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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： 1,2,4-トリクロロベンゼン 

CAS 番号：120-82-1 

化審法官報公示整理番号：3-74（トリクロロベンゼン） 

化管法政令番号*：1-290 

RTECS 番号：DC2100000 

分子式：C6H3Cl3 

分子量：181.45 

換算係数：1 ppm = 7.42 mg/m
3
 (気体、25℃) 

構造式： 

 

 

 

 

 

 

Cl

Cl

Cl  

*注：化管法対象物質の見直し後の政令番号（平成 21 年 10 月 1 日施行） 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色の液体である 1)。 

融点 16.92℃2)、17℃3),4),5)
 

沸点 
213.5℃(760 mmHg)

 2)、213℃3),5)、 

213℃(760 mmHg)
 4)

  

密度 1.459 g/cm
3
 (25℃)

 2)
 

蒸気圧 

0.43 mmHg (＝57 Pa) (25℃)
 2)、 

0.29 mmHg (＝39 Pa) (25℃)
 4)、 

0.342 mmHg (＝46 Pa) (25℃)
 5)、 

0.27 mmHg (＝36 Pa) (20℃)
 5)

 

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (log Kow) 3.98
2)、4.02

4),6)、3.97
5)、4.0

5)、4.23
5)、4.52

5)
 

解離定数(pKa) 
 

水溶性(水溶解度) 
40 mg/1000g (25℃)

2)、49 mg/L (25℃)
 4)、 

19 mg/L (22℃)
 5)、36 mg/L (20℃)

 5)
 

（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（分解性が良好でないと判断される物質(トリクロロベンゼン)7)） 

分解率(トリクロロベンゼン)：BOD 0%、GC 0%（試験期間：2 週間、被験物質濃度：

100 mg/L、活性汚泥濃度：30 mg/L）8)
 

 

 

［11］1,2,4-トリクロロベンゼン 
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化学分解性  

OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：0.532×10
-12

 cm
3
/(分子･sec)（25℃、測定値）4)

 

半減期：10～100 日（OH ラジカル濃度を 3×10
6～3×10

5分子/cm
3 9)と仮定し、1 日は

12 時間として計算） 

加水分解性 

半減期：3.4 年（25℃、pH=7）10)
 

 

生物濃縮性 （濃縮性が中程度と判断される物質(トリクロロベンゼン)
 7)

) 

 生物濃縮係数（BCF）：  

420～1140(試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度(1,2,4-体の濃度):50 µg/L)
 8)

 

120～1320(試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度(1,2,4-体の濃度)：5 µg/L)
 8)

  

（備考 本試験については、1,2,3-、1,2,4-、1,3,5-各トリクロロベンゼンの 1：2：1 の

混合物を用い、濃縮倍率は各異性体ごとに求めた 8)） 

 

土壌吸着性 

 土壌吸着定数(Koc)：970
11)～2,300

11)（幾何平均値 11)により集計：1,400）  

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の化学物質排出把握管理促進法（化管法）における製造・輸入量区分は 1t 以上 100t

未満である 14)。「化学物質の製造・輸入数量に関する実態調査」によると、トリクロロベン

ゼンとしての平成 16 年度及び平成 19 年度における製造（出荷）及び輸入量は 100～1,000t /

年未満である 12), 13)。 

トリクロロベンゼンとしての平成 9 年及び 10 年の生産量は 1,200t/年とされている 15)。 

 

② 用 途 

トリクロロベンゼンの主な用途は染料・顔料中間物、トランス油、潤滑剤とされている 16)。 

また、本物質は、廃棄物の焼却過程、高塩素化ベンゼンの分解過程、製紙工場及び繊維工

業の漂白過程等から環境中へ排出される 17)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は化学物質審査規制法第三種監視化学物質（通し番号:133）に指定されている。トリ

クロロベンゼンは化学物質排出把握管理促進法（化管法）第一種指定化学物質（政令番号：290）

に指定されている。また、本物質は有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質に選定され、

トリクロロベンゼン類は水環境保全に向けた取組のための要調査項目に選定されている。 
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２．ばく露評価 

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ばく露を中心に評価する

こととし、データの信頼性を確認した上で安全側に立った評価の観点から原則として最大濃度

により評価を行っている。 

（1）環境中への排出量 

本物質は化学物質排出把握管理促進法（化管法）の対象物質見直し前においては第一種指定

化学物質ではなかったため、排出量及び移動量は得られなかった。 

 

（2）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量及び下水道への移動量が得られなかったため、Mackay-Type Level III 

Fugacity Model
1)により媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1 に示す。 

 

表 2.1 Level III Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大 気 水 域 土 壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 91.5 12.1 0.5 4.0 

水 域 1.9 66.2 0.1 7.3 

土 壌 6.0 0.8 99.4 86.5 

底 質 0.6 20.9 0.0 2.3 

注：数値は環境中で各媒体別に最終的に分配される割合を質量比として示したもの 

 

（3）各媒体中の存在量の概要 

本物質の環境中等の濃度について情報の整理を行った。媒体ごとにデータの信頼性が確認さ

れた調査例のうち、より広範囲の地域で調査が実施されたものを抽出した結果を表 2.2 に示す。 

 

表 2.2 各媒体中の存在状況 

媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

             

一般環境大気  µg/m
3
 0.03 0.064 0.0076 0.28 -

b)
 7/7 全国 2008 2) 

  0.0011 0.0016 0.00035 0.089 0.00001 28/28 全国 2007 3) 

  - - (0.0033)
a)

 0.12 -
b)

 7/12 全国 2007 4) 

  0.024 0.029 (0.013)
a)
 0.076 -

b)
 4/12 全国 2006 5) 

  - - (0.015)
a)
 0.083 -

b)
 4/14 全国 2005 6) 

  - - (0.022)
a)
 0.23 -

b)
 2/14 全国 2004 7) 

  - - (0.015)
a)
 0.12 -

b)
 6/16 全国 2003 8) 

  0.0021 0.0054 0.00041 0.027 0.000009 13/13 全国 1999 9) 

             

室内空気 µg/m
3
          

             

食物 µg/g          

             

飲料水 µg/L <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0/19 大阪府 2007 10) 
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媒 体 
幾何 

平均値 

算術 

平均値 
最小値 最大値 

検出 

下限値 
検出率 調査地域 測定年度 文 献 

地下水 µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/15 全国 2000 11) 

             

土壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水   µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/65 全国 2000 11) 

             

公共用水域・海水   µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/11 全国 2000 11) 

             

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 12) 

                      

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 12) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/3 鳥取県、 

滋賀県、 

高知県 

1999 9) 

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 0.0016 0.001 1/11 全国 1999 9) 

           

貝類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

貝類(公共用水域・海水)
c)
 µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.001 0/6 全国 1999 9) 

             

注意：a) 検出下限値未満の値 

b) 公表されていない 

   c) 貝類（公共用水域・海水）において、過去には最大値として0.005 µg/g(1994)が検出されている13) 

 

（4）人に対するばく露量の推定（一日ばく露量の予測最大量） 

一般環境大気及び地下水の実測値を用いて、人に対するばく露の推定を行った（表 2.3）。化

学物質の人による一日ばく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 15 m
3、2 L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 

 

表 2.3 各媒体中の濃度と一日ばく露量 

 媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 

  大 気   

  一般環境大気 0.03 µg/m3 程度(2008) 0.009 µg/kg/day 程度 

  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（限られた地域

で 0.05 µg/L 未満程度の報告がある

（2007）） 

データは得られなかった（限られた地域

で 0.002 µg/kg/day 未満程度の報告があ

る） 

  地下水 0.01 µg/L 未満程度 (2000) 0.0004 µg/kg/day 未満程度 

均 公共用水域・淡水 0.01 µg/L 未満程度 (2000) 0.0004 µg/kg/day 未満程度 

      

  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 

    

  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 0.28 µg/m3 程度(2008) 0.084 µg/kg/day 程度 

最  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 

     

大 水 質   

 飲料水 データは得られなかった（限られた地域データは得られなかった（限られた地域
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 媒  体 濃  度 一 日 ば く 露 量 

0.05 µg/L 未満程度の報告がある(2007)） 0.002 µg/kg/day 未満程度の報告がある） 

値  地下水 0.01 µg/L 未満程度 (2000) 0.0004 µg/kg/day 未満程度 

 公共用水域・淡水 0.01 µg/L 未満程度 (2000) 0.0004 µg/kg/day 未満程度 

      

  食 物 データは得られなかった データは得られなかった 

    

  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 

      

 

人の一日ばく露量の集計結果を表 2.4 に示す。 

吸入ばく露の予測最大ばく露濃度は、一般環境大気のデータから 0.28 µg/m
3程度となった。 

経口ばく露の予測最大ばく露量は、地下水のデータから算定すると 0.0004 µg/kg/day 未満程度

であった。魚類中濃度の実測値を用いて経口ばく露量を推定した結果、本物質は環境媒体から

食物経由で摂取されるばく露量は尐ないと考えられる。 

 

表 2.4 人の一日ばく露量 

媒 体 平均ばく露量（μg/kg/day） 予測最大ばく露量（μg/kg/day） 

大 気 

  

 一般環境大気 0.009 0.084 

 室内空気   

   飲料水 ｛0.002｝ ｛0.002｝ 

水 質  地下水 0.0004 0.0004 

   公共用水域・淡水 （0.0004） （0.0004） 

 食 物     

 土 壌     

 経口ばく露量合計 0.0004 0.0004 

 総ばく露量 0.009+0.0004 0.084＋0.0004 

注：1) アンダーラインを付した値は、ばく露量が「検出下限値未満」とされたものであることを示す 

2) （ ）内の数字は、経口ばく露量合計の算出に用いていない 

3) ｛ ｝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）水生生物に対するばく露の推定（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ばく露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.5 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、海水域ともに 0.01 µg/L 未満程度となった。 

 

表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 

 

海 水 

0.01 µg/L 未満程度 (2000) 

 

0.01 µg/L 未満程度 (2000) 

0.01 µg/L 未満程度 (2000) 

 

0.01 µg/L 未満程度 (2000) 

注：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 

14
C でラベルした本物質 10 mg/kg をラットに強制経口投与した結果、0.5 時間後には放射活性

は血液や組織に現れ、4 時間後にピークに達してゆっくりと減尐した。主要組織中の放射活性は

1 日後に最も高く、脂肪組織＞消化管＞膀胱＞腎臓＞副腎＞肝臓の順で高かった。体内からの放

射活性の消失は 2 相性で半減期は第 1 相が 12.2 時間、第 2 相が 92.5 時間であったが、副腎や脂

肪組織、肝臓、皮膚などでは 56 日後も放射活性の残存がみられた 1) 。ラットに 250 mg/kg を腹

腔内投与し、血液、肝臓、腎臓中の本物質濃度を調べた試験では、48 時間以内に大きく減尐し、

半減期は 5.8、5.2、6.2 時間であった 2) 。 

ラットに 14
C でラベルした 50 mg/kg を強制経口投与した結果、7 日間で投与した放射活性の

約 66％が尿中に、17％が糞中に排泄されたが、そのほとんどが 2 日以内の排泄であり、さらに

その半分は 1 日以内の排泄であった。呼気中への 14
CO2排泄はなかったが、約 2.1％が未変化体

として排泄された。胆汁中には 4 日間で 45.3％が排泄された 3) 。また、ラットに 23 mg/kg を強

制経口投与すると、48 時間で 70％を尿中に、8.8％を糞中に排泄したが、胆管をカニューレ処置

すると胆汁中に 61％、尿中に 21％、糞中に 2％の排泄となり、腸肝循環が示唆された 4) 。 

ラットに 14
C でラベルした 181 mg/kg/day を 7 日間強制経口投与し、投与初日から 21 日間の

糞尿中への放射活性の排泄を調べた結果、糞中への排泄は最初の 3 日間は軽度に増加したが、

その後は減尐に転じて 15 日目にはバックグラウンドレベルとなり、この間に投与量の 3％が糞

中へ排泄された。尿中への排泄も類似したパターンであったが、21 日目も十分に定量可能な放

射活性が含まれており、この時点で尿中への排泄は投与量の 73％であった 5) 。 

ラット及びアカゲザルに 14
Cでラベルした 10 mg/kgを強制経口投与又は静脈内投与した結果、

サルは 24時間で経口投与量の 40％、静脈内投与量の 22％を尿中に、各 1％未満を糞中に排泄し、

尿中代謝物の 48～61％が 3,4,6-トリクロロ-3,5-シクロヘキサジエン-1,2-ジオールのグルクロン

酸抱合体であり、このほかに 2,4,5-及び 2,3,5-トリクロロフェノール（TCP）のグルクロン酸抱

合体が 14～37％、2,4,5-及び 2,3,5-TCP の遊離体が 1～37％あった。一方、ラットは 24 時間で経

口投与量の 84％、静脈内投与量の 78％を尿中に、11％、7％を糞中にそれぞれ排泄し、尿中代

謝物の 60～62％が 2,4,5-及び 2,3,5-トリクロロフェニルメルカプツール酸であり、このほかに

2,4,5-及び 2,3,5-トリクロロチオフェノールの遊離体が 28～33％、2,4,5-及び 2,3,5-TCP の遊離体

が 1～10％あり、ラットとサルでは代謝物の抱合体生成に明瞭な差があった 6) 。 

ウサギに 500 mg/kg を強制経口投与した結果、5 日間で尿中に投与量の 18～33％が 2,4,5-及び

2,3,5-TCP のグルクロン酸抱合体、10～12％が 2,4,5-及び 2,3,5-TCP の硫酸抱合体、0.2～0.5％が

2,4,5-及び 2,3,5-トリクロロフェニルメルカプツール酸、1～2％が 2,4,5-及び 2,3,5-TCP の遊離体

として尿中に排泄され、尐量の 3,4,6-トリクロロカテコールの排泄もあったが、糞中への未変化

体排泄はなかった 7) 。また、60～75 mg/kg を腹腔内投与したウサギでも主要な尿中代謝物は

2,4,5-及び 2,3,5-TCP であった 8) 。 

本物質は中間代謝物としてアレーンオキシドに代謝された後に、エポキシド（C-O 結合）の

開裂によって 2,4,5-及び 2,3,5-TCP に代謝される経路が推定されている 8) 。 

 



     11 1,2,4-トリクロロベンゼン  

 7 

 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 

表 3.1 急性毒性 9) 

動物種 経路 致死量、中每量等 

ラット 経口 LD50 756 mg/kg 

マウス 経口 LD50 300 mg/kg 

マウス 経口 LD50 756 mg/kg 

ラット 経皮 LD50 6,139 mg/kg 

ウサギ 経皮 LDLo 6,100 mg/kg 

 

本物質は眼、気道を刺激する。吸入すると咳、咽喉痛、灼熱感を生じ、経口摂取すると腹

痛、咽頭痛、嘔吐を生じる。眼に入ると発赤、痛み、皮膚に付くと皮膚の乾燥や発赤、肌荒

れを生じる 10)。 

 

② 中・長期毒性  

ア）Sprague-Dawley ラット雄 6 匹を 1 群とし、0、10、20、40 mg/kg/day を 14 日間強制経口投

与した結果、10 mg/kg/day 以上の群で肝臓相対重量の有意な増加を認め、肝臓の諸酵素は

用量に依存して上昇し、チトクローム c 還元酵素及びアゾ還元酵素は 10 mg/kg/day 以上の

群、チトクローム P-450（CYP）量及びグルクロニル転移酵素は 20 mg/kg/day 以上の群で有

意に高かった。このため、同様にして 90 日間強制経口投与した結果、肝臓相対重量は 40 

mg/kg/day 群で有意に増加し、チトクローム c 還元酵素及びグルクロニル転移酵素、アゾ還

元酵素は 10 mg/kg/day 以上の群、CYP 量は 20 mg/kg/day 以上の群で有意に高く、30 日間の

回復期間を経過しても 40 mg/kg/day 群の肝臓相対重量は有意に増加したままで、肝臓の諸

酵素も主に高用量群で有意に高いままであった 11) 。これらの試験でみられた肝酵素の誘導

は代謝に伴う生理学的影響と考えられ、14 日間投与の 10 mg/kg/day 以上の群でみられた肝

臓相対重量の有意な増加は 90 日間投与では 40 mg/kg/day 群に限られ、10、20 mg/kg/day 群

の変化には有意差がなかったことから、より投与期間の長い 90 日間投与での肝臓相対重量

の変化を重要視し、NOAEL を 20 mg/kg/day とする。 

イ）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.0001、0.001、0.01、0.1％の濃度で

餌に添加して 13 週間投与した結果、生存率や一般状態、体重、血液及び臨床生化学成分、

尿の各検査で影響はなかったが、0.1％群の雄の肝臓で絶対重量、腎臓で絶対及び相対重量

の有意な増加を認めた。また、0.1％群の肝臓では脂肪浸潤による広範な肝細胞の空胞化と

塊状の好塩基性細胞で特徴付けられる著明な変性がみられ、甲状腺では濾胞サイズの減尐

や上皮の高さの増加、コロイド密度の減尐も投与量に応じて軽度～中程度にみられた。な

お、各群の用量は雄で 0、0.07、0.78、7.8、82 mg/kg/day、雌で 0、0.11、1.4、15、101 mg/kg/day

であった 12) 。この結果から、NOAEL を 0.01％（雄 7.8 mg/kg/day、雌 15 mg/kgday）とする。 

ウ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.02、0.06、0.18％の濃度で 3 ヶ月間混餌

投与した結果、体重に影響はなかったが、0.18％群の雄で血小板数の有意な増加と赤血球数

及びヘモグロビン濃度、ヘマトクリット値の有意な減尐を認め、同群の雌でもヘモグロビ
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ン濃度及びヘマトクリット値は有意に低かった。また、0.18％群の雌雄で血液尿素窒素、雄

で総タンパク質、アルブミン、カルシウムは有意に高く、0.06％以上の群の雄で GOT は有

意に低かった。0.02％以上の群の雄及び 0.06％以上の群の雌で肝臓の絶対及び相対重量、

0.06％以上の群の雌雄で腎臓の相対重量、0.18％群の雄で腎臓及び精巣の絶対重量の有意な

増加を認め、0.18％群の雄の肝臓では著明な小葉中心性の肝細胞肥大がみられ、やや程度は

軽いものの同様の変化は 0.06％群の雄及び 0.18％群の雌にもあった。腎臓では 0.06％以上

の群の雄で尿細管の拡張や顆粒状円柱、硝子滴、腎乳頭の石灰化、間質性腎炎、再生尿細

管上皮の発生が用量に依存してみられた。なお、各群の用量は雄で 0、10～27、32～96、96

～242 mg/kg/day、雌で 0、13～33、40～108、108～276 mg/kg/day であった 13) 。この結果か

ら、雄で 0.02％（10～27 mg/kg/day）を LOAEL、雌で 0.02％（13～33 mg/kg/day）を NOAEL

とする。 

エ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.01、0.035、0.12％の濃度で 104 週間混餌

投与した結果、0.12％群で雄の生存率が有意に低下し、雌雄で 1 週から 24 週までの体重増

加は有意に抑制された。0.12％群の雌雄で肝臓の絶対及び相対重量の有意な増加を認め、腎

臓の絶対及び相対重量も雌雄で増加し、雄では慢性進行性腎症の悪化もみられた。また、

0.12％群の雌雄の肝臓で肝細胞肥大、び漫性の脂肪変性、雄の肝臓で限局性の嚢胞様変性、

雌雄の腎臓で腎乳頭の石灰化、雄の腎臓で尿細管移行上皮細胞の過形成の発生率に有意な

増加を認め、0.035％群でも腎乳頭の石灰化の発生率は雌雄で有意に高く、有意差はなかっ

たものの雌の肝臓でび漫性脂肪変性の発生率増加もみられた。なお、各群の用量は雄で 0、

5.5、18.9、66.7 mg/kg/day、雌で 0、6.7、22.9、79.3 mg/kg/day であった 14) 。この結果から、

NOAEL を 0.01％（雄 5.5 mg/kg/day、雌 6.7 mg/kg/day）とする。 

オ）B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.015、0.07、0.32％の濃度で 104 週間混餌投

与した結果、0.32％群では 52 週以降から生存率の低下が著しくなり、試験終了時の生存率

は雄で 10％、雌で 0％であった。雌雄の体重は 0.32％群では試験期間を通して有意に低か

ったが、0.015％及び 0.07％群では逆に有意に重いことが多かった。0.015％以上の群の雌雄

で肝臓の絶対重量、0.015％以上の群の雌及び 0.07％以上の群の雄で肝臓相対重量の有意な

増加を認め、0.07％以上の群の雄及び 0.32％群の雌で小葉中心性の肝細胞肥大の発生率に有

意な増加を認めた。なお、各群の用量は雄で 0、20.9、100.5、522 mg/kg/day、雌で 0、26.2、

127.2、574.9 mg/kg/day であった 15) 。この結果から、LOAEL を 0.015％（雄 20.9 mg/kg/day、

雌 26.2 mg/kg/day）とする。 

カ）Sprague-Dawley ラット雄 20 匹及び New Zealand white ウサギ雄 4 匹、ビーグル犬雄 2 匹

を 1 群とし、0、30、100 ppm を 44 日間（7 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、一般状態

や体重、血液及び臨床生化学成分、主要臓器の組織への影響はいずれの種にもなかったが、

肝臓の絶対及び相対重量、腎臓の相対重量の有意な増加が 100 ppm 群のラットでみられ、

イヌでも肝臓の絶対及び相対重量の明らかな増加が 100 ppm 群であり、ウサギでは 100 ppm

群で精巣の絶対及び相対重量の有意な増加がみられた。尿検査ではラットの 100 ppm 群で

ウロポルフィリン及びコプロポルフィリンの有意な増加がみられたことから、ラットにつ

いては同様にして再度試験し、15、30 回のばく露日に尿検査を行ったところ、ウロポルフ

ィリン及びコプロポルフィリンはいずれの日にも 30 ppm 以上の群で有意に高かった。著者

らは本物質によって肝酵素が誘導されるとした報告や尿中へのポルフィリン排泄が回復期
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間中に消失したとした報告があったこと、尿中のウロポルフィリン及びコプロポルフィリ

ンの増加に対応した每性徴候がなかったことから、これらの増加は每性によるものではな

く、本物質による特異的な生理学的影響であるとしている 16) 。しかし、ヘキサクロロベン

ゼンによるポルフィリン生成の感受性は雄ラットよりも雌ラットの方が高いことから、雌

ラット（5 匹/群）を用いて、0、50、100、200 mg/kg/day の本物質や 1,4-ジクロロベンゼン、

ヘキサクロロベンゼンを 30、60、90、120 日間強制経口投与して肝臓及び尿中のポルフィ

リン量を調べた試験では、ヘキサクロロベンゼンは 50 mg/kg/day 以上の群で肝臓及び尿中

のポルフィリン量を経時的に、用量依存的に一貫して有意に増加させたが、本物質及び 1,4-

ジクロロベンゼンではそのような影響はみられなかった 17) 。このため、尿中ポルフィリン

の増加を生理学的影響として除外するのは不適当と考え、30 ppm（ばく露状況で補正：6.3 

ppm(47 mg/m
3
)）をウサギ及びイヌで NOAEL、ラットで LOAEL とする。 

キ）Sprague-Dawley ラット雄 30 匹及びニュージーランド白ウサギ雄 16 匹、カニクイザル雄 9

匹を 1 群とし、0、25、50、100 ppm を 26 週間（7 時間/日、5 日/週）吸入させ、肺機能及

びオペラント行動検査をサルに、検眼鏡検査をサルとウサギに、体重、血液及び臨床生化

学成分、組織の各検査をサル、ウサギ、ラットに対して実施した結果、サル及びウサギに

はばく露に関連した影響はなかった。ラットでは 4、13 週の検査時に 25 ppm 以上の群の肝

臓で肝細胞肥大、腎臓で硝子滴変性がみられたが、これらの変化は 26 週後には歴然とした

ものではなくなっており、比較的短期間の変化と考えられた 18) 。この結果から、サル及び

ウサギで NOAEL を 100 ppm（ばく露状況で補正：21 ppm(156 mg/m
3
)）、ラットで LOAEL

を 25 ppm（ばく露状況で補正：5.2 ppm(39 mg/m
3
)）とする。 

ク）Sprague-Dawley ラット雄 10 匹、雌 26 匹を 1 群とし、0、3、10 ppm を 3 ヶ月間（6 時間/

日、5 日/週）吸入させた結果、一般状態や体重、血液、臨床生化学成分に影響はなかった

が、10 ppm 群では尿中へのウロポルフィリン排泄の軽度な増加がばく露期間を通してみら

れた。剖検時には主要臓器でばく露に関連した肉眼的変化はみられず、10 ppm 群でのウロ

ポルフィリン排泄の増加もばく露期間終了から 2～4 ヶ月後にはみられなくなった 19, 20) 。

この結果から、NOAEL を 3 ppm（ばく露状況で補正：0.54 ppm(4.0 mg/m
3
)）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Sprague-Dawley ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.0001、0.001、0.01、0.1％の濃度（雄

0、0.07、0.78、7.8、82 mg/kg/day、雌 0、0.11、1.4、15、101 mg/kg/day）で餌に添加して

13 週間投与した試験では、雌雄の生殖器の重量や組織に影響はなかったが 12) 、Fischer 344

ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.02、0.06、0.18％の濃度（雄 0、10～27、32～96、96

～242 mg/kg/day、雌 0、13～33、40～108、108～276 mg/kg/day）で 3 ヶ月間混餌投与した

試験では 0.18％群の雄で精巣絶対重量の有意な増加がみられた 13) 。Fischer 344 ラット雌雄

各 50 匹を 1 群とし、0、0.01、0.035、0.12％の濃度（雄 0、5.5、18.9、66.7 mg/kg/day、雌 0、

6.7、22.9、79.3 mg/kg/day）で 104 週間混餌投与した試験では、雌雄の生殖器への影響はな

かった 14) 。B6C3F1 マウス雌雄各 50 匹を 1 群として 0、0.015、0.07、0.32％の濃度（雄 0、

20.9、100.5、522 mg/kg/day、雌 0、26.2、127.2、574.9 mg/kg/day）で 104 週間混餌投与し、

0、0.07、0.32％群の精巣及び精嚢組織を調べたところ、精巣の変性が各群の 2、6、20％に、
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精嚢の分泌低下が各群の 0、2、53％にみられたが、0.32％群では試験終了時の生存率が 10％

と有意に低く、体重も試験期間を通して有意に低かったことから、著者らは 0.32％群での

変性変化を二次的な影響によるものと結論した 15) 。これらの結果から、概ね 100 mg/kg/day

以下ではラット及びマウスの生殖器に影響は現れないと考えられた。 

イ）妊娠した雌ラット（Charles River）17～23 匹を 1 群として F0を分娩させ、各腹当たり雌

雄各 4 匹の F0に減らして 0、0.0025、0.01、0.04％の濃度で飲水に添加した本物質を F0世代

の誕生から F2世代の生後 32 日まで継続的に投与した 2 世代試験の結果、F0及び F1世代の

0.04％群の雌雄で副腎重量の有意な増加を認めたが、体重や臨床生化学成分、自発運動活性、

肝臓及び腎臓の組織（F1世代のみ）に影響はなかった。また、各世代の繁殖力や同腹仔数、

新生仔の体重や生存率、離乳後の成長などの各指標にも影響はなかった。なお、飲水量か

ら求めた各群の用量は F0世代の雄で 0、3.7、14.8、53.6 mg/kg/day、雌で 0、2.5、8.9、33.0 

mg/kg/day であり、他世代でも同程度と考えられた 21) 。この結果から、一般每性の NOAEL

を 0.01％（雄 14.8 mg/kg/day、雌 8.9 mg/kg/day）、生殖・発生每性の NOAEL を 0.04％（雄

53.6 mg/kg/day、雌 33.0 mg/kg/day）とする。 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 13～14 匹を 1 群とし、0、75、150、300 mg/kg/day を妊娠 6 日か

ら 15 日まで強制経口投与した結果、150 mg/kg/day 以上の群でアミノピリン-N-脱メチル化

酵素が有意に上昇し、300 mg/kg/day 群で肝臓の絶対及び相対重量の有意な増加を認めた。

150 mg/kg/day 以上の群でヘモグロビン濃度及びヘマトクリット値の有意な減尐を認め、肝

臓では門脈周囲の細胞質で好酸球の増加、肝細胞核の大小不同など、300 mg/kg/day 群の甲

状腺では濾胞サイズの減尐や空胞化を伴った上皮高の増加などの軽度の変性がみられた。

一方、胎仔に対する每性や催奇性はなかった 22) 。この結果から、NOAEL を母ラットで 75 

mg/kg/day、胎仔で 300 mg/kg/day とする。 

エ）Sprague-Dawley ラット雌 6～9 匹を 1 群とし、0、36、120、360、1,200 mg/kg/day を妊娠 9

日から 13 日まで強制経口投与し、妊娠 14 日に屠殺した試験では、360 mg/kg/day 群の 2/9

匹、1,200 mg/kg/day 群の 6/6 匹が死亡し、360 mg/kg/day 群で体重増加の有意な抑制を認め

た。360 mg/kg/day 群の 7/8 匹で中程度の肝細胞肥大を認めたが、120 mg/kg/day 群では軽度

の肝細胞肥大が 1/9 匹にみられただけであり、肝臓の絶対及び相対重量に影響はなかった。

また、360 mg/kg/day 群で着床数の減尐、死亡胎仔の増加、頭長及び頭臀長の減尐、体節数

の減尐、胎仔の総タンパク質量の減尐に有意差を認めたが、吸収胚や胎仔の奇形の発生率

に有意な増加はなかった。なお、120 mg/kg/day 以上の群の肝臓ではグルタチオン及び CYP

量、1-クロロ-2,4-ジニトロベンゼンに対するグルタチオン-S-転移酵素、アミノピリン-N-脱

メチル化酵素、エトキシレゾルフィン O-デエチラーゼ、p-ニトロフェノールに対する UDP-

グルクロン酸転移酵素の活性に有意な上昇がみられた 23) 。この結果から、NOAEL を母ラ

ット及び胎仔で 120 mg/kg/day とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質の臭気閾値として気中濃度で 1.4 ppm（10 mg/m
3）、水溶液濃度で 0.064 ppm とした

報告 24) 、臭気閾値を 24 mg/m
3、刺激閾値を 40 mg/m

3とした報告がある 25) 。また、産業上

の経験から、臭気閾値は約 3 ppm（22 mg/m
3）、軽度の眼や喉の刺激は 3～5 ppm（22～37 
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mg/m
3）で生じると考えられた 26) 。 

イ）夫の作業服をトリクロロベンゼンに漬けて洗濯することで、トリクロロベンゼンに長期

間ばく露された女性（68 才）にみられた再生不良性貧血の症例報告 27) 、ポンプの修理中に

数時間にわたってトリクロロベンゼンの蒸気を吸入し、大量の喀血をした男性労働者の症

例報告 28) 、2～6 ヵ月にわたってトリクロロベンゼンにばく露された労働者 15 人中 7 人に

みられた塩素ざ瘡の症例報告 29) があったが、いずれもトリクロロベンゼンの異性体組成は

不明であり、ばく露濃度や他の化学物質のばく露状況なども不明であった。なお、トリク

ロロベンゼンの中でも本物質が工業的に最も重要であり、工業用トリクロロベンゼンの 93

～98％が本物質、残りが 1,2,3-体であるとした報告 30) があることから、これらの知見は本

物質のばく露であった可能性が高い。 

 

（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 －  

EU EU －  

 EPA (1991) D ヒト発がん性物質として分類できない。 

USA ACGIH －  

 NTP －  

日本 日本産業衛生学会 －  

ドイツ DFG －  

 

② 発がん性の知見 

○ 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro 試験系では、代謝活性化系（S9）添加の有無にかかわらずネズミチフス菌 31～36) で

遺伝子突然変異を誘発しなかったが、S9 無添加のネズミチフス菌 37) で遺伝子突然変異を誘

発したとの報告もあり、S9 添加の枯草菌 38) で DNA 傷害を誘発した。また、S9 添加の有無

にかかわらずネズミチフス菌及び大腸菌 32) で DNA 傷害、酵母 39) で体細胞組換え、チャイ

ニーズハムスター卵巣（CHO）細胞 40) で染色体異常を誘発せず、S9 無添加のチャイニー

ズハムスター肺細胞（CHL）41, 42) で染色体異常、ラットの初代培養肝細胞 43, 44) で不定期

DNA 合成を誘発しなかったが、S9 無添加のラットの肝細胞（ARL）45) で細胞形質転換を

誘発した。なお、ラットの肝ミクロソームの添加によって代謝物の約 10%が非選択的にタ

ンパク質と共有結合していたが、DNA との共有結合はそれよりも尐ない 0.5％であった 46) 。 

in vivo 試験系では、腹腔内投与したマウスの骨髄細胞 47, 48) で小核を軽度に誘発した。 
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○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.01、0.035、0.12％の濃度で 104 週間混餌

投与した結果、発生率の有意な増加を示した腫瘍はなかったが、同系統のラットでは稀な

ジンバル腺癌が各群の雄の 1/50、0/49、1/50、4/50 匹、雌の 0/50、1/49、0/50、2/50 匹にみ

られ、0.01％群の雌ではジンバル腺腺腫も 1/49 匹にみられた 14) 。同系統のラットにおける

NTP でのジンバル腺癌の自然発生率は雄で 0.9％（0/50～2/51 匹）、雌で 0.6％（0/50～2/50

匹）、雌のジンバル腺腺腫又は癌は 0.6％（0/50～2/50 匹）であったことから 49) 、0.12％群

の雄での発生率は自然発生率をわずかに超えるものであった。なお、各群の用量は雄で 0、

5.5、18.9、66.7 mg/kg/day、雌で 0、6.7、22.9、79.3 mg/kg/day であった 14) 。 

B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、0.015、0.07、0.32％の濃度で 104 週間混餌投

与した結果、0.32％群では 52 週以降から生存率の低下が著しくなり、試験終了時の生存率

は雄で 10％、雌で 0％であり、他の群の生存率は対照群と同程度であったが、肝細胞癌の

発生が各群の雄の 8/50、5/50、27/50、50/50 匹、雌の 1/50、1/50、28/50、48/50 匹にみられ、

その発生率は雌雄ともに 0.07％以上の群で有意に高かった。また、肝細胞腺腫が雄の 4/50、

7/50、15/50、2/50 匹、雌の 3/50、4/50、16/50、8/50 匹にみられ、肝細胞腺腫又は癌をあわ

せた発生率も 0.07％以上の群の雌雄で有意に高かった。このように、0.32％群では雌雄のほ

ぼすべてで肝細胞癌が発生したのに対して、0.015％群では発生率の増加がみられなかった

ことから、0.015％の濃度では肝発がん作用はなかったと考えられた。なお、各群の用量は

雄で 0、20.9、100.5、522 mg/kg/day、雌で 0、26.2、127.2、574.9 mg/kg/day であった 15) 。 

ddY マウス雌雄各 75 匹を 1 群とし、0、30、60％の濃度でアセトンに溶解して背部肩甲

骨間部に 0.03 mL（約 0、9、18 mg）を 2 年間（2 回/週）皮膚に塗布した結果、塗布部位の

皮膚では細胞浸潤や肥厚、角化の亢進などがみられ、高濃度群の雄 2 匹で乳頭腫、雌 1 匹

で扁平上皮癌、対照群の雌 1 匹で線維腫の発生があった。また、対照群を含む各群の肺や

腎臓、胃、膀胱、乳腺に腫瘍がみられ、肺での発生が最も多かった。しかし、いずれの発

生率も対照群と同程度であり、本物質に誘発されたものではないと考えられた 50) 。 

また、Sprague-Dawley ラット雄 10 匹を 1 群とし、2/3 部分肝切除した 12 時間後又は 18

時間後にジエチルニトロソアミン 51 mg/kg を強制経口投与してイニシエーションし、その

1、5 週間後に本物質 0、181 mg/kg を腹腔内投与し、その 2 週間後に肝臓の GGT 陽性細胞

巣を指標とした前腫瘍病変誘発の可能性を評価した。その結果、雌雄の肝臓で GGT 陽性細

胞巣の数に増加はみられず、本物質にはプロモーション作用がないことが示唆された 51) 。 

この他、Wistar ラット雌雄各 60 匹を 1 群とし、本物質を含む 11 種類のハロゲン化炭化

水素の等量混合物を 0、0.22、2.2、22 mg/L の濃度で 2 年間飲水投与した結果、有意な発生

率の増加を示した腫瘍はなく、明らかな每性もみられなかった 52) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

ヒトでの発がん性に関する情報は得られなかった。 
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（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每性及び生殖・発生每性等に関する知見が得られているが、

発がん性については十分な知見が得られず、ヒトに対する発がん性の有無については判断で

きない。このため、閾値の存在を前提とする有害性について、非発がん影響に関する知見に

基づき無每性量等を設定することとする。 

経口ばく露については、中・長期每性エ）のラットの試験から得られた NOAEL 5.5 mg/kg/day

（腎乳頭の石灰化、肝臓の脂肪変性）が信頼性のある最も低用量の知見と判断し、これを無

每性量等に設定する。 

吸入ばく露については、中・長期每性ク）のラットの試験から得られた NOAEL 3 ppm（ウ

ロポルフィリン排泄の増加）をばく露状況で補正して 0.54 ppm（4.0 mg/m
3）とし、試験期間

が短かったことから 10 で除した 0.4 mg/m
3が信頼性のある最も低濃度の知見と判断し、これ

を無每性量等に設定する。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

表 3.3 経口ばく露による健康リスク（MOE の算定） 

ばく露経路・媒体 平均ばく露量 予測最大ばく露量 無每性量等 MOE 

経口 

飲料水 
（0.002 µg/kg/day 

 未満程度） 

（0.002 µg/kg/day 

 未満程度） 
5.5 mg/kg/day ラット 

－ 

地下水 
0.0004 µg/kg/day 

未満程度 

0.0004 µg/kg/day 

未満程度 
1,400,000 超 

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。 
 

経口ばく露については、公共用水域・淡水を摂取すると仮定した場合、平均ばく露量、予

測最大ばく露量はともに 0.0004 µg/kg/day 未満程度であった。無每性量等 5.5 mg/kg/day と予

測最大ばく露量から、動物実験結果より設定された知見であるために 10で除して求めたMOE

（Margin of Exposure）は 1,400,000 超となる。また、局所地域の飲料水データとして 0.002 

µg/kg/day 未満程度（最大値）があったが、参考としてこれから MOE を算出すると 280,000

超となる。環境媒体から食物経由で摂取されるばく露量は尐ないと推定されることから、そ

のばく露を加えても MOE が大きく変化することはないと考えられる。 

従って、本物質の経口ばく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 吸入ばく露による健康リスク（MOE の算定） 

ばく露経路・媒体 平均ばく露濃度 予測最大ばく露濃度 無每性量等 MOE 

吸入 
環境大気 0.03 µg/m

3程度 0.28 µg/m
3程度 

 0.4 mg/m
3
 ラット 

140 

室内空気 － － － 
 

吸入ばく露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均ばく露濃度は 0.03 

µg/m
3程度、予測最大ばく露濃度は 0.28 µg/m

3程度であった。無每性量等 0.4 mg/m
3と予測最大

ばく露濃度から、動物実験結果より設定された知見であるために 10 で除して求めた MOE は



     11 1,2,4-トリクロロベンゼン  

 14 

 

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 ］ 

140 となる。 

従って、本物質の一般環境大気の吸入ばく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。 
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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每性値に関する知見を収集し、生物群（藻類、甲殻類、魚類及び

その他）ごとに整理すると表 4.1 のとおりとなった。 

 

表 4.1 水生生物に対する毒性値の概要 

生物群 
急 

性 

慢 

性 
每性値 

[µg/L] 
生物名 生物分類 

エンドポイント

／影響内容 

ばく露 

期間[日] 

試験の

信頼性 

採用の

可能性 
文献 No. 

藻 類  ○ 1,000*1 
Pseudokirchneriella 

subcapitata 
緑藻類 

NOEC 

GRO(AUG) 
3 B*2 B*1,2 2) 

 ○  1,400 
Pseudokirchneriella 

subcapitata 
緑藻類 EC50  GRO 4 A A 1)-10745 

  ○ 2,180 
Pseudokirchneriella 

subcapitata 
緑藻類 

NOEC 

GRO(RATE) 
3 B*2 B*2 3)*3 

 ○  2,830 
Cyclotella 

meneghiniana 
珪藻類 EC50  GEN 2 C C 1)-88 

 ○  5,600*1 
Pseudokirchneriella 

subcapitata 
緑藻類 

EC50 

GRO(AUG) 
3 B*2 B*1,2 2) 

 ○  5,680 
Pseudokirchneriella 

subcapitata 
緑藻類 

EC50 

GRO(RATE) 
3 B*2 B*2 3) *3 

 ○  8,400 
Desmodesmus 

subspicatus 
緑藻類 

EC50 

GRO(AUG) 
4 B B 1)-11677 

 ○  8,750 
Skeletonema 

costatum 
珪藻類 EC50  GRO 4 D C 1)-9607 

 ○  35,300 
Pseudokirchneriella 

subcapitata 
緑藻類 EC50  GRO 4 D C 1)-9607 

甲殻類 ○  90 
Crangon 

septemspinosa 
エビジャコ属 LC50  MOR 4 C C 1)-14563 

  ○ 100 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B*2 B*2 2) 

  ○ 190 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 28 C C 1)-15526 

  ○ 360 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 28 A A 1)-15981 

 ○  450 Americamysis bahia アミ科 LC50  MOR 4 D C 1)-9607 

 ○  500 
Gammarus 

annulatus 
ヨコエビ属 LC50  MOR 4 C C 1)-14563 

 ○  540 Palaemonetes pugio テナガエビ科 LC50  MOR 4 B B 1)-2484 

 ○  708 
Ceriodaphnia cf. 

dubia 

ニセネコゼミジ

ンコと同属 
EC50  IMM 2 B B 1)-18991 

 ○  1,200 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 1 D C 1)-15526 

 ○  1,400 Moina macrocopa タマミジンコ LC50  MOR 3時間 C C 1)-12513 

 ○  1,400 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 B*2 B*2 2) 

魚 類  ○ 99.8 
Oncorhynchus 

mykiss 
ニジマス（胚） NOEC  GRO 85 A A 1)-6914 

  ○ 210 
Pimephales 

promelas 

ファットヘッド

ミノー（胚） 
NOEC  MOR 

～ふ化後
30 

B B 1)-20456 
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生物群 
急 

性 

慢 

性 
每性値 

[µg/L] 
生物名 生物分類 

エンドポイント

／影響内容 

ばく露 

期間[日] 

試験の

信頼性 

採用の

可能性 
文献 No. 

  ○ 499 
Pimephales 

promelas 

ファットヘッド

ミノー（胚） 

NOEC 

GRO/MOR 
32 A A 1)-4433 

  ○ 500 
Pimephales 

promelas 

ファットヘッド

ミノー（胚） 

NOEC 

GRO/MOR 
32 A A 1)-12123 

 ○  1,100 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 2 C C 1)-12513 

 ○  1,217 Jordanella floridae キプリノドン科 LC50  MOR 4 A A 1)-140 

 ○  1,320 
Oncorhynchus 

mykiss 
ニジマス LC50  MOR 4 A B 1)-12665 

   1,500 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 21 B*4 C 2) 

 ○  1,520 
Oncorhynchus 

mykiss 
ニジマス LC50  MOR 4 A A 1)-4433 

 ○  1,530 
Oncorhynchus 

mykiss 
ニジマス LC50  MOR 4 A A 1)-10579 

 ○  1,950 
Oncorhynchus 

mykiss 
ニジマス LC50  MOR 2 B B 1)-15526 

 ○  2,400 Oryzias latipes メダカ LC50  MOR 4 B*2 B*2 2) 

 ○  2,760 
Pimephales 

promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50  MOR 4 B B 1)-12123 

その他 ○  910 
Tetrahymena 

pyriformis 
テトラヒメナ属 EC50  GRO 1 B C 1)-11258 

 ○  930 Tanytarsus dissimilis ヒゲユスリカ属 LC50  MOR 2 B B 1)-12665 

   1,100 Dugesia japonica ナミウズムシ LC50  MOR 7 B C 1)-12513 

 ○  
 1,500 

~ 10,000 

Branchiostoma 

caribaeum 
ナメクジウオ属 LC50  MOR 4 B C 1)-2484 

 ○  3,160 Aplexa hypnorum 
ホタルヒダリマ

キガイ 
LC50  MOR 4 B B 1)-12665 

毒性値（太字）：PNEC 導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 導出の根拠として採用されたもの 

試験の信頼性：本初期評価における信頼性ランク 

A：試験は信頼できる、B：試験は条件付きで信頼できる、C：試験の信頼性は低い、D：信頼性の判定不可 

E：信頼性は低くないと考えられるが、原著にあたって確認したものではない 

採用の可能性：PNEC 導出への採用の可能性ランク 

A：每性値は採用できる、B：每性値は条件付きで採用できる、C：每性値は採用できない 

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 

GEN (Genetics) : 遺伝学的性質（ここでは DNA の減尐割合）、GRO (Growth) : 生長（植物）、成長（動物）、 

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

（ ）内：每性値の算出方法 

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

RATE：生長速度より求める方法（速度法） 

 

*1 原則として速度法から求めた値を採用しているため採用の可能性は「B」とし、PNEC 導出の根拠としては用いない 

*2 界面活性作用のある助剤を用いているため、試験の信頼性、採用の可能性を「B」とした 

*3 文献 2）をもとに、試験時の実測濃度（幾何平均値）を用いて速度法により 0-48 時間の每性値を再計算したものを掲載 

*4 界面活性作用のある助剤を用いているため、試験の信頼性を「B」とした 

 

 

 

 評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性每性値及び慢性每性値のそれ
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ぞれについて最も小さい每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 

Galassi と Vighi
1)-10745は、一部改変した米国 EPA の試験方法(AAPBT, 1971) に準拠し、緑藻類

Pseudokirchneriella subcapitata（旧名 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を実施した。試

験には密閉容器が使用され、設定試験濃度区は対照区及び 7 濃度区であった。96 時間半数影響

濃度(EC50)は、実測濃度に基づき 1,400µg/L であった。 

また、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（旧名 Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験を GLP 試験として実施した。試験

には密閉容器が使用され、設定試験濃度は 0（対照区、助剤対照区）、1.0、3.2、5.6、7.5、10mg/L

（公比 1.8）であった。試験溶液は、界面活性作用のある硬化ひまし油(HCO-40)とエタノールの

1：3 の混合液 100mg/L を助剤として調製された。被験物質の実測濃度は、ばく露終了時に設定

濃度の 40～46％に減尐したため、每性値の算出には実測濃度（試験開始時と終了時の幾何平均）

が用いられた。0～48 時間の結果に基づき、速度法による 72 時間無影響濃度(NOEC)は 2,180µg/L

であった 3)。なお、界面活性作用のある助剤を用いているため、試験の信頼性、採用の可能性

とも「B」とした。 

 

2） 甲殻類 

Clark ら 1)-2484 は、米国 APHA の試験方法(1985)及び米国 EPA の試験方法(EPA 660/9-78-010, 

1978)に準拠し、テナガエビ科 Palaemonetes pugio の急性每性試験を実施した。試験は流水式（流

速 15L/時間）で行われた。試験用水にはろ過海水が用いられ、試験溶液はアセトンまたはトリ

エチレングリコールを助剤として調製された。被験物質の実測濃度は、設定濃度の 75～95％で

あった。96 時間半数致死濃度(LC50)は、設定濃度に基づき 540µg/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 GLP 試験として実施した。試験は半止水式(2 日毎換水、密閉容器使用) で

行われ、設定試験濃度は 0（対照区、助剤対照区）、0.10、0.32、0.56、1.0、1.8mg/L（公比 1.8）

であった。試験用水には脱塩素水道水（硬度 71.8mg/L、CaCO3換算）が用いられ、試験溶液は、

界面活性作用のある硬化ヒマシ油(HCO-40)とエタノールの 3：2 の混合液 9.0mg/L を助剤として

調製された。被験物質の実測濃度は、換水前においても設定濃度の 80～94％を維持していた。

21 日間無影響濃度(NOEC)は、設定濃度に基づき 100µg/L であった。なお、界面活性作用のある

助剤を用いているため、試験の信頼性、採用の可能性とも「B」とした。 

 

 

3） 魚類 

Smith ら 1)-140 は、米国 EPA の試験方法(EPA-660/3-75-009, 1975)に準拠し、キプリノドン科

Jordanella floridae の急性每性試験を実施した。試験は流水式（流速 6L/時間）で行われた。設定

試験濃度区は 対照区、助剤対照区及び 5～6 濃度区（対数級数的）であった。試験用水にはス

ペリオル湖由来の脱塩素水道水（硬度 48.0mg/L、CaCO3 換算）が用いられ、試験溶液はアセト

ン 79～198mg/L を助剤に調製された。被験物質の実測濃度は、設定濃度の 20～25％であった。
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実測濃度に基づく 96 時間半数致死濃度(LC50)は 1,217µg/L であった。 

また、Hodson ら 1)-6914 はニジマス Oncorhynchus mykiss の胚を用いて、初期生活段階每性試験

を実施した。試験は流水式（流速 125～134mL/分）で行われ、設定試験濃度区は対照区及び 5

濃度区（公比約 1.8）であった。試験用水にはオンタリオ湖由来の脱塩素水道水（硬度 135mg/L、

CaCO3換算）が用いられた。被験物質の実測濃度は、swim-up 仔魚期において 0.0（対照区）、

0.55、0.88、1.93、2.59、9.42µM であった。成長阻害（swim-up 仔魚期における湿重量）に関す

る 85 日間無影響濃度(NOEC)は 99.8µg/L であった。 

 

4） その他 

Holcombe ら 1)-12665は、ユスリカ科 Tanytarsus dissimilis の急性每性試験を実施した。試験は数

種の生物と共に流水式（流速 200mL/分、7 時間で 90％換水）で行われ、設定試験濃度区は対照

区及び 5 濃度区 （公比 2）であった。試験用水にはスペリオル湖水が用いられ、試験溶液の硬

度は 44.7mg/L(CaCO3換算)であった。被験物質の平均実測濃度は<0.020（対照区）、0.346、0.592、

0.867、2.13、5.11mg/L であり、48 時間半数致死濃度(LC50)は、実測濃度に基づき 930µg/L であ

った。 

 

 

（2）予測無影響濃度(PNEC)の設定 

急性每性及び慢性每性のそれぞれについて、上記本文で示した每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。 
 

急性每性値 

藻類 Pseudokirchneriella subcapitata 生長阻害；96 時間 EC50 1,400µg/L 

甲殻類 Palaemonetes pugio 96 時間 LC50  540µg/L 

魚類 Jordanella floridae 96 時間 LC50  1,217µg/L 

その他 Tanytarsus dissimilis 48 時間 LC50  930µg/L 

アセスメント係数：100［3 生物群（藻類、甲殻類、魚類）及びその他生物について信頼でき

     る知見が得られたため］ 

 これらの每性値のうち、その他生物を除く最も小さい値（甲殻類の 540µg/L）をアセスメント

係数 100 で除することにより、急性每性値に基づく PNEC 値 5.4µg/L が得られた。 
 

慢性每性値 

藻類 Pseudokirchneriella subcapitata 生長阻害；72 時間 NOEC 2,180µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 繁殖阻害；21 日間 NOEC 100µg/L 

魚類 Oncorhynchus mykiss 成長阻害；85 日間 NOEC 99.8µg/L 

アセスメント係数：10［3 生物群（藻類、甲殻類及び魚類）について信頼できる知見が得ら 

 れたため］ 

 これらの每性値のうち、最も小さい値（魚類の 99.8µg/L）をアセスメント係数 10 で除するこ

とにより、慢性每性値に基づく PNEC 値 10µg/L が得られた。 

 

 本物質の PNEC としては甲殻類の急性每性値から得られた 5.4µg/L を採用する。 
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（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 0.01µg/L未満程度 (2000) 0.01µg/L未満程度 (2000) 
5.4 

µg/L 

<0.002 

公共用水域・海水 0.01µg/L未満程度 (2000) 0.01µg/L未満程度 (2000) <0.002 

注：1）水質中濃度の（ ）内の数値は測定年度を示す  

   2）公共用水域･淡水は､河川河口域を含む 

 

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 ］

 

 

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 0.01µg/L 未満程

度であった。安全側の評価値として設定された予測環境中濃度(PEC)も、淡水域、海水域とも

0.01µg/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、海水域ともに 0.002 未満とな

るため、現時点では作業の必要はないと考えられる。 
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