
１０ クロロメタン 

  

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：クロロメタン 

（別の呼称：塩化メチル、クロロメチル、メチルクロライド、クロロメタン） 
CAS 番号：74-87-3 
化審法官報告示整理番号：2-35 
化管法政令番号：1-96 
RTECS 番号：PA6300000 
分子式：CH3Cl 
分子量：50.49 
換算係数：1ppm=2.06mg/m3(気体、25℃) 
構造式：  

 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色のエーテル様芳香のある気体である 1)。 
融点 -97.7℃2)、-97℃3) 

沸点 -24℃2)、-23.7℃3) 

密度 0.911g/cm3 (25℃)2) 

蒸気圧 
4,300mmHg(=5.73×105Pa)(25℃)4)、 
5atm (=5.1×105Pa) (20℃)5)、 
6.7atm (=6.8×105Pa) (30℃)5) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 0.916) 

解離定数（pKa） 解離基なし 

水溶性（水溶解度） 5.320g/L (25℃)4)、7.250g/L (20℃)7)、 
4.579g/L (20℃)7) 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

クロロメタン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 1% (試験期間：4 週間、被験物質濃度：3.79mg/L、活性汚泥濃度 (都市

下水処理場返送)：1 滴)8)、BOD 0% (試験期間：4 週間、被験物質：19.2mg/L、活性汚

泥濃度 (都市下水処理場返送)：1 滴)8) 
嫌気的分解 
クロロメタン類は耕地または下水汚泥を用いて 4～5 日培養すると 50～70%の塩素を

放出する 9) 

化学分解性 
OH ラジカルとの反応性（大気中） 

［10］クロロメタン  
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反応速度定数：4.36×10-14cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）4) 
半減期：4.0～40 年（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 10）と仮定して計

算） 
 加水分解性 
  半減期：7000 時間(292 日)（pH7）10) 

生物濃縮性（蓄積性がない又は低いと判断される化学物質 11）） 
生物濃縮係数 (BCF)：3.2（BCFWIN12）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 13）の推移を表 1.1 に示す。化審法の第二種監視化学物質として届出られた

製造・輸入数量は、29,856t（平成 12 年度）、23,430t（平成 13 年度）、25,817t（平成 14 年度）

である。自然起源(例えば海洋プランクトン)に由来する発生がある 14)。 

 
 

表 1.1 クロロメタンの生産量(t)の推移 

 
年 平成 8 年 9 年 10 年 11 年 12 年 13 年 14 年 

生産量 (t) 130,838 139,478 129,193 144,274 176,541 151,327 182,966 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、医薬品、農薬、発泡剤、不燃性フィルム、有機合成（ブチルゴム、

シリコーン樹脂、メチルセルロース製造）、その他有機合成用各種メチル化剤、抽出剤、低温

用溶剤とされている 15)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

化学物質審査規制法第二種監視化学物質（通し番号：370）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：96）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質汚濁に係る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一般環境等からの暴露を評価することとし、

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 

クロロメタンは化学物質排出把握管理促進法（化管法）の第一種指定化学物質である。同

法に基づき集計された平成 13 年度の届出排出量・移動量及び届出外排出量を表 2.1 に示す。 

 
表 2.1 平成 13 年度 PRTR データによる排出量及び移動量 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
本物質の平成 13 年度における環境中への総排出量は、4,474ｔと報告されており、そのう

ち届出排出量は 4,425ｔで全体の 99%であった。届出排出量のうち 4,423ｔが大気へ、3ｔ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。その他に下水道への移動量が 2
ｔ届け出られている。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

（50.2%）及びプラスチック製品製造業（42.5%）であり、公共用水域への排出が多い業種は

化学工業（100%）であった。 
表 2.1 に示したように PRTR 公表データにおいて届出排出量は媒体別に報告され、その集計

結果が公表されているが、届出外排出量の推定は媒体別には行われていない。別途行われて

いる届出外排出量の媒体別配分の推定結果 1)と届出排出量を媒体別に合計したものを表 2.2に
示す。 

表 2.2 環境中への推定排出量 

 推定排出量(kg) 
 大   気 

 水   域 

 土   壌 

4,470,876
2,740

    0

大気
公共用水

域
土壌. 埋立 下水道

事業所
外

対象業
種

非対象業
種

家庭 移動体

全排出・移動量 4422707 2710 0 0 2000 38020 48198 4425417 48198 4473615

化学工業
2218307
(50.2%)

2710
(100%)

0 0 0
16520
(43.5%)

プラスチック製品製造業
1880000
(42.5%)

0 0 0 0 0 届出 届出外

医薬品製造業
145100
(3.3%)

0 0 0
2000

(100%)
14000
(36.8%)

99 1

窯業・土石製品製造業
130000
(2.9%)

0 0 0 0 0

電気機械器具製造業
24900
(0.6%)

0 0 0 0
1500
(3.9%)

金属製品製造業
18000
(0.4%)

0 0 0 0
6000

(15.8%)

農薬製造業
6400
(0.1%)

0 0 0 0 0

届出 届出外　（国による推計）

排出量　（kg/年） 移動量　(kg/年) 排出量　（kg/年）
届出

排出量

業種別届出量（割合）

届出外
排出量

総排出量　（kg/年）

合計

総排出量の構成比
（％）
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（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 PRTR データ活用環境リスク評価支援システム（改良

版）を用いて予測した 2）。予測の対象地域は、平成 13 年度環境中への推定排出量が最大であ

った茨城県（大気への排出量 1,285ｔ、水域への排出量 0.001ｔ）とした。予測結果を表 2.3
に示す。 

 

表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

 分配割合 (％) 

 大   気 

 水   域 

 土   壌 

 底   質 

99.6 
0.4 
0.0 
0.0 

（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。各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 1)   地域     

                     

一般環境大気  µg/m3 1.5 1.7 0.98 6.3 0.012 16/16 全国 2001～2002 3
                     

室内空気 µg/m3                  

                     

食物 µg/g <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0/45 全国 1999 42）

                     

飲料水 µg/L                  

                     

地下水 µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/23 全国 2000 5
                     

土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   µg/L <0.01 <0.01 <0.01 0.15 0.01 11/130 全国 1999～2000 5
                     

公共用水域・海水   µg/L <0.01 <0.01 <0.01 0.02 0.01 7/17 全国 2000 5
                     

底質(公共用水域・淡水) µg/g                  

                              

底質(公共用水域・海水) µg/g                  

                     

注：1）検出下限値の欄において、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。 

  2）陰膳調査。 

 

（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
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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。 

 
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 1.5µg/m3 程度(2001～2002) 0.45µg/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 データは得られなかった 
  地下水 0.01µg/L 未満(2000) 0.0004µg/kg/day 未満 

均 公共用水域・淡水 0.01µg/L 未満(1999～2000) 0.0004µg/kg/day 未満 
        
  食 物 0.05µg/g 未満(1999) 2µg/kg/day 未満 
  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 6.3µg/m3 程度(2001～2002) 1.9µg/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 

最       
大 水質     
値 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 0.01µg/L 未満(2000)  0.0004µg/kg/day 未満 

等 公共用水域・淡水 0.15µg/L 程度 (1999～2000) 0.006µg/kg/day 程度 
        
  食 物 0.05µg/g 未満(1999) 2µg/kg/day 未満 
  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。吸入暴露の一日暴露量の予測最大量は、一般

環境大気の濃度に終日暴露されるという前提では 1.9µg/kg/day 程度（濃度としては 6.3µg/m3
程度）であった。 

経口暴露による一日暴露量の予測最大量は、地下水及び食物のデータから算定すると

2µg/kg/day 未満であった。なお、媒体別分配割合予測結果等から、本物質の土壌からの暴露

量は少ないと推定される。 
総暴露量を一般環境大気、地下水及び食物データから推定すると、一日暴露量の予測最大

量は 1.9µg/kg/day 以上 3.9µg/kg/day 未満であった。 
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表 2.6 人の一日暴露量 

    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 0.45 1.9 

   室内空気     

   飲料水     

水質  地下水 0.0004 0.0004 

   公共用水域・淡水 (0.0004) (0.006) 

 食物   2 2 

 土壌       

 経口暴露量合計 2.0004 2.0004 

 総暴露量注2） 0.45+2.0004 1.9+2.0004 

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）（ ）内の数字は、経口暴露量合計の算出に用いていない。 

 

 (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 0.15µg/L 程度、同海水域では 0.02µg/L 程度となった。 

 

表 2.7 水質中の濃度 

媒 体 平    均 最 大 値 

水 質     

 公共用水域・淡水 0.01µg/L 未満 (1999～2000) 0.15µg/L 程度(1999～2000) 

      

 公共用水域・海水 0.01µg/L 未満 2000) 0.02µg/L 程度(2000) 

   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 

本物質 103、2,060 mg/m3をラットに 6 時間、イヌに 3 時間吸入させた試験では、血中濃度

は両種とも速やかに暴露濃度に比例した平衡状態に達し、同じ暴露濃度では両種で似たよう

な血中濃度であった。また、14C でラベルした本物質をラットに 6 時間吸入させたところ、放

射活性は肝臓、腎臓で最も高く、吸入量の約 40～50％が CO2として呼気中に、20～30％が尿

中に排泄され、排泄は最初の 5 時間で最も速かった 1) 。14C でラベルした本物質 3,090 mg/m3

をラットに 6 時間吸入させた試験では、24 時間以内に 63.9％が呼気中に、32.2％が尿中に、

3.9％が糞中に排泄され、ほとんど体内に残留しなかったという報告 2) もあるが、5 日後にも

14％程度の放射活性を認めたという報告もある 3) 。マウスでは、ラットよりも本物質の吸収

速度が 2～3 倍速く、代謝は活発であった 4) 。 
ボランティア 6 人に 21、103 mg/m3を 6 時間吸入させた試験では、血中濃度は暴露濃度に

比例した濃度で 1 時間内に平衡状態に達し、吸収速度は 1.4～3.7 µg/min/kg と見積もられた。

また、暴露終了後には速やかに血中濃度の低下が始まったが、2 人では明らかに他の 4 人よ

りも低下は遅く、半減期は速いヒトの群で 50 分、遅いヒトの群で 90 分であった 5)。 
本物質は主にグルタチオンとの抱合によって S-メチルグルタチオンとなり、S-メチルシス

テインを経てメタンチオールに代謝される 1,6,7) 。メタンチオールはさらにホルムアルデヒド、

ギ酸に代謝され、これらは C1-プールを介して体構成組織あるいは CO2に代謝される。また、

わずかではあるが、チトクローム P-450 を介してホルムアルデヒドに直接代謝される経路も

存在する 7,8)。グルタチオンの減耗に伴って過酸化脂質の増加が認められており 9) 、本物質の

毒性はメタンチオール、ホルムアルデヒド、ギ酸、過酸化脂質によると考えられている 7,9,10,11) 。 
尿中代謝物は S-メチルシステイン、N-アセチル-S-メチルシステイン、メチルチオ酢酸スル

ホキシド、N-(メチルアセチル)グリシンであり 1) 、ラットではギ酸も確認されている 7)。また、

職業暴露を受けた労働者やボランティアで S-メチルシステインがみられている 1,12) 。 
なお、本物質の吸収・排泄には種差、性差、個体差がみられるが、その原因として GSTT1

遺伝子多型による酵素活性の差が考えられており 13) 、ヒトでは中国人＞韓国人＞アフリカ系

米国人＞白色人種＞メキシコ系米国人の順で GSTT1 遺伝子欠損が多くみられ 14) 、ヒトを

GSTT1-1 酵素活性の高低で HC、LC、NC の 3 群に分けると、肝臓及び腎臓の酵素活性は、マ

ウス＞HC＞ラット＞LC＞ハムスター＞NC の順で、腎臓よりも肝臓で 2～7 倍高かった。15) 。 
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（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 16)  

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   1,800 mg/kg 
ラット 吸入 TCLo  3,500 ppm [7,200 mg/m3 ] (1hr) 
ラット 吸入 LC50   5,300 mg/m3 (4hr) 
マウス 吸入 LC50   2,200 ppm [4,500 mg/m3 ] (6hr) 
イヌ 吸入 LCLo  14,661 ppm [30,200 mg/m3 ] (6hr) 
ネコ 吸入 LCLo  129 mg/m3  (4hr) 

モルモット 吸入 LCLo 20,000 ppm [41,200 mg/m3 ] (2hr) 
注：（ ）内の時間は暴露時間を示す。 

 

暴露経路は吸入が主で、中枢神経系に対する作用がみられる。高濃度暴露では嗜眠、視覚・

判断力・記憶力の低下、歩行・平衡失調、言語障害などが生じ、さらに酩酊状態を経て痙攣、

運動失調を起こして死亡することもある 17) 。ヒトの LCLo として 20,000 ppm（41,200 mg/m3）

という報告がある 16) 。 

② 中・長期毒性  

ア）C57BL/6 マウス雌 12 匹を 1 群とし、0、31、103、206、309、412、824 mg/m3を 11 日間

（22 時間/日、7 日/週）吸入させた結果、309 mg/m3以上の群で用量に依存した運動協調性

の低下及び飢餓性衰弱に伴う瀕死状態を認め、412 mg/m3以上の群では 4～5 日目に致死的

な状況となった。また、206 mg/m3群の 12 匹すべてで小脳顆粒細胞に軽度の変性、体重減

少、309 mg/m3以上の群のすべてで小脳顆粒細胞に中～重度の変性、有意な体重減少を認め

たが、103 mg/m3以下の群では暴露に関連した死亡や体重減少、小脳の病変はみられなかっ

た。この他、824 mg/m3 群で門脈周囲の肝細胞に限局性の変性及び壊死を認めたが、全群で

腎臓組織の病変はみられなかった 18,19) 。この結果から、NOAEL は 103 mg/m3（暴露状況で

補正：94 mg/m3）であった。 
イ）C57BL/6 マウス雌 12 匹を 1 群とし、0、309、824、1,648、3,296、4,956 mg/m3を 11 日間

（5.5 時間/日、7 日/週）吸入させた結果、824 mg/m3以上の群で小脳顆粒細胞のピクノーゼ

及び核崩壊（軽度）の発生率に用量に依存した増加を認め、肝細胞の小型化（変性や壊死

を伴わない）もみられた。また、3,296 mg/m3以上の群で胸腺の絶対及び相対重量の用量に

依存した有意な減少を認め、4,956 mg/m3群の腎臓でエオジン好性染色の尿円柱、尿細管の

多病巣性（軽度）変性及び再生、赤血球沈殿容積の低下、脾臓の鬱血及び髄外造血、血管

内溶血に伴う血色素尿、後肢の伸筋硬直がみられ、8～9 日目には瀕死の状態となった 18,19) 。

この結果から、NOAEL は 309 mg/m3（暴露状況で補正：71 mg/m3）であった。 
ウ）B6C3F1 マウス雌雄各 117～120 匹を 1 群とし、0、103、465、2,065 mg/m3 を 2 年間（6

時間/日、5 日/週）吸入させた結果、2,065 mg/m3 群の雌で死亡率の有意な増加を認め、雌雄

で中枢神経系への影響を示唆する振戦や麻痺などの症状、運動協調性の低下、小脳顆粒細

胞の変性及び壊死がみられ、雄では尿細管上皮の過形成及び巨大核と肝細胞の病変（空胞

化、巨大核、巨大細胞、多核、変性）の進行、精細管の萎縮及び変性の発生率に有意な増
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加、リンパ球の減少、脾臓の萎縮を認めた。また、18 ヵ月後に 103 mg/m3 以上の群（2,065 
mg/m3 群の雌データなし）で軽度の軸索腫脹及び脊髄神経変性（腰部）の発生率が、用量

依存性はなかったものの、有意に増加し、22 ヶ月後には 2,065 mg/m3群の雌にごく軽度～

中程度の軸索腫脹及び脊髄神経変性（胸部・頸部・腰部）が高い発生率でみられた。また、

18～22 ヶ月までに死亡したマウスで同様の所見が高い発生率でみられた 20) 。 
 同様にして Fischer 344 ラットに 2 年間吸入させた結果、2,065 mg/m3群の雌雄で体重増加の

有意な抑制、雄で精細管のびまん性変性及び萎縮の発生率に有意な増加を認めた 20) 。 
 これらの結果から、マウスで LOAEL は 103 mg/m3（暴露状況で補正：18 mg/m3）、ラット

で NOAEL は 465 mg/m3（暴露状況で補正：83 mg/m3）であった。 
エ）Sprague-Dawley ラット及び CD-1 マウス雌雄各 10 匹、ビ－グル犬雄 4 匹を 1 群とし、0、

103、310、826 mg/m3を 93～95 日間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、運動機能試験

や赤血球数、ALP 活性、相対肝重量、尿比重などに有意差がみられたものの、それらの発

生には一貫した傾向や、用量依存性もみられず、組織の異常も認めなかった。このため、

これらは加齢やストレスなどによる自然発生的なもの、あるいは正常範囲に収まるもので、

本物質の暴露とは無関係であると考えられた 21) 。このため、ラット、マウス、イヌで NOAEL
は 826 mg/m3（暴露状況で補正：150 mg/m3）であった。 

オ）Fischer 344 ラット及び B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、774、1,549、3,098 mg/m3

を 13 週間（5 時間/日、6 時間/週）吸入させた結果、1,549 mg/m3以上の群のラットで有意

な体重増加の抑制を認め、マウスで相対肝重量の増加を認めた。また、対照群及び 1,549 
mg/m3以上の群のラットで肝細胞の空胞化がみられ、雌の発生率は雄の約 5 倍高く、3,098 
mg/m3 群での発生率は他よりも約 2 倍高かった。血液及び臨床化学検査の結果は全群で正

常範囲にあり、脳の組織変化も認めなかった 22) 。この結果から、NOAEL は 774 mg/m3（暴

露状況で補正：140 mg/m3）であった。 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Fischer 344 ラット雄 40 匹、雌 80 匹を 1 群とし、F0世代では 0、310、981、3,098 mg/m3

を交尾前 10 週間（6 時間/日、5 日/週）と交尾期間（2 週間、6 時間/日、7 日/週）吸入させ、

F1世代では 0、310、981 mg/m3を同様に吸入させて実施した二世代試験の結果、F0世代の

3,098 mg/m3群で体重増加の抑制を認め、981 mg/m3群の雌雄でも軽度の体重増加の抑制が

みられた。また、3,098 mg/m3群のすべての雄で軽度～重度の精細管の萎縮及び変性、一部

で副睾丸に精子肉芽腫を認め、これらのラットでは睾丸重量は対照群や 310 mg/m3 群の半

分程度であった。3,098 mg/m3群の雌、3,098 mg/m3 群の雄と交尾した未暴露の雌では出産は

みられず、981 mg/m3群でも雄の生殖能力の有意な低下を認めたが、仔の数や性比、生存率

等への影響は認めなかった。F1 世代の雄でも有意ではないものの生殖能力低下の傾向はみ

られ、981 mg/m3群では雄の仔の割合が有意に低かった 23) 。この結果から、NOAEL は 310 
mg/m3（暴露状況で補正：55 mg/m3）であった。 

イ）Fischer 344 ラット雄 80 匹を 1 群とし、0、2,064、6,192 mg/m3を 5 日間（6 時間/日）吸入

させた結果、暴露後 3～8 週間の 6,192 mg/m3群で有意な睾丸重量の減少を認め、50％以上

の割合で副睾丸に精子肉芽腫がみられた。また、6,192 mg/m3群の睾丸で精子数の有意な減

少、精子成熟の遅延、上皮の空胞化、精子形成細胞の管腔剥脱、多核巨細胞を認めた。さ
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らに、暴露の 1 週間後に輸精管から採取した精液では有意な精子数の減少及び頭部異常の

増加、暴露 3 週間後の精子では有意な運動性の低下及び頭部欠損の増加を認め、これらの

異常は暴露の 16 週間後頃までみられた 24) 。この結果から、NOAEL は 2,064 mg/m3（暴露

状況で補正：520 mg/m3）であった。 
ウ）Fischer 344 ラット雌 25 匹を 1 群とし、0、206、1,032、3,098 mg/m3 を妊娠 7 日目から 19

日目まで吸入（6 時間/日）させた結果、胎仔では 3,098 mg/m3群で低体重、頭殿長低下（雌）

の発生率に有意な増加を認め、前肢の中足骨・趾骨、胸部脊椎骨の椎体、恥骨、後肢の中

足骨で骨化遅延もみられた。また、3,098 mg/m3 群の母ラットでも、摂餌量、体重及び体重

増加に有意な減少を認めた 25) 。この結果から、NOAEL は 1,032 mg/m3（暴露状況で補正：

260 mg/m3）であった。 
 同様にして、C57BL/6 マウス雌 33 匹を 1 群とし、B6C3F1 マウスと交尾させた後に妊娠 6

日目から 17 日目まで吸入させた結果、3,098 mg/m3群の母マウスでは振戦、円背姿勢、姿

勢反応障害、膣出血、血尿、小脳顆粒細胞の壊死・変性などの著しい毒性症状がみられて

死亡率が増加したため、妊娠 14 日までに屠殺せざるを得なかったが、他の群の母マウスで

は毒性を認めなかった。胎仔では 1,032 mg/m3群で心臓欠陥（房室弁、腱索、乳頭筋の減少

または欠損）の発生率に有意な増加を認め、206、1,032 mg/m3 群で後肢骨化遅延の発生率

に有意な増加を認めた 25)。この結果から、LOAEL は 206 mg/m3（暴露状況で補正：52 mg/m3）

であった。 
 さらに、C57BL/6 マウス雌 75 匹を 1 群とし、0、516、1,032、1,548 mg/m3を B6C3F1マウス

と交尾させた後に妊娠 6 日目から 18 日目まで吸入（6 時間/日）させた結果、1,032 mg/m3

以上の群の胎仔で心臓欠陥（房室弁、腱索、乳頭筋などへの影響）の発生率に用量に依存

した増加を認めた。また、1,548 mg/m3群の母マウスで有意な体重増加の抑制を認め、この

うち 7 匹が運動失調、振戦、痙攣、接触や音に対する過敏反応などを示して死亡した 26)。 

④ ヒトへの影響 

ア）男性 8 人、女性 9 人のボランティアに 0、41、206、310（男性のみ）mg/m3を 6 週間（1、
3、7.5 時間/日、5 日/週）吸入させ、行動、神経、筋電図、臨床等の広範な検査を行った結

果、何ら異常は見出せなかったが、本物質の呼気や血中濃度などには数倍の個人差がみら

れた 27) 。 
イ）男性 39 人、女性 17 人のボランティアを 8 または 12 人の群に分け、206、413 mg/m3を 3

時間吸入させて 3 種類の作業検査を実施したところ、413 mg/m3群で 4％の成績低下がみら

れ、わずかな有意差が認められた 28) 。 
ウ）合成ゴム製造工場で、本物質の漏洩事故により推定 500 ppm 以上の暴露を受けた労働者

15 人では、視力障害、目まい、衰弱、嘔吐、睡眠障害、筋肉不調、高体温と頻脈の重度の

中毒症状がみられたが、10～30 日後には回復した 29)。 
エ）2～3 週間にわたって 300 ppm（約 620 mg/m3）に 1 日当り 8～16 時間暴露された 6 症例の

うち、1 人は判断力の低下、自動車運転の誤操作、視覚低下、摂食及び嚥下困難、頭痛、

平行失調が 10 日ほど続いたため入院したが、臨床検査では軽度の高血圧以外には特に異常

がみられず、3 ヶ月の入院で症状は改善した。また、他の 1 人では譫妄状態、失見当識及

び攻撃的性格のため入院したが、臨床検査では正常であった。他の 4 人は複視、不眠、下
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痢、記憶力の低下などを訴え、会話速度が遅延していたが、これらの症状は数週間から数

ヶ月後に消失した。これらの症例から、本物質による慢性中毒では症状が特徴的でなく、

臨床検査や神経学的検査によっても異常が見出されないこともあるため、暴露歴の解析が

有用であることが指摘されている 17) 。 
オ）1943 年から 1978 年にかけてブチルゴム製造工場で少なくとも 1 ヶ月以上勤務したこと

のある労働者 852 人を対象にした死亡原因の追跡調査では、職歴などから高、中、低の 3
暴露群に分け、また、労働環境の改善によって 3 年代に分けて死因を解析したが、全死亡、

悪性腫瘍、循環器疾患、外因性死亡のいずれでも標準化死亡率の有意な増加を認めなかっ

た 30) 。 
カ）本物質を冷凍庫の冷媒として使用していたアイスランドのトロール漁船で本物質が漏洩

し、4 日後に発見・修理されるまで船員は暴露を受けており、このうち 15 人に中毒症状が

みられ、うち 1 名は 24 時間以内に死亡した。また、2 人が重度のうつ病を発症して 18 ヶ

月後までに自殺し、1 人が 11 ヵ月後に漁船から転落して行方不明になった。この際の生存

者 24 人を対象とした 32 年後の調査では、年齢、職業、社会階層、ライフスタイルをマッ

チさせた対照群 120 人と比較した結果、士官クラスの乗組員よりも多量の暴露を受けてい

た甲板員で循環器疾患による突出した過剰死亡（リスク比 3.9、95％信頼区間 1.0～14.4、
対照群：リスク比 2.3、95％信頼区間 0.9～5.5）を認めた。なお、発がんによる過剰死亡は

みられなかった 31) 。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がん性の評価 

国際的に主要な機関による本物質の発がん性の評価については、表 3.2 に示すとおりである。 
 

表 3.2 主要な機関による対象物質の発がん性評価一覧 
 

機 関（年） 分  類 
WHO IARC（1999 年） 3 ヒトに対する発がん性については分類できない。 

EU EU（1993 年） 3 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（2001 年） D ヒト発がん性物質として分類できない。 
ACGIH（1996 年） A4 ヒトに対する発がん性物質として分類できない。 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（2001 年） 3B ヒトの発がん性物質として証拠は不十分であり、現行の許

容濃度との関係も不明な物質 
 

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、ネズミチフス菌で遺伝子突然変異 32, 33)、ヒトリンパ芽球様細胞（TK6）
で姉妹染色分体交換 34) を誘発し、シリアンハムスター胚細胞(SHE)で形質転換の頻度を上
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昇させた 35)。 
in vivo 試験系では、ラットで優性致死突然変異 36, 37) 、マウス腎細胞で DNA 鎖切断 38) 、

ラット肝細胞で弱い DNA 傷害 39) を誘発し、ショウジョウバエでは伴性劣性致死突然変異

を誘発した 40) 。 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

B6C3F1マウス及び Fischer 344 ラット雌雄（匹数不明）に 0、106、464、2,064 mg/m3を 2
年間（6 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、2,064 mg/m3群の雄マウスで腎皮質腺腫・腺が

ん及び尿細管皮質嚢胞の発生数の増加がみられた以外には、投与に関連した腫瘍の増加は

みられなかった 41) とする報告があるが、抄録のみで詳細は不明である。 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

米国のブチルゴム製造工場で 1943～1978 年の間に 1 ヶ月以上雇用された男性労働者 852
人（白人 661 人、非白人 191 人）を対象とした疫学調査では、死亡数が 179 人（白人 120
人、非白人 59 人）であり、このうち、がんによるものが 30 人（白人 19 人、非白人 11 人）

であった。米国人口から求めたがんの標準化死亡比（SMR）は、白人労働者で 0.7（95%信

頼区間 0.4～1.0）、非白人労働者で 0.6（同 0.3～1.1）であり、過剰死亡はみられなかった。

また、肺がんについてみると、白人労働者の死亡は 7 人で SMR 0.7（同 0.3～1.4）、非白人

労働者の死亡は 6 人で SMR 1.2（同 0.4～2.6）であり、過剰死亡はみられなかった。この他、

潜伏期間、雇用期間及び暴露の程度（作業内容によって高度、中程度、低度に分類）とが

んによる死亡数との関連性が検討されたが、SMR の有意な上昇及び用量に依存した上昇は

認められなかった 30) 。 
米国の化学工場で 1940～1969 年の間に 1 年以上雇用された 1,919 人の男性労働者を対象

として 1940～1979 年までの死亡を観察した疫学調査の結果、死亡は 390 人、米国白人男性

人口から求めた SMR は 0.78（同 0.71～0.86）であり、がんによる死亡は 75 人、SMR 0.80
（同 0.63～1.00）であった。また、膵臓がんによる死亡は 3 人（期待値 0.9 人）で、うち 2
人は雇用期間が 5 年未満、残り一人は 6 年であった 42) 。なお、暴露量は不明であり、226
人は複数の塩化メタン類の暴露も受けていた。 

 

（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

づき無毒性量等を設定することとする。 
経口暴露についてはデータが得られず、無毒性量等の設定はできなかった。 
吸入暴露については、中・長期毒性ウ）のマウスの試験から得られた LOAEL 103 mg/m3（軸

索腫脹及び脊髄神経変性）を暴露状況で補正して 18 mg/m3とし、さらに LOAEL であるため

に 10 で除した 1.8 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
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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 ］ 

等として設定する。 

② リスク評価の結果 

経口暴露については、無毒性量等が設定できず、健康リスクの判定はできなかった。 
本物質は主として大気中に排出され、環境中ではそのほとんどが大気中に分配されると推

定されており、本物質の経口暴露による健康リスクの評価に向けて知見の収集等を行う必要

性は低いと考えられる。 
 

表 3.3 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 1.5 µg/m3 6.3 µg/m3 29 

吸入 
室内空気 － － 

1.8 mg/m3 マウス 
－ 

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 1.5 µg/m3、

予測最大暴露濃度は 6.3 µg/m3であった。無毒性量等 1.8 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 で除して求めた MOE は 29 となる。 
従って、本物質の吸入暴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。 
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４．生態リスクの初期評価 

生態リスクの初期評価として、水生生物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）生態毒性の概要 

本物質の水生生物に対する影響濃度に関する知見の収集を行い、その信頼性を確認したも

のについて生物群、毒性分類別に整理すると表 4.1 のとおりとなる。 

 
表 4.1 生態毒性の概要 

信頼性
生物種 

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

Ref. 

No. 

藻類 － － － － － － － － － － － 
甲殻類 － － － － － － － － － － － 
魚類 ○  270,000 Menidia beryllina トウゴロイワシ科 LC50 MOR 4   ○ 1)-863

 ○  550,000 Lepomis macrochirusブルーギル LC50 MOR 4   ○ 1)-863
 ○  550,000 Lepomis macrochirusブルーギル LC50 MOR 2  ○  1)-863

その他 － － － － － － － － － － － 
太字の毒性値は、PNEC 算出の際に参照した知見として本文で言及したもの、下線を付した毒性値は PNEC 算出の根拠とし

て採用されたものを示す。 
信頼性）ａ：毒性値は信頼できる値である、ｂ：ある程度信頼できる値である、ｃ：毒性値の信頼性は低いあるいは不明 
ｴﾝﾄﾞﾎﾟｲﾝﾄ）LC50（Median Lethal Concentration）: 半数致死濃度 
影響内容）MOR（Mortality）: 死亡 
 

  

（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、信頼できる知見のうち生物群ごとに値の

最も低いものを整理し、そのうち最も低い値に対して情報量に応じたアセスメント係数を適

用することにより、予測無影響濃度（PNEC）を求めた。 
本物質の信頼できる毒性値は、急性毒性の魚類 Lepomis macrochirus に対する 48 時間半数致

死濃度（LC50）のみであった。急性毒性値について 1 生物群（魚類）の信頼できる知見が得

られたため、アセスメント係数として 1000 を用いることとし、魚類の毒性値（550,000 µg/L）
にこれを適用することにより、急性毒性値による PNEC として 550 µg/L が得られた。 

慢性毒性値については、信頼できるデータを得ることができなかった。 

本物質の PNEC としては、魚類の急性毒性値をアセスメント係数 1000 で除した 550 µg/L
を採用する。 
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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。

PEC/PNEC＝0.1 PEC/PNEC＝1［ 判定基準 ］

（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 
 

媒体 平均濃度 最大値濃度 

（PEC） 

PNEC PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水 0.01µg/L 未満 (1999～2000) 0.15µg/L 程度(1999～2000)  0.0003水質 

公共用水域・海水 0.01µg/L 未満 (2000) 0.02µg/L 程度(2000) 

550 
µg/L 0.00004

     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、海水域ともに 0.01 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 0.15µg/L
程度、海水域が 0.02 µg/L 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、淡水域で 0.0003、海水域が 0.00004
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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