000)。 

事故による吸入暴露では、眩暈、虚弱、かすみ目、運動失調、嗜眠、不眠、錯乱、感覚異常

などがあげられる。また、神経症及びうつ病様の症状もみられた。これらの症状は、暴露後速

やかにみられた。一方、回復期間は人によって大きく異なり。例えば複数の船員において、神

経系への影響が事故から 13 年間みられた。このほか、さらに悪心、嘔吐、腹痛などの消化器症

状、黄疸もみられた (GDCh BUA, 1986)。慢性吸入暴露では、暴露開始初期には、疲労感、頭

痛、睡眠障害、集中力欠如がみられ、暴露期間の早い時期には主として小脳の障害がみられた。

一方、期間が長くなると錐体外路の障害の頻度が高くなった。大脳の前頭葉及び側頭葉の萎縮、
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大脳皮質の充血、神経細胞の変性、脊髄前角の変性がみられた。また多くの例でうつ、内省、

感情の不安定など人格の変容がみられた (GDCh BUA, 1986)。 

発がん性については情報が不十分であり、評価できない。また、ヒトではクロロメタンの吸

収や排泄に大きな個人差があることが知られており (IPCS, 2000)、これはクロロメタンのグル

タチオン抱合に関与する GSTT (グルタチオン S-トランスフェラーゼ シータ) 遺伝子の有無が

その原因のひとつであると考えられている。このことから、クロロメタンの毒性影響には大き

な個人差がある可能性がある。 

 

表 7-1 クロロメタ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 

冷却工場労働者2
人 

冷蔵庫修理中 29,000 ppm 
(60,900 
mg/m3)  

めまい、振戦、異常歩行、知覚の鈍化、嘔気、
嘔吐、腹痛がみられている。この症状は暴露
の3-4時間後に現れ、6時間後に改善に向かい、
1日後に完全に回復した 

Battigelli & Perini, 1955

64歳男性、50歳、

52歳、60歳女性 
冷蔵庫の汚れの

クリーニング中 
液体及び気体

(濃度不明)、
約1時間 

4人とも暴露4時間後に吐き気、しゃっくり、
重度の頭痛、翌日まで全員意識不明。暴露の
2日後まで4名全員が酩酊、錯乱、傾眠、運動
失調、言語障害。小脳障害で眼振が進行し、
女性1人に変換運動障害が進行。全員に言語
障害、振戦、反射の亢進のような脳神経障害 
(視神経、動眼神経、顔面神経)。頻拍、弱心
拍、わずかな血圧の上昇。黄疸、結膜出血、
上腹部痛。 
ビリルビンの増加がみられ、被害者4人のす
べてで血清クレアチニンの増加。もっとも重
症の女性で血尿。 

Spevak et al., 1976 

不明 冷蔵庫の故障 不明 錯乱、千鳥足、言語不明瞭、昏睡、麻痺、昏
睡状態、死亡 

Baird, 1954;  
Borovska et al., 1976; 
Kegel et al., 1929; 
McNally, 1946; 
Thordarson et al., 1965

ポリマー工場で

起こった8例 
不明 不明 目のかすみ、精神錯乱、頭痛、協調性の欠如、

めまい、嘔気、嘔吐。性格の変化、うつ、興
奮性がみられた。この症状は1か月間残存し
た。 

MacDonald, 1964 

不明 不明 不明 54歳労働者：錯乱、目のかすみ、車の異常運
転、飲食困難、頭痛、バランス感覚の欠如、
3週間後には頭痛と歩行異常、記憶障害。振
戦と神経過敏 
年齢不明：意識混濁、錯乱、見当識障害、闘
争的な状態、2か月後には記憶障害と神経過
敏状態 
33歳労働者：目のかすみ、疲労、神経過敏、
どもりが6週間 
年齢不明：記憶障害、歩行障害、言語障害、
視覚障害、血圧の上昇、脳波のベータ波に相
当する長波長が暴露後1-3か月間出現 

Schamwever, et al., 1974

不明 冷蔵庫からの漏

出 
不明 心電図の異常、頻拍及び心拍数の増加、血圧

低下 
 
 
 

Gummert, 1961; Hansen
et al., 1953; Kegel et al., 
1929; McNally, 1946; 
Spevak et al., 1976; 
Verriere &Vachez, 1949

冷蔵庫修理作業

者 男性 
冷蔵庫修理中 10年 

(濃度不明) 
消化器症状、肝臓、腎臓への影響として、黄
疸、無尿、タンパク尿がみられた。 

Wood, 1951 
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対象集団 
性別・人数 

暴露状況 暴露量 結    果 文献 

ボランティア 
100 ppm, 56 人 ; 
200 ppm, 84人 

不明 100, 200 ppm
(210,420 
mg/m3) 
3時間 

200 ppm 暴露群において、時間弁別課題、視
覚ヴィジランス課題、二重課題で軽度の影響
がみられた。(100 ppmでは上記実験は行われ
なかった。) 

Putz-Anderson et al., 
1981a,b 

疫学調査 
職業暴露(アイス

ランドの船員)・
男性 

事故による急性

暴露 
不明 32年間の追跡調査で、心臓血管系疾患による

死亡率の増加がみられた。 
 
相対リスク (95%信頼限界) 
甲板員 3.9% (1.0-14.4) 
高級船員 1.7% (0.3-6.4) 
 
発がんリスクについては、発生率が低かった
ため評価には不十分な結果しか得られなか
った。 
*対照群は、年齢、職業、社会的地位、ライ
フスタイルを考慮に入れて構成された。 

Rafnsson and 
Gudmundsson, 1997 

アイスランド人、

トロール船乗組

員17人 

冷蔵庫からの露

出 
濃度不明 
2日 

9人が神経症状、4人死亡(うち1人24時間以
内)、2人が重度のうつ状態になり、11か月及
び18か月後に自殺、1人が重度の神経及び精
神障害になり、10年後に死亡 
20か月後と13年後に生存者の病状を調べた。
20か月後には7人が神経症状の特徴がみられ
た。8人が精神医学的に初期の精神神経症及
びうつ症。生存していた5人がアルコールの
許容量が低下していた。13年後、生存してい
た11人中10人  (1名は海外居住で消息不明) 
を調査した。平均年齢は38.3歳 (30-50歳)であ
った。10人全員が労働者として働いており、
8人が海で働いていた。3人が手のふるえを示
し、2人に調節麻痺、2人に末梢神経障害がみ
られた。5人は神経学的に異常はみられなか
った。6人に神経症、うつ状態がみられた。2
人がリビドーの減少を訴え、2人が重度の頭
痛を訴えた。1人が事故20か月後も筋萎縮が
みられ、13年後には回復していたが、脊髄前
角の障害は残っていた。2人の生存者は適応
力の喪失は変わらなかったが、そのうち1人
は改善していった。 

Gudmundsson, 1977 

職業被暴者また

は一般人 
 

事故による吸入

暴露、おそらく

急性 

不明 主たる影響は神経系にみられた。症状とし
て、眩暈、虚弱、かすみ目、運動失調、嗜眠、
不眠、錯乱、感覚異常などがあげられる。ま
た、神経症及びうつ病様の症状もみられた。
このほか、さらに悪心、嘔吐、腹痛などの消
化器症状、黄疸もみられた。 
これらの症状は、暴露後速やかにみられた。
一方、回復期間は人によって大きく異なっ
た。例えば複数の船員において、神経系への
影響が事故から13年間みられた。 

GDCh BUA, 1986 

職業被暴者又は

一般人 
 

事故による吸入

暴露、おそらく

上記よりも暴露

濃度が高い、あ

るいは長期間 

不明 中枢神経系への広範な障害が引き起こされ
る。 
大脳の前頭葉及び側頭葉の萎縮、大脳皮質の
充血、神経細胞の変性、脊髄前角の変性がみ
られた。 
多くの例でうつ、内省、感情の不安定など人
格の変容がみられた。 

GDCh BUA, 1986 

不明 慢性吸入暴露 不明 暴露開始初期には、疲労感、頭痛、睡眠障害、
集中力欠如がみられた。、暴露期間の早い時
期には主として小脳の障害がみられた。一
方、期間が長くなると錐体外路の障害の頻度
が高くなった。 

Klimkova-Deutschova, 
1957 
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7.3 実験動物に対する毒性 

7.3.1 急性毒性 (表 7-2) 

 

表 7-2 クロロメタンの急性毒性試験結果 
 マウス ラット モルモット 

経口LD50 ND ND ND 
吸入LC50 

(ppm) 
2,200 (雄)-8,500 (雌) (6時間)

(4,644-17,544 mg/m3) 
ND 

77 (72時間) 
(149 mg/m3) 

経皮LD50 ND ND ND 
ND：データなし 
出典：Chellman et al., 1986a; White, 1982 

 

 

7.3.2 刺激性及び腐食性 

調査した範囲内では、実験動物に対するクロロメタンの刺激性及び腐食性試験に関する報告

はない。 

 

7.3.3 感作性 

調査した範囲内では、実験動物に対するクロロメタンの感作性試験に関する報告はない。 

 

7.3.4 反復投与毒性 (表 7-3) 

クロロメタンの反復投与毒性試験はマウス、ラットを用いて吸入経路でのみ実施されており、

経口投与による試験報告はない。マウス、ラットともに短期試験から最長で 2 年間の吸入暴露

試験結果があり、いずれの種でも影響は主に中枢神経系、肝臓、腎臓、心臓及び精巣にみられ

ている。以下に紹介する。 

雌雄 B6C3F1 マウスにクロロメタン 0、50、225、1,000 ppm (0、103、464、2,064 mg/m3) を 6

時間/日、5 日/週、2 年間  吸入暴露した。動物は各群 120 匹使用し、途中の 6、12、18 か月で

各群 10 匹を、残りを暴露終了時に屠殺した。体重増加抑制が雌 50、1,000 ppm 群でみられた。

心臓の相対重量増加が雌 1,000 ppm 群で、また同じ用量群で腎臓、肝臓の絶対あるいは相対重

量の変動が認められた。一般状態の異常として、うずくまり、震え、麻痺などの神経障害が雌

雄 1,000 ppm 群でみられた。生化学的検査では ALT の上昇が雄 1,000 ppm 群で認められた。病

理組織学的検査では肝臓では肝細胞の肥大、空胞化、巨大核、変性が雌雄 1,000 ppm 群で、腎

臓では尿細管上皮細胞の腫大、過形成、巨大核が雄 1,000 ppm 群で、精巣の精細管の変性、萎

縮が 1,000 ppm 群でみられた。腎臓の変化は 12 か月以降に出現していた。また、中枢神経系の

変化として、腰髄と馬尾の神経線維の軸索膨化と変性が 18 か月以降に雌雄 50 ppm 以上の群で、

小脳の顆粒層の変性、萎縮が 18 か月以降に雌雄 1,000 ppm 群で、頸髄、胸髄、腰髄の神経細胞

の腫大、変性が 24 か月の雌 1,000 ppm 群で出現していた (CIIT 1981)。最低用量の 50 ppm でも

神経線維に変性がみられており、本試験の LOAEL は 50 ppm(103 mg/m3)と結論された。 

雌雄 F344 ラットにクロロメタン 0、50、225、1,000 ppm (0、103、464、2,064 mg/m3) を 2 年

間 (6 時間/日、5 日/週) 吸入暴露した。動物は各群 120 匹使用し、途中の 6、12 か月で各群 10
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匹を、その後 18 か月で 20 匹を解剖し、残りを暴露終了時に屠殺した。体重増加抑制が雄 1,000 

ppm 群、雌 225 ppm 以上の群でみられた。心臓の相対重量増加が雌雄 1,000 ppm 群で、また同

じ用量群で腎臓、肝臓、精巣の絶対あるいは相対重量の変動が認められた。病理組織学的検査

では精巣での精細管の変性、萎縮が 1,000 ppm 群で 6 か月以降に観察された (CIIT 1981)。225 

ppm では雌に体重増加抑制がみられており、NOAEL は 50 ppm (103 mg/m3) と判断された。 

従って、クロロメタンの吸入暴露における最小の毒性値は 2 年間反復暴露した試験結果(CIIT, 

1981)から得られたマウスでのLOAELの 50 ppm (103 mg/m3)、ラットでの NOAELの 50 ppm (103 

mg/m3)である。 

 

表 7-3 クロロメタ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 

マウス 
C3H 

C57BL/6
B6C3F1 
雌雄 

7 週齢 

吸入暴露 12 日間、 
6 時間/日 

0、500、1,000、
2,000 ppm (0、
1,032、2,064、

4,128 mg/m3) 

0 ppm:影響なし 
500 ppm: 

雄:肝細胞の変性 (C3H、C57BL/6)、尿細管の好酸性

化(B6C3F1) 
雌:肝細胞の変性(C57BL/6) 

1,000 ppm: 
雄:死亡(C3H)、小脳の顆粒層の変性(C57BL/6)、尿細

管の好酸性化(C3H、C57BL/6、B6C3F1)、尿細管

の変性・壊死(C3H)、肝細胞の変性(C57BL/6) 
雌:血尿(C3H、C57BL/6、B6C3F1)、小脳の顆粒層の

変 性 (C57BL/6) 、 尿 細 管 の 好 酸 性 化 (C3H 、 , 
B6C3F1)、肝細胞の変性(C57BL/6) 

2,000 ppm: 
雄 : 血尿 (C3H) 、痙攣 (C57BL/6 、 B6C3F1) 、死亡

(C57BL/6、B6C3F1)、尿細管の変性・壊死(C3H, 
C57BL/6、B6C3F1)、肝細胞の変性(C3H、C57BL/6、 
B6C3F1) 

雌:血尿(C3H、C57BL/6、B6C3F1)、小脳の顆粒層の

変性 (C57BL/6、B6C3F1)、尿細管の変性・壊死

(C3H、C57BL/6、B6C3F1)、肝細胞の変性(B6C3F1) 
 
LOAEL: 500 ppm (1,032 mg/m3) 

Morgan et 
al., 1982 

マウス 
C57BL/6

雌 

吸入暴露 11 日間、連

続暴露 
0、15、50、100、
150、200 ppm（0、
31、103、206、
310、413 mg/m3）

0 - 50 ppm:影響なし 
100 ppm 以上:神経症状、小脳の変化 
 
NOAEL: 50 ppm (103 mg/m3) 

Landry et al., 
1985 

マウス 
C57BL/6

雌 

吸入暴露 11 日間、間

歇暴露 
0、150、400、800、
1,600、2,400 ppm
（0、310、826、
1,651、3,302、
4,954 mg/m3）

0、150 ppm:影響なし 
400 ppm:小脳の変化 
800 ppm:小脳の変化 
1,600 ppm:神経症状、小脳の変化 
2,400 ppm:神経症状、小脳の変化 
 
NOAEL: 150 ppm (310 mg/m3) 

Landry et al., 
1985 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 

吸入暴露 90 日間 0、375、750、
1,500 ppm 

(0、774、1,548、
3,096 mg/m3) 

0、375 ppm:影響なし 
750 ppm: 
雄:肝細胞の空胞化 
雌:肝細胞の空胞化 
1,500 ppm: 
雄:膵臓重量の増加、肝細胞の空胞化 
雌:体重の増加抑制、心臓、脳、脾臓、肝臓、腎

臓、肺重量増加、肝細胞の空胞化 
NOAEL: 375 ppm（本評価書の判断） 

CIIT, 1979 

マウス 
B6C3F1 

吸入暴露 6、12、18、
又は 24 か

0、50、225、1,000 
ppm (0、105、

F0 : 
50、225 ppm:影響なし 

CIIT, 1981 
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動 物 種

等 
投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 

雌雄 月間 
6 時間/日、 
5 日間/週 

473、2,100 
mg/m3) 

 

1,000 ppm:投与 18 か月間投与以降の雄で死亡、

精巣の精上皮変性、巨細胞形成、萎

縮 
 
NOAEL：225 ppm 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 

吸入暴露 2 年間 
6 時間/日、

5 日/週 

0、50、225、1,000 
ppm（0、103、
464、2,064 
mg/m3） 

0 ppm:影響なし 
50 ppm: 

雄 腰髄と馬尾の神経線維の軸索膨化と変性 
雌 体重増加抑制、腰髄と馬尾の神経線維の

軸索膨化と変性 
225 ppm: 

雄 腰髄と馬尾の神経線維の軸索膨化と変性 
雌 腰髄と馬尾の神経線維の軸索膨化と変性 

1,000 ppm: 
雄 神経障害、 ALT の上昇、腎臓、肝臓の絶対あ

るいは相対重量の変動、肝細胞の肥大、空胞化、

巨大核、変性、尿細管上皮細胞の腫大、過形成、

巨大核、腰髄と馬尾の神経線維の軸索膨化と変

性、小脳の顆粒層の変性、萎縮 
雌 体重増加抑制、神経障害、心臓の相対重量増加、

腎臓、肝臓の絶対あるいは相対重量の変動、肝

細胞の肥大、空胞化、巨大核、変性、腰髄と馬

尾の神経線維の軸索膨化と変性、小脳の顆粒層

の変性、萎縮、頸髄、胸髄、腰髄の神経細胞の

腫大、変性 
 
LOAEL: 50 ppm (103 mg/m3) 

CIIT, 1981 

ラット 
SD 
雄 

5 匹 

吸入暴露 2 日間 500 ppm F0 : 
投与直後；精巣上体の巣状化膿性炎症、間質性

浮腫、タンパク質様凝集、細胞凝集 
投与 12 日後；精巣の肉芽腫、精子数減少、間質

性浮腫、凝集した タンパク質様残渣、炎症、片

側性萎縮 

Burck et al., 
1981 

ラット 
F344 
雄 

80 匹/群 

吸入暴露 5 日間、 
6 時間/日 

0、1,000、3,000 
ppm、 (0、2,065、

6,195 mg/m3 )

F0 : 
1,000 ppm:影響はみられていない 
3,000 ppm:精巣重量減少、精子数減少、精巣での

多核性巨細胞、上皮の空胞化、精巣上

体尾部の肉芽腫 
 
NOAEL：1,000 ppm (2,065 mg/m3) 

Working et 
al., 1985b  

ラット 
F344 
雄 

吸入暴露 5 日間 0、5,000 ppm (0、
10,320 mg/m3)

0 ppm:影響なし 
5,000 ppm: 

精巣上体での精子肉芽腫、小脳顆粒層の変性、

腎臓の遠位尿細管の壊死、肝細胞の肥大、副

腎の束状帯の空胞化 

Chellman et 
al., 1986a 

ラット 
F344 

 

吸入暴露 5 日間暴露

後、 3 日お

いて 4 日間

暴露 

0、3,500 ppm (0、
7,224 mg/m3) 

0 ppm:影響なし 
3,500 ppm: 

精巣において精子産生量(spermiation)の減少、

胚上皮の空胞化、細胞の脱落、 
全ての動物で精巣上体の肉芽腫 
暴露 5 日後のテストステロン濃度 媒体対照

群で 120 ng/mL、クロロメタン暴露群で 6 
ng/mL 以下 

Chapin et al., 
1984 

ラット
F344 
雌雄 

12 週齢 

吸入暴露 9 日間、 
6 時間/日 

0、2,000、3,500、
5,000 ppm (0、
4,128、7,224、
10,320 mg/m3)

0 ppm:影響なし 
2,000 ppm: 

雄:四肢の運動失調、後肢の麻痺、痙攣、下痢、

尿細管の変性・壊死、精細管の変性 
雌:肝細胞の変性 

Morgan et 
al., 1982 
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動 物 種

等 
投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 

3,500 ppm: 
雄:下痢、尿細管の変性・壊死、肝細胞の変性、

精細管の変性、肝細胞の変性、副腎皮質の

空胞化 
雌:下痢、尿細管の変性・壊死、肝細胞の変性、

肝細胞の変性、副腎皮質の空胞化 
5,000 ppm: 

雄:四肢の運動失調、後肢の麻痺、痙攣、下痢, 
小脳顆粒層の変性、尿細管の変性・壊死、

精細管の変性、肝細胞の変性、副腎皮質の

空胞化 
雌:四肢の運動失調、後肢の麻痺、痙攣、下痢、

小脳顆粒層の変性、尿細管の変性・壊死、

肝細胞の変性、副腎皮質の空胞化 
 
LOAEL: 2,000 ppm (4,128 mg/m3) 

ラット 
F344 
雌雄 

吸入暴露 90 日間 0、375、750、
1,500 ppm 

(0、774、1,548、
3,096 mg/m3) 

0 ppm:影響なし 
375 ppm 

雄:体重増加抑制 
雌:影響なし 

750 ppm: 
雄:体重増加抑制 
雌:体重増加抑制 

1,500 ppm: 
雄:体重増加抑制、心臓、脳、精巣、脾臓、

肝臓、腎臓、膵臓、副腎の重量増加 
雌:体重増加抑制、心臓、脳、卵巣、脾臓、

肝臓、腎臓、膵臓、副腎の重量増加 
 
LOAEL: 375 ppm（本評価書の判断） 

CIIT, 1979

ラット 
 

吸入暴露 6 か月間 20、120 ppm 
(41.3、248 
mg/m3)  

20 ppm 以上: 
赤血球数の減少、脾臓、リンパ節でのリンパ

球の減少、細網組織での組織球の増殖 
120 ppm:肝臓の分泌機能の障害 
 
 

Evtushenko
, 1966 

ラット 
F344 
雌雄 

吸入暴露 6、12、18、
又 は 24
か月間、 

6 時間/日、 
5 日間/週 

0、50、225、
1,000 ppm (0、
105、473、2,100 
mg/m3) 

F0 :50、225 ppm:影響なし 
1,000 ppm:投与 6 か月間投与以降の雄で精巣精

細管の広範囲変性、萎縮、精上皮変

性 
 
NOAEL:225 ppm (473 mg/m3) 

CIIT, 1981

ラット 
F344 
雌雄 

吸入暴露 2 年間 
6 時間/

日、5 日/
週 

0、50、225、
1,000 ppm 
(0、103、464、
2,064 mg/m3) 

0、50 ppm:影響なし 
225 ppm: 

雄:影響なし 
雌:体重増加抑制 

1,000 ppm: 
雄:心臓の相対重量増加、腎臓、肝臓、精巣

の絶対あるいは相対重量の変動、精巣での

精細管の変性、萎縮、体重増加抑制 
雌:心臓の相対重量増加、腎臓、肝臓相対重

量の変動 
 
NOAEL: 50 ppm (103 mg/m3) 

CIIT, 1981

モルモ

ット 
雌雄 

吸入暴露 10 分間 /
回 ,6 回 /1
週、 7-70 
日、暴露

0、20,000 ppm
(0 、 41,280 
mg/m3) 

0 ppm:影響なし 
20,000 ppm: 

一般症状として後肢の運動失調と不全麻痺、

頭の廻旋、反射に対する遅延などが観察され

von 
Kolkmann 
＆ Volk, 
1975 
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動 物 種

等 
投与方法 投与期間 投与量 結    果 文献 

回数にし

て 6-61 回 
た。 

病理組織学的検査では小脳の顆粒層の変性、壊

死、水腫、海綿状化、グリア細胞、プルキンエ

細胞の変性、壊死、電子顕微鏡学的に小脳顆粒

層細胞、プルキンエ細胞の変性が認められた。 
ウサギ 

 
吸入暴露 6 か月 

 
20, 120 ppm 20 ppm 以上: 

視神経乳頭の退色、網膜、視神経の病理組織

学的変化(所見名不明) 
120 ppm:肝臓の分泌機能障害 

Evtushenko
, 1966 

 

 

7.3.5 生殖・発生毒性 (表7-4) 

クロロメタンの生殖・発生毒性に関しては、マウス、ラットを用いた吸入暴露による二世代

繁殖試験、催奇形性試験の報告がある。 

雌雄の F344 ラットにクロロメタン 0、150、475、1,500 ppm (0、310、981、3,098 mg/m3 ) を

交配前 10 週間、2 週間 (交配期間) と雌では更に妊娠 18 日間と分娩 4 日から 24 日目に吸入暴

露した二世代繁殖試験では、F0 親動物では 475 ppm 群で体重増加抑制、産児数減少、1,500 ppm

群で体重増加抑制、全動物の不妊、精巣の精細管萎縮、精巣上体の肉芽腫がみられ、F1 出生児

では 475 ppm 群で出生後の体重増加抑制がみられた (Hamm et al., 1985)。親動物、児動物とも

に NOAEL は 150 ppm (310 mg/m3) と判断された。 

妊娠雌マウスに器官形成期に暴露した催奇形性試験では、母動物に影響のみられない用量で、

胎児への影響が報告されている。雌の C57BL/6 マウスを雄 C3H マウスと交配させた後クロロ

メタン 0、100、500、1,500 ppm (0、206、1,032、3,098 mg/m3) を妊娠 6～17 日目までの 13 日間

吸入暴露した試験では、親動物では 1,500 ppm 群で血尿、腟からの出血、小脳の顆粒層ニュー

ロンの選択的壊死がみられ、胎児では 100 ppm 群で骨化遅延、500 ppm 群で心奇形 (房室弁、

乳頭筋と腱索の欠損又は減少) がみられた (Wolkowski-Tyl et al., 1983a)。また、同様の雌と雄を

交配させた後 0、250、500、750 ppm (0、516、1,032、1,548  mg/m3 ) を同様の期間吸入暴露し

た試験では、親動物では 750 ppm 群で体重増加抑制、運動性低下、振戦、痙攣、死亡がみられ、

胎児では 500 ppm 以上の群で心奇形 (三尖弁の欠損、奇形、小右心室、乳頭筋と腱索の減少、

球状心、左心室壁の白斑) がみられた (Wolkowski-Tyl et al., 1983b)。すなわち、妊娠マウスの器

官形成期における吸入暴露により、胎児に心奇形の発生がみられ、親動物の NOAEL は 500 ppm 

(1,032 mg/m3)、児動物の LOAEL は 100 ppm (206 mg/m3)であった。 

 

よって、妊娠マウスに対する吸入暴露での催奇形性試験で心奇形がみられ、親動物の NOAEL

は 500 ppm (1,032 mg/m3)、児動物の LOAEL は 100 ppm (206 mg/m3)、ラットの二世代吸入暴露

試験から親動物及び児動物の NOAEL はともに 150 ppm (310 mg/m3) とする。 
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表 7-4 クロロメタンの生殖・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 

C57BL/6 
雌 

33匹/群 
(雄C3Hマ

ウスと交

配) 

吸入暴露 妊娠6-17日目 
開腹18日 
6時間/日 

0、100、500、1,500 
ppm(0、206、
1,032、3,098 
mg/m3)  

F0 : 
100、500 ppm:影響はみられていない 
1,500 ppm：血尿、膣からの出血、小脳

の顆粒層ニューロンの選択

的壊死、全例途中屠殺 
 
NOAEL:500 ppm (1,032 mg/m3) 
 
F1: 
100 ppm:足根骨骨化遅延 
500 ppm:心奇形(房室弁、三尖弁と二尖弁

下の乳頭筋と腱索の欠損または

減少) 
1,500 ppm:F0 の屠殺のため検査できず 
 
LOAEL:100 ppm (206 mg/m3) 

Wolkowski-
Tyl et al., 
1983a 

マウス 
C57BL/6 

雌 
74-77匹/群 
(雄C3Hマ

ウスと交

配) 

吸入暴露 妊娠6-17日目 
開腹18日 
6時間/日 

0、250、500、750 
ppm(0、516、
1,032、1,548  
mg/m3)  

F0 : 
250、500 ppm:影響はみられていない 
750 ppm:体重増加抑制、運動性低下、振

戦、痙攣、死亡 
 
NOAEL:500 ppm (1,032 mg/m3) 
 
F1 : 
250 ppm:影響はみられていない 
500 ppm 以上:心奇形(三尖弁の欠損、奇形、

小右心室、乳頭筋と腱の減

少、球状心、左心室壁の白

班) 
 
NOAEL:250 ppm (516 mg/m3) 

Wolkowski-
Tyl et al., 
1983b 

ラット 
F344 
雌雄 

F 0 : 40匹/
群(雄)、80
匹/群(雌) 
F1 : 150 

ppm; 
40匹(雄)、
80匹(雌)、 
475 ppm; 

23匹(雄)、
46匹(雌) 

 

吸入暴露 F0、 F１ 
雌雄：交配前
10週+2週 (交
配期間) 
雌：妊娠18日
目＋分娩4日
か ら 24 日 目
交配前： 
6時間/日、 
5日/週 
交 配 後 の 妊
娠期間、分娩
後： 
6時間/日、 
7日/週 

交配前：0、150、
475、1,500(F0 の

み) ppm(0、310、
981、3,098 mg/m3)
交配後の妊娠期

間、分娩後： 
0、150、475、
1,500ppm(0、310、
981、3,098 mg/m3)
 

F0、F1 親: 
150 ppm:影響はみられていない 
475 ppm:体重増加抑制、産児数減少 
1,500 ppm:体重増加抑制、児得られず、精

巣の精細管萎縮、精巣上体の

肉芽腫 
 
NOAEL: 150 ppm (310 mg/m3) 
 
F1 出生児：475 ppm：出生後の体重増加

抑制 
 
NOAEL: 150 ppm (310 mg/m3) 

Hamm et al.,
1985 

ラット 
F344 
雌 

25匹/群 

吸入暴露 妊娠7-19日目 
開腹20日 
6時間/日 

0、100、500、1,500 
ppm (0 、 206 、

1,032 、 3,098 
mg/m3) 

F0 : 
100、500 ppm:影響はみられていない 
1,500 ppm:摂餌量減少、体重増加抑制 
 
NOAEL: 500 ppm 
F1: 
100、500 ppm:影響はみられていない 
1,500 ppm:体重減少、頭臀長低値、骨化遅

延 
 
NOAEL: 500 ppm (1,032 mg/m3) 

Wolkowski-
Tyl et al., 
1983a  
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7.3.6 遺伝毒性 (表 7-5) 

 クロロメタンは in vitro ではバクテリア及びほ乳動物細胞の系で遺伝毒性を示している。クロ

ロメタンはタンパク質と結合するため、アルキル化剤として直接作用すると考えられる。クロ

ロメタンは in vitro で SCE を誘発すること、in vivo では高用量で DNA とタンパク質間にクロス

リンクを形成することから、遺伝毒性を有すると考えられる。 

 

表 7-5 クロロメタンの遺伝毒性試験結果 

試験系 試験材料 処理条件 用量 
  

結果 a), b) 
- S9    +S9 

文献 

ネズミチフス菌
TA100 

密閉ガス暴露 
37℃, 8 時間処理

ラ ッ ト S9 
(Arochlor 1254 誘

導) 

2.5-20% +      + a) 
(2.5-20%) 

Simmon et 
al., 1977 

復帰突然変異 

ネズミチフス菌
TA1535 

密閉ガス暴露 
37℃, 72時間処理
S9(Arochlor 1254
誘導) 

0.5-20.7%   +     + 
(3.8%) (0.5%) 

Andrews et 
al., 1976 

前進突然変異 
(8- アザグアニン耐

性) 

ネズミチフス菌 
TM677 

37℃, 3 時間処理
 

5-30%    +    ND b) 
(5.0%) 

Fostel et al., 
1985 

DNA 傷害 
(ada 遺伝子による

適応誘導) 

大腸菌 B F26 密閉ガス暴露 
37℃, 1 時間処理

Ada タンパク質

をモノクロナー

ル抗体で検出 

0.05-10 mM  +  ND 
(0.25 mM) 

Vaughan et 
al., 1993 

遺 伝 子 突 然 変 異

(TK 遺伝子座) 
ヒトリンパ芽球 
TK6 細胞 

密閉ガス暴露 
3 時間 処理 
形質発現時間：3
日間 

1-5%   +  ND 
(1%) 

Fostel et al.,
1985 

姉妹染色分体交換 
 

ヒトリンパ芽球 
TK6 細胞 

密閉ガス暴露 
3 時間 処理 

0.3-3.0%   +  ND 
(1.0%) 

Fostel et al.,
1985 

形質転換 シリアンハムスタ

ー胎児細胞(アデノ

ウイルス SA7 感染) 

2-20 時間 処理 3,000-50,00
0 ppm 

  +  ND Hatch et al.,
1983 

in vitro 

不定期 DNA 合成 ラット肝細胞及び

精母細胞 
不明 
 

1-10%   +  ND Butterworth, 
1989 

6 時間/日、1-5 日
吸入暴露 

3,000-3,500 
ppm 

    － 不定期 DNA 合成 ラット F344 
肝細胞、精母細胞、

気管上皮細胞 3 時間吸入暴露 15,000 ppm     +w 

Working et 
al., 1986 

ラット F344、雄 
3-6 匹/群 

肝臓、腎臓、肺、

精巣 
暴露 6, 24 時間後

測定 

500、 1,500 
ppm 

  － Kornbrust et
al., 1982 

ラット F344、雌雄、

5 匹/群 
4 時間吸入暴露 1,000 ppm     － Peter et al., 

1985 

DNA 結合性 

マウス B6C3F1、雌

雄、25 匹/群 
4 時間吸入暴露 1,000 ppm   － Peter et al., 

1985 

in vivo 

DNA- タンパク質

間クロスリンク 
マウス B6C3F1、雌

雄、6 匹/群 
8 時間暴露、直後

屠殺して肝臓、腎

臓を摘出 
アルカリ溶出法

で測定 

1,000 ppm      + 
(雄マウス腎) 
     － 
(雌マウス腎) 

Ristau et al.,
1989 
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試験系 試験材料 処理条件 用量 
  

結果 a), b) 
- S9    +S9 

文献 

8 時間暴露後、処

理｡ 
(屠殺して肝臓、腎

臓を摘出 
アルカリ溶出法で

測定) 

1,000 ppm （クロスリンク）

暴露直後    ＋ 
暴露 5 時間後  －
暴露 48 時間後 －

マウス B6C3F1、

雄、6 匹/群 

8 時間暴露後、処

理｡ 
(屠殺して肝臓、腎

臓を摘出 
アルカリ溶出法で

測定) 

1,000 ppm （一本鎖切断） 
暴露直後    － 
暴露 5 時間後  ＋
暴露 48 時間後 －

Ristau et al., 
1990    

     － 
(クロスリンク) 

マウス B6C3F1、

雄、5 匹/群 
6 時間/日、4 日間

吸入暴露、直後腎

臓を摘出 
アルカリ溶出法

で測定 

1,000 ppm 

     + 
(一本鎖切断) 

Jager et al., 
1988 

優性致死 ラット F344 
80 匹/群 

6 時間/日、5 日
間吸入暴露 

1,000 、
3,000 ppm 

   － Working et 
al., 1985a; 
Working & 
Chellman, 
1989 

a) －：陰性 ＋：陽性  +w：弱い陽性 
b) ND：データなし 

 

 

7.3.7 発がん性 (表 7-6、表 7-7) 

IARC は、グループ 3 (ヒトに対する発がん性については分類できない物質) に分類している。 

 

表 7-6 国際機関等でのクロロメタンの発がん性評価 
機関/出典 分 類 分 類 基 準 

IARC (2002) グループ 3 ヒトに対する発がん性については分類できない。 
ACGIH (2002) A4 ヒトに対して発がん性が分類できない物質。 
日本産業衛生学会 (2002) － 2002 年現在発がん性について評価されていない。 
U.S.EPA (2001)  グループ D ヒト発がん性に関して分類できない物質。 
U.S. NTP (2002)  － 2002 年現在発がん性について評価されていない。 

 

 

 クロロメタンは雄マウスに対して、225 ppm (464 mh/m3)では発がん性は認められず、最高

用量の 1,000 ppm (1,064 mg/m3) において腎臓での発がん作用が認められているが、雌マウス及

びラットにおいては発がん作用が認められていない。 
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表 7-7 クロロメタ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 

マウス 
B6C3F1 
雌雄 

 

吸入暴露 24 か月間

6 時間/日、

5 日/週 
(6, 12, 18 
か月で途

中解剖) 

0, 50, 225, 1,000 
ppm 
(0、105、464、
2,064 mg/m3) 

高用量群で死亡動物が多くみられたため、投

与は 21 又は 22 か月間とした。 
雄 
腎臓 

皮質の腺腫 
0 ppm 0/120 
50 ppm 0/118 
225 ppm 2/117 
1,000 ppm 12/120* 

皮質の乳頭状嚢胞腺腫 
0 ppm 0/120 
50 ppm 0/118 
225 ppm 0/117 
1,000 ppm 2/120 

皮質の腺がん 
0 ppm 0/120 
50 ppm 0/118 
225 ppm 0/117 
1,000 ppm 5/120* 

皮質の乳頭状嚢胞腺がん 
0 ppm 0/120 
50 ppm 0/118 
225 ppm 0/117 
1,000 ppm 1/120 

 
雌に腫瘍の誘発はみられなかった。 

CIIT, 1981 

ラット 
F344 
雌雄 

吸入暴露 24 か月間

6 時間/日、

5 日/週 
(6, 12, 18
か月で途

中解剖) 

0, 50, 225, 1,000 
ppm 
(0、105、464、
2,064 mg/m3) 

腫瘍の誘発はみられなかった。 
雌雄 1,000 ppm 群で体重増加抑制がみられた。 

CIIT, 1981 

* 統計学的に有意差あり 

 

 

7.4 ヒト健康への影響 (まとめ) 

クロロメタンは肺や皮膚から容易に吸収される。ヒトにおけるクロロメタン暴露は主に事故

あるいは職業暴露によるもので、吸入によって肺から吸収され、主として中枢神経系に影響を

及ぼす。また、消化管、肝臓、腎臓、心臓血管系への影響も報告されている。また、多量に吸

入した場合、死に至る場合がある。 

刺激性、腐食性及び感作性に関する報告は、ヒト、実験動物共にない。 

実験動物に対するクロロメタンの吸入暴露による急性毒性試験の LC50 は、マウスで 2,200～

8,500 ppm (4,644～17,544 mg/m3) である。 

吸入反復投与毒性試験の標的器官は、主に中枢神経系、肝臓、腎臓、心臓及び精巣で、マウ

スの LOAEL は 50 ppm（103 mg/m3）、ラットの NOAEL は 50 ppm（103 mg/m3）である。 

生殖・発生毒性については、妊娠マウスに対する吸入暴露での催奇形性試験で心奇形がみら

れ、親動物の NOAEL は 500 ppm (1,032 mg/m3)、児動物の LOAEL は 100 ppm (206 mg/m3)、ラ

ットの二世代吸入暴露試験から親動物及び児動物の NOAEL はともに 150 ppm (310 mg/m3) が

最小の値である。 



 

 
http://www.cerij.or.jp 

19

遺伝毒性については、クロロメタンは in vitro ではバクテリア及びほ乳動物細胞の系で遺伝毒

性を示している。クロロメタンはタンパク質と結合するため、アルキル化剤として直接作用す

ると考えられる。クロロメタンは in vitro で SCE を誘発すること、in vivo では高用量で DNA と

タンパク質間にクロスリンクを形成することから、遺伝毒性を有すると考える。 

発がん性については、ヒトでの発がんリスクについては情報が不十分であり、評価できるデ

ータはない。クロロメタンは雄マウスに対して、225 ppm (464 mg/m3)では発がん性は認められ

ず、最高用量の 1,000 ppm (1,064 mg/m3) において腎臓での発がん作用が認められているが、雌

マウス及びラットにおいては発がん作用が認められていない。IARC は、グループ 3（ヒトに対

する発がん性については分類できない物質）に分類している。 
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