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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： 1,1,2,2-テトラクロロエタン 

CAS 番号：79-34-5 

化審法官報公示整理番号：2-56(テトラクロロエタン) 

化管法政令番号*：2-60 

RTECS 番号：KI857500 

分子式：C2H2Cl4 

分子量：167.85 

換算係数：1 ppm = 6.87 mg/m
3
 (気体、25℃) 

構造式： 

 

 

 

 

CC

Cl

Cl Cl

Cl

HH

 

*注：化管法対象物質の見直し後の政令番号（平成 21 年 10 月 1 日施行） 

（2）物理化学的性状 

本物質はクロロホルム臭の液体である1)。 

融点 -42.4℃2)、-44℃3), 4)、-42.5℃5)、-43.8℃5)
 

沸点 
145.2℃(760 mmHg)

2)、146.5℃(760 mmHg)
3),4)、

146.4℃5)
 

密度 1.5953 g/cm
3
 (20℃)

2)、 

蒸気圧 
4.62 mmHg (＝616 Pa) (25℃)

 4)、 

5 mmHg (＝700 Pa) (25℃)
 5)

 

分配係数(1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水) (log Kow) 2.39
2) , 4), 5), 6) 

 

解離定数(pKa) 
 

水溶性(水溶解度) 
2.83×10

3
 mg/1000g (25℃)

2)、 

2.96×10
3
 mg/L (25℃)

 4)、2.9×10
3
 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：TOC 0%、GC 10%（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）7)
 

（備考：被験物質はソーダライムと反応するため、BOD の測定は行わなかっ

た）7)
 

嫌気的分解 

本物質は嫌気的条件下において分解する8)。メタン細菌を用いた実験室規模の連続反

応器による嫌気的分解性試験では、被験物質 27 μg/L で 4 ヶ月後には 97%除去され、

1,1,2-トリクロロエタンが生成した8)。 

［9］1,1,2,2-テトラクロロエタン 
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半減期は 6.6 日の報告がある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：0.25×10
-12

 cm
3
/(分子･sec)（25℃、測定値）4)

 

半減期：21～210 日（OH ラジカル濃度を 3×10
6～3×10

5分子/cm
3 9)と仮定し、1 日は

12 時間として計算） 

加水分解性 

半減期：1,056 時間（25℃、pH=7）10)
 

 

生物濃縮性（濃縮性が無い又は低いと判断される物質11)） 

 生物濃縮係数(BCF)：  

4.5～13.2（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：0.26 mg/L）7)
 

（4.1）～（13.1）（試験生物：コイ、試験期間：6 週間、試験濃度：0.026 mg/L）7)
 

 

土壌吸着性 

 土壌吸着定数(Koc)：46（Willamette silt loam）8)  

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

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 1t 以上 100t

未満である12)。 

 

② 用 途 

本物質の主要な用途は、他の塩素化炭化水素製造の際の中間物である。過去においては、

洗浄用及び金属の脱脂用溶媒、ペンキ剥離剤、ニス及びラッカー、写真用フィルム、油脂の

抽出溶媒として使用されていた8)。 

また、本物質は塩化ビニル、塩化アリル、エピクロルヒドリンの副生成物に含まれる13)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

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：376）に指定されている。また、

化学物質排出把握管理促進法（化管法）第二種指定化学物質（政令番号：60）に指定されてい

る。このほか、有害大気汚染物質に該当する可能性がある物質及び水環境保全に向けた取組み

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）媒体別分配割合の予測 

化管法に基づく排出量及び下水道への移動量が得られなかったため、Mackay-Type Level III 

Fugacity Model
1)により媒体別分配割合の予測を行った。結果を表 2.1 に示す。 

 

表 2.1 Level III Fugacity Model による媒体別分配割合（％） 

排出媒体 大 気 水 域 土 壌 大気/水域/土壌 

排出速度（kg/時間） 1,000 1,000 1,000 1,000（各々） 

大 気 91.3 12.0 5.2 11.9 

水 域 6.2 87.1 3.2 22.5 

土 壌 2.5 0.3 91.6 65.4 

底 質 0.0 0.6 0.0 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 

 

（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 2.2 に示

す。 

 

表 2.2 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 測定年度 文 献 

             

一般環境大気 a)  µg/m
3
 - 0.0077 (0.005)

b)
  0.020 -

c)
 1/7 全国 2008 2) 

  0.0068 0.013 (0.0022)
b)

 0.067 -
c)
 5/12 全国 2007 3) 

  0.0075 0.018 (0.003)
b)

 0.073 -
c)
 4/12 全国 2006 4) 

    - - (0.003)
 b)

 0.019 -
c)
 2/14 全国 2005 5) 

  0.018 0.039 (0.003)
 b)

 0.14 -
c)
 4/11 全国 2004 6) 

  - 0.035 (0.003)
 b)

 0.14 -
c)
 11/16 全国 2003 7) 

           

           

室内空気 µg/m
3
          

             

食物 µg/g          

             

飲料水 µg/L          
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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 測定年度 文 献 

             

地下水 µg/L <0.01 <0.01 <0.01 0.02 0.01 1/23 全国 1999 9) 

             

土壌 µg/g          

             

公共用水域・淡水   µg/L <0.01 0.018 <0.01 1.3 0.01 4/130 全国 1999 9) 

             

公共用水域・海水   µg/L <0.01 <0.01 <0.01 <0.01 0.01 0/17 全国 1999 9) 

             

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
 

0.001 0/14 全国 2002 10) 

                      

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.001 <0.001 <0.001 0.001
 

0.001 1/10 全国 2002 10) 

           

魚類(公共用水域・淡水) µg/g          

           

魚類(公共用水域・海水) µg/g          

             

注：a) 一般環境大気において、過去には最大値として0.21 µg/m3(1997)が検出されている8) 

  b) 検出下限値未満の値 

  c) 公表されていない 

 

（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、地下水及び公共用水域淡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 2.3）。ここで公共用水域淡水のデータを用いたのは、地下水よりも公共用水域淡水で

高濃度での検出があるためである。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 m
3、2 L 及び 2,000 g と仮定し、体重を 50 kg と

仮定している。 

 

表 2.3 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 0.0075 µg/m3 程度(2006) 0.0023 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 0.01 µg/L 未満程度 (1999) 0.0004 µg/kg/day 未満程度 

均 公共用水域・淡水 0.01 µg/L 未満 (1999) 0.0004 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 0.073 µg/m3 程度(2006) 0.022 µg/kg/day 程度 

最  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 

     

大 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 

値  地下水 0.02 µg/L 程度 (1999) 0.0008 µg/kg/day 程度 

 公共用水域・淡水 1.3 µg/L (1999) 0.052 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 
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 媒 体 濃  度 一 日 ば く 露 量 

    

  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 2.4 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 0.073 µg/m
3 程度となった。 

経口ばく露の予測最大ばく露量は、地下水のデータから算定すると 0.0008 µg/kg/day 程度、公

共用水域淡水のデータから算定すると 0.052 µg/kg/day であった。本物質の経口ばく露の予測最

大ばく露量は 0.052 µg/kg/day を採用する。 

 

表 2.4 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 0.0023 0.022 

 室内空気   

   飲料水   

水 質  地下水 (0.0004) (0.0008) 

   公共用水域・淡水 0.0004 0.052 

 食 物     

 土 壌     

 経口ばく露量合計 0.0004 0.052 

 総ばく露量 0.0004 0.074 

注：1) アンダーラインを付した値は、ばく露量が「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、経口ばく露量合計の算出に用いていない 

 

（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 2.5 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 1.3 µg/L、海水域では 0.01 µg/L 未満程度となった。 

 

表 2.5 公共用水域濃度 

水 域 平   均 最 大 値 

淡 水 

 

海 水 

0.01µg/L 未満 (1999) 

 

0.01µg/L 未満程度 (1999) 

1.3µg/L(1999) 

 

0.01µg/L 未満程度 (1999) 

注：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 

ヒトでは 28 
Cl でラベルした本物質をゆっくりと単回吸入した試験で 97％が吸収された 1) 。 

ラットに 14
C でラベルした本物質 150 mg/kg を単回強制経口投与した結果、72 時間で呼気中

に未変化体として 9％、CO2として 32％、尿中に 23％、糞中に 4％の放射活性が排泄され、体

内（胴体及び皮膚）には 30％が残留した。同様に投与したマウスでは呼気中に未変化体として

0.7％、CO2として 50％、尿中に 22％、糞中に 6％が排泄され、体内残留は 20％であった 2) 。ま

た、ラットに 100 mg/kg/day、マウスに 200 mg/kg/day を 4 週間（5 日/週）強制経口投与した後

に 14
C 体に換えて単回強制経口投与した結果、48 時間でラットは未変化体として 7％、CO2とし

て 2％の放射活性を呼気中に排泄し、マウスは各 10％を呼気中に排泄した。糞尿中への排泄は

ラットで 46％、マウスで 30％、体内残留はラットで 31％、マウスで 27％であった 3) 。 

ラットに 14
C でラベルした本物質 10 ppm を 6 時間吸入させた結果、72 時間で呼気中に未変化

体として 8％、CO2として 25％、尿中に 19％、糞中に 5％の放射活性が排泄され、体内には 42％

が残留した。同様に吸入させたマウスでは呼気中に未変化体として 2％、CO2 として 32％、尿

中に 26％、糞中に 6％が排泄され、体内残留は 29％であった 2) 。 

マウスに 14
C でラベルした本物質 210～320 mg/kg を腹腔内投与した結果、72 時間で投与した

放射活性の 45～61％が CO2として呼気中に、23～34％が尿中に排泄されたが、そのほとんどが

24 時間以内の排泄であった。呼気中には未変化体も 24 時間で 3～4％排泄されたが、その後は

無視できる程度のものであった 4) 。また、静脈内投与したマウスでは嗅上皮、気管気管支や口

腔、舌、鼻咽頭、食道、前胃の粘膜、肝臓、胆嚢内容物、副腎皮質内層、精巣間質で高い放射

活性の分布が選択的にみられ、放射活性の大部分が有機溶媒で抽出できなかったことから、こ

れらの組織では代謝物は有機溶媒不溶性分画に存在したと考えられた 5) 。 

モルモットの背部に本物質を塗布すると、本物質の血液中濃度は 20 分後にピークに達した後

に減尐し、60 分後から再び増加に転じてその後もゆっくりと増加した 6) 。また、マウスの腹部

（2.92 cm
2）に塗布した試験では、本物質の吸収速度は 10 µg/min/cm

2であった 7) 。 

マウスに 160～320 mg/kg を腹腔内投与し、24 時間までの尿を分析した結果、ジクロロ酢酸が

27％、トリクロロ酢酸が 4％、トリクロロエタノールが 10％、シュウ酸が 7％、グリオキシル酸

が 0.9％、尿素が 2％含まれており、残りの約 50％は不明であったが、安息香酸ナトリウムを同

時に投与した実験から 20～23％がグリシンに代謝されていた可能性が考えられ、CO2 はグリシ

ンからギ酸を経て代謝されるものと考えられた。また、トリクロロ酢酸やトリクロロエタノー

ルの排泄は中間代謝物としてのトリクロロエチレンやテトラクロロエチレンの生成を示す証拠

と考えられた 4) 。上記の 4 週間経口投与したラット及びマウスでは、主な尿中代謝物はトリク

ロロエタノール、トリクロロ酢酸であった 3) 。200 ppm を 8 時間吸入させたラットの尿でトリ

クロロ酢酸とその約 4 倍量のトリクロロエタノールが検出され、467 mg/kg を腹腔内投与したラ

ットの尿ではトリクロロ酢酸とトリクロロエタノールがほぼ同量検出された 8) 。 

本物質は肝臓のチトクローム P-450 を介した脱塩素によって反応性の高い中間代謝物の塩化

ジクロロアセチルに代謝され、その後ジクロロ酢酸へと代謝される経路が推定されている 9～11) 。

ジクロロ酢酸はグルタチオン-S-トランスフェラーゼのシータ（GSTZ）を介してグリオキシル酸
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に代謝されるが 12, 13) 、GSTZ には遺伝子多型があること 14, 15) 、GSTZ はジクロロ酢酸によって

不活性化されるため、ばく露量やばく露期間の増加に伴ってジクロロ酢酸の体内濃度が増加す

る可能性のあること 15, 16) が指摘されている。 

なお、本物質を腹腔内投与したラット及びマウスの肝臓や腎臓、肺、胃で代謝物と DNA や

RNA、タンパク質との共有結合がみられており 17) 、経口投与したマウスや吸入させたラットの

肝臓でも DNA との共有結合が報告されている 2) 。 

 

（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 18) 

動物種 経路 致死量、中每量等 

ヒト 経口 TDLo 30 mg/kg 

ヒト 吸入 TCLo 1,000 mg/m
3
 (30 min) 

ラット 経口 LD50 200 mg/kg 

イヌ 経口 LDLo 300 mg/kg 

ラット 吸入 LCLo 1,000 ppm [6,860 mg/m
3
] (4hr) 

ラット 吸入 TCLo 130 mg/m
3
 

ラット 吸入 TCLo 50 mg/m
3
 (4hr) 

マウス 吸入 LC50 4,500 mg/m
3
 (2hr) 

マウス 吸入 LCLo 40,000 mg/m
3
 (2hr) 

マウス 吸入 TCLo 8,500 mg/m
3
 (2hr) 

ネコ 吸入 LCLo 19,000 mg/m
3
 (45 min) 

ネコ 吸入 TCLo 5,700 mg/m
3
 (5 hr) 

注：（ ）内の時間はばく露時間を示す。 

 

本物質は眼、皮膚、気道を刺激し、中枢神経系、肝臓、腎臓に影響を与え、中枢神経系機

能の低下や障害を生じることがある。意識喪失を生じることがあり、死に至ることもある。

眼に入ると発赤や痛みを生じ、吸入すると腹痛や咳、咽頭痛、頭痛、吐き気、嘔吐、眩暈、

嗜眠、錯乱、振戦、痙攣を生じ、経口摂取では腹痛や吐き気、嘔吐を生じる。皮膚に付くと

発赤や皮膚の乾燥を生じ、皮膚から吸収して腹痛や咳などの症状が現れることもある 19) 。 

 

② 中・長期毒性  

ア）Fischer 344 ラット雄 5 匹を 1 群とし、0、0.3325、0.665、1.33、2.66、5.32％の濃度で 15

日間混餌投与した結果、11 日に 2.66％以上の群の全数が瀕死となり屠殺した。0.3325％以

上の群の雌及び 0.665％以上の群の雄で体重の減尐がみられ、0.3325％群の雄でも体重増加

の有意な抑制があった。0.3325％以上の群の雄及び 0.665％以上の群の雌で腎臓相対重量の

増加、0.665％以上の群の雌雄で胸腺相対重量の減尐、0.3325％以上の群の雄及び 0.665％以

上の群の雌で肝臓絶対重量の減尐などに有意差を認めた。5.32％群の雄 2 匹及び雌の全数、

1.33％群の雌 4 匹で局所的な脱毛がみられ、雌の脱毛部分では表皮肥厚がみられた。また、

剖検時に肝小結節を認めた 0.3325％以上の群の雌雄では組織検査によって軽度から中程度

の小葉中心性変性がみられ、投与に関連した影響と考えられた 20) 。この結果から、LOAEL

を 0.3325％とし、摂餌量等から用量を概算すると 300 mg/kg/day 程度であった。 



     9 1,1,2,2-テトラクロロエタン  

 8 

 

  また、B6C3F1マウス 5 匹を 1 群とし、同様にして 15 日間混餌投与した結果、5.32％群の

雌雄及び 2.66％群の雄の全数、1.33％群の雄 2 匹が死亡又は瀕死となって屠殺した。マウス

では 0.3325％以上の群の雄及び 0.665％以上の群の雌で体重の減尐がみられ、0.3325％群の

雌でも体重増加の有意な抑制があった。0.3325％以上の群の雌で胸腺相対重量の有意な減尐、

0.3325％以上の群の雄及び 1.33％以上の群の雌で肝臓絶対重量の有意な増加を認めた。

0.3325％以上の群の雌雄の肝臓では剖検で蒼白化や斑紋化、組織検査で肝細胞の変性や腫脹、

壊死、単核球の浸潤を認め、肝細胞の変性や腫脹の程度には用量依存性があった 20) 。この

結果から、LOAEL を 0.3325％とし、摂餌量等から用量を概算すると 600 mg/kg/day 程度で

あった。 

イ）Fischer 344 ラット雄 5 匹を 1 群とし、0、104、208 mg/kg/day を 3 週間強制経口投与した

結果、208 mg/kg/day 群では全数が試験終了日までに死亡又は瀕死となって屠殺したが、同

群では全数が痩せて不活発であり、4 匹に下痢がみられ、そのうちの 3 匹では異常呼吸と被

毛の乱れもみられた。104 mg/kg/day 群では肝臓の絶対及び相対重量に有意な増加を認め、

肝細胞の空胞化（軽度から中程度）は全数にみられた。しかし、尿の検査項目に異常はな

く、腎臓組織への影響もなかった 21) 。この結果から、LOAEL を 104 mg/kg/day とする。 

ウ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、0.0268、0.0589、0.118、0.23、0.46％の濃

度で 14 週間混餌投与（0、20、40、80、170、320 mg/kg/day）した結果、死亡はいずれの群

にもなかったが、0.0589％以上の群の雌及び 0.118％以上の群の雄で体重増加の有意な抑制

を認め、0.46％群で体重は減尐した。るい痩と蒼白化が一般状態の変化として 0.23％以上の

群の雌雄（全数）でみられたが、機能観察試験の結果から投与に関連した神経系への影響

はなかった。0.0589％以上の群の雌雄で貧血、0.118％以上の群の雌雄で GPT や ALP、SDH

等の有意な上昇と総タンパク質やコレステロールの有意な減尐がみられ、0.0589％以上の群

の雌雄で肝臓相対重量の増加、0.118％以上の群の雄及び 0.23％以上の群の雌で腎臓相対重

量の増加、0.23％以上の群の雌雄で胸腺絶対重量の減尐などに有意差を認めた。肝臓では

0.0268％以上の群の雄及び 0.0589％以上の群の雌で肝細胞の空胞化、0.118％以上の群の雌

及び 0.23％以上の群の雄で肝細胞の肥大、0.23％以上の群の雌雄で肝細胞の壊死や着色（黄

褐色）、0.23％以上の群の雌及び 0.46％群の雄で胆管の過形成の発生率に有意な増加を認め、

0.118％以上の群の雄及び 0.23％以上の群の雌で脾臓のヘモジデリン沈着、0.23％以上の群

の雄及び 0.46％群の雌で赤脾髄の壊死、0.23％以上の群の雌及び 0.46％群の雄で骨幹端や骨

髄、前立腺、包皮腺、子宮の壊死などの発生率も有意に増加した 20) 。この結果から、LOAEL

を 0.0268％（20 mg/kg/day）とする。 

エ）B6C3F1マウス 10 匹を 1 群とし、0、0.0589、0.112、0.23、0.455、0.91％の濃度で 14 週間

混餌投与（雄 0、100、200、370、700、1,360 mg/kg/day、 雌 0、80、160、300、600、1,400 

mg/kg/day）した結果、死亡はいずれの群にもなかったが、0.23％以上の群の雌雄で体重増

加の有意な抑制を認めた。機能観察試験の結果から投与に関連した神経系への影響はなか

った。0.0589％以上の群の雌及び 0.112％以上の群の雄で SDH の有意な上昇がみられ、0.112

～0.23％以上の群の雌雄で GPT や ALP、胆汁酸の上昇と総タンパク質やコレステロールの

減尐、0.0589％以上の群の雌及び 0.112％以上の群の雄で肝臓の絶対及び相対重量の増加、

0.91％群の雌雄で胸腺絶対重量の減尐などに有意差を認めた。また、0.112％以上の群の雌

雄で肝細胞肥大、0.23％以上の群の雌雄で肝臓の限局性着色と胆管過形成、0.23％以上の群
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の雄及び 0.455％以上の群の雌で肝細胞壊死、0.455％以上の群の雄で包皮腺壊死の発生率に

有意な増加がみられた 20) 。この結果から、LOAEL を 0.0589％（80 mg/kg/day）とする。 

オ）Osborne-Mendel ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、雄に 0、62、108 mg/kg/day、雌に 0、43、

76 mg/kg/day を 78 週間（5 日/週）強制経口投与し、その後 32 週間飼育した。その結果、

雌雄で用量に依存した体重増加の抑制がみられ、62 mg/kg/day 以上の群の雄及び 43 

mg/kg/day 以上の群の雌の体重は投与期間を通して低かったが、その後の飼育期間内に体重

はほぼ回復した。雌の 76 mg/kg/day 群では 1～5 週に約 20％が死亡し、投与期間終了時の

死亡率は 108 mg/kg/day 群の雄及び 43 mg/kg/day 以上の群の雌で対照群よりも 2 倍以上高か

った。また、雌では 43 mg/kg/day 以上の群で 1 週目から円背位姿勢がみられ、当初の発生

率は低かったが試験期間の経過とともに次第に増加し、眼の発赤や腹部被毛の尿汚れも同

様に増加した。1 年目には低～中程度の頻度で雌雄にみられた努力性呼吸や喘鳴音、鼻汁の

ような呼吸器系症状はその後加齢とともに徐々に発生頻度を増し、試験期間の終わり頃に

は明らかに投与群（雄 62 mg/kg/day 以上、雌 43 mg/kg/day 以上）の方で多くみられるよう

になった。なお、呼吸器系器官を含めた組織への影響は雌雄のいずれにもなかった 22) 。こ

の結果から、LOAEL を 43 mg/kg/day（ばく露状況で補正：31 mg/kg/day）とする。 

カ）B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、142、282 mg/kg/day を 78 週間（5 日/週）強制

経口投与し、その後 12 週間飼育した。その結果、投与期間内に目立った一般状態の変化は

なかったが、60 週から雌の 282 mg/kg/day 群で数匹に腹部膨満がみられるようになり、そ

の後次第に増加して投与期間終了後の飼育期間（12 週）内には同群の雌の約 95％でみられ

るようになったが、これは肝細胞癌の発生によるものであった。また、雌雄の死亡率は用

量に依存して有意に増加したが、雄でのその主要因は 69～70 週に 282 mg/kg/day 群の 33 匹

が死亡したためであり、死因は病理組織学的検査から急性腎症によるものであったが、同

群の雄では 90％に肝細胞癌がみられており、その影響も考えられた。また、雌でも用量に

依存した死亡率の有意な増加は 282 mg/kg/day 群での死亡率の高さによるものであり、91％

にみられた肝細胞癌が原因と考えられた。なお、雌雄で体重への影響はなく、肝細胞癌以

外には組織への影響もなかった 22) 。この結果から、NOAEL を 142 mg/kg/day（ばく露状況

で補正：101 mg/kg/day）とする。 

キ）Wistar ラット及び Brown Norway ラット雄 20～21 匹を 1 群とし、0、108～516 ppm を 13

週間（5 時間/日、5 日/週）吸入させた結果、108～516 ppm 群の両系統のラットで明らかな

体重増加の抑制を認めた。GOT や GPT、クレアチニンに影響はなかったが、両系統とも 108

～516 ppm 群で尿中のタンパク質が有意に低く、腎臓の糸球体では軽度の病変もみられた。

なお、毎日のばく露は 30 分かけて 0 ppm から 466 ppm まで増加させ、466～516 ppm を 2

時間 30 分持続した後に 2 時間かけて 108 ppm まで低下させ、終了とした 23) 。 

ク）Sprague-Dawley ラット雌 55 匹を 1 群とし、0、560 ppm を 15 週間（5 時間/日、5 日/週）

吸入させた結果、560 ppm 群でばく露期間の初期に一過性の中枢神経系の抑制がみられ、

最後の週には体重減尐がみられ、ヘマトクリット値や赤血球数、白血球数が減尐した。ま

た、肝臓では重量増加や過形成、肝細胞の変性を伴った DNA 合成の増加がみられたが、こ

れらの肝臓への影響は 4 週の終わり頃から回復傾向がみられ 8 週の終わりには消失した 24) 。

この結果から、LOAEL を 560 ppm（ばく露状況で補正：83 ppm (570 mg/m
3
)）とする。 

ケ）雄ラット 105 匹を 1 群とし、0、13.3 mg/m
3 を 9 ヶ月間（4 時間/日、5 日/週）吸入させた
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結果、13.3 mg/m
3群では 110 日後に体重増加の有意な抑制と白血球数の 90％増加がみられ

たが、265 日後には体重のバラツキが大きくなり、有意差はなくなった。13.3 mg/m
3群では、

265 日後の肝臓の脂肪量は 34％多くて、脳下垂体の副腎刺激ホルモン量は一貫して有意に

低かった。この他、甲状腺で相対重量の減尐や限局性の剥離がみられた 25) 。この結果から、

LOAEL を 13.3 mg/m
3（ばく露状況で補正：1.6 mg/m

3）とする。 

 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Osborne-Mendel ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、雄に 0、62、108 mg/kg/day、雌に 0、43、

76 mg/kg/day を 78 週間（5 日/週）強制経口投与し、その後 32 週間飼育した試験、B6C3F1

マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、142、282 mg/kg/day を 78 週間（5 日/週）強制経口投与

し、その後 12 週間飼育した試験では、いずれも雌雄の生殖器への影響はなかった 22) 。 

イ）Fischer 344 ラット雌雄各 10 匹を 1 群とし、0、20、40、80、170、320 mg/kg/day を 14 週

間混餌投与し、40～170 mg/kg/day 群について生殖器への影響を検討した。その結果、雄の

40 mg/kg/day 以上の群で精子の活動性低下、80 mg/kg/day 群で精巣上体の重量減尐、170 

mg/kg/day 群で精巣上体尾の重量減尐に有意差を認め、雌の 170 mg/kg/day 群では発情間期

の延長と発情前期、発情期、発情後期の短縮がみられた。なお、体重増加の有意な抑制は

雄の 80 mg/kg/day 以上の群、雌の 40 mg/kg/day 以上の群でみられた 20) 。 

  また、B6C3F1マウス雌雄各 10 匹を 1 群とし、雄に 0、100、200、370、700、1,360 mg/kg/day、

雌に 0、80、160、300、600、1,400 mg/kg/day を 14 週間混餌投与し、雄の 0、200、700、1,360 

mg/kg/day 群、雌の 0、160、600、1,400 mg/kg/day 群について同様に生殖器への影響を検討

した。その結果、雄の 700 mg/kg/day 以上の群で精巣重量の減尐、1,360 mg/kg/day 群で精巣

上体重量及び精巣上体尾重量の減尐、精子の活動性低下に有意差を認め、雌では 1,400 

mg/kg/day 群の発情周期は有意に長かった。なお、体重増加の有意な抑制は雄の 370 

mg/kg/day 以上の群、雌の 300 mg/kg/day 以上の群でみられた 20) 。これらの結果から、生殖・

発生每性の LOAEL をラットで 40 mg/kg/day、NOAEL をマウスで 200 mg/kg/day とする。 

ウ）Sprague-Dawley ラット雌 8～9 匹を 1 群とし、0、34、98、180、278、330 mg/kg/day を妊

娠 6 日から 15 日まで混餌投与した結果、34 mg/kg/day 以上の群の体重は用量に依存して有

意に低く、98 mg/kg/day 以上の群の胎仔の体重も有意に低かった。また、全胚吸収が 98 

mg/kg/day 群の 1/9 匹及び 330 mg/kg/day 群の 4/9 匹にみられた 26) 。この結果から、34 

mg/kg/day を母ラットで LOAEL、胎仔で NOAEL とする。 

エ）Swiss マウス 5～11 匹を 1 群とし、0、0.5、1、1.5、2、3%の濃度で妊娠 6 日から 15 日ま

で混餌投与した結果、1％以上の群で体重増加の有意な抑制を認め、1％群の 2/10 匹、1.5％

群の 4/5 匹、2％群の 5/7 匹、3％群の 9/9 匹が死亡又は瀕死となって屠殺した。また、試験

終了時（妊娠 20 日）まで生存していたマウスのうち、対照群の 1/11 匹、1％群の 2/8 匹、

1.5％群の 1/1 匹、2％群の 1/2 匹で全吸収胚がみられ、2％群の他の 1 匹もほとんど生存胎

仔はいなかった。なお、摂餌量等から求めた 3％群を除く各群の用量は 0、987、2,210、2,216、

4,575 mg/kg/day であった 27) 。この結果から、NOAEL を 0.5％（987 mg/kg/day）とする。 

オ）雄ラット 105 匹を 1 群とし、0、13.3 mg/m
3 を 9 ヶ月間（4 時間/日、5 日/週）吸入させた

後に一部の雄と未処置の雌を交尾させ、得られた仔が性成熟するまで飼育した結果、妊娠
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や仔への影響（奇形を含む）はなかった 25) 。この結果から、NOAEL を 13.3 mg/m
3（ばく

露状況で補正：1.6 mg/m
3）とする。 

 

④ ヒトへの影響 

ア）本物質の臭気閾値として、気中濃度で 1.5 ppm、水溶液濃度で 0.5 ppm とした報告があ

る 28) 。 

イ）本物質に対する職業ばく露の経験では、50 ppm（343 mg/m
3）に 60 分間ばく露されると

重度の中每症状を引き起こし、20 ppm（137 mg/m
3）でもばく露が長引けば疾病症状の原因

となる。10 ppm（69 mg/m
3）以上の濃度は労働環境として十分な条件ではない 29) 。 

ウ）1953 年に同様の作業工程をもつ国内の塩化ビニールシート製造工場で相次いで各 1 例の

本物質による中每死亡例が発生した。1 例は女性で、急性黄色肝萎縮症より胆血症を併発し

たと考えられ、他の 1 例は男性で肝硬変から胆每症を続発して死亡したものであった。こ

のため、両工場を調査したところ、労働者の大多数で軽度の貧血や白血球減尐症、リンパ

球増多、尿ウロビリノーゲンの増加などがみられ、神経衰弱様症候や月経不順、胃痛等の

慢性症状、嘔吐、下痢、卒倒等の急性症状の経験を有するものが多かった 30) 。 

  また、1954 年に 3 人、1956 年に 2 人の女性労働者が相次いで死亡する事故が本物質を取

り扱う国内のゴム工場で発生しており、このうち 2 人が急性肝炎、2 人が胆每症、1 人が急

性黄色肝萎縮症による死亡であった 31, 32) 。 

エ）インドで 1959～1960 年に実施された本物質を取り扱う腕輪製造所 23 ヶ所の労働者 380

人を対象とした調査では、192 人が本物質に直接ばく露されており、残りの労働者も作業場

所の変更等でばく露の可能性があった。振戦や眩暈、頭痛等の神経系症状が最も頻繁にみ

られ、貧血や腹痛、食欲減退、胃内ガス貯留も高率にみられたが、黄疸はなかった。各事

業所の気中濃度は 9.1～98 ppm（62～672 mg/m
3）の範囲内にあり、多くは 25～60 ppm の範

囲内にあった 33) 。 

オ）本物質を使用している国内の模造真珠製造事業所 3 ヶ所の労働者 18 人を対象とした 1960

年の調査では、異常者率の高かった項目としてリンパ球増多（83％）、全血比重低下（67％）、

赤血球数減尐（44％）、尿ウロビリノーゲン陽性（39％）、神経学的所見（39％）があり、

神経学的所見としては舌の線維性痙攣（1 人）、企画振戦（1 人）、膝蓋腱反射減弱（5 人）、

左ヘッド氏帯及び左下肢しびれ感（1 人）があった。作業場の気中濃度は 70～225 ppm（480

～1,544 mg/m
3）であり、作業場には換気装置の設備がなく、労働者は保護具を使用してい

なかった。翌年に再度調査したところ、2 事業所が本物質の取り扱いを止めており、気中か

らは不検出で、臨床医学的所見の改善が顕著に認められた。一方、1 事業所では局所排気装

置を取り付けていたが、なお気中からは約 20 ppm（137 mg/m
3）の濃度で検出されており、

臨床医学的所見の改善も著しくなかった 34) 。 

カ）ハンガリーで本物質をペニシリンの抽出溶剤として 3 年間使用していた労働者約 50 人の

調査では、職場の気中濃度は 2.3～247 ppm の範囲にあり、触診と肝機能検査によって労働

者の約半分が肝炎と診断されて軽度の肝機能障害も一部にはあり、肝臓の肥大が労働者の

5％に、ウロビリノーゲン尿が 12％に、血清ビリルビンの増加が 7.6％にみられた。この他、

食欲不振や味覚障害、胃痛、肝臓部の圧迫感、頭痛、衰弱等の訴えもあったが、その後の
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作業条件の改善によってこれらの症状も減尐し、最高濃度が 35 ppm を下回るようになると

ほとんどの労働者で症状が消失した 35) 。 

キ）1943 年から 1946 年にかけて本物質を不定期に使用していたアメリカの化学処理部隊

（1,099 人）の調査では、1976 年の末までに 194 人が死亡していたが、肝硬変や心血管系疾

患の死亡率に有意な増加はなかった 36) 。 

 

（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 (1999) 3 ヒトに対する発がん性については分類できない。 

EU EU  －  

 EPA (1994) C ヒト発がん性があるかも知れない物質。 

USA ACGIH (1998) 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。 

 NTP  －  

日本 日本産業衛生学会 －  

ドイツ DFG (2002) 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、代謝活性化系（S9）の添加又は無添加のネズミチフス菌で遺伝子突

然変異の誘発を認めたとした報告があるが 37, 38) 、多くは S9 添加の有無にかかわらず遺伝

子突然変異を誘発しなかったと報告されている 20, 39～45) 。S9 無添加の酵母で遺伝子変換及

び組換えを誘導したが 46) 、遺伝子突然変異を誘発しなかった 47) 。S9 添加又は無添加の大

腸菌で DNA 傷害を誘発し 37, 48) 、糸状菌で異数性を誘発したが、染色体の乗り換えを誘発

せず 49)
 、S9 添加・無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 20) 。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（CHO）細胞で染色

体異常を誘発しなかったが、姉妹染色分体交換を誘発し 20, 50) 、マウス胚細胞（BALB/c-3T3）

で姉妹染色分体交換を誘発した 51) 。S9 添加又は無添加のマウス胚細胞（BALB/c-3T3）で

細胞形質転換やその促進作用の誘発はなかったが 42, 52, 53) 、細胞数を 10 倍以上に高めて増

幅すると細胞形質転換を誘発した 54) 。S9無添加のラット及びマウスの初代培養肝細胞 42, 55) 、

S9 添加のヒト胎性腸管細胞（Flow 11,000、Flow 2,002）で不定期 DNA 合成を誘発しなかっ

た 56) 。 

in vivo 試験系では、経口投与や吸入、腹部注入したショウジョウバエで伴性务性致死突
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然変異 56, 57) 、体細胞組換え 58) を誘発せず、吸入ばく露したラットで優性致死突然変異 56) を

誘発しなかった。経口投与した雌雄のマウスの肝細胞では不定期 DNA 合成の誘発はみられ

ず、雄では複製 DNA 合成も誘発しなかったが 59) 、雌では高濃度の場合に複製 DNA 合成の

誘発がみられ 59) 、経口投与した雄マウスの肝細胞でも複製 DNA 合成の誘発がみられたと

した報告もあった 60) 。吸入ばく露した雄ラットの骨髄細胞で染色体異常を誘発しなかった

が、雌の骨髄細胞では染色体異常を誘発し 56) 、経口投与した雌雄のマウスの末梢血赤血球

で小核を誘発した 20) 。 

 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Osborne-Mendel ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、雄に 0、62、108 mg/kg/day、雌に 0、43、

76 mg/kg/day を 78 週間（5 日/週）強制経口投与し、その後 32 週間飼育した。その結果、

有意な発生率の増加を示した腫瘍はなかったが、108 mg/kg/day 群の雄 2/49 匹で肝細胞癌、

1/49 匹で腫瘍性結節がみられ、これらは同系統の雄ラットには稀な腫瘍であった 22) 。 

B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、142、282 mg/kg/day を 78 週間（5 日/週）強制

経口投与し、その後 12 週間飼育した。その結果、各群の雄の 1/18、13/50、44/49 匹、雌の

0/20、30/48、43/47 匹に肝細胞癌が発生して有意な増加傾向にあり、その発生率は 142 

mg/kg/day 以上の群で有意に高かった 22) 。 

A 系マウス雄 20 匹を 1 群とし、8 週間の腹腔内投与期間内に 0 mg/kg を 24 回、80 mg/kg

を 5 回、200 mg/kg を 18 回、400 mg/kg を 16 回投与し、初回の投与から 24 週間後に生存マ

ウスを屠殺して肺腫瘍の発生状況を調べた。その結果、80、200、400 mg/kg 群では 10、15、

5 匹が最後まで生存していたが、肺腫瘍の発生率に有意な増加はみられなかった 61) 。 

Osborne-Mendel ラット雄 10 匹を 1 群とし、2/3 の部分肝切除をした 24 時間後に 0、100 

mg/kg/day の本物質を強制経口投与し、6 日後から 0、0.05％の濃度でフェノバルビタール

を餌に添加して 7 週間投与したイニシエーション試験、2/3 部分肝切除の 24 時間後に 0、

30 mg/kg の DENA を腹腔内投与してイニシエーションし、6 日後から 0、100 mg/kg/day の

本物質を 7 週間（5 日/週）強制経口投与したプロモーション試験では、GGT 陽性細胞巣を

指標とした前腫瘍病変誘発の可能性を評価した。その結果、イニシエーション試験では GGT

陽性細胞巣の有意な増加はみられず、陰性の結果であった。一方、プロモーション試験で

は DENA によるイニシエーションの有無にかかわらず GGT 陽性細胞巣の有意な増加がみ

られた 42, 62) 。 

 

U.S.EPA（1994）は雌の B6C3F1 マウスでみられた肝細胞癌の発生状況（0、142、282 

mg/kg/day の各群で 0/20、30/48、43/47 匹）に直線多段階モデルを適用し、スロープファク

ターを 2.0×10
-1 

(mg/kg/day)
-1と算出し、さらにこれを吸入換算して 5.8×10

-5 
(µg/m

3
)

-1をユ

ニットリスクとしている 63) 。また、カリフォルニア州 EPA（2005）はこれらの値を採用し、

スロープファクター及びユニットリスクを設定している 64) 。 

 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

1943 年から 1946 年にかけて本物質を不定期に使用していたアメリカの化学処理部隊
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（1,099 人）の調査では、1976 年の末までに 194 人が死亡していたが、全米の死亡率をもと

にした悪性腫瘍の標準化死亡比（SMR）は 0.96 であった。また、同時期に本物質の代わり

に水を溶媒として使用していた化学処理部隊の 3,166 人（うち死亡 576 人）と比較すると、

白血病及び無白血病の相対リスク（RR）が 2.72（95％CI: 0.96～7.70）、生殖器腫瘍の RR が

1.58（95％CI: 0.58～4.83）、その他のリンパ系腫瘍の RR が 1.35（95％CI: 0.57～3.59）でや

や増加したが、他の腫瘍も含め、有意な増加はみられなかった 36) 。 

 

（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每性及び生殖・発生每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

基づき無每性量等を設定することとする。 

経口ばく露については、中・長期每性ウ）のラットの試験から得られた LOAEL 20 mg/kg/day

（肝細胞の空胞化変性）を LOAEL であることから 10 で除し、さらに試験期間が短かったこ

とから 10 で序した 0.2 mg/kg/day が信頼性のある最も低用量の知見と判断し、これを無每性

量等に設定する。 

吸入ばく露については、中・長期每性ケ）のラットの試験から得られた LOAEL 13.3 mg/m
3

（体重増加の抑制、白血球数の増加など）をばく露状況で補正して 1.6 mg/m
3 とし、LOAEL

であることから 10 で除し、さらに試験期間が短かったことから 10 で序した 0.016 mg/m
3が信

頼性のある最も低濃度の知見と判断し、これを無每性量等に設定する。 

 

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 無每性量等 MOE 

経口 

飲料水 － － 

0.2 mg/kg/day ラット 

－ 

公共用水

域・淡水 
0.0004 µg/kg/day 未満 0.052 µg/kg/day  380 

 

経口ばく露については、公共用水域・淡水を摂取すると仮定した場合、平均ばく露量は

0.0004 µg/kg/day 未満、予測最大ばく露量は 0.052 µg/kg/day であった。無每性量等 0.2 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 380 となる。なお、公共用水域・海水のデータを用いて魚類摂

取による経口ばく露量を推定しても、MOE は十分大きいと考えられた。 

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。 

 

 

 



     9 1,1,2,2-テトラクロロエタン  

 15 

 

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 3.4 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 無每性量等 MOE 

吸入 
環境大気 0.0075 µg/m

3程度 0.073 µg/m
3程度 

0.016 mg/m
3
 ラット 

22 

室内空気 － － － 
 

吸入ばく露については、一般環境大気中の濃度についてみると、平均ばく露濃度は 0.0075 

µg/m
3程度、予測最大ばく露濃度は 0.073 µg/m

3程度であった。無每性量等 0.016 mg/m
3と予測

最大ばく露濃度から、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 22 となる。 

従って、本物質の一般環境大気の吸入ばく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 

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每性値に関する知見を収集し、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 

每性値 

[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 ○  6,440 Skeletonema costatum 珪藻類 EC50  GRO 4 D C 1)-9607 

 ○  26,000 
Desmodesmus 

subspicatus 
緑藻類 EC50  GRO 3 B B 4)-2009103 

 ○  47,000 
Desmodesmus 

subspicatus 
緑藻類 EC50  GRO 3 A A 1)-16775 

 ○  136,000 
Pseudokirchneriella 

subcapitata 
緑藻類 EC50  GRO 4 D C 1)-9607 

甲殻類 ○  839 Artemia salina 
アルテミア属

（72時間齢） 
LC50  MOR 1 D C 1)-18365 

 ○  5,040 Artemia salina 
アルテミア属

（48時間齢） 
LC50  MOR 1 B C 1)-18365 

  ○ 6,900 Daphnia magna オオミジンコ NOEC  REP 28 B B 1)-15981 

 ○  9,020 Americamysis bahia アミ科 LC50  MOR 4 D C 1)-9607 

 ○  9,300 Daphnia magna オオミジンコ LC50  MOR 2 B B 1)-5184 

 ○  11,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 1 C C 4)-2009103 

 ○  11,700 Artemia salina 
アルテミア属

（24時間齢） 
LC50  MOR 1 B C 1)-18365 

 ○  23,000 Daphnia magna オオミジンコ EC50  IMM 2 A A 1)-15981 

魚 類  ○ 1,400 Pimephales promelas 
ファットヘッ

ドミノー（胚） 
NOEC  GRO 32 A A 1)-4433 

   4,930 Jordanella floridae 
キプリノドン

科（胚） 
NOEC  MOR 

～ふ化後
10 

A C 1)-140 

  ○ 6,150 Jordanella floridae 
キプリノドン

科（仔魚） 
NOEC  MOR 28 A C 1)-140 

 ○  12,000 
Cyprinodon 

variegatus 

キプリノドン

科 
LC50  MOR 

4 

(止水式) 
C C 1)-10366 

 ○  16,000 
Cyprinodon 

variegatus 

キプリノドン

科 
LC50  MOR 

2 

(止水式) 
C C 1)-10366 

 ○  18,500 Jordanella floridae 
キプリノドン

科 
LC50  MOR 4 A A 1)-140 

 ○  20,300 Pimephales promelas 
ファットヘッ

ドミノー 
LC50  MOR 4 A A 1)-10183 

 ○  20,400 Pimephales promelas 
ファットヘッ

ドミノー 
LC50  MOR 4 A A 1)-11227 

 ○  21,000 Lepomis macrochirus ブルーギル LC50  MOR 4 C C 1)-5590 
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生物群 
急 

性 

慢 

性 

每性値 

[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   ― ― ― ― ― ― ― ― 

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 

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：每性値は採用できる、B：每性値は条件付きで採用できる、C：每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 

 

 

 

評価の結果、採用可能とされた知見のうち、生物群ごとに急性每性値及び慢性每性値のそれ

ぞれについて最も小さい每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 

Freitag
4)-2009103 は OECD テストガイドライン No. 201(1981) に準拠し、緑藻類 Desmodesmus 

subspicatus（旧名 Scenedesmus subspicatus）の生長阻害試験を実施した。試験には密閉容器が使

用されたが、試験前に高 CO2 含有空気で曝気をすることにより、密閉による生長阻害は見られ

なかった。72 時間半数影響濃度(EC50)は、実測濃度に基づき 26,000µg/L であった。 

 

2） 甲殻類 

LeBlanc
1)-5184は米国 EPA の試験方法(EPA 660/3-75-009, 1975)に準拠し、オオミジンコ Daphnia 

magna の急性每性試験を実施した。試験は止水式で行われ、設定試験濃度区は対照区及び 5～8

濃度区であった。試験用水にはガイドラインに従った再調整水（硬度 173mg/L 、CaCO3換算）

が用いられた。48 時間半数致死濃度(LC50)は、設定濃度に基づき 9,300µg/L であった。 

Richter ら 1)-15981は米国 ASTM の試験方法(Draft No. 4；Comotto, 1978) に準拠し、オオミジン

コ Daphnia magna の慢性每性試験を実施した。試験は半止水式（週 3 回換水、ホイルで蓋）で

行われ、設定試験濃度区は対照区及び 6 濃度区（公比 2）であった。試験用水にはろ過スペリオ

ル湖水（硬度 44.7mg/L、CaCO3換算）が用いられた。被験物質の平均実測濃度は 0.0（対照区）、

0.42、0.86、1.7、3.4、6.9、14mg/L であった。繁殖阻害に関する 28 日間無影響濃度(NOEC)は、

実測濃度に基づき 6,900µg/L であった。 

 

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、キプリノドン科

Jordanella floridae の急性每性試験を実施した。試験は流水式（流速 6L/ 時間）で行われ、設定

試験濃度区は対照区、助剤対照区及び 5～6 濃度区（対数級数的）であった。試験溶液は、脱塩
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素スペリオル湖水道水（硬度 48.0 mg/L、CaCO3換算）を試験用水に、アセトン 79～198mg/L を

助剤として調製された。実測濃度に基づく 96 時間半数致死濃度(LC50)は 18,480µg/L であった。 

 また Ahmad ら 1)-4433は、ファットヘッドミノーPimephales promelas の胚を用いて魚類初期生活

段階每性試験を実施した。試験は流水式（15mL/分、75 分で 90%換水）で行われ、設定試験濃

度区は対照区及び 5 濃度区であった。試験用水には砂ろ過し、紫外線殺菌したスペリオル湖水

（硬度 45mg/L、CaCO3換算）が用いられた。被験物質の平均実測濃度は 12.0（対照区）、1,400、

4,000、6,800、13,700、28,400µg/L であった。成長阻害（体重）に関する 32 日間無影響濃度(NOEC)

は、実測濃度に基づき 1,400µg/L であった。 

 

（2）予測無影響濃度(PNEC)の設定 

急性每性及び慢性每性のそれぞれについて、上記本文で示した每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。 
 

急性每性値 

藻類 Desmodesmus subspicatus 生長阻害；72 時間 EC50 26,000µg/L 

甲殻類 Daphnia magna 48 時間 LC50  9,300µg/L 

魚類 Jordanella floridae 96 時間 LC50  18,500µg/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］ 

 これらの每性値のうち、最も小さい値（甲殻類の 9,300µg/L）をアセスメント係数 100 で除す

ることにより、急性每性値に基づく PNEC 値 93µg/L が得られた。 
 

慢性每性値 

甲殻類 Daphnia magna 繁殖阻害；28 日間 NOEC 6,900µg/L 

魚類 Pimephales promelas 成長阻害；32 日間 NOEC 1,400µg/L 

アセスメント係数：100［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 つの每性値の小さい方の値（魚類の 1,400µg/L）をアセスメント係数 100 で除することによ

り、慢性每性値に基づく PNEC 値 14µg/L が得られた。 

 

 本物質の PNEC としては、魚類の慢性每性値から得られた 14µg/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 0.01µg/L未満 (1999) 1.3µg/L程度 (1999) 
14 

µg/L 

0.09 

公共用水域・海水 0.01µg/L未満程度 (1999) 0.01µg/L未満程度 (1999) <0.0007 

注：1) 水質中濃度の（ ）内の数値は測定年度を示す  
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   2) 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 ］

 

 

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 0.01µg/L 未満、海水域では

0.01µg/L 未満程度であった。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 1.3µg/L 程度、海水域では 0.01µg/L 未満程度であった。 

予測環境中濃度(PEC)と予測無影響濃度(PNEC)の比は淡水域で 0.09、海水域では 0.0007 未満

となるため、現時点では作業の必要はないと考えられる。 
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