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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：ポリ塩化ターフェニル 
（別の呼称：PCT） 
CAS 番号：61788-33-8 
化審法官報告示整理番号： 
化管法政令番号： 
RTECS 番号：WZ6500000 
分子式：C18H14-nCln(n=1～14)  
分子量：264.75~ 712.53 
換算係数：1 ppm = 10.82~29.12 mg/m3 (気体、25℃) 
構造式： 

ClX

Clx

Cly Clz Cly ClZ

Clx

Cly Clz

 

 

 

（2）物理化学的性状 

本物質は熱安定性、不燃性であり、アルカリ性物質や強酸に対して耐食性がある 1)。 

融点  

沸点  

比重 
1.470 (25℃, Aroclor 5442)2)、 
1.670 (25℃, Aroclor 5460)2) 

蒸気圧  

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (log Kow)  

解離定数(pKa)  

水溶性(水溶解度) 不溶 1)  

 
（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 
難分解と予想されると報告されている 3)。 

 

 
 

［23］ポリ塩化ターフェニル 

o-ポリ塩化ターフェニル m-ポリ塩化ターフェニル p-ポリ塩化ターフェニル 
(x+y+z=1~14)
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（4）製造輸入量等及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の生産・出荷は 1972 年 7 月 20 日をもって停止が命じられ、出荷分の回収が指示さ

れている 4)。過去の生産累計は 2,620t、輸入は 140t である 5)。本物質を含む市販品には Aroclor 
5432、Aroclor 5442、Aroclor 5460、Kanechlor C などがある。 

② 用 途 

本物質の出荷の向け先は、4 分の 1 が電気機器関係、4 分の 3 は接着剤、塗料、インキとい

った開放系での用途であり、感圧紙には全く使われていない 5)。 

 
（5）環境施策上の位置付け 

本物質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）第一種指定化学物質ではないため、排出量

及び移動量は得られなかった。 

 
（2）媒体別残留分配割合の予測 

本物質の組成は明確でなく、塩素化の割合により特性が異なるため、媒体別分配割合の予測

は行わなかった。 

 
（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 2.1 に示す。 
 

表 2.1 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 0.000002 0.000003 <0.000001 0.000005 0.000001 7/8 全国 2000～2001 1) 
                     

室内空気 µg/m3                  

                     

食物 µg/g <0.00278 <0.00278 <0.00278 <0.00278 0.00278 0/50 全国 2005 2) 
                     

飲料水 µg/L                  

                     

地下水 µg/L                  

                     

土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   µg/L <0.00042 <0.00042 <0.000013 <0.00042c) 0.000013～
0.00042 b)

0/4 全国 2002 3) 

             
公共用水域・海水   µg/L <0.00042 <0.00042 <0.000013 <0.00042 0.000013～

0.00042 b)
0/6 全国 2002 3) 

             
底質(公共用水域・淡水) µg/g 0.0015 0.0090 <0.0000091 0.023 0.0000091

～0.00019 b)
3/4 全国 2002 3) 

                     

底質(公共用水域・海水) µg/g 0.0076 0.024 0.00067 0.095 0.0000091
～0.00019 b)

6/6 全国 2002 3) 

           
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）塩素置換数毎の検出下限値を範囲で示した 
c）最大検出下限値未満の値として 0.00015 µg/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、公共用水域淡水及び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 2.2）。ここで、公共用水域のデータを用いたのは、飲料水等の分析値が得られなかった

ためである。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 2.2 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 0.000002 µg/m3程度（2000～2001） 0.0000006 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 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 概ね 0.00042 µg/L 未満（2002） 概ね 0.000017 µg/kg/day 未満 
      
  食 物 0.00278 µg/g 未満程度（2005） 0.1112 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 
      
  大気   
  一般環境大気 0.000005 µg/m3程度（2000～2001） 0.0000015 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 
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 概ね 0.00042 µg/L 未満（2002） 

（0.00015 µg/L が得られている） 
概ね 0.000017 µg/kg/day 未満 
（0.000006 µg/kg/day が得られている） 

      
  食 物 0.00278 µg/g 未満程度（2005） 0.1112 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 2.3 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 0.000005 µg/m3 となった。 
経口ばく露の予測最大ばく露量は、公共用水域淡水と食物のデータから算定すると 0.111217 

µg/kg/day 未満であった。 
 

表 2.3 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 0.0000006 0.0000015 
   室内空気   
   飲料水   

水質  地下水   
   公共用水域・淡水 0.000017 0.000017 

 食物   0.1112 0.1112 
 土壌     

 経口ばく露量合計 0.111217 0.111217 

 総ばく露量 0.0000006+0.111217 0.0000015+0.111217 
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）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 
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（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 2.4 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

水域では概ね 0.00042 μg/L 未満、海水域では 0.00042 μg/L 未満程度となった。 

 
表 2.4 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 
淡 水 概ね 0.00042 µg/L 未満（2002） 概ね 0.00042 µg/L 未満（2002）[最大検出下限値

未満の値として 0.00015 µg/L が得られている] 
   

海 水 0.00042 µg/L 未満程度（2002） 0.00042 µg/L 未満程度（2002） 
    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 

タラ（魚類）に本物質（Aroclor 5460）0、1 g を強制経口投与して 1 週間後の体内分布を調べ

た結果、対照群で本物質は未検出であったが、投与群では本物質は広く体内に分布して脂肪分

画に多く、肝臓で高い傾向がみられた。しかし、投与量のほぼ全量が腸に残留していた個体が

みられ、腸内残留の少なかった個体でも体内の本物質量は 1～10 mg とわずかであった。70 日

後には 7 日後と比べて肝臓で 1/3、血中で 1/10、脳で 1/3 に減少し、生殖腺では同程度であった

が、肝臓の濃度は血中や脳、生殖腺よりも 10～20 倍高く、本物質の吸収率は低いが、体内に吸

収された後の排泄率も低かった。また、肝抽出液のクロマトグラムには Aroclor 5460 のものと

異なるピークがみられ、吸収や代謝、排泄における本物質異性体の選択性が示唆された 1) 。 
マウスに 0.001、0.01、0.1％の濃度で本物質（Aroclor 5460）を 7 日間混餌投与した結果、本

物質濃度は肝臓で 6、47、610 ppm と用量にほぼ比例した増加を示し、0.1％群では腎臓、脾臓、

心臓、脂肪組織で 100 ppm 前後、睾丸、脳で 20 ppm 前後、血液で 6 ppm であり、いずれの用量

でも血中濃度が最も低かった。また、肝抽出液のクロマトグラムの検討から、低塩素化率のも

のの方がより多く代謝されており、PCB 等で報告されている結果と一致していた 2) 。 
マウスに 0.002、0.01％の濃度で本物質（Kanechlor C）を 18 ヶ月間混餌投与した結果、12 ヶ

月後までの本物質濃度は肝臓＞脂肪組織の関係にあり、PCB や DDT とは異なった蓄積パターン

であったが、18 ヵ月後には脂肪組織でさらに 2～3 倍増加したのに対し、肝臓では 0.002％群で

12 ヵ月後の濃度の約半分、0.01％群では 12 ヵ月後からわずかに増加しただけで、本物質濃度は

脂肪組織＞肝臓の関係に逆転した。脂肪組織に次いで皮膚でも本物質濃度の増加が大きかった。

脂肪組織と肝臓、腎臓、脳、皮膚の本物質濃度との間には高い相関がみられ、各臓器組織への

本物質の取り込み比率はそれぞれほぼ一定であると考えられた。また、PCB や DDT などと比較

して生体内への取り込み、脂肪組織への移行蓄積は比較的緩慢であるが、いったん脂肪組織中

に蓄積すると体外へ排出され難いことが示唆された 3) 。 
マウスに 10 mg の本物質（Kanechlor C）を腹腔内投与した結果、肝臓の本物質は 1 日後にピ

ーク濃度（289 ppm）を示して経時的に減少し、56 日後に 6.5 ppm となったが、脂肪組織では投

与 1 日後の 2.7 ppm から増加を続け、56 日後には約 20 ppm となり、肝臓中よりも高濃度となっ

た。また、投与 1 日後の肝臓中の異性体比は o-：p-：m-体＝9.6：59.0：31.4 で Kanechlor C とほ

ぼ一致していたが、経時的に o-、p-体の減少と m-体の増加がみられ、56 日後には 7.2：79.5：13.4
となった。脂肪組織では投与 1 日後の比率は 22.1：38.2：40.7 で、投与直後から Kanechlor C と

は異なった構成比率を示し、経時的に o-体の減少、m-、p-体の若干の増加で推移し、56 日後に

は 14.2：41.9：43.9 となり、ヒトの脂肪組織でみられた比率とほぼ等しいものとなった。このよ

うに、肝臓では p-体が o-、m-体より早く移行又は代謝されやすく、脂肪組織では p-、m-体が o-
体より蓄積しやすいことが確認され、脂肪組織ではかなり長い半減期を持つと予想された 4) 。 

ニワトリに 2 mg の本物質（Aroclor 5460）を 7 日間強制経口投与した実験でも吸収や分布、

代謝には異性体による差がみられ、p-体は他よりも多く、長く蓄積されると考えられた。また、

本物質の最高濃度は卵黄にみられ、次いで肝臓、腎臓、脂肪組織の順であった 5) 。 
100 mg/kg の本物質を腹腔内投与したラットの肝臓で、Aroclor 5432 では 7-ethoxyresorufin 
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O-deethylase（EROD）活性の著明な増加がみられ、Aryl Hydrocarbon Hydroxylase（AHH）活性、

NADPH チトクローム c リダクターゼ活性、チトクローム P-450 及びチトクローム b5含量も有意

に増加した。Aroclor 5460 でもこれらの酵素活性や含量の有意な増加を認めたが、Aroclor 5432
に比べて低く、ターフェニルと同程度であった 6) 。また、Aroclor 5060、5442、5460 を 100 mg/kg
腹腔内投与したラットの肝臓で水酸化やグルクロン酸抱合反応のわずかな亢進がみられたが、

エポキシドヒドラターゼやグルタチオン S-トランスフェラーゼ(GST)活性に変化はなかった 7) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 8, 9) 

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 10,600 mg/kg （Aroclor 5442） 
ラット 経口 LD50 19,200 mg/kg （Aroclor 5460） 
ラット 経口 LD50 6,310 mg/kg （Aroclor 2565） 
ラット 経口 LD50 16,000 mg/kg （Aroclor 4465） 
ウサギ 経皮 MLD 1,260 mg/kg （Aroclor 5442） 
ウサギ 経皮 MLD 7,940 mg/kg （Aroclor 5460） 
ウサギ 経皮 MLD 2,000 mg/kg （Aroclor 2565） 
ウサギ 経皮 MLD 2,000 mg/kg （Aroclor 4465） 

注：MLD = Minimum lethal dose 
  Aroclor 2565 は本物質 25％、PCB 75％の混合物 
  Aroclor 4465 は本物質 40％、PCB 60％の混合物 
 

本物質の毒性情報は PCB に比べて少ない。本物質の急性毒性は PCB よりも低い。また、本

物質及び PCB ともに、ラットの経口投与では塩素数の増加に伴って急性毒性は低下する傾向に

あったが、ウサギの経皮投与では塩素数との間に明らかな傾向はみられなかった 8) 。 
 

② 中・長期毒性  

ア）Sprague-Dawley ラット雄（匹数不明）に本物質（Aroclor 5460）を 0、1％の濃度（0、500 
mg/kg/day 相当）で 3 週間混餌投与した結果、1％群で体重増加の有意な抑制を認めた。ま

た、1％群では肝臓が著明に肥大し、肝細胞内小胞体の増殖、過剰リン脂質膜の層状配列、

脂肪変性などの組織所見と、肝ミクロソームのタンパク質、リン脂質、N-メチル基分解酵

素、ニトロ還元酵素の有意な増加、RNA、コレステロール、グルコース-6-ホスファターゼ、

アリール炭化水素水酸化酵素の有意な減少を認めたが、肝臓以外には明らかな影響はみら

れなかった 10) 。この結果から、LOAEL は 1％（500 mg/kg/day）であった。 
イ）アカゲザル雄 6 匹を 1 群とし、本物質（Aroclor 5460）を 0、0.5％の濃度（0、200 mg/kg/day

相当）、PCB（Aroclor 1248）を 0.03％の濃度（12 mg/kg/day 相当）で 3 ヶ月間混餌投与し

た結果、PCB では 1 ヶ月以内、本物質では 6 週間以内にすべてのサルで頭部、頸部、背部

の脱毛、顔面のむくみ、眼瞼及び口唇の腫れ、眼の膿性分泌物がみられ、3 ヵ月後には両

物質の投与群で体重増加の抑制、滑面小胞体の増殖による肝細胞の腫大、胃粘膜の肥厚及

び過形成などの有意な影響を認めた 11) 。この結果から、LOAEL は 0.5％（200 mg/kg/day）
であった。 
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ウ）ICR マウス雄 35 匹を 1 群とし、不純物として PCB を 5％含む本物質（Kanechlor C）を 0、
0.025、0.05％の濃度（0、33、65 mg/kg/day）で 24 週間投与した後、通常の餌で 16 週間飼

育した結果、0.025％以上の群で体重増加の有意な抑制及び肝臓重量の有意な増加を認めた。

また、0.025％以上の群の肝臓で肝細胞の肥大、結節性過形成がみられ、0.05％群で結節性

過形成の発生率は有意に高かった 12, 13) 。この結果から、LOAEL は 0.025％（33 mg/kg/day）
であった。 

エ）ddY マウス雄 50 匹を 1 群とし、本物質（Kanechlor C）を 0、0.002、0.01、0.05、0.25％
の濃度で、雌（50 匹/群）には 0、0.05％の濃度で 20 ヶ月間混餌投与した結果、0.05％群の

雌雄で体重増加の抑制を認め、0.25％群では著明な体重増加の抑制に加えて生存率の低下

もみられた。また、0.01％以上の群で用量に依存した肝臓重量の増加、0.05％以上の群で副

腎重量の増加を認め、肝臓では肝細胞の腫大や空胞化、壊死、胆管の過形成が用量に依存

してみられ、0.05％以上の群では GPT、ALP の増加、中性脂肪、遊離脂肪酸、コレステロ

ールの減少も認めた。12 ヵ月後には 0.002％以上の群で肝臓に結節がみられるようになり、

そのほとんどが結節性過形成であったが、0.05％以上の群の多くでは肝細胞がんもみられ

た 14) 。この結果から、LOAEL は 0.002％（2.6 mg/kg/day 相当）であった。 
オ）Wistar ラット雄 6 匹を 1 群とし、本物質（Aroclor 5460）を 0、0.001、0.01、0.1％の濃度

（0、0.5、5、50 mg/kg/day 相当）で 7 日間混餌投与し、本物質の体内分布を調べた実験で

は、体重に有意な変化はみられなかったが、0.1％群の肝臓で絶対及び相対重量、肝ミクロ

ソームのタンパク質、リン脂質、チトクローム P-450、アニリン水酸化酵素及びアミノピリ

ン-N-メチル基分解酵素の有意な増加を認めた 2) 。 
   また、Wistar ラット（匹数不明）にターフェニルの o-、m-、p-体を 0、0.2％の濃度（0、

100 mg/kg/day 相当）で 2 週間混餌投与した結果、o-、m-体で体重増加の有意な抑制を認め

たが、摂餌量も有意に減少したのは m-体のみであった。この他、各異性体で血漿中コレス

テロールの増加、o-及び m-体で腎臓及び副腎重量の増加、o-体で肝臓重量の増加などに有

意差を認め、o-及び m-体の毒性は p-体よりも強く現れたが、同様にして実施した PCB
（Aroclor 1248）0.2％群と比べると、これらの影響は軽かった 15) 。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）ddY マウス雌 8～15 匹を 1 群とし、本物質（Kanechlor C）を 0、0.01、0.05、0.25％の濃

度で妊娠 0 日目から混餌投与し、妊娠 18 日目に屠殺した結果、0.01％以上の群で用量に依

存した肝臓重量の有意な増加、0.25％群で副腎重量の有意な増加を認めた。0.01、0.25％群

で平均着床数や妊娠早期の胎仔死亡数に低下傾向がみられ、0.05％以上の群の胎仔で低体

重、口蓋裂の発生率に有意な増加を認めた。しかし、C57BL6 マウス雌 5～7 匹を 1 群とし、

0、0.05、0.25％の濃度で同様に混餌投与した結果、0.05％以上の群で肝臓重量の有意な増

加を認めたが、着床数や胎仔の死亡数、体重、奇形の発生率に影響はなかった。マウスの

口蓋裂は X 線照射やビタミン A の過剰投与、カフェイン、チラム、コルチコステロン（CS）
の投与、飢餓などで誘発されることが報告されており、血中 CS 濃度の検討から、本物質

の投与によって胎仔・胎盤系での CS 合成が亢進され、過剰に産生された CS による二次的

な影響であることが推察されたが、本物質の不純物として混在していたであろうダイオキ
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シン類による影響の可能性も考えられた 16) 。この結果から、0.01％（13 mg/kg/day 相当）

は母マウスで LOAEL、胎仔で NOAEL であった。 
イ）ddY マウス雌 15～19 匹を 1 群とし、0、0.005、0.05％の濃度で妊娠 0 日目から混餌投与

し、妊娠 18 日目に屠殺した結果、口蓋裂を含む奇形の発生率は各々1.5、8.5、30％であっ

た。また、各群の雌 7 匹以上については出産させ、生後 21 日目まで仔を哺育させた結果、

0.05％群で仔の生存率や成長率は対照群、0.005％群と比べて有意に低く、さらに 0.05％群

の生存仔では多動様の行動もみられた 17) 。この結果から、NOAEL は 0.005％であった。 
ウ）Wistar ラット雌 6～7 匹を 1 群とし、本物質（Kanechlor C）を 0、0.05、0.25％の濃度で

妊娠 0 日目から混餌投与し、妊娠 20 日目に屠殺した結果、0.05％以上の群で妊娠後期の胎

仔死亡数及び胎仔の全身水腫の発生率に有意な増加を認め、2.5％群で胎仔体重は有意に低

かったが、口蓋裂の発生は各群で 1 例もなかった 16) 。この結果から、LOAEL は 0.05％で

あった。 
エ）未成熟の Wistar ラット雌に本物質（Aroclor 5442 及び 5460）を皮下投与し、エストロゲ

ン様活性の一つの指標として 18 時間後の子宮グリコ－ゲン含量の変化を調べた結果、

Aroclor 5460 は不活性であったが、Aroclor 5442 では活性を認め、最小影響用量は 1 mg で

あった。同様にして PCB（Aroclor 1221 から 1268 の 8 品目）について調べた結果、Aroclor 
1221から 1248 までの 4品目に活性を認めたが、いずれも最小有効量は 8 mg で、Aroclor 5442
よりも 8 倍多い量が必要であった。なお、これらの結果を本物質及び PCB の塩素化率で整

理すると、エストロゲン様活性は塩素化率 48％以下のものに限られた 18, 19) 。 
オ）ホワイトレグホン雌 35 匹を 1 群とし、本物質（Aroclor 5442）を 0、0.002％の濃度で 9

週間混餌投与した後に通常の餌に切り替えてさらに 7 週間投与し、混餌投与開始の 10 日後

から週 1 回の割合で無処置雄の精液を雌に注入した実験では、雌鳥の体重や生存率、産卵

数、卵重、卵殻厚、受精率、孵化率、雛鳥の体重増加に有意な影響はなかったが、0.002％
群の卵で死亡胚の数は 1.6 倍、異常胚の数は 2 倍多かった。なお、同様にして実施した PCB 
6 品目（塩素化率 21～68％）のうち、Aroclor 1232、1242、1248、1254 では、産卵数、孵化

率、雛鳥の体重増加に有意な悪影響がみられ、水腫を主とした異常胚の数も大きく増加し

た 20, 21) 。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）ヒト アンドロゲン受容体遺伝子及びルシフェラーゼ遺伝子をレポーター遺伝子として導

入したヒト前立腺がん細胞（PC-34LUCAR+株）を 0、0.1、1、10 µM の本物質（Aroclor 5432、
5442、5460）を添加した培養液で 18 時間培養して実施したレポーター遺伝子アッセイでは、

いずれの Aroclor にも有意な活性の変化を認めなかった。しかし、5α-ジヒドロテストステ

ロン50 pMを添加して同様に実施したところ、Aroclor 5432及び5442では活性が阻害され、

EC50は Aroclor 5432 で 1.11 µM、Aroclor 5442 で 0.85 µM であったが、同様にして実施した

PCB（Aroclor 1016、1221 から 1260 の 6 品目）の EC50 0.25～0.58 に比べて高かった 22) 。 
イ）1970 年代に日本人を対象に実施された調査では、本物質の平均濃度は脂肪組織で 0.16～

1.1 ppm、母乳で 0.001～0.027 ppm、血液で 0.003～0.006 ppm とした値が報告されており、

これらは同時に測定された PCB の体内濃度と同程度で 23, 24, 25, 26, 27) 、海外でも同様の結果が
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みられた 28) 。また、脂肪中の本物質と Kanechor C の異性体比率を比較したところ、脂肪

中では p-体の比率が大きく増加していたことから、p-体の蓄積性は他の異性体よりも高い

と考えられた 26, 29) 。 
   PCB の体内移行に関しては、その大部分（90.4％）が魚介類からの寄与となっており、

PCB に類似した物理・化学的特性をもつ本物質においてもこれらと類似の移行や蓄積の過

程を示すものと思われるが、魚介類や動物性食品等について実施した分析では無視できる

程度の濃度でしか本物質が検出されず、PCT による汚染が確認できなかった。このため、

食品以外に本物質のばく露源があるか、あるいは本物質の半減期が非常に長いことによる

ものと考えられるが、詳細は不明であった 23, 24, 26, 29, 27) 。なお、本物質には日用品の難燃処

理剤としての用途もあったことが後に判明したが、ばく露源としての検証は実施されなか

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 

遺伝子傷害性に関して、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 

ICR マウス雄 35 匹を 1 群とし、本物質（Kanechlor C）を 0、0.025、0.05％の濃度（0、33、
65 mg/kg/day）で 24 週間混餌投与した後、通常の餌で 16 週間飼育した結果、0.025％以上

の群の肝臓で用量に依存した結節性過形成の発生がみられ、0.05％群で肝細胞がんの有意な

発生を認めた 31) 。 
ddY マウス雄 50 匹を 1 群とし、本物質（Kanechlor C）を 0、0.002、0.01、0.05、0.25％

の濃度で、雌（50 匹/群）には 0、0.05％の濃度で 20 ヶ月間混餌投与した結果、12 ヵ月後
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には 0.002％以上の群で肝臓に結節がみられるようになり、そのほとんどが結節性過形成で

あったが、0.05％以上の群の多くでは肝細胞がんもみられた 14) 。 
なお、本物質については遺伝子障害性の知見が得られていないが、肝臓に低濃度で結節

性過形成、高濃度で肝細胞がんという発生状況から、本物質に発がん性があるとしても、

閾値が存在する可能性を否定できない。 

 

○ 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知見は得られなかった。 

 

（4）健康リスクの評価 

① 評価に用いる指標の設定 

ポリ塩化ターフェニルには多くの同族体があり、o-、m-、p-の骨格構造に付いた塩素の数や位

置の違いによって理論上 8,149 通り存在するが 32) 、市販品は塩素化率で区分した同族体の混合

物として製造されており、不純物として PCB を含み、塩素化ジベンゾフランを含むこともある

が 32, 33) 、得られた毒性情報は市販品のものに限られた。このため、不純物によって毒性が強く

現れていたことも懸念されるが、リスク評価としては安全側に振れることはあっても、その逆

は考え難いことから、得られた情報をもとに初期評価を行うこととした。 
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。 
経口ばく露については、中・長期毒性エ）のマウスの試験から得られた LOAEL 2.6 mg/kg/day

（肝臓の結節性過形成）を LOAEL であるために 10 で除した 0.26 mg/kg/day が信頼性のある最

も低用量の知見であると判断し、これを無毒性量等として設定する。 
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 
   

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 
飲料水・ 

食物 － － － 
経口 

公共用水域

淡水・食物 0.11 µg/kg/day未満 0.11 µg/kg/day未満 
0.26 mg/kg/day マウス 

240 超 
   
経口ばく露については、公共用水域淡水・食物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 0.11 µg/kg/day 未満であった。無毒性量等 0.26 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 240 超となる。 
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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。

MOE＝10 MOE＝100［ 判定基準 ］

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 無毒性量等 MOE 

環境大気 0.000002 µg/m3程度 0.000005 µg/m3程度 － 
吸入 

室内空気 － － 
－ － 

－ 
   

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、

参考として吸収率 100％と仮定し、経口ばく露の無毒性量等を吸入ばく露の無毒性量等に換算す

ると 0.77 mg/m3となるが、これと予測最大ばく露濃度から算出した MOE は 15,000,000 となる。

このため、本物質の一般環境大気からのばく露による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 － － － － － － － － － － 

甲殻類 － － － － － － － － － － 

魚類 ○  >50,000*1 Oncorhynchus clarki サケ科 LC50   MOR 4 D C 1)-6797

 ○  >50,000*2 Oncorhynchus clarki サケ科 LC50   MOR 4 D C 1)-6797

その他 ○  32,000 Tetrahymena 
pyriformis テトラヒメナ属 EC50   GRO 1 C C 1)-11258

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 
GRO（Growth）：成長、MOR（Mortality）：死亡 

*1 Aroclor 5442 の毒性値 
*2 Aroclor 5460 の毒性値 

 

（2）予測無影響濃度（PNEC）の設定 

各生物群とも採用できる知見が得られなかったため、本物質の PNEC は算出できなかった。 
 

（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 概ね 0.00042 µg/L 未満（2002）

概ね 0.00042 µg/L 未満（2002）
[最大検出下限値未満の値と

して 0.00015 µg/L が得られて

いる。] 

－ 

公共用水域・海水 0.00042 µg/L 未満程度（2002） 0.00042 µg/L 未満程度（2002） 

－ 

µg/L

－ 
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 
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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 ］

 

 
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概ね 0.00042 µg/L 未満、

海水域では 0.00042 µg/L 未満程度であり、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、概ね 0.00042 µg/L 未満、海水域では 0.00042 µg/L 未満程

度であった。 
予測無影響濃度（PNEC）を算出できなかったため、現時点では生態リスクの判定はできなか

った。本物質は生産が停止されてから 30 年以上が経過しており、環境中濃度は概ね 0.00042 µg/L
未満であることから、優先的に生態影響試験を実施して知見を充実させる必要性は低いと考え

られる。 
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