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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：塩化ベンジル 
（別の呼称：クロロメチルベンゼン、ベンジルクロリド、α-クロロトルエン） 
CAS 番号：100-44-7 
化審法官報告示整理番号：3-102 
化管法政令番号：1-297 
RTECS 番号：XS8925000 
分子式：C7H7Cl 
分子量：126.58 
換算係数：1 ppm = 5.18 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式：  

CH2 Cl

 

（2）物理化学的性状 

本物質は刺激性のかなり不快臭のある液体である 1)。 
融点 -45℃2)、-48～-43℃3)、-39.2℃4) 

沸点 179℃2) 

密度 1.1004 g/cm3 (20℃)2) 

蒸気圧 1.30 mmHg (=173Pa) (25℃)4) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 2.305) 

解離定数(pKa)  

水溶性（水溶解性） 493 mg/L (20℃)6)、555 mg/L (30℃)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（分解性の良好な物質 7）） 
分解率：BOD(A) 70.9%、BOD(B) 72.9%、TOC(B) 93.8%、GC(B) 100%、（試験期間：

2 週間、被験物質濃度：100mg/L、活性汚泥濃度：30mg/L）8) 
（備考：BOD による分解度は、(A)塩化ベンジル、(B)ベンジルアルコールとして算出

した。TOC、GC による分解度はベンジルアルコールを生成したためベンジルアル

コールとして計算した。) 
 

化学分解性 
OH ラジカルとの反応性（大気中） 
反応速度定数：2.95×10-12cm3/(分子･sec)（24.6±0.9℃、測定値）9) 

半減期：22～220 時間（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 10）と仮定し

て計算） 
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オゾンとの反応性（大気中） 
反応速度定数：<4.0×10-20cm3/(分子･sec)（測定値）11) 

半減期：67～400 日（反応速度定を 4.00×10-20cm3/(分子･sec)、オゾン濃度を 
3×1012～5×1011分子/cm3  10）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：<5.7×10-16cm3/(分子･sec)(測定値)11) 

半減期：>59 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 
反応速度定数：1.28×10-5 1/sec(25℃、pH=7)10) 

半減期：15 時間（pH を 7 と仮定して計算） 
反応速度定数：2.90×10-4 1/min(20℃、pH=7)6) 

半減期：40 時間（pH を 7 と仮定して計算） 
 

生物濃縮性 
生物濃縮係数（BCF）：12（BCFWIN13）により計算） 
 

土壌吸着性 
土壌吸着定数（Koc）：520（PCKOCWIN14)により計算） 
 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の生産量、輸入量の推移を表 1.1 に示す 15)。本物質の平成 13 年における製造(出荷)
及び輸入量は 1,000～10,000t とされている 16)。化学物質排出把握管理促進法(化管法)の製造・

輸入量区分は 1,000t である。 

 
表 1.1 塩化ベンジルの国内生産量または輸入量の推移 

平成 (年) 7 8 9 10 11 12 13 14 15 
生産量 (t) 8,000 8,000 8,000 8,000 8,000 5,000 - - - 
輸入量 (t) - - - - - - 5,000 5,000 11,500

（注）平成 7～14 年は推定値 
 

② 用 途 

本物質の主な用途、排出源は合成原料［染料（キノリンレッド、アリザリンエローA）、合

成樹脂、香料、ピロガロール、イソキノリン］、その他（ガソリン重合物生成防止剤）とされ

ている 17)。 
 

（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：297）として指定され

ているほか、有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質及び水環境保全に向けた取組のた

めの要調査項目として選定されている。 
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２．暴露評価 

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暴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 

塩化ベンジル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 15 年度

の届出排出量 1)、届出外排出量対象業種 2)、届出外排出量非対象業種・家庭・移動体 3)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 15 年度） 

 
本物質の平成 15 年度における環境中への総排出量は、0.36t となり、そのうち大部分は届出

排出量（0.36t）で、届出外排出量は 0.0001t であった。届出排出量のうち 0.32t が大気へ、0.042t
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

0.59t、廃棄物への移動量が 8.8t であった。届出排出量の主な排出源は、排出量の多い業種は大

気、公共用水域ともに化学工業で、その割合はそれぞれ 99%、100%であった。 
表 2.1 に示したように PRTR データでは、届出排出量は媒体別に報告されているが、届出外排

出量の推計は媒体別には行われていない。届出外排出量の媒体別配分を「平成 15 年度 PRTR 届

出外排出量の推計方法等の詳細」4)をもとに行い、届出排出量と媒体別に合計したものを表 2.2
に示す。 
環境中への推定排出量は、大気が 0.32t（全体の 88%）、水域が 0.042t（同 12%）であった。 

 

表 2.2 環境中への推定排出量 

媒   体 推定排出量(kg) 

大   気 
水   域 
土   壌 

319
42

0

 

(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を、表 2.1 に示した環境中への推定排出量と下水道への移動

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 LevelⅢ多媒体

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 319 42 0 0 593 8,828 0.1 361 0.1 361

業種別届出量　（割合）

316 42 0 0 593 8,777 物質名 塩化ベンジル 届出 届出外

(99.1%) (100%) (100%) (99.4%) 化管法No. 297 100% 0%

3 0 0 0 0 0

(0.8%)

0.3 0 0 0 0 51

(0.1%) (0.6%)

届出

移動量　　(kg/年)排出量　　(kg/年)

化学工業

農薬製造業

プラスチック製品
製造業

排出量　　(kg/年)

総排出量の構成比(%)

届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

届出
排出量

届出外
排出量

合計
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モデル 5)を用いて予測した。予測の対象地域は、平成 15 年度に環境中への推定排出量が最大で

あった長野県（大気への排出量 0.14t、公共用水域への排出量 0.01t）とした。予測結果を表 2.3
に示す。 
本物質の環境中への排出先は大気が多く、環境中の媒体別分配割合は大気が 77.9％、水域が

20.4％と予測された。 

 
表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

媒    体 分配割合 (%) 

大   気 
水   域 
土   壌 
底   質 

77.9 
20.4 
1.1 
0.6 

（注）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 2.4 に示す。 

 
表 2.4 各媒体中の存在状況 

媒体 幾何 算術 最小値 最大値 検出 検出率 調査 測定年 文献

    平均値 平均値     下限値   地域     

                     

一般環境大気  µg/m3 <0.005 <0.005 <0.005 0.0081 0.005 2/7  全国 1989 6
     0.08 0.09 0.07 0.1   4/4  川崎市 1997～1998 7
           
室内空気 µg/m3                  

                     

食物 µg/g <0.00006 <0.00006 <0.00006 <0.00006 0.00006 0/50  全国  2005 8
                     

飲料水 µg/L                  

                     

地下水 µg/L <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0/15 全国 2001 9
                     

土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   µg/L <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0.05 1/65 全国 2001 9
                     

公共用水域・海水   µg/L <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0/11 全国 2001 9
                     

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/14 全国 2002～2003 10
                     

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/10 全国 2002 10

 

 (4) 人に対する暴露量の推定（一日暴露量の予測最大量） 

一般環境大気、地下水及び食物の実測値を用いて、人に対する暴露の推定を行った（表 2.5）。
化学物質の人による一日暴露量の算出に際しては、人の一日の呼吸量、飲水量及び食事量をそ

れぞれ 15m3、2L 及び 2,000g と仮定し、体重を 50kg と仮定している。 
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表 2.5 各媒体中の濃度と一日暴露量 
  媒  体 濃  度 一 日 暴 露 量 
        
  大気     
  一般環境大気 0.005 µg/m3未満程度(1989) 

（限られた地域で概ね 0.08 µg/m3の報告

がある(1997～1998)） 

0.0015 µg/kg/day 未満程度 
（限られた地域で概ね 0.02 µg/kg/day の

報告がある） 
  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
平       
  水質     
  飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
  地下水 0.05 µg/L 未満程度（2001） 0.002 µg/kg/day 未満程度 
均 公共用水域・淡水 0.05 µg/L 未満程度（2001） 0.002 µg/kg/day 未満程度 

        
  食 物 0.00006 µg/g 未満程度（2005） 0.002 µg/kg/day 未満程度 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        
  大気     
  一般環境大気 0.0081 µg/m3程度（1989） 

（限られた地域で概ね 0.1 µg/m3 の報告

がある(1997～1998)） 

0.0024 µg/kg/day 程度 
（限られた地域で概ね 0.03 µg/kg/day の

報告がある） 
  室内空気 データは得られなかった データは得られなかった 
最       
 水質     
大 飲料水 データは得られなかった データは得られなかった 
  地下水 0.05 µg/L 未満程度（2001） 0.002 µg/kg/day 未満程度 
値 公共用水域・淡水 0.05 µg/L 程度（2001） 0.002 µg/kg/day 程度 
        
  食 物 0.00006 µg/g 未満程度（2005） 0.002 µg/kg/day 未満程度 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        

 
人の一日暴露量の集計結果を表 2.6 に示す。 
吸入暴露の予測最大暴露濃度は、一般環境大気のデータから 0.0081 µg/m3 程度となった。ま

た、限られた地域（川崎市）のデータを用いた場合には、予測最大値は概ね 0.1 µg/m3の報告が

あった。 
経口暴露の予測最大暴露量は、地下水及び食物のデータから算定すると 0.004 µg/kg/day 未満

であった。 
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表 2.6 人の一日暴露量 

 媒体   平均暴露量（µg/kg/day） 予測最大暴露量（µg/kg/day） 
大気  一般環境大気 0.0015 {0.02} 0.0024 {0.03} 
   室内空気   
   飲料水   

水質  地下水 0.002 0.002 
   公共用水域・淡水 (0.002) (0.002) 

 食物   0.002 0.002 
 土壌     

 経口暴露量合計 0.004 0.004 

 総暴露量 0.0055 {0.02+0.004} 0.0024+0.004 {0.03+0.004} 
注)： 1) アンダーラインを付した値は、暴露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す。 

 2) 総暴露量は、吸入暴露として一般環境大気を用いて算定したものである。 
 3) (  )内の数字は、経口暴露量合計の算出に用いていない。 
 4) {  }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) 水生生物に対する暴露の推定（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暴露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.7 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 0.05µg/L 程度、海水域では 0.05µg/L 未満程度となった。 

 
表 2.7 公共用水域濃度 

水 域 平    均 最 大 値 
淡 水 0.05 µg/L 未満程度(2001) 0.05 µg/L 程度(2001) 

     
海 水 0.05 µg/L 未満程度(2001) 0.05 µg/L 未満程度(2001) 

注)：公共用水域・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。 

（1）体内動態、代謝 
14C でラベルした本物質 25 mg/kg をラットに経口投与した結果、3 時間で投与した放射活性の

15～24％が尿中に排泄され、6 時間で 41～55％、24 時間で 65～74％に達し、雄に比べて雌で排

泄速度は有意に速く、血中の放射活性も雌で有意に高かった。また、放射活性は胃、小腸、腎

臓、肝臓で高かった 1) 。 
14C でラベルした本物質 50 mg/kg を雄ラットに経口投与した結果、血中濃度は 30 分後にピー

クに達し、半減期は 58.5 時間であった。48 時間後の放射活性は胃で最も高く、次に小腸、肝臓、

副腎、骨髄、血液、膵臓、肺、食道、皮膚、腎臓の順であった。また、12 時間以内に投与した

放射活性の 53.5％が尿中に、7.8％が呼気中（CO2として 6.5％、未変化体及び揮発性代謝物とし

て 1.3％）に排泄され、72 時間で尿中に 76.1％、糞中に 0.9％、呼気中に 8.0％（CO2として 6.7％）

が排泄された。尿中代謝物としてベンジルメルカプツール酸（S-ベンジル-N-アセチル-L-システ

イン）、ベンジルアルコール、ベンズアルデヒドが検出され、72 時間でそれぞれ投与量の 59.9％、

9.8％、3.8％であり、未変化体の尿中への排泄はなかった 2) 。 
14C でラベルした本物質 30 mg/kg をラット及びサルに経口投与した結果、ラットで 24 時間以

内に投与した放射活性の 56％、サルで 77％が尿中に排泄され、両種とも次の 24 時間での尿中

への排泄は 1％未満、糞中への排泄も 48 時間で 1％未満であった。また、両種とも主要な尿中

代謝物はベンジルメルカプツール酸であり、この他にそのスルホキシド、馬尿酸（安息香酸の

グリシン抱合体）、ベンジルシステインの排泄もあったが、安息香酸は検出されなかった 3) 。 
ウサギでは 200 mg/kg の経口投与で、24 時間以内に投与量の 49％がベンジルメルカプツール

酸、20％が馬尿酸、17％が安息香酸として尿中に排泄された 4) 。 
マウスに 14C でラベルした本物質 10、100 mg/kg を経口投与、あるいは 5、15 mg/m3を 6 時間

吸入させた結果、100 mg/kg の経口投与では 120 時間で投与した放射活性の 69％が尿中に、3.3％
が糞中に排泄されたが、10 mg/kg 投与では 38％が尿中、52％が糞中への排泄であった。一方、

吸入では、120 時間で尿中に 5.4～6.8％、糞中に 3.9～4.3％の排泄（ただし、100％吸収と仮定し、

吸入時の排泄は対象外）がみられただけで、吸入による吸収は少ないと考えられたが、経口、

吸入ともにほとんどが 24 時間以内の排泄であった。また、経口投与では胃、肝臓及び腎臓で放

射活性の蓄積を認めたが、吸入の場合には経口投与と比べて相対的に放射活性の体内レベルは

低く、主に鼻の組織及び肺でみられた程度であった 5) 。 
ラットに本物質 100 mg/kg を経口投与した結果、4 時間後の血中グルタチオン（GSH）濃度に

変化はなかったが、肝臓で GSH 濃度の有意な減少、GST 活性の有意な増加を認めた。また、in 
vitro 試験でも、本物質を添加した血液では 60 分後も GSH 濃度に変化はなかったが、本物質を

添加した肝ホモジネートでは 5 分後には対照群の 25％にまで減少した 2) 。本物質を含む 11 種

類のメルカプツール酸前駆物質をラットに投与した試験では、本物質及びクロロベンゼンで肝

臓の GSH 濃度の低下が著しかった 6) 。 
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（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 7)  

表 3.1 急性毒性 

動物種 経路 致死量、中毒量等 
ラット 経口 LD50      1,231 mg/kg 
ラット 経口 TDLo     100 mg/kg 
マウス 経口 LD50      1,500 mg/kg 
ラット 吸入 LC50       740 mg/m3（2 hr） 
ラット 吸入 LC50      150 ppm [780 mg/m3]（2 hr） 
マウス 吸入 LC50      80 ppm [410 mg/m3]（2 hr） 
ネコ 吸入 LCLo     2,000 mg/m3 
ネコ 吸入 LCLo 400 ppm [2,070 mg/m3]（8 hr） 
ネコ 吸入 TCLo 200 mg/m3（8 hr） 

モルモット 経皮 LDLo 10 mL/kg 
注：（ ）内の時間は暴露時間を示す。 
 

本物質は眼に対して腐食性を示し、蒸気は眼、皮膚、気道を刺激する。灼熱感、咳、吐き気、

頭痛、息切れ、眩暈を生じ、経口摂取すると腹痛、下痢、嘔吐、灼熱感を生じる 8) 。多量摂取

により、肺水腫、四肢麻痺、意識喪失などを生じ、死亡することもある 9) 。 
 

② 中・長期毒性  

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、15、30、62、125、250 mg/kg/day を 26 週

間（3 日/週）強制経口投与した結果、125 mg/kg/day 以上の群の雌及び 250 mg/kg/day 群の

雄の全数が 2 週間以内に、125 mg/kg/day 群の雄の全数が 3 週間以内に死亡し、主な死因は

潰瘍を伴った重度の前胃の炎症、心筋壊死、心臓の水腫であった。また、30 mg/kg/day 以

上の群の雌で前胃に角質増殖がみられ、62 mg/kg/day 群の雄で体重増加の有意な抑制、雌

で心筋の壊死、前胃で過形成を認めた 10) 。この結果から、NOAEL は 15 mg/kg/day（暴露

状況で補正：6.4 mg/kg/day）であった。 
イ）B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、6.3、12.5、25、50、100 mg/kg/day を 26 週間

（3 日/週）強制経口投与した結果、50 mg/kg/day 群の肝臓で重度～中程度の過形成、100 
mg/kg/day 群の肝臓で重度の過形成を認めた 10) 。この結果から、NOAEL は 25 mg/kg/day（暴

露状況で補正：11 mg/kg/day）であった。 
ウ）Fischer 344/N ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、15、30、62、125、250 mg/kg/day を雌に

27 週間、雄に 37 週間強制経口投与（3 日/週）した結果、雌では 250 mg/kg/day 群が 1 回、

125 mg/kg/day 群が 4 回の投与で全数死亡し、雄では 250 mg/kg/day 群が 5 回、125 mg/kg/day
群が 9 回の投与で全数死亡し、雌の心臓、肺及び肝臓で重度の鬱血及び浮腫、雄の心臓で

急性の心筋壊死、前胃で重度の炎症及び潰瘍を認めた。また、雌の 30 mg/kg/day 以上の群

及び雄の 62 mg/kg/day 群の前胃で角質増殖及び過形成、雌雄の 62 mg/kg/day 群で心筋の過

形成及び限局性壊死の発生率に有意な増加を認めた 1) ｡この結果から、NOAEL は 15 
mg/kg/day（暴露状況で補正：6.4 mg/kg/day）であった。 

エ）Fischer 344/N ラット、B6C3F1マウス雌雄各 52 匹を 1 群とし、ラットに 0、15、30 mg/kg/day、
マウスに 0、50、100 mg/kg/day を 2 年間（3 日/週）強制経口投与した結果 11) 、30 mg/kg/day
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群の雄ラットの甲状腺で変性、肺で過形成、100 mg/kg/day 群の雌マウスの胃で過形成の発

生率に有意な増加を認め、100 mg/kg/day 群の雄マウスでも胃に過形成の増加傾向がみられ

た。この他、ラットの甲状腺、マウスの肺、血管系、肝臓及び胃で腫瘍の発生率に増加が

みられた。この結果から、NOAEL はラットで 15 mg/kg/day（暴露状況で補正：6.4 mg/kg/day）、
マウスで 50 mg/kg/day（暴露状況で補正：21 mg/kg/day）であった。 

オ）OF1マウス雄 10 匹を 1 群とし、0、110、240 mg/m3を 3 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入

させた結果、240 mg/m3群では 4 日目から呼吸上皮及び嗅上皮で重度の傷害を認めたが、気

管及び肺に影響はなかった 12) 。この結果から、NOAEL は 110 mg/m3（暴露状況で補正：

20 mg/m3）であった。 
カ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹、Ducan-Hartley モルモット雄 10 匹、Syrian Golden ハ

ムスター雄 10 匹を 1 群とし、0、60、180、530 mg/m3を 5 週間（6 時間/日）吸入させた結

果、530 mg/m3群のラットで体重増加の有意な抑制、呼吸障害、鼻の刺激、モルモットで眼、

鼻、皮膚の刺激、呼吸障害、ハムスターで一時的な体重増加の抑制、眼の刺激などを認め

た。また、180 mg/m3以上の群のモルモット各 5 匹でび慢性の肺水腫、2～3 匹で出血がみ

られ、530 mg/m3群のハムスターで肺の鬱血もみられた 13) 。この結果から、NOAEL はラッ

ト及びハムスターで 180 mg/m3（暴露状況で補正：45 mg/m3）、モルモットで 60 mg/m3（暴

露状況で補正：15 mg/m3）であった。 
キ）Sprague-Dawley ラット雌雄 30 匹、Ducan-Hartley モルモット雄 30 匹を 1 群とし、0、5、

62、148 mg/m3を 27 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、148 mg/m3群のラットの雌

雄で腎臓重量、雌で脾臓重量の有意な増加を認め、モルモットの雄で腎臓重量の有意な増

加、平均赤血球容積の有意な低下を認めた以外には、影響はなかった 14) 。この結果から、

NOAEL はラット及びモルモットで 62 mg/m3（暴露状況で補正：11 mg/m3）であった。 
 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌 8 匹を 1 群とし、0、50、100 mg/kg/day を妊娠 6 日目から 15 日

目まで強制経口投与した結果、100 mg/kg/day群の胎仔で体長が有意に小さかった以外には、

母ラットの体重や一般状態、生殖・発生のパラメーターに影響はなく、奇形等の有意な発

生もなかった 15) 。この結果から、NOAEL は 50 mg/kg/day であった。 
イ）(CBA×BALB/c)F1 マウス雄 5 匹を 1 群とし、0、125、250、500 mg/kg/day を 5 日間（1

回/日）皮下投与、あるいは 0、50、100、200、400 mg/kg/day を 5 日間（1 回/日）腹腔内投

与し、40 日目まで生存していたマウスを屠殺して精子の頭部異常の割合を調べた結果、皮

下投与の 500 mg/kg/day 群で 1 匹が死亡し、異常精子の割合は有意に多かった。腹腔内投与

では 200 、400 mg/kg/day 群で各 2 匹が死亡し、異常精子の割合は 50、200、400 mg/kg/day
群で有意に多かった。また、腹腔内投与については同じ用量で再度実施したところ、200 
mg/kg/day 群で 1 匹、400 mg/kg/day 群で 3 匹が死亡したが、異常精子の割合に有意差はな

かった。この結果から、精子の頭部異常は致死量に相当する用量（皮下注射で 500 mg/kg/day、
腹腔内投与で 200 mg/kg/day 以上）まで投与しないと発生しない 16) 。 

ウ）ニュージーランド白ウサギ雌 14～16 匹を 1 群とし、0、10、30 mg/kg/day を妊娠 6 日目

から 18 日目まで強制経口投与した結果、母ウサギの体重や一般状態、生殖・発生のパラメ
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ーターに影響はなく、奇形等の有意な発生もなかった 17) 。この結果から、NOAEL は 30 
mg/kg/day であった。 

エ） Fischer 344/N ラット、B6C3F1マウス雌雄各 52 匹を 1 群とし、ラットに 0、15、30 mg/kg/day、
マウスに 0、50、100 mg/kg/day を 2 年間（3 日/周）強制経口投与した結果 11) 、ラット及び

マウスのいずれの群でも睾丸及び副睾丸、卵巣及び子宮の組織に有意な影響を認めなかっ

たが、マウスの子宮で過形成の増加傾向がみられた。この結果から、NOAEL はラットで

30 mg/kg/day（暴露状況で補正：13 mg/kg/day）、マウスで 100 mg/kg/day（暴露状況で補正：

43 mg/kg/day）であった。 
 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質の強い刺激性のため、6～8 mg/m3 の 5 分間暴露で軽度の結膜炎が生じ、50～100 
mg/m3では直ちに流涙や眼瞼の攣縮が起こり、160 mg/m3 では眼や鼻粘膜の刺激に耐えられ

ない 18) 。 
イ）10 mg/m3以上の本物質に暴露された労働者で脱力感、疲れやすさ、持続性の頭痛、被刺

激性の増進、睡眠や食欲の減退、皮膚の掻痒感等の訴えがみられ、健康診断で衰弱、自律

神経失調症（発汗、眼瞼と指の振戦、ロングベルグテストの不安定性、皮膚描記症など）

の例が認められた。また、血中ビリルビン濃度の高値、Takata-Ara テストや Weltmann テス

トの陽性、白血球の低値、風に似た疾患やアレルギ―性鼻炎などの症状から、労働者での

肝機能障害が疑われるとした情報 18) があるが、暴露期間等の詳細については不明である。 
ウ）訓練された臭気パネラー4 人によって本物質の臭気閾値を測定した結果、0.047 ppm（0.24 

mg/m3）であった 19) 。 
 

（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 年） 2A ヒトに対して恐らく発がん性がある（ただし、α-塩素化トルエ

ン類及び塩化ベンゾイルの複合暴露に対して）。 
EU EU（2001 年） 2 ヒトに対して発がん性であるとみなされるべき物質 

EPA（1994 年） B2 動物での発がん性の十分な証拠に基づき、恐らくヒト発がん性

物質 

ACGIH（1996 年） A3 動物に対して発がん性が確認されたが、ヒトへの関連性は不明

な物質 
USA 

NTP － 評価されていない。 

日本 日本産業衛生学会

（1995 年） 
2B 人間に対して恐らく発がん性があると考えられる物質のうち、

証拠が比較的十分でない物質。 

ドイツ DFG（1992 年） 2 動物の発がん性物質であり、ヒトの発がん性物質でもあると考

えられる。 
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② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

本物質はダイレクト・アルキル化剤で代謝活性化系非存在下での生物学的活性が知られ

ている 20, 21)。 
in vitro 試験系では、ネズミチフス菌 21, 22, 23) 、大腸菌 22, 23, 24) で遺伝子突然変異を誘発し、

大腸菌で DNA 傷害 25,26) 、酵母で遺伝子突然変異 27) 、遺伝子変換 28,29) 、有糸分裂時の組換

え 30, 31) 、DNA 鎖切断及び架橋 32) 、DNA 傷害 33)、糸状菌で遺伝子突然変異 34) 、遺伝子乗

換え 34,35) を誘発した。また、チャイニーズハムスター肺細胞（V79）で DNA 鎖切断 36)、遺

伝子突然変異 37) 、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）で遺伝子突然変異 38) 、染色

体異常 38)、姉妹染色分体交換 38,39)、マウスリンパ腫細胞（L5178Y）で遺伝子突然変異 40) 、

ラット肝細胞（RL4）で染色体異常 41)、シリアンハムスター初代培養胚細胞で細胞形質転

換 42)を誘発した。ヒト肺腺がん細胞（A549）では DNA 鎖切断 43)を誘発したが、ヒトリン

パ球では染色体異常を誘発せず 44,45)、姉妹染色分体交換も陽性 44)及び陰性 45)の結果に分か

れた。 

in vivo 試験系では、14C でラベルした本物質をマウスに静脈内投与した試験で、ヘモグロ

ビンとの付加体、脳、肝臓、脾臓、肺、睾丸で DNA 付加体が検出され 46)、ショウジョウ

バエでは体細胞突然変異を誘発し、伴性劣性致死突然変異の弱い誘発がみられたが 47) 、マ

ウス小核試験では陰性の結果であった 48,49）。 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344 ラット雌雄 52 匹を 1 群とし、0、15、30 mg/kg/day を 2 年間（3 日/週）強制経

口投与した結果、雌では 15 mg/kg/day 以上の群で甲状腺 C 細胞腺腫及びがんの発生率が用

量に依存して増加し、30 mg/kg/day 群で有意であった。この他、30 mg/kg/day 群では雄で前

胃の扁平上皮乳頭腫及びがん、雌で口腔の扁平上皮乳頭腫の発生もみられた 10) 。 
B6C3F1マウス雌雄 52 匹を 1 群とし、0、50、100 mg/kg/day を 2 年間（3 日/週）強制経口

投与した結果、100 mg/kg/day 群の雌雄で前胃の乳頭腫及びがん、雄で循環器系の血管腫及

び血管肉腫の発生率に有意な増加を認め、雌では肺胞－細気管支移行部腺腫及びがんもみ

られた。さらに、雄では 50 mg/kg/day 群で肝細胞腺腫及びがんの発生率に有意な増加を認

めたが、100 mg/kg/day 群での発生率は 50 mg/kg/day 群よりも少なかった 10) 。 
この他、ICR マウスに 65～130 mg/kg/day を 50 週間（2 日/週）皮膚に塗布した結果、有

意な発生ではないものの、皮膚扁平上皮がん、子宮平滑筋肉腫、肺腺腫がみられたとした

報告 50) がある。 
米国EPAは雌ラットの甲状腺C細胞腺腫及びがんの発生率に線形多段階モデルを適用し、

スロープファクターを 1.7×10-1 (mg/kg/day)-1と算出している 51) 。 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

イギリスの工場で、本物質を含む種々の塩素化トルエン類及び塩化ベンゾイルに潜在的

に暴露された男性労働者 953 人（暴露濃度不明）の死亡率調査では、1961～1970 年の間に

6 ヶ月以上雇用され、1976 年の時点で生死の判明した労働者について、イングランド及び
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ウェールズでの死亡率から標準化死亡比（SMR）が算出された。その結果、特定の塩素化

トルエン類に暴露された労働者についての評価はできなかったが、当時の職務名称から塩

素化トルエン類の暴露を低暴露群（790 人）、高暴露群（163 人）の 2 群に分けて検討した

ところ、高暴露群で全死因による有意な過剰死亡（SMR；1.6、観察値 25：期待値 15.4）を

認めたが、低暴露群（SMR；1.2、観察値 66：期待値 56.1）で有意差はなかった。また、高

暴露群では全がん（SMR；2.5、観察値 10：期待値 4.0）、消化器系がん（SMR；4.0、観察

値 5：期待値 1.8）、呼吸器系がん（SMR；2.8、観察値 5：期待値 1.8）による有意な過剰

死亡を認めた。一方、低暴露群では口腔/喉頭がん（SMR；5.7、観察値 2：期待値 0.35）に

よる有意な過剰死亡がみられた 52) 。肺がんで死亡した 26 人、雇用開始年及び年齢でマッ

チさせた対照群 78 人を対象として 1984 年に実施したコホート内症例対照研究では、高暴

露群で喫煙調整後の肺がんに過剰発生（SMR；3.3、観察値 10：期待値 3.0）を認めたが、

低暴露群（SMR；1.4、観察値 16：期待値 11.5）ではみられず、症例対対照から求めた 10
年間暴露当りの相対リスクもベンゾトリクロリドで 1.4（95％信頼区間 0.4～4.2）、その他

塩素化トルエン類で 1.1（同 0.3～4.2）、喫煙で 3.0（同 0.3～25.8）と有意ではなかった 53) 。 
米国の塩素化工場で 1943～1980 年の間に雇用された全男性労働者 697 人の死亡率調査で

は、労働者のほとんどが本物質または塩化ベンゾイル、ベンゾトリクロリドに潜在的に暴

露されており、労働者の死亡率は全米の年齢及び死因別死亡率と比較された。その結果、

全労働者で呼吸器系のがんによる死亡率の増加（肺がん 6 人を含む 7 人：期待値 2.8、SMR：
2.5、同 1.0～5.0）を認めた。労働者の多くがこれら 3 物質を重複して暴露されていたが、

便宜上 3 物質の暴露群に分けた検討でも呼吸器系のがんの SMR はいずれも 2.6 で有意であ

った。また、雇用年数 15 年未満の群の SMR は 1.3 で有意ではなかったが、15 年以上の群

の SMR は 3.8 で有意であった 54) 。この結果から、著者はトルエンの塩素化工程と呼吸器

系がんのリスク増加との関連が示唆されたと結論しているが、労働者の多くがこれら化学

物質を重複して暴露しており、原因物質の特定は困難であった。 
この他、日本の化学工場で塩化ベンゾイル製造作業に 6～18 年従事し、本物質を含む塩

素化トルエン類及び塩化ベンゾイルの暴露を受けた労働者で、5 人が肺がん（喫煙者 3 人：

非喫煙者 2 人）、1 人が上顎骨のリンパ腫（喫煙状況は不明）により死亡したとの症例報告

がある 55, 56)。 

（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おり、実験

動物で発がん性を示す証拠も複数ある。しかし、ヒトでの発がん性については、本物質を含む

α-塩素化トルエン類及び塩化ベンゾイルの複合暴露で発がん性を認めたとした報告があるも

のの、本物質のみを暴露した場合におけるヒトでの発がん性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。 
経口暴露については、中・長期毒性エ）のラットの試験から得られた NOAEL 15 mg/kg/day

（甲状腺の変性、肺での過形成）を暴露状況で補正した 6.4 mg/kg/day が信頼性のある最も低

用量の知見であると判断し、これを無毒性量等として設定する。 
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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 ］

吸入暴露については、中・長期毒性キ）のラット及びモルモットの試験から得られた NOAEL 
62 mg/m3（肝臓及び脾臓重量の増加）を暴露状況で補正して 11 mg/m3とし、試験期間が短か

ったことから 10 で除した 1.1 mg/m3が信頼性のある最も低濃度の知見であると判断し、これを

無毒性量等として設定する。 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

表 3.3 経口暴露による健康リスク（MOE の算定） 

暴露経路・媒体 平均暴露量 予測最大暴露量 無毒性量等 MOE 

飲料水・食物 － － － 
経口 

地下水・食物 0.004 µg/kg/day 未満 0.004 µg/kg/day 未満 
6.4 mg/kg/day ラット 

16,000 超
 
経口暴露については、地下水・食物を摂取すると仮定した場合、平均暴露量、予測最大暴露

量はともに 0.004 µg/kg/day 未満であった。無毒性量等 6.4 mg/kg/day と予測最大暴露量から、

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 10 で除

して求めた MOE（Margin of Exposure）は 16,000 超となる。 
従って、本物質の経口暴露による健康リスクについては、現時点では作業は必要ないと考え

られる。 
 

表 3.4 吸入暴露による健康リスク（MOE の算定） 

暴露経路・媒体 平均暴露濃度 予測最大暴露濃度 無毒性量等 MOE 

環境大気 0.005 µg/m3未満程度 
（概ね 0.08 µg/m3） 

0.0081 µg/m3程度 
（概ね 0.1 µg/m3） 

1,400 
（110）吸入 

室内空気 － － 
1.1 mg/m3 ラット 

ﾓﾙﾓｯﾄ 
 

 

注）：（ ）内の数値は、全国レベルのデータでないもの用いた場合を示す。 
 

吸入暴露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均暴露濃度は 0.005 µg/m3

未満程度、予測最大暴露濃度は 0.0081 µg/m3程度であった。無毒性量等 1.1 mg/m3と予測最大暴

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 10 で除して求めた MOE は 1,400 となる。また、局所地域のデータとして報告のあった

一般環境大気データを用いて参考として算出すると、予測最大値は概ね 0.1 mg/m3で、MOE は

110 となる。 
従って、本物質の一般環境大気の吸入暴露による健康リスクについては、現時点では作業は

必要ないと考えられる。なお、参考として示したように、全国レベルのデータを用いた場合に

対して、局所地域のデータを用いた場合には MOE は約 1/10 となり、情報収集に努める必要が

あると判定される値にまで近づくため、PRTR 排出量の推移を見守るとともに、暴露濃度の把

握の必要性について検討する必要があると考えられる。 
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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、その信頼性を確認したものを生物

群（藻類、甲殻類、魚類及びその他）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 

信頼性 生物群 急

性 
慢

性 
毒性値
[µg/L] 

生物名 生物分類 エンドポイント 
/影響内容 

暴露期間 
[日] a b c

文献
No. 

藻類  ○ 10,000 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 NOEC 

GRO(AUG) 3  ○*1 2) 

 ○  19,300 Pseudokirchneriella 
subcapitata 緑藻類 EC50 GRO(AUG) 3  ○*1 2) 

甲殻類  ○ 100 Daphnia magna オオミジンコ NOEC REP 21  ○*1 2) 

 ○  140 Penaeus setiferus クルマエビ属 LC50  MOR 4  ○ 1)-875

 ○  1,300 Daphnia magna オオミジンコ LC50  IMM 1  ○ 1)-707

 ○  3,200 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2  ○*1 2) 

魚類 ○  1,900 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4  ○*1 2) 

 ○  5,000 Pimephales promelas ファットヘッドミノー LC50  MOR 4   ○ 1)-5735

 ○  7,300 Pimephales promelas ファットヘッドミノー LC50  MOR 2   ○ 1)-875

その他 － － － － － － － － － － － 

毒性値（太字）：PNEC 算出の際に参照した知見として本文で言及したもの 
毒性値（太字下線）： PNEC 算出の根拠として採用されたもの 
信頼性：本初期評価における信頼性ランク（a, b までを採用） 

a：毒性値は信頼できる、b：毒性値はある程度信頼できる、c：毒性値の信頼性は低いあるいは不明 
エンドポイント 

EC50（Median Effective Concentration）：半数影響濃度、LC50（Median Lethal Concentration）：半数致死濃度、 

NOEC（No Observed Effect Concentration）：無影響濃度 

影響内容 
IMM（Immobilization）：遊泳阻害、MOR（Mortality）：死亡、REP（Reproduction）：繁殖、再生産 

（ ）内：試験結果の算出法 
AUG（Area Under Growth Curve) ：生長曲線下の面積により求める方法（面積法） 

*1 界面活性作用のある助剤を用いているため、毒性値の信頼性は「b」とした 
 

信頼性が認められた知見のうち、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 

環境庁 2)は OECD テストガイドライン No. 201(1984)に準拠し、緑藻類 Pseudokirchneriella 
subcapitata（旧 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を実施した。試験は密閉系で行わ

れた。設定試験濃度は 0、1、1.8、3.2、5.6、10 mg/L であり、試験溶液の調製には界面活性
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作用のある助剤であるアセトン・Tween 80 (1:1) 、あるいはジメチルスルホキシド(DMSO)・
硬化ひまし油(HCO-40)(9:1) が必要最低限量用いられた。設定濃度に基づいた面積法による

72 時間半数影響濃度（EC50）は 19,300 µg/L、72 時間無影響濃度（NOEC）は 10,000 µg/L で

あった。これら毒性値の信頼性は、界面活性作用のある助剤の使用を考慮して「b」とした。 

 
2）甲殻類 

Curtis ら 1)-875 は米国 EPA の試験方法（EPA-660/3-75-009, 1975）に準拠し、クルマエビ属

Penaeus setiferus を用いて急性毒性試験を実施した。試験は止水式で行われた。試験濃度は等

比級数的（希釈係数 0.6）に設定され、試験溶液の調製には人工海水が用いられた。実測濃度

に基づいた 96 時間半数致死濃度（LC50）は 140 µg/L であった。 
また環境庁 2)は OECD テストガイドライン No.202（1984）に準拠し、オオミジンコ Daphnia 

magna の繁殖試験を実施した。試験は密閉系・半止水式で実施され、設定試験濃度は 0、0.032、
0.1、0.32、1、3.2 mg/L であった。ただし試験濃度の実測は行っていない。試験溶液の調製

には試験水として脱塩素水が、界面活性作用のある助剤としてジメチルスルホキシド

（DMSO）・硬化ひまし油（HCO-40） (4 : 1)が 3.2 mg/L 用いられた。設定濃度に基づく 21
日間無影響濃度（NOEC）は 100µg/L であった。毒性値の信頼性は、界面活性作用のある助

剤の使用を考慮して「b」とした。 

 
3）魚類 

環境庁 2)は OECD テストガイドライン No.203(1992)に準拠し、メダカ Oryzias latipes の急性

毒性試験を実施した。試験は、開放系・半止水式で行われ、設定試験濃度は 0、1.0、1.8、3.2、
5.6、10 mg/L であった。ただし試験濃度の実測は行っていない。試験溶液の調製には界面活

性作用のある助剤であるジメチルスルホキシド（DMSO）・硬化ひまし油（HCO-40）（4：1）
が 10 mg/L 使用された。設定濃度に基づいた 96 時間半数致死濃度（LC50）は 1,900 µg/L であ

った。これら毒性値の信頼性は、界面活性作用のある助剤の使用を考慮して「b」とした。 

 

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

急性毒性値及び慢性毒性値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  Pseudokirchneriella subcapitata  生長阻害；72 時間 EC50        19,300 µg/L 
甲殻類  Penaeus setiferus  96 時間 LC50                      140 µg/L 
魚類  Oryzias latipes   96 時間 LC50                    1,900 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］ 
3 つの毒性値のうち最も低い値（甲殻類の 140 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 1.4 µg/L が得られた。 
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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。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］

慢性毒性値 
藻類 Pseudokirchneriella subcapitata 生長阻害；72 時間 NOEC      10,000 µg/L 
甲殻類 Daphnia magna  繁殖阻害；21 日間 NOEC         100 µg/L 
アセスメント係数：100［2 生物群（藻類及び甲殻類）の信頼できる知見が得られたため］ 
2 つの毒性値のうち低い方の値（甲殻類の 100 µg/L）をアセスメント係数 100 で除することに

より、慢性毒性値に基づく PNEC 値 1 µg/L が得られた。 
 
本物質の PNEC としては、甲殻類の慢性毒性値から得られた 1µg/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 0.05 µg/L未満程度 (2001) 0.05 µg/L程度 (2001) 0.05 

公共用水域・海水 0.05 µg/L未満程度 (2001) 0.05 µg/L未満程度 (2001) 
1 

µg/L <0.05 
     注)：1) 環境中濃度での（ ）内の数値は測定年を示す。  

          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 0.05 µg/L 未満程

度であり、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、淡水域が 0.05 µg/L 程度、海水域は 0.05 µg/L 未満程度であった。 

予測環境中濃度（PEC）と予測無影響濃度（PNEC）の比は、淡水域が 0.05、海水域は 0.05
未満となるため、現時点では作業は必要ないと考えられる。 
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