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[３]  エピクロロヒドリン 

１．物質に関する基本的事項 

  本物質に関する基本的事項については「化学物質の環境リスク評価 第 1 巻（環境省環境保健

部環境リスク評価室）平成 14 年 3 月」を参照のこと。 

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, 2)。 

 

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 

      18.0 

      80.9 

       0.4 

       0.7 
 

（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 

 

食物                           µg/g 

    

飲料水                         µg/L 

 

地下水                         µg/L 

 

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/g 

 

底質(公共用水域・海水)      µg/g 

 

 

< 0.0019 

 

< 0.0005 

 

< 0.5 

 

< 0.05 

 

< 0.05 

 

< 0.05 

 

< 0.02 

 

< 0.02 

 

< 0.0019

 

< 0.0005

 

 

 

< 0.05 

 

< 0.05 

 

< 0.05 

 

< 0.02 

 

< 0.02 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

< 0.05

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0.46 

 

 

 

 

 

0.0019 

 

0.0005 

 

0.5 

 

0.05 

 

0.05 

 

0.05 

 

0.02 

 

0.02 

 

0/32 

 

0/45 

 

0/12 

 

0/15 

 

5/65 

 

0/11 

 

0/2 

 

0/7 

 

東京 

 

全国 

 

東京 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

全国 

 

1990-91

 

2001 

 

1999 

 

2000 

 

2000 

 

2000 

 

1986 

 

1986 

 

3 

 

4 

 

5 

 

6 

 

6 

 

6 

 

7 

 

7 

注：1）大気発生源のデータとして、米国の製造工場で最大値 57µg/m3の報告がある(1973)8)。 

 

（3） 人に対する暴露の推定（一日暴露量の予測最大量） 

一般環境大気、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、2L 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 

 
概ね 0.0019 µg/m3未満(1991) 

データは得られなかった 

 

  
0.5 µg/L 未満程度(1999) 

0.05 µg/L 未満  (2000) 

0.05 µg/L 未満  (2000) 

 
0.0005 µg/g 未満濃度  (2001) 

 
データは得られなかった  

 
概ね 0.00057 µg/kg/day 未満 

データは得られなかった 

 

 
0.02 µg/kg/day 未満程度 

0.002 µg/kg/day 未満    

0.002 µg/kg/day 未満  

 
0.02 µg/kg/day 未満濃度 

 
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 

 
概ね 0.0019 µg/m3未満(1991) 

データは得られなかった 

 

  
0.5 µg/L 未満程度(1999) 

0.05 µg/L 未満  (2000) 

0.46 µg/L 程度  (2000)         

 
0.0005 µg/g 未満程度(2001) 

 
データは得られなかった  

 
概ね 0.00057 µg/kg/day 未満 

データは得られなかった     

 

 
0.02 µg/kg/day 未満程度 

0.002 µg/kg/day 未満    

0.018 µg/kg/day 程度        

 
0.02 µg/kg/day 未満程度 

 
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 2.4 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 0.00057 µg/kg/day 未満（濃度としては

0.0019 µg/m3 未満）であった。 

経口暴露による一日暴露量の予測最大量は、飲料水を飲むと仮定した場合は 0.04 

µg/kg/day 未満であり、地下水の場合は 0.022 µg/kg/day 未満であった。なお、土壌について

は環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 0.041 µg/kg/day 未満であった。 
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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      0.00057       0.00057 
大気 

室内空気   

飲料水      0.02       0.02 
地下水      0.002       0.002 水質 

公共用水域・淡水     (0.002)      (0.018) 

食物      0.02       0.02 

土壌   

ケース１      0.04       0.04 経口暴露量

合計注 2 ケース２      0.022       0.022 

総暴露量注 3      0.04057       0.04057 
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、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である。 

3）総暴露量は、吸入暴露として一般環境大気、経口暴露はケース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。 
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３．健康リスクの初期評価（発がん性） 

 健康リスク初期評価の一環として、ヒトに対する化学物質の発がん性の影響についてのリス

ク評価を行った。 

（1） 体内動態及び代謝などの知見 

ヒトでの知見はほとんどないが、ラット、マウスに経口投与あるいは吸入させた場合、そ

のほとんどが速やかに吸収され、経皮吸収も認められている1,2)。 

ラットに経口投与後、主に肝臓、腎臓、膵臓に分布し3)、投与量の40～50%が尿中に、25

～40%が二酸化炭素として呼気中に排出されたが、糞中への排泄は4%未満であった4)。 

本物質は反応性のあるエポキシドであり、主要な代謝経路は、エポキシド加水分解酵素に

より加水分解されて3-クロロ-1,2-プロパンジオール（α-クロロヒドリン）となり、次いで

グルタチオンS－トランスフェラーゼ（GST）によるグルタチオン抱合によって1-ハイドロ

キシ-2,3-エポキシプロパンに代謝され、さらにシステイニルグリシン抱合体及びシステイン

抱合体を経て、最終的にメルカプツール酸（N-アセチルシステイン抱合体）となり、尿中に

排泄されるものである5,6)。この他に、本物質がGSTによって直接グルタチオン抱合し、メル

カプツール酸を経て尿中に排泄される経路も存在する7)。 

また、本物質はin vitroで核酸塩基であるデオキシグアノシンやデオキシアデノシオンをア

ルキル化することが報告されている1)。 

（2） 発がん性の知見 

① 遺伝子傷害性に関する知見 

in vitro試験系で、本物質はエームス試験をはじめ、大腸菌、肺炎怐菌、酵母菌、真菌に

突然変異を誘発した1)。また、哺乳動物細胞ではチャイニーズハムスターの細胞株で染色

体異常及び姉妹染色分体交換を、マウス骨髄で染色体異常を誘発し、マウスのリンパ腫細

胞で遺伝子突然変異を誘発した1)。ヒトの細胞では、リンパ球で染色体異常、姉妹染色分

体交換及び、不定期DNA合成を誘発し、上皮系細胞（EUE cell）でも突然変異を誘発した

が、肺の線維芽細胞では突然変異を認めなかった1)。その他、細菌や哺乳動物培養細胞で

DNA傷害を誘発した1)。 

in vivo試験系では、肝臓を部分切除したマウスの骨髄細胞で姉妹染色分体交換を誘発し

た。ショウジョウバエでは伴性劣性致死を誘発した。マウスの宿主経由試験で陽性の結果

であるが、マウスの骨髄小核試験及び優性致死試験では陰性を示した。その他、腹腔内投

与されたマウス、ラットでDNA付加体を検出した1)。 

暴露を受けたチェコスロバキアの工場労働者の末梢血リンパ球で、染色分体及び染色体

の切断と異常細胞の増加の報告があり7,8）、米国の工場労働者を対象とした研究において

も末梢血リンパ球での染色体異常の増加を認めた9)。 
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② 動物実験に関する知見 

ア．経口摂取 

雄のWistarラット18匹を1群として、0、29、52、89 mg/kg/day を飲水に添加して81 週

間投与した結果、29 mg/kg/day 以上の群で前胃の扁平上皮過形成を、52 mg/kg/day 以上

の群で前胃の乳頭腫及び扁平上皮がんを認めたが、他の部位での腫瘍は認められなかっ

た10)。 

Wistarラットの雌雄各50匹を1群として、0、2、10 mg/kg/day を2年間（5日/週）、強

制経口投与した結果、前胃で扁平上皮過形成、乳頭腫及び扁平上皮がんを認め、対照群

においても前胃の扁平上皮過形成及び乳頭腫を認めた。なお、他の部位での腫瘍は認め

られなかった11)。 

 

イ．吸入暴露 

Sprague-Dawley ラット雄100匹を１群として、0、38、113 mg/m3を、2 年間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させ、引き続き100匹及び40匹を１群とする雄のラットを380 mg/m3に30日間（6 

時間/日）吸入させた結果、113 mg/m3 群で402日後に鼻部の扁平上皮乳頭腫を、752日後に扁

平上皮がんを認めた。また、380 mg/m3に30日間暴露させた群では、暴露開始後330～933日

目に、17匹の鼻腔に扁平上皮がんを15例及び、扁平上皮乳頭腫を2例認めた。また、暴露開

始後583日目には気管支の乳頭腫を1例認めた。この他、４匹で下垂体腺腫、１匹で前胃の扁

平上皮がんを認めたが、これら2種類の腫瘍は対照群では認められなかった12)。 

③ ヒトに関する知見 

米国の染料工場及び樹脂工場でのコホート調査では、本物質の製造に 1961～1965 年ま

で従事していた労働者 44 人で肺がんの発生率の有意な上昇（発生数 4 人；期待値 0.91

人；SMR 4.4）を認めた 13）。また、同じ工場のコホート内症例対照研究では、肺がん患

者 51 人と生年でマッチさせた対照群 102 人について、喫煙の影響を考慮して比較した結

果、肺がんの発生と暴露量との間の弱い関連性を認めたが（オッズ比 1.7; 95%信頼区間 

0.7 ~ 4.1）、肺がんの発生と暴露期間または累積暴露量との間の関連性は認められなかっ

た 14）。中枢神経系の腫瘍について、患者 11 人と生年でマッチさせた対照群 44 人につい

て比較した結果、腫瘍の発生と暴露量との間に弱い関連性を認め（オッズ比 4.2; 95%信

頼区間 0.7~26）、暴露期間及び累積暴露量との関連性も認めた 15)。 

米国の 2 つの化学工場でのコホート調査では、1948～1965 年の間に雇用されて本物質

とイソプロパノールの暴露を受けたと推定される 863 人の労働者で、がんによる死亡 60

人を認めた（SMR 0.8、95%信頼区間 0.6～1.0）。肺がん発生数は 23 人、SMR は 0.7（95%

信頼区間 0.5～1.1）であり、暴露量または潜伏期間との関連性を認めなかった。また、

潜伏期間 20 年以上の労働者で、前立腺がん及び悪性黒色腫の発生数が期待値以上であっ

たが、暴露量との関連を認めなかった 16)。 

米国の化学工場での後向きコホート調査では、1957～1986 年の間に本物質及びアリル

クロライドの暴露を受けたと推定される男性労働者 1,064 人について、がんの発生数は
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10 人、SMR は 0.5（95%信頼区間 0.2～0.9）であり 17)、この研究では、暴露量と部位に

特異的ながんとの間に関連性を認めなかった 1）。平均暴露量は、作業内容と年代によっ

て異なり、エポキシ樹脂、アリルクロライドまたは本物質を取り扱う作業及び 1970 年以

降のグリセリンを扱う作業では 3.8 mg/m3 未満、1970 年以前のグリセリンを扱う作業及

び、アリルクロライドまたは本物質を扱う一部の作業では、3.8～18.9 mg/m3 と推定され

た 17)。 

（3） 主要な機関による発がん性の評価 

 本物質の発がん性に関しては、主要な機関で表 1 に示すように評価されている。 

 

表 1  主要な機関による対象物質の発がん性評価一覧 
機関 分   類 

IARC  2A ヒトに対しておそらく発がん性を示す物質 
EU 2 ヒトに対して発がん性を示すとみなすべき物質 
米国 EPA B2 ヒトでは証拠が不十分もしくは証拠がないが、動物で

発がん性の十分な証拠があり、ヒトに対しておそらく

発がん性を示す物質 
ACGIH  A3 動物に発がん性を示す物質 
米国 NTP R 合理的に発がん性があることが懸念される物質 
日本産業衛生学会 第 2 群 ヒトに対しておそらく発がん性があると考えられ、証

拠がより十分な物質 
DFG 2 ヒトに対して発がん性をもつと考えられる物質 

 

（4） 発がんリスクの定量的評価 

① 閾値ありの前提による評価 

経口暴露について、Wistar ラットの実験結果 11)から得られた LOAEL 2 mg/kg/day（前

胃の扁平上皮過形成）を採用し、これを暴露状況で補正して 1.4 mg/kg/day とし、さらに

LOAEL であるための 10、種差に関する不確実係数 10、発がんの重篤性に関する補正の

ための 10 で除した 1.4 µg/kg/day を発がん性の閾値として設定した。Wistar ラットの実験結

果 11）は、WHO/GDWQ 18)においてもガイドライン値設定のために採用されている。 

吸入暴露については、発がん性の閾値の知見は得られなかった。 

以上により判定基準に照らし、その結果を取りまとめると表 2.1 のとおりとなった。 
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表 2.1  評価結果 
暴露量 

暴露経路 
平均値 予測最大量 

閾値* 

µg/kg/day 閾値*／暴露量

飲料水 0.04 µg/kg/day 
未満 

0.04 µg/kg/day 
未満 35超 

経口 
地下水 0.022 µg/kg/day 

未満 
0.022 µg/kg/day 

未満 

1.4 ラット 
64超 

環境大気
0.0019 µg/ m3 

未満 
0.0019 µg/ m3 

未満 － － － 
吸入 

室内空気 － － － － － 
注：1) 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。 

2) *：腫瘍発生をエンドポイントとした NOAEL 等に対して、暴露状況、種差及び発がんの重篤性

に関する補正等を行った値を示す。 

 

 

 

 

 

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、予測最大

量ともに 0.04 µg/kg/day 未満であった。閾値と予測最大量の比は 35 超となるため、発が

ん性のリスクの判定はできなかった。 

また、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、予測最大

量ともに 0.022 µg/kg/day であった。閾値と予測最大量から求めた比は 64 超となるため、

発がん性のリスクの判定はできなかった。 

吸入暴露については、閾値の知見が得られなかったため、現時点では発がん性のリスク

の判定はできなかった。 

② 閾値なしの前提による評価 

経口暴露について、米国 EPA 19）は、Wistar ラットの実験結果 10）より、雄での前胃の

扁平上皮乳頭腫及び扁平上皮がんの発生数と経口暴露量に線型多段階モデルを適用し、

スロープファクターを 9.9×10-3(mg/kg/day)-1 と算出した。 

 

経口暴露量と発がん発生数との関係 
経口暴露量 mg/kg/day 発生数 

 0  0/10 
29 0/9 
52 2/10 
89 9/12 

出典：Konishi ら 10） 

 

吸入暴露について、米国 EPA19）は、Sprague-Dawley ラットの実験結果 12）より、雄で

の鼻腔の扁平上皮がんの発生数と吸入暴露量との関係に線型多段階モデルを適用し、ユ

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。

閾値＊/暴露量＝10 閾値＊/暴露量＝100［ 判定基準 ］
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ニットリスクを 1.2×10-6(µg/m3)-1 と算出した。 

 

吸入暴露量と発がん発生数との関係 
吸入暴露量 mg/m3 発生数 

 0 0/150 
 38 0/100 
113 1/100 

出典：Laskin ら 12） 

 

以上により判定基準に照らし、その結果を取りまとめると表 2.2 のとおりとなった。 

 

表 2.2  評価結果 
暴露量 

暴露経路 
平均値 予測最大量 

スロープファクター（経口） 
ユニットリスク    （吸入） 過剰発生率

飲料

水 
0.04 µg/kg/day 

未満 
0.04 µg/kg/day 

未満 
4.0×10-7 

未満 
経口 

地下

水 
0.022 µg/kg/day 

未満 
0.022 µg/kg/day 

未満 

9.9×10-3 

(mg/kg/day)-1 ラット 
2.2×10-7 

未満 
環境

大気 
0.0019 µg/ m3 

未満 
0.0019 µg/ m3 

未満 
2.3×10-9 

未満 
吸入 

室内

空気 － － 

1.2×10-6 

(µg/m3)-1 ラット 
－ 

注：1) 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、予測最大

量ともに 0.04 µg/kg/day 未満であった。スロープファクターと予測最大量から求めた生涯

の過剰発生率は 4.0×10-7 未満となるため、飲料水を摂取する場合の経口暴露による発が

ん性の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。 

また、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、予測最大

量ともに 0.022 µg/kg/day であった。スロープファクターと予測最大量から求めた生涯の

過剰発生率は 2.2×10-7 となるため、井戸水（地下水）を常時摂取すると仮定した場合の

経口暴露による発がん性の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。 

吸入暴露については、一般環境大気についてのみ暴露濃度が把握されており、平均値、

予測最大量ともに 0.0019 µg/m3 未満であった。ユニットリスクと予測最大量から求めた生

涯の過剰発生率は 2.3×10-9 未満となるため、一般環境大気の吸入暴露による発がん性の

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。 

 

③ その他の手法による評価（参考） 

本物質の発がん性に関する TD 0.05、TC 0.05 の知見は得られなかった。 

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。

過剰発生率＝10-6 過剰発生率＝10-5［ 判定基準 ］
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④ リスク評価のまとめ 

経口暴露については、閾値なしの前提で飲料水あるいは井戸水（地下水）を常時摂取

すると仮定した場合のリスク評価を行った結果、どちらの場合についても現時点では作

業は必要ないと考えられたが、閾値ありの前提で飲料水を摂取する場合あるいは井戸水

（地下水）を常時摂取すると仮定した場合は、発がん性のリスクの判定ができなかった。

従って、本物質の経口暴露については発がん性のリスク判定ができなかった。 

吸入暴露については、閾値なしの前提で一般環境大気についてリスク評価を行った結

果、一般環境大気の吸入暴露による発がん性のリスクについては現時点では作業は必要

ないと考えられた。 
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