
４ 1,3-ジクロロプロペン 

 

本物質は「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」において一般毒性及び生殖発生毒性に関する健康リスク初期評価が行われたほ

か、「化学物質の環境リスク評価 第２巻（同）平成 15 年 3 月」において発がん性の定性的

評価が行われ、発がん性に関する定量的なリスク評価を行う候補とされたものである。この

ため、暴露量の再検討を行った上で、発がん性の定量的リスク評価を行うとともに、非発が

ん影響のリスク判定方法を見直し、本物質の健康リスクについて総合的な評価を行った。 

 

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」を参照。 

［４］ 1,3-ジクロロプロペン 
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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 3378 1184 0 0 0 282 10181 7269744 4562 7279925 7284487

化学工業
2600
(77%)

19
(1.6%)

0 0 0 0

倉庫業
620

(18.4%)
0 0 0 0 0 届出 届出外

農薬製造業
158

(4.7%)
0 0 0 0

281
(99.6%)

0.1 99.9

一般廃棄物処理業（ごみ処分 0
1

(0.1%)
0 0 0 0

下水道業 0
1162

(98.1%)
0 0 0 0

産業廃棄物処分業 0
2

(0.2%)
0 0 0

1
(0.4%)

業種別届出量（割合）

総排出量の構成比
（％）

届出 届出外　（国による推計） 総排出量　（kg/年）

排出量　（kg/年） 移動量　(kg/年) 排出量　（kg/年）
届出

排出量
届出外
排出量

合計

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 

1,3-ジクロロプロペ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、7,285ｔと報告されており、そのう

ち届出排出量は 4.5ｔであり、殆どが届出外排出量であった。届出排出量のうち 3.4ｔが大気

へ、1.2ｔが公共用水域へ排出されるとしており、大気への排出量が多い。主な届出排出源は、

大気への排出が多い業種は化学工業（77％）及び倉庫業（18.4％）であり、公共用水域への

排出が多い業種は下水道業（98.1％）であった。 
表 2.1 に示したように PRTR 公表データでは、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。 

 
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 

10,878
3,884

    7,269,744
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（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により

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千葉県（大

気への排出量 0.3ｔ、公共用水域への排出量 0.1ｔ、土壌への排出量 1,606ｔ）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 

9.6 
0.9 

89.4 
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
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   

  cis     µg/m3 

   trans   µg/m3 

 

0.003

0.01 

 

 

 

 

< 0.002

< 0.007

 

0.16 

1.5 

 

0.002 

0.007 

 

3/10 

3/12 

 

全国 

全国 

 

1997 

1997 

 

3 

3 

飲料水      µg/L 

 

 

< 2 

< 2 

< 2 

< 2 

< 2 

< 2 

< 0.1 

< 0.1 

< 0.1 

<21) 

2.0 

<2２) 

0.1-2 

0.1-2 

0.1-2 

161/5586

115/5614

74/5472

全国 

全国 

全国 

2002～2003

2001～2002

2000～2001

45) 

55) 

65) 

地下水    µg/L 
< 2 

< 2 

< 2 

< 2 

< 2 

< 2 

< 0.1 

< 0.1 

< 0.1 

<23) 

<23) 

<23) 

0.1-2 

0.1-2 

0.1-2 

3/3590

4/3391

3/3573

全国 

全国 

全国 

2002～2003

2001～2002

2000～2001

7 

8 

9 

食物      µg/g < 0.002 < 0.002 < 0.002 < 0.002 0.002 0/45 全国 1999 10 

公共用水域・淡水 

 µg/L 

<1 

<2 

<2 

<1 

<2 

<2 

<0.1 

<0.1 

<0.1 

6.6 

<24) 

<24) 

0.1-1 

0.1-2 

0.1-2 

20/3605

29/3627

10/3804

全国 

全国 

全国 

2001～2002

2000～2001

1999～2000

11 

12 

13 

   注：1）最大検出下限値以下の濃度として最大 0.3 µg/L がある。 

       2) 最大検出下限値以下の濃度として最大 0.5 µg/L がある。 

       3) 最大検出下限値以下の濃度として最大 1 µg/L がある。 

       4) 最大検出下限値以下の濃度として最大 1.1 µg/L がある。 

       5) 水道水について測定。 
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（4）人に対する暴露量の推定（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 2.5）。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。 
 

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 0.013 µg/m3 程度(1997) 

cis-0.003 µg/m3 程度 
trans-0.01 µg/m3 程度 

0.0039 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 

地下水 
2 µg/L 未満(2001～2002) 
2 µg/L 未満(2002～2003) 

0.08 µg/kg/day 未満 
0.08 µg/kg/day 未満 

  公共用水域・淡水 1 µg/L 未満(2001～2002) 0.04 µg/kg/day 未満 
均    
  食 物 0.002 µg/g 未満(2001) 0.08 µg/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 1.7 µg/m3 程度(1997) 0.51 µg/kg/day 程度 
   

 
室内空気 

cis-0.16 µg/m3 程度 
trans-1.5 µg/m3 程度 

データは得られなかった 

 
 
データは得られなかった 

最       
大 水質     
値 飲料水 2.0 µg/L 程度(2001～2002) 0.08 µg/kg/day 程度 
  地下水 2 µg/L 未満(2002～2003) 0.08 µg/kg/day 未満 

等 公共用水域・淡水 6.6 µg/L 程度(2001～2002) 0.26 µg/kg/day 程度  
      
  食 物 0.002 µg/g 未満(2001) 0.08 µg/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。一般環境大気からの吸入暴露による一日暴露

量の予測最大量は 0.51 µg/kg/day（濃度としては 1.7 µg/m3）であった。経口暴露による一日暴

露量の予測最大量は、飲料水及び食物から摂取する場合は 0.08 µg/kg/day 以上 0.16 µg/kg/day
未満であり、地下水及び食物から摂取する場合は 0.16 µg/kg/day 未満であった。 

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 0.59 µg/kg/day 以上 0.67 µg/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 0.0039 0.51 

   室内空気   
   飲料水 0.08 0.08 

水質  地下水 0.08 0.08 
   公共用水域・淡水 (0.04) (0.26) 

 食物   0.08 0.08 
 土壌     
 経口暴露量合計注2） ケース 1 0.16 0.08+0.08 
  ケース 2 0.16 0.16 

 総暴露量注3） 0.0039+0.16 0.59+0.08 
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。 
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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。ここでは、本物質の健康リスクについて発がん性も含め総合的に評価を行ったものであ

る。 

（1）体内動態、代謝 

ラットに 14C でラベルした本物質の cis-体、trans-体 2.5～2.7 mg を強制経口投与した結果、

24 時間以内に cis-体で 80.7％、trans-体で 56.5%の放射活性が尿中に排泄され、4 日間で糞中

には cis-体の 2.6％、trans-体の 2.2 %、呼気中（CO2）には cis-体の 3.9％、trans-体の 23.5 %が

排泄された 1) 。また、1、50 mg/kg をラットに経口投与し、48 時間後の放射活性を調べた結

果、胃壁で最も高く、次いで腎臓、肝臓、膀胱、皮膚、脂肪の順であった 2) 。 
ラットに本物質 140、410、1,360、4,090 mg/m3を吸入させた結果、410 mg/m3以上で呼吸抑

制が起こり、1,360 mg/m3以上で代謝が飽和に達した。本物質は下気道から約 50％、鼻粘膜か

ら 11～16％が吸収され、1,360 mg/m3以下では cis-体及び trans-体ともに血中から速やかに排

泄され、半減期は 3～6 分であった 3) 。 
本物質の主な代謝経路として、グルタチオン抱合による経路（GST 経路）があり、グルタ

チオン抱合体、システイン抱合体を経てメルカプツール酸（N-アセチル-S（3-クロロプロプ-2-
エニル）システイン）及びそのスルホキシド、スルホンとなり、尿中に排泄される 2, 4, 5) 。ラ

ットの GST 経路では cis-体の代謝速度が trans-体よりも 4～5 倍速い 6) 。この他にも、cis-体
の代謝経路には、モノオキシゲナーゼによる酸素付加によって遺伝子傷害性のある cis-1,3-ジ
クロロプロペン-オキシドとなる経路もあるが、GST 経路に比べるとその割合は低い 7) 。 

ヒトでは、職業暴露を受けた 12 人の尿中でメルカプツール酸が検出され、本物質の暴露濃

度（8 時間荷重平均）とメルカプツール酸の尿中排泄量との間には明らかな相関関係がみら

れ、cis-メルカプツール酸は trans-メルカプツール酸よりも 3 倍多かった。しかし、cis-メルカ

プツール酸及び trans-メルカプツール酸の尿中の半減期はそれぞれ 5.0±1.2 時間、4.7±1.3 時

間で、有意差はなかった 8, 9) 。 

 

（2）一般毒性及び生殖・発生毒性 

本物質に関する一般毒性については、「化学物質の環境リスク評価 第１巻」を参照。 
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（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 3.1 に示すとおりである。 
 

表 3.1 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 － 評価されていない。 

EPA（2000 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 － 評価されていない。 

ドイツ DFG（1998 年） 2 動物の発がん性物質であり、ヒトの発がん性物質でもある

と考えられる。 
 

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、本物質の cis-体及び trans-体はネズミチフス菌で代謝活性系の有無に

係わらず遺伝子突然変異を誘発し 10,11) 、cis-体と trans-体の混合物はヒトリンパ球 12) 及びチ

ャイニーズハムスタ－卵巣細胞（CHO）13) 及び肺細胞(V79)14) で姉妹染色分体交換を誘発

したが、チャイニ－ズハムスタ－卵巣細胞(CHO)で染色体異常を誘発しなかった 13) 。 
in vivo 試験系では、マウス骨髄細胞で小核を誘発したが 12) 、肝部分切除を行ったラット

の骨髄、脾臓及び肝臓では小核を誘発しなかった 15) 。ショウジョウバエでは伴性劣性致死

突然変異を誘発した 16) 。 
なお、市販の本物質製剤には、遺伝子突然変異を誘発することの知られているエピクロ

ロヒドリン、1,3-ジクロロ-2-プロパノールが不純物として含まれていることが確認されてお

り 17,18,19) 、不純物を除いた後では、代謝活性化系非存在下のネズミチフス菌で遺伝子突然

変異を誘発しなかったが、存在下では遺伝子突然変異を誘発した 19) 。 
 

○ 実験動物に関する発がん性の知見 

B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、50、100 mg/kg/回を 2 年間（3 回/週）強制経

口投与した結果、100 mg/kg/回群の雌雄で前胃の扁平上皮乳頭腫及びがんの発生率に有意な

増加を認め、雌で細気管支－肺胞移行部腺腫の発生率に有意な増加を認めた。また、50 
mg/kg/回以上の群の雄で細気管支－肺胞移行部腺腫及びがんの発生率に、雌で膀胱の移行

上皮がんの発生率に有意な増加を認めた。なお、雄では対照群の半数が心筋炎のために 1
年未満で死亡したため、有意差の検定は不十分であった 18) 。 

Fischer 344 ラット雌雄各 52 匹を 1 群とし、0、25、50 mg/kg/回を 2 年間（3 回/週）強制
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経口投与した結果、25 mg/kg/回群の雄で肝細胞腺腫の発生率に、50 mg/kg/回群の雄で前胃

の扁平上皮乳頭腫及びがんの発生率に有意な増加を認め、雌では 50 mg/kg/回群で前胃の扁

平上皮乳頭腫の発生率に増加がみられたが、有意ではなかった 18) 。 
U.S.EPA はこれらの実験結果から、下記に示した雌マウスでの膀胱の移行上皮がんの発

生率に線形多段階モデルを適用し、スロープファクターを 1×10-1 (mg/kg/day)-1と算出して

いる 20) 。 
 

雌マウス：経口投与量 mg/kg/回 0 50 100 

 膀胱の移行上皮がん 0/50 8/50 21/47 

 細気管支－肺胞移行部腺腫 0/50 3/50 8/50 
 

また、WHO 飲料水水質ガイドライン第 2 版は、上記の雌マウスの膀胱移行上皮がん及び

細気管支－肺胞移行部腺腫の発生率に多段階モデルを適用し、生涯の発がん発生率 10-5 に

対応する濃度を 20 µg/L と設定しており 21) 、これをスロープファクターに戻すと 1.5×10-2 

(mg/kg/day)-1となる。 
B6C3F1マウス雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、22.7、90.8、272 mg/m3を 2 年間（6 時間/日、

5 日/週）吸入させた結果、272 mg/m3群の雄で細気管支－肺胞移行部腺腫の発生率に有意な

増加を認め、90.8 mg/m3 以上の群で膀胱の移行上皮過形成の発生率に増加がみられたが、

腫瘍はみられなかった。なお、雌では投与に関連した腫瘍の増加はみられなかった 22)。 
Fischer 344 ラット雌雄各 50 匹を 1 群とし、0、22.7、90.8、272 mg/m3 を 2 年間（6 時間/

日、5 日/週）吸入させた結果、投与に関連した腫瘍の増加はみられず、272 mg/m3群で嗅上

皮の薄層化、びらん及び鼻粘膜下組織の線維増多の発生率が増加したが、有意な変化では

なかった 22)。 
U.S.EPA はこの実験結果から、下記に示した雄マウスの細気管支－肺胞移行部腺腫の発

生率に線形多段階モデルを適用し、ユニットリスクを 4.0×10-6 (µg/m3)-1と算出している 20) 。 
  

雄マウス：吸入濃度 mg/m3 0 22.7 90.8 272 

 細気管支－肺胞移行部腺腫 9/50 6/50 13/50 22/50 
 

○ ヒトに関する発がん性の知見 

事故で流出した本物質の除去作業を行った際に暴露を受けた消防士 9 人のうち 2 人（26
歳、32 歳）が 6 年後の同時期に細網肉腫（非ホジキン性リンパ腫）を発症し、約 1 年後に

死亡したが、残る 7 人に悪性腫瘍の発生はなかった 23) 。 
また、1 ヶ月にわたる土壌処理の間、ホースから飛散した本物質を頭部右側に浴びていた

農夫では、右耳の発赤、鼻粘膜、咽頭の痛みが現れて、白血球数、ヘモグロビン濃度が低

下し、1 年後に再び土壌処理作業で飛散した本物質を浴び、急性骨髄単球性白血病を発症し

て死亡したとの症例報告があるが 23) 、疫学調査の知見は得られなかった。 
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（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。 
経口暴露については、非発がん影響について中・長期毒性イ）のラット（マウス）の試験

から得られた NOAEL（NOEL） 2.5 mg/kg/day（体重増加の抑制）が信頼性のある最も低用量

の知見であると判断できる。発がん性について閾値を示した知見は得られなかったため、非

発がん影響の NOAEL（NOEL） 2.5 mg/kg/day を無毒性量等として採用する。 
発がん性について閾値なしを前提とした場合のスロープファクターとして、マウスの実験

から得られた U.S.EPA の 1.0×10-1 (mg/kg/day)-1、WHO の 1.5×10-2 (mg/kg/day)-1があったが、

ここでは安全側の評価を行う観点から 1.0×10-1 (mg/kg/day)-1を採用する。 
一方、吸入暴露については、非発がん影響についてヒトへの影響から得られた NOAEL 4.5 

mg/m3（精子数及び正常精子数への影響）が信頼性のある最も低濃度の知見であると判断する。

発がん性については閾値を示した知見は得られなかったため、非発がん影響の NOAEL 4.5 
mg/m3を暴露状況で補正した 0.9 mg/m3を無毒性量等として採用する。 

発がん性について閾値なしを前提とした場合のユニットリスクについては、マウスの実験

結果から得られた 4.0×10-6 (µg/m3)-1を採用する。 

② リスク評価の結果 

経口暴露については、飲料水・食物を摂取する場合は、平均暴露量 0.16 µg/kg/day 未満、予

測最大暴露量は 0.08 µg/kg/day 以上 0.16 µg/kg/day 未満であった。食物・地下水を摂取する場

合は、平均暴露量、最大暴露量ともに 0.16 µg/kg/day 未満であった。 
 

表 3.2 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 0.16 µg/kg/day未満 0.08 µg/kg/day以上 

0.16 µg/kg/day未満 
160 

～310 
経口 

地下水 
・食物 0.16 µg/kg/day未満 0.16 µg/kg/day未満 

2.5 mg/kg/day ラット 
マウス 

160 
 
無毒性量等 2.5 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無毒性量等

であるため 10 で除し、さらに発がん性を考慮して 10 で除して求めた MOE（Margin of 
Exposure）は、飲料水・食物を摂取する場合は 160 以上 310 未満となり、地下水・食物を摂

取する場合は 160 となるため、ともに現時点では作業は必要ないと考えられる。 
 

表 3.3 経口暴露による健康リスク（がん過剰発生率の算定） 
  

暴露経路・媒体 予測最大暴露量 ｽﾛｰﾌﾟﾌｧｸﾀｰ  過剰発生率 
飲料水 
・食物 

0.08 µg/kg/day以上 
0.16 µg/kg/day未満 1.0×10-1 (mg/kg/day)-1 8.0×10-6以上 

1.6×10-5未満 
経口 

地下水 
・食物 0.16 µg/kg/day未満 1.0×10-1 (mg/kg/day)-1 1.6×10-5未満 
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閾値なしの前提による発がん性の評価では、飲料水・食物を摂取する場合、スロープファ

クター1×10-1 (mg/kg/day)-1から求めた生涯のがん過剰発生率は 8.0×10-6以上 1.6×10-5未満と

なり、地下水・食物を摂取する場合は 1.6×10-5未満となるため、検出下限値を下げて測定し

た場合には詳細な評価を行う候補とされる可能性も考えられる。なお、ヒトでの発がん性の

証拠については十分でないと考えられていることに留意する必要がある。 
以上により、本物質の経口暴露による健康リスクについては、情報収集に努める必要があ

ると考えられる。 
一方、吸入暴露については、一般環境大気で平均暴露濃度は 0.013 µg/m3、予測最大暴露濃

度は 1.7 µg/m3であった。 
 

表 3.4 吸入暴露による健康リスク（MOE の算定） 
 

暴露経路・媒体 平均暴露濃度 予測最大暴露濃度 無毒性量等 MOE 
環境大気 0.013 µg/ m3 1.7 µg/ m3 53 

吸入 
室内空気 － － 

0.9 mg/ m3 ヒト 
－ 

 
無毒性量等 0.9 mg/m3と予測最大暴露濃度から発がん性を考慮して 10で除して求めたMOE

は 53 となり、情報収集に努める必要があると考えられる。 
 

表 3.5 吸入暴露による健康リスク（がん過剰発生率の算定） 
 

暴露経路・媒体 予測最大暴露濃度 ユニットリスク 過剰発生率 
環境大気 1.7 µg/m3 4.0×10-6  (µg/m3)-1 6.8×10-6 

吸入 
室内空気 － － － 

 
閾値なしの前提による発がん性の評価では、一般環境大気中の濃度についてユニットリス

ク 4.0×10-6 (µg/m3)-1から求めた生涯のがん過剰発生率は 6.8×10-6となり、情報収集が必要と

される可能性も考えられるが、ヒトでの発がん性の証拠については十分でないと考えられて

いることに留意する必要がある。 
以上により、本物質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。 

 
 
 
 
 
 
 
 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  

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  
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