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本物質は、第 2 次とりまとめにおいて生態リスク初期評価結果を公表した。今回、健康リス

ク初期評価の実施に併せて、改めて生態リスクについても初期評価を行った。 

 

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：四塩化炭素 

（別の呼称：テトラクロロメタン、カーボンテトラクロライド、パークロロメタン） 

CAS 番号：56-23-5 
化審法官公示整理番号：2-38 
化管法政令番号：1-149 
RTECS 番号：FG4900000 

分子式：CCl4 

分子量：153.82 
換算係数：1 ppm = 6.29 mg/m3（気体、25℃） 
構造式： 
 
 
 
 
 
 

 

 

（2）物理化学的性状 

本物質は常温で無色透明の液体で揮発性物質である1)。 

融点 -22.8℃ 2)、-23℃ 3) , 5)、-22.6℃ 6) 

沸点 76.7℃ (760 mmHg) 2) , 4)、76.7℃ 3) , 5)、76.8℃ 6) 

密度 1.5940 g/cm3 (20℃) 2)  

蒸気圧 

114 mmHg (=1.52×104 Pa) (25℃) 2)、115 mmHg 
(=1.53×104 Pa) (25℃) 4)、113 mmHg (=1.51×104 Pa) 
(25℃) 5)、90 mmHg (=1.2×104 Pa) (20℃) 5)、90 
mmHg (=1.2×104 Pa、20℃) 6) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(log Kow) 2.83 4) , 7)、2.64 2)  

解離定数（pKa）  

水溶性（水溶解度） 
650 mg/1000g (25℃) 2)、793 mg/L (25℃) 4)、1,160 
mg/L (25℃) 5)、800 mg/L (20℃) 5)、846 mg/L 
(20℃)6)、846.1 mg/L (20℃、pH=5.7) 8) 

（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 

分解率：BOD 0%、TOC 0%、GC (-)*% 

（備考：*分解度が負の値になったため（－）と表記した。） 

［6］四塩化炭素            
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（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）9) 

 

嫌気的分解 

非順化菌を植種源とした嫌気分解試験での半減期は 7～28 日との報告がある10) 

微生物の特別な要件（酸化還元電位、pH、毒性金属の欠如）を満たせば、共代謝に

より無酸素条件で急速に分解する可能性がある6) 

 

化学分解性  

OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：<0.00012×10-12 cm3/(分子･sec)（測定値）11) 

半減期：<120 ～ <1200 年 （OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 12) と仮定

し、一日を 12 時間として計算） 

加水分解性 
加水分解速度は極めて遅いため、環境中では加水分解しない 6) 

 

生物濃縮性（濃縮性がない又は低いと判断される物質 13) ） 

 生物濃縮係数 (BCF)：  

(3.2)～7.4（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：10 µg/L）14) 

       (3.8)～(11)（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：1 µg/L）14) 

 

土壌吸着性 

 土壌吸着定数 (Koc)：44（KOCWIN 15) により計算） 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

我が国では、「特定物質の規制等によるオゾン層の保護に関する法律（オゾン層保護法）」

によって、1996 年 1 月 1 日以降は原則として製造が禁止されているが、試験研究や分析用な

どの特別な用途、あるいは他の化学物質の原料として使用するための四塩化炭素の製造は認

められている1) 。 

本物質は、工業的には主に二硫化炭素の塩素化により生産されており、ジクロロメタンや

クロロホルム、テトラクロロエチレン生産時の副生成物としても得られている16), 17) 。 

本物質の第二種特定化学物質としての製造・輸入数量の推移を表 1.1 に示す18) 。 

 

表 1.1 製造・輸入数量の推移 

平成(年度) 17 18 19 20 21 

製造・輸入数量 (t) a) 9,932 8,199 6,248 5,353 3,611 

平成(年度) 22 23 24 25 26 

製造・輸入数量 (t) a) 6,403 5,675 5,656 5,647 6,851 

注：a) 製造数量は出荷量を意味し、同一事業所内での自家消費分を含んでいない値を示す。 
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本物質の輸出量及び輸入量の推移を表 1.2 に示す19) 。 

 
表 1.2 輸出量及び輸入量の推移 

平成（年） 18 19 20 21 22 

輸出量（t）a) 0.40 0.40 -b) -b) 0 

輸入量（t）a) -b) 98 198 195 394 

平成（年） 23 24 25 26 27 

輸出量（t）a) -b) -b) -b) -b) -b) 

輸入量（t）a) 433 156 396 317 420 
注：a) 普通貿易統計[少額貨物(1 品目が 20 万円以下)、見本品等を除く]品別国別表より集計。 
    b) 申告されていない。 

 

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、100 t 以上

である20) 。 

 

本物質は海洋の海産藻類より生成されるほか、バイオマスの燃焼や火山より生成され、岩

石や鉱石に含まれている6) 。 

 

② 用 途 

現在の主な用途は、他のクロロカーボンの原料、農薬の原料、ふっ素系ガスの原料であり、

試薬としても使われている1) 。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

本物質は、特定物質の規制等によるオゾン層の保護に関する法律の特定物質に指定されてい

る。 

本物質は、化学物質審査規制法第二種特定化学物質（通し番号：3）及び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:149）に指定されている。 

本物質は、有害大気汚染物質に該当する可能性のある物質に選定されている。 

本物質は、環境基準（水質、土壌、地下水）、水質汚濁防止法に基づく排水基準（健康項目）、

水道水質基準が設定されている。 
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２．曝露評価 

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曝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 26年度の届出排

出量1)、届出外排出量対象業種・非対象業種・家庭・移動体 2) から集計した排出量等を表 2.1に

示す。なお、届出外排出量対象業種・非対称業種・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 26 年度） 

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 5,616 288 0 0 0.1 289,711 - - - - 5,904 - 5,904

四塩化炭素

業種等別排出量(割合) 5,616 288 0 0 0.1 289,711 0 0 0 0

5,615 1 0 0 0 289,702 届出 届出外

(100.0%) (0.5%) (100.0%) 100% -

0 242 0 0 0 0

(84.1%)

0 28 0 0 0 0

(9.7%)

0 7 0 0 0 0.2

(2.4%) (0.00007%)

0 6 0 0 0 0

(2.2%)

0 3 0 0 0 0

(1.1%)

0.9 0 0 0 0.1 9

(0.02%) (100%) (0.003%)

0 0.5 0 0 0 0

(0.2%)

届出 届出外　　(国による推計) 総排出量　　(kg/年)

排出量　　(kg/年) 移動量　　(kg/年) 排出量　　(kg/年) 届出

排出量

届出外

排出量
合計

総排出量の構成比(%)

化学工業

下水道業

パルプ・紙・紙加工品

製造業

非鉄金属製造業

一般廃棄物処理業

（ごみ処分業に限る。）

産業廃棄物処分業

計量証明業

金属鉱業

 

 

本物質の平成26年度における環境中への総排出量は5.9 tとなりすべて届出排出量であった。

届出排出量のうち約 5.6 t が大気、0.29 t 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 0.0001 t、廃棄物への移動量が約 290 t であった。届出

排出量の主な排出源は、大気への排出が多い業種は化学工業（100%）であり、公共用水域への

排出が多い業種は下水道業（84%）であった。 

しかし、特別要件施設（金属鉱業、一般廃棄物処分業、産業廃棄物処分業、下水道業、等）

の排出量は定量下限値をもとに排出量を算出している場合があるため、過剰評価している場合

があることに留意する必要がある。 

 

（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は、環境中への推定排出量を基に 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 Level III多媒体モデル4)を用いて予測した。予測の

対象地域は、平成 26 年度に環境中及び大気への排出量が最大であった福岡県（大気への排出量

4.2 t、公共用水域への排出量 0.0067 t）及び公共用水域への排出量が最大であった石川県（公共

用水域への排出量 0.039 t）とした。予測結果を表 2.2 に示す。 
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表 2.2 媒体別分配割合の予測結果 

媒 体 

分配割合(%) 
上段：排出量が最大の媒体、下段：予測の対象地域 

環境中 大気 公共用水域 

福岡県 福岡県 石川県 

大 気 99.7 99.7 99.5 

水 域 0.2 0.2 0.5 

土 壌 0.0 0.0 0.0 

底 質 0.0 0.0 0.0 

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 2.3 に示

す。 

 
表 2.3 各媒体中の存在状況 

媒 体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 検出 
検出率

調査 
地域 

測定年度 文 献 
平均値 a) 平均値 下限 b)

                      

一般環境大気 d) µg/m3 0.61 0.61 0.45 0.78 －c) 42/42 全国 2014 5) 

  0.60 0.61 0.45 0.82 －c) 54/54 全国 2013 6) 

  0.62 0.63 0.48 0.85 －c) 54/54 全国 2012 7) 
  0.59 0.6 0.51 0.74 －c) 47/47 全国 2011 8) 
  0.56 0.56 0.46 0.87 －c) 43/43 全国 2010 9) 
  0.55 0.56 0.26 0.71 －c) 41/41 全国 2009 10) 
  0.57 0.58 0.45 0.78 －c) 19/19 全国 2008 11) 
  0.59 0.59 0.45 0.71 －c) 40/40 全国 2007 12) 
  0.62 0.63 0.44 0.82 －c) 43/43 全国 2006 13) 
           
室内空気 µg/m3 －c) 0.68 －c) 1.9 －c) 48/50 全国 2004 14) e) 
           
食物 µg/g <0.0002 <0.0002 <0.0002 <0.0002 0.0002 0/24 全国 1999 15) 
  <0.0002 <0.0002 <0.0002 0.00030 0.0002 1/27 全国 1998 16) 
  <0.0002 <0.0002 <0.0002 0.00033 0.0002 2/27 全国 1997 17) 
  <0.0002 <0.0002 <0.0002 <0.0002 0.0002 0/27 全国 1996 18) 
  <0.0002 <0.0002 <0.0002 0.00047 0.0002 1/27 全国 1995 19) 
  <0.0002 <0.0002 <0.0002 <0.0002 0.0002 0/27 全国 1994 20) 
  <0.0002 0.00024 <0.0002 0.0038 0.0002 3/27 全国 1993 21) 
  <0.0002 0.00044 <0.0002 0.0056 0.0002 3/27 全国 1992 22) 
  <0.0002 <0.0002 <0.0002 0.00067 0.0002 7/27 全国 1991 23) 
  <0.0002 <0.0002 <0.0002 <0.0002 0.0002 0/24 全国 1990 24) 
           
飲料水 µg/L <2.0 <2.0 <0.1 2.0 0.1～2.0 220/5641 全国 2014 25) 
  <2.0 <2.0 <0.1 2.0 0.1～2.0 197/5692 全国 2013 26) 
  <2.0 <2.0 <0.1 2.0 0.1～2.0 157/5574 全国 2012 27) 
  <2.0 <2.0 <0.1 1.0 f) 0.1～2.0 142/5541 全国 2011 28) 
  <2.0 <2.0 <0.1 0.3 f) 0.1～2.0 148/5629 全国 2010 29) 
  <2.0 <2.0 <0.1 0.3 f) 0.1～2.0 99/5340 全国 2009 30) 
  <2.0 <2.0 <0.1 1.0 f) 0.1～2.0 73/5203 全国 2008 31) 
  <2.0 <2.0 <0.1 0.3 f) 0.1～2.0 184/5577 全国 2007 32) 
  <2.0 <2.0 <0.1 1.0 f) 0.1～2.0 156/5359 全国 2006 33) 
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媒 体 
幾何 算術 

最小値 最大値 a) 検出 
検出率

調査 
地域 

測定年度 文 献 
平均値 a) 平均値 下限 b)

           
地下水 µg/L <0.5 <0.5 <0.1 0.7 0.1～0.5 11/2740 全国 2014 34) 
  <0.5 <0.5 <0.1 20 0.1～0.5 15/2986 全国 2013 35) 
  <0.5 <0.5 <0.1 1.2 0.1～0.5 16/3005 全国 2012 36) 
  <0.5 <0.5 <0.1 1.1 0.1～0.5 24/3036 全国 2011 37) 
  <2 <2 <0.1 2.2 0.1～2 16/3120 全国 2010 38) 
  <0.5 <0.5 <0.1 67 0.1～2 12/3340 全国 2009 39) 
  <2 <2 <0.1 1.4 f) 0.1～2 20/3379 全国 2008 40) 
  <2 <2 <0.1 1.2 f) 0.1～2 16/3536 全国 2007 41) 
  <2 <2 <0.1 8.6 0.1～2 37/3628 全国 2006 42) 
           
土壌 µg/g          
             
公共用水域・淡水  µg/L <2 <2 <0.1 <2 0.1～2 0/2875 全国 2014 43) 
  <2 <2 <0.1 <2 0.1～2 0/2872 全国 2013 44) 

  <0.7 <0.7 <0.1 0.35 f) 0.1～0.7 5/2854 全国 2012 45) 

  <2 <2 <0.1 0.25 f) 0.1～2 2/2846 全国 2011 46) 
  <2 <2 <0.1 0.2 f) 0.1～2 1/2903 全国 2010 47) 
  <2 <2 <0.1 <2 0.1～2 0/2926 全国 2009 48) 
  <2 <2 <0.1 0.2 f) 0.1～2 1/2944 全国 2008 49) 
  <1 <1 <0.1 <1 0.1～1 0/2963 全国 2007 50) 
  <2 <2 <0.1 0.3 f) 0.1～2 1/2908 全国 2006 51) 
           
公共用水域・海水   µg/L <0.5 <0.5 <0.2 <0.5 0.2～0.5 0/513 全国 2014 43) 
  <0.5 <0.5 <0.2 <0.5 0.2～0.5 0/529 全国 2013 44) 
  <0.5 <0.5 <0.2 <0.5 0.2～0.5 0/513 全国 2012 45) 
  <0.5 <0.5 <0.2 <0.5 0.2～0.5 0/562 全国 2011 46) 
  <2 <2 <0.2 0.2 f) 0.2～2 1/556 全国 2010 47) 
  <2 <2 <0.2 0.2 f) 0.2～2 1/553 全国 2009 48) 
  <1 <1 <0.2 1.4 0.2～1 1/550 全国 2008 49) 
  <1 <1 <0.2 <1 0.2～1 0/622 全国 2007 50) 
  <1 <1 <0.2 <1 0.2～1 0/625 全国 2006 51) 
             
底質(公共用水域・淡水)  µg/g <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2014 52) 
  <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2013 53) 
  <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2012 54) 
  <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2011 55) 
  <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2010 56) 
  <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2009 57) 
  <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2008 58) 
  <0.008 <0.008 <0.008 <0.008 0.008 0/10 高知県 2007 59) 

  <0.0031 <0.0031 <0.000038 0.00017
0.000038
～0.0031

1/8 全国 1988 60) 

           

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.004 <0.004 <0.00002 0.0002 0.00002～
0.004 

1/9 全国 1988 60) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

             

注：a) 最大値又は幾何平均値の欄の太字で示した数字は、曝露の推定に用いた値を示す。 
  b) 検出下限値の欄の斜体で示されている値は、定量下限値として報告されている値を示す。 
  c) 公表されていない。 
    d) 過去のデータではあるが一般環境大気において 1.2 μg/m3(2004)61)がある。 
    e) アクティブ法による測定結果。 
    f) 最大濃度を上回る下限値による不検出データが報告されているため、最大濃度よりも高濃度の地点が存在

する可能性がある。 
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（4）人に対する曝露量の推定（一日曝露量の予測最大量） 

本物質については、吸入曝露による健康リスク初期評価を行うため、一般環境大気の実測値

を用いて、人に対する曝露の推定を行った（表 2.4）。化学物質の人による一日曝露量の算出に

際しては、人の一日の呼吸量を 15 m3、体重を 50 kg と仮定している。 

 

表 2.4 各媒体中の濃度と一日曝露量 
  媒  体 濃  度 一 日 曝 露 量 
    
  大気     

平  一般環境大気 0.62 µg/m3程度 (2012) 0.19 µg/kg/day 程度 

均  室内空気 過去のデータではあるが 0.68 µg/m3程度

(2004) (算術平均値) 
過去のデータではあるが 0.20 µg/kg/day
程度(算術平均値) 

      

    

最  大気   

大  一般環境大気 0.85 µg/m3程度 (2012) 0.26 µg/kg/day 程度 

値  室内空気 過去のデータではあるが 1.9 µg/m3 程度
(2004) 

過去のデータではあるが 0.57 µg/kg/day
程度 

      

 

吸入曝露の予測最大曝露濃度は、表 2.4 に示すとおり、一般環境大気のデータから 0.85 µg/m3

程度となった。なお、室内空気については、過去のデータではあるが最大 1.9 µg/m3程度となっ

た。一方、化管法に基づく平成26年度の大気への届出排出量をもとに、プルーム・パフモデル
62)を用いて推定した大気中濃度の年平均値は、最大で 1.1 µg/m3となった。 

 
表 2.5 人の一日曝露量 

媒 体 平均曝露量（μg/kg/day） 予測最大曝露量（μg/kg/day） 

大 気 
 一般環境大気 0.19 0.26 

 室内空気 
過去のデータではあるが 0.20 

(算術平均値) 
過去のデータではあるが 0.57 

 

（5）水生生物に対する曝露の推定（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曝露の推定の観点から、水質中濃度を表 2.6 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 0.35 µg/L、同海水域では 0.5 µg/L 未満となった。 

化管法に基づく平成 26 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データベース
63)の平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 0.00014 μg/L（ただ

し、定量下限値をもとに排出量を算出していると考えられる事業所を除く）となった。 

 
表 2.6 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 2 µg/L 未満 (2014) 0.35 µg/L (2012) 

海 水 0.5 µg/L 未満 (2013) 0.5 µg/L 未満 (2013) 
注：1) 環境中濃度での（ ）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。 
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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。 

なお、本物質については、既に公共用水域及び地下水の水質汚濁に係る環境基準が設定さ

れていることから、経口曝露の初期評価については対象外とした。 

（1）体内動態、代謝 

ラットに各種溶媒を用いて 25 mg/kg の本物質を単回強制経口投与した結果、血液中本物質の

ピーク濃度（到達時間）は水の場合に 3,447 ng/mL（3.5 分）、水溶性分散剤の場合に 3,814 ng/mL

（6.0 分）、そのまま（原液）の場合に 1,084 ng/mL（20.5 分）、コーン油の場合に 371 ng/mL（183.5

分）であり、水溶液の投与では速やかに吸収され、コーン油溶液の投与では吸収は著しく遅延

した。しかし、いずれも血液中濃度の半減期は 95～105 分の範囲にあり、25 mg/kg を静脈内投

与した場合の半減期（98 分）と同程度であった 1) 。 

ラットに 14C でラベルした本物質 3,180 mg/kg を単回強制経口投与した結果、放射活性のピー

ク濃度は血液、肝臓、筋肉、脳で 2 時間後にみられ、血液に比べて肝臓は約 5 倍、脳は約 3 倍

高く、筋肉では同程度であったが、脂肪組織では 2 時間後も増加を続けて 5.5 時間後にピーク濃

度となり、血液に比べて約 50 倍高かった。ピークに達した後は急速に減少し、12 時間後には脂

肪組織でピーク時の約 40％、その他の組織で約 16～26％まで減少した。また、10 時間で投与し

た放射活性の 84％が未変化のままで呼気中に排泄された 2) 。 

ラットの鼻部に 100、1,000 ppm の本物質を 2 時間曝露して吸入させた結果、血液中の本物質

は初回採血時（曝露開始 5 分後）には既に比較的高い濃度でみられ、十数分後にほぼ定常状態

に達した。血液中ピーク濃度は 100 ppm 群で 1.0 ng/mL、1,000 ppm 群で 12.8 ng/mL であり、10

倍の曝露濃度差に対してピーク濃度は約 13 倍の差であった。また、AUC（薬物血中濃度時間曲

線下面積）は約 15 倍の差であった。しかし、血液中の半減期は 100 ppm 群で 162 分、1,000 ppm

群で 166 分であり、ほぼ差はなかった 3) 。 

アカゲザルに 14C でラベルした本物質 46 ppm を 139～344 分間吸入させた結果、血液中の放

射活性は増加を続けて定常状態に達することはなく、平均で吸入量の 30.4％が吸収された。300

分間曝露後の放射活性は脂肪組織で最も高く、血液中濃度の 7.9 倍であり、次いで肝臓及び骨髄

で高く、血液中濃度の 3.0 倍であった。その他の組織では血液中濃度よりも低く、血液濃度比で

脳は 0.97 倍、腎臓は 0.74 倍、心臓は 0.45 倍、脾臓は 0.32 倍、筋肉は 0.19 倍、肺及び骨は 0.13

倍であった。344 分間曝露では吸収量の 21％が 8 時間で呼気中に排泄された 4) 。 

ラット、マウス、ハムスターの鼻部に 14C でラベルした本物質 46 ppm を 4 時間曝露して吸入

させた結果、曝露直後の放射活性はラットでは脂肪組織、マウス及びハムスターでは肝臓で最

も高かったが、48 時間後にはいずれも肝臓で最も高く、マウス＞ハムスター＞ラットの順であ

った。48 時間でラットは吸収量の 83％（揮発性有機化合物 61％、14CO2 22％）を呼気中に、1.0％

を尿中に、8.0％を糞中に排泄し、マウスは 74％（揮発性有機化合物 39％、14CO2 35％）を呼気

中に、0.7％を尿中に、22％を糞中に排泄し、ハムスターは 65％（揮発性有機化合物 30％、14CO2 

35％）を呼気中に、8.2％を尿中に、15％を糞中に排泄した 5) 。 

ヒトでは、656 ppm を 30 分間吸入させた結果、吸入量の 60%が吸収された 6) 。 

ラットに 0、1,590 mg/kg を強制経口投与し、12、24、36、48 時間後までの尿中に含まれる 8

種類の過酸化脂質分解物（ホルムアルデヒド、アセトアルデヒド、アセトン、プロパナール、
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ブタナール、ペンタナール、ヘキサナール及びマロンジアルデヒド）を測定した結果、1,590 mg/kg

群ではいずれも対照群を上回る濃度で検出され、特にアセトン、プロパナール、ブタナール、

マロンジアルデヒドの増加が明瞭であった 7) 。 

本物質はチトクローム P-450 を介した脱塩素を受けてトリクロロメチルラジカルとなり、ク

ロロホルム、トリクロロメタノール、ホスゲン、ジグルタチオニルジチオ炭酸へと代謝される

過程で酸化、還元を受け、CO2や CO、過酸化脂質分解物、高分子付加体などを生成する代謝経

路が推定されている 8) 。 

 

（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、中毒量等 
ヒト 経口 LDLo 429 mg/kg 
ヒト 経口 LDLo 0.3 mL/kg 

ラット 経口 LD50 2,350 mg/kg 
マウス 経口 LD50 7,749 mg/kg 

モルモット 経口 LD50 5,760 mg/kg 
ウサギ 経口 LD50 5,760 mg/kg 
ウサギ 経口 LDLo 250 mg/kg 
イヌ 経口 LDLo 1,000 mg/kg 
ヒト 吸入 LCLo 1,000 ppm[6,290 mg/m3] 
ヒト 吸入 LCLo 50,000 ppm[314,500 mg/m3] (5 min) 
ヒト 吸入 LCLo 50,000 mg/m3 (1 hr) 

ラット 吸入 LC50 8,000 ppm[50,320 mg/m3] (4 hr) 
ラット 吸入 LC50 46,000 mg/m3 (6hr) 
マウス 吸入 LC50 34,500 mg/m3 (2hr) 
マウス 吸入 LC50 9,526 ppm[59,920 mg/m3] (8 hr) 

モルモット 吸入 LCLo 20,000 ppm[125,800 mg/m3] (2hr) 
ネコ 吸入 LCLo 38,110 ppm[239,710 mg/m3] (2 hr) 
イヌ 吸入 LCLo 14,620 ppm[91,960 mg/m3] (8 hr) 

ラット 経皮 LD50 5,070 mg/kg 
モルモット 経皮 LD50 >9,400 µL/kg 
ウサギ 経皮 LD50 >20,000 mg/kg 

注：（ ）内の時間は曝露時間を示す。 

 

本物質は、肝臓、腎臓、中枢神経系に影響を与え、意識を喪失することがある。吸入する

と眩暈、嗜眠、頭痛、吐き気、嘔吐を生じ、経口摂取ではさらに腹痛、下痢を生じる。眼を

刺激して発赤、痛みを生じ、皮膚に付くと発赤、痛みを生じ、吸収されて眩暈、嗜眠等を生

じる可能性がある 10)。 

 

② 中・長期毒性 

ア）Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウス、Syrian ハムスターの雄各 5～6 匹を 1 群とし、0、

5、20、100 ppm を 12 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、マウスの 20 ppm 以上の
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群、ラット及びハムスターの 100 ppm 群で血清 GPT、SDH の有意な上昇と肝細胞壊死の有

意な増加を認めた。また、BrdU の取り込みによる細胞増殖活性（BrdU 陽性細胞の割合、

数）はマウスの 20 ppm 以上の群及びハムスターの 100 ppm 群で有意に高かった 11) 。この

結果から、NOAEL をマウスで 5 ppm（曝露状況で補正：0.89 ppm）、ラット及びハムスター

で 20 ppm（曝露状況で補正：3.57 ppm）とする。 

 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、10、30、90、272、811 ppm を 13 週間（6

時間/日、5 日/週）吸入させた結果、811 ppm 群の雄で体重増加の有意な抑制を認め、10 ppm

以上の群の雄及び 30 ppm 以上の群の雌で肝臓、10 ppm 群の雄及び 90 ppm 以上の群の雌雄

で腎臓の相対重量に有意な増加を認めた。90 ppm 以上の群の雌雄でヘモグロビン濃度及び

ヘマトクリット値、811 ppm 群の雌雄で赤血球数の有意な減少を認め、主に 30 ppm 以上の

群の雌及び 90 ppm 以上の群の雄で GOT（AST）、GPT（ALT）、ALP などの血清肝酵素の有

意な上昇、90 ppm 以上の群の雌及び 272 ppm 群の雄で尿タンパクの有意な増加を認めた。

肝臓では、30 ppm 以上の群の雌雄の全数で脂肪変性を認め、90 ppm 以上の群の雌及び 272 

ppm 以上の群の雄で線維形成、272 ppm 以上の群の雌及び 811 ppm 群の雄で肝硬変、変異

細胞巣の発生率に有意な増加を認めた。腎臓では、811 ppm 群の雌雄で硝子滴沈着を伴った

糸球体硬化症の発生率に有意な増加を認めた 12, 13) 。この結果から、LOAEL を 10 ppm（曝

露状況で補正：1.79 ppm）とする。 

 

ウ）BDF1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、10、30、90、271、810 ppm を 13 週間（6 時間/

日、5 日/週）吸入させた結果、30 ppm 以上の群の雄で体重増加の有意な抑制を認め、30 ppm

以上の群の雄及び 271 ppm 以上の群の雌で肝臓及び腎臓相対重量の有意な増加を認めた。

雌の 271 ppm 以上の群で赤血球数及びヘモグロビン濃度、810 ppm 群でヘマトクリット値

の有意な減少を認め、ヘモグロビン濃度の有意な減少は雄の 810 ppm 群でもみられ、30 ppm

以上の群の雄で血清 ALP、90 ppm 以上の群の雌雄で血清 GPT（ALT）、271 ppm 以上の群の

雄で血清 GOT の有意な上昇を認めた。肝臓では、10 ppm 以上の群の雄及び 30 ppm 以上の

群の雌で細胞変性、30 ppm 以上の群の雌雄で胆管増生や卵円形細胞増殖、セロイド沈着を

伴った肝虚脱、271 ppm 以上の群の雌雄で異型化を伴った核の巨大化、雄で変異細胞巣の

発生率に有意な増加を認め、脂肪変性の発生率は 10～90 ppm 群の雄及び 30 ppm 群の雌で

のみ有意に高かった 12, 13) 。この結果から、LOAEL を 10 ppm（曝露状況で補正：1.79 ppm）

とする。 

 

エ）Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、5、25、125 ppm を 104 週間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、125 ppm 群の雌雄で慢性進行性腎症の増悪と腫瘍の発生増加に伴

う生存率の有意な低下がみられ、25 ppm 群の雌雄で体重増加の有意な抑制を認めた。血清

GOT（AST）、GPT（ALT）の上昇は 25 ppm 以上の群にみられた。肝臓では、25 ppm 以上

の群の雌雄で脂肪変性、25 ppm 群の雌雄で線維形成、雌で変異細胞巣、125 ppm 群の雌雄

で肝硬変、雄で好塩基性細胞巣の発生率に有意な増加を認めた。また、5 ppm 以上の群の

雌及び 25 ppm 以上の群の雄の鼻腔で好酸性変化、25 ppm 以上の群の雌雄で慢性進行性腎

症の増悪、125 ppm 群の雌雄の肺で尿毒症性肺炎の発生率に有意な増加を認めたが 12, 14) 、
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鼻腔の好酸性変化については毒性学的意義が不明な加齢性変化であり、かつその重症度は 5 

ppm 群と対照群で大きな差はなかった。この結果から、NOAEL を 5 ppm（曝露状況で補正：

0.89 ppm）とする。 

 

オ）BDF1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、5、25、125 ppm を 104 週間（6 時間/日、5 日/

週）吸入させた結果、25 ppm 以上の群の雌及び 125 ppm 群の雄で肝腫瘍の発生増加に伴う

生存率の有意な低下がみられ、25 ppm 群の雌雄で体重増加の有意な抑制を認めた。血清

GOT（AST）、GPT（ALT）の上昇は 25 ppm 以上の群にみられた。肝臓では、25 ppm 以上

の群の雌雄でセロイド沈着、胆管増生、小葉中心性の水腫様変性の発生率に有意な増加を

認めたが、鼻腔を含む気道組織に影響はなかった 12,14) 。この結果から、NOAEL を 5 ppm（曝

露状況で補正：0.89 ppm）とする。なお、実験動物に関する発がん性の知見に示したよう

に、5、25 ppm 群の雌で肝細胞腺腫の有意な発生率増加があった。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、10、30、90、272、811 ppm を 13 週間（6

時間/日、5 日/週）吸入させた結果、811 ppm 群の雌で卵巣相対重量の有意な減少を認めた

が、雌雄生殖器の組織に影響はなかった。また、BDF1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、

10、30、90、271、810 ppm を 13 週間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、雌雄生殖器

の重量や組織に影響はなかった 12) 。 

 

イ）Wistar ラット雌雄 24 匹を 1 群とし、0、50、100、200、400 ppm を 10.5 ヶ月間（8 時間/

日、5 日/週）吸入させて繁殖への影響を調べた結果、400 ppm 群の 2 匹が死亡し、400 ppm

群で体重増加の有意な抑制、200 ppm 以上の群で繁殖成績の明らかな低下がみられた 15) 。 

 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 22～23 匹を 1 群とし、0、334、1,004 ppm を妊娠 6 日から妊娠

15 日まで吸入（7 時間/日）させた結果、334 ppm 以上の群で体重増加の有意な抑制を認め、

黄体や着床、吸収胚の数、生存胎仔数などに影響はなかったが、334 ppm 以上の群で胎仔

の体重及び頭臀長は有意に低かった。胎仔の外表系に異常はなかったが、334 ppm 群で皮

下浮腫、1,004 ppm 群で胸骨分節異常（二分、骨化遅延）の発生率が有意に高かった 16) 。

この結果から、母ラット及び胎仔で LOAEL を 334 ppm（曝露状況で補正：97 ppm）とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）ボランティアの男性 6 人に 49 ppm を 70 分間吸入曝露させた結果、全員が甘く不快でな

い臭いを感じ、眼や鼻、喉の刺激、吐き気、頭部フラフラ感の訴えもなく、運動失調の検

査結果も正常であった。血液検査を実施した 4 人中 2 人で血清鉄濃度の有意な低下が 48 時

間後までみられたが、その他の成分には変化はなく、血圧や肺活量への影響もなかった。

また、4 週間以上の間隔をあけて 6 人に 11 ppm を 180 分間、10 ppm を 180 分間吸入曝露し

た試験では全く影響はなかった 17) 。 
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イ）消火液に高濃度で含まれた本物質を火災時に約 2 時間吸入曝露した労働者 6 人、別の火

災で約 6 時間吸入曝露した労働者 2 人の事例では、そのうち各 1 人に数時間後から食欲不

振や頭痛、吐き気、嘔吐、下痢、発熱がみられるようになり、重度の肝障害や腎不全を発

症して 1 人は 4 日後、他の 1 人は 8 日後に入院した。2 人は血液透析治療などによって 3～

4 週間後に回復したが、火災時に同じ条件下で同じ時間の曝露を受けた 5 人では曝露時に気

道や眼の刺激が軽度にみられただけであった。このように本物質に対する感受性には著明

な差がみられたことからその原因を検討したところ、毎日の飲酒量に大きな差がみられ、5

人のエタノール摂取量は 50 g/day 未満であったのに対し、2 人は倍以上（120、250 g/day）

であり、本物質の毒性がエタノールによって増強された結果と考えられた 18) 。 

 

ウ）労働者 17 人のイギリスの工場の調査では、作業場の本物質濃度は 45～97 ppm の範囲に

あり、15 人が吐き気、食欲不振、嘔吐、鼓腸、上腹部不快感又は膨満感、抑うつ症状や頭

痛・眩暈の症状の幾つかを訴えており、症状の期間は 1 週間から 24 ヶ月と幅があった。こ

のため、設備の改善を指導して気中濃度を 9 ppm 以下に下げたところ、1 週間以内に全員

から症状が消失し、その後は再発することがなかった 19) 。 

 

エ）アメリカの金属加工製造工場に 1946 年から 1981 年までの間に 1 ヶ月以上雇用された男

性労働者 8,146 人の調査では、1981 年末までに 1,160 人が死亡しており、1946 年以前に雇

用された時給労働者で肝硬変の標準化死亡比（SMR 2.7）が有意に高かった。これらの労働

者で肝硬変の主要な原因は飲酒と考えられたが、数人の労働者では本物質の曝露による可

能性を否定できなかった 20) 。 

 

オ）イギリスの 3 工場で本物質に曝露された労働者 135 人と年齢、身長、体重、飲酒量等で

マッチした非曝露の労働者 276 人を対象とした断面調査では、曝露群を低（1 ppm 以下）、

中（1～4 ppm 未満）、高（4 ppm 以上）の 3 群に分け、肝機能への影響を調べた。その結果、

肝機能と飲酒量には関連がみられたが、本物質曝露との間に関連はなかった 21) 。 

 

（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。 
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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) 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない 

EU EU (2008) 2 ヒトに対する発がん性が懸念されるが、それについて

評価を行うための有効な情報が十分ではない物質 

 EPA (2010) ヒトに対して恐らく発がん性を示す 

USA ACGIH (1995) A2 ヒト発がん物質の疑いあり 

 NTP (1981) 合理的にヒトに対して発がん性があることが懸念される物

質 

日本 日本産業衛生学会 

(1986) 

第 2 
群 B 

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 (2000) 4 発がん性物質の可能性はあるが、遺伝子傷害性がない

か、あってもわずかな寄与しかない物質 

 

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で遺伝

子突然変異を誘発しなかったが 22～29) 、S9 無添加でのみ遺伝子突然変異の誘発を認めた報

告もあった 30) 。大腸菌では S9 添加の有無にかかわらず遺伝子突然変異や DNA 傷害の誘発

を認めた報告 26, 30) 、認めなかった報告 27, 31) があった。S9 添加のマウスリンパ腫細胞

（L5178Y）で遺伝子突然変異を誘発しなかった 32) 。S9 添加の有無にかかわらずチャイニ

ーズハムスター卵巣細胞（CHO）33) 、ラット肝細胞（RL1）
34) 、ヒト末梢血リンパ球 35) で

染色体異常、チャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）33) 、ヒト末梢血リンパ球 35) で姉妹

染色分体交換を誘発しなかったが、S9 無添加のチャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）

で姉妹染色分体交換を誘発した報告もあった 36) 。S9無添加のラット肝細胞（初代培養）37) 、

S9 添加・無添加のヒト末梢血リンパ球 38) で不定期 DNA 合成を誘発しなかった。S9 添加の

有無にかかわらずヒト末梢血リンパ球で小核の誘発がみられたが、DNA 傷害は誘発しなか

った 39) 。ヒトリンパ芽球由来の遺伝子非改変細胞（AHH-1）及び遺伝子改変細胞（MCL-5、

h2E1）では、S9 無添加で MCL-5、h2E1 が小核を誘発したが、AHH-1 は誘発しなかった 40) 。 

in vivo 試験系では、経口投与又は腹部注入したショウジョウバエで伴性劣性致死突然変

異を誘発しなかった 41) 。経口投与したラットの肝細胞で染色体異常、小核、姉妹染色分体

交換を誘発しなかった 42) 。経口投与したマウスの骨髄細胞 43) 、腹腔内投与したマウスの

骨髄細胞 44) 及び末梢血赤血球 43, 45) で小核を誘発せず、経口投与したラットの肝細胞で不

定期 DNA 合成 46, 47, 48) 、DNA 傷害 49～52) 、腹腔内投与したラットの肝細胞で DNA 傷害 53) を

誘発しなかった。また、腹腔内投与したマウスで精子の頭部形態異常を誘発しなかった 54)。 

 

○ 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、5、25、125 ppm を 104 週間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、125 ppm 群の雌雄で生存率の有意な低下がみられたが、125 ppm

群の雌雄で肝細胞腺腫、肝細胞癌、肝細胞腺腫+癌の発生率に有意な増加を認めた。25 ppm
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以上の群の雌雄で血清 GOT、GPT の上昇や脂肪変性、肝硬変などの強い肝細胞毒性がみら

れており、発がんへの本物質の関与が示唆された 12,14) 。 

BDF1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、5、25、125 ppm を 104 週間（6 時間/日、5 日/

週）吸入させた結果、25 ppm 以上の群の雌及び 125 ppm 群の雄で生存率の有意な低下がみ

られたが、25 ppm 以上の群の雌雄で肝細胞癌、肝細胞腺腫+癌の発生率に有意な増加を認

めた。肝細胞腺腫の発生率は 5 ppm 群の雌及び 25 ppm 群の雌雄で有意に高かった。また、

血清 GOT、GPT の上昇や水腫様変性、セロイド沈着、胆管増生などの強い肝細胞毒性は 25 

ppm 以上の群に限られた。この他にも、副腎では 25 ppm 以上の群の雄及び 125 ppm 群の雌

で褐色細胞腫の発生率に有意な増加を認めた 12, 14) 。 

発がん性に関する閾値の評価に関しては種々の論議がある 55) 。U.S.EPA（2010）は閾値

なしを前提とする EPA のガイドラインに基づき、雄マウスの副腎で認めた褐色細胞腫の発

生状況をもとに、ユニットリスクを 6×10-6 (µg/m3)-1と算出しているものの 56) 、本物質によ

る前がん病変や遺伝子傷害性に関する多くの知見から、本物質の発がん性には閾値がある

と考えられている 8, 57～62) 。このため、本評価では閾値ありの判断を採用する。マウスの肝

臓では腫瘍（肝細胞腺腫＋癌）発生率の有意な増加は雌雄ともに 25 ppm 以上の群でみられ、

肝細胞腺腫については 5、25 ppm 群の雌で有意に高かったことから、安全側の評価として

LOAEL を 5 ppm（曝露状況で補正：0.89 ppm）とする。 

なお、厚生労働省では、ラット、マウスを用いた長期毒性試験の結果（昭和 62 年度）12,14) 

から、本物質をがん原性指針の対象物質に追加（平成 3 年度）している 63) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

アメリカのドライクリーニング産業では、1930 年以前はストッダード溶剤（ミネラルス

ピリット）が主に使用されていたが、1960 年代になってテトラクロロエチレンに置き換わ

るまでは本物質とストッダード溶剤が主に使用されていた。そこで、1978 年以前に 1 年以

上ドライクリーニングに従事した労働者 5,365 人を対象として調査したところ、1979 年 1

月 1 日時点で 1,222 人が死亡しており、全米の人口から求めた標準化死亡比（SMR）は食

道がん（SMR = 2.1; 95% CI: 1.0～1.3）、子宮頸がん（SMR = 1.7; 95% CI: 1.0～2.0）で有意に

高かった。しかし、これらの腫瘍発生は社会経済的状態や飲酒、喫煙と関係しており、特

定のクリーニング溶剤との関連を示すことはできなかった 64) 。 

アメリカの飛行機整備工場で1952年から1956年の間に1年以上雇用された労働者 14,457

人の調査では、1990 年末までに 5,727 人が死亡していたが、本物質曝露群の労働者で SMR

の有意な増加を示した腫瘍はなかった 65) 。 

アメリカの大規模ゴム・タイヤ工場で実施したコホート内症例対照研究では、コホート

調査で過剰死亡が認められた胃がん、前立腺がん、リンパ肉腫、リンパ性白血病に加え、

ベンゼンとの関連が指摘されている呼吸器系の腫瘍によって 1964 年から 1973 年の間に死

亡した男性労働者を症例とし、年齢層化法で無作為抽出したコホートの 20％を対照として、

各製造部門における各年の化学物質使用記録から労働者の潜在的曝露物質（20 種類）を推

定して年齢調整オッズ比を算出した。その結果、リンパ肉腫、リンパ性白血病では複数の

化学物質と有意な関連がみられ、特にリンパ性白血病は本物質（OR = 15.3、p <0.0001）及
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び二硫化炭素（OR = 8.9、p = 0.0003）との間に強い関連がみられた。また、本物質及び二

硫化炭素はリンパ肉腫との間にも有意な関連がみられたが、その程度は弱かった 66) 。同様

にして24種類の化学物質曝露とリンパ性白血病との関連を検討した結果もほぼ同様であっ

た 67) 。 

アメリカの 24 州で 1984 年から 1989 年の間に乳がんで死亡した 33,509 人の女性労働者を

症例とし、年齢、性、人種でマッチさせた女性労働者 117,794 人を対照とした調査では、31

物質群について曝露との関連を検討した。その結果、本物質を含む 15 物質群でオッズ比の

有意な増加がみられ、白人女性労働者では本物質の曝露レベルに依存したオッズ比の上昇

がみられた。しかし、労働者は複数物質に同時曝露されており、本物質の寄与は不明であ

った 68) 。 

 

（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いる。発

がん性については動物実験で発がん性を示唆する結果が得られており、本物質の発がん性に

は閾値があると考えられているものの、ヒトでの知見は十分でなく、ヒトに対する発がん性

の有無については判断できない。しかし、非発がん影響から求めた信頼性のある最も低濃度

の知見は中・長期毒性エ）及びオ）に示したラット及びマウスの試験から得られた NOAEL 5 

ppm であったが、発がん性については 5 ppm 群の雌マウスで肝細胞腺腫の発生率が有意に高

かったことから、安全側の評価として LOAEL 5 ppm を採用することが適当と考えられた。 

このため、LOAEL 5 ppm を曝露状況で補正して 0.89 ppm（5.6 mg/m3）とし、LOAEL であ

るために 10 で除した 0.56 mg/m3を無毒性量等に設定する。 

 

② 健康リスクの初期評価結果 
 

          表 3.3 吸入曝露による健康リスク（MOE の算定） 

曝露経路・媒体 平均曝露濃度 予測最大曝露濃度 無毒性量等 MOE 

吸入 
環境大気 0.62 µg/m3程度 0.85 µg/m3程度 

0.56 mg/m3 マウス 
13 

室内空気 － － － 
 

吸入曝露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均曝露濃度は 0.62 µg/m3

程度、予測最大曝露濃度は 0.85 µg/m3程度であった。無毒性量等 0.56 mg/m3と予測最大曝露

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 5 で除して求めた MOE は 13 となる。また、化管法に基づく平成 26 年度の大気への届出

排出量をもとに推定した高排出事業所近傍の大気中濃度（年平均値）の最大値は 1.1 µg/m3で

あったが、参考としてこれから算出した MOE は 10 となる。 

一方、室内空気中の濃度についてみると、過去のデータとして報告（2004）のあった値の

最大値は 1.9 µg/m3程度であったが、参考としてこれから算出した MOE は 6 となる。 

従って、本物質の一般環境大気の吸入曝露による健康リスクについては、情報収集に努め

る必要があると考えられる。室内空気の吸入曝露については、健康リスクの評価に向けて吸
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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 ］

入曝露の情報収集等を行う必要性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、その信頼性及び採用の可能性を確

認したものを生物群（藻類、甲殻類、魚類及びその他の生物）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 

毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類／和名
エンドポイント

／影響内容 
曝露期間 

[日] 
試験の

信頼性 
採用の

可能性 
文献 No.

藻 類   72 
Chlamydomonas 
reinhardtii 緑藻類 EC10   GRO 3 B ― 1)-92100

  ○ 121*1 Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 3 A A 3) 

 ○  246 Chlamydomonas 
reinhardtii 緑藻類 EC50   GRO 3 B B 1)-92100

 ○  460*1 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50 
GRO (RATE) 3 A A 3) 

  ○ 2,200 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
NOEC   
GRO (RATE) 3 A A 4)-1 

 ○  20,000 
Pseudokirchneriella 
subcapitata 

緑藻類 
EC50 
GRO (RATE) 

4 A A 4)-1 

甲殻類  ○ 494 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 A A 2) 

  ○ 3,100 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 21 B B 4)-3 

 ○  8,090 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A A 2) 

 ○  11,100 
Gammarus 
pseudolimnaeus 

ヨコエビ属 LC50   MOR 4 C C 1)-14339

 ○  35,000 Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 2 D C 4)-2 

魚 類 ○  7,610 Oryzias latipes メダカ LC50   MOR 4 A A 2) 

 ○  10,400 
Pimephales 
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR

4 
（止水式） 

B B 1)-14339

 ○  13,000 Leuciscus idus コイ科 LC50   MOR 4 D C 1)-10936

 ○  24,300 Danio rerio 
ゼブラフィッシ

ュ 
LC50   MOR 2 B B 1)-56372

その他   900 
Lithobates 
catesbeiana 

ウシガエル（胚）LC50   MOR
～ふ化後

4 
B ― 1)-6187 
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生物群 
急 

性 
慢 
性 

毒性値 
[µg/L] 

生物名 生物分類／和名
エンドポイント

／影響内容 
曝露期間 

[日] 
試験の

信頼性 
採用の

可能性 
文献 No.

その他   1,160 Rana temporaria 
アカガエル属

（胚） 
LC50   MOR

～ふ化後
4 

B ― 1)-15418

 ○  1,580 Dugesia japonica ナミウズムシ LC50   MOR 7 D C 1)-12513

   1,640 Lithobates pipiens 
アメリカアカガ

エル属（胚） 
LC50   MOR

～ふ化後
4 

B ― 1)-15418

   1,980 Ambystoma gracile 
トラフサンショ

ウウオ科（胚）
LC50   MOR

～ふ化後
4 

B ― 1)-15418

   2,370 Lithobates palustris 
アメリカアカガ

エル属（胚） 
LC50   MOR

～ふ化後
4 

B ― 1)-6187 

   2,830 Anaxyrus fowleri 
ヒキガエル科

（胚） 
LC50   MOR

～ふ化後
4 

B ― 1)-6187 

   22,420 Xenopus laevis 
アフリカツメ 
ガエル（胚） 

LC50   MOR
～ふ化後

4 
B ― 1)-15418

 ○  830,000 
Tetrahymena 
pyriformis 

テトラヒメナ属 EC50   POP 1 D C 1)-11258

急性／慢性：○印は該当する毒性値 

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：試験はある程度信頼できる、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：毒性値は採用できる、B：毒性値はある程度採用できる、C：毒性値は採用できない、 
―：採用の可能性は判断しない 

エンドポイント 
EC10 (10% Effective Concentration)：10%影響濃度、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 
GRO (Growth)：生長（植物）、IMM (Immobilization)：遊泳阻害、MOR (Mortality)：死亡、 

POP (Population change)：個体群の変化、REP (Reproduction)：繁殖、再生産 

毒性値の算出方法 
RATE：生長速度より求める方法（速度法） 
 

*1 文献 2) の最高濃度を除いた 0～48 時間の結果に基づき、試験時の実測濃度を用いて、速度法により再計算した値 

 

 

 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 

BrackとRottler1)-92100 は、緑藻類Chlamydomonas reinhardtiiの生長阻害試験を実施した。試験は、

二酸化炭素を供給しながら密閉系で行われた。生長阻害に関する72時間半数影響濃度 (EC50) は、

実測濃度に基づき246 µg/Lであった。 

また、環境省2) はOECDテストガイドラインNo.201 (1984) に準拠して、緑藻類

Pseudokirchneriella subcapitata（旧名Selenastrum capricornutum）の生長阻害試験をGLP試験とし
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て実施した。試験には密閉容器が用いられ、設定試験濃度は0（対照区）、0.650、1.18、2.21、

3.90、7.15、13.0 mg/L（公比1.8）であった。被験物質の実測濃度（試験開始時及び終了時の幾

何平均値）は、0（対照区）、0.121、0.199、0.418、0.751、1.20、2.51 mg/Lであった。試験開始

時及び終了時において、それぞれ設定濃度の45～61%及び6～7%であり、毒性値の算出には実測

濃度が用いられた。最高濃度区を除いた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121 µg/Lであった3)。 

 

2） 甲殻類 

環境省2)は「新規化学物質等に係る試験の方法について（化審法テストガイドライン）」 (2011)

に準拠して、オオミジンコDaphnia magnaの急性遊泳阻害試験をGLP試験として実施した。試験

は半止水式（24時間後換水、水面をテフロンシートで被覆）で行われ、設定試験濃度は0（対照

区）、9.90、14.9、22.8、33.7、49.5 mg/L（公比1.5）であった。試験用水には、Elendt M4培地（硬

度250 mg/L、CaCO3換算）が用いられた。被験物質の実測濃度 (0、24時間後の幾何平均値) は

<0.003（対照区）、4.92、6.84、11.1、17.3、26.4 mg/Lであり、試験開始時及び終了時において、

それぞれ設定濃度の50～59%及び42～48%であった。遊泳阻害に関する48時間半数影響濃度 

(EC50) は、実測濃度に基づき8,090 µg/Lであった。 

また、環境省2)はOECDテストガイドライン No.211 (1998) に準拠して、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（毎日換水、水面をテフロンシー

トで被覆）で行われ、設定試験濃度は0（対照区）、0.400、1.00、2.40、6.40、16.0 mg/L（公比

2.5）であった。試験用水には、硬度250 mg/L (CaCO3換算) のElendt M4培地が用いられた。被験

物質の実測濃度（時間加重平均値）は<0.0004（対照区）、0.187、0.494、1.01、2.94、7.73 mg/L

であり、0、7、14日後の換水後及び1、8、15日後の換水前において、それぞれ設定濃度の43～

61%及び35～49%であった。繁殖阻害（累積産仔数）に関する21日間無影響濃度 (NOEC) は、

実測濃度に基づき494 µg/Lであった。 

 

3）魚 類 

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

性毒性試験を実施した。試験は半止水式 (24 時間毎換水、水面をテフロンシートで被覆) で行

われ、設定試験濃度は 0（対照区）、5.00、7.80、12.0、19.0、30.0 mg/L（公比 1.6）であった。

試験用水には、硬度 73 mg/L (CaCO3換算) の脱塩素水道水が用いられた。被験物質の実測濃度

（0、24 時間後の幾何平均値）は<0.002（対照区）、2.12、3.39、5.47、8.85、14.1 mg/L であり、

試験開始時及び 24 時間後の換水前において、それぞれ設定濃度の 42～49%及び 42～46%であっ

た。96 時間半数致死濃度 (LC50) は、実測濃度に基づき 7,610 µg/L であった。 

 

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

急性毒性及び慢性毒性のそれぞれについて、上記本文で示した最小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 Chlamydomonas reinhardtii 72 時間 EC50（生長阻害） 246 µg/L
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甲殻類 Daphnia magna 48 時間 EC50（遊泳阻害） 8,090 µg/L

魚 類 Oryzias latipes 96 時間 LC50 7,610 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］ 

これらの毒性値のうち、最も小さい値（藻類の 246 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 2.4 µg/L が得られた。 

 

慢性毒性値 

藻 類 Pseudokirchneriella subcapitata 72 時間 NOEC（生長阻害） 121 µg/L

甲殻類 Daphnia magna 21 日間 NOEC（繁殖阻害） 494 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］ 

これらの毒性値のうち、小さい方の値（藻類の 121 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 1.2 µg/L が得られた。 

 

本物質の PNEC としては、藻類の慢性毒性値から得られた 1.2 µg/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 2 µg/L 未満 (2014) 0.35 µg/L (2012) 
1.2 

µg/L 

0.3 

公共用水域・海水 0.5 µg/L 未満 (2013) 0.5 µg/L 未満 (2013) <0.4 

 注：1) 環境中濃度での（     ）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 
 
 

  

 

 

 

 

本物質の公共用水域における濃度は、平均濃度で見ると淡水域で 2 µg/L 未満、海水域では 0.5 

µg/L 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、淡水域では

0.35 µg/L、海水域では 0.5 µg/L 未満であった。 

予測環境中濃度 (PEC)と予測無影響濃度 (PNEC) の比は、淡水域で 0.3、海水域では 0.4 未満

となるため、情報収集に努める必要があると考えられる。本物質については、淡水域での検出

濃度の下限値が 2 µg/L のデータもあることから、今後は環境中濃度の精度の向上や PRTR デー

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 ］
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タの推移を把握する必要があると考えられる。 

なお、化管法に基づく平成 26 年度の公共用水域・淡水への届出排出量を全国河道構造データ

ベースの平水流量で除し、希釈のみを考慮した河川中濃度を推定すると、最大で 0.00014 μg/L

であった。 
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