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国際化学物質簡潔評価文書 (Concise International Chemical Assessment Document) 
 

No23.  2,2-ジクロロ-1,1,1-トリフルオロエタン 
(2,2-Dichloro-1,1,1-Trifluoroethane) 

 
序 言 
http://www.nihs.go.jp/hse/cicad/full/jogen.html を参照 
 
 

1.  要 約 
  

本 CICAD は、主として、2,2-ジクロロ-1,1,1-トリフルオロエタン(2,2-dichloro-1,1,1 
-trifluoroethane, HCFC-123)の職業衛生および環境への影響評価について、オーストラリ

ア連邦政府下の Australian National Industrial Chemicals Notification and Assessment 
Scheme (NICNAS)によってまとめられ、1996 年 3 月(NICNAS, 1996)および 1999 年 7
月(NICNAS, 1999)に公表されたものに基づいて作成された。NICNAS による報告書が完

成されてから入手可能となった関連情報、あるいは、1999 年 8 月に至るまでの数種のオ

ンラインによるデータベースの総合的検索によって確認された情報も評価され含められて

いる。本 CICAD は、環境保健クライテリア(Environmental Health Criteria)モノグラフ

139(IPCS, 1992)の HCFC-123 に関するレビユーに、新たな重要データを加えた最新版で

ある。原資料のピアレビューの経過および入手方法に関する情報を添付資料 1 に示した。

本 CICAD のピアレビューに関する情報は、添付資料 2 に示してある。本 CICAD は、1999
年 11 月 21～24 日にオーストラリアのシドニーで開催された最終検討委員会(Final 
Review Board)の会議で、公表の承認を得ている。その会議に出席したメンバーを添付資

料 3 に示す。IPCS によって作成された 2,2-ジクロロ-1,1,1-トリフルオロエタンに関する

国際化学物質安全性カード(ICSC 1343)を添付資料 4 として転載する(IPCS, 1998)。 
  
 HCFC-123(CAS No.306-83-2)は、合成した可燃性、揮発性の液体であり、市販用や工

業用空調設備の冷媒、ガス式消火器、発泡剤ならびに金属や電子装置の洗浄などに用いら

れている。オゾン層破壊能は、トリクロロフルオロメタン (trichlorofluoromethane, 
CFC-11)の 2％に過ぎない。地球温暖化係数は、対象期間を 20 年とした場合、二酸化炭素

を 1 とすると 300 である。したがって、HCFC-123 は、1987 年のオゾン層を破壊する物

質に関するモントリオール議定書で漸次廃止されることになったクロロフルオロカーボン

やブロモフルオロカーボンの過渡的な代替品として現在用いられている。このモントリオ

ール議定書の 1992 年コペンハーゲン改正で、HCFC-123 およびその他のヒドロクロロフ

ルオロカーボンの使用は 2020 年までに廃止するよう要求されている。 
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HCFC-123 の環境中への放出は、おもに、大気に対するものである。HCFC-123 は、魚・

ミジンコ(Daphnia)・藻類に対して弱い毒性を示すが、溶解限度以下の濃度であっても、

水中に長く残留しないため、水生環境に対して、顕著な有害性を示さないようである。

HCFC-123 の大気中寿命は 2 年以下であると推測される。HCFC-123(その他広く使用さ

れているフルオロカーボン類)の環境中での主な分解産物は、トリフルオロ酢酸であり、環

境中の水相に分配される。トリフルオロ酢酸は分解しにくいため、閉鎖水域では蓄積する

可能性があるが、現在および予測される HCFC-123 の排出濃度は、毒性の閾値以下である。 
  
 HCFC-123 による一般社会への暴露はわずかであると思われる。しかしながら、

HCFC-123 の生産過程あるいは本物質を含む製品の製造や使用で職業的に暴露される可

能性がある。 
  
 ヒトに対する HCFC-123 の影響に関する情報は限られている。濃度は不明であるが、大

気中の HCFC-123 への単回暴露によって、眩暈、頭痛、あるいは、吐き気などが生じた複

数の報告がある。また、本物質の気体、5～1125ppm(31.3～7030mg/m3)へ 1～4 ヵ月間、

職業的に反復暴露し明らかな肝臓疾患、あるいは無症状の肝障害を生じたという例もある。 
  
 HCFC-123 の実験動物に対する急性毒性は低い。モルモットに数分から数時間にわたっ

て 1000 ppm(6.25 g/m3)を吸入させた場合には、肝障害を来し、5000ppm(31.3g/m3)では、

中枢神経系(CNS)抑制を起こし、イヌでは、20000ppm(125g/m3)で、アドレナリンによる

心臓性不整脈が起こる。ラットおよびハムスターでは、30000ppm(188g/m3)を超えて 4 時

間吸入させた場合に、顕著な CNS 抑制や死に至る場合もある。HCFC-123 は皮膚に対し

て刺激性あるいは感作性を示さないが、液体状では、眼に刺激性を示す。ラット、モルモ

ット、イヌ、サルに 2～39 週間にわたって吸入反復投与すると、肝臓、視床下部－下垂体

－性腺の内分泌系および CNS がそのおもな標的器官となる。肝臓に基づく最小毒性量

(LOAEL)は 30ppm(188mg/m3)であった。内分泌への影響に基づく無毒性量(NOAEL)は
100ppm(625mg/m3)であり、CNS に基づく場合は 300ppm(1880mg/m3)であった。

HCFC-123 が実験動物に対して、催奇形性、発生毒性あるいは胎児毒性をほかの全身毒性

を示す濃度より低い濃度で示すという証拠はない。ラットやサルでは、HCFC-123 を

LOAEL の 30 ppm(188 mg/m3)を暴露した母体から生まれた新生仔に発育遅滞が見られた。

HCFC-123 のおもな代謝産物のトリフルオロ酢酸が母動物の乳汁から検出された。 
  

 HCFC-123 は、ヒトリンパ球による in vitro 試験で、細胞毒性を強く示す濃度で染色体

異常を誘発しているが、その他の in vitro および in vivo 遺伝毒性試験では全て陰性であっ

た。したがって、生体内では遺伝毒性はないものと考えられる。 
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 ラットを用いた 2 年間の吸入試験では、肝臓、膵臓、精巣に前がん性の病変および良性

腫瘍が増加したが、悪性腫瘍の発生率には、暴露によると思われる変化はみられなかった。

おそらく、これらの腫瘍性病変は、一つあるいは複数の遺伝毒性がかかわらない変化、す

なわち、ペルオキシソーム増殖、肝細胞の損傷、壊死および再生性増殖や、視床下部－下

垂体－精巣軸腺の障害などに起因しているものと思われる。人類はこれらの要因による腫

瘍形成に抵抗性をもっているかも知れないが、ヒトに対する危険性を評価する上で、この

ような腫瘍性の変化を全く無視することはできない。 
 

HCFC-123 への単回あるいはごく短時間の暴露時、たとえば消火器の噴射の場合などで

もっとも注意すべき影響は、CNS 抑制およびアドレナリン依存性の心不整脈などである。

また、反復暴露によって起こる最も重要な影響は、肝臓の損傷であるが、この影響は、職

場で大気中、5 ppm(31.3 mg/m3)以上の濃度に、1～4 ヵ月間暴露された場合に報告されて

いる。 
 
 

2.  物質の特定および物理的・化学的性質 
 

HCFC-123(CAS No.306-83-2；C2HCl2F3： 2,2-ジクロロ-1,1,1-トリフルオロエタン

[2,2-dichloro-1,1,1-trifluoroethane] 、  1,1,1- ト リ フ ル オ ロ -2,2- ジ ク ロ ロ エ タ ン

[1,1,1-trifluoro-2,2-dichloroethane]、 図 1 構造式参照)は、合成化学物質で、無色透明、

不燃性の液体で、かすかなエーテル臭がある。ほかに、FC123、フルオロカーボン 123、
Forane123、Freon123、Frigen、G123、Genetron123、R-123、スーヴァ 123 などの別

称および略称がある。HCFC-123 の沸点は 27.6℃で、きわめて揮発性が高く、蒸気圧(25℃)
は 89.3kPa である。分子量は 152.93g/mol で、水溶性(25℃)は 2.1g/L である。オクタノー

ル／水分配係数(log Pow)は 2.3～2.9 と推定されている(NICNAS, 1996)。ヘンリー定数

(22℃)は 2.6m3 kPa/mol(Chang & Criddle, 1995)、無次元定数は 1.057 である。その他の

物理的・化学的性質は、本文書に転載されている国際化学物質安全性カード(ICSC、添付

資料 4)を参照のこと。 
 
大気中 HCFC-123(101.3kPa, 25℃)の換算係数は、1ppm=6.25mg/m3、1mg/m3=0.16ppm

である。 
 
 
3.  分析方法 
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 自動ガス分析方法は、赤外吸収、赤外光音響、ハロゲン化物イオン、金属酸化物抵抗セ

ンサなどであるが、その多くの検出限界は 1～2ppm(6.25～12.5mg/m3)である(Trane 
Company, 1991)。環境媒体中の HCFC-123 の分析は、通常水素炎イオン化検出器付のガ

スクロマトグラフィーを用いる (Du Pont, 1993)。この方法の検出限界は 0.94ppm 

(5.88mg/m3)未満である。 
 
 HCFC-123 の暴露指標としてトリフルオロ酢酸(trifluoroacetic acid)の尿中排泄が用い

られてきたが、有効な生物学的モニタリング法はない(Tanaka et al., 1998)。 
 
 
4.  ヒトおよび環境の暴露源 
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HCFC-123 には既知の自然源はない。おもな用途は、市販用および工業用空調設備の冷

媒、ガス式消火器、発泡剤、金属や電子機器の洗浄などである。これらの用途は、1987
年のオゾン層を破壊する物質に関するモントリオール議定書に従って使用が漸次削減され

るクロロフルオロカーボン類やブロモフルオロカーボン類の暫定的代替物としておもに使

用されているものである。世界中で市販される HCFC-123 の量は年間 10000 トンにも上

ろうとしている(AIHA, 1998)。モントリオール議定書のコペンハーゲン改正の批准国では、

HCFC-123 およびその他のハイドロフルオロカーボン類の製造および輸出入が 2020 年ま

でに段階的に廃止される。しかし、既存の機器の補充・補修のためのわずかな量は 2030
年まで引続き入手可能である。モントリオール議定書およびその後の改正については国際

環境計画(UNEP, 1999)参照のこと。 
 
 
5.  環境中の移動・分布・変換 
 

HCFC-123 の環境中への放出の大部分は、大気中への排出である。たとえば、空調設備

の通常の運転あるいは整備、HCFC-123 含有の消火器の使用時、金属や電子機器洗浄に使

用される溶媒の蒸発などからの排出である。HCFC-123 は難溶解性および高揮発性である

ため、水生環境へ入る量は限られている。経済協力開発機構(OECD)ガイドラインに沿っ

て行われた 28 日間の密閉型試験では、濃度 12.5mg/L の HCFC-123 の酸素要求量は理論

的酸素要求量の24％であった(Jenkins, 1992a)。すなわち、HCFC-123は生分解しにくく、

水中への漏出の大部分は蒸発するということである。メタン酸化細菌の存在下では生分解

することが示されている(Chang & Criddle, 1995)。無酸素状態の淡水および塩性沼沢堆積

物中で微生物による還元的脱塩素化で 2- クロロ -1,1,1- トリフルオロエタン

(2-chloro-1,1,1-trifluoroethane)に変換することが観察されたが、好気性土壌では生分解し

ない(Oremland et al., 1996)。メタン酸化や嫌気性生分解が生じるとはいえ、この高揮発

性化合物を除去する効果的なメカニズムにはなりえない。 
 
 HCFC-123 の推定大気中寿命は 1.4 年である(WMO, 1995)。HCFC-123 のオゾン破壊能

はトリクロロフルオロメタン(trichlorofluoromethane、CFC-11)の 2％である。地球温暖

化係数は、二酸化炭素を 1 とした場合、対象期間が 20 年、100 年、500 年で、それぞれ

300、93、29 である(WMO, 1995)。 
 
 対流圏では、HCFC-123 はヒドロキシラジカルによって塩化水素およびトリフルオロア

セチルクロリド(trifluoroacetyl chloride)になる(Hayman et al., 1994)。トリフルオロアセ

チルクロリドは光分解によって、一酸化炭素、二酸化炭素、フッ化水素、塩化水素などに

なると考えられるが、主要な消失過程は、雲の水分による加水分解でのトリフルオロ酢酸
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への変換、および雨による沈殿である。トリフルオロ酢酸は、他の広く使用されているフ

ルオロカーボン類の大気中生分解産物でもある(Kotamarthi et al.,1998)。この物質は非常

に安定しており、閉鎖水系では蓄積すると考えられる。報告されている環境中濃度は、雨、

雪、霧中で 30～3800ng/L、多くの表層水で 40～5400ng/L、最高値は、砂漠地帯のふたつ

の湖での 6400～40000ng/L である(Frank et al., 1996; Wujcik et al., 1998)。トリフルオ

ロ酢酸の環境内運命は Boutonnet らによって検証されている(1999)。入手可能な証拠によ

ると、トリフルオロ酢酸の土壌中残留性は低く、有機物に乏しい土壌ではとくにそうであ

る。特定の嫌気的条件下で生分解が観察されているが、これらの調査結果の妥当性は疑問

視されている。トリフルオロ酢酸は下位の水生生物、たとえば細菌、小さな無脊椎動物、

貧毛虫類、ウキクサなどのある種の水生植物には蓄積しない。陸生の高等植物では、トリ

フルオロ酢酸は水とともに取り込まれ、蒸散による水分喪失によって濃縮されると思われ

る。正重量で測定されたもっとも高い生物濃縮係数(BCF)は水耕栽培した小麦の芽と葉で

認められた 43 である。 
 
 
6.  環境中の濃度とヒトの暴露量 
 
6.1  環境中の濃度 
 
 HCFC-123 の大気中濃度は、オーストラリアの非市街地域で 0.01ppt(62.5pg/m3)未満で

あった(Fraser, 1994)。全世界の排出量が 2010 年には 45000 トンまで増加すると推定する

と、大気中 HCFC-123 の濃度は全世界的平均で 2010 年には 1.1ppt(7ng/m3)に到達すると

予測され、北米東部や中央ヨーロッパなどのおもな排出源近傍では平均の 2～4 倍の濃度

になるであろう(Kotamarthi et al., 1998)。 
 
 水中、野生生物、あるいは食物中の HCFC-123 濃度の情報は不明である。 
 
6.2  ヒトの暴露量 
 
 HCFC-123 は消費者製品には使用されていない。HCFC-123 は、大気中濃度が

0.01ppt(62.5pg/m3)未満であり、また限られた溶解性および高揮発性のため他の媒体中に

存在し続けるとは考えられないため、環境を介しての間接暴露量は低いと思われる。それ

ゆえ、一般住民の HCFC-123 への暴露はわずかであると予想される。 
 
 HCFC-123 には、主として吸入による職業性暴露の可能性がある。HCFC-123 の製造、

あるいは HCFC-123 を含有する物質の製造や使用、たとえば HCFC-123 を冷媒に用いた
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空調設備の運転・整備、防火設備からの排出、液状 HCFC-123 を使用しての金属や電子機

器洗浄などである。 
 
 カナダのある HCFC-123 製造工場で、作業員 2 人を連続しない 4 日間に 165～480 分間

モニタしたところ、時間加重呼吸域濃度 1.16～8.94ppm(7.25～55.9mg/m3)を得た。ある

時、ランスでドラム缶に入れる際の不手際によって 33ppm(206mg/m3)を超えたことがあ

った(Du Pont, personal communication, 1999)。HCFC-123 を含有する製品製造に関する

モニタデータは見当たらない。 
 
冷却装置の通常動作中および整備・補修中の機械室内で HCFC-123 濃度を測定した研究

が数件ある。HCFC-123 を用いた冷却装置が設置された無人化機械室 12 室のうち 4 室の

3 ヵ所において、大気中濃度の 4 時間加重平均値は 1ppm(6.25mg/m3)未満であった(Trane 
Company, 1991)。HCFC-123 の液漏れ周辺と半分ほど空になったドラム缶がある場所か

ら採取した試料の 20 分間加重平均値は 5.9～13.6ppm(36.9～85.0mg/m3)であった。その

他の場所では、機械室内空気濃度は、検出限界である 0.2～0.4ppm(1.25～2.50mg/m3)以
下であった。米国内の 9 施設で、冷媒移し替えを含む通常の冷却装置保守作業中の呼吸域

の HCFC-123 濃度を測定した。2～12 時間加重平均値は、5 施設で 1ppm(6.25mg/m3)未
満、3 施設で 2ppm(12.5mg/m3)未満、1 施設では 2～5ppm(12.5～31.3mg/m3)の範囲であ

った(MRI, 1991; Sibley, 1992; Trane Company, 1992)。オーストラリアの 1 施設での補修

作業中の 4～6 時間加重平均濃度は 1ppm(6.25mg/m3)未満であった(NICNAS, 1996)。こ

れらの研究では、大気の持続的モニタの時間加重平均値として 1ppm(6.25mg/m3)未満が得

られ、何らかの作業に関連した瞬間的濃度の最高値は 30～500ppm(188～3130mg/m3)で
あった。 

 
HCFC-123 を 93％含む消火器の使用による大気中濃度を、自給式呼吸器を着用した消

防士の消火訓練中に測定した(MRI, 1993a,b)。屋外での放出では、呼吸域の最大濃度は、

火災のタイプによって異なるが 7～870ppm(43.8～5440mg/m3)であった。航空機の格納庫

内では、ポータブル消火器の放出中の呼吸域濃度は 20ppm(125mg/m3)、その後 30 分間の

静止空気中の平均濃度は 29～141ppm(181～881mg/m3)であった。大型の半移動式消火器

の場合、放出中の呼吸域濃度は 180～300ppm(1130～1880mg/m3)に達したが、その後の

30 分間の平均静止空気濃度は 165～557ppm(1030～3480mg/m3)であった。 
 
脱脂洗浄剤に HCFC-123 を使用することになった米国の工場で、通常の脱脂作業中の

(個人の)空気モニタでは、工場内すべての箇所での 5.5 時間加重平均濃度は 5.3～
12.0ppm(33.1～75.0mg/m3)であった1。脱脂洗浄剤の充填および回収による短期呼吸域濃

                                                  
1  AlliedSignal Inc., personal communication, 1998 [cited in NICNAS, 1999] 
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度は、160～460ppm(1000～2880mg/m3)であった。 
 
 

7.  実験動物およびヒトでの体内動態・代謝の比較 
 
 HCFC-123 は、吸入によって容易に吸収され全身に分布するが、体脂肪中濃度は血中濃

度の 25 倍に達する (Vinegar et al., 1994)。放射標識した HCFC-123 を初濃度

2000ppm(12.5g/m3)で、3 時間連続 2 回、閉鎖型チャンバで暴露したところ、総取込み量

はラットで 50～60％、モルモットで 90～100％であった(Urban & Dekant, 1994)。初濃

度 120～11000ppm(0.75～68.8g/m3)を、ラットに 6 時間暴露させたところ、吸入による取

込みは30～45分の急速な分布相とそれに続く緩慢な線形取込み相を示した(Vinegar et al., 
1994)。暴露を中止すると血中濃度は急速に低下した。ラットの 1000ppm(6.25g/m3)群で

は、4 時間の暴露後 15.0mg/L であった血中濃度が、暴露終了 4 分後に 4.5mg/L に低下、1
時間後には 1.5mg/L になった(Vinegar et al., 1994)。HCFC-123 の血中および脂肪中濃度

は、初期低下後、約 80 分の半減期で対数線形に低下し、未代謝の HCFC-123 の主要な貯

蔵部位が脂肪であることを示した。実験で算出した組織／空気分配係数は、内臓および筋

肉 2～3、血液 3～4、肝臓 3～5、脂肪 60～70 である(Dekant, 1993; Vinegar et al., 1994)。
経口あるいは経皮吸収のデータは見当たらない。 
 
 ラットでは、HCFC-123 取込み量の 26～32％が代謝されるが、主として酸化されてト

リフルオロアセチルクロリドになり、さらに加水分解されトリフルオロ酢酸になるか、タ

ンパク中のリジン残基、あるいは低分子量アミンと反応して N-トリフルオロアセチルアミ

ド(N-trifluoroacetylamides)になる(Harris et al., 1992; Dodd et al., 1993; Urban & 
Dekant, 1994)。副次的還元経路として、微量の 2-クロロ-1,1,1-トリフルオロエタン

(2-chloro-1,1,1-trifluoroethane) 、 2- ク ロ ロ -1,1- ジ フ ル オ ロ エ テ ン (2-chloro-1,1 
-difluoroethene)、2,2-ジクロロ-1,1-ジフルオロエテン(2,2-dichloro-1,1-difluoroethene)に
なる。この 3 番目の物質はグルタチオンと反応して N-アセチル-S-(2,2-ジクロロ-1,1-ジフ

ルオロエチル)-L-システイン(N-acetyl-S-(2,2-dichloro-1,1-difluoroethyl)-L-cysteine)にな

る。これら代謝物の構造式を図 1 に示した。HCFC-123 の酸化および還元はともにチトク

ロム P4502E1(CYP2E1)が触媒となる。ヒトの肝ミクロソーム内の主たる変換産物はトリ

フルオロ酢酸である(Urban et al., 1994)。その生成速度は、存在する CYP2E1 量に直接相

関し、ラットのミクロソーム内の速度の 1.5～16 倍である。 
 
 実験動物では、血液、尿、乳汁中のおもな代謝物はトリフルオロ酢酸である。

1000ppm(6.25g/m3)の HCFC-123 に 4 時間吸入暴露したラットの場合、親化合物およびト

リフルオロ酢酸の血中濃度はそれぞれ 15.0 および 93.1mg/L であった (Vinegar et al., 
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1994)。10000ppm(62.5g/m3)の場合、それぞれの濃度は 93.5 および 37.8mg/L であった。

血中トリフルオロ酢酸濃度は、暴露後 12～26 時間で反発しピークを迎えるが、HCFC-123
の代謝は、濃度 1000ppm(6.25g/m3)を超えると、基質阻害の影響を受けることを示してい

る。2000ppm(12.5g/m3)未満の濃度では、雄ラットの代謝速度定数 Km=1.2mg/L、

Vmax=7.20mg/kg体重/時、雌ラットはKm=1.2mg/L、Vmax=7.97mg/kg体重/時である(Loizou 
et al., 1994)。一般的に、哺乳中のアカゲザルに HCFC-123 を 1000ppm(6.25g/m3)/6 時間

/日吸入暴露させても、暴露後 1 時間の採血では検出できないが、トリフルオロ酢酸濃度は､

2～3 週間の暴露で 150～190µg/mL に達する。サル 1 匹のデータでは、血中トリフルオロ

酢酸の半減期は、ほぼ 24 時間であった(Slauter, 1997)。14C 標識 HCFC-123 の蒸気に 6
時間暴露し、48 時間後に致死させたラットおよびモルモットでは、検査した器官内にごく

わずかしか標識放射能は残留していなかった(Urban & Dekant, 1994)。肝臓にその大部分

が含まれ、続いて精巣、腎臓、肺、脳、膵臓、脾臓であった。標識物質の共有結合は、肝

組織(0.4～0.7nmol/mg タンパク)でもっとも高く、肺、腎臓、血漿(0.1～0.3nmol/mg タン

パク)の順になっている。HCFC-123 を吸入あるいは腹腔内注入によって 6～12 時間暴露

させたラットの肝臓から、トリフルオロアセチル化した組織タンパクが免疫学的方法によ

って検出され、腎臓および心臓からはその 20～200 分の 1 の量が検出された(Harris et al., 
1992; Huwyler & Gut, 1992; Huwyler et al., 1992)。 
 
公表されているデータは、HCFC-123 のおもな排出経路は親化合物の呼気中およびトリ

フルオロ酢酸の尿中であることを示唆している。放射標識した HCFC-123 をラットに初濃

度 2000ppm(12.5g/m3)で 3 時間暴露を連続して 2 回行い、48 時間後に致死させた場合、

放射標識された取込み量の 23～28％が、おもにトリフルオロ酢酸として尿中に排泄され、

3～4％が体内から回収された(Urban & Dekant, 1994)。N-アセチル-S-(2,2-ジクロロ 1,1-
ジフルオロエチル )-L-システイン、N-トリフルオロアセチル -2-アミノエタノール

(N-trifluoroacetyl-2-aminoethanol)、フッ化物イオン、などの少量の副次的代謝物が尿か

ら回収され、痕跡量の 2-クロロ-1,1,1-トリフルオロエタンが呼気中から検出された(Urban 
& Dekant, 1994; Vinegar et al., 1994)。哺乳期のラットおよびサルに、1000ppm(6.25g/m3)
を 1 日あたり 6 時間、3 週間暴露したところ、乳汁中にトリフルオロ酢酸がそれぞれ最高

濃度 65 および 30µg/mL で検出された(Buschman, 1996; Slauter, 1997)。サルの乳汁には

少量(＜5µg/mL)の HCFC-123 が含まれていた。ラットの乳汁の HCFC-123 については分

析されず、ラットもサルも乳汁中のトリフルオロ酢酸以外の代謝物についての分析はされ

なかった。 
 
 HCFC-123 の類似体である一般的な吸入麻酔薬ハロタン(2-ブロモ-2-クロロ-1,1,1-トリ

フルオロエタン、2-bromo-2-chloro-1,1,1-trifluoroethane)も肝 CYP2E1 によってトリフル

オロアセチルクロリドに代謝され、肝タンパクをトリフルオロアセチル化する(Harris et 
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al., 1992; Urban et al., 1994)。これらの代謝には、P450 自体および他の酵素も関わって

おり、その多くは小胞体内腔に存在し、新規合成タンパクの成熟化に関与している (Cohen 
et al., 1997)。ハロタンおよび HCFC-123 はペルオキシソーム増殖を促し、ラット肝細胞

中のβ-酸化を増強させる(Keller et al., 1998)。両物質は、ラット肝ミクロソーム内の脱共

役したチトクロム P450 の過剰な活性を極めて効果的に誘導し肝の酸素消費を高め、他の

チトクロム P450 基質の酸化を促進する (Wang et al., 1993)。 
 
 ヒトの in vivo での HCFC-123 の体内動態および代謝に関する情報は限られている。濃

度 60～73ppm(375～460mg/m3)の 6 時間吸入暴露の対象となった 4 人のボランティアで

は、尿中のトリフルオロ酢酸濃度は、20～30 時間で 10～27mg/L と最高になり、暴露後

96 時間でゼロになり、消失半減期が 25 時間であることを示した(Tanaka et al., 1998)。ヒ

トではハロタンの、ラットではハロタンおよび HCFC-123 の生理学に基づいた薬物動態モ

デルを用いて、HCFC-123 およびその主たる代謝物であるトリフルオロ酢酸に対するヒト

のモデルが推定された(Williams et al., 1996)。このモデルについては妥当性が検証されて

いないため、予測ツールとしての有用性は現時点ではまだ判っていない。 
 
 
8.  実験哺乳類および in vitro 試験系への影響 
 
 とくに指摘していなければ、影響がコントロールと統計的な有意差(p<0.05)がある場合

のみを取り上げている。すべての吸入試験は、とくに断っていなければ全身暴露で行われ

ている。 
 
8.1  単回暴露 
 
 HCFC-123 をコーンオイルに入れて、2.25～11g/kg 体重をラットに強制経口投与したと

ころ、3.4g/kg 体重以上で頻呼吸および衰弱がみられた。50％致死量(LD50)の確認はでき

なかった。最低致死量は 9g/kg 体重であった(Henry, 1975)。 

 
 ラットおよびハムスターで、30000ppm(188g/m3)を超える吸入で重度の CNS 抑制およ

び死亡が起こった (Clayton, 1966; Hall & Moore, 1975; Coate, 1976; Darr, 1981)。4 時間

LD50は 28400～52600ppm(178～329g/m3)である。毒性の臨床徴候は、鎮静、筋協調運動

および平衡性の喪失、衰弱、呼吸困難などである。肉眼的病理所見は、まったくないか、

あるいは肺、腎臓、肝臓、胸腺、あるいは小腸のうっ血・変色に限られていた。可逆性の

CNS 抑制(無条件反射の障害)を起こすラットの最低濃度は、5000ppm(31.3g/m3)である

(Mullin, 1976)。アドレナリンに対する心感作試験において、10000、20000、あるいは
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40000ppm(62.5、125、250mg/m3)に鼻部暴露したイヌで、それぞれ 3 匹中 0 匹、6 匹中 4
匹、3 匹中 3 匹が生死にかかわるほどの、あるいは致死的な不整脈を生じた。イヌにあら

かじめアドレナリンを静注(8µg/kg 体重)、HCFC-123 を 5 分間吸入後、同量のアドレナリ

ンを投与した。この結果に基づき、5 分間 50％有効濃度(EC50)が 19000ppm(119g/m3)、無

毒性量(NOAEL)が 10000ppm(62.5g/m3)と算定された(Trochimowicz & Mullin, 1973)。モ
ルモットを 1000～30000ppm(6.25～188g/m3)に 4 時間暴露したところ、すべての暴露群

で非致死的な肝損傷が起きた(Marit et al., 1994)。暴露後 48 時間の時点での肝への有害作

用は、小葉中心性小胞(脂肪滴)変性、多病巣性不規則性・小葉中心性の肝細胞変性および

壊死で、血漿イソクエン酸脱水素酵素(ICDH)、アラニンアミノ基転移酵素(ALT)、アスパ

ラギン酸アミノ基転移酵素 (AST)の各値の上昇であった。モルモットを 10000ppm 
(62.5g/m3)に 4 時間暴露したほかの試験では、暴露前にグルタチオン欠乏状態にしていな

ければ肝損傷はごくわずかであった(Lind et al., 1995)。 
 
 OECD ガイドラインに沿ったラットおよびウサギの経皮毒性試験で、液体 HCFC-123
の 2000mg/kg 体重を 24 時間密封塗布したところ、暴露後 5 日目までにウサギ 10 匹中 6
匹に軽度から中等度の紅斑がみられた。このことからラットおよびウサギの経皮 LD50 は

2000mg/kg 体重を超えるとされた(Brock, 1988a,b)。 
 
8.2  刺激と感作 
 
 OECD ガイドラインに沿ったウサギの皮膚刺激試験では、液体 HCFC-123 を 0.5mL 密

封塗布し 4 時間暴露したが、紅斑や浮腫は生じなかった(Brock, 1988c)。ウサギを原液

0.1mL、あるいは 50％プロピレングリコール溶液 0.2mL に暴露したところ、結膜刺激お

よび角膜混濁をはじめとする軽度から中等度の可逆性傷害(スコアの報告なし)が眼に生じ

た(Britelli, 1975)。1％フタル酸ジメチル溶液 0.1mL を 1 週間に 1 回、3 週間モルモット

に皮内投与し、2 週間後にプロピレングリコールに溶解した HCFC-123 を 7mg または

35mg 投与したが、皮膚感作はおきなかった(Goodman, 1975)。 
 
8.3  短期暴露 
 
 OECD ガイドラインに沿って行なった吸入毒性試験で、ラットに 1000、5000、10000、
20000ppm(6.25、31.3、62.5、125g/m3)の HCFC-123 を 1 日 6 時間、週 5 日、28 日間投

与したところ、5000ppm(31.3g/m3)以上で用量依存性の麻酔作用が現れたが、これは翌日

には解消した(Kelly, 1989; Rusch et al., 1994)。すべての用量群の雌(8～10％)、および最

高用量 2 群の雄(14～15％)の体重が低下した。すべての用量群の雌(14～27％)、および最

高用量群の雄(18%)の相対肝重量が用量依存的に上昇した。最高用量群の雄では、血漿 ALT
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濃度が 35%、AST 濃度が 71%上昇した。すべての用量群で、散見された肝脂肪変性を除

いて、肉眼でも顕微鏡でも肝損傷は観察されなかった。この試験では NOAEL は確定され

なかった。 
 
 雄ラットに、約 1000、5000、20000ppm(6.25、31.3、125g/m3)の HCFC-123 に 1 日 6
時間、週 5 日、28 日間暴露させたところ、体重の減少(6～11％)、相対精巣重量の増加(12
～30％)が全用量群でみられ、相対肝重量の 25%の増加が最高用量群でみられた(Lewis, 
1990)。用量依存性の肝細胞腫大、小葉中心性脂肪変性を含む顕微鏡的肝損傷が全用量群

で観察され、5000ppm(31.3g/m3)以上では肝細胞のペルオキシソ－ムおよびミトコンドリ

アの増殖があった。血漿 ALT、AST、およびアルカリフォスファターゼ(ALP)値は最高 79％
上昇し、一方血漿トリグリセリドおよびコレステロール値は最高 70％低下した。AST お

よびトリグリセリドは肝損傷のもっとも感度が高い指標である。 
 
 雄ラットに、18200ppm(114g/m3)の HCFC-123 を 1 日 6 時間、週 5 日、28 日間暴露さ

せた実験では、同様の結果のほかに、肝細胞の核分裂活性が3倍に上昇した(Warheit, 1993)。
この実験では、胚芽細胞壊死や細精管萎縮を含む暴露による精巣損傷が認められた。雄モ

ルモットに、9400ppm(58.8g/m3)を 1 日 6 時間、週 5 日、28 日間暴露させたところ、小葉

中心性空胞(脂肪滴)変性および肝細胞壊死を含む肝損傷の顕微鏡的証拠がみられたが、精

巣への影響は観察されなかった(Warheit, 1993)。 
 
8.4  長期暴露 
 
8.4.1  準長期暴露 
 
 ラットおよびイヌを用いて行なった複数の準長期吸入実験の結果を表 1 に示す。実験で

は HCFC-123 を 1 日 6 時間、週 5 日投与した。おもな影響は、肝障害で、肝関連の臨床

化学指標の変化がラットは 300ppm(1.88g/m3)で、イヌは 1000ppm(6.25g/m3)で生じた。

さらに CNS 抑制では、ラットの覚醒水準の低下が 1000ppm(6.25g/m3)で生じた。 
 
8.4.2  長期暴露と発がん性 
 
 2 年間の吸入試験で、Sprague-Dawley ラットを雌雄それぞれ 80 匹用いて、300、1000、
5000ppm(1.88、6.25、31.3g/m3)の HCFC-123 を 1 日 6 時間、週 5 日、暴露した(Malley, 
1992; Malley et al., 1995)。 
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 暴露の 1 年目には、5000ppm(31.3g/m3)に暴露させたラットは、鎮静されたが、1 日の

暴露が終わると急速に回復した。1000ppm(6.25g/m3)の雌、および 5000ppm(31.3g/m3)の
雌雄は体重が減少し、体重増加率が低下した。12 ヵ月後の屠殺時には、5000ppm(31.3g/m3)
群の相対肝重量が、雄は 12%、雌は 24%増加していた。暴露にかかわる肉眼的あるいは顕

微鏡的変性は観察されなかった。血清トリグリセリドおよびグルコース値は、すべての用

量群の雄で 65～100％、雌で 15～31%用量依存的に低下していた。血清コレステロール値

はすべての雌で約 30％、5000ppm(31.3g/m3)群の雄で 43％低下していた。 
 
 暴露 2 年目には、5000ppm(31.3g/m3)群で軽度の可逆性 CNS 抑制が引き続きみられた。

2 年目の終わりには、雌の 1000ppm(6.25g/m3)群および 5000ppm(31.3g/m3)群の用量依存

的な生存率の上昇が、それぞれ統計的に有意な 47%および 59%に達した。これは、体脂肪

と血中脂質を減少させる化学物質に予測された作用である。コントロールと比較した体重

は、1000ppm(6.25g/m3)群の雌で 8%、5000ppm(31.3g/m3)群の雄で 12%、雌で 21%減少

した。5000ppm(31.3g/m3)群では、雄の相対肝重量の増加、および肝臓の腫大・変色の発

生率の上昇、雌では肉眼で観察された肝腫瘤が増加していた。 
 
 悪性腫瘍の発生率に関しては、暴露が関係する影響はなかった。肝細胞腺腫は雌雄とも

増加し、胆管線維腫は高用量群の雌で増加、用量依存性の膵腺房細胞腺腫が雄で増加、ラ

イディッヒ(間質)細胞腺腫が全用量群の雄で増加した(表 2)。雄の肝細胞腺腫を除いて、こ

れらの腫瘍の発生率上昇は、死亡率を補正後も統計的に有意であった。本実験に用いたラ

ット系での腫瘍発生に関する過去のデータは入手できなかった。暴露に関連するその他の

損傷は、1000ppm(6.25g/m3)群および 5000ppm(31.3g/m3)群の雌雄の肝細胞変性巣、局所

性膵腺房細胞過形成(直径 3mm 以下の病巣)、雄の限局性肝壊死、雌の胆管線維腫、

5000ppm(31.3g/m3)群の雌雄の肝小葉中心性脂肪変性などである。1000ppm(6.25g/m3)群
および 5000ppm(31.3g/m3)群の雄に用量依存性局所ライディッヒ細胞過形成(近接する細

管 3 本の直径より小さい病変)がみられた。すべての用量群の雌雄にびまん性網膜萎縮の発

生率の上昇がみられた。血清トリグリセリドおよびコレステロール値は、雄で 46～75%、

雌で 31～48%下がり続けた。 
 
実験の最低用量群(300ppm[1.88g/m3])に臨床化学指標に変化があり、肝細胞腺腫およびラ

イディッヒ細胞腺腫の発生率が上昇したため NOAEL は決定できなかった。 
 
8.5  遺伝毒性および関連エンドポイント   
 

 HCFC-123 を、ネズミチフス菌(Salmonella typhimurium) 株 TA98、TA100、TA1525、
TA1537、TA1538 に、代謝活性化の有無にかかわらず、明らかに毒性を発揮する 1 培養ベ
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ッセルあたり 750mg の濃度、あるいは 150000ppm(938g/m3)を暴露しても変異原性を示

さなかった(Callander, 1989)。ヒトリンパ球を使った 2 件の in vitro 試験では、核分裂率
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が低下する比較的高い濃度で、代謝活性化の有無いずれの場合にも、染色体異常を誘発し

た(表 3)。ヒトリンパ球を HCFC-123 に 500µg/mL で暴露すると、代謝活性化系の存在下

ではなく、非存在下で染色体異常を誘発したことも記録されているが、その詳細について

は不明である(ICI, 1992)。新生仔ハムスターの腎線維芽細胞(BHK21 細胞)は、代謝活性化

の有無にかかわらず、足場非依存性細胞への変換は観察されなかった(Longstaff et al., 
1984)。 
 
ラットに HCFC-123 を 5000ppm(31.3g/m3)までの濃度で、1 日 6 時間、週 5 日、2 週間

吸入暴露し、染色体異常について in vivo 試験をしたところ、結果は陰性であった(Marshal, 
1992)。しかし細胞毒性の徴候を誘発することができなかったため結果の有効性は疑われ

る。マウスを 18000ppm(113g/m3)までの HCFC-123 に 6 時間、鼻部暴露させた小核試験

では、小核の出現率あるいは正染性赤血球に対する多染性赤血球の割合の上昇はみられな

かった(Muller & Hofmann, 1988)。12500ppm(78.1g/m3)あるいは 20000ppm(125g/m3)
に 6 時間暴露させたラットの肝臓は、核内ネットグレイン数、あるいは修復中の細胞の割

合にも不定期 DNA 合成の証拠を示すものはなかった(Kennelly, 1991)。 
 
 HCFC-123 は in vitro の高濃度で染色体異常誘発性を示したが、そのほかの in vitro

や in vivo の遺伝毒性試験ではすべて陰性であった。公表されている試験からは、

HCFC-123 は in vivo で遺伝毒性がある可能性はないと思われる。 
 

8.6  生殖・発生毒性 
 
 OECDガイドラインに沿った試験で、妊娠ラットにHCFC-123を0、5000、10000ppm(0、
31.3、62.5g/m3)を、妊娠 6～15 日、1 日 6 時間吸入暴露したが、両暴露濃度とも体重増加

の減少や CNS 抑制という母体毒性が観察されたが、胚仔毒性あるいは催奇形性は認めら

れなかった(Culik & Kelly, 1976; Brewer & Smith, 1977)。妊娠ウサギに、0、500、1500、
5000ppm(0、3.13、9.38、31.3g/m3)を、妊娠 6～18 日、1 日 6 時間、吸入させた試験では、

胎仔毒性を外表面構造異常の有無に限り調べたところ、体重増加の抑制および食餌摂取の

減少が特徴的な用量依存性の母体毒性が全用量で明らかであったが、胚仔毒性や催奇形性

は認められなかった(Malinverno et al., 1996)。 
  

OECD ガイドラインに沿った Sprague-Dawley ラットによる 2 世代生殖毒性試験では、

雌雄のラットを 1 日 6 時間、週 7 日、0、30、100、300、1000ppm(0、0.188、0.625、1.88、
6.25 g/m3)で吸入暴露した(Hughes, 1994; Malinverno et al., 1996)。F0(親)世代は、6 週齢

から 23～39 週間、2 週間の交尾期および妊娠期を含め、母ラットの産後 0～4 日を除いて

出生仔が離乳するまで暴露させた。F1世代は、4 週齢からその出生仔(F2世代)の離乳まで、 
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ほぼ 28 週間暴露させた。 
 
 生殖にかかわる唯一の有害作用は、F1 の雌の着床数が、最高用量で 17％減少したこと

である。新生仔の発育に関しては、哺乳中の母ラットに限定して暴露した場合、離乳前の
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時期の発育が遅れた。F1世代では、100ppm(0.625g/m3)以上の暴露で、出生仔の平均体重

がほぼ 10％低かったが、F1 の仔(F2世代)の平均体重は全暴露用量で、ほぼ 20％低かった。

成長ラットでは、F0世代は 100ppm(0.625g/m3)以上で、F1世代は 300ppm(1.88g/m3)以上

で、体重増加の遅れが観察された。肝重量が、F0 世代のすべての用量群で 8～39％、F1

世代の 100ppm(0.625g/m3)以上群で 8～10％、用量依存性に増加した。HCFC-123 にほぼ

28 週暴露した F1 ラットでは、暴露に関連した組織病理学的変化は、300ppm(1.88g/m3)
以上で小葉中心性肝細胞腫大の発生率、および肝細胞空胞化の発生率と重症度が用量依存

性に上昇したにとどまった。1000ppm(6.25g/m3)暴露した F2世代の離乳仔の肝臓では、顕

微鏡的変性はみとめられなかった。両世代の雌雄ともに血清トリグリセリド値の低下がみ

られたが、コレステロール値は、雄で上昇し、雌では低下していた。ALT、AST、その他

の肝酵素の値は測定されなかった。300ppm(1.88g/m3)以上に暴露した雄ラットは血漿黄体

形成ホルモン(LH)値が 10 週で上昇したが、38 週で正常値になった。本試験で繁殖への影

響に基づいた NOAEL は 300ppm(1.88g/m3)である。発育への影響(哺乳期新生仔の発育遅

滞)および肝重量の増加ならびに肝関連の臨床化学指標の変化に基づいた最小毒性量

(LOAEL)は 30ppm(0.188g/m3)である。 
 
 2 世代にわたる生殖毒性試験中、22 週間の暴露後、F1ラットの雄の一部を振り分け、内

分泌学的検査を行った(Sandow et al., 1995b)。各用量群の 10 匹ずつの雄の血清 LH およ

びテストステロン値を、LH 放出ホルモンの注射前と後に測定した。各群の別の 8 匹の雄

の精巣を in vitro でヒト繊毛性性腺刺激ホルモン(ステロイドホルモン生合成刺激ホルモ

ン)と培養した。培養媒体と精巣組織中のテストステロン、プロゲステロン、17β-エスト

ラジオール、17α -ヒドロキシプロゲステロン、Δ -4-アンドロステンジオン (Δ
-4-androstenedione)を分析した。血清 LH およびテストステロンの基礎レベルはコントロ

ールと同様であった。しかし、LH 放出ホルモンによる刺激後には、300ppm(1.88g/m3)暴
露群のラットの LH はコントロールより 32%少なく、1000ppm(6.25g/m3)群ではコントロ

ールと比べて LH が 39%、テストステロンが 46%少なかった。ex vivo 試験では、培養後

の時点で、1000ppm(6.25g/m3)群のΔ-4-アンドロステンジオン値がわずかに低下した以外

は、ステロイドホルモンの分泌能や精巣内のこれらのホルモン含有量に HCFC-123 吸入に

よる変化は現れなかった。 
 
 雌雄のラットによる内分泌学的試験では、2 年間のバイオアッセイの最高濃度と同等の

濃度 5200ppm(32.5g/m3)の HCFC-123 を 1 日 6 時間、14 日間連続して暴露したところ、

雌では、鎮静、体重減少、および腎臓・卵巣・下垂体の重量減少があり、雄では相対肝重

量が増加した(Hofmann, 1995; Sandow et al., 1995a)。雄では、モノヨードチロシン刺激

後のプロラクチン反応、ブセレリン(合成性腺刺激ホルモン放出ホルモン)刺激後のテスト

ステロン反応、および精巣性テストステロン量がすべてほぼ 50%低下あるいは減少した。
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雌では、ブセレリン刺激後の性腺刺激ホルモン反応が増強し、下垂体性の卵胞刺激ホルモ

ンおよびプロラクチンがほぼ 50%減少した。 
 
 これらの内分泌学的検査は、HCFC-123 がラット精巣のステロイド産生にはほんのわず

かしか影響しないが、下垂体刺激へのプロラクチン・LH・テストステロンの反応を阻害す

ることを示している。この作用に基づいた NOAEL は 100ppm(0.625g/m3)である。 
 
  哺乳試験は、妊娠および哺乳中の Sprague-Dawley(Crl:CD BR)ラットを、0、あるいは

1000ppm(0、6.25g/m3)の HCFC-123 に 1 日 6 時間、妊娠 5～19 日、および産後 5～21 日

暴露させて行った(Buschman, 1996)。出産後 2 日以内に同腹仔を母ラット間で交叉させ、

暴露群あるいはコントロールの母ラットが、別の暴露群あるいはコントロールの仔を育て

る交叉哺育の 4 群を作った。HCFC-123 に暴露した母ラットの絶対および相対肝重量が増

加し、血清トリグリセリド・コレステロール・グルコース値が低下した。暴露した母ラッ

トの乳汁の量および質(タンパク・ラクトース・脂質含有量に関する)は正常であったが、

トリフルオロ酢酸の平均含有濃度は 50µg/mL であった。トリフルオロ酢酸は、暴露した

母ラットに育てられている出生仔の尿中にも存在した。すべての出生仔群の絶対肝重量あ

るいは臨床徴候の異常、肉眼的所見などに相違はみられなかったが、暴露した母ラットに

育てられた仔は発育速度が 10％遅く、暴露していない母ラットに育てられた仔に比べて血

清トリグリセリド値が低かった。交叉以前には出生仔や同腹仔の平均体重に相違はなかっ

た。これらのことから、2 世代生殖毒性試験において観察された新生仔の発育遅滞は暴露

した母ラットの乳汁、おそらく含まれているトリフルオロ酢酸に原因があって、子宮内で

の暴露によるものではないことを示している。 
 
 1 群あたり哺乳中のアカゲザル 4 匹とその新生仔に、0 あるいは 1000ppm(6.25g/m3)の
HCFC-123 を 1 日 6 時間、21～22 日間続けて暴露したが、母ラットの体重、血清トリグ

リセリド・コレステロール・グルコース値、あるいは乳汁の組成になんらの影響もおよぼ

さなかった(Slauter, 1997)。実験終了時に母ラットから得た肝臓の生検標本の所見には、

軽度から中等度までの小葉中心性肝細胞空胞化、痕跡程度から中等度の小葉中心性肝細胞

壊死、微細から軽度の亜慢性炎症を含むなど、暴露に関連する損傷があった。概して、

HCFC-123 は母ラットあるいは新生仔の血中から検出できない。一方、トリフルオロ酢酸

は暴露した母ラットの血中には 9～70µg/mL、新生仔には 17～190µg/mL 存在したが、新

生仔はその母より血中濃度が 2～6倍高いということである。暴露した母ラットの乳汁は、

HCFC-123 およびトリフルオロ酢酸を、それぞれ 1～5µg/mL と 17～30µg/mL の濃度で含

んでいる。観察数が少なかったため、統計的分析は行われなかったが、暴露群の新生仔は

暴露しなかったコントロールの新生仔と比べて成長速度は 10％遅かった。 
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9.  ヒトへの影響 
 
 HCFC-123 がヒトの健康へ及ぼす影響について入手可能なデータは限られている。工業

用冷却機の破裂によって濃度不明の HCFC-123 に作業員が暴露して、めまい、頭痛、吐き

気が生じた 1 例2、および 26 人の作業員が HCFC-123 の蒸気に繰り返し暴露した際に生

じた肝損傷の 3 件の例である。 
 
 ベルギーの精錬所でガントリー運転手の肝損傷が9例報告されている(Hoet et al., 1997)。
クレーンの運転台の空調機の冷媒を、HCFC-123 が 57％、1-クロロ-1,2,2,2-テトラフルオ

ロエタン(1-chloro-1,2,2,2-tetrafluoroethane、HCFC-124)が 40％、プロパンが 3％の混合

物に切替えてから 1～4 ヵ月後に起こった3。入院したある運転手は、AST、ALT、ALP、
γ-グルタミル転移酵素(γ-GTP)、および総・抱合形ビリルビンの値が上昇し、プロトロン

ビン活性が低下しており、AST および ALT 値は正常範囲の上限の 15～23 倍であった。自

己免疫、ウイルス、薬剤・アルコール性肝炎の可能性は除外された。肝生検の所見は、肝

細胞巣状壊死および胆管閉塞で、トリフルオロアセチル化したタンパクの存在がわかった。

暴露していない期間に症状は消退したが、2 ヵ月後に職場に復帰すると再発した。ほかの

8 人の運転手は、程度はさまざまだが肝臓の異常の徴候を示した。検査した 6 例の 5 例で、

ヒト肝酵素への血清抗体(CYP2E1 および／あるいはタンパク質ジスルフィド交換酵素 イ
ソ型 P58)が検出された。職場の点検で、空調設備のプラスチック管に穴が開き冷却剤が

クレーンの運転台に漏れていたことが判明した。修理後は同様の問題は生じなかった。作

業員は HCFC-123 および HCFC-124 に暴露していたが、HCFC-124 の NOAEL はラット

による 90 日の吸入試験(Malley et al., 1996)で得られた 50000ppm(280g/m3)であり、観察

されたような作用を及ぼす可能性はなかった。一方 HCFC-123 は同一の系で、同一の研究

所で行った同様の試験の NOAEL が 300ppm(1.88g/m3)であった(表 1)。 
 
 HCFC-123を含んだ脱脂洗浄溶剤の蒸気に暴露した作業員の肝臓への影響が 8例報告さ

れている4。米国の工場で、脱脂洗浄剤に HCFC-123 を使い始めて 2 ヵ月後に、近くで作

業をしていた作業員 2 人に肝疾患が見つかった。2 人の血中肝酵素、とくに ALT(正常範囲

の上限の 32～56 倍)、および AST(正常範囲の上限の 14～33 倍)、および総・抱合形ビリ

ルビンの値が上昇していた。ウイルス性肝炎の検査結果は陰性であった。その後の 27 人

の作業員全員の検査では、肝酵素が上昇した4人が新たにみつかった。1ヵ月後、HCFC-123
                                                  
2  Carrier Canada Ltd, personal communication, 1993 [cited in NICNAS, 1996]. 
 
3  N. Verlinden, personal communication, 1997 [cited in NICNAS, 1999] 
 
4  AlliedSignal Inc, personal communication, 1998 [cited in NICNAS, 1999]. 
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使用が中止される以前であったが、該当者のうち 5 人は著しく改善していたが、1 人は悪

化し、さらに新たに 1 人の ALT および AST の軽度の上昇が認められた。全体として、脱

脂洗浄剤付近で働く 4 人のうち 3 人、その他の 23 人のうち 4 人の肝酵素値が上昇してい

た。HCFC-123 導入時に空気モニタを行い、最初の症例が診断された直後にも行われた。

脱脂洗浄剤の通常の取扱い中の個人空気モニタによるHCFC-123の 5.5時間加重平均濃度

は工場全体で 5.3～12.0ppm(33.1～75.0mg/m3)であったが、脱脂洗浄溶剤の充填と回収を

する作業員の短期呼吸域濃度は 160～460ppm(1000～2880mg/m3)であった。 さらに、こ

の脱脂洗浄剤の製造会社の研究所で洗浄剤の検査や評価を行う技師の 1 人が、ウイルス性

肝炎検査は陰性であるが肝酵素値が上昇していた。研究所の静止空気濃度は通常

50ppm(313mg/m3)以下と報告されている。 
 
不十分な換気状態で、小型の熱交換器に HCFC-123 を充填していた日本の工場で、14

人のうち 9 人が作業を開始して 4～5 週間で、肝酵素の値が上昇した(Takebayashi et al., 
1998a,b)４。そのうち 4 人に臨床症状があり、2 人に黄疸がでた。これらの作業員の AST
および ALT は正常範囲の上限の 20～30 倍であった。空気中の HCFC-123 濃度をほぼ

1ppm(6.25mg/m3)に保つ排気装置を設置した後は、作業員の尿からトルフルオロ酢酸は検

出されなかった。1 年後の追跡検査では、臨床症状や肝酵素値の上昇は認められなかった5。

職場の暴露濃度は測定されなかったが、当時の職場状況の模擬実験による静止空気濃度は、

充填作業場からの距離によって異なるが、6 時間加重平均値は 5～1125ppm(31.3～
7030mg/m3)であった。 
 
 
10.  実験室および自然界の生物への影響 
 
 公表されている HCFC-123 の環境毒性データを表 4 にまとめた。データによると、

HCFC-123 は、水生生物に対しては最大限でも短期暴露による軽度の毒性を発揮する程度

である。水生環境では持続性が限られているため、長期暴露の影響はないと考えられる。 
 

HCFC-123 の大気中での分解で生じるトリフルオロ酢酸は、河川メソコスム、藻類、高

等植物、魚類、哺乳類に対する毒性は低いことが判明している(Boutonnet et al., 1999)。
な ん ら か の 作 用 を お こ す 最 低 閾 値 は ト リ フ ル オ ロ 酢 酸 ナ ト リ ウ ム (sodium 
trifluoroacetate)0.12mg/L で、これを超えると藻類の 1 種、セレナストラム・カプリコウ

ナータム(Selenastrum capricornutum)の生長に可逆性の影響をおよぼす値である。試験

した陸生生物種でもっとも感度が高かったヒマワリでは、トリフルオロ酢酸ナトリウム

1mg/kg の乾燥土壌では生長に明らかな影響があったが、コムギやダイズの根へのトリフ

                                                  
5  Also T. Takebayashi, personal communication, 1999 [cited in NICNAS, 1999]. 
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ルオロ酢酸ナトリウム 1mg/L の長期暴露はなんら影響がなかった。 
 
 
11.  影響評価 
 
11.1  健康への影響評価 
 
11.1.1  危険有害性の特定と用量反応の評価 
 
 HCFC-123 の短期暴露によるヒトの健康への影響に関する情報は十分ではない。実験動

物に対する急性毒性は弱く、おおよその経口致死量は 9g/kg体重で、吸入による 4時間 50％
致死濃度(LC50)は 28400～52600ppm(178～329g/m3)、経皮 LD50は 2000mg/kg 体重を上

回る。HCFC-123 は皮膚の刺激物質でも感作物質でもないが、液状では軽度から中等度の

眼への刺激性がある。短期暴露による重大な影響には非致死的な肝損傷、CNS 抑制、アド

レナリンに対する心感作がある。致死的濃度を吸入すると、重度の CNS 抑制によって死

に至る。4 時間の単回吸入暴露の LOAEL は、モルモットの肝細胞壊死および血中肝酵素

の上昇に基づく肝損傷が 1000ppm(6.25g/m3)、ラットの無条件反射障害に基づいた CNS
抑制が 5000ppm(31.3g/m3)である。イヌのアドレナリンに対する心感作の NOAEL は

10000ppm(62.5g/m3)である。イヌは感受性の非常に高い種であるとはいえ、アドレナリ

ン不整脈への心感作は、人が居る室内での消火器の突然の噴射といったようなヒトの短期

暴露に関係する重大な影響である(NAS, 1996)。このような状況下では、CNS 抑制も重大

な影響であると思われる。種々の代謝パターンを有する多くの短鎖ハロゲン化炭化水素も、

CNS や心臓への同様の影響をおよぼし、これらはニューロンや心筋細胞へ直接麻酔作用を

及ぼすため生じるようである(IPCS, 1990, 1991, 1992)。 
 
 HCFC-123 蒸気への反復暴露の重大な影響は、ヒトおよび実験動物ともに肝臓への傷害

で、さらに動物だけの報告であるが、新生仔の発育遅滞、良性腫瘍の発生率上昇、CNS 抑

制などである。 
 
 ヒトの症例数は限られているが、ほぼ 5～1125ppm(31.3～7030mg/m3)程度の暴露によ

る肝障害に関係する生化学的異常が観察されている。入手可能なデータからヒトの用量反

応関係を決定するには不十分である。肝障害は、ラット、モルモット、ブタ、イヌ、サル

でも観察されている。最低暴露濃度では、肝細胞腫大や空胞化を伴う肝重量の増加、より

高い濃度では肝脂肪変性や軽度の亜慢性炎症などである。これらの症状には、血中肝酵素

の上昇と、血清トリグリセリド、グルコース、およびコレステロール値の低下が先行する

か同時に現れた。よく管理されたラットの 2 世代生殖試験の記録から得られた動物の肝損
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傷の LOAEL は 30ppm(188mg/m3)である。 
 
 HCFC-123 の細胞毒性は、タンパクと共有結合しその機能を阻害あるいはその抗原性を

変化させる、反応性代謝物のトリフルオロアセチルクロリドによると思われる。肝・腎・

心組織のタンパクをトリフルオロアセチル化する比率が、200：20：1 であるという

Huwyler ら(1992)、および Huwyler と Gut(1992)の報告は、亜慢性毒性試験(表 1)におい

て観察されたこれらの臓器への作用濃度によく相関しており、おそらく組織による代謝能

の相違を反映していると思われる。 
 
 HCFC-123 が、実験動物に対して催奇形性を示す、あるいは成長した動物に全身性のそ

の他の影響を与えるより低濃度で生殖あるいは胎仔毒性を誘発するという証拠はない。

HCFC-123 に吸入暴露した母動物に哺乳された新生仔ラットやサルに発育遅滞が生じた

LOAEL は 30ppm(188mg/m3)である。HCFC-123 のおもな代謝物であるトリフルオロ酢

酸が母動物の乳汁中から検出された。このように、哺乳された新生仔は、HCFC-123 にユ

ニークな感受性を有する小集団といえるであろう。 
 
 可逆性の CNS 抑制は、反復吸入暴露試験で一貫して観察されたが､暴露回数によって重

症度や持続時間が変化することはなく、神経組織に形態変化が生じることはなかった。し

たがって、CNS 抑制の作用機序は、急性、慢性を問わずおそらく差が無いと思われる。反

復投与が CNS に影響を及ぼす最低 NOAEL は、ラットの神経毒性試験で覚醒水準の低下

に基づいて記録された 300ppm(1880mg/m3)である。 
 
 ヒトリンパ球の細胞毒性を生じる高濃度 in vitro 試験で、染色体異常誘発の証拠があっ

たが、そのほかのすべての in vitro および in vivo 遺伝毒性試験の結果は陰性であった。

したがって、HCFC-123 は in vivo で遺伝毒性を有するとは考えられない。 
 
 ラットの 2 年間の吸入試験では、悪性腫瘍発生率に暴露関連の影響はなかったが、肝細

胞腺腫、胆管線維腫、膵腺房細胞腺腫、およびライディッヒ細胞腺腫の発生率は上昇した。

肝細胞変性巣、胆管線維症、局所膵腺房細胞腫大、ライディッヒ細胞腫大などの前がん性

病変も増加した(表 2)。前述したように、HCFC-123 は in vivo で遺伝毒性があるとは考え

られない。強制経口投与によって 300mg/kg 体重を 52 週暴露させたラットで、副次的で、

変異原性がない代謝物 2-クロロ-1,1,1-トリフルオロエタンによって、子宮がんおよびライ

ディッヒ細胞腺腫の発生率が上昇した(IPCS, 1992)。しかし、HCFC-123 の代謝では、こ

の物質はきわめて痕跡量しか生成されない。したがって、ヒトとの関連性においてこの誘

発様式を無視できるかどうかを確認するためには、腫瘍形成の機序を調べる必要がある。 
 



 28

・肝細胞腺腫：反復暴露のいくつかの試験で、HCFC-123 はその主たる代謝物質であるト

リフルオロ酢酸が、構造的に異なるほかの多様な化学物質と同様に、ラットの肝細胞でペ

ルオキシソーム増殖を誘発することが示された(Warheit, 1993; Rusch et al., 1994; 
Malley et al., 1995; Keller et al., 1998)。ペルオキシソーム増殖剤には、一般的に遺伝毒

性はないが、肝マクロファージによる増殖因子の発現が関与するとみられるメカニズムに

よってラットおよびマウスの肝細胞増殖を誘発し、肝腫瘍形成に結びつく(Chevalier & 
Roberts, 1998)。HCFC-123 暴露のラットにみられる肝細胞腺腫は、ペルオキシソーム増

殖の誘発に関係あると考えられるが、このメカニズムがヒトに当てはまるとするには疑問

がある(Ashby et al., 1994)。しかし、HCFC-123 は、腫瘍形成になんらかの役割を果たす

肝毒性も有するため、肝細胞腺腫をヒトには関係ないとして軽視することはできない。準

長期暴露試験における肝臓への有害作用に基づいた閾値による対処が妥当であろう。 
 
・胆管線維腫：ラットの胆管線維腫は密な結合組織に囲まれた腸様上皮に裏打ちされた非

定型の腺状構造である。クロロホルムおよびフランをはじめとする種々の非遺伝毒性物質

による動物実験の限られた証拠から、この型の腫瘍は、高用量暴露でのみ生じ、顕著な肝

細胞壊死および再生性の細胞増殖と関わっていることが示唆された(Elmore & Sirica, 
1993; Jamison et al., 1996)。ラットの 2 年間の試験では、胆管線維腫および胆管線維症は

5000ppm(31.3g/m3)で暴露した雌のみに生じた。好塩基性および好酸性の肝細胞増殖巣の

発生も、雄に比較して雌で高かった(表 2)。胆管線維腫誘発の閾値は雌のほうが雄より高か

ったが、ヒトへの関連性ということからこの腫瘍を排除してもよいというメカニズム上の

証拠はない。 
 
・膵腺房細胞腺腫： 肝発がん性のペルオキシソーム増殖剤のあるものは、膵腺房細胞腺

腫やライディッヒ細胞腺腫など他臓器の発がんをも誘発することが報告されている。とは

いえ、これらの肝臓外の腫瘍は、標的器官のペルオキシソーム増殖と関連しているように

はみえない(IARC, 1995)。膵腺房細胞腺腫は、雄の 1000 および 5000ppm(6.25、31.3g/m3)
でしか観察されていないが、発生率は用量依存性であった。加えて、膵腺房細胞過形成は

雌雄に用量依存的に発生した(表 2)。これらのことから、動物およびヒトの腺房細胞腫瘍誘

発のメカニズムの解明が進むまで、HCFC-123 に暴露したラットの膵腺腫がヒトへの関連

性がないと言い切ることはできない。 
 
・ライディッヒ細胞腺腫：公表されている試験では、HCFC-123 への暴露は、雄ラットの、

とくにプロラクチン放出および血清 LH 濃度に関する内分泌系を阻害する。ヒトではその

ようなことはないが、ラットでは血清プロラクチン値の低下はライディッヒ細胞の LH 受

容体数を減少させ、テストステロン産生を低下させ、その結果 LH 濃度が高まりライディ

ッヒ細胞の過形成や腺腫にも至ることがある(Clegg et al., 1997)。このことから、
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HCFC-123 への断続的な暴露は、プロラクチンおよびテストステロン値の変動をもたらし、

ラットにおいては LH の一時的な増加につながり、時がたつにつれライディッヒ細胞の増

殖や腫瘍に至ると考えることもできる。男性ではプロラクチンの変動は心配ないと考えら

れるが、性ホルモンへの HCFC-123 の作用は複雑である。それゆえ、霊長類での試験デー

タがないという現状で、ラットの 2 年間の試験で、ライディッヒ細胞腺腫の発生率が上昇

したことを、ヒトとの関連性において無視することはできない。 
 
要約すると、ラットの 2 年間の試験の良性腫瘍は、ペルオキシソーム増殖、肝細胞損傷・

壊死・再生的増殖・視床下部-下垂体-精巣軸の障害などを含むいくつかの非遺伝毒性メカ

ニズムが関与していると思われる。ヒトはこれらの作用に起因する腫瘍に対して、ラット

より感受性が低いかもしれないが、ヒトの潜在的リスクの評価において、これらの腫瘍を

考慮にいれないわけにはいかない。それゆえに、ラットでの良性腫瘍の発生率の上昇は、

ヒトの発がん性の可能性に関するいくらかの懸念をひきおこすのである。これらの腫瘍は、

遺伝毒性がかかわらないメカニズムで生じるのであろう。2 年間の生物検定では、試験さ

れた最低濃度である 300ppm(1.88g/m3)で腫瘍発生率が上昇したため、NOAEL は確定し

なかった。準長期毒性試験では、肝臓への何らかの有害作用に基づいた LOAEL は

30ppm(0.188g/m3)とされた(Hughes, 1994; Malinverno et al., 1996)。 
 

11.1.2  耐容摂取量・指針値の設定基準 
 
 HCFC-123 の耐容摂取量を導き出すことは原資料の及ばないところである(NICNAS, 
1996, 1999)。健康に基づいた暴露限界のための耐容摂取量および指針値設定についての一

般的助言は環境保健クライテリア 170(IPCS, 1994)に示されている。 
 
一般市民が HCFC-123 に暴露する可能性は非常に低いと思われる。ヒトの健康へのおも

なリスクは職場での吸入による反復暴露である。 
 
 反復される低濃度暴露の重大な影響は、サルやヒトを含めて調査されたすべての種で観

察された肝障害、およびラットとサルで観察された新生仔の哺乳中の発育遅滞である。ヒ

トの用量反応関係を確立するには十分なデータがないため、HCFC-123 暴露の指針値は、

肝障害および主要な動物試験の哺乳期の発育遅滞が観察された作用濃度に基づかねばなら

ない。このふたつの重大な影響では、よく管理されたラットの 2 世代生殖毒性試験から

LOAEL が 30ppm(188mg/m3)と設定されたが、NOAEL を得ることはできなかった

(Hughes, 1994; Malinverno et al., 1996)。 
 
 LOAEL から NOAEL への外挿時に適用される不確実係数には、LOAEL で記録された
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ラットの肝損傷は軽度であっても、良性の肝腫瘍の誘発には肝毒性がなんらかの関与をし

ているかもしれない点を考慮に入れる必要がある。その上、哺乳中の新生仔の発育遅滞は

10～20％程度である。肝臓への作用はトリフルオロアセチルクロリドによるタンパク付加

物生成に関係し、新生仔の発育遅滞は母乳中のトリフルオロ酢酸への暴露と関係がある可

能性がある。それゆえ、ラットの NOAEL のヒトへの外挿に用いる不確実係数は、ヒトで

の HCFC-123 の代謝率やほかの毒物動態の in vivo データが欠けていることを考慮しなけ

ればならない。最後に、HCFC-123 のトリフルオロアセチルクロリドおよびトリフルオロ

酢酸への代謝は、その活性が遺伝的多型、体重、食事要因などの影響を受けることが知ら

れている CYP2E1(Le Marchand et al., 1999)が触媒になるため(Urban et al., 1994)、毒物

動態の個人差をも考慮に入れた不確実係数が適用されねばならない。 
 
11.1.3  リスクの総合判定例  
 
 動物およびヒトへの HCFC-123 の有害影響は、通常の環境で唯一知られている媒体であ

る大気中の濃度より数桁高い濃度でのみ観察されている。大惨事や消火器からの放出など

によって一般人が暴露する可能性はきわめて低く、そのような暴露の規模や持続性は低い

ことが予測される。 
 
 職業性の反復暴露に関しては、HCFC-123 製造工場での 3～8 時間加重平均暴露濃度は

10ppm(62.5mg/m3)未満と報告されている。空調設備を設置した機械室の呼吸域の 2～12
時間加重平均濃度は、一般に 1～5ppm(6.25～31.3mg/m3)未満と報告されており、液体

HCFC-123 を用いた脱脂洗浄剤の使用では 5.3～12ppm(33.1～75.0mg/m3)である。公表

されている症例報告は､5ppm(31.3mg/m3)を超える HCFC-123 に反復暴露すると､1～4 ヵ

月後に AST および ALT の上昇など肝疾患を示す生化学的徴候が現れることを示している。

低濃度の HCFC-123 の作用は、CYP2E1 を介して生成された毒性代謝物によるため、ヒ

トのこの化学物質への感受性は、遺伝、ライフスタイル、食事要因などによって大きく相

違することが予想される。 
 
11.2  環境への影響評価 
 

HCFC-123 は高い揮発性のため､環境中に放出されるとそのほとんどすべてが大気へ分

配される。対流圏では、ヒドロキシラジカルと反応してトリフルオロ酢酸になりほとんど

が除去され､ほんのわずかが成層圏に運ばれ､光分解で塩素基が遊離し、オゾン破壊の触媒

として作用すると思われる。大気中寿命は推定 1.4 年と短いため、オゾン破壊係数は低い

(CFC-11 の 0.02 倍)。地球温暖化係数は、二酸化炭素を 1 とした場合、対象期間が 20 年、

100 年、500 年で、それぞれ 300、93、29 である(WMO, 1995)。 
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水中 EC50/LC50は 10mg/L～100mg/L である。このため、HCFC-123 は欧州共同体(EC)

基準で環境に有害と分類され(Berends et al., 1999)、国際ハーモナイゼーション基準で水

生環境に有害(Class: AcuteⅢ)とされる基準に合致している(OECD, 1998)。しかし、

HCFC-123 は表層水や土壌に放出されたにしても、高揮発性のため媒体に長く存在する可

能性はあまりない。それゆえ、HCFC-123 は水生環境に長期あるいは遅延性の危険を及ぼ

すことはないと考えられる。 
 
HCFC-123 の分解によって生成したトリフルオロ酢酸は、雨によって沈殿し、塩湖や季

節性の湿地帯などの閉鎖水系に蓄積すると思われる。フルオロカーボン類からのトリフル

オロ酢酸の現在の最大総堆積量は年に 2800トンと推定され､27％がHCFC-123から､残り

が HCFC-124、HFC-134a、HFC-227ea、およびハロタンやイソフルランといった麻酔性

ガスからである(Boutonnet et al., 1999)。2020 年には、フルオロカーボン類の最大堆積量

は年 160000トンに達し、雨水中のトリフルオロ酢酸の最大平均濃度は 0.1µg/Lになるが、

表層土壌水の無作用量より数桁低いと予測されている。HCFC-123 はモントリオール議定

書に従って段階的に使用されなくなるため、2020 年には排出は減っていることと思われる。

このため、HCFC-123 の分解によって生じるトリフルオロ酢酸の環境中濃度は環境に対す

る脅威にはならないと結論することができる。 
 
 
12.  国際機関によるこれまでの評価 
 
 HCFC-123 のこれまでの評価は国際化学物質安全性計画(IPCS)によって行われた(IPCS, 
1992)。 
 
 国際危険有害性分類表示についての情報は、本文書に転載されている国際化学物質安全

性カード(添付資料 4)に含まれている。
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添付資料 1  原資料 

 

NICNAS (1996):  Priority Existing Chemical No. 4  
2,2-Dichloro-1,1,1-trifluoroethane (HCFC-123), full public report, 
National Industrial Chemicals Notification and Assessment Scheme 
 

  HCFC-123 についての NICNAS(1996)の報告書(S. Batt, L. Onyon, L. Slosu, and D. 
Willcocks 作成)のコピーは下記から入手することができる： 

         NICNAS 
         Existing Chemicals 
         GPO Box 58 
         Sydney NSW 2001 
         Australia 
 

  NICNAS の報告書は、工業用化学物質届出および評価法、1989 年修正(Industrial 
Chemicals Notification and Assessment Act, 1989, as amended.)の要求事項にしたがっ

て作成された。評価報告書の作成に当たっては、国内外からのピアレビューを受けた。

NICNAS の規定では、化学物質評価を申請する者(当該化学物質の輸入業者および製造業

者)は報告書草案に変更を求めることができる。下記の会社および業界団体がこの段階で評

価の検討に参加した：  
 Association of Fluorocarbon Consumers and Manufacturers,  
 Elf Atochem (Australia) Pty Ltd,  
 Lovelock Luke Pty Ltd, 
 North American Fire Guardian Technology (Australia) Pty Ltd.  
報告書に対する一般からのコメントも受け付ける。 

 
 
NICNAS (1999):  2,2-Dichloro-1,1,1-trifluoroethane (HCFC-123): 
Secondary Notification No. 4S, full public report.  
National Industrial Chemicals Notification and Assessment Scheme 
 
  HCFC-123 についての NICNAS (1999)報告書( S. Batt, S. Kristensen, and C. 
Lee-Steere 作成)のコピーは下記から入手することができる： 
        NICNAS 

         Existing Chemicals 
         GPO Box 58 
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         Sydney NSW 2001 
         Australia 
 
 NICNAS の報告書は、工業用化学物質届出および評価法､1989 年修正(Industrial 
Chemicals Notification and Assessment Act, 1989, as    amended)の要求事項に従って

作成された。評価報告書の作成に当たって、国内外からのピアレビューを受けた。 

NICNAS の規定では、ある化学物質の再評価を申請する者(すなわち､当該化学物質の輸入

業者、製造業者)は報告書草案の変更を求めることができる。下記の会社がこの段階で評価

の検討に参加した： 

 Du Pont (Australia) Pty Ltd,  
 Elf Atochem (Australia) Pty Ltd,  
 GSA Industries (Australia) Pty Ltd,  
 MSA(Australia) Pty Ltd,  
 North American Fire Guardian Technology(Australia) Pty Ltd, 
  Solvents Australia Pty Ltd. 
報告書は一般からのコメントも受け付ける。
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添付資料 2  CICAD ピアレビュー 

 

 HCFC-123 の CICAD 原案は検討のため、各国の IPCS 窓口機関や参加機関と連絡を取

った上で IPCS が認定した機関と組織、および専門家に送られた。以下の関係各機関から

コメントが寄せられた： 
  

        Alexandria University, Faculty of Agriculture, Department of 
         Pesticide Chemistry, Egypt 
 
         AlliedSignal, Department of Toxicology and Risk Assessment, 
         Health, Safety, Environment and Remediation, USA 
 
         Department of Health, Protection of Health Division,  
         United Kingdom 
 
         DuPont Fluoroproducts, Haskell Laboratory for Toxicology and 
         Industrial Medicine, USA 
 
         Federal Institute for Health Protection of Consumers and 
         Veterinary Medicine, Germany 
 
         Glaxo Wellcome Research and Development, Medicines Safety 
         Evaluation Division, United Kingdom 
 
         Health and Safety Executive, United Kingdom 
 
         Institut de Recherche en Santé et en Sécurité du Travail du 
         Québec, Canada 
 
         Institute of Terrestrial Ecology, United Kingdom 
 
         National Chemicals Inspectorate (KEMI), Sweden 
 
         National Institute for Occupational Safety and Health, USA 
 
         National Institute of Environmental Health Sciences, National 
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         Institutes of Health, USA 
 
         National Institute of Public Health, Centre of Industrial Hygiene 
         and Occupational Diseases, Czech Republic 
 
         Université Catholique de Louvain, Faculté de Médecine, Belgique 
 
         US Environmental Protection Agency, Drinking Water Program, 
         Region VIII, USA 
 
         World Health Organization, International Programme on Chemical 
         Safety, Switzerland
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添付資料 3  CICAD 最終検討委員会 

 

    オーストラリア、シドニー   1999 年 11 月 21～24 日 

 

メンバー 

    Dr R. Benson, Drinking Water Program, US Environmental Protection 
    Agency, Region VIII, Denver, CO, USA 
 
    Dr T. Berzins, National Chemicals Inspectorate (KEMI), Solna, Sweden 
 
    Dr R.M. Bruce, National Center for Environmental Assessment, US 
    Environmental Protection Agency, Cincinnati, OH, USA 
 
    Mr R. Cary, Health and Safety Executive, Merseyside, United Kingdom 
 
    Dr R.S. Chhabra, National Institute of Environmental Health Sciences, 
    National Institutes of Health, Research Triangle Park, NC, USA 
 
    Dr S. Chou, Agency for Toxic Substances and Disease Registry, Atlanta, 
    GA, USA 
 
    Dr S. Dobson, Institute of Terrestrial Ecology, Monks Wood, 
    Cambridgeshire, United Kingdom 
 
    Dr H. Gibb, National Center for Environmental Assessment, US 
    Environmental Protection Agency, Washington, DC, USA 
 
    Dr R.F. Hertel, Federal Institute for Health Protection of Consumers 
    and Veterinary Medicine, Berlin, Germany 
 
    Dr J. Kielhorn, Fraunhofer Institute for Toxicology and Aerosol 
    Research, Hannover, Germany 
 
    Dr S. Kristensen, National Occupational Health and Safety Commission 
    (Worksafe), Sydney, NSW, Australia 
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    Mr C. Lee-Steere, Environment Australia, Canberra, ACT, Australia 
 
    Ms M. Meek, Environmental Health Directorate, Health Canada, Ottawa, 
    Ontario, Canada 
 
    Ms F. Rice, National Institute for Occupational Safety and Health, 
    Cincinnati, OH, USA 
 
    Dr J. Sekizawa, National Institute of Health Sciences, Tokyo, Japan 
 
    Dr D. Willcocks, National Industrial Chemicals Notification and 
    Assessment Scheme (NICNAS), Sydney, NSW, Australia  (座長) 
 
    Professor P. Yao, Institute of Occupational Medicine, Chinese Academy 
    of Preventive Medicine, Beijing, People's Republic of China 
 

オブザーバー 

    Mr P. Howe, Institute of Terrestrial Ecology, Huntingdon, 
    Cambridgeshire, United Kingdom 
 
    Dr K. Ziegler-Skylakakis, GSF-Forschungszentrum für Umwelt und 
    Gesundheit, GmbH, Oberschleissheim, Germany 
 
事務局 

    Dr A. Aitio, International Programme on Chemical Safety, World Health 
    Organization, Geneva, Switzerland 
 
    Ms M. Godden, Health and Safety Executive, Bootle, Merseyside, United 
    Kingdom 
 
    Dr M. Younes, International Programme on Chemical Safety, World Health 
    Organization, Geneva, Switzerland



 47

添付資料 4  国際化学物質安全性カード 
 

 

 
 

 
 
 
訳注：掲載の ICSC 日本語版は本 CICAD 日本語版作成時のものです。ICSC は更新されることがありま

す。http://www.nihs.go.jp/ICSC/ を参照してください。 


