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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：3,4-ジニトロトルエン 
（別の呼称：4-メチル-1,2-ジニトロトルエン） 
CAS 番号：610-39-9 
化審法官報告示整理番号：3-446 (ジニトロトルエンとして) 
化管法政令番号：1-157 (ジニトロトルエンとして) 
RTECS 番号：XT2100000 
分子式：C7H6N2O4 
分子量：182.14 
換算係数：1 ppm = 7.45 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： CH3

NO2

NO2

 

（2）物理化学的性状 

本物質は針状晶である 1)。 
融点 59.0℃2)、58.3℃3)、54～57℃4) 

沸点 284℃3) 

比重 1.2594 g/cm3 (111℃)2) 

蒸気圧 2.2×10-3 mmHg (=0.30 Pa) (25℃、MPBPWIN5)により

計算) 
分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (log Kow) 2.086)  

解離定数(pKa)  

水溶性(水溶解度) 370 mg/L (25℃、WSKOWWIN7)により計算)  

（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 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) 

 

化学分解性 
OH ラジカルとの反応性（大気中） 
反応速度定数：0.19×10-12 cm3/(分子･sec)（AOPWIN9)により計算） 
半減期：28～280 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3  10)と仮定し、

1 日を 12 時間として計算） 
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加水分解性 
環境中で加水分解性の基をもたない 11)。 

 
生物濃縮性（濃縮性がない又は低いと判断される物質 12)） 
生物濃縮係数(BCF)： 

< 0.27（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、被験物質設定濃度：10 µg/L）8) 

< 2.7（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、被験物質設定濃度：1 µg/L）8) 

 
土壌吸着性 
土壌吸着定数(Koc)：360（PCKOCWIN13)により計算） 
 

（4）製造輸入量等及び用途 

① 生産量・輸入量等 

ジニトロトルエンの化審法の第二種監視化学物質として届出られた製造・輸入数量の推移

を表 1.1 に示す。ジニトロトルエンの平成 7 年から平成 16 年までの生産量は、1,000t（推定）

とされている 14)。ジニトロトルエン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、10,000t である。 

 
表 1.1 製造量及び輸入量の推移 

平成（年度） 12 13 14 15 16 

製造数量及び輸入 

数量の合計（t）a),b) 
21,521 20,802 21,662 20,531 195 

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 
b）ジニトロトルエンとしての値を示す 

 
一般製品中のジニトロトルエン各異性体の含有率は、2,4-ジニトロトルエンが約 75%、2,6-

ジニトロトルエンが約 20%であるため 15)、3,4-ジニトロトルエンの含有量は 5%以下と類推さ

れる。 

 

② 用 途 

ジニトロトルエンの主な用途は、有機合成、トルイジン、染料、火薬の中間体とされてい

る 16)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

ジニトロトルエンは化学物質審査規制法第二種監視化学物質（通し番号:412）、第三種監視化

学物質（通し番号:25）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:157）
に指定されている。また、ジニトロトルエン類は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 

ジニトロトルエ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であるが、

3,4-ジニトロトルエン等異性体での排出量及び移動量に関するデータは得られなかった。同法に

基づき公表された、平成 16 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 16 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 50 630 0 0 23,000 7,073 - - - - 680 - 680

業種別届出量　（割合）

50 630 0 0 23,000 7,073 物質名 ジニトロトルエン 届出 届出外

(100%) (100%) (100%) (100%) 化管法No. 157 100% -

届出

移動量　　(kg/年)排出量　　(kg/年)

化学工業

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

 
 

本物質の平成 16 年度における環境中への総排出量は、0.68t となり、すべて届出排出量であ

った。届出排出量は 0.05t が大気へ、0.63t が公共用水域へ排出されるとしており、公共用水域

への排出量が多い。その他に下水道への移動量が 23t、廃棄物への移動量が 7.1t であった。届出

排出量の排出源は、化学工業のみであった。 

 

(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 Level III 多媒体モ

デル 3)を用いて予測した。計算の際に、環境中への排出量と下水道への移動量はジニトロトル

エンの値を、物理化学的定数は 3,4-ジニトロトルエンの値を用いた。予測の対象地域は、平成

16 年度に環境中及び公共用水域への排出量が最大であった福岡県（公共用水域への排出量

0.28t）と大気への排出量が最大であった広島県（公共用水域への排出量 0.2t、大気への排出量

0.045t）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 

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 媒 体 

福岡県 広島県 福岡県 
大 気 0.1 0.1 0.1 
水 域 85.7 84.2 85.7 
土 壌 4.6 6.2 4.6 
底 質 9.6 9.5 9.6 

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 

幾何 算術 検出 調査 
媒 体 

平均値 平均値 
最小値 最大値 

下限値
検出率 

地域 
測定年 文献

                     

一般環境大気  µg/m3                  

                     

室内空気 µg/m3                  

                     

食物 µg/g <0.0005 <0.0005 <0.0005 <0.0005 0.0005 0/50 全国 2005 4)
                     

飲料水 µg/L                  

                     

地下水 µg/L                  

                     

土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   µg/L          
             
公共用水域・海水   µg/L          
             
底質(公共用水域・淡水) µg/g          
                     

底質(公共用水域・海水) µg/g          
           
注：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 

 

 

（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） 

食物の実測値を用いて、人に対するばく露の推定を行った（表 2.4）。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 m3、2 L
及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と仮定している。 
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表 2.4 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 データは得られなかった データは得られなかった 
  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 データは得られなかった データは得られなかった 
均 公共用水域・淡水 データは得られなかった データは得られなかった 
      
  食 物 0.0005 µg/g 未満程度（2005） 0.02 µg/kg/day 未満程度 
  土 壌   
      
  大気   
  一般環境大気 データは得られなかった データは得られなかった 
  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 データは得られなかった データは得られなかった 
値 公共用水域・淡水 データは得られなかった データは得られなかった 
      
  食 物 0.0005 µg/g 未満程度（2005） 0.02 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 
        

 
人の一日ばく露量の集計結果を表 2.5 に示す。 
吸入ばく露の予測最大ばく露濃度を設定できるデータは得られなかった。 
経口ばく露の予測最大ばく露量は、食物のデータから算定すると 0.02 µg/kg/day 未満程度であ

った。 

 

表 2.5 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   
   室内空気   
   飲料水   

水質  地下水   
   公共用水域・淡水   

 食物   0.02 0.02 
 土壌     

 経口ばく露量合計 0.02 0.02 

 総ばく露量 0.02 0.02 
注：アンダーラインを付した値は、ばく露量が「検出(定量)下限値未満」とされたものであることを示す 

 

(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 2.6 のように整理した。 
水質についてデータは得られなかった。 
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表 2.6 公共用水域濃度 

水 域 平    均 最 大 値 

淡 水 データは得られなかった データは得られなかった 

海 水 データは得られなかった データは得られなかった 

注：公共用水域・淡水は、河川河口域を含む 

 



15 3,4-ジニトロトルエン 

 

 

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 

工業用ジニトロトルエン（2,4-DNT 約 80％、2,6-DNT 約 20％）にばく露された労働者でこれ

らの尿中代謝物が認められており、これらの半減期は 1～5 時間であったが 1, 2) 、数日後にもわ

ずかに検出可能であった 2) 。また、代謝物濃度の日変動や気中濃度との比較等から、DNT の多

くが経皮や経口によって吸収された可能性も考えられた 2, 3) 。 
14C でラベルした DNT の各異性体をラットに強制経口投与した結果、24 時間以内に 60～90％

が吸収され、吸収量は 2,4-体 = 3,4-体> 3,5-体 = 2,5-体＞ 2,3-体 = 2,6-体の順であった。放射活

性の主要な排泄経路は尿中で、呼気中に放射活性はみられず、胆管をカニューレ処置したラッ

トでは 10～27％の放射活性が胆汁から回収された 4) 。 
ラット、ウサギ、イヌ、サルに 14C でラベルした DNT の 2,4-、2,6-体を経口投与した結果、

投与した放射活性の 55～90％が尿中に排泄され、そのほとんどが 24 時間以内であった 5, 6, 7) 。

マウスでも 3H でラベルした 2,6-体の経口投与では約 50％が 8 時間以内に尿中に排泄されたが 8) 、
14C でラベルした 2,4-体の経口投与では大部分が糞中に排泄され、尿中への排泄は約 10％とわず

かで、糞中割合の増加は吸収低下又は胆汁への排泄増加が原因と考えられた 5) 。 
14C でラベルした 2,4-体 10～100 mg/kg をラットに経口投与したところ、血中放射活性のピー

クは数時間後までにみられ、肝臓、腎臓のピーク濃度は血漿や赤血球中のそれよりも 5～10 倍

高かったが、その他の組織では血漿中の 1/2～1/5 と低く、16 時間後には未検出となった。雄の

血漿で放射活性の半減期は 27～61 時間、肝臓で 36～51 時間、腎臓で 30～58 時間であり、雌も

同程度であったが、肝臓の放射活性は雄の半分しかなく、赤血球中放射活性の消失も有意に遅

かった 9) 。また、2,4-、2,6-体 10、35 mg/kg を経口投与した雄ラットの肝臓で放射活性のピーク

は投与の 1～2 時間後、8～12 時間後にみられ、その後ゆっくりとした減少が 16 日後までみられ

たが、これは腸肝循環による結果と考えられた 10) 。 
2,4-、2,6-体の混合物にばく露された労働者の尿で、これらに対応したジニトロ安息香酸及び

ジニトロベンジルグルクロニドと 2-アミノ-4-ニトロ安息香酸が主要な代謝物として検出されて

おり、これらの全代謝物に対する割合は男性（14 人）で 52.5、9.5、37.2％、女性（3 人）で 28.8、
33.3、37.6％で、排泄割合には性差がみられ、2-(N-アセチル)-アミノ-4-ニトロ安息香酸は 1％未

満であった 1, 3) 。この他、2-アミノ-6-ニトロ安息香酸を検出した報告もある 2) 。またラットで

も異性体に応じたジニトロ安息香酸やジニトロベンジルグルクロニド、アミノニトロ安息香酸

が主な代謝物として排泄されるが 6, 7) 、ジニトロベンジルグルクロニドの排泄割合には性差もみ

られ 7, 11) 、この他にも種々の代謝物が報告されている 12, 13)。 
代謝は肝臓及び腸内で進行する 6, 7) 。肝臓ではチトクローム P-450（CYP）による酸化的代謝

が主で、DNT はジニトロベンジルアルコールへ代謝され、さらにグルクロン酸と抱合してジニ

トロベンジルグルクロニドとなるか、酸化されてジニトロ安息香酸となり、胆汁や尿に排泄さ

れる 6, 11) 。胆汁を介して腸内に排泄された抱合体は腸内細菌の働きで加水分解やニトロ基の還

元を受けてアミノニトロベンジルアルコール等になり、腸から再吸収（腸肝循環）される 11, 14, 15) 。
再吸収されたアミン類は肝臓で CYP による N-水酸化と硫酸による抱合を受けて硫酸抱合体と

なるが、不安定な硫酸抱合体は分解してカルボニウムやニトレニウムイオンとなり、肝臓の
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DNA 等と結合して突然変異や肝腫瘍を誘発すると考えられている 16) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 17)  

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 807 mg/kg 
マウス 経口 LD50 747 mg/kg 

 

本物質は眼、皮膚を刺激し、中枢神経系、心血管系、血液に影響を及ぼし、メトヘモグロビ

ンを生成することがある。吸入や経口摂取すると唇や爪、皮膚のチアノ－ゼ、頭痛、眩暈、吐

き気、錯乱、痙攣、意識喪失を生じ、皮膚に付くと吸収されて同様の症状や発赤を生じる可能

性があり、眼に付くと発赤を生じる 18) 。 
 

② 中・長期毒性  

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 130 匹を 1 群とし、工業用 DNT 0、3.5、14、35 mg/kg/day をラ

ットに 104 週間混餌投与した結果、3.5 mg/kg/day 以上の群で用量に依存した体重増加の抑

制、肝臓重量の増加、肝細胞の変性、14 mg/kg/day 以上の群で網状赤血球及び白血球の増

加、赤血球、ヘマトクリット値、ヘモグロビン濃度の低下、GPT の増加、腎臓重量の増加、

35 mg/kg/day 群で腎炎、膵臓の色素沈着、髄外造血等を認めた 19, 20) 。この結果から、LOAEL
は 3.5 mg/kg/day であった。なお、異性体組成は 2,3-DNT 1.54％、2,4-DNT 76.49％、2,5-DNT 
0.65％、2,6-DNT 18.83％、3,4-DNT 2.43％、3,5-DNT 0.040％であった。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 130 匹を 1 群とし、工業用 DNT 0、3.5、14、35 mg/kg/day をラ

ットに 104 週間混餌投与した結果、14 mg/kg/day 以上の群で睾丸が異常に小さく、35 
mg/kg/day 群で睾丸重量の有意な減少、睾丸の変性を認め、精子形成減少は 35 mg/kg/day 群

のほぼすべてにみられた 19, 20) 。この結果から、NOAEL は 3.5 mg/kg/day であった。なお、

異性体組成は 2,3-DNT 1.54％、2,4-DNT 76.49％、2,5-DNT 0.65％、2,6-DNT 18.83％、3,4-DNT 
2.43％、3,5-DNT 0.040％であった。 

イ）Fischer 344 ラット雌 13～22 匹を 1 群とし、0、14、35、37.5、75、100、150 mg/kg/day（工

業用 DNT）を妊娠７日目から 20 日目まで強制経口投与した結果、150 mg/kg/day 群の 46％
が 12 日目以降に死亡した。35 mg/kg/day 以上の群で脾臓相対重量の有意な増加、75 
mg/kg/day 以上の群で肝臓相対重量の有意な増加、100 mg/kg/day 以上の群で体重増加の有

意な抑制、150 mg/kg/day 群で嗜眠や後肢の脱力などを認め、吸収胚の発生率（対照群 17％
に対して 46％）も高かったが、母ラットの死亡率が高かったことから有意差はみられなか

った。100 mg/kg/day 群の母ラットでメトヘモグロビンや網状赤血球数等の有意な増加、赤

血球数の有意な減少がみられ、同群の胎仔でも網状赤血球数及び赤血球数は有意に低かっ

た。同腹仔数や胎仔の体重、奇形や変異の発生率等に影響はなかった。また、各群 5～14
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匹の母ラットについては自然出産させて生後 60 日まで観察した結果、仔の体重や眼瞼開裂

時期、神経行動学的試験項目に有意差を示す群もあったが、これらの影響に用量依存性は

なかった。この結果から、NOAEL は母ラットで 14 mg/kg/day、胎仔及び仔で 150 mg/kg/day
であった 21,22) 。 

ウ）2,3-、2,4-、2,6-、3,4-DNT の毒性について、セルトリ細胞と生殖細胞の共培養系における

生殖細胞の脱離、セルトリ細胞培養系における乳酸塩、ピルビン酸塩の産出及び細胞組織

への影響を指標として比較した結果、これら異性体で毒性の強さは 3,4-DNT ＞2,3-DNT ＞ 

2,4-DNT ≧ 2,6-DNT の順であり、セルトリ細胞の形態及び機能に直接影響を及ぼすことが

示された 23) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）軍の工場で DNT を含む粉体の製造に従事していた労働者 154 人を対象とした調査では、

1 年間の間に 112 人から異常の訴えがあり、84 人には病気の客観的な所見があった。訴え

としては、味覚異常（62％）、脱力感（51％）、頭痛（49％）、食欲不振（47％）、眩暈

（44％）、吐き気（37％）、不眠症（37％）、手足の痛み（26％）、嘔吐（23％）、痺れ

及び刺痛（19％）が多かった。また、所見としては蒼白（36％）、チアノ－ゼ（34％）、

貧血（23％）、白血球増加症（12％）、低血圧（5.8％）、発疹（3.9％）、白血球減少症（3.2％）、

黄疸を伴った急性中毒性肝炎（1.4％）があった 24) 。 
イ）軍の廃棄物を解体するドイツの機械工場で働く 82 人の労働者を対象とした調査では、弾

薬に含まれるトリニトロトルエン（TNT）及び DNT に 51 人が常時、19 人が時折ばく露さ

れており、12 人が全くの非ばく露であった。気中 2,4-DNT の最大濃度は 20 µg/m3であり、

尿中最大濃度は常時ばく露群の労働者で 2,4-DNT が 2.1 µg/L、2,4-ジニトロ安息香酸が 95 
µg/L、2,6-DNT が 3.6 µg/L であった。DNT、TNT 及びそれらの代謝物は 63 人の労働者の尿

中から検出されており、これらの労働者では未検出であった労働者 19 人と比べて味覚異常

や眼の灼熱感、皮膚や頭髪の退色に関する訴えが頻発していた 25) 。 
ウ）1940～1950 年代に工業用 DNT（2,4-DNT 76％、2,6-DNT 19％、その他 DNT 5％）に最低

1 ヶ月以上ばく露された A 工場の労働者 156 人、精製した DNT（2,4-DNT 98％、2,6-DNT 約
1％）に同じく最低 1 ヶ月以上ばく露された B 工場の労働者 301 人について、1980 年末の

生存状況を検討した調査では、発がんへの影響はなかったが、虚血性心疾患による死亡率

が予想外に高く（各々SMR：1.31、1.43、95％CI：0.65～2.34、1.07～1.87）、DNT ばく露

との関連が示唆された 26) 。しかし、その後に同一工場で実施した大規模調査では、虚血性

心疾患及び脳血管系疾患による死亡と DNT ばく露に関連はなかった 27) 。 
エ）中国の工場で 0.06～13.3 mg/m3の DNT にばく露された労働者 81 人、対照群 30 人の調査

では、時間荷重平均で 1.64 mg/m3 の高濃度群（22 人）、0.67 mg/m3 の低濃度群（59 人）の

労働者はともに赤血球数、ヘマトクリット値、GST（glutathion-S-transferase）が有意に低く、

ハインツ小体、GPT、SDH（sorbitol dehydrogenase）は有意に高かった。また、高濃度群の

労働者でメトヘモグロビンが有意に高く、Cu,Zn-SOD（Cu,Zn-superoxide dismutase）は有意

に低かった 28) 。 
オ）労働者の要請で実施されたアメリカの化学工場の健康被害調査では、職場の DNT 及びト
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ルエンジアミン濃度はそれぞれ 0.013～0.42 mg/m3、0.008～0.39 mg/m3 で、その 4 ヵ月後の

調査時には未検出～0.10 mg/m3、未検出～0.038 mg/m3であった。労働者 44 人を①対照群、

②過去 2 年間は非ばく露、③現在もばく露を受けている労働者の 3 群に分けて検討した結

果、③のばく露群の労働者で精子数は有意に低く、さらに彼らの妻で流産に若干の過剰発

生（有意差なし）がみられた 29) 。しかし、その後に規模を拡大して実施した追跡調査（ば

く露群 84 人、非ばく露群 119 人）では、生殖・受胎能の質問事項、精子数や形態、卵胞刺

激ホルモン等の調査項目に差はみられなかった 30) 。 

（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 － 評価されていない 

EU EU － 評価されていない 

EPA － 評価されていない 

ACGIH － 評価されていない USA 

NTP － 評価されていない 

日本 日本産業衛生学会 － 評価されていない 

ドイツ DFG － 評価されていない 
 

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、ネズミチフス菌のニトロ還元酵素欠損株（TA100NR3）では代謝活

性化系存在下でも遺伝子突然変異を誘発しなかったが 31) 、その他の株では遺伝子突然変異

を誘発した 31, 32, 33) 。チャイニーズハムスター卵巣（CHO）細胞では代謝活性化系の有無に

かかわらず遺伝子突然変異 34) を誘発しなかった。また、シリアンハムスター胚細胞で細胞

形質転換 35) 、シリアンアムスター胚細胞（BPNi）で細胞間コミュニケーション阻害 35) 、
ラット肝細胞で不定期 DNA 合成 36) を誘発しなかった。 

in vivo 試験系の知見は得られなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344 ラット雌雄各 130 匹を 1 群とし、工業用 DNT 0、3.5、14、35 mg/kg/day をラ

ットに 104 週間混餌投与した結果、肝臓で用量に依存した腫瘍の発生率増加がみられ、各

群の雄で腫瘍性結節が 8/120、14/130、64/128、8/40、肝細胞がんが 1/120、10/130、98/128、
32/40 にみられ、雌でも腫瘍性結節は 5/120、15/129、74/130、9/40 に、肝細胞がんは 0/120、
1/129、45/130、15/40 にみられた。また、乳腺の線維腺腫は雄の 6/91、7/7、22/79、0/22 に、
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雌の 16/90、12/14、29/91、0/33 にみられ、皮下の線維腫（35 mg/kg/day 群は未検討）も 5/10、
18/21、44/52、雌の 3/5、2/3、11/15 にみられて増加傾向にあった。なお、異性体組成は 2,3-DNT 
1.54％、2,4-DNT 76.49％、2,5-DNT 0.65％、2,6-DNT 18.83％、3,4-DNT 2.43％、3,5-DNT 0.040％
であった 19,20) 。 
また、Fischer 344 ラット雄 28 匹を 1 群として、2,4-DNT を 0、27 mg/kg/day、2,6-DNT を

7、14 mg/kg/day、工業用 DNT を 35 mg/kg/day の用量で 52 週間混餌投与し、肝臓及び肺を

調べた結果、対照群では腫瘍の発生はなく、2,4-DNT でも 1/20 に腫瘍性結節がみられただ

けであった。しかし、2,6-DNT では 7 mg/kg/day 群の肝臓で 18/20 に腫瘍性結節、17/20 に肝

細胞がんがみられ、14 mg/kg/day 群ではそれぞれ 15/19、19/19 に発生しており、この他に

も 7 mg/kg/day群では 2/20に胆管がんもみられ、肝腫瘍の肺への転移が 7 mg/kg/day群の 3/20、
14 mg/kg/day 群の 11/19 にあった。一方、工業用 DNT では 10/19 に腫瘍性結節、9/19 に肝

細胞がん、2/19 に胆管がんがみられたが、2,6-DNT に比べて発生率は低く、肺への転移も

なかった。この結果から、2,6-DNT には発がん性があり、工業用 DNT の発がん作用のほと

んどがそれに含まれる 2,6-DNT で説明できることが示された 37) 。 
肝臓のγ-GTP 陽性細胞巣を指標とし、Fischer 344 ラットに DNT の各異性体（2,3-、2,4-、

2,5-、2,6-、3,4-、3,5-体）及び工業用 DNT を投与して実施したイニシエーション－プロモ

ーション試験の結果、2,6-DNT 及び工業用 DNT で弱いイニシエーション活性を認めたが、

その他の異性体でイニシエーション活性はみられなかった 38, 39) 。また、Fischer 344 ラット

にイニシエーターとして N-ニトロソジエチルアミン 150 mg/kg を腹腔内投与した 2 週間後

から 2,4-、2,6-DNT、工業用 DNT を混餌投与（工業用 DNT は 6 週間、その他は 12 週間）

し、肝臓のγ-GTP 陽性細胞巣によるプロモーション活性の評価を行った結果、2,4-、2,6-DNT、
工業用 DNT のいずれにもプロモーション活性を認め、2,6-DNT の活性は 2,4-DNT よりも約

10 倍高かった。これらの一連の結果から、2,6-DNT は肝臓に対する完全発がん物質（complete 
hepatocarcinogen）、2,4-DNT はプロモーター（pure promotor）であると考えられた 40) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

アメリカで 1940～1950 年代に工業用 DNT に最低 1 ヶ月以上ばく露された A 工場の男性

労働者 156 人、精製した DNT に同じく最低 1 ヶ月以上ばく露された B 工場の男性労働者

301 人について、1980 年末の生存状況を検討した調査では、がんによる死亡は 22 人で、米

国白人男性人口との比較による標準化死亡比（SMR）は 0.87 で有意な増加はなく、部位別

の検討でも有意な増加なかった 26) 。 
また、B 工場を対象にして、1949～1980 年に 5 ヵ月以上勤務し、DNT ばく露のある作業

に 1 日間以上従事した労働者 4,989 人、非ばく露の対照群 7,436 人について 1982 年末の生

存状況を検討した調査では、ばく露群のがんによる死亡は 128 人で、米国人口との比較に

よる SMR は 0.84（95％CI：信頼区間 0.7～1.00）で有意な増加はなかったが、肝・胆道系

がんによる死亡（6 人）では SMR が 2.7（同 0.98～5.8）、工場の対照群との比較による SRR
も 3.9（同 1.0～14.4）で有意な増加を認めた。その他の部位についてはがんによる死亡率

の有意な増加はなかった。なお、DNT に長期間ばく露された労働者数が少なく、DNT や他

の物質のばく露に関する定量的な情報もなかったため、肝・胆道系がんによる死亡と DNT
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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 ］

ばく露の量－反応関係を示すことはできなかった 41) 。 
旧東ドイツの鉱山で工業用 DNT を含む爆薬を使用した労働者 500 人の調査では、1984

～1997 年の間に尿路上皮がん 6 人、腎細胞がん 14 人の発症があり、これは同国のがん登録

から推定される発生数のそれぞれ 4.5、14.3 倍で、ばく露期間は 3～37 年、発症は初回ばく

露から 21～46 年後であった。また、がんを発症した労働者と未発症の労働者 183 人のばく

露状況を分類した結果、がん患者 18 人を含む 178 人が中程度以上のばく露を受けており、

尿路上皮がん患者では 1 人が中程度、4 人が高度、1 人が非常に高度のばく露を受けていた

が、腎細胞がん患者ではばく露分類との関連性はなく、ばく露分類の分布は労働者 183 人

のそれと同等であった。さらに、がん患者のリンパ球 DNA を用いて代謝系酵素の遺伝子多

型を調べた結果、尿路上皮がん患者はすべて N-アセチルトランスフェラーゼ活性の低い遅

延型（slow acetylator）であり、腫瘍組織で p53 遺伝子の突然変異も検出された 42, 43) 。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

本物質については非発がん影響及び発がん性の知見が乏しく、ヒトに対する発がん性の有無

については判断や無毒性量等の設定はできなかった。 
 

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 無毒性量等 MOE 

経口  食物 （0.02 µg/kg/day 未満程度) （0.02 µg/kg/day 未満程度) － － － 
注：（ ）内の数値は、食物データのみを用いた場合を示す 

    
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 無毒性量等 MOE 

環境大気 － － － 
吸入 

室内空気 － － 
－ － 

－ 
  

経口ばく露については無毒性量等が設定できず、吸入ばく露については無毒性量が設定でき

ず、ばく露濃度も把握されていないため、健康リスクの判定はできなかった。なお、ジニトロ

トルエン（DNT）の環境中への総排出量（届出排出量）は 0.68 t であるが、工業用 DNT に含ま

れる本物質の割合は数％未満であること、2,4-DNT や 2,6-DNT の健康リスクの判定結果等を考

慮すると、本物質の健康リスクの評価に向けて知見の収集等を行う必要性は少ないと考えられ

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毒性値に関する知見を収集し、その信頼性及び採用可能性を確認

したものを生物群（藻類、甲殻類、魚類及びその他）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 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 － － － － － － － － － － 

甲殻類 ○  3,100Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 B B 1)-5087

魚類 ○  1,500Pimephales promelas ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 C C 1)-5087

  ○  1,500Pimephales promelas ファットヘッド

ミノー 
LC50   MOR 4 B B 1)-10141

その他 － － － － － － － － － － 

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 
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：毒性値は条件付きで採用できる、C：毒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 
影響内容 

IMM（Immobilization）：遊泳阻害、MOR（Mortality）：死亡 

 
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）甲殻類 

Pearson ら 1)-5087は米国 EPA の試験法（EPA-660/3-75-009, 1975）に準拠し、オオミジンコ Daphnia 
magna の急性遊泳阻害試験を行った。試験は止水式で行われ、試験用水には脱塩素水道水（硬

度 26 ppm as CaCO3）が用いられた。設定濃度に基づく 48 時間半数影響濃度（EC50）は 3,100 µg/L
であった。 

 
2）魚類 

Bailey と Spanggord 1)-10141はファットヘッドミノーPimephales promelas の急性毒性試験を実施

した。試験は止水式で行われ、試験濃度区は対照区を含めて 6 濃度区が設定された。試験用水

には脱塩素水道水（硬度 29.6 mg/L as CaCO3）が用いられた。設定濃度に基づく 96 時間半数致

死濃度（LC50）は 1,500 µg/L であった。 
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（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

得られ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 
甲殻類  Daphnia magna  遊泳阻害；48 時間 EC50 3,100 µg/L  
魚類  Pimephales promelas   96 時間 LC50        1,500 µg/L 
アセスメント係数：1,000［2 生物群（甲殻類及び魚類）の信頼できる知見が得られたため］ 

2 つの毒性値の小さい方の値（魚類の 1,500 µg/L）をアセスメント係数 1,000 で除することに

より、急性毒性値に基づく PNEC 値 1.5 µg/L が得られた。 
 
慢性毒性値については信頼できる知見が得られなかったため、本物質の PNEC としては魚類

の急性毒性値から得られた 1.5 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 最大値濃度（PEC） PNEC 
PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 データは得られなかった データは得られなかった － 

公共用水域・海水 データは得られなかった データは得られなかった 
1.5 

µg/L － 
 注：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 ］

 
 

現時点では環境中濃度に関するデータが得られなかったため、生態リスクの判定はできない。

しかし、一般製品中のジニトロトルエン各異性体の含有率は、2,4-ジニトロトルエンが約 75%、

2,6-ジニトロトルエンが約 20%であるため、本物質の環境中濃度は両異性体の濃度よりも高くな

ることはないと類推された。仮に本物質の予測環境中濃度（PEC）を両異性体の最大環境中濃

度である 0.06 µg/L 程度（2,6-ジニトロトルエン）と考えても、予測無影響濃度（PNEC）との比

は 0.04 となり、現時点では新たな作業は必要ないと考えられる。 
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