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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： クロロホルム 
（別の呼称：トリクロロメタン） 
CAS番号：67-66-3 
分子式：CHCl 3 
分子量：119.38 
構造式： 

  

（2） 物理化学的性状  

本物質は、無色透明 1，2) 、高屈折率 (25℃で 1.4422) 2) 、重揮発性（蒸気密度 4.12）3) の液

体である。エーテル様 1) 、非刺激性 1) の快臭 1, 4)  を有し、臭覚閾値は 205-207ppmで 4)、甘

味を有する 2)。液体クロロホルムは、ブラスチックやゴムに対し腐食性を有する 1) 。 
融点 -63.2 ℃ 5)  

沸点 61.2 ℃ 2)  

比重 1.4835（20 ℃） 2)  

蒸気圧 197 mmHg（25 ℃）6)  

換算係数 1 ppm = 4.88 mg/m3 at 25 ℃, 気体（計算値） 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logPow) 1.97（計算値）7)  

加水分解性 
アルカリ条件下での加水分解速度定数 6.4×10-5 

L/mole/sec（計算値）8)  、加水分解半減期  1850 年
（25 ℃、pH 7）9)  

解離定数 水存在下で解離する基をもたない 10)  

水溶性 3.81 g/Kg (25 ℃) 9)  、7.71 g/L (25 ℃) 11)  

（3） 環境運命に関する基礎的事項 

本物質の分解性および濃縮性は次の通りである。 

分解性 
好気的：好気性微生物としては好メタン細菌のみが分解 12) 。バイオリアクター中で

は一般に分解は進行しない 12) 。海洋で分解は進行しない 9)  
嫌気的：一次基質（酢酸など）共存下でメタン発酵細菌によって脱ハロゲン化分解。

しかし、高濃度では分解阻害 12) 。1年間馴養後も分解性に改善なし 13)  
非生物的： 
（OHラジカルとの反応性）：大気中半減期 151 日（OHラジカル濃度 5×105/cm3とし

て計算）14)  
（直接光分解）：日光により分解する（常温、空気非存在下）15)  
BODから算出した分解度：報告例は見当たらない 

［７］ クロロホルム 
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0% (試験期間：14日、被験物質：100 mg/L、活性汚泥：30 mg/L) 16)  
濃縮性  
生物濃縮係数（BCF）：4.1-13（コイ、42日、流水系、0.1 mg/L）16)  、 
                     1 >（4種魚類）17)   

 

（4） 製造輸入量及び用途 18)  

① 生産量・輸入量等 

本物質の平成 12年における国内生産量（推定値）は、37,000t、輸入量（推定値）は 60,772t、
輸出量（推定値）は 68.650tであった。推定国内生産･流通量の推移を下図に示した。 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

② 用 途 

本物質の主な用途は、溶剤（ゴム、メチルセルロース、ニトロセルロース、酢酸など）、有

機合成溶媒、合成原料（フッ素系溶媒、フッ素系樹脂など）、医薬品（麻酔剤、消毒剤など）

等である。 
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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特定の排出源の影響を受けていない一般

環境等からの暴露を評価することとし、安全側に立った評価の観点からその大部分がカバー

される高濃度側のデータによって暴露量の評価を行った。原則として統計的検定の実施を含

めデータの信頼性を確認した上で最大濃度を評価に用いている。 

（1） 環境中分布の予測 

本物質の環境中の分布について、各環境媒体間への移行量の比率を EUSESモデルを用いて
算出した結果を表 2.1に示す。なお、モデル計算においては、面積 2,400 km2、人口約 800万
人のモデル地域を設定して予測を行った 1)。 

 
表 2.1 各媒体間の分布予測結果 
 分布量(％) 

大   気 
水   質 
土   壌 
底   質 

43.0 
54.2 
0.02 
2.8 

 

（2） 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 2.2
に示す。 
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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 文献

 

一般環境大気           µg/m3 

 

 

 

室内空気                µg/m3 

           

飲料水                  µg/L 

 

地下水                  µg/L 

 

食物                    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/kg 

           

底質(公共用水域・海水) µg/kg 

 

 

0.23 

0.23 

0.26 

 

 

 

<6 

 

<6 

 

0.0035 

0.0033 

0.0030 

 

<6 

<6 

<6 

 

<6 

<6 

<6 

 

<25 

 

<30 

 

0.31 

0.32 

0.44 

 

1.0 

 

<6 

 

<6 

 

0.0052

0.0039

0.0038

 

<6 

<6 

<6 

 

<6 

<6 

<6 

 

<25 

 

<30 

 

<0.061

<0.02 

<0.37 

 

0.4 

 

<6 

 

<6 

 

<0.0015 

<0.0015 

<0.0015

 

<0.2 

<0.8 

<0.2 

 

<0.2 

<0.8 

<0.2 

 

 

 

 

4.7 

4.8 

16 

 

12.8 

 

54 

 

26 

 

0.036  

0.011 

0.011 

 

0.4 

12 

21 

 

10 

20 

8 

 

 

 

 

0.061-0.1

0.02-0.59

0.37-0.4

 

 

 

6 

 

6 

 

0.0015

0.0015

0.0015

 

0.2-8 

0.8-6 

0.2-6 

 

0.2-6 

0.8-6 

0.2-6 

 

0.8-25

 

0.8-30

 

279/282 

259/270 

264/267 

 

205/205 

 

1613/2658 

 

2/561 

 

20/24 

21/24 

24/27 

 

2/807 

2/757 

3/802 

 

5/139 

4/145 

6/165 

 

0/8 

 

0/9 

 

全国 

全国 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

全国 

全国 

 

全国 

全国 

全国 

 

全国 

全国 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

2000

1999

1998

 

1998

 

1999

 

2000

 

2000

1999

1998

 

2000

1999

1998

 

2000

1999

1998

 

1988

 

1988

 

2 

3 

4 

 

5 

 

6 

 

7 

 

8 

9 

10

 

11

12

13

 

11

12

13

 

14

 

14

注：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。 

（3） 人に対する暴露の推定（一日暴露量の予測最大量） 

空気（一般環境大気及び室内空気）、水（飲料水及び地下水）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 2.3）。化学物質の人による一日暴露量の算出に際しては、
人の１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 2.3 各媒体中濃度と一日暴露量 
 媒 体 濃   度 一 日 暴 露 量 

 
 
 
 
平 
 
 
均 
 
 
 

大 気 
 一般環境大気 
 室内空気 
 
水 質 
 飲料水 
 地下水 
 公共用水域・淡水 
 
食 物 
 
土 壌 

 
0.23 µg/m3程度 (2000) 
1.0 µg/m3程度 (2000) 
 
 
6 µg/L未満 (1999) 
6 µg/L未満 (2000) 
6 µg/L未満 (2000) 
 
0.0035 µg/g未満 (2000) 
 
データは得られなかった 

 
0.069 µg/kg/day程度 
0.3µg/kg/day程度 
 
 
0.24 µg/kg/day未満 
0.24 µg/kg/day未満 
0.24 µg/kg/day未満 
 
0.14 µg/kg/day未満 
 
データは得られなかった 

 
 
 
 
 
最 
大 
値 
 
等 

大 気 
 一般環境大気 
  
 室内空気 
 
水 質 
 飲料水 
  
 地下水 
 
 公共用水域・淡水 
 
 
 
 
食 物 
 
土 壌 

 
4.7 µg/m3程度 (2000) 
［0.80 µg/m3程度］ 
12.8 µg/m3程度 (2000) 
 
 
54 µg/L程度 (1999) 
［16 µg/L程度］ 
26 µg/L程度 (1999) 
［6 µg/L未満］ 
6 µg/L未満注２) (2000) 
(1998 年～2000 年の最大値とし
て 21 µg/L が得られている
(1998)13)） 
 
0.036 µg/g程度 (2000) 
 
データは得られなかった 

 
1.4 µg/kg/day程度 
［0.24 µg/kg/day程度］ 
3.8 µg/kg/day程度 
 
 
2.2 µg/kg/day程度 
［0.64 µg/kg/day程度］ 
1.0 µg/kg/day程度 
［0.24 µg/kg/day未満］ 
0.24 µg/kg/day未満 
(1998 年～2000 年の最大値とし
て 0.84 µg/kg/day が得られてい
る(1998)13)） 
 
1.4 µg/kg/day程度 
 
データは得られなかった 

注：1）［ ］内の数値は、実測値の 95パーセンタイル値を示す。 
      2）「8 µg/L未満」の地点は限られており、また検出値の 0.4 µg/Lは検出感度の高い限られた地点
におけるデータであったため、最大値として「6 µg/L未満」を採用した。 

 
人の一日暴露量の集計結果を表 2.4 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 1.4 µg/kg/day程度（濃度としては 4.7 µg/m3

程度）であり、室内空気の場合は 3.8 µg/kg/day程度（濃度としては 12.8 µg/m3程度）であっ

た。なお、一般環境大気による 1998 年から 2000 年の間での暴露量の変化は認められなかっ
た。 
経口暴露による一日暴露量の予測最大量は、飲料水を摂取すると仮定した場合は 3.6 

µg/kg/dayであり、地下水を常時摂取すると仮定した場合は 2.4 µg/kg/dayであった。なお、環
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境中分布のモデル予測結果等から、本物質の土壌からの暴露量は少ないと推定された。 
総暴露量を一般環境大気、飲料水及び食物のデータから推定すると、一日暴露量の予測最

大量は、5.0 µg/kg/dayであった。 
 

表 2.4 人の一日暴露量 
平   均 予 測 最 大 量   

暴露量(µg/kg/day) 暴露量(µg/kg/day) 
 一般環境大気      0.069        1.4   大気 
 室内空気      0.3         3.8 
 飲料水      0.24       2.2 
 地下水      0.24       1.0 

 
  水質 

 公共用水域・淡水     (0.24)      (0.24) 
  食物      0.14       1.4 
  土壌              

ケース１      0.38       3.6   経口暴露量合計注 2 

ケース２      0.38       2.4 
  総暴露量注 3   0.069+0.38       5.0 
注：1）アンダーラインは不検出データによる暴露量を示す。 
  2）経口暴露量合計（ケース１）は、飲料水を摂取していると仮定して算出したもの。 
       経口暴露量合計（ケース２）は、地下水を摂取していると仮定して算出したもの。 
  3）総暴露量は、吸入暴露として一般環境大気、経口暴露としてケース１を用いて算定したものである。 
  4）（ ）内の数字は経口暴露量合計の算出に用いていない。 

（4） 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 2.5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 0.4 µg/L程度、同海水域では 10 µg/L程度となった。なお、公共用水域・淡水におい
て、平成 12年度において濃度の低下が見られるが、この傾向については、今後の推移に注意
する必要がある。 
 

表 2.5 水質中の濃度 
平    均 最 大 値 等 媒 体 

濃    度 濃   度 

水 質 
  公共用水域・淡水
 
  
  公共用水域・海水

 
6 µg/L未満(2000) 
 
 
6 µg/L未満(2000) 

               
6 µg/L未満注３(2000) 
(1998年～2000年の最大値として
21 µg/Lが得られている(1998)13)）

10 µg/L 程度［ 6 µg/L 未満］
(2000)(1998年～2000年の最大値
として 20 µg/L が得られている
(1999)12)） 

注：1）［ ］内の数値は、実測値の 95パーセンタイル値を示す。 
      2）公共用水域･淡水は､河川河口域を含む｡ 
      3）表 2.3の注 2参照 
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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（内分泌かく乱作用に関する

ものを除く）についてのリスク評価を行った。 

（1） 一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 1)  

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   695 mg/kg 
マウス 経口  LD50    36 mg/kg 
モルモット 経口  LD50   820 mg/kg 
ウサギ 経口  LDLo  500 mg/kg 
イヌ 経口  LDLo  1,000 mg/kg 
ラット 吸入  LD50  47,702 mg/m3 (4hr) 
マウス 吸入  LDLo 23,000 mg/m3 (56min) 
モルモット 吸入  LDLo 20,000 ppm［97,600 mg/m3］(2hr) 
ウサギ 吸入  LDLo 59,000 mg/m3 
ネコ 吸入  LDLo 35,000 mg/m3 (4hr) 

注：（ ）内の時間は暴露時間を示す。 

本物質の吸入により、咳、めまい、し眠、感覚鈍麻、頭痛、吐き気、嘔吐、意識喪失の症

状が起こる。中枢神経系、心血管系、消化管、肝臓、腎臓に影響を与える。またこれらの影

響は遅れて現れる２) 。ヒトの TCLo として 500 mg/m3 (7min，幻覚症状)、LC50 として 5,000 
mg/m3（7min）という報告がある 1) 。 

② 中・長期毒性  

ア）ビーグル犬雌雄各 8匹を 1群とし、0、15、30 mg/kg/dayを 7.5年間（6日/週）ゼラチン
カプセルにより経口投与した結果、30 mg/kg/day群では 6週間後から、15 mg/kg/day群では
34週間後から GPTの有意な増加を認め、実験終了後には両群で脂肪肝がみられたが、対照
群ではこのような変化はみられなかった。この結果から、LOAELは 15 mg/kg/day（暴露状
況で補正：13 mg/kg/day）であった 3) 。 
イ）ICIマウス雌雄各 52匹を 1群とし、0、17、60 mg/kg/dayを 80週間（6日/週）強制経口
投与した結果、いずれの群でも生残率や体重、摂餌量に有意な影響を認めなかったが、60 
mg/kg/day 群で肝臓に中～重度の脂肪変性の発生率の増加がみられた。この結果から、
NOAELは 17 mg/kg/day（暴露状況で補正：15 mg/kg/day）であった 4) 。 
ウ）ラット（雌雄各 10～12匹）、ウサギ（雌雄各 2～3匹）、モルモット（雌雄各 8～12匹）
に 0、122、244、415 mg/m3を、イヌに 0、122 mg/m3を 6ヶ月間（7時間/日、5日/週）吸入
させた結果、用量及び種に依存した肝細胞の変性を認め、ラットの感受性が最も高くて 122 
mg/m3 群で影響がみられ、モルモットの感受性が最も低かった。また、すべての種の 122 
mg/m3群で尿細管上皮の混濁腫脹及び腎炎を認め、122 mg/m3群の雌ウサギ、415 mg/m3群

の雄ラット、雌モルモット、雄ウサギでは肺炎もみられた。これらの結果から、LOAELは
122 mg/m3（暴露状況で補正：25 mg/m3）であった 5) 。 
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エ）B6C3F1マウス雌雄各 8 匹を 1 群とし、0、1.5、9.8、49、150、440 mg/m3を 13 週間（6
時間/日、7 日/週）吸入させた結果、150 mg/m3以上の群で肝細胞の再生、雄で尿細管上皮

の変性及び再生を認めた。また、49 mg/m3 以上の群で鼻の病変もみられたが、一過性（4
日間）のものでしかなかった。この結果から、NOAEL は 49 mg/m3（暴露状況で補正：12 
mg/m3）であった 6) 。 
オ）BDF1マウス雌雄各 8 匹を 1 群とし、0、4.9（雄のみ）、24、150、440 mg/m3を 13 週間
（6時間/日、5日/週）吸入させた結果、雄では 146 mg/m3以上の群、雌では 439 mg/m3群で

小葉中心性の肝細胞変性及び空胞化を認めた。また、雄では 146 mg/m3以上の群で用量に

依存した尿細管再生の増加を認めたが、雌では腎臓への影響はみられなかった。この結果

から、NOAELは 24 mg/m3（暴露状況で補正：4.3 mg/m3）であった 7) 。 
 BDF1マウス雌雄各 50匹を 1群とし、0、24、150、440 mg/m3を 104週間（6時間/日、5日

/週）吸入させた結果、雄では 150 mg/m3以上の群の腎臓で異型尿細管過形成、核の大型化、

好塩基性変化、440 mg/m3群の肝臓に脂肪変性の発生率の有意な増加を認めた。この結果か

ら、NOAELは 24 mg/m3（暴露状況で補正：4.3 mg/m3）であった 8) 。 

③ 生殖・発生毒性 

Sprague-Dawleyラット雌 25匹を 1群とし、0、25、50、126 mg/kg/dayを妊娠 6日目から 15
日目までコーン油に添加して強制経口投与した結果、母ラットでは 50 mg/kg/day以上の群で
体重増加の抑制、軽度の脂肪肝がみられ、胎仔では 126 mg/kg/day群で有意な腰肋の増加及び
体重減少を認めた。この結果から、NOAELは胎仔で 50 mg/kg/dayであった 9) 。 

Wistarラット雌 20匹を 1群とし、0、146、488、1,464 mg/m3を妊娠 7日目から 16日目まで
吸入（7 時間/日）させた結果、母ラットでは用量に依存した摂餌量の低下と体重増加の抑制
がみられた。胎仔では、146 mg/m3以上の群で用量に依存した胎仔の死亡と有意な頭尾長の減

少を、1,464 mg/m3群で有意な体重減少を認めたが、骨格に奇形の発生はなかった。この結果

から、LOAELは 146 mg/m3（暴露状況で補正：43 mg/m3）であった 10) 。 

多くの研究で、本物質による胎仔への影響は母動物に毒性がみられる用量以上で認められ

ているため、母動物に対する毒性の二次的なものと推測されており 11) 、胎仔では本物質の代

謝酵素（CYP2E1）の活性が低いか、ないことが原因と考えられている 12) 。 

④ ヒトへの影響 

製剤工場で 10 mg/m3～1,000 mg/m3の暴露を 1～4年間受けた労働者 68人を対象にした疫学
調査では、17人で肝腫大と診断された労働者のうち、3人で肝炎、14人で脂肪肝がみられた。
また、10人で脾腫がみられた。これらの発生率は一般市民よりも高く、1～4年前からウィル
ス性肝炎を患っていた人達と比べても、黄疸の発生頻度は高かった。この結果から、ヒト（肝

腫大）に対する LOAELは 10 mg/m3（暴露状況で補正：2.4 mg/m3）と推定されている 13) 。 
ヒトでの経験及び動物実験の結果によれば、本物質による肝臓への毒性はエタノールの繰

り返し暴露によって強化されることが認められているため、飲酒習慣によって本物質の毒性

が強められる可能性が考えられる 14) 。 
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（2） 発がん性 

① 発がん性に関する知見の概要 

Osborne-Mendelラット雌雄各 50匹を 1群とし、雄に 0、90、180 mg/kg/day、雌に 0、100、
200 mg/kg/day を 78週間（5日/週）コーン油に添加して強制経口投与し結果、雄で尿細管腫
瘍の有意な発生率の増加を認め、雌では甲状腺腫瘍の発生率に増加がみられた。また、B6C3F1

マウス雌雄各 50匹を 1群とし、雄に 0、138、277 mg/kg/day、雌に 0、238、477 mg/kg/dayを
78週間（5日/週）強制経口投与した結果、本物質の投与群のすべてで肝細胞がんの有意な発
生率の増加を認めた 15) 。 
雄の Osborne-Mendelラット及び雌の B6C3F1マウス各 50～150匹を 1群とし、ラットに 0、

19、38、81、160 mg/kg/day、マウスに 0、34、65、130、263 mg/kg/dayを飲水に添加して 104
週間経口投与した結果、ラットでは用量に依存した尿細管腺腫及び腺がんの発生がみられ、

38 mg/kg以上の群で腎臓の総腫瘍発生率の有意な増加を認めたが、マウスでは、投与と関連
した腫瘍発生率の増加を認めなかった 16) 。 
このように、マウスでは投与方法の違いによって発がん試験の結果に相違がみられたが、

これは、本物質の発がん性が細胞毒性によって誘発される二次的なものであるため、同じ暴

露群でも飲水投与の場合には少量づつ摂取されるのに対して、強制経口投与の場合には一度

に多量の摂取となるため、マウスでは十分に解毒されなかったことが原因と考えられる 17) 。

また、溶解媒体（水／コーン油）の違いによる影響も考えられる 18) 。 
Fischer 344ラット及びBDF1マウス雌雄各 50匹を 1群とし、ラットに 0、49、150、440 mg/m3、

マウスに 0、24、150、440 mg/m3を 104週間（6時間/日、5日/週）吸入させた結果、ラット
では腫瘍の発生増加を認めなかった。マウスでは、150 mg/m3以上の群で腎細胞腺腫、腎細胞

がんの発生率の増加を認め、雌では肝細胞がんの発生に増加傾向がみられた 19，20) 。 

② 発がんリスク評価の必要性 

実験動物では発がん性が認められるものの、ヒトでの発がん性に関しては十分な証拠がな

いため、IARC の評価では 2B（ヒトに対して発がん性が有るかもしれない）に分類されてい
る 21) 。このため、発がん性に関する定性的な評価を別途実施している。 

（3） 無毒性量（NOAEL）等の設定 

経口暴露については、イヌの中・長期毒性試験から得られた LOAEL 15 mg/kg/day（GPTの
増加、脂肪肝）が信頼性のある最小値であることから同値を採用する。これを暴露状況で補

正して 13 mg/kg/dayとし、さらに LOAELであるために 10で除した 1.3 mg/kg/dayを無毒性量
等として設定する。 
吸入暴露については、マウスの中・長期毒性試験から得られた NOAEL 24 mg/m3（異型尿

細管過形成などの腎組織病変）が信頼性のある最小値であることから同値を採用し、これを

暴露状況で補正した 4.3 mg/m3を無毒性量等として設定する。 
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（4） 健康リスクの初期評価結果 

表 3.2 健康リスクの初期評価結果 
暴露量 

暴露経路 
平均値 予測最大量 

無毒性量等 MOE 

飲料水 0.38 µg/kg/day未満 3.6 µg/kg/day 36 
経口 
地下水 0.38 µg/kg/day未満 2.4 µg/kg/day 

1.3 mg/kg/day イヌ 
54 

環境大気 0.23µg/m3 4.7 µg/m3 91 
吸入 
室内空気 1.0 µg/m3 13 µg/m3 

4.3 mg/m3 マウス 
33 

注：飲料水、地下水とは、経口暴露量のうち、水からの暴露量を求める際に用いた媒体を示す。 

 
 
 
 
経口暴露については、飲料水を摂取すると仮定した場合、暴露量は平均値で 0.38 µg/kg/day
未満、予測最大量で 3.6 µg/kg/day であった。動物実験結果より設定された無毒性量等 1.3 
mg/kg/dayと予測最大量から求めたMOE（Margin of Exposure）は 36となるため、飲料水を摂
取すると仮定した場合の経口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。 
一方、井戸水（地下水）を常時摂取すると仮定した場合、暴露量は平均値で 0.38 µg/kg/day
未満、予測最大量で 2.4 µg/kg/day であった。動物実験結果より設定された無毒性量等 1.3 
mg/kg/day と予測最大量から求めた MOE は 54 となるため、地下水を摂取すると仮定した場
合の経口暴露による健康リスクについても情報収集に努める必要があると考えられる。 
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、平均値で 0.23 µg/m3、予測最

大量で 4.7 µg/m3であった。動物実験結果より設定された無毒性量等 4.3 mg/m3と予測最大量か

ら求めたMOEは 91となるため、一般環境大気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。 
一方、室内空気中の濃度についてみると、平均値で 1.0 µg/m3、予測最大量で 13 µg/m3であ

った。動物実験結果より設定された無毒性量等 4.3 mg/m3と予測最大量から求めたMOEは 33
となるため、室内空気の吸入暴露による健康リスクについても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（内分泌撹乱作用に関す

るものを除く）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 

ｴﾝﾄﾞﾎﾟｲﾝﾄ

/影響内容

暴露期間 

[日] a b c 
Ref.
No. 

藻類  ○ 216,000 Skeletonema costatum NOEC BMS 5 ○   2233

 ○  437,000 Skeletonema costatum EC50  BMS 5 ○   2233

甲殻類  ○ 3,400 Ceriodaphnia magna NOEC REP 9 ○   212

  ○ 6,300 Daphnia dubia NOEC REP 21 ○   847

 ○  29,000 Daphnia magna LC50  MOR 2 ○   5184

 ○  30,370 Artemia salina EC50  IMM 1 ○   11322

 ○  31,100 Artemia salina EC50  IMM 1 ○   11323

 ○  37,000 Artemia salina EC50  IMM 1 ○   11323

 ○  79,000 Daphnia magna EC50  IMM 2  ○  11926

  ○ 120,000 Daphnia magna NOEC REP 9 ○   212

 ○  290,000 Ceriodaphnia magna LC50  MOR 2 ○   212

 ○  353,000 Daphnia magna LC50  MOR 2 ○   212

魚類  ○ 59 Salmo gairdneri NOEC MOR 28 ○   563

  ○ 2,030 Salmo gairdneri LC50  MOR 23 ○   563

 ○  66,800 Oncorhynchus mykiss LC50  MOR 4  ○  2644

 ○  115,000 Lepomis macrochirus LC50  MOR 4  ○  2644

その他 ○  270 Hyla crucifer LC50  DEV 7 ○   6187

 ○  84,340 Chironomus thummi LC50  MOR 4  ○  14396
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）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）BMS（Biomass）: 生物現存量、IMM（Immobilization）: 遊泳阻害、MOR（Mortality）: 死
亡、DEV（Development）: 奇形発症を含む死亡、REP（Reproduction）: 繁殖、再生産 

（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。 

急性毒性値については、藻類では Skeletonema costatumに対する生長阻害の 5日間半数影響
濃度（EC50）が 437,000 µg/L、甲殻類では Daphnia magnaに対する 48時間半数致死濃度（LC50）

が 29,000 µg/L、魚類では Oncorhynchus mykissに対する 96時間半数致死濃度（LC50）が 66,800 
µg/L、その他の生物ではアマガエルの Hyla cruciferの 7日間の奇形を含む半数致死濃度（LC50）

が 270µg/L であった。急性毒性値について 3 生物群（藻類、甲殻類、魚類）とその他の生物
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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 100 を用いることとし、上記の
毒性値のうちその他の生物を除いた最も低い値(甲殻類の 29,000 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 290 µg/Lが得られた。なお、その他の生物を考慮し
た場合、PNEC値は 2.7µg/Lとなる。 

慢性毒性値については、藻類では Skeletonema costatumに対する生長阻害の 5日間無影響濃
度（NOEC）が 216,000 µg/L、甲殻類では Ceriodaphnia magnaに対する繁殖の 9日間無影響濃
度（NOEC）が 3,400 µg/L、魚類では Salmo gairdneriの死亡 28日間無影響濃度（NOEC）での
59µg/Lが得られた。慢性毒性値について 3生物群（藻類、甲殻類及び魚類）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 10を用いることとし、上記の毒性値のうち最も
低い値(魚類の 59 µg/L)にこれを適用することにより、慢性毒性値による PNECとして 5.9 µg/L
が得られた。 

本物質の PNECとしては、以上により求められた PNECのうち低い値である、魚類の慢性
毒性値をアセスメント係数 10で除した 5.9µg/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 

媒体 平均濃度 最大値[95 ﾊﾟｰｾﾝﾀｲﾙ値] 
濃度（PEC） 

PNEC PEC/ 
PNEC比

公共用水域・淡水域 6µg/L未満(2000) 6µg/L 未満注３(2000)(1998
年～2000 年の最大値と
して 21µg/L が得られて
いる(1998)） 

<1.0 
(3.6) 

水

質 

公共用水域・海水域 6µg/L未満(2000) 10µg/L程度［6µg/L未満］
(2000)(1998 年～2000 年
の最大値として 20µg/L
が得られている(1999)） 

5.9 
µg/L 

1.7 
(3.4) 

  注：1）環境中濃度での［ ］内の数値は、実測値の 95パーセンタイル値を示す。 
      2）環境中濃度での（ ）内の数値は測点年を示す。 
      3）公共用水域･淡水は､河川河口域を含む｡ 
      4）PEC/PNEC 比（）内の数値は 1999 年～2001 年の最大値との比を示す｡ 

      5）8µg/L未満の地点は限られており、また検出値の 0.4µg/Lは検出感度の高い限られたデータであ
り、最大値として 6µg/L未満を採用した。 

 
 
 
 
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 6µg/L 未満
で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、
淡水域で 6µg/L程度、海水域は 10µg/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、淡水域では 1.0未満となるが、

2000年までの最大値として 21µg/Lが得られており、この値を用いた PEC/PNEC比は 3.6であ
った。海水域については、この比は 1.7 となった。したがって、本物質は淡水域・海水域と
もに詳細な評価を行う候補と考えられる。 
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