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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：1,1,2-トリクロロエタン 
（別の呼称：β－トリクロロエタン） 
CAS 番号：79-00-5 
化審法官報告示整理番号：2-55(トリクロロエタンとして) 
化管法政令番号：1-210 
RTECS 番号：KJ3150000 
分子式：C2H3Cl3 
分子量：133.42 
換算係数：1 ppm = 5.46 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 

H C C

Cl

Cl

H

Cl

H  

（2）物理化学的性状 

本物質は無色透明な液体である1)。 

融点 -36.3℃2)、-35℃3),4)、-36℃5) 

沸点 113.8℃(760 mmHg)2)、113～114℃3),4)、114℃5) 

密度 1.4397 g/cm3 (20℃)2) 

蒸気圧 
23 mmHg (=3.1×103 Pa) (25℃)4)、 
19 mmHg (=2.5×103 Pa) (20℃)5)、 
32 mmHg (=4.3×103 Pa) (30℃)5) 

1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水分配係数(log Kow) 1.896)、2.382), 

解離定数(pKa)  

水溶性(水溶解度) 4.42×103 mg/L (25℃)7)、4.5×103 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  

分解率： GC 5％（試験期間：4 週間、被験物質濃度：100 mg/L、活性汚泥濃度： 
30 mg/L）8) 

（備考 ソーダライムとの反応のため BOD の測定はできなかった。） 
 

化学分解性 
OH ラジカルとの反応性（大気中） 

反応速度定数：0.328×10-12 cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）4) 
半減期：16～160 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105 分子/cm3  9)と仮定し、 

1 日を 12 時間として計算） 
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加水分解性 
反応速度定数：5.9×10-3 L/(分子・sec) (25℃、測定値)10) 

半減期：3.7～37 年（pH を 8～7 と仮定して計算） 
 

生物濃縮性 
生物濃縮係数(BCF)：（濃縮性が無いまたは低いと判断される物質11)） 

(0.7)～2.6（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：0.3 mg/L）8) 
(2.7)～(6.7)（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：0.03 mg/L）8) 

 

土壌吸着性 
土壌吸着定数(Koc)：69.98（Sandy soil column）12) 

 
 

（4）製造輸入量等及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質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。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 1,000t
である。OECD に報告された本物質の生産量は 1,000～10,000t 未満である。 

 
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） 
1,938 4,020 2,482 41,221 39,525 

     注：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まない値を示す 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、塩化ビニリデンの原料、その他の用途として燻蒸剤、塩素化ゴムの

溶剤、アルカロイドの抽出剤、染料溶剤、感光剤溶剤である13)。 

 

(5) 環境施策上の位置付け 

本物質は環境基準（水質、土壌、地下水）及び水道水質管理目標設定項目が設定されている。

本物質は化学物質審査規制法第二種監視化学物質（通し番号:375）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:210）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 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 36,129 3,911 0 0 0 51,180 0 - - - 40,040 0 40,040

業種別届出量　（割合）

36,129 2,733 0 0 0 51,180 物質名 １，１，２－トリクロロエタン 届出 届出外

(100%) (69.9%) (100%) 化管法No. 210 100% 0%

0 9 0 0 0 0

(0.2%)

0 40 0 0 0 0

(1.0%)

0 1,129 0 0 0 0

(28.9%)

届出

下水道業

移動量　　(kg/年)排出量　　(kg/年)

化学工業

産業廃棄物処分業

一般廃棄物処理業
（ごみ処分業に限る。）

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、40t となり、すべて届出排出量であっ

た。届出排出量のうち 36t が大気へ、3.9t 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。その他に廃棄物への移動量が 51t であった。届出排出量の主な排出源は、大気、公

共用水域ともに化学工業で、その割合はそれぞれ 100％、70%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。予測の対象地域は、平成 16 年度に環境中、大気及び公共用水域への

排出量が最大であった山口県（大気への排出量 22t、公共用水域への排出量 2.7t）とした。予測

結果を表 2.2 に示す。 

 
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 

山口県 山口県 山口県 
大 気 41.3 41.3 41.3 
水 域 58.2 58.2 58.2 
土 壌 0.3 0.3 0.3 
底 質 0.2 0.2 0.2 

 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 
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(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 
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 文献

                   

一般環境大気 µg/m3 < 0.02 < 0.02 < 0.02 0.02 0.02 1/16 全国 2001～2002 4) 

                     

室内空気 µg/m3 < 0.030 < 0.030 < 0.030 < 0.030 0.030 a) 0/8 仙台市 1999～2000 5) 
  < 0.04 < 0.04 < 0.04 < 0.04 0.04a) 0/8 仙台市 1998 6) 
                     

食物 µg/g                  

                     

飲料水 µg/L < 6 < 6 < 0.1 < 6b) 0.1～6 147/5706 全国 2003～2004 7) 
    < 6 < 6 < 0.1 < 6b) 0.1～6 153/5585 全国 2002～2003 8) 
    < 6 < 6 < 0.1 < 6b) 0.1～6 109/5609 全国 2001～2002 9) 
    < 6 < 6 < 0.1 < 6c) 0.1～6 66/5467 全国 2000～2001 10)
                     

地下水 µg/L 0.30 0.31 < 0.1 30 0.1～6 18/4858 全国 2003～2004 11)
  0.30 0.30 < 0.1 31 0.1～2 19/4589 全国 2002～2003 12)
  0.29 0.33 < 0.1 67 0.1～6 16/4667 全国 2001～2002 13)
                     

土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   µg/L <6 <6 < 0.1 < 6d) 0.1～6 3/2974 全国 2003～2004 14)

    < 2 < 2 < 0.1 2.2 0.1～2 3/2962 全国 2002～2003 15)

    < 2 < 2 < 0.1 < 2e) 0.1～2 22/2954 全国 2001～2002 16)
    < 2 < 2 < 0.1 < 2f) 0.1～2 3/2952 全国 2000～2001 17)

    < 6 < 6 < 0.1 < 6g) 0.1～6 2/3021 全国 1999～2000 18)
    < 2 < 2 <0.1 < 2h) 0.1～2 4/2926 全国 1998～1999 19)
                     

公共用水域・海水   µg/L < 1.3 < 1.3 < 0.2 < 1.3 0.2～1.3 0/680 全国 2003～2004 14)
    < 2 < 2 < 0.2 < 2 0.2～2 0/673 全国 2002～2003 15)
    < 2 < 2 < 0.2 < 2 0.2～2 0/687 全国 2001～2002 16)
    < 2 < 2 < 0.2 < 2 0.2～2 0/696 全国 2000～2001 17)
    < 2 < 2 < 0.1 < 2 0.1～2 0/722 全国 1999～2000 18)
    < 2 < 2 < 0.2 < 2i) 0.2～2 1/709 全国 1998～1999 19)
                   

底質(公共用水域・淡水) µg/g < 0.3 < 0.3 < 0.3 < 0.3 0.3 0/7 新潟 1995 20)
                    

底質(公共用水域・海水) µg/g < 0.3 < 0.3 < 0.3 < 0.3 0.3 0/1 新潟 1995 20)

                     

注：a）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 
b）最大検出下限値未満の検出値として最大 0.6µg/L が得られている 
c）最大検出下限値未満の検出値として最大 1µg/L が得られている 
d）最大検出下限値未満の検出値として最大 0.9µg/L が得られている 
e）最大検出下限値未満の検出値として最大 1.2µg/L が得られている 
f）最大検出下限値未満の検出値として最大 1.6µg/L が得られている 
g）最大検出下限値未満の検出値として最大 1.4µg/L が得られている 
h）最大検出下限値未満の検出値として最大 0.9µg/L が得られている 
i）最大検出下限値未満の検出値として 1.8µg/L が得られている 
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（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、飲料水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

2.4）。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。 

 
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 0.02 µg/m3未満程度（2001～2002） 0.005 µg/kg/day 未満程度 
  室内空気 限られた地域で 0.030 µg/m3 未満程度の

報告がある（1999～2000） 
限られた地域で0.009 µg/kg/day未満程度

の報告がある 
平     
  水質   
  飲料水 6 µg/L 未満（2003～2004） 0.24 µg/kg/day 未満 
  地下水 0.30 µg/L（2003～2004） 0.012 µg/kg/day 
均 公共用水域・淡水 0.6 µg/L 未満（2002～2003） 0.024 µg/kg/day 未満 

  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 0.02 µg/m3程度（2001～2002） 0.005 µg/kg/day 程度 
  室内空気 限られた地域で 0.030 µg/m3 未満程度の

報告がある（1999～2000） 
限られた地域で0.009 µg/kg/day未満程度

の報告がある 
最     
 水質   
大 飲料水 6 µg/L 未満（2003～2004） 0.24 µg/kg/day 未満 
  地下水 67 µg/L（2003～2004） 2.7 µg/kg/day 
値 公共用水域・淡水 2.2 µg/L（2002～2003） 0.088 µg/kg/day 
      
  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 2.5 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 0.02 µg/m3 程度となった。

また、室内空気については、限られた地域（仙台市）のデータから、予測最大ばく露濃度は 0.030 
µg/m3未満程度の報告があった。 

経口ばく露の予測最大ばく露量は、飲料水のデータから算定すると 0.24 µg/kg/day 未満、地下

水のデータから算定すると 2.7 µg/kg/day であった。本物質は濃縮性が低いと判断されているた

め、環境媒体から食物経由で摂取されるばく露量は小さいと考えられる。 

 

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 0.005 0.005 

   室内空気 0.009 0.009 
   飲料水 0.24 0.24 
水質  地下水 0.012 2.7 

   公共用水域・淡水 (0.024) (0.088) 
 食物     
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 媒体 平均ばく露量（µg/kg/day） 予測最大ばく露量（µg/kg/day）
 土壌     
 経口ばく露量合計  ケース 1 0.24 0.24 
   ケース 2 0.012 2.7 
 総ばく露量  ケース 1 0.245 0.005+0.24 
   ケース 2 0.012+0.005 2.705 
注：1）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 

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）総ばく露量は、吸入ばく露として一般環境大気を用いて算定したものである 

  4）ケース 1 は飲料水を、ケース 2 は地下水を摂取していると仮定して計算したもの 
 

 

(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 2.2 µg/L、同海水域では 1.3 µg/L 未満となった。 
 

表 2.6 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 
淡 水 6 µg/L 未満（2003～2004） 2.2 µg/L（2002～2003） 

   
海 水 1.3 µg/L 未満（2003～2004） 1.3 µg/L 未満（2003～2004） 

[1998～2003 年の検出最大値として 1.8 µg/L が

得られている(1998)] 
注：1）（ ）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 
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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 

本物質は経口、吸入、経皮により速やかに吸収される。 
NCI（1978）の発がん性試験で得られた最大耐用量の 1/4 として、ラットに 70 mg/kg/day、マ

ウスに 300 mg/kg/day を 5 日/週で 4 週間強制経口投与（最終投与のみ 14C ラベル体）した結果、

ラット及びマウスは本物質の大部分を代謝して主に尿中に排泄し、48 時間で放射活性の 10～
15％（14CO2として 3.1～5.1％）が呼気、72～76％が尿、糞、腎臓及び肝臓から検出され、体内

残留は 2.3～3.9％であった。また、尿中代謝物組成はラット及びマウスで類似し、主要な尿中代

謝物は S-カルボキシメチルシステイン、チオ二酢酸、クロロ酢酸であったが、マウスの投与量

の方が多い分、肝臓でのタンパク結合もマウスの方がラットより多かった 1, 2) 。 
ヒトでは、ボランティアに 38Cl でラベルした本物質を単回吸入させて 20 秒間息を止めさせ、

その後 2 回の排気で未吸収分を排出させて測定したところ、未吸収分は投与した放射活性の 2％
であり、1 時間で放射活性の 2.9％が呼気中に排泄された。尿中への排泄速度は 0.01％/min 未満

で、ごくわずかなものであった 3) 。 
マウスに 1,000 ppm を 1 時間吸入させて主要臓器中の本物質濃度を測定した結果、脂肪（約

650 µg/g）＞腎臓・肝臓（約 80 µg/g）＞脳・血液（約 45 µg/g）＞心臓・脾臓・肺（約 20～35 µ/g）
の順で、特に脂肪で高濃度であり、半減期は心臓＞脂肪＞脳＞脾臓＞肺＞腎臓＞血液＞肝臓の

順で、脾臓、肺、脳、脂肪は 2 相性、他は 1 相性の変化であった 4) 。また、ラットに 200 ppm
を 8 時間吸入させ、48 時間までの尿中の総トリクロロ化合物、トリクロロ酢酸、トリクロロエ

タノールを測定した結果、各々体重当り 0.6、0.3、0.3 mg/kg であり、2.7 mmol/kg（370 mg/kg）
を腹腔内投与して同様に尿中のそれらを測定した結果とほぼ同様の値であった 5) 。 

モルモットの皮膚に本物質 1 mL を 6 時間塗布した結果、本物質は 5 分後には血中に現れて

30 分後にピーク値（約 3.7 µg/mL）に達した後に減少し、約 1.5 時間後に最低値（約 2.4 µg/mL）
となったが、約 3.5 時間後から再び増加に転じて 6 時間後には約 3.8 µg/mL となった。12 時間塗

布した場合も同様の変化がみられ、血中濃度が飽和することはなかった 6) 。また、マウスに 0.5 
mL を 15 分間塗布した結果、763 µg が吸収され、吸収速度は 131 nmol/min/cm2 であり、これを

もとに、ヒトが両手を本物質中に 1 分間浸漬した場合の吸収量は 13.9 mg/min、同じ量を 1 分間

のばく露で肺から吸収するための濃度は 1,018 ppm と算出された 7) 。 
14C でラベルした本物質 100～190 mg/kg をマウスに腹腔内投与した結果、24 時間で放射活性

の 17％が呼気中（14CO2として 10％）、76.4％が尿中に排泄され、24～72 時間で呼気中に 1.8％
（14CO2 1.5％）、尿中に 3.5％、糞中には 72 時間で 0.7％が排泄され、体内残留は 2.3％であった。

尿中代謝物として放射活性の 40％がチオ二酢酸、38％が S-カルボキシメチルシステイン、5％
が後者の抱合体、16％がクロロ酢酸、1.9％がトリクロロ酢酸、1.4％がジクロロエタノール、0.4％
がシュウ酸、0.2％が 2,2,2-トリクロロエタノールであり、これらはクロロ酢酸の代謝実験結果

と良く一致したことから、本物質の代謝はクロロ酢酸を経由するものと考えられた 8) 。 
本物質を添加した肝ミクロソームでクロロ酢酸の生成 9) 、脱塩素 10, 11) がみられ、代謝経路と

して、①グルタチオンとの抱合、②チトクローム P-450 によるヒドロキシ化に続く塩化アシル

の生成を経由したクロロ酢酸の生成、③チトクローム P-450 の一電子酸化で反応性に富むフリ
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ーラジカルの生成の 3 経路が推定されており、塩化アシルのような求電子性代謝物やフリーラ

ジカルが細胞障害や遺伝子障害に関係していると考えられている 12) 。 
 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 13)  

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 836 mg/kg 
マウス 経口 LD50 378 mg/kg 
イヌ 経口 LDLo 500 mg/kg 

ラット 吸入 LCLo 500 ppm [2,730 mg/m3 ] (4 hr) 
マウス 吸入 TCLo 20,400 mg/m3 (17 min) 
マウス 吸入 TCLo 10,000 mg/m3 (2 hr) 
ネコ 吸入 LCLo 13,100 ppm [71,500 mg/m3 ] (4.5 hr) 

モルモット 経皮 LDLo 970 mg/kg 
ウサギ 経皮 LD50 3,730 µL/kg 
注：（ ）内の時間はばく露時間を示す 

 

本物質は中枢神経系、腎臓、肝臓に影響を及ぼし、中枢神経系の抑制、肝臓障害、腎臓障害

を起こすことがあり、高濃度をばく露すると意識を喪失することがある。吸入や経口摂取する

と眩暈、嗜眠、頭痛、吐き気、息切れ、意識喪失を、皮膚に付くと乾燥を生じることがある 14) 。 
 

② 中・長期毒性  

ア）CD-1 マウス雄 12 匹を 1 群とし、0、3.8、38 mg/kg/day を 14 日間強制経口投与した結果、

38 mg/kg/day 群で脳、胸腺及び睾丸の絶対重量の有意な増加、LDH の抑制（21％）を認め

たが 15) 、免疫機能の検査に異常はみられなかった 16) 。この結果から、NOAEL は 3.8 
mg/kg/day であった。 

イ）CD-1 マウス雌雄各 32 匹を 1 群とし、0、0.002、0.02、0.2％の濃度（雄で 0、4.4、46、305 
mg/kg/day、雌で 0、3.9、44、384 mg/kg/day）で 90 日間飲水投与した結果、0.02％以上の群

の雄で肝臓、腎臓の絶対重量の減少、睾丸相対重量の増加、0.2％群の雄で飲水量及び体重

増加の抑制、雌で脳の相対重量の減少、肝臓の絶対及び相対重量、脾臓、腎臓の絶対重量

の増加に有意差を認めた。血液及び生化学的検査では、0.02％以上の群の雄及び 0.2％群の

雌で肝グルタチオン濃度の減少、0.02％以上の群の雌でプロトロンビン時間、チトクロー

ム P-450、アニリンヒドロキシラーゼの減少、0.2％群の雄で ALP の増加、雌でヘモグロビ

ン濃度、ヘマトクリット値の減少、白血球、血小板、GPT、GOT の増加等に有意差を認め

た 15) 。また、免疫機能の検査では、細胞免疫に影響はなかったが、液性免疫では 0.02％以

上の群の雌雄で赤血球凝集価の減少、0.2％群の雄でマクロファージ機能の低下、雌でリポ

多糖類に対するリンパ球反応の低下に有意差を認めた 16) 。この結果から、NOAEL は 0.02％
（雄で 4.4 mg/kg/day、雌で 3.9 mg/kg/day）であった。 

ウ）Osborne-Mendel ラット雌雄各 5 匹、B6C3F1マウス雌雄各 5 匹を 1 群とし、ラットに 0、
32、56、100、178、316 mg/kg/day、マウスに 0、56、100、178、316、562 mg/kg/day を 6 週

間（5 日/週）強制経口投与した結果、ラットでは 1 週目に 56 mg/kg/day 群の雄 1 匹、100 
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mg/kg/day 群の雌 1 匹が死亡し、56、100 mg/kg/day 群の体重増加を対照群との比で表すと

雄で 96、97％、雌で 84、94％であった。マウスでは 316 mg/kg/day 群の雄 1 匹、178 mg/kg/day
群の雌 1 匹が死亡し、178、316 mg/kg/day 群の体重増加は雄で 101、99％、雌で 96、94％
であった。この結果から、各群雌雄 50 匹とし、5 日/週でラットに 0、35、70 mg/kg/day を

20 週間、さらに 0、50、100 mg/kg/day に増量して 58 週間、マウスでは 0、150、300 mg/kg/day
を 8 週間、さらに 0、200、400 mg/kg/day を 70 週間強制経口投与した発がん性試験の結果、

ラット及びマウスの生存率、体重増加、非腫瘍性病変の発生に影響はなかったが、本物質

投与群のラットで円背位姿勢、被毛の乱れ、腹部の尿による汚れ、呼吸困難、斜視の発生

増加がみられ、特に腹部の汚れは 70→100 mg/kg/day 群の雌で多かった。マウスでは 300→
400 mg/kg/day 群で肝腫瘍が原因の腹部膨満が高率にみられた以外には、一般状態に目立っ

た変化はなかった 1) 。 
エ）Sprague-Dawley ラット雌雄 12 匹、イヌ（雑種）雄 1 匹を 1 群とし、0、84 ppm を 6 ヶ月

間（7 時間/日、3 日/週）吸入させた結果、ラットでは肺の感染症が広がり、対照群の 57％
が死亡したが、ばく露群の死亡率は 62％でやや高い程度であり、雄では 3 ヶ月頃から体重

増加の抑制がみられたが、雌の体重増加は対照群を上回った。また、腎臓、肝臓、肺の障

害は対照群で 25％、46％、29％に、ばく露群では 52％、55％、59％にみられた。イヌでは

死亡はなかったが、ばく露群の体重増加は著明に抑制され、肝臓で軽度の混濁腫脹、肺で

軽微なうっ血がみられた。臓器重量や血液への影響はラット及びイヌでともになかった。

なお、同時に実施したテトラクロロエタンの成績と比較すると、本物質の毒性はテトラク

ロロエタンと同等か、それ以上と思われた 17) 。 
オ）雌雄のラット、モルモット、ウサギに、0、15 ppm を 6 ヶ月間（7 時間/日、5 日/週）吸

入させた結果、死亡率や体重、臓器重量、血液や組織等の検査で影響はみられなかった。

しかし、ラットに 0、30 ppm の 7 時間ばく露を 16 回行ったところ、30 ppm 群の雌の肝臓

で軽度の脂肪変性及び混濁腫脹がみられ、雄（10 匹）では肺炎の発生率がわずかに増加し

た 18) 。 
 

③ 生殖・発生毒性 

ア）CD-1 マウス雄 12 匹を 1 群とし、0、3.8、38 mg/kg/day を 14 日間強制経口投与した結果、

38 mg/kg/day 群で睾丸絶対重量の有意な増加がみられ、CD-1 マウス雌雄各 32 匹を 1 群と

し、0、0.002、0.02、0.2％の濃度（雄で 0、4.4、46、305 mg/kg/day、雌で 0、3.9、44、384 
mg/kg/day）で 90 日間飲水投与した実験でも、0.02％以上の群で睾丸相対重量の有意な増加

がみられた 15) 。この結果から、NOAEL は 3.8～4.4 mg/kg/day となるが、精子や生殖機能へ

の影響については不明である。 
イ）ICR マウス雌 30 匹を 1 群とし、0、350 mg/kg/day を妊娠 8 日目から 12 日目まで強制経口

投与した結果、350 mg/kg/day の 3 匹が死亡したが、体重増加、吸収胚数、出生仔の数や体

重、生存率等に影響はなかった 19, 20) 。この結果から、NOAEL は 350 mg/kg/day であった。 
ウ）Osborne-Mendel ラット雌雄各 50 匹、B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、ラットに 0、

35、70 mg/kg/day を 20 週間、さらに 0、50、100 mg/kg/day に増量して 58 週間、マウスに 0、
150、300 mg/kg/day を 8 週間、さらに 0、200、400 mg/kg/day を 70 週間（5 日/週）強制経

口投与した結果、ラット及びマウスの雌雄で生殖系器官の組織に影響はなかった 1) 。この
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結果から、NOAEL はラットで 70→100 mg/kg/day（荷重平均：92 mg/kg/day、ばく露状況で

補正：66 mg/kg/day）、マウスで 300→400 mg/kg/day（荷重平均：390 mg/kg/day、ばく露状

況で補正：280 mg/kg/day）であった 1) 。 
 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質を含む 11 溶剤 1.5 mL を前腕部の皮膚（3.1 cm2）に 5 分間塗布した結果、7 物質で

塗布後の血流増加がみられた。本物質の場合には、血流量は約 5 分後にピークを示した後

に減少し、約 30 分後には塗布前の値に戻った。また、塗布部位は一時的に白色化し、刺す

ような灼熱感があった 21) 。また、本物質 0.1 mL を繰り返し 15 日間前腕部に塗布し、紅斑、

浮腫、ひび割れ等による変化を示す指標として皮下脂肪層厚を測定した結果、皮下脂肪厚

の変化も何らかの持続的な紅斑もみられなかった。なお、同時に実施したモルモット及び

ウサギの実験では、本物質は浮腫を最も強く引き起こす物質の一つであった 22) 。 
イ）トリクロロエタンばく露が原因と考えられた重度の中枢型睡眠時無呼吸症候群の症例（20

才男性）では、入院の 6 ヶ月前頃から疲労や日中の過度の睡魔の進行に気付き、短気や神

経質、前かがみ姿勢、脱力感、落ち着きなさが目立つようになり、進行性の遺尿症も現れ

た。異音に気付いた両親がみた時には男性は無呼吸で、体は冷たく、蘇生措置をとって入

院した時には意識も回復したが、嗜眠状態になると呼吸困難が現れ、挿管が必要であった。

検査では心電図の異常、GOT 及び LDH の著明な高値がみられたが、脳波や神経系、X 線

等の検査に異常はなかった。その後、心電図、GOT や LDH も正常に戻り、自宅での睡眠

時に必要な呼吸補助機器を持って退院し、過度の睡魔や遺尿症等の諸症状も消失した。男

性は 16 才から 18 才まで、タイプライター修理店でトリクロロエタンを用いた洗浄作業の

アルバイトしており、週に平均 20 時間のばく露を受け、意識を失ったことも 1 回以上あっ

たとされている 23) 。なお、異性体についての記載はなく、報告年（1983）や用途を考慮す

ると、1,1,1-トリクロロエタンであった可能性が高いと考えられる。 
ウ）本物質の長期間ばく露により、胃の慢性症状、腎臓の脂肪沈着、肺の障害を引き起こす

とした報告があるが 24) 、詳細は不明である。 
エ）本物質を主要原料の 1 つとしていたテキサス州の石油化学工場で 1944～1982 年の間に 1

年以上雇用された白人男性労働者 270 人を対象とした調査では、1982 年末までに 28 人が

死亡していたが、全米や同州の白人男性人口をもとに求めたがんを含む死因の標準化死亡

比（SMR）に有意な上昇はなかった 25) 。 
 

（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 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 ヒトに対して発がん性が懸念されるが、証拠が不十分な物

質 
EPA（1994 年） C ヒト発がん性があるかもしれない物質 

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

不明な物質 
USA 

NTP － 評価されていない 

日本 日本産業衛生学会 － 評価されていない 

ドイツ DFG（2002 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を誘発しなかった結果 26, 27, 28) が多

くみられたが、誘発した結果 29) もあった。大腸菌でプロファージ 30) 、代謝活性化系非存

在下の糸状菌で染色体数の異数性 31) 、仔ウシ胸腺 DNA で共有結合 32) 、マウス胚細胞

（BALB/3T3）で細胞形質転換 33) を誘発し、ヒト末梢血リンパ球では代謝活性化系非存在

下で小核の弱い誘発がみられ、DNA 傷害は代謝活性化系の有無にかかわらず誘発された 34) 。 
in vivo 試験系では、ショウジョウバエで体細胞突然変異を誘発し 35) 、腹腔内投与したラ

ット及びマウスの肝臓、腎臓、肺、胃で DNA、RNA､タンパク質との結合 36) がみられたが、

ショウジョウバエで劣性致死突然変異 37) 、経口投与したマウスの骨髄細胞で小核 38) 、肝

臓で不定期DNA合成 39) 、腹腔内投与したマウスで DNA二本鎖切断 40) を誘発しなかった。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Osborn-Mendel ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、35、70 mg/kg/day を 20 週間、0、50、
70 mg/kg/day に増量してさらに 58 週間（5 日/週）強制経口投与し、その後 34～35 週間観

察した結果、腫瘍の発生増加はみられなかった 1) 。 
B6C3F1マウス雌雄各50匹を1群とし、0、150、300 mg/kg/dayを8週間、0、200、400 mg/kg/day

に増量して 70 週間（5 日/週）強制経口投与し、その後 12～13 週間経過観察した結果、150
→200 mg/kg/day 群及び 300→400 mg/kg/day 群で肝細胞がんの発生率に有意な増加を認め、

300→400 mg/kg/day 群では副腎に褐色細胞腫の発生もみられた 1) 。 
部分肝切除した Osborn-Mendel ラット雄 10 匹を 1 群とし、手術から 24 時間後にイニシ

エーターとして N-ニトロソジエチルアミン 0、30 mg/kg を腹腔内投与し、6 日後から本物

質 0、69.4 mg/kg/day を 7 週間（5 日/週）強制経口投与した結果、N-ニトロソジエチルアミ

ン投与の有無にかかわらず、69.4 mg/kg/day 群の肝臓で前がん病変と関連するγ-GTP 陽性

細胞巣の発生数に有意な増加を認めた 41) 。 

 
U.S.EPA（1994）は、上記マウスの実験結果から、投与期間で荷重平均した投与量を 0、
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195、390 mg/kg/day とし、下記に示した雄の肝細胞がんの発生率に線形多段階モデルを適用

してスロープファクターを 5.7×10-2 (mg/kg/day)-1とし、10-5レベルに相当する飲料水濃度を 6 
µg/L と算出した。また、吸入ばく露のユニットリスクについては、同値を吸入換算して 1.6
×10-5 (mg/m3)-1とした 42) 。 

 

雄ラット：経口投与量 mg/kg/day 0 195 390 

 肝細胞がん 0/40 9/48 7/27 
 
生活環境審議会水道部会水質専門委員会（1992）は、EPA と同様にマウスの実験結果から

0.006 mg/L を水質基準に設定し、その後、同値は水質、地下水、土壌に係る環境基準（健康

項目）に設定されており、2003年の水道水水質基準の見直しで水質管理目標値となっている。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

1965～1980 年の間にテキサス州の石油化学工場の労働者で 18 人の脳腫瘍による死亡が

みられ、死亡者の平均年令は 53 才（30～66 才）、勤続年数及び潜伏期間はそれぞれ中央値

で 21 年、24 年で、18 例中 15 例は多形性膠芽腫であった。労働者が居住する地域の脳腫瘍

リスクは全米や州、周辺地域のなかでも中位にあったが、労働者の脳腫瘍リスクは概算で

居住地域の 2 倍高く、職業ばく露との関連が示唆された。なお、取扱量から、トリクロロ

エタンを含む 10 種類の化学物質の関与が考えられたが、死亡者に共通したばく露物質や業

務内容の特定はできなかった 43) 。 
また、米国の石油化学工場で脳腫瘍により死亡した 21 人、対照群として同社の死亡者 450

人からランダムに抽出した 80 人から成る 2 群について化学物質のばく露を比較した結果、

トリクロロエタンを含む特定の化学物質との間に有意な関係は見出せなかった 44) 。 
洗浄溶剤として使用していたトリクロロエタンにばく露された労働者 3 人（胆管がん、

十二指腸乳頭部がん、膵臓がん）の症例報告では、35～45 才と若く、発症までのトリクロ

ロエタンの取扱いも 4 年未満と短かった。このうち 1 人は強いがんの家族歴があり、他の 2
人も他物質のばく露を受けていたが、塩素化炭化水素溶剤のばく露は胆管及び膵臓の発が

んリスク要因であることを示すデータと考えられた 45) 。なお、異性体についての記載はな

く、用途から 1,1,1-トリクロロエタンであった可能性が高いと考えられる。 
 

（4）健康リスクの評価 

本物質については既に水質、地下水、土壌に係る環境基準が設定されていることから、経口

ばく露経路については対象外とした。 

① 評価に用いる指標の設定 

吸入ばく露については、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 
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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 ］

表 3.3 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 0.02 µg/m3未満程度 0.02 µg/m3程度 － 
吸入 

室内空気 （0.03 µg/m3未満程度） （0.03 µg/m3未満程度） 
－ － 

－ 
注：（ ）内の数値は全国レベルのデータでないことを示す 
   

吸入ばく露については、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。なお、

中・長期毒性オ）に示したように、ラット、モルモット、ウサギに 15 ppm（82 mg/m3）を 6 ヶ

月間（7 時間/日、5 日/週）吸入させた実験で毒性作用はみられなかったと報告されており、こ

れを NOAEL と仮定して無毒性量等を求めると 1.7 mg/m3 となり、これと一般環境大気での予測

最大ばく露濃度 0.02 µg/m3から MOE を試算すると 8,500 となる。また、室内空気中の濃度につ

いてみると、全国レベルのデータは得られなかったが、局所地域のデータとして報告のあった

室内空気中の濃度を用いて参考として算出すると、予測最大値は 0.03 µg/m3未満程度で、MOE
は 5,700 超となる。このため、本物質の健康リスクの評価に向けて吸入ばく露の知見収集等を行

う必要性は比較的低いと考えられる。 
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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 ○  60,000*1 Phaeodactylum 
tricornutum 珪藻類 EC50   GRO 4 B  B 1)-15149

  ○  167,000 Desmodesmus 
subspicatus 緑藻類 EC50   GRO 3 A  A  1)-16775

  ○  260,000*1 Chlamydomonas sp. 緑藻類 EC50   GRO 4 B  B 1)-15149

甲殻類  ○ 10,000 Artemia salina アルテミア属 NOEC  REP 21 D  C 1)-15149

   ○ 18,000 Daphnia magna オオミジンコ 
NOEC     
REP / MOR 21 D  C 1)-15149

  ○  18,000*2 Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 2 B  B 1)-5184

   ○ 26,000 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 28 A  A  1)-15981

  ○  40,000*1 Artemia salina アルテミア属 LC50   MOR 4 B  B 1)-15149

  ○  43,000*1 Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 1 B  B 1)-15149

 ○  62,000*1 Artemia salina アルテミア属 LC50   MOR 2 B  B 1)-15149

  ○  81,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50   IMM 2 A  A  1)-15981

  ○  190,000 Daphnia magna オオミジンコ LC50   MOR 2 A  A  1)-15981

魚類  ○ 3,000*1 Pleuronectes 
platessa カレイ科 

NOEC  MOR
/GRO/ MALF 56 B  B 1)-15149

  ○ 6,000 Pimephales promelasファットヘッド

ミノー 
NOEC  GRO 32 A  A  1)-4433

   18,160 Jordanella floridae カダヤシ目 NOEC  MOR 10 B C 1)-140

   29,032 Jordanella floridae カダヤシ目 NOEC  MOR 28 B C 1)-140

  ○  34,000*1 Pleuronectes 
platessa カレイ科 LC50   MOR 2 B  B 1)-15149

 ○  45,117 Jordanella floridae カダヤシ目 LC50   MOR 4 A  A  1)-140

その他  ○ 10,000 Lymnaea stagnalis ヨーロッパモノ

アラガイ 

NOEC  
MORPH / HAT 16 B  A  1)-15149
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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. 

その他 ○  147,000 Chironomus riparius ユスリカ属 LC50   MOR 2 B  B 1)-4072

  ○  160,000 Ophryotrocha 
labronica 多毛類 LC50   MOR 4 C  C 1)-5902

  ○  170,000 Lymnaea stagnalis ヨーロッパモノ

アラガイ 
LC50   MOR 4 B  C 1)-15149

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

影響内容 
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、MORPH（Morphology）：形態、 
HAT（Hatch）：孵化、MALF（Malformation）：奇形 

*1 試験方法の詳細な記述がないため採用しない 
*2 方法に不明な点があるため採用しない 

 
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 

Behechti ら 1)-16775は OECD テストガイドライン No.201（1984）に準拠し、緑藻類 Desmodesmus 
subspicatus（旧 Scenedesmus subspicatus）の生長阻害試験を実施した。試験は密閉系で行われ、

試験濃度区は 0～100 %生長阻害の範囲で公比√2 または√1.5 で設定された。設定濃度に基づく

72 時間半数影響濃度（EC50）は 167,000 µg/L であった。 

 
2）甲殻類 

Joseph ら 1)-15981は米国 ASTM の試験方法（E729-80, 1980）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。試験は密閉系・止水式で行われ、試験用水にはスペリオ

ル湖水（硬度約 44.7mg/L as CaCO3）が用いられた。設定試験濃度区は対照区を含め 7 濃度区（公

比約 1.67)であった。48 時間半数影響濃度（EC50）は、被験物質の実測濃度（試験開始時と終了

時の平均値）に基づき 81,000 µg/L であった。 
また Joseph ら 1)-15981 は、米国 ASTM の試験方法（Draft No. 4, 1978）に準拠し、オオミジンコ

Daphnia magna の繁殖試験を行った。試験は密閉系・半止水式 (週 3 回換水)で行われ、試験用

水にはスペリオル湖水（硬度約 44.7 mg/L as CaCO3）が用いられた。設定試験濃度区は対照区を

含め 7 濃度区（公比 2）であり、平均実測濃度は 0.0、1.7、3.4、6.4、13、26、42 mg/L であった。

実測濃度（試験開始時と終了時の平均値）に基づく 28 日間無影響濃度（NOEC）は 26,000 µg/L
であった。 
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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、カダヤシ目 Jordanella 
floridae の急性毒性試験を実施した。試験は流水式（6 L／時間）で行われ、試験濃度区は等比

級数的に 5 または 6 濃度区が設定された。試験溶液の調製には試験用水として脱塩素スペリオ

ル湖水（硬度約 48 mg/L as CaCO3）が、助剤としてアセトン 79～198 mg/L が用いられた。被験

物質の実測濃度は設定濃度の 45～71％であり、実測濃度に基づく 96 時間半数致死濃度（LC50）

は、45,117 µg/L であった。 
また Ahmad ら 1)-4433は、ファットヘッドミノーPimephales promelas の初期生活段階試験を実施

した。試験は密閉系・流水式（15mL／分）で行われ、試験用水には滅菌スペリオル湖水（硬度

約 45 mg/L as CaCO3）が用いられた。設定試験濃度区は対照区を含め 6 濃度区で、平均実測濃

度は 50（対照区）、2,000、6,000、14,800、48,300、147,000 µg/L であった。成長に関する 32 日

間無影響濃度（NOEC）は実測濃度に基づき 6,000 µg/L であった。 

 
4）その他 

Roghair ら 1)-4072は、EC のガイドライン（1984）及び OECD テストガイドライン No.202, 203
（1984）に準拠し、ユスリカ属 Chironomus riparius の急性毒性試験を実施した。試験は密閉系・

止水式で行われ、設定試験濃度は 0, 32, 56, 100, 180, 320 mg/L（公比 1.8）であった。試験用水に

はオランダ標準水（硬度約 210 mg/L as CaCO3）が用いられた。設定濃度に基づく 48 時間半数

致死濃度（LC50）は 147,000 µg/L であった。 
また Adema と Vink 1)-15149はオランダ TNO の試験方法（1980）に準拠し、ヨーロッパモノア

ラガイ Lymnaea stagnalis の長期毒性試験を実施した。試験用水には硬水が用いられた。形態及

び孵化に関する 16 日間無影響濃度（NOEC）は 10,000 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 Desmodesmus subspicatus 生長阻害；72 時間 EC50 167,000 µg/L 
甲殻類 Daphnia magna  遊泳阻害；48 時間 EC50   81,000 µg/L 
魚類 Jordanella floridae   96 時間 LC50    45,117 µg/L  
その他 Chironomus riparius 48 時間 LC50  147,000µg/L 
アセスメント係数：100［3 生物群（藻類、甲殻類、魚類）及びその他の生物について信頼で

きる知見が得られたため］  
これらの毒性値のうちその他の生物を除いた最も小さい値（魚類の 45,117 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 450 µg/L が得られた。 
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慢性毒性値 
甲殻類 Daphnia magna  繁殖阻害；28 日間 NOEC  26,000 µg/L 
魚類 Pimephales promelas   成長阻害；32 日間 NOEC    6,000 µg/L  
その他 Lymnaea stagnalis 形態／孵化；16 日間 NOEC 10,000 µg/L 
アセスメント係数：100［2 生物群（甲殻類及び魚類）及びその他の生物について信頼できる

知見が得られたため］ 
その他の生物を除いた 2 つの毒性値の小さい方の値（魚類の 60 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 60 µg/L が得られた。 
 
本物質の PNEC としては、魚類の慢性毒性値から得られた 60 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 6 µg/L 未満（2003-2004） 2.2 µg/L（2002-2003） 0.04 

公共用水域・海水 1.3 µg/L 未満（2003-2004） 
1.3 µg/L 未満（2003-2004） 
[1998 年～2003 年の検出最大値とし

て 1.8µg/L が得られている(1998)] 

60 

µg/L 
<0.02 

(0.03) 

注：1）水質中濃度の（ ）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  

          3）PEC／PNEC 比における（  ）内の数値は 1998 年～2003 年の検出最大値との比を示す 
 
 

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では 6 µg/L 未満、海水域では

1.3 µg/L 未満であり、最大検出下限値未満であった。安全側の評価値として設定された予測環境

中濃度（PEC）は、淡水域が 2.2 µg/L、海水域は 1.3 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 0.04、海水域は 0.02 未満となるため、現時点で

は作業は必要ないと考えられる。 
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