
１３ ジクロロメタン 

  

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：ジクロロメタン 
（別の呼称：塩化メチレン、メチレンクロライド、メチレンジクロライド、二塩化メチ

レン） 
CAS 番号：75-09-2 
化審法官報告示整理番号：2-36 
化管法政令番号：1-145 
RTECS 番号：PA8050000 
分子式：CH2Cl2 
分子量：84.93 
換算係数：1ppm=3.47mg/m3(気体、25℃) 
構造式：  

 
 

（2）物理化学的性状 

本物質は無色透明の揮発しやすい液体で、クロロホルムに似たにおいを有す 1)。 
融点 -95.1℃2) 

沸点 40℃2) 

密度 1.3266g/cm3 (20℃)2) 

蒸気圧 435mmHg(=5.80×104Pa) (25℃)3) 

分配係数（1-ｵｸﾀﾉｰﾙ/水）(logKow) 1.254) 

解離定数(pKa) 解離基なし 

水溶性（水溶解度） 13.2g/L(25℃)5)、19.61g/L(25℃)6) 

 

（3）環境運命に関する基礎的事項 

ジクロロメタン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：BOD 13％、GC 1％（試験期間：4 週間、被験物質濃度：100mg/L、活性汚泥

濃度：30mg/L）7)  
分解率：GC 100％（試験期間：7 日間、被験物質濃度：5 および 10 mg/L）8) 

嫌気的分解 
二酸化炭素生成率:馴養された下水処理汚泥において 86～92%二酸化炭素に変換さ

れると報告されている 9)。 

化学分解性 
OH ラジカルとの反応性（大気中） 
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反応速度定数：1.42×10-13cm3/(分子･sec)（25℃、測定値）3) 
半減期：19～188 日（OH ラジカル濃度を 3×106～3×105分子/cm3 10）と仮定して計

算） 
 加水分解性 
  半減期：約 18 ヶ月 11) 
生物濃縮性（蓄積性がない又は低いと判断される化学物質 12）） 

生物濃縮係数(BCF)：2.0～5.4 (試験期間：6 週間、試験濃度：0.25mg/L) 7) 
<6.4～40 (試験期間：6 週間、試験濃度：0.025mg/L) 7) 

 

（4）製造輸入量及び用途 

① 生産量・輸入量等 

本物質の生産量 13）、輸出量、輸入量 14）の推移を表 1.1 に示す。化審法の第二種監視化学物

質として届出られた製造・輸入数量は 86,181t（平成 12 年度）、73,610t（平成 13 年度）、69,473t
（平成 14 年度）である。 

 
表 1.1 ジクロロメタンの国内生産量、輸出量および輸入量（t）の推移 

 
年 平成 8 年 9 年 10 年 11 年 12 年 13 年 14 年 

生産量 (t) 100,845 101,994 97,265 84,699 79,896 70,022 63,589 
輸出量 (t) 9,944 5,787 5,398 4,732 4,318 3,089 4,899 
輸入量 (t) 8,715 7,887 7,189 10,980 17,907 10,751 10,832 

 

② 用 途 

本物質の主な用途は、ペイント剥離剤、プリント基板洗浄剤、金属脱脂洗浄剤、ウレタン

発泡助剤、エアゾール噴射剤、低沸点用有機溶剤(不燃性フィルム、油脂、アルカロイド、樹

脂、ゴム、ワックス、セルロースエステル及びエーテル用混合剤)、ポリカーボネートの反応

溶剤、冷媒、ラッカー用、織物及び皮革、香料の抽出、分析用、リノリウム、インキであると

されている 15)。 

 

（5）環境施策上の位置付け 

環境基準（大気、水質、土壌）及び水道水質基準が設定されている。 
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大気
公共用水

域
土壌. 埋立 下水道 事業所外 対象業種

非対象業
種

家庭 移動体

全排出・移動量 27116294 19339 39 0 998 10032359 56633845 27135672 56633845 83769517

化学工業
4387393
(16.2%)

3885
(20.1%)

2
(5.1%)

0
359

(36%)
3346947
(33.4%)

輸送用機械器具製造業
3839864
(14.2%)

31
(0.2%)

0 0 0
630093
(86.3%)

届出 届出外

金属製品製造業
3697220
(13.6%)

71
(0.4%)

0 0
5

(0.5%)
621743
(6.2%)

32 68

プラスチック製品製造業
2895393
(10.7%)

16
(0.1%)

0 0
100

(10%)
689336
(6.9%)

電気機械器具製造業
2476966

(9.1%)
7

(0.04%)
0 0

80
(8%)

399262
(4%)

木材・木製品製造業
1418902

(5.2%)
0 0 0 0

56786
(0.6%)

その他の製造業
1396074

(5.1%)
18

(0.09%)
37

(94.9%)
0

8
(0.8%)

259670
(2.6%)

医薬品製造業
1337421

(4.9%)
4277

(22.1%)
0 0

345
(34.6%)

2653190
(26.4%)

下水道業 0
10674
(55.2%)

0 0 0 0

総排出量の構成比
（％）

総排出量　（kg/年）

合計
届出
排出量

届出外
排出量

届出 届出外　（国による推計）

排出量　（kg/年） 移動量　(kg/年) 排出量　（kg/年）

業種別届出量（割合）

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一般環境等からの暴露を評価することとし、

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 

ジクロロメタンは化学物質排出把握管理促進法（化管法）の第一種指定化学物質である。

同法に基づき集計された平成 13 年度の届出排出量・移動量及び届出外排出量を表 2.1 に示す。 
 

表 2.1 平成 13 年度 PRTR データによる排出量及び移動量 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

本物質の平成 13 年度における環境中への総排出量は、83,770ｔと報告されており、そのう

ち届出排出量は 27,136ｔで全体の 32%であった。届出排出量のうち 27,116ｔが大気へ、19ｔ
が公共用水域へ、0.04ｔが土壌へ排出されるとしており、大気への排出量が多い。そのほか

下水道への移動量が 1ｔ届け出られている。届出排出量の主な排出源は、大気への排出が多

い業種は化学工業（16.2%）、輸送用機械器具製造業（14.2%）、金属製品製造業（13.6%）等

であり、公共用水域への排出が多い業種は下水道業（55.2%）、医薬品製造業（22.1%）及び化

学工業（20.1%）であり、土壌への排出が多い業種はその他の製造業（94.9%）であった。 
表 2.1 に示したように PRTR 公表データにおいて届出排出量は媒体別に報告され、その集計

結果が公表されているが、届出外排出量の推定は媒体別には行われていない。別途行われて

いる届出外排出量の媒体別配分の推定結果 1)と届出排出量を媒体別に合計したものを表 2.2に
示す。 
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表 2.2 環境中への推定排出量 

 

 推定排出量(kg) 
 大   気 

 水   域 

 土   壌 

83,709,700
59,788

    39

 

（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 PRTR データ活用環境リスク評価支援システム（改良

版）を用いて予測した 2）。予測の対象地域は、平成 13 年度環境中への推定排出量が最大であ

った大阪府（大気への排出量 8,444ｔ、水域への排出量 9ｔ）とした。予測結果を表 2.3 に示

す。 

 
表 2.3 媒体別分配割合の予測結果 

 

 分配割合 (％) 
 大   気 

 水   域 

 土   壌 

 底   質 

94.9 
5.1 
0.0 
0.0 

（注）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。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 2.4
に示す。 

 

表 2.4 各媒体中の存在状況 

                     

媒体 幾何 算術 最小値 最大値 検出 検出率 調査 測定年 文献

    平均値 平均値     下限値 1)   地域     

                     

一般環境大気  µg/m3 1.66 2.92 0.162) 190 ―3) 348/351 全国 2002～2003 3 
  1.9 3.0 <0.17 20 0.0003～

1.35 
303/307 全国 2001～2002 4 

    2.1 3.1 0.0922) 17 ―3) 275/276 全国 2000～2001 5 

                     

室内空気 µg/m3
―2) 7.5 0.4 154.0 ―3) ―3)/180 全国 1997 6 

    0.43 0.55 0.212 1.17 0.02 8/8 仙台市 1998 7 
                     

食物 µg/g <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 0.05 0/45 全国 1999 86）

                     

飲料水 µg/L <20 <20 <1 <204) 1～20 146/5433 全国 2002～2003 97）

  <20 <20 <1 <205) 1～20 103/5469 全国 2001～2002 107）

  <20 <20 <1 <204) 1～20 71/5294 全国 2000～2001 117）

                     

地下水 µg/L <20 <20 <0.2 35 0.2～20 15/4572 全国 2002～2003 12 

- 4 -



１３ ジクロロメタン 

  

                     

媒体 幾何 算術 最小値 最大値 検出 検出率 調査 測定年 文献

    平均値 平均値     下限値 1)   地域     

    <20 <20 <0.1 41 0.1～20 17/4630 全国 2001～2002 13 
    <5 <5 <0.1 15 0.1～5 20/4507 全国 2000～2001 14 
                      

土壌 µg/g                  

                     

公共用水域・淡水   µg/L <2 <2 <0.2 61 0.2～2 72/2980 全国 2002～2003 15 
  <10 <10 <0.2 17 0.2～10 82/2946 全国 2001～2002 16 
  <20 <20 <0.2 250 0.2～20 93/2968 全国 2000～2001 17 
                     

公共用水域・海水   µg/L <2 <2 <0.2 3 0.2～2 4/675 全国 2002～2003 15 
  <2 <2 <0.2 4 0.2～2 8/687 全国 2001～2002 16 
  <5 <5 <0.2 4 0.2～5 8/699 全国 2000～2001 17 
                     

底質(公共用水域・淡水) µg/g <0.0004 <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0004 0/7 新潟 1995 18 
                              

底質(公共用水域・海水) µg/g <0.0004 <0.0004 <0.0004 <0.0004 0.0004 0/1 新潟 1995 18 
                     

注：1）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。 

  2）検出下限値未満の値 

  3）報告されていない。 

  4）最大検出下限値以下の濃度として最大7µg/Lが検出されている。 

  5）最大検出下限値以下の濃度として最大2µg/Lが検出されている。 

  6）陰膳調査。 

  7）水道水について測定。 

 

（4）人に対する暴露量の推定（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 2.5）。化学物質の人による一日暴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 15m3、2L 及び 2,000g と仮定し、体重を 50kg
と仮定している。 
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表 2.5 各媒体中の濃度と一日暴露量 

 

  媒  体 濃  度 一 日 暴 露 量 

        

  大気     

  一般環境大気 2.1µg/m3 程度(2000～2001) 0.63µg/kg/day 程度 
  室内空気 7.5µg/m3 程度（1997）(算術平均値)  2.3µg/kg/day 程度（算術平均値） 

平       
  水質     
  飲料水 20µg/L 未満(2002～2003) 0.8µg/kg/day 未満 
  地下水 20µg/L 未満(2001～2002) 0.8µg/kg/day 未満 

均 公共用水域・淡水 2µg/L 未満(2002～2003) 0.08µg/kg/day 未満 
        
  食 物 0.05µg/g 未満(1999) 2µg/kg/day 未満 
  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 190µg/m3 程度 (2002～2003) 57µg/kg/day 程度 
  室内空気 154µg/m3 程度(1997) 46µg/kg/day 程度 

最       

大 水質     
値 飲料水 20µg/L 未満 (2002～2003) 

（7µg/L 程度(2002～2003)の報告がある）

0.8µg/kg/day 未満 
（0.28µg/kg/day 程度） 

  地下水 41µg/L 程度 (2001～2002) 1.64µg/kg/day 程度 

等 公共用水域・淡水 61µg/L 程度 (2002～2003) 2.44µg/kg/day 程度 

  食 物 0.05µg/g 未満(1999) 2µg/kg/day 未満 
  土 壌 データは得られなかった データは得られなかった 
        

 
人の一日暴露量の集計結果を表 2.6 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 57µg/kg/day 程度（濃度としては 190µg/m3

程度）であり、室内空気の場合は 46µg/kg/day（濃度としては 154µg/m3）程度であった。 
経口暴露による一日暴露量の予測最大量は、食物及び飲料水のデータから算出すると

2.8µg/kg/day 未満であり、食物及び地下水のデータから算出すると 1.6µg/kg/day 以上

3.6µg/kg/day 未満であった。なお、媒体別分配割合予測結果等から、本物質の土壌からの暴露

量は少ないと推定される。 
総暴露量を一般環境大気及び飲料水データから推定すると、一日暴露量の予測最大量は

57µg/kg/day 以上 60µg/kg/day 未満であった。 
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表 2.6 人の一日暴露量 

 

    平均暴露量（µg/kg/day） 予測最大暴露量（µg/kg/day） 
大気  一般環境大気 0.63 57 

   室内空気  2.3（算術平均値） 46 
   飲料水 0.8 0.8 

水質  地下水 0.8 1.64 
   公共用水域・淡水 (0.08) (2.44) 

 食物   2 2 
 土壌     
 経口暴露量合計注2） ケース 1 2.8 2.8 
  ケース 2 2.8 1.64+2 

 総暴露量注3） 0.63+2.8 57+2.8 
注：1）アンダーラインを付した値は、暴露量が｢検出下限値未満｣とされたものであることを示す。 
  2）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、経口暴露量としてケース 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。 

 

（5）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 2.7 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 61µg/L 程度、同海水域では 4µg/L 程度となった。 

 

 

表 2.7 公共用水域濃度 

 

媒 体 平    均 最 大 値 

水 質     

 公共用水域・淡水 2µg/L 未満(2002～2003) 61µg/L 程度(2002～2003) 
 公共用水域・海水 2µg/L 未満(2001～2002) 4µg/L 程度(2001～2002) 

   注)：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。なお、本物質については既に大気環境基準が設定されていることから、吸入暴露経路の

初期評価については対象外とした。 

（1）体内動態、代謝 

ボランティアに本物質 180、350、530、710 mg/m3を 7.5 時間吸入させた試験では、本物質

は急速に肺から吸収され、血中濃度は用量に比例した関係を示して 4 時間後には平衡状態に

達し、暴露終了後には速やかに排泄されて 7 時間後には 0.1 mg/L 未満となっており、吸入量

の 70～75％が吸収されたものと見積もられた 1,2) 。ボランティアに 2,650 mg/m3を 1 時間吸入

させた試験では、吸収量の 8～35％が脂肪組織に分布し、肥満度と体重に高い相関がみられ

た。また、脂肪組織の平均濃度は暴露の 1、4、22 時間後にそれぞれ 10.2、8.4、1.7 mg/kg で、

徐々に血液中へ移行した 3) 。吸収暴露後の血中濃度の半減期は 40 分以内であり 4) 、主に未変

化のままで呼気中に排泄されるが 5) 、労働者では代謝産物の一酸化炭素とヘモグロビンが結

合したカルボキシヘモグロビン（COHb）の血中濃度の増加、尿中のギ酸濃度の増加がみられ

ており 1,6) 、COHb の半減期は約 5.3 時間であるが、100％酸素を吸入させると、60～90 分に

短縮させることができる 7) 。 
ヒトと同様に、実験動物でも肺 4,8)、消化管 9,10) から速やかに吸収され、血中濃度は暴露濃

度に比例して増加し、数時間後には平衡状態に達する。この時、本物質は脳を含む全身に分

布するが、脂肪組織では他の組織に比べて 7～8 倍高濃度であった 11) 。暴露終了後には血中・

組織中の濃度低下が始まるが、脂肪組織で最も低下が速く、逆に肝臓、腎臓で最も遅かった
12,13)。ラットに 14C でラベルした本物質 180、1,800、53,000 mg/m3を 6 時間吸入させた試験で

は、呼気中の 5、30、55％が未変化のままで、暴露濃度の増加とともに未変化体の排泄割合

は増加したが、放射活性の 58％、71％、79％が CO+CO2として呼気中に排泄され、尿中へは

7.2～8.9％、糞中へは 1.9～2.3％であった 8) 。また、ラットに 14C でラベルして 1、50 mg/kg
を経口投与した試験でも、それぞれ呼気中の 12、72％が未変化のままであったが、48 時間内

の排泄量のうち、78～90％が呼気中の CO+CO2、2～5％が尿中、1％が糞中への排泄であった
13) 。マウスに 100 mg/kg を経口投与した試験では、96 時間で投与量の 40％が未変化のままで

呼気中に排泄された 14) 。 
本物質の代謝経路には、チトクローム P-450 を介した経路（CYP 経路）とグルタチオン抱

合による経路（GST 経路）の存在が知られている。CYP 経路ではジクロロメタノール、塩化

ホルミル、ギ酸の中間代謝産物を経て CO、CO2となり、CO はヘモグロビンと結合して COHb
となる。また、GST 経路ではグルタチオンとの抱合によって S-クロロメチルグルタチオンと

なり、ホルムアルデヒド、ギ酸を経て CO2に代謝される 15,16,17)。CYP 経路は囓歯類とヒトで

質・量的に同じで、およそ 1,800 mg/m3 の暴露濃度で代謝作用が飽和し、これを超える分は

CYP 経路では代謝されない 18) 。一方、GST 経路はより高濃度暴露での代謝に関与するが、

代謝活性には明らかな種差があり、マウスの活性はラットよりも 1 桁以上高く、ラットの活

性はヒトよりも高い 19) 。この原因として GSTT1 遺伝子多型による GSTT1-1 酵素活性の差が

考えられており 20,21)、高濃度の暴露条件で実施される発がん試験の結果に影響を与えている。 
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（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

① 急性毒性 22)  

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   1,600 mg/kg 
ラット 吸入 LC50  52,000 mg/m3 
マウス 経口 LD50   873 mg/kg 
マウス 吸入 LC50  14,400 ppm [50,100 mg/m3] (7hr) 

モルモット 吸入 LCLo  5,000 ppm [17,400 mg/m3] (2hr) 
ウサギ 経口 LDLo  1,900 mg/kg 
ウサギ 吸入 LCLo 10,000 ppm [34,800 mg/m3] (7hr) 
イヌ 経口 LDLo  3,000 mg/kg 
イヌ 吸入 LCLo 14,108 ppm [49,100 mg/m3] (7hr) 
ネコ 吸入 LCLo 43,400 mg/m3 (4.5hr) 

注：（ ）内の時間は暴露時間を示す。 
 

本物質の暴露による主な症状は麻酔作用であり、ヒトでは 20,000 ppm（約 69,600 mg/m3）

30 分の暴露によって麻酔される。過去には麻酔剤として使用されていたこともあり、暴露が

増すにつれて、吐き気、眩暈、手足の知覚異常、昏睡ないし酩酊状態となり、意識喪失を起

こして死亡することもある 23) 。ヒトの LDLo として 357 mg/kg、TCLo として 8 時間暴露で

500 ppm（約 1,740 mg/m3）という報告がある 22) 。 

② 中・長期毒性  

ア）Fischer 344 ラット雌雄各 85 匹を 1 群とし、雄に 0、6、52、125、235 mg/kg/day、雌に 0、
6、58、136、263 mg/kg を 2 年間飲水投与した結果、雄の 125 mg/kg/day 以上の群及び雌の

136 mg/kg/day 以上の群で体重増加の抑制、飲水量及び摂餌量の減少に有意差を認めた。ま

た、雄の 52 mg/kg/day 以上の群及び雌の 58 mg/kg/day 以上の群で肝組織の変性（変異細胞

巣、脂肪変性）の発生率の増加を認めた 24) 。この結果から、NOAEL は 6 mg/kg/day であっ

た。 
イ）B6C3F1マウス雄100～200匹、雌50～100匹を1群とし、雄に0、61、124、177、234 mg/kg/day、

雌に 0、59、118、172、238 mg/kg/day を 2 年間飲水投与した結果、体重、飲水量、生残率、

臨床及び血液検査等に影響を認めなかった。雄の 234 mg/kg/day 群及び雌の 238 mg/kg/day
群で肝臓にオイルレッド O 陽性反応の増加、一過性の白血球増加、雄で肝細胞の増殖によ

るわずかな隆起を認めた 25) 。この結果から、NOEL は 175 mg/kg/day（雌雄の平均値）であ

った。 
ウ）Fischer 344 ラット雌雄各 20 匹を 1 群とし、雄に 0、166、420、1,200 mg/kg/day、雌に 0、

209、607、1,469 mg/kg を 90 日間飲水投与した結果、雄の 420 mg/kg/day 以上の群及び雌の

607 mg/kg/day 以上の群で軽度な体重減少がみられ、雄の 1,200 mg/kg/day 群及び雌の 1,469 
mg/kg/day 群の肝臓で小葉中心性の壊死、肉芽腫性の病巣、セロイドまたはリポフスチンの

沈着、細胞質内好酸性小体を認め、607 mg/kg/day 群の雌数匹にもみられた。また、雄の 166 
mg/kg/day 以上の群及び雌の 209 mg/kg/day 以上の群で用量に依存した肝細胞の空胞化の発
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生を認めた 26) 。この結果から、LOAEL は雄で 166 mg/kg/day、雌で 209 mg/kg/day であっ

た。 

③ 生殖・発生毒性 

ア）Wistar ラット雌 7 匹を 1 群とし、0、0.04、0.4、4.0％の濃度となるように餌に混ぜ、妊娠

0 日目から 20 日目まで投与（0、20、200、2,100 mg/kg/day 程度に相当）した結果、4％群

の母ラットで有意な体重の減少を認め、0.4％群の胎仔で体重の減少がみられたが、着床や

吸収胚の数に影響はなかった。また、胎仔に外表系、骨格系、内臓系の奇形の出現はなく、

骨化遅延や腎盤拡張の発生率にも変化はみられなかった 27) 。 
イ）妊娠 10 日目の Sprague-Dawley ラットの胎仔を種々の濃度で 40 時間培養した結果、6.54 

µmol/mL で影響がみられ、3.46 µmol/mL では影響を認めなかった。一方、ヒトの中毒死亡

例では、本物質の血中濃度は 3.5～7.1 µmol/mL の範囲にあったことから、ラットの培養胎

仔で影響のみられた濃度はヒトでの致死あるいは致死に近い暴露レベルに相当する。この

ため、ヒトで生殖毒性が問題となることはほとんどないものと考えられる 28) 。 

④ ヒトへの影響 

ア）主に本物質とメタノールを含むペイント除去剤約 300 mL を飲んだ後に意識不明、チアノ

－ゼの状態で発見された 56 才の女性では、約 1 時間後の血中 COHb 濃度は 9％であり、そ

の後 2.5～12％の状態が 2 日間続いた後に 1％以下になった。女性は 14 時間後には意識を

回復したが、進行性腎不全、肺炎、膵臓炎、消化管出血及び敗血症により 25 日後に死亡し

た。死因は COHb よりもむしろペイント除去剤の腐食性によると考えられた 29) 。 
イ）本物質の暴露を受け、中枢神経機能障害で通院していた 34 人の労働者のうち 8 人（年齢

20～47 才、暴露期間 0.4～2.9 年）が睾丸、副睾丸、前立腺の痛みを訴え、不妊状態にあっ

た。このうち、精液採取に協力した 4 人では明らかに精子数、運動精子数が少なく、精子

奇形率も高かった。具体的な暴露濃度は不明であったが、本物質の入ったバケツに手を浸

け、部品にかけて拭き取る作業に従事していた 30) 。 
ウ）航空機の塗装やその剥離、修理等の作業に 22 年以上従事していた退職労働者 25 人（対

照群 21 人）を対象とした調査では、本物質の暴露濃度は塗料剥離作業で平均 780 mg/m3、

非剥離作業で平均 350 mg/m3 であったが、対照群と比べて注意力、記憶力に微妙な相違が

あった以外には、自覚症状、神経行動検査、心理検査などに違いはみられず、正常範囲に

あった 31, 32) といった吸入暴露の知見については他にもあったが、経口暴露に関する疫学調

査の結果は得られなかった。 

 

（3）発がん性 

① 主要な機関による発がん性の評価 

国際的に主要な機関による本物質の発がん性の評価については、表 3.2 に示すとおりである。 
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表 3.2 主要な機関による対象物質の発がん性評価一覧 
 

機 関（年） 分  類 
WHO IARC（1999 年） 2B ヒトに対して発がん性があるかもしれない。 

EU EU（1993 年） 3 ヒトに対する発がん性が懸念されるが、それについて評価

を行うための有効な情報が十分ではない物質。 

EPA（1995 年） B2 動物での発がん性の十分な証拠に基づき、恐らくヒト発が

ん性物質。 

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（2002 年） － 合理的にヒトに対して発がん性のあることが懸念される

物質。 

日本 日本産業衛生学会 
（1999 年）

2B 人間に対して恐らく発がん性があると考えられる物質の

うち、証拠が比較的十分でない物質。 

ドイツ DFG（2000 年） 3A 
ヒトの発がん性物質として証拠は不十分であるが、現行の

許容濃度未満では発がん性が問題とならないと考えられ

る物質の候補。 

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、ネズミチフス菌及び大腸菌で代謝活性化系の有無に係わらず遺伝子

突然変異を誘発し 33,34) 、チャイニーズハムスタ－肺細胞(V79)では代謝活性化系の非存在下

で遺伝子突然変異及び DNA 傷害を誘発しなかったが、姉妹染色分体交換頻度のわずかな増

加を認め 35) 、チャイニーズハムスタ－卵巣細胞(CHO)では代謝活性化系の存在下で遺伝子

突然変異を誘発した報告が 1 例あるが 36) 、姉妹染色分体交換は誘発しなかった 37,38) 。マウ

スリンパ腫細胞（L5178Y）の遺伝子突然変異は不明瞭な結果であった 39) 。GSTT1 遺伝子

機能性のマウス肝細胞で DNA－タンパク質間架橋形成を誘発したが、ラット、シリアンハ

ムスター、ヒトの GSTT1 遺伝子機能性肝細胞では誘発しなかった 40) 。 
in vivo 試験系では、マウスに 6,940 mg/m3を 12 週間、27,800 mg/m3を 2 週間吸入させた

結果、肺細胞で姉妹染色分体交換、末梢血赤血球で弱い小核誘発を認めたが 41) 、マウスへ

の経口、腹腔あるいは皮下投与では骨髄細胞で姉妹染色分体交換、小核及び染色体異常を

誘発しなかった 41,42,43) 。また、マウスの肝臓、肺で DNA 傷害を誘発したが、ラット、ハム

スターの肝臓及び肺では誘発されず 44, 45) 、ショウジョウバエでは伴性劣性致死突然変異を

誘発しなかった 46, 47) 。 
なお、本物質の発がん性は GSTT1-1 が関与する GST 代謝経路の中間代謝物（ホルムアル

デヒド及びグルタチオン抱合体）によることがチャイニーズハムスター卵巣細胞（CHO）

にマウス肝画分を添加する実験で示唆されており、ホルムアルデヒドは DNA－タンパク質

間架橋を、グルタチオン抱合体は DNA 鎖切断を誘発した 36,45,48) 。GSTT1-1 の酵素活性には

種差があり、ヒトの酵素活性はマウス、ラットに比べて低いが 21) 、GSTT1 遺伝子が欠損し

ていない限りは遺伝子傷害性の可能性がないとはいえない 40) 。 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

Fischer 344 ラット雌雄各 50～85 匹を 1 群とし、雄に 0、6、52、125、235 mg/kg/day、雌
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に 0、6、58、136、263 mg/kg/day を 2 年間飲水投与した結果、雌の 58 mg/kg/day 群及び 263 
mg/kg/day 群で肝細胞がん及び腫瘍性結節の発生率に有意な増加を認めたが、これらの発生

率は過去に同系統のラットでみられた自然発生率の範囲に収まるもので、雄では肝臓腫瘍

の発生率に有意な増加はなかった 24)。この結果から、235 mg/kg/day が発がん性のボーダー

ラインと考えられるとした U.S.EPA の見解を WHO 飲料水ガイドライン 49)は示している。 
B6C3F1マウス雌雄各 50～200 匹を 1 群とし、0、60、125、185、250 mg/kg/day を 2 年間

飲水投与した結果、雄で肝細胞腺腫及びがんの発生率に用量に依存した有意な増加を認め

たが、これらの発生率は過去に同系統のマウスでみられた自然発生率と同程度であった 25)。 
B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、6,940、13,900 mg/m3を 2 年間（6 時間/日、5

日/週）吸入させた結果、細気管支－肺胞移行部腺腫及びがん並びに肝細胞腺腫及びがんの

発生率に用量に依存した増加を認め、6,940 mg/m3 以上の群で発生率に有意差を認めた 50)。 
U.S.EPAは上記B6C3F1マウスの経口暴露及び吸入暴露の実験結果から得られた肝細胞腺

腫及びがんの発生率（下表参照）に線形化多段階モデルを適用してスロープファクターを

それぞれ 1.2×10-2 (mg/kg/day)-1、2.6×10-3 (mg/kg/day)-1とした上で、これらを算術平均して

求めた 7.5×10-3 (mg/kg/day)-1を最終的なスロープファクターとして設定している 51) 。 
 

雄マウス：経口投与量mg/kg/day 0 60 125 185 250 
 肝細胞腺腫及びがん 24/125 51/200 30/100 31/99 35/125 

 
雄マウス：暴露濃度（ppm） 
    （経口換算値 mg/kg/day）

0 
（0） 

2,000 
（1,582）

4,000 
（3,162）

 肝細胞腺腫及びがん 3/50 16/48 40/48 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

本物質の吸入暴露による発がん性の知見としては、写真フィルム工場労働者の肺、肝臓、

膵臓がん、化学繊維工場労働者の咽頭、肝臓がん等の疫学調査例が得られたが、いずれも

がん死亡率に有意な増加はみられず 52,53) 、経口暴露については同様の疫学調査例は得られ

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 

非発がん影響については一般毒性及び生殖・発生毒性に関する知見が得られており、発が

ん性については、実験動物で発がん性を示す証拠があり、ヒトに対しても発がん性があるか

もしれないとされている。 
非発がん影響については、中・長期毒性ア）のラットの試験から得られた NOAEL 6 

mg/kg/day（肝臓の変異細胞巣、脂肪変性）が信頼性のある最も低用量の知見であると判断で

きる。発がん性については、ラットの 2 年間の飲水投与試験結果から、235 mg/kg/day が発が

ん性のボーダーラインと考えられるとされており、不確実性はあるものの同値を発がんの閾

値と推定する。 
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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 ］ 

安全側の評価を行う観点から、ここでは非発がん影響から得られた NOAEL 6 mg/kg/day を

無毒性量等として採用する。 
一方、発がん性について閾値なしを前提とする知見として、経口暴露の実験から求めた 1.2

×10-2 (mg/kg/day)-1と吸入暴露の実験結果を経口換算して求めた 2.6×10-3 (mg/kg/day)-1とを算

術平均して求めた 7.5×10-3 (mg/kg/day)-1というスロープファクターが得られたが、わが国に

おける大気及び水質の環境基準の設定時の考え方を踏まえ、現時点では採用しないこととし

た。 

② リスク評価の結果 

表 3.3 経口暴露による健康リスク（MOE の算定） 
 

暴露経路・媒体 平均暴露量 予測最大暴露量 無毒性量等 MOE 
飲料水・

食物 2.8 µg/kg/day未満 2.8 µg/kg/day未満 21 超 
 

経口 
地下水・

食物 2.8 µg/kg/day未満 1.6 µg/kg/day以上 
3.6 µg/kg/day未満 

6 mg/kg/day ラット 
17 超～

38 
   

経口暴露について、飲料水・食物を摂取する場合、平均暴露量、予測最大暴露量とも 2.8 
µg/kg/day 未満であった。無毒性量等 6 mg/kg/day と予測最大暴露量から、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、さらに発がん性を考慮してさらに 10 で除して求め

た MOE（Margin of Exposure）は 21 超となる。 
また、地下水・食物を摂取すると仮定した場合、平均暴露量は 2.8 µg/kg/day 未満、予測最

大暴露量は 1.6 µg/kg/day 以上 3.6 µg/kg/day 未満となり、予測最大暴露量から求めた MOE は

17 超 38 以下となる。 
従って、本物質の経口暴露による健康リスクについては、情報収集の必要があると考えら

れる。本物質は地下水及び公共用水域淡水から検出されており、地下水のみの摂取を前提と

した場合も MOE は 38 となることから、これらの媒体中の存在状況について推移を見守る必

要があると考えられる。また本物質は大気中への排出が多く、環境中ではほとんどが大気中

に分配されると推定されており、水中における生物濃縮性は低いと考えられるため、環境に

由来する食物経由の暴露量は少ないと推測される。食物中へは食品加工時の工程水からの移

行や脱脂溶剤としての残留などが原因として推定されるとした知見 54)もあることから、食物

への移行の可能性等に関する情報を収集した上で、検出下限値を見直した上で食物中の存在

状況を把握する必要性について検討す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）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 

 
生物種 急 慢 毒性値 生物名 生物分類 エンドポイント 暴露期間 信頼性 Ref.

  性 性 [µg/L]    /影響内容 [日] a b c No. 

藻類 ○   約 1,480,000Chlamydomonas  
angulosa 緑藻類 EC50   PSE 3 時間   ○  1)-5065

甲殻類 ○   87,400Artemia  salina アルテミア属 LC50   MOR 1  ○  1)-18365

  ○   108,500Palaemonetes  pugio テナガエビ科 LC50   MOR 2 ○   1)-3163

  ○   220,000Daphnia  magna オオミジンコ LC50   MOR 2  ○  1)-5184

  ○   909,000Daphnia  magna オオミジンコ EC50   IMM 1  ○  1)-13669

  ○   1,045,000Artemia  salina アルテミア属 LC50   MOR 1  ○  1)-13669

  ○   1,940,000Daphnia  magna オオミジンコ EC50   IMM 1 ○   1)-16756

魚類   ○ 82,500Pimephales  
promelas 

ファットヘッド

ミノー 
NOEC  GRO 28 ○   1)-12567

  ○   97,000Fundulus  
heteroclitus マミチョグ LC50   MOR 2  ○  1)-3163

  ○   1,100,000Oryzias  latipes メダカ LC50   MOR 2   ○ 1)-12497

その他 ○   17,780Rana  catesbeiana ウシガエル LC50  MOR 8 ○   1)-6187

  ○   >32,000Rana  palustris アカガエル属 LC50  MOR 8  ○  1)-6187

  ○   >32,000Bufo woodhousei
fowleri ヒキガエル属 LC50  MOR 7  ○  1)-6187

  ○   500,000Physa  sp. サカマキガイ科
NR-LETH 
MOR 2   ○ 1)-3881

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、NR-LETH：死亡率不明 

影響内容）GRO（Growth）: 生長（植物）、成長（動物）、IMM（Immobilization）: 遊泳阻害、MOR（Mortality）: 死亡、PSE
（Photosynthesis）: 光合成活性阻害 

 

（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 Chlamydomonas  angulosa に対する光合成活性阻害の 3
時間半数影響濃度（EC50）が約 1,480,000 µg/L、甲殻類では Artemia  salina に対する 24 時間

半数致死濃度（LC50）が 87,400 µg/L、魚類では Fundulus  heteroclitus に対する 48 時間半数致

死濃度（LC50）が 97,000µg/L、その他の生物ではウシガエル Rana  catesbeiana に対する 8 日
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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 ］

間半数致死濃度（LC50）が 17,780 µg/L であった。急性毒性値について 3 生物群（藻類、甲殻

類及び魚類）及びその他の生物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

87,400 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 870 µg/L が得ら

れた。その他の生物も含めた場合の PNEC の参考値は 180 µg/L となる。 

慢性毒性値については、魚類では Pimephales  promelas に対する成長阻害の 28 日間無影響

濃度（NOEC）が 82,500 µg/L であった。慢性毒性について 1 生物群（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 100 を用いることとし、慢性毒性値による PNEC
として 830 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 100 で除した 830 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 
 

媒体 平均濃度 最大値濃度（PEC） PNEC PEC/ 

PNEC 比

公共用水域・淡水域 2µg/L未満(2002～2003) 61µg/L程度(2002～2003) 0.07 水質 
公共用水域・海水域 2µg/L未満(2001～2002) 4µg/L程度(2001～2002) 

830 (180) 
µg/L 0.005 

    注)：1)環境中濃度での（）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)PNEC での（）内の数値はその他の生物を考慮した場合の値｡ 

 
 
 
 

 
 
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 2µg/L 未満

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、淡水域で 61 µg/L 程度、海水域で 4 µg/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 0.07、海水域では

0.005 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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